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1. Einleitung 
 

Seit Beginn der Psychotherapieforschung ist es eine zentrale Frage, wie experimentelle und 

klinische Forschungsansätze konzipiert werden müssen, um eine anhaltende Verbesserung der 

psychotherapeutischen Praxis durch die Translation der gewonnenen Erkenntnisse in die 

Routineversorgung psychisch Erkrankter zu erreichen. Die Bedeutung dieser Fragestellung wird umso 

klarer, wenn man bedenkt, dass Krankenkassen wie auch Fachverbände von Psychiater*innen, 

(Psychologischen) Psychotherapeut*innen und Hausärzt*innen einen stetigen Anstieg der Fehltage und 

Krankschreibungen von Erwerbspersonen (Arbeitnehmer*innen und Arbeitssuchende) auf Grund 

psychischer Beschwerden beobachten (Bessel, 2020). Dabei ist der Bereich der Angststörungen mit 

49,9% als die größte Gruppe der psychischen Erkrankungen bei Arbeitnehmer*innen identifiziert 

worden (DAK Psychreport, 2020). Der Fokus bisheriger Psychotherapieforschung liegt hauptsächlich 

auf der (Weiter-)Entwicklung psychotherapeutischer Verfahren und deren Methoden, sowie deren 

systematischer und empirischer Wirksamkeitsüberprüfung, wobei der Aspekt der Aufrechterhaltung von 

Therapieerfolgen bzw. das Vermeiden von Symptomrückfällen eine zentrale Rolle spielt (Vervliet, 

Craske & Hermans, 2013). Dahingegen ist das Ziel experimenteller Grundlagenforschung, 

zugrundeliegende Mechanismen der Ätiologie aber auch der therapeutischen Veränderung von 

Psychopathologie zu identifizieren. Forschungsarbeiten, die auf konkrete Schnittstellen zwischen den 

Grundlagenwissenschaften und der klinischen Anwendungsforschung fokussieren, sind zum 

gegenwärtigen Zeitpunkt mitunter noch lückenhaft (Richter, Pittig, Hollandt, & Lueken, 2017). Ziel der 

vorliegenden Arbeit ist die Beschreibung existierender Diskrepanzen zwischen Erkenntnissen der 

Grundlagenwissenschaften- und klinischer Anwendungen sowie das Aufzeigen von Möglichkeiten 

diese mit Hilfe translationaler Modelle und Experimente, schrittweise zu überwinden. 

In der vorliegenden Arbeit gebe ich einen Überblick über die Grundlagenmodelle und 

Veränderungsmechanismen, welche die Entwicklung und Reduktion klinisch relevanter Ängste 

erklären. Zudem werde ich die sich daraus ergebenden Implikationen für die psychotherapeutische 

Behandlung von Angsterkrankungen herausarbeiten. Zuerst stelle ich ein Studienprotokoll vor, welches 

Erkenntnisse aus den lerntheoretischen Grundlagenmodellen mit den Beobachtungen aus der klinisch-
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psychotherapeutischen Arbeit vereint und diese in ein Behandlungsmanual für Angsterkrankungen 

überführt (Studie 1). Anschließend beschreibe ich die Effektivität dieses Behandlungsmanuals anhand 

einer randomisierten und kontrollierten Therapiestudie (Studie 2). Schließlich stelle ich vor dem 

Hintergrund der Überwindung der Diskrepanzen zwischen Grundlagenforschung und 

anwendungsorientierter Forschung ein experimentelles Paradigma vor, welches an die Praxis der 

Expostionstherapie angelehnt ist und somit erlaubt, die Mechanismen der Angstreduktion experimentell 

zu untersuchen (Studie 3). Darüber hinaus gebe ich einen Überblick über ein alternatives 

Grundlagenmodell bezüglich der Veränderbarkeit des Angstgedächtnisses und der damit verbundenen 

pathologischen Angstreaktion und erläutere erste experimentelle Befunde, welche wichtige 

Erkenntnisse für die effektivere Behandlung von Angsterkrankungen bedeuten könnten (Studie 4).  

 

2. Der Angsterwerb und die Aktivierung defensiver Reaktionssysteme 
 

In der „Three-pathways-theory“ werden drei Formen des Angsterwerbs beschrieben: Die direkte 

assoziative Lernerfahrung (Klassische Konditionierung), das Modelllernen und das Instruktionslernen 

(Rachman, 1977). Die Erkenntnisse der klassischen Konditionierung nehmen bei den Theorien zur 

Entstehung von Angststörungen einen zentalen Stellenwert ein (Mackintosh, 1983). Dabei wird von 

einem assoziativen Lernprozess ausgegangen, bei dem wiederholt ein neutraler Reiz (konditionierter 

Reiz) mit einem aversiv erlebten Reiz bzw. einer Bedrohung für den Organismus (unkonditionierter 

Reiz) kontingent auftritt. Aus dieser Assoziation zwischen dem konditionierten Reiz und der Bedrohung 

löst der vormals neutrale Reize eine Kaskade defensiver Reaktionen aus, die wir als konditionierte 

Furchtreaktionen beschreiben können. Diese assoziative Verknüpfung wird im Furchtgedächtnis, hier 

vor allem in der Amygdala mit ihren verschiedenen Kernen und Projektionspfaden, als Netzwerkstruktur 

konsolidiert (Beckers, Krypotos, Boddez, Effting, & Kindt, 2013; Foa & Kozak, 1986; Lang, 1979). Bei 

erneuter Konfrontation mit dem ehemals neutralen, aber nunmehr konditionierten Reiz, aber auch 

zunehmend bei Konfrontation mit ähnlichen Reizen (Generalisierung), hat die schnelle neuronale 

Enkodierung der Gefahrenreize und die darauffolgende Aktivierung der defensiven Netzwerkstrukturen 
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das Ziel einer sofortigen und effizienten Detektion von potenziellen Bedrohungen (Bouton, Mineka, & 

Barlow, 2001; LeDoux, 2000; Lang, Davis, & Öhman, 2000; Lang, McTeague, & Bradley, 2016; 

Mineka & Zinbarg, 2006; Rosen & Schulkin, 1998, Perusini & Fanselow, 2015).  

Es wird ätiologisch davon ausgegangen, dass die defensiven Anpassungsreaktionen mehrstufig 

dynamisch organisiert sind und sich nach der physischen Distanz zur Bedrohung richten (Fanselow, 

1994; für einen Überblick: Hamm & Richter, 2020). Dabei wird die erste Phase dieser defensiven 

Kaskade („pre-encounter“) bereits ausgelöst, sobald der Organismus einen Kontext aufsucht bei dem 

es, im Sinne der „Three-pathways-theory“, bereits in der Vegangenheit zu einem persönlichen Kontakt 

mit einer Bedrohung kam (klassische Konditionierung), diese Bedrohung bei einer oder einem anderen 

stellvertretend (mit-)erlebt wurde (Modelllernen) oder der Organismus von der Bedrohung unterrichtet 

wurde (Instruktionslernen). Obwohl die tatsächliche Bedrohung zu diesem Zeitpunkt noch nicht akut 

auftritt, befindet sich der Organismus in einem Zustand der Erwartungsangst, einhergehend mit einer 

Hypervigilanz gegenüber allen Hinweisreizen (Michalowski, Pané-Farré, Löw, & Hamm, 2015). Sobald 

die Bedrohung dann in der Distanz entdeckt wurde, befindet sich der Organismus in der sogenannten 

„post-encounter“ Phase. Diese ist begleitet von einer selektiven Aufmerksamkeitsfokussierung auf das 

bedrohliche Objekt, der Bahnung protektiver physiologischer Reaktionen, die vorwiegend automatisiert 

und reflexartig ablaufen, wie beispielsweise die furchtassoziierte Potenzierung des affektiven 

Schreckreflexes (messbar beim Menschen durch den Lidschlussreflex am Ringmuskel des Auges) und 

dem defensiven Verhaltensmuster der Bewegungsstarre (englisch: „freeze response“; Löw, Weymar, & 

Hamm, 2015; Richter, Hamm, Pané-Farré, Gerlach, Gloster, Wittchen et al., 2012). Gerade die 

furchtassoziierte Potenzierung des Lidschlussreflexes zeigt sich als schnell ausgelöste und gut messbare 

Reaktion auf eine potenzielle Bedrohung oder der Antizipation dieser, mit dem Ziel, die Augen vor einer 

möglichen Verletzung zu schützen (engl: „fear potentiated startle“ [FPS]; Davis, Walker, Miles, & 

Grillon, 2010; Grillon, Ameli, Woods, Merikangas, & Davis, 1991; Grillon, Ameli, Merikangas, Woods, 

& Davis, 1993; Grillon & Davis, 1997; Hamm, Greenwald, Bradley, & Lang, 1993; Hamm & Vaitl, 

1996; Lang, Bradley, & Cuthbert, 1990; Melzig, Michalowski, Holtz, & Hamm, 2008).  Darauffolgend 

kommt es zur Phase des „circa strikes“, ausgelöst durch die zunehmende Nähe der Bedrohung. Diese 

Phase ist gekennzeichnet durch eine starke physiologische Aktivierung, dominiert vom Sympathikus als 
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Teil des autonomen Nervensystems, dessen einzelne Indikatoren, wie z.B. die Erhöhung der Herzrate 

und die Stimulation der ekkrinen Schweißdrüsenaktivität (Hautleitfähigkeit), Verhaltensmuster wie 

Kampf oder Flucht bahnen (Carlson, 2004; Deane, 1961; Hamm & Vaitl, 1996; Löw, Lang, Smith, & 

Bradley, 2008; Löw et al., 2015; Wendt, Löw, Weymar, Lotze, & Hamm, 2017; Lang, Davis, & Öhman, 

2000; Koch, 1999; Lang, Bradley, & Cuthbert, 1990; Davis, 2006). Sollten diese beiden Reaktionen 

nicht möglich sein, kann es aber auch zu einer tonischen Immobilität in Form einer vasovagalen 

Ohnmacht kommen (Lang et al., 2000).  

 

3. Die Angstreduktion durch Expositionstherapie: Lerntheoretische Grundlagenmodelle  
 

Die kognitive Verhaltenstherapie (KVT) und hier vor allem die Expositionsbehandlung haben 

sich als eine der wirksamsten Psychotherapieformen für die Behandlung von Angststörungen erwiesen 

(Hofman & Smits, 2008; Arch & Craske, 2009; Bandelow, Lichte, Rudolf, Wiltink, & Beutel, 2015; 

NICE, 2011). Die wiederholte und systematische Konfrontation bzw. Exposition mit der gefürchteten 

Situation oder dem angstauslösenden Objekt in sensu oder in vivo scheint dabei das Kernelement für 

die Wirksamkeit der KVT darzustellen (Norton & Price, 2007).  

 

3.1 Systematische Desensibilisierung: Das Prinzip der reziproken Inhibition 
 

Die erste Anwendung von Exposition im psychotherapeutischen Setting fand sich im Rahmen der 

Systematischen Desensibilisierung, bei der davon ausgegangen wurde, dass eine Angstreduktion durch 

reziproke Inhibition erreicht werden kann (Wolpe, 1959; Hull, 1943). Wenn also ein Verhalten, welches 

inkompatibel mit der Angstreaktion ist, während der wiederholten Konfrontation mit dem gefürchteten 

Stimulus ausgelöst werden kann, wird die Angstreaktion teilweise oder komplett gehemmt und die 

Verbindung zwischen Stimulus und Angstreaktion geschwächt. Auf dieser Prämisse aufbauend, 

durchlaufen Patient*innen bei der Systematischen Desensibilisierung hierarchisch angeordnete und 

zunehmend angstauslösendere Reize, wobei die defensive Reaktion auf diese Reize durch die 

Anwendung von Entspannungstechniken (Progressive Muskelrelaxation, Jacobson, 1938) reziprok 
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gehemmt werden soll. Für die Systematische Desensibilisierung zeigten die empirischen Befunde 

allerdings, dass sie, ob mit oder ohne Muskelentspannung als alternativ zu zeigende Verhaltensweise, 

gleichermaßen wirksam ist, was der Annahme widerspricht, dass die Muskelentspannung als 

inkompatible Verhaltensweise eine notwendige Bedingung für die konditionierte Hemmung der 

Angstreaktion darstellt (Rimm & Medeiros, 1970; Waters, McDonald, & Koresko, 1972; Yates, 1975; 

Dawson & McMurray, 1978; McGlynn, Solomon & Barrios, 1979). Tatsächlich scheint die 

Muskelentspannung nach Befundlage eher zu einem Anstieg des autonomen Erregungsniveaus zu 

führen, wobei die Exposition in sensu sogar zunächst erfolgreicher zu sein scheint, je höher das 

autonome Erregungsniveau während der Imagination furchtauslösender Szenen ist (Borkovec & Sides, 

1979; Levin & Gross, 1985; Lang, Melamed, & Hart, 1970). Die unmittelbare Exposition mit allen 

angstbesetzten Reizen löst in der Regel eine starke autonome Erregung und subjektiv wahrgenommenen 

Stress aus und steht damit im Widerspruch zu den Prämissen der reziproken Hemmung (Craske, Liao, 

Brown, & Vervliet, 2012).  

 

3.2 Furchtreduktion durch wiederholte Exposition: Das Prinzip der Habituation 
 

Bedeutsamer für die Angstreduktion während der Systematischen Desensibilisierung und der in 

vivo Exposition scheint ein Habituationsprozess zu sein, welcher nach erfolgter Furchtaktivierung und 

damit einhergehender autonomer Erregung einsetzt. Dabei wird Habituation klassisch als das Abklingen 

einer Reaktion (Verringerung von Intensität, Verlängerung von Latenz oder Reduktion ihrer 

Wahrscheinlichkeit) auf die wiederholte Präsentation eines identischen Reizes verstanden, im Sinne 

eines Gewöhnungseffekts (Groves & Thompson, 1970; Peeke & Petrinovich, 1984). Experimentelle 

Befunde zeigen, dass berichtetes Furchterleben wie auch das physiologische Erregungsniveau oft durch 

die wiederholte Konfrontation mit furchtauslösenden Reizen im Verlauf einer Expositionssitzung und 

auch zwischen den Expositionssitzungen abzunehmen scheinen (Lader & Mathews, 1968; Lader & 

Wing, 1964; Kozak, Foa, & Steketee, 1988; Parkinson & Rachman,1980; Grayson, Foa, & Steketee, 

1982; Foa & Kozak, 1986). Allerdings scheinen affektive Prozesse modulierend auf den 

Habituationsprozess eingreifen zu können, da auch die wiederholte Präsentation der furchtauslösenden 
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Reize zu keiner Habituation von protektiven Reflexen führt und die furchtassoziierte Potenzierung 

dieser, in Gegenwart der furchtauslösenden Reize, erhalten bleibt (vgl. Kapitel 2; Hamm et al., 1993; 

Weike, Schupp, & Hamm, 2008). Das Habituationsmodell scheint für basale Lernprozesse im Hinblick 

auf das autonome Erregungsniveau als Modell geeignet zu sein. Um bei Angstbehandlungen komplexere 

und vor allem kognitiv und motivational geprägte Lernprozesse ausreichend erklären zu können, bedarf 

es scheinbar weitreichenderer Erklärungsmodelle. 

 

3.3. Netzwerktheorie der Emotionsverarbeitung: Das Prinzip der Modifikation propositionaler 
Netzwerke 
 

Die einflussreiche Netzwerktheorie der Emotionsverarbeitung (Foa & Kozak, 1986; Foa & 

McNally, 1996; Foa, Huppert & Cahill, 2006) greift Elemente der Habituation als Indikator für 

Emotionsverarbeitung auf. Theoretisches Grundgerüst bildet dabei die Bioinformations-Theorie (Lang, 

1977, 1979, 1994). Emotionen werden als propositionale Netzwerke gesehen, die aus sogenannten 

„Stimulus Units“ und „Response Units“ bestehen, wobei Erstere vornehmlich perzeptuelle 

Informationen über furchtauslösende, situative Reize enthalten und in Letzteren Informationen über 

verbale, physiologische und übergeordnete behaviorale Antwortmuster gespeichert sind. Ein weiteres 

Element des propositionalen Netzwerks besteht aus der semantischen Einheit, die Interpretationen über 

die (subjektive und emotionale) Bedeutung dieser Reiz-Reaktions-Verknüpfungen aus „Stimulus Unit“ 

und „Response Unit“ enthält und eher mit kognitiven Prozessen in Verbindung gebracht wird. Effekte 

der Expositionstherapie, im Sinne der Emotionsverarbeitung, werden durch zwei aufeinander folgende 

Prozesse erklärt, die Veränderungsmechanismen auslösen. Zunächst erfolgt die Aktivierung des 

propositionalen Furchtnetzwerks mit „Stimulus Units“ und „Response Units“ durch die Konfrontation 

mit einem angstauslösenden Reiz. Anschließend kommt es zur Modifikation des propositionalen 

Netzwerks durch die Integration von inkompatiblen Informationen, die nicht zu den bisherigen 

„Stimulus Units“ oder „Response Units“ und deren semantischen Einheiten/ Interpretationen des 

ursprünglichen (Furcht-)Netzwerks passen (Foa & Kozak, 1986). Als zentrale Quelle für derartige 

inkompatible Informationen wird die Habituation während (anhaltende Konfrontation mit dem 

furchtauslösenden Reiz) und zwischen (wiederholte Konfrontation mit dem furchtauslösenden Reiz) den 
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Expositionssitzungen gesehen. Gerade die Habituation während der Angstkonfrontation wird in späteren 

Versionen der Netzwerktheorie der Emotionsverarbeitung als Basis für langfristige Lern- und 

Therapieeffekte gesehen (Foa & McLean, 2016). Im klinischen Setting setzt dies einen therapeutischen 

Fokus auf die initiale Furchtaktivierung zu Beginn einer Exposition (Aktivierung des 

Emotionsnetzwerks durch hohe Ähnlichkeit der „Stimulus Units“), einen anschließenden 

Habituationsprozess in der „Response Unit“, sowie die Integration inkompatibler Informationen in den 

semantischen Einheiten voraus (Foa & Kozak, 1986). Bisherige Befunde zur Netzwerktheorie der 

Emotionsverarbeitung wie auch zum Habituationsmodell sind allerdings widersprüchlich. 

Habituationsprozesse wirken vor allem auf der Ebene der „Response Units“, haben allerdings kaum 

Einfluss auf den Teil der „Stimulus Units“, der die kognitiven Interpretationen und Bewertungen der 

Reize im propositionalen Netzwerk enthält. Weder Habituationsprozesse noch die initiale 

Angstaktivierung im Vorfeld zu einer Expositionssitzung zeigten sich als valider Prädiktor für 

Therapieerfolg oder wahrgenommene und selbstberichtete Furcht (Richter, Hamm, Lang, Gerlach, 

Pané-Farré, Kordt, Kircher, Rief, Lüken, Alpers & Helbing-Lang, eingereichte Publikation; Kircanski, 

Lieberman, & Craske, 2012; Meuret, Seidel, Rosenfield, Hofmann, & Rosenfield, 2012; Culver, 

Stoyanova, & Craske, 2012; Baker, Mystkowski, Culver, Yi, Mortazavi, & Craske, 2010; Craske, 

Kircanski, Zelikowsky, Mystkowsi, Chowdhury, & Baker, 2008). 

Den oben beschriebenen Theorien ist gemein, dass der Angstreduktion notwendigerweise eine 

stimulusbezogene Angstaktivierung vorausgehen muss, der anschließend eine Reduktion der subjektiv 

wahrgenommenen Furcht sowie der autonomen Erregung, im Sinne einer Habituation, folgt. Im 

klinischen Setting birgt dies allerdings das Risiko von Therapieabbrüchen, auf Grund der hohen 

Aversivität, die die meisten Patient*innen gegenüber der initialen Furchtaktivierung und ggf. 

ausbleibender (subjektiv erlebter) Therapieerfolge erleben.  

 

 
3.4 Furchtreduktion durch korrektive Lernerfahrungen: Das Prinzip der Extinktion 
 

Ein auf korrektiven Erfahrungen basierendes Modell, welches nicht auf eine Angstaktivierung im 

Vorfeld fokussiert, ist das Modell des inhibitorischen Lernens bzw. Extinktionslernens, welches derzeit 
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als zentraler Wirkmechanismus von Expositionsbehandlungen gesehen wird (Craske, Kircanski et al., 

2008; Craske, Treanor, Conway, Zbozinek, & Vervliet, 2014; Milad & Quirk, 2012; Vervliet, Craske & 

Hermans, 2013). Inhibitorisches Lernen wird initiiert, wenn eine erwartete/ befürchtete Konsequenz 

nicht eintritt, es also zu einer Erwartungsverletzung kommt und eine Neubewertung hinsichtlich dessen, 

ob eine Situation gefährlich ist oder nicht, vorgenommen werden muss (Rescorla & Wagner, 1972). 

Grundlagenmodelle im experimentellen Setting nutzen zur Überprüfung dieser Modellannahmen 

größtenteils klassische Konditionierungsansätze (Lonsdorf, Menz, Andreatta, Fullana, Golkar, Haaker 

et al., 2017). Dabei wird der konditionierte Stimulus (CS) in der Konditionierungsphase 

(Akquisitionsphase) zunächst mit einem unkonditionierten, aversiven Stimulus (US) gepaart, wodurch 

eine Wenn-Dann-Beziehung zwischen beiden Reizen erlernt wird. Während der Extinktionsphase wird 

der CS ausschließlich ohne US präsentiert, sodass der CS nicht länger die hohe 

Auftretenswahrscheinlichkeit des US prädiziert. Die Assoziation von CS und US wird nunmehr 

gehemmt, die Wenn-Dann-Beziehung in einem Lernprozess aufgelöst, wodurch die ursprünglichen, mit 

der Assoziation verknüpften Furchtreaktionen nur noch abgemildert oder gar nicht mehr auftreten 

(Bouton, Westbrook, Corcoran, & Maren, 2006; Milad, Orr, Pitman, & Rauch, 2005; Lonsdorf et al., 

2017; Kindt & Soeter, 2013).  

Dabei kann allerdings, anders als früher angenommen, nicht länger von einer „Löschung“ der 

Furchtassoziation und der daraus resultierenden Reaktionen gesprochen werden, da das Gehirn die 

ursprüngliche Reiz-Assoziation nicht verlernt, sondern vermutlich eher ein Neulernen stattfindet 

(Bouton, 2002; Myers & Davis, 2002). Die neue Gedächtnisspur, nämlich, dass der CS nicht länger den 

US prädiziert, konkurriert mit der alten, exzitatorischen Gedächtnisspur, die die früheren 

Furchtreaktionen aus der Akquisitionsphase ursprünglich initiierte und inhibiert diese (Bouton, 2004; 

siehe Abbildung 1). 
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Abbildung 1. Modell des Extinktionsgedächtnisses. Eine aversive Lernerfahrung führt dazu, dass ein 

neutraler Reiz als bedrohlich wahrgenommen und ein Furchtgedächtnis gebildet wird, was in einer 

Angstreaktion resultiert (grau). Eine korrektive Lernerfahrung führt zu einer Entkopplung der 

Assoziation von Reiz und Bedrohnung, wodurch die aufteretende Angstreaktion inhibiert wird 

(schwarz). 

Im Verlauf des gesamten Lernprozesses wird der konditionierte Stimulus also zu einem ambigen 

Hinweisreiz, da er a) zunächst vor der Furchtakquisition als neutral erlebt wurde und noch nicht mit dem 

unkonditionierten, aversiven Stimulus gekoppelt war, b) während der Akquisitionsphase zu einem 

Marker bzw. Hinweisreiz für Bedrohlichkeit wurde, und c) im Anschluss, nach erfolgreichem 

Extinktionslernen, einen Sicherheitsreiz darstellt (Bouton & King, 1986). Als eine Bestätigung der 

Annahme, dass es sich beim Extinktionslernen um ein aktives Neulernen anstelle einer Löschung der 

Gedächtnisspur handelt, stellt die intensive Forschung zur Rückkehr der Furchtreaktion dar (für eine 

Übersicht, siehe Vervliet, Craske & Hermans, 2013). Im klinischen Setting spricht man hierbei von 

einem Rückfall also dem erneuten Auftreten der zunächst erfolgreich behandelten, pathologischen 

Angstsymptomatik (Yonkers, Bruce, Dyck, & Keller, 2003). Dabei konnten sowohl in den 

grundlagenmethodischen Überlegungen wie auch in klinischen Beobachtungen drei Bedingungen 

herausgearbeitet werden, die die Wiederauftretenswahrscheinlichkeit der Furchtreaktion bzw. eines 

klinisch signifikanten Rückfalls erhöhen: „Renewal“, „Spontaneous Recovery“ und „Reinstatement“ 

(Vervliet et al., 2013; siehe Abbildung 2).  
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Abbildung 2. Rückkehr der Furcht im Extinktionsgedächtnismodell. „Renewal”, „Spontaneous 

Recovery“ und „Reinstatement” stören die inhibitorische Wirkung des Extinktionsgedächtnisses (grau), 

wodurch der exzitatorische Pfad des Furchtgedächtnisses erneut gestärkt wird und es zu einer Rückkehr 

der Angstreaktion kommt (schwarz).  

 

3.4.1 Wiederauftreten der Furchtreaktion nach erfolgter Extinktion und Möglichkeiten zur 
Optimierung des Extinktionslernens 
 

Eine Furchtreaktion kann erneut auftreten („Renewal“), wenn der konditionierte Stimulus in 

einem anderen Kontext angetroffen wird als in dem Kontext, in dem das Extinktionslernen stattgefunden 

hat. Dabei kann es sich sowohl um den Kontext handeln, in dem die Furcht ursprünglich gelernt wurde, 

oder um einen gänzlich unbekannten, neuen Kontext (Craske, Treanor, Conway, Zbozinek, & Vervliet, 

2014; Harris, Jones, Bailey, & Westbrook, 2000). Dies ist ein Indiz dafür, dass der Abruf des 

Extinktionsgedächtnisses stark kontextspezifisch ist und die Gedächtnisspur in Kontexten, die im 

Hinblick auf Sicherheit als eher ambig wahrgenommen werden, ihre inhibitorische Qualität bzw. Stärke 

verlieren (Vervliet, Baeyens, Van den Bergh, & Hermans, 2013).  

Eine Angstreaktion kann auch spontan wieder auftreten, wenn nach dem Extinktionslernen ein 

längerer Zeitraum vergangen ist („Spontaneous Recovery“, für einen Überblick siehe Robbins, 1990). 

Hierbei geht man davon aus, dass das Extinktionsgedächtnis über die Zeit, die seit dem 

Extinktionstraining verstrichen ist, an inhibitorischem Einfluss verliert und die im Angstgedächtnis 

robuster gespeicherten Angstreaktionen so wieder auftreten können (Lonsdorf et al., 2017).  
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Beim „Reinstatement“, welches zuerst von Pavlov im Jahr 1927 beschrieben wurde (übersetzte 

Version: Pavlov & Anrep, 1927) tritt nach einem erfolgreichen Extinktionslernen der unkonditionierte, 

aversive Stimulus unangekündigt erneut auf (Lonsdorf et al., 2017), wodurch der konditionierte Reiz, 

der durch das Extinktionstraining als Sicherheitssignal etabliert wurde,  wieder als ambig 

wahrgenommen wird und erneut das exzitatorische Furchtgedächtnis aus der Akquisitionsphase 

aktiviert (Rescorla & Heth, 1975; Rescorla, 1979; Myers & Davis, 2002). Eine Rückkehr der 

Furchtreaktion nach erfolgtem Extinktionstraining konnte dabei für diverse peripherphysiologische und 

kognitive Indikatoren der Furchtreaktion in der Literatur beobachtet werden (Dirikx, Hermans, 

Vansteenwegen, Baeyens, & Eelen, 2004; Hermans, Dirikx, Vansteenwegen, Baeyens, van den Bergh, 

& Eelen, 2005; Norrholm, Jovanovic, Geradi, Breazeale, Price, & Davis, 2016; LaBar & Phelps, 2005; 

Milad, Orr, Pitman, & Rauch, 2005; Dirikx, Hermans, Vansteenwegen, Baeyens, Eelen, 2007). 

Es wäre anzunehmen, dass die zusätzliche Einführung eines weiteren neutralen Reizes, der in der 

Akquisition nie mit einem aversiven, unkonditionierten Stimulus (US) gepaart wurde, zu einem 

dauerhaften Sicherheitssignal (CS-) wird und der CS- demnach keine Furchtreaktion hervorrufen dürfte. 

Interessanterweise zeigen jedoch Befunde, dass es nach dem „Reinstatement“ nicht nur zu einer 

Rückkehr der Furchtreaktionen beim vormals mit dem US assoziierten konditionierten Stimulus (CS+) 

kommt, sondern auch beim CS- (Hinweisreiz, auf den nie ein aversiver Stimulus folgte), was auf eine 

Generalisierung der Furcht auf den gesamten Akquisitionskontext hindeutet (Dirikx et al., 2004, Sokol 

& Lovibond, 2012; Lonsdorf, Haaker, & Kalisch, 2014; Haaker, Lonsdorf, Thanellou, & Kalisch, 2013). 

Bei Patienten mit Angststörungen finden sich dabei stärkere Generalisierungseffekte, was auf Defizite 

beim inhibitorischen Lernen hinweist (vgl. Duits, Cath, Lissek, Hox, Hamm, & Engelhard, 2015; Duits, 

Richter, Baas, Engelhard, Limberg-Thiesen, Heitland et al., 2017). Diese Defizite im Extinktionslernen, 

beobachtet in experimentellen Untersuchungen im Vorfeld zu einer Expositionsbehandlung, sagen 

schlechtere Behandlungsergebnisse bei Kindern mit Angststörungen (Waters & Pine, 2016), 

Erwachsenen mit Arachnophobie (Forcadell, Torrents-Rodas, Vervliet, Leiva, Tortella-Feliu, & Fullana, 

2017), sozialer Phobie (Ball, Knapp, Paulus, & Stein, 2017) und Patient*innen mit Agorapohobie und 

Panikstörung vorher (Lueken, Straube, Konrad, Wittchen, Ströhle, Wittman et al., 2013; Hahn, Kircher, 

Straube, Wittchen, Konrad, Ströhle et al., 2015).  
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Die oben beschriebenen Befunde sprechen dafür, dass durch eine Stärkung der Formation des 

Extinktionsgedächtnisses sowie durch die Erhöhung der Wahrscheinlichkeit, mit der die inhibitorische 

Gedächtnisspur abgerufen wird, das Auftreten der Furchtreaktion unterbunden werden kann. Dies sollte, 

übertragen auf den klinischen Kontext, eine Verbesserung von Behandlungsergebnissen bei 

Expositionstherapie zur Folge haben (Craske et al., 2014). Einige Strategien zur Optimierung der 

Expositionsbehandlung sind dabei u.a. a) die Überprüfung der zentralen Befürchtungen von 

Patient*innen mit Angststörungen anhand von Erwartungsverletzungen, da die kognitiv 

wahrgenommene Diskrepanz zwischen erwarteter und tatsächlich erlebter Konsequenz als Auslöser für 

den inhibitorischen Lernprozess gelten (Rescorla & Wagner, 1972; vgl. Kapitel 3.4), b) eine 

intensivierte Extinktion durch die Nutzung von mehreren, zunächst einzeln extingierten und später auch 

kombinierten Stimuli/ Situationen (Craske et al., 2014), c) die Einschränkung der Anwendung etablierter 

Sicherheitssignale und -verhaltensweisen, die auf Grund der kurzfristigen anxiolytischen Effekte den 

Aufbau des Extinktionsgedächtnisses weitestgehend verhindern (Lovibond, Davis, & O’Flaherty, 2000) 

und d) die Nutzung verschiedener situativer Kontexte, zur Verhinderung von „Renewal“ Effekten, 

wobei auch verschiedene Methoden wie bspw. interozeptive, imaginative und in-vivo Expositionen zum 

Einsatz kommen können (Rodriguez, Craske, Mineka, & Hladek, 1999; für eine Übersicht zum Thema: 

Craske et al., 2014). 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die systematische und kombinierte Anwendung der 

beschriebenen Optimierungsstrategien zu einer Stärkung des Extinktionsgedächtnisses bei 

gleichzeitiger Verringerung der Wahrscheinlichkeit des Auftretens der Furchtreaktion führen könnte. 

Eine Überprüfung dieser Annahmen durch entsprechende Studienprotokolle für 

Expositionsbehandlungen scheint an dieser Stelle nötig.   

 

3.4.2 Protokoll für eine auf das Extinktionslernen optimierte Expositionstherapie (Studie 1) 
 

Systematische RCT-Studien (kurz für: randomisiert-kontrollierte Studien) mit Patient*innen, die 

Erkenntnisse aus der Basisforschung zur Optimierung von Extinktionslernen nutzen und ihre 

Studienmanuale und –protokolle explizit darauf aufbauen, sind zum gegenwärtigen Zeitpunkt rar. Zu 



17 
 

diesem Zweck erarbeitete das Forschungskonsortium “Providing Tools for Effective Care and 

Treatment of Anxiety Disorders” (PROTECT-AD), ein nationales Forschungsnetz für psychische 

Erkrankungen, ein RCT-Studienprotokoll, welches die Lücke zwischen experimenteller Basisforschung 

und systematischen RCT-Studien füllen sollte. Die gewählte Methodik und das Studiendesign sind 

hierbei erstmals von Heinig, Pittig, Richter, Hummel, Alt, Dickhöver, Gamer, Hollandt et al. (2017; vgl. 

Anhang A) beschrieben worden. Ziel des Studiendesigns war es, methodisch die von Craske et al. (2014) 

postulierten Optimierungsstrategien für das Extinktionslernen in den Fokus zu rücken (vgl. Kapitel 

3.4.1). Vor allem die Erwartungsverletzung gegenüber den zentralen Befürchtungen von Patient*innen 

mit Angststörungen, als zentralem Auslöser für inhibitorisches Lernen im klinischen Kontext und die 

Effektivität einer intensivierten psychotherapeutischen Intervention (IPI), bestehend aus häufigeren 

Behandlungseinheiten über einen kürzeren Zeitraum, im Vergleich zu einer herkömmlichen 

Angstbehandlung („Treatment as usual“; TAU) sollten überprüft werden (Heinig et al., 2017). Darüber 

hinaus sollte untersucht werden, ob es zu verstärkten Remissionsraten und zu einer Stabilität der 

Therapieeffekte im Sinne des Ausbleibens von einer Angstrückkehr kommt, wenn die experimentellen 

Befunde zu “Reinstatement”, “Renewal” und “Sponteanous Recovery”, anhand der von Craske et al. 

(2014) gemachten Vorschläge zur Optimierung des inhibitorischen Lernens (vgl. Kapitel 3.4.1), in das 

klinische Setting übersetzt und berücksichtigt werden (Heinig et al., 2017). Als primäre Erfolgsmaße 

für die Wirksamkeit der Behandlung sind hierbei die Symptomschwere (gemessen durch die 

Fremdeinschätzung der Clinical Global Impression Scale; CGI; Guy, 1976) und die, in einem 

teilstrukturierten Interview berichteten Angstsymptome (Hamilton Angstskala, SIGH-A; Shear, Vander 

Bilt, Rucci, Endicott, Lydiard, Otto et al., 2001) festgelegt worden. Die Behandlung der 

Angstpatient*innen erfolgte durch speziell trainierte und zertifizierte Studientherapeut*innen anhand 

eines strukturierten und umfassenden Behandlungsmanuals, welches auf die Überprüfung von 

Befürchtungen und daraus resultierende Erwartungsverletzung fokussierte.  

Darüber hinaus sollten experimentelle Befunde und Vorgehensweisen auch an dieser klinischen 

Stichprobe validiert werden, weshalb ein von uns erarbeitetes Studienprotokoll zum Extinktionslernen 

(Hollandt, Wroblewski, Yang, Ridderbusch, Kircher, Hamm et al., 2020) als Satellitenprojekt in 

PROTECT-AD integriert wurde. Ziel hierbei war es, maladaptives Diskriminationslernen zwischen CS+ 
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und CS- von Angstpatient*innen, welches sich in anderen Studien bereits durch langsamere und 

schwächere Furchtreduktion während des Extinktionslernen im Vergleich zu gesunden 

Kontrollproband*innen zeigte (vgl. Metanalyse von Duits et al., 2015), an einer großen Stichprobe von 

Angstpatient*innen zu untersuchen. Daraus abgeleitet war u.a. die Fragestellung, ob Angstpatient*innen 

nach erfolgter Behandlung ein verbessertes Extinktionslernen zeigen als vor der Behandlung und ob 

intensivierte Psychotherapie bei dieser Verbesserung einen stärkeren Effekt erzeugt als eine 

herkömmliche Angstbehandlung (Heinig et al., 2017). Die Beschreibung der Pilotierung dieses neu 

entwickelten, experimentellen Protokolls sowie deren Ergebnisse findet sich in Kapitel 3.4.4. 

 

3.4.3 Durchführung einer auf das Extinktionslernen optimierten Expositionstherapie  
(Studie 2)  
 

Das in Studie 1 (vgl. Kapitel 3.4.2; sowie Anhang A) vorgestellte transdiagnostische 

Behandlungsmanual und Studienprotokoll (Heinig et al., 2017) wurde von 2015 bis 2019 an 726 

Patient*innen mit primären Angststörungen als Diagnose in acht Therapiezentren deutschlandweit 

durchgeführt (Pittig, Heinig, Goerigk, Thiel, Hummel, Scholl et al., 2021: siehe Anhang A). 

Erwartungsgemäß zeigen sowohl die Patient*innen, die eine zeitlich verdichtete lege artis Therapie 

bekommen haben, sowie auch die Patient*innen, die TAU bekamen, Verbesserungen hinsichtlich ihrer 

zu Therapiebeginn berichteten Symptome, ihrer psychosozialen Beeinträchtigungen und Lebensqualität 

direkt nach erfolgter Therapie, sowie in einem 6-Monats Follow-Up. Frühere Studien konnten bereits 

die Wirksamkeit von Psychotherapie zeigen (Gloster, Wittchen, Einsle, Lang, Helbig-Lang, Fydrich et 

al., 2011). So fanden sich starke Therapieeffekte für Expositionsübungen, die durch die Therapierenden 

begleitetet wurden und auch für unbegleitete, aber intensiv vor- und nachbesprochene 

Expositionsübungen, im Vergleich zu Patient*innen ohne Kontakt zu Psychotherapeut*innen 

(Wartelisten-Kontrollgruppe). Unterschiede zwischen einem intensivierten Vorgehen mit mehreren 

Expositionstherapie Einheiten pro Woche (IPI) im Vergleich zu einer Expositionssitzung pro Woche 

(TAU) zeigen sich im Hinblick auf die Symptomreduktion nicht, was Pittig et al. (2021) mit der Schwere 

der Angststörungen sowie den komplexen Komorbiditäten, v.a. Stimmungsstörungen, erklären. Es 
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finden sich jedoch Effekte, dass die Zeit, bis sich die Therapie als wirksam erwies, in der Gruppe der 

intensivierten Expositionstherapie um ca. 32% reduziert ist. Dies lässt sich mit den vielen erfolgreichen, 

zeitlich dicht aufeinander folgenden Expositionsübungen, die das Extinktionsgedächtnis stärken und 

somit die Angstgedächtnisspur inhibieren, erklären (Pittig et al., 2021). Eine langfristigere Verbesserung 

der Symptome und des Funktionsniveaus im Alltag fand sich nach 6 Monaten im Follow-Up für die 

Gruppe der Patient*innen, die an der intensivierten, mehrmals wöchentlich stattfindenden 

Expositionstherapie teilnahmen. Die Autor*innen erklären diesen Effekt durch eine möglicherweise 

effektivere Nachverarbeitung des Lernprozesses, der durch die Erwartungsüberprüfung der zentralen 

Befürchtung ausgelöst wurde und innerhalb kürzester Zeit von den Patient*innen intensiver als 

Lernmuster verinnerlicht werden konnte. Alternativ ist auch von einer erhöhten 

Selbstwirksamkeitserwartung auf Grund vieler erfolgreicher Expositionsübungen innerhalb kürzester 

Zeit auszugehen (Pittig et al., 2021). Darüber hinaus sprechen geringe Therapieabbruchraten in beiden 

Therapiearmen trotz der zeitlich fordernden Therapiestruktur eindeutig dafür, dass sich eine 

transdiagnostisch-manualisierte Therapie, basierend auf dem Rational der Überprüfung von zentralen 

Befürchtungen und daraus resultierenden Erwartungsverletzung, bei diversen Angststörungen als 

geeignete Behandlungsform erweist. Vor allem die geringeren Abbruch- und Rückfallquoten bei der 

intensivierten Expositionsbehandlung (IPI), die zeitlich deutlich aufwändiger für die Patient*innen war, 

versprechen entscheidene Vorteile im Hinblick auf Kosten für das Gesundheitssystem. Psychotherapien 

von Angststörungen dauern in der Routineversorgung im Durchschnitt Monate bis hin zu Jahren (Hoyer, 

Čolić, Pittig, Crawcour, Moeser, Ginzburg et al., 2017). Die Versorgung von einer großen Anzahl von 

teils schwer erkrankten Angstpatient*innen mit komorbiden psychischen Erkrankungen durch eine 

intensivierte, expositionsbasierte, kognitiv- verhaltenstherapeutische Behandlung, welche in kürzester 

Zeit durchgeführt werden kann, eine effektive langfristige Verbesserung der Symptome verspricht und 

geringe Therapieabbruch- und Rückfallquoten aufzeigt, könnte wesentlich zu einer finanziellen 

Entlastung des Gesundheitssystems beitragen. 
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3.4.4 Pilotierung eines auf das Extinktionslernen optimierten Laborprotokolls (Studie 3)  
 

In Studie 3 (siehe Anhang A) sollte untersucht werden, ob sich anhand experimentell erhobener 

Daten zur Furchtextinktion Prädiktoren für die klinische Wirksamkeit von Expositionstherapie 

extrahieren lassen. Allerdings ist es dazu erforderlich, dieses experimentelle Vorgehen möglichst eng 

an das therapeutische Prozedere der Expositionstherapie anzupassen. Da vor allem Defizite beim Abruf 

des Extinktionsgedächtnisses die Wirksamkeit einer Expositionstherapie beeinträchtigen (Craske et al., 

2014), bedarf es eines experimentellen Protokolls, was die Mechanismen des in der Expositionstherapie 

wirkenden Lernverhaltens von Erwerb und Abruf des Extinktionsgedächtnisses abbilden und überprüfen 

kann und darüber hinaus hohe Ähnlichkeit zu psychotherapeutischen Behandlungsrationalen der 

Expositionsbehandlung aufweist, um Rückschlüsse auf diese zuzulassen. Da zum gegenwärtigen 

Zeitpunkt, unseres Wissens nach, keine Daten dieser Art vorlagen, konzipierten wir in unserer 

experimentellen Machbarkeits-/ Pilotierungstudie (Hollandt, Wroblewski, Yang, Ridderbusch, Kircher, 

Hamm et al., 2020) zunächst ein mehrtägiges Extinktionsprotokoll, mit dem Ziel, den praktischen 

Ablauf einer klinischen Expositionsbehandlung unter Laborbedingungen so genau wie möglich 

abzubilden und damit die translationalen Erkenntnisse von Laborbefunden zu klinischen 

Anwendungsfeldern zu fördern, wie von Richter et al. (2017) in früheren Forschungensarbeiten 

gefordert. Dieses Protokoll wurde zunächst hinsichtlich seiner Praktikabilität an einer 

Kontrollstichprobe überprüft. Eine Herausforderung im experimentellen Setting ist die Etablierung eines 

Furchtgedächtnisses und dessen zeitliche Nähe zum Prozess des Extinktionslernens. Im klinischen 

Alltag finden sich bei der Behandlung von Angsterkrankungen oftmals generalisierte, überdauernde und 

stark konsolidierte Gedächtnisinhalte. Dahingegen vernachlässigen die meisten bisherigen 

experimentellen Protokolle die stabile Konsolidierung von Furchtgedächtnisinhalten, sodass das 

Extinktionslernen zeitlich unmittelbar der Akquisition von gerade erworbenen, experimentell 

generierten Furchtgedächtnisinhalten, in Form von CS-US Verknüpfungen, folgt. Es ist allerdings 

bekannt, dass eine Verzögerung von Furchtakquisition und -extinktion den zeitlichen Verlauf sowie 

auch die Extinktionsperformanz am Ende experimenteller Untersuchungen moduliert (Lonsdorf et al., 

2017), wobei die Extinktion, direkt im Anschluss auf die Akquisition folgend, weniger effektiv oder 

lediglich gleich effektiv zu sein scheint als eine verzögerte Extinktion (Archbold, Bouton, & Nader, 
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2010; Huff, Hernandez, Blanding, & LaBar, 2009; Merz, Hamacher-Dang, &Wolf, 2016). Dies ist in 

der Literatur als sogenanntes „immediate extinction deficit“ bekannt (Maren, 2014; Chang & Maren, 

2009). Wir adressierten diese Überlegung, indem wir ein mehrtägiges Paradigma wählten und einen 

zeitlichen Abstand von 24 Stunden zwischen der Akquisition und der Extinktion implementierten, um 

den Konsolidierungsprozessen des Furchtgedächtnisses bei den Kontrollproband*innen Rechnung zu 

tragen (Hollandt et al., 2020). Darüber hinaus nutzten wir eine instruierte Furchtakquisition, bei der die 

Proband*innen über die Kontingenz zwischen CS und US explizit informiert wurden, da auch im 

klinischen Alltag davon auszugehen ist, dass die meisten Patient*innen mit Angststörungen eine sehr 

genaue Repräsentation von dem für sie angstauslösenden Stimulus und der befürchteten Konsequenz 

haben. Die Varianz von Unterschieden zwischen den Proband*innen beim Furchterwerb, im Sinne des 

assoziativen Lernprozesses von der CS-US-Kontingenz, sollte demnach auch im experimentellen 

Protokoll möglichst minimiert werden, um in der vorliegenden Untersuchung einen Fokus auf das 

Extinktionslernen legen zu können. Des Weiteren werden Patient*innen während einer 

Expositionsbehandlung bereits im Vorfeld instruiert, auf den gefürchteten Stimulus dezidiert zu achten 

und sie werden darüber hinaus wiederholt vom Therapierenden dazu angehalten auf ihre zentralen 

Befürchtungen während der Konfrontation mit dem Stimulus zu fokussieren und diese zu reflektieren 

(Craske et al., 2014). Bislang fand dieser prospektiv-kognitive Aspekt in den experimentellen 

Untersuchungen wenig Beachtung. Es finden sich hier häufiger unangekündigte Präsentationen von 

Stimuli (Hermans, Dirikx, Vansteenwegen, Baeyens, van den Bergh, & Eelen, 2005; Schiller, Monfils, 

Raio, Johnson, LeDoux, & Phelps, 2010; Vervliet, Vansteenwegen, Baeyens, Hermans, Eelen, 2005). 

Daher nutzten wir zu Beginn des Extinktionslernens eine einmalige Re-Aktivierung des 

Furchtgedächtnisses aus der Akquisition (24 Stunden früher), indem ein einzelner CS+ mit einem US 

gekoppelt wurde, um die prospektive Aufmerksamkeitslenkung aus dem therapeutischen Prozess 

abzubilden (Hollandt et al., 2020). Darüber hinaus finden sich in der Literatur ebenfalls häufig 

retrospektive, zumeist blockweise oder parallel zum Stimulus präsentierte Einstufungen zur Erwartung 

eines Schmerzreizes (US) während des Extinktionslernens (bspw. Hermans et al., 2005; Vervliet et al., 

2005). Dies entspricht jedoch nicht dem Vorgehen in der Expositionsbehandlung, bei dem eine konstante 

Aufmerksamkeitslenkung auf die zentrale Befürchtung der Patientin bzw. des Patienten durch den 
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Therapierenden bzw. die Therapierende erfolgt. Dabei ist zu erwähnen, dass eine retrospektive Abfrage 

dieser Erwartungsratings am Ende eines experimentellen Untersuchungsabschnittes den typischen 

kognitiven Verzerrungen unterliegt und eine konkurrierende, zeitgleiche bzw. parallel stattfindende 

Abfrage als eine ungewollte Teilung von Aufmerksamkeitsprozessen gesehen werden kann. Beide 

Varianten sind daher nicht geeignet, um eine genaue, engmaschige Darstellung von potentiell 

ablaufenden Veränderungsprozessen zu ermöglichen. Auf Grundlage dessen entwickelten wir eine 

Möglichkeit, die zeitkritischen Veränderungsprozesse der Erwartungseinschätzungen und 

Risikobewertungen expliziter darzustellen und Konfundierungen zwischen diesen und den gezeigten 

Furchtreaktionen während der Stimuluspräsentation zu umgehen (Hollandt et al., 2020). Dazu wurde im 

Vorfeld zu jeder Stimulus Präsentation eine kleine Vorschau auf den im Anschluss folgenden CS gezeigt 

und die Proband*innen wurden gebeten, ihre Erwartung, ob ein US während der CS-Präsentation 

appliziert wird, einzuschätzen. Dieses Vorgehen sollte möglichst detailliert die Lernkurve hinsichtlich 

der Erwartungsverletzung abbilden, die als Initiator sowie Katalysator von inhibitorischem Lernen 

angesehen wird (Rescorla & Wagner, 1972), da im Modell das Ausbleiben einer befürchteten oder 

erwarteten Konsequenz Neulernen anregen sollte. Abschließend wurde die inhibitorische 

Gedächtnisleistung des neu aufgebauten Extinktionsgedächtnisses durch einen sogenannten „Return of 

Fear“-Test (Haaker, Golkar, Hermans, & Lonsdorf, 2014) überprüft, indem experimentell ein 

„Reinstatement“ durch die unangekündigte Präsentation von drei aufeinander folgenden US, ohne 

gleichzeitige CS-Präsentation, angewandt wurde. Die Stärke bzw. Schwäche des 

Extinktionsgedächtnisses, die im klinischen Alltag mutmaßlich für einen Rückfall auf die frühere 

Angstsymptomatik verantwortlich ist, konnte so experimentell beobachtbar gemacht werden. Damit 

einhergehend ist die von uns gewählte Verstärkungsrate des US, also nach wie vielen konditionierten 

Stimuli in der Akquisitionsphase ein Schmerzreiz folgt, auf 60% festgelegt worden (Hollandt et al., 

2020). Dies dient dem Zweck der genaueren Abbildbarkeit des Lernprozesses bei der Extinktion, da 

zusätzlich eine Form von „Unsicherheit“ ergänzt wurde, bei der das Ausbleiben eines US in der 

Extinktion nicht automatisch die Schlussfolgerung des Ausbleibens aller US prädiziert, wie es bei einer 

Verstärkungsrate von 100% der Fall wäre (vgl. hierzu andere Verstärkungsraten bspw. bei Ball et al., 

2017 oder Waters et al., 2016). 
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Wir beobachteten für alle erhobenen Maße (Lidschlussreflex, Hautleitfähigkeit und Furcht-

Ratings zur Erwartung des Schmerzreizes) sowohl einen robusten Konditionierungseffekt am Ende der 

erfolgten Akquisition als auch in der Re-Aktivierung 24 Stunden später, was für eine erfolgreiche 

Konsolidierung des Furchtgedächtnisses spricht (Hollandt et al., 2020). Des Weiteren konnte eine stetige 

Abnahme der physiologischen und kognitiven Furchtindkatoren während der Extinktion verzeichnet 

werden. Interessanterweise blieb bei 60% der Proband*innen jedoch auch nach 20 

Extinktionsdurchgängen die Erwartung bestehen, einen Schmerzreiz appliziert zu bekommen. Am Ende 

der Extinktion fand sich zudem eine anhaltende Potenzierung der Schreckreaktionen, was auf einen 

langsameren subkortikalen Lernprozess hindeutet und aus der Literatur bereits bekannt ist (Weike, 

Schupp, & Hamm, 2008). Wir beobachteten zudem einen Anstieg der autonomen Erregung und 

defensiven Mobilisierung während der Präsentation des CS-, welcher nie mit dem US verknüpft wurde, 

was zunächst für einen defensiven Generalisierungseffekt spricht (Hamm & Vaitl, 1996). Auch 

hinsichtlich der Erwartung eines Schmerzreizes im entsprechenden Bewertungsprozess gaben die 

Proband*innen höhere Werte für den CS- an als in der Akquisition, wobei eine Differenzierung zum 

CS+ immer noch statistisch signifikant war. Wir erklären diese Effekte durch einen eher subtilen 

Wechsel hinsichtlich des Lernverhaltens, da im Vergleich zum ersten Tag (Akquisition) keine explizite 

Instruktion zur Kontingenz zwischen den Stimuli gegeben wurde (Hollandt et al., 2020). Das Ausbleiben 

einer konkreten Instruktion könnte daher möglicherweise zu einem umgekehrt konditionierten, 

physiologischen Antwortmuster auf Grund der ambigen Wahrnehmung der 

Auftretenswahrscheinlichkeit des Schmerzreizes geführt haben, was auch von anderen Forschergruppen 

bereits für verbale Einschätzungen (Luck & Lipp, 2016), sowie (peripher-)physiologische Maße (Atlas 

& Phelps, 2018; Grings, Schell & Carey, 1973; McNally, 1981; Wilson, 1968; Mertens & De Houwer, 

2016) gefunden wurde. Dabei ist zu berücksichtigen, dass derartige Prozesse auch in der klinischen 

Behandlung von Angststörungen während der Expositionsbehandlung auftreten könnten und ambige 

Wahrnehmungen von angstauslösenden Reizen sowie Sicherheitssignalen die Ergebnisse einer 

Expositionsbehandlung beeinflussen können.   

Die experimentelle Befundlage zu den Patient*innen, die das experimentelle Paradigma (Hollandt 

et al., 2020) im Rahmen ihrer Teilnahme an der RCT-Studientherapie (vgl. Studie 1 und Studie 2) 
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durchlaufen haben, stellen an dieser Stelle einen weiteren, wesentlichen Baustein zur Translation 

experimenteller hin zu klinischen Befunden dar und können weitere, auch interindividuelle, 

Unterschiede zwischen den Patient*innen beleuchten, was wiederum eine individualisierte Anpassung 

der, auf dem Extinktionsrational basierenden, kognitiven Verhaltenstherapie zur Folge hätte. 

Entsprechende Publikationen befinden sich derzeit in Vorbereitung.  

  

4. Rekonsolidierungsmodell 
 

Eine Schwierigkeit des in Kapitel 3.4 beschriebenen Modells zum Inhibitorischen Lernen, bei 

dem davon ausgegegangen wird, dass eine alternative Gedächtnisspur die angstbesetzten 

Gedächtnisinhalte hemmt und so eine Furchtreaktion verhindert, ist die Einschränkung der Wirksamkeit 

bezogen auf den Kontext, in dem die inhibitorische Assoziation geknüpft wurde (Bouton, Westbrook, 

Corcoran, & Maren, 2006; Milad & Quirk, 2012). Die hohe Kontextspezifität und die damit verbundene 

Rückkehr der Furchtreaktionen in unterschiedlichen (neuen) Situationen und Kontexten im Sinne des 

“Renewal”, stellt im klinischen Alltag eine wesentliche Herausforderung an die psychotherapeutische 

Behandlung dar (Vervliet et al., 2013). Neuere Befunde aus der Gedächtnisforschung, die von der 

Möglichkeit einer anhaltenden Modifizierung originaler Furchtgedächtnisspuren ausgehen und somit 

„Renewal“-Effekte vermeidbar machen könnten, finden sich im Modell der Rekonsolidierung (Beckers 

& Kindt, 2017; Monfils & Holmes, 2018; Paulus, Kamboj, Das, & Saladin, 2019; Phelps & Hofmann, 

2019). Dieses erscheint ein erfolgsversprechender Ansatz zur Betrachtung und Behandlung von 

Phänomenen der Furchtrückkehr zu sein und erweitert die Annahmen des Modells des Inhibitorischen 

Lernens um eine kritische Phase während Gedächtniskonsolidierungsprozessen. 

 

4.1 Theoretische Modellannahmen und empirische Befundlage 
 

Im Vergleich zu früheren Annahmen, dass Gedächtniskonsolidierung linear stattfindet, geht man 

heutzutage eher von einem zirkulären Modell aus (Dudai, 2006). Nach dem Abruf eines 

Gedächtnisinhaltes, der sogenannten Reaktivierung, geraten zuvor konsolidierte (Furcht-) 
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Gedächtnisinhalte für einen kurzen Zeitraum in einen instabilen Zustand, wonach sie durch eine de-

novo Proteinsynthese im Rahmen eines Konsolidierungsprozesses (re-)stabilisiert werden müssen (sog. 

Rekonsolidierungsprozess), um zurück ins Langzeitgedächtnis überführt werden zu können (Nader, 

Schafe, & LeDoux, 2000; Misanin, Miller, & Lewis, 1968; für Reviews siehe Nader & Einarsson, 2010 

und Nader & Hardt, 2009). Es wird davon ausgegangen, dass die originale Gedächtnisspur in dem 

Zeitfenster dieser Instabilität anfällig für Interferenzen ist, die die originale Gedächtnisspur per se 

modifizieren oder zumindest die Rekonsolidierung der ursprünglichen Gedächtnisinhalte ganz oder 

zumindest teilweise verhindern können. Letzteres konnte vor allem durch pharmakologische 

Interventionen nachgewiesen werden (Elsey, Van Ast, & Kindt, 2018, Paulus et al., 2019). Die 

Möglichkeit, die Rekonsolidierung einer Gedächtnisspur nicht nur zu verhindern, wie pharmakologisch 

durch Inhibition der Proteinbiosynthese (Nader et al., 2000) oder Blockade von Beta-Rezeptoren (Soeter 

& Kindt, 2010) bereits gezeigt, sondern den Gedächtnisinhalt langfristig und schrittweise durch 

behaviorale Methoden inhaltlich zu verändern und diese neuen modifizierten Inhalte zu rekonsolidieren, 

stellt vor allem für das Furchtgedächtnis und die Behandlung von Angststörungen eine 

vielversprechende Möglichkeit dar, Rückfallquoten nach abgeschlossener Angstbehandlung zu 

reduzieren (Agren, 2014; Agren, Engman, Frick, Björkstrand, Larsson, Furmark, & Frederikson, 2012; 

Chan & Lapaglia, 2013; Kindt, Soeter, & Vervliet, 2009; Schiller, Monfils, Raio, Johnson, LeDoux, & 

Phelps, 2010). Erreicht werden soll dies, indem nach der Reaktivierung der Furchtgedächtnisspur eine 

konträr zum Furchtinhalt stehende, nicht angstbesetzte Information verarbeitet werden soll, die 

schrittweise die ursprünglichen Gedächtnisinhalte ersetzt (siehe Abbildung 3).  
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Abbildung 3. Rekonsolidierungsmodell. Durch die Reaktivierung des originalen Furchtgedächtnisses 

wird dieses in einen instabilen Zustand versetzt, wodurch es anfällig für Modifikationen wird, die 

wiederrum konsolidiert werden können. Bei erneuter Konfrontation mit dem Reiz wird das modifizierte 

Furchtgedächtnis aktiviert, welches dann keine weitere Angstreaktion mehr auslöst (modifiziert nach 

Schwabe, Nader, & Pruessner, 2014). 

 

Eine Parallele findet sich hier zum Extinktionsmodell, bei dem eine Erfahrung gemacht wird, 

welche mit den vorliegenden Erwartungen nicht übereinstimmt und somit eine Erwartungsverletzung 

hervorruft. Laut den Modellannahmen zum Extinktionslernen ermöglicht nur diese 

Erwartungsverletzung ein Neulernen, indem eine parallele Gedächtnisspur generiert wird, die die 

ursprünglich furchtbesetzte Gedächtnisspur inhibiert und die Furchtreaktion im besten Fall reduziert 

oder gar ganz blockiert (Craske et al., 2008). Im Gegensatz dazu wird im Rekonsolidierungsmodell nicht 

von einer parallel aufgebauten, inhibierenden Gedächtnisspur ausgegangen, sondern von einer 

tatsächlichen Veränderung des ursprünglichen Gedächtnisinhalts. Bisherige Studien fanden zur 

Modifikation der Gedächtnisspur ein ideales Zeitfenster von bis zu sechs Stunden, ab dem Zeitpunkt der 

Reaktivierung des Gedächtnisinhalts, in denen sowohl pharmakologische wie auch behaviorale 

Eingriffe am effektivsten wirken (Agren, 2014; Agren et al., 2012; Chan & Lapaglia, 2013; Kindt, 

Soeter, & Vervliet, 2009; Schiller et al., 2010; Wirkner, Löw, Hamm, & Weymar, 2015). 
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Innerhalb dieses Zeitfensters stattfindende Blockaden einer aktivierten Gedächtnisspur von 

emotionalen Bildinhalten durch den beta-adrenerg wirkenden Antagonisten Propranolol zeigen 

nachfolgend eine veränderte Reaktivität in Amygdala und Hippocampus (Schwabe, Nader, Wolf, 

Beaudry, & Pruessner, 2012; eine Überblicksarbeit hierzu geben Schwabe, Nader, & Pruessner, 2013). 

Die Arbeitsgruppe um Schiller begann ab 2010 in zahlreichen Studien die vielversprechenden 

Ergebnisse zur pharmakologischen Modifizierbarkeit von Gedächtnisinhalten mittels behavioraler 

Methoden zu replizieren (Schiller et al., 2010). Genutzt wurde hierfür oftmals ein differentielles 

Konditionierungsparadigma (CS+ und CS-) zur Etablierung einer Furchtgedächtnisspur bei gesunden 

Proband*innen. Nach erfolgreicher Konditionierung wurden die Proband*innen einem 

Extinktionsparadigma unterzogen, wobei eine Experimentalgruppe eine Reaktivierung der 

Furchtgedächtnisspur durch die einmalige Präsentation des CS+ mit dem US innerhalb des 

Rekonsolidierungszeitfensters erhielt (Schiller et al., 2010; Schiller, Cain, Curley, Schwartz, Stern, 

LeDoux, & Phelps, 2008). Die anderen Experimentalgruppen erhielten entweder keine Reaktivierung 

oder eine Reaktivierung außerhalb des zeitkritischen Rekonsolidierungsfensters. Eine Rückkehr 

elektrodermaler Furchtindikatoren war nur in den beiden letzteren Gruppen zu beobachten, was die 

Autor*innen zu der Annahme führte, dass das Furchtgedächtnis durch die im Zeitfenster stattgefundene 

Reaktivierung modifiziert und nur diese veränderte Gedächtnisspur erneut konsolidiert wurde (Schiller 

et al., 2010). Extensive Versuche, die Arbeiten von Schiller und Kolleg*innen zu replizieren, führten in 

den vergangenen Jahren allerdings zu sehr heterogenen Befunden (Kredlow, Unger, & Otto, 2016, 

Chalkia, van Oudenhove, & Beckers, 2020).  

Dem Gedankengang folgend, dass klinisch relevante Ängste meist über Jahre oder gar Jahrzehnte 

vorliegen und dementsprechend davon ausgegangen werden kann, dass es stark verfestigte und 

konsolidierte Gedächtnisinhalte sind, liegt die Vermutung nahe, dass eine Destabilisierung der 

Gedächtnisspur schwer umzusetzen sei. Die Arbeitsgruppen um Steinfurth, Kanen, Raio, Clem, 

Huganir, & Phelps (2014), sowie Björkstrand, Agren, Åhs, Frick, Larsson, Hjorth et al., (2016, 2017) 

fanden jedoch Evidenz dafür, dass auch stark verfestigte Angstgedächnisinhalte anfällig für 

Interferenzen während des Rekonsolidierungszeitfensters sind. Trotz der heterogenen Methodiken in 

den vorliegenden Studien gibt es Hinweise darauf, dass die Präsentationsdauer der Stimuli, die zur 



28 
 

Reaktivierung der Gedächtnisspur genutzt werden, sowie multiple „Behandlungseinheiten“ bzw. 

Sessions einen positiven Effekt auf die Stärke der Interferenz und damit der Rekonsolidierung haben 

könnten (Elsey & Kindt, 2017). Nach erfolgter Reaktivierung der Gedächtnisspur zeigt eine häufigere 

Konfrontation mit einer korrektiven Lernerfahrung im Rekonsolidierungszeitfenster, im Sinne einer 

massierten Exposition, bessere Ergebnisse hinsichtlich der Modifikationsstärke des Gedächtnisses bei 

anschließenden Tests zur Rückkehr von Furchtreaktionen (Rowe & Craske, 1998; vgl. hierzu auch das 

Studiendesign von Heinig et al., 2017). Demnach kann davon ausgegangen werden, dass es einen 

Dosiseffekt hinsichtlich der Aktivierung des Angstgedächtnisses gibt, also die Interferenz auf dieses 

umso stärker wird, je häufiger korrektive Lernerfahrungen nach erfolgter (Re-)Aktivierung gemacht 

werden (Elsey & Kindt, 2017). Ein direkter Vergleich bzw. eine systematische Untersuchung, welchen 

Einfluss die unterschiedlich gewählte Dauer sowie die Häufigkeit der Expositionszeiten auf die 

Modifikation der Gedächtnisspur haben, liegen zum aktuellen Zeitpunkt nicht vor.  

 

4.2 Rekonsolidierung von modifizierten Gedächtnisinhalten nach vorheriger Reaktivierung (Studie 4) 
 

Aufbauend auf den Befunden wurde von unserer Arbeitsgruppe folgendes Paradigma entwickelt 

(Hollandt & Richter, 2022; siehe Anhang A) um zu überprüfen, wie sich ein kontrollierter Dosis Effekt 

auf die Rekonsolidierung des Angstgedächtnisses auswirkt. Untersucht wurden Proband*innen mit 

subklinisch relevanter Angst vor engen Räumen (Klaustrophobie). Bei der Hälfte der 

Studienteilnehmer*innen sollte dabei eine Angst(re-)aktivierung durch eine Imagination erreicht werden 

(Aktivierung des Furchtgedächtnisses: AF+), die andere Hälfte bekam keine spezifische Aktivierung 

des Furchtgedächtnisses (keine Aktivierung des Furchtgedächtnisses: AF-). Sowohl durch die 

Präsentation phobischer Stimuli, bspw. durch Bilder (Telch, York, Lancaster, & Monfils, 2017; Maples-

Keller, Bunnel, Kim, & Rothbaum, 2017), als auch bei der Imagination biografischer und phobisch-

relevanter Szenen konnten in der Vergangenheit stabile Angstaktivierungen gefunden werden 

(McTeague, Lang, Laplante, & Bradley, 2011; McTeague, Lang, Laplante, Cuthbert, Strauss, & 

Bradley, 2009; McTeague, Lang, Wangelin, Laplante, & Bradley, 2012; Lang, 2016). In 

Untersuchungen zum Extinktionsmodell zeigte die Imagination darüber hinaus förderliche Effekte auf 
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die Reduktion von Furchtreaktionen nach dem Extinktionstraining (Grégoire & Greening, 2019). Wir 

nutzten daher die Imagination eines biografischen Skripts zur Aktivierung des Angstgedächtnisses. 

Anschließend wurde ein sogenannter Behavioral Avoidance Test (BAT), welcher die 

Verhaltenskomponente, in diesem Fall die physische Annährung bzw. Vermeidung, während der 

Konfrontation mit dem phobischen Stimulus, abbilden kann, in vivo in einer kleinen, verschlossenen 

Testkammer durchgeführt (vgl. Telch et al., 2017). In vorangegangen Studien mit Patient*innen, die 

unter Panikstörung litten, führte dieser BAT in vivo zu einer starken Angstaktivierung (Richter, Hamm, 

Pané-Farré, Gerlach, Gloster, Wittchen et al., 2012), wobei eine wiederholte Konfrontation mit der 

Testkammer eine Reduktion der physiologischen, kognitiven und behavioralen Angstreaktionen zeigte 

(Richter, Pané-Farré, Gerlach, Gloster, Wittchen, Lang et al., 2021; Reif, Richter, Straube, Höfler, 

Lueken, Gloster et al., 2014). Da die Häufigkeit der Exposition im kritischen 

Rekonsolidierungszeitfenster einen positiven Effekt auf die Stärke der Interferenz des 

Angstgedächtnisses haben könnte (Elsey & Kindt, 2017; Craske et al., 2008, Rowe & Craske, 1998), 

wurde eine Gruppe von Probanden für 15 Minuten und eine zweite Gruppe für dreimal 5 Minuten in der 

Testkammer exponiert. Dabei gingen wir (Hollandt et al., 2022) davon aus, dass korrektive 

Lernerfahrungen, die für eine langfristige Modifikation des Angstgedächtnisses sprechen und abbildbar 

durch die Reduktion der Furchtreaktion sind, eher zwischen den einzelnen Expositionseinheiten 

stattfindet als währenddessen (Craske, Kircansky, Zelikowsky, Mystkowski, Chowdhury, & Baker, 

2008). Somit wird eine Untersuchung der Annahme, dass die Anzahl der Expositionsdurchgänge der 

Gesamtdauer der Exposition überlegen ist, möglich. Die Effekte des initialen BAT wurden sieben Tage 

(BAT 2) und einen Monat später (BAT 3) durch jeweils eine erneute Konfrontation mit der Testkammer 

überprüft. Dabei ist zu berücksichtigen, dass es für die Hälfte der Studienteilnehmer*innen zu einem 

Kontextwechsel kam und es bei der erneuten Konfrontation mit der Testkammer nur eine durchgängige, 

15-minütige Exposition gab. Wir machten durch dieses gewählte 2x2 Design zusätzlich die Stärke der 

Modifikation des Furchtgedächtnisses im Rahmen der Expositionsübung beobachtbar, da bei der 

erneuten Konfrontation und erfolgreicher Modifikation „Renewal“ Effekte (vgl. Kapitel 3.4.1) durch 

Kontextwechsel abgemildert sein oder gänzlich ausbleiben sollten (Hollandt et al., 2022).  
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Wie erwartet beobachteten wir einen Anstieg der autonomen Erregung, gemessen durch eine 

verstärkte Hautleitfähigkeit bei den Proband*innen, die ein biografisches klaustrophobisch-relevantes 

Skript (AF+) imaginierten, was für die erfolgreiche Aktivierung des Furchtgedächtnisses spricht und die 

Modifizierbarkeit dieses phobischen Gedächtnisinhalts ermöglichen sollte. Im BAT 1 findet sich bei 

dieser Gruppe zudem eine stärkere Abnahme der Hautleitfähigkeit, wobei die Konfrontation mit der 

phobisch assoziierten Testkammer bei allen Proband*innen eine Erhöhung der physiologischen 

Erregung hervorrief. Diese Ergebnisse sind vergleichbar mit denen von Telch et al. (2017), die nach 

erfolgter Destabilisierung des Furchtgedächtnisses ebenfalls von einer schnellen Abnahme der 

Hautleitfähigkeit gerade zu Beginn von Expositionsübungen sprachen. Es ist anzunehmen, dass durch 

die Reaktivierung des phobischen Gedächtnisinhaltes ein stärkeres Bewusstsein für potenziell 

auftretende Inkongruenzen vorhanden sein könnte, was wiederrum eine stärker auftretende 

Erwartungsverletzung und damit eine Neubewertung der Wahrscheinlichkeitseinschätzung bezüglich 

der angstauslösenden Situation begünstigen würde (Rescorla & Wagner, 1972).  

Beim subjektiven Bericht zur erlebten Angst fand sich eine Furchtreduktion zu Beginn von BAT 

2, verglichen mit BAT 1 (Hollandt et al., 2022). Dieses Muster war unabhängig von der vorherigen 

Furchtaktivierung des Angstgedächtnisses und bestätigte den vielfach gefundenen Effekt, dass nach 

erfolgreicher Konfrontation mit einem phobischen Reiz eine Reduktion der Angst zu beobachten ist. 

Dabei ist zu erwähnen, dass die Proband*innen ohne Furchtaktivierung (AF -) und mit Kontextwechsel 

einen stärkeren Furchtanstieg in den letzten beiden Dritteln von BAT 2 zeigten (Hollandt et al., 2022). 

Da hierbei keine Modulation des Furchtgedächtnisses zu vermuten ist, da keine Gedächtnisaktivierung 

vorlag, könnte man den Aufbau einer inhibitorischen Gedächtnisspur vermuten (Craske et al., 2014; 

Craske et al., 2008), die somit zwar mit der exzitatorischen Furchtgedächtnisspur in Konkurrenz steht, 

aber gleichzeitig anfällig für den „Renewal“ Effekt wäre (vgl. Kapitel 3.4.1). Da Kontextwechsel in 

ihrer Art äußert vielfältig sind (Rodriguez, Craske, Mineka, & Hladek, 1999; Culver, Stoyanova, & 

Craske, 2011; Alvarez, Johnson, & Grillon, 2007; Huff et al., 2009; für eine detailliertere Darstellung 

siehe Craske et al., 2014) und sowohl durch äußere, innere aber auch zeitliche Hinweisreize ausgelöst 

sein können, wäre die hier beobachtete Rückkehr zur Furchtreaktion möglicherweise durch den 

zeitlichen Kontextwechsel (Bouton et al., 2006; Milad & Quirk, 2012) zwischen multiplen 
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Expositionsübungen von BAT 1 zu BAT 2 ausgelöst worden. Da es nach dem Kontextwechsel zu keiner 

Rückkehr der Furchtreaktion in der AF+ Gruppe kam, kann an dieser Stelle vermutet werden, dass 

tatsächlich eine Modifikation des Furchtgedächtnisses nach der initialen Konfrontation mit der 

Testkammer stattgefunden hat. Auch im Hinblick auf die autonome Erregung findet sich dieses Muster. 

Proband*innen mit AF+ und multiplen BAT-Expositionen während des BAT 1 zeigen eine stärkere 

Reduktion des Hautleitfähigkeitswerts beim BAT 3 vier Wochen später (Hollandt et al., 2022). 

Interessanterweise konnten wir auch herausarbeiten, dass eine höhere autonome Furchtaktivierung 

während der Imagination der klaustrophobischen Skripte eine stärkere Furchtreduktion bei der 

Exposition nach vier Wochen prädizierte. Die Stärke der Furchtaktivierung könnte also einen positiven 

Effekt auf die längerfristige Wirksamkeit der Intervention aufweisen, was die Befunde von Grégoire & 

Greening, 2019 sowie anderer Analogstudien (Furcht vor Tieren oder Flugangst) komplementär ergänzt 

(Telch et al., 2017; Maples-Keller et al., 2017).  

 

5. Zusammenfassung und Ausblick 
 

Eine besondere Herausforderung in der Behandlung von Angststörungen ist ihre Persistenz. Als 

eine der wirksamsten Therapieformen hat sich die Expositionsbehandlung im Rahmen einer kognitiven 

Verhaltenstherapie erwiesen (Hofman & Smits, 2008; Arch & Craske, 2009; Bandelow, Lichte, Rudolf, 

Wiltink, & Beutel, 2015; NICE, 2011). Hierbei wird das Extinktionslernen als der zu Grunde liegende 

Veränderungsmechanismus angenommen. Dabei geht man von der Neubildung einer Gedächtnisspur 

auf Grund eines korrektiven Erlebnisses aus, welches die alte, angstbesetzte Gedächtnisspur mit all ihren 

ableitbaren Angstraktionen inhibiert (Craske et al., 2008; Milad & Quirk, 2012; Vervliet, Craske & 

Hermans, 2013; Bouton et al., 2002; Rescorla & Wagner, 1972). Als problematisch erweisen sich jedoch 

diverse Phänomene der Rückkehr der Furchtreaktionen nach erfolgter Extinktion bzw. erfolgreicher 

Expositionsbehandlung im klinischen (im Sinne eines Rückfalls) und experimentellen Settings. Dabei 

wird unter anderem das „Renewal“ (die Rückkehr der Angst durch einen Kontextwechsel) und das 

„Reinstatement“ (die Rückkehr der Angstreaktion durch die unerwartete erneute Konfrontation mit dem 

angstauslösenden Stimulus) unterschieden (Vervliet et al., 2013). Die Angstreaktionen und ihre 
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Auslöser werden demnach also nicht einfach „vergessen“, sondern zeigen sich nur mehr bzw. weniger 

dominant hinsichtlich ihrer gezeigten Reaktionsmuster gegenüber Gedächtnisinhalten, die Sicherheit 

signalisieren. Dies führt zu der Frage, inwiefern das Extinktionslernen verbessert werden kann, um die 

nicht-angstbesetzte Gedächtnisspur zu stärken. Wir konnten in unseren Laborstudien diesbezüglich 

zeigen, dass eine verlängerte Extinktion nach einer explizit instruierten Akquisitionsphase innerhalb 

eines Konditionierungsparadigmas zu einer Abnahme aller physiologischen und kognitiven 

Angstreaktionen führt (Hollandt et al., 2020) und dass die Neubildung einer alternativen Gedächtnisspur 

auf Grund korrektiver Erfahrungen durch die Fokussierung auf die Erwartungsverletzung gebahnt 

werden kann. Die Ergebnisse bestätigen die Annahme, dass die Extinktion eine wirksame Methode zur 

Reduktion von erlernter Angst ist, da sich eine Abnahme der Angstreaktion nach erfolgter 

Extinktionsphase zeigte. Allerdings scheinen protektiven Reflexen, wie dem Lidschlussreflex, 

langsamere subkortikale Lernprozesse zu Grunde zu liegen, da sich auch am Ende der Extinktionsphase 

eine anhaltende furchtassoziierte Potenzierung auf den extingierten, ehemals bedrohlichen, Hinweisreiz 

zeigte (vgl. Weike, Schupp, & Hamm, 2008). Beim experimentell etablierten Sicherheitssignal zeigten 

sich defensive Mobilisierungen in Form von physiologischen und kognitiven Reaktionen, was für eine 

Form von Angstgeneralisierung spricht. Im klinischen Kontext sind Generalisierungen gerade im 

Bereich der Angsterkrankungen ein weitreichendes und bekanntes Problem (Vervliet et al., 2013). Die 

zu Beginn oft situationsgebundenen Ängste zeigen sich im Krankheitsverlauf zunehmend auch in 

Situationen, die nicht oder nur marginal mit der Situation assoziiert sind, in der die Angst urspünglich 

erworben wurde. Dies führt häufig zur Vermeidung verschiedenster Situationen oder auch Orte, was 

wiederum mit zunehmenden Einschränkungen im Alltag der Betroffenen einhergeht.  

Gerade die Nutzung von Erkenntnissen aus der klinischen Praxis zur Ableitung experimenteller 

Protokolle sowie auch die Übertragung experimenteller Laborstudien und ihrer Ergebnisse in klinisch 

überprüfbare Settings stellt die Psychotherapieforschung immer wieder vor Herausforderungen. Die 

Arbeitsgruppe um Heinig entwickelte 2017 ein Behandlungsprotokoll, welches die 

Erwartungsverletzung gegenüber der zentralen Befürchtung der Patient*innen als zentralen Auslöser für 

inhibitorisches Lernen im klinischen Kontext in den Fokus rückte. Darüber hinaus wurde ein zeitlich 

stark gerafftes Expositionsprotokoll gewählt, was eine intensive Auseinandersetzung mit der zentralen 
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Befürchtung gewährleisten und eine starke inhibitorische Gedächtnisspur aufbauen sollte. Das 

transdiagnostische Behandlungsmanual und Studienprotokoll wurde deutschlandweit an 726 

Patient*innen mit Angststörungen als primärer Diagnose durchgeführt (Pittig et al., 2021). Sowohl das 

zeitlich intensivierte Expositionsprotokoll, mit mehreren Expositionsbehandlungen pro Woche, als auch 

eine Standard Behandlung (TAU) mit nur einer Expositionssitzung pro Woche zeigten eine schnelle 

Symptomreduktion. Dies spricht für die generelle sehr gute Wirksamkeit der standardisierten und 

manualisierten lege artis Expositionsbehandlung aus der kognitiven Verhaltenstherapie bei 

Angststörungen. Eine langfristigere anhaltende Verbesserung der Symptome, ohne Rückkehr der im 

Vorfeld zur Behandlung vorhandenen Angstsymptomatik, zeigte sich deutlicher bei der zeitlich 

verdichteten Behandlung mit mehreren Expositionseinheiten pro Woche, was für einen effektiveren 

Lernprozess innerhalb der Gruppe dieser Patient*innen sprechen könnte. Es fanden sich auch Hinweise 

darauf, dass das zeitlich intensivierte Expositionsprotokoll im Verlauf der aktiven Behandlung eine 

schnellere Wirksamkeit, im Sinne einer schnelleren Symptomreduktion, erzielte, was ebenfalls für einen 

intensiveren Lernprozess sprechen könnte und mit einem erhöhten Selbstwirksamkeitserleben noch 

während der aktiv laufenden Behandlung erklärt werden könnte. 

Das experimentelle Protokoll zur Untersuchung von Effekten des inhibitorischen Lernens auf 

psychophysiologische, behaviorale und kognitive Parameter, welches anhand des modifizierten 

Behandlungsprotokolls von Heinig et al., 2017 entwickelt und bereits an einer nicht-klinischen 

Kontrollstichprobe durchgeführt wurde (Hollandt et al., 2020), wurde ebenfalls bei den Patient*innen 

der deutschlandweiten Studientherapie (Pittig et al., 2021) genutzt. Diese Daten befinden sich aktuell in 

Publikationsvorbereitung. Erste Analysen deuten auf vergleichbare Ergebnisse zur Kontrollstichprobe 

hin (Hollandt et al., 2020) und könnten so Hinweise auf interviduelle Unterschiede hinsichtlich des 

inhibitorischen Lernens geben, welche möglicherweise den Therapieprozess und -erfolg modulieren 

könnten. 

Darüber hinaus wurde in der vorliegenden Arbeit mit dem Modell der Rekonsolidierung ein 

weiterer Ansatz zur Verbesserung der Angstbehandlung genauer beleuchtet. Anders als im 

inhibitorischen Lernmodell wird hierbei nicht vom Aufbau einer inhibitorisch wirksamen 
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Gedächtnisspur ausgegangen, sondern von der Modifikation der bestehenden (Angst-)Gedächtnisspur. 

Nach der Reaktivierung dieser Gedächtnisspur ist es, innerhalb eines kurzen Zeitfensters möglich, 

Änderungen an der ursprünglichen Gedächnisspur vorzunehmen, indem korrektive Lernerfahrungen 

iniitiert werden, die den instabilen ursprünglichen Gedächtnisinhalt überschreiben. Daraufhin wird das 

dabei resultierende “Update” dieser ursprünglichen Gedächtnisspur im Langzeitgedächtnis konsolidiert. 

Unsere Befunde legen nahe, dass nach erfolgreicher Reaktivierung einer phobischen Gedächtnisspur 

eine stärkere Reduktion der autonomen Erregung bei der anschließenden Konfrontation mit dem 

phobischen Reiz zu finden ist. Nach einem zeitlichen Kontextwechsel in Form eines Retest nach einer 

Woche zeigte sich keine Rückkehr der Furcht, was für eine Modifikation des Angstgedächtnisses in 

Folge vorheriger Reaktivierung der Furchtgedächtnisspur spricht. Dieses Muster fand sich sowohl für 

den subjektiven Bericht als auch, bei einem Test nach vier Wochen, für die autonome Erregung, wobei 

die Stärke der autonomen Erregung bei der Reaktivierung der Gedächtnisspur die Effektivität der 

Exposition mit dem phobischen Reiz prädizierte. 

In dieser Arbeit wurden verschiedene Möglichkeiten, sowohl in experimentellen Protokollen als 

auch in (sub-)klinischen Studien, vorgestellt, die Einflussfaktoren auf die Effektivität von 

Expositionsübungen im Labor- sowie im Behandlungssetting untersuchen. Der verfolgte Ansatz, dass 

experimentelle Aufbauten den tatsächlichen Gegebenheiten bei psychotherapeutischen Behandlungen, 

im Sinne einer externen Validität, engmaschig nachempfunden sein sollten und dass auch Innovationen 

aus dem Labor in die psychotherapeutischen “Werkzeugkoffer” überführt werden müssen, ist in der 

Literatur bislang noch nicht sehr weit verbreitet. Eine Dissemination in beide Richtungen scheint 

unabdingbar für die Verbesserung der Behandlung von psychischen Erkrankungen. Die 

Weiterentwicklung bisheriger grundlagentheoretischer Modelle und die systematische Überprüfung der 

Axiome im laborexperimentellen Setting sowie auch in der klinisch-psychotherapeutischen Anwendung 

scheinen der Grundstein zur Verbesserung bisheriger Therapiemethoden wie der Expositionstherapie 

sowie der Prädizierbarkeit von Behandlungserfolgen zu sein (vgl. hierzu RDoC-Initiative: Insel, 

Cuthbert, Garvey, Heinssen, Pine, et al., 2010). Zukünftige Studien sollten demnach die individuellen 

Charakteristika der Patient*innen bzw. Proband*innen genauer betrachten und die inter- und 

intraindividuellen Unterschiede in den Fokus rücken, von denen der Behandlungserfolg unter 
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Umständen abhängen könnte (Brakemeier & Herpertz, 2019). Weiterhin sollte der bisherige 

Wissensstand, unter welchen Bedingungen Extinktion bzw. Exposition erfolgreich und nachhaltig 

wirken, genauer betrachtet werden. Damit einhergehend ist eine detailierte Analyse der Phänomene zur 

Angstrückkehr empfehlenswert, wodurch klinisch relevante Rückfälle, die bspw. durch 

Kontextwechsel, Generalisierungen usw. ausgelöst werden, besser verstanden werden könnten. 

Hinsichtlich des Rekonsolidierungsmodells wurde erst in jüngerer Zeit damit begonnen, die 

Gedächtnismodifikation durch behaviorale Techniken auszulösen. Vor dem Hintergrund 

psychotherapeutischer Interventionen besteht hier noch die Möglichkeit wesentliche Wissenslücken 

über die mechanistischen Vorgänge, gerade bei klinischen Stichproben, zu schließen. Und nicht zuletzt 

sollten die Ergebnisse mittels Replikationsstudien überprüft werden, da dies in der Vergangenheit selten 

durchgeführt wurde und es bei den vorliegenden Replikationsversuchen zum Teil zu uneindeutigen und 

konträren Ergebnissen gekommen ist. 

Die Frage “Was wirkt wann, für wen, unter welchen Umständen und Rahmenbedingungen, bei 

zur Hilfenahme welcher theoretischen Annahmen am Besten?” sollte eine strukturierte Forschung bei 

dem Versuch der Verbesserung der Behandlungen psychischer Erkrankungen und der Versorgung dieser 

Patient*innen begleiten (Brakemeier & Herpertz, 2019).  
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