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Zusammenfassung

Rechtshemisphérische parietaltemporale Cortexareale sind von zentraler Bedeutung fiir die Wahrnehmung und Evaluation affektiver
Reize und der gleichzeitigen Generierung autonomer Erregung. Affektive Stoérungen werden haufig mit einer Fehlfunktion rechtsparietaler
Kortexareale assoziiert, die Unterfunktionen von kognitiv-emotionalen und autonomen Prozessen bedingt. Diese angenommenen
Beziehungen wurden an gesunden Probanden und klinisch-depressiven Patienten mit einem experimentellen Ansatz untersucht, der
mehrere psychophysiologische Emotionsparadigmen verbindet: 1) kontrollierte negative versus neutrale Reizvariation, 2) hemi-
sphérenspezifische Reizdarbietung (visuelle Halbfeldtechnik), 3) parallele und 4) bilaterale Erfassung autonomer (elektrodermaler) und
cortikaler (ereigniskorrelierte Potentiale mit Mehrkanal-EEG) Emotionsindikatoren. Obwohl sich die Ergebnisse weitgehend mit den
Untersuchunghypothesen im Einklang befinden, verdeutlichen die komplexen Befunde aber auch Schwierigkeiten dieses differenzierten
Forschungsansatzes, die vor allem aus intra- und interindividuellen Unterschieden in elektrodermalen Phdnomenen resultieren.

Stichwdrter: Emotion, Lateralitat, visuelle Halbfeldtechnik, Depression, elektrodermale Aktivitat, EDA, ereignis-korrelierte Potentiale,
EKP, Hauptkomponentenanalyse, principal components analysis, PCA

Summary

Several lines of evidence suggest that the right parietotemporal cortex is crucial for the perception and evaluation of affective stimuli
and the generation of concomitant autonomic arousal. Affective disorders may involve dysfunction of right parietotemporal cortex,
causing impairments of cognitive-emotional functions and autonomic hypoarousal. These hypothesized relationships were investigated
in healthy adults and unmedicated, clinically-depressed outpatients with an experimental approach that combined psychophysiological
techniques previously used in isolation when studying emotional processes: 1) using highly-controlled negative versus neutral stimuli,
2) selectively probing each hemisphere (visual half-field paradigm), and employing 3) concurrent and 4) bilateral recordings of autonomic
(electrodermal) and cortical (multichannel event-related potentials) indicators of emotional processing. Although results were largely
in accordance with the basic hypotheses, findings were complex across studies and underscored the difficulties of this differentiated
approach, which originated primarily from intra- and interindividual differences in electrodermal phenomena.

Key words: Emotion, laterality, visual half-field technique, depression, electrodermal activity, EDA, event-related potentials, ERP,
principal components analysis, PCA
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1 Emotionale Lateralisierung

Eine unterschiedliche Beteiligung der beiden Hirnhalften an
affektiven Zustanden und affektiver Verarbeitung, haufig
plakativ als “funktionelle Hemispharenspezialisierung
emotionaler Prozesse” bezeichnet, wird durch eine Vielzahl
divergierender klinischer Beobachtungen und experi-
menteller Befunde nahegelegt (als Uberblicksarbeiten, z.B.
Campbell, 1982; Flor-Henry, 1979; Gainotti, 1989; Heller,
Koven & Miller, 2003; Kinsbourne & Bemporad, 1984;
Leventhal & Tomarken, 1986; Pizzagalli, Shackman &
Davidson, 2003; Silberman & Weingartner, 1986). Die
Heterogenitat der verwendeten Untersuchungsstichproben
und -ansétze, die gesunde Probanden als auch psychia-
trische und neurologische Patienten umfasst, und von
Performanzdaten bei der Erkennung oder Klassifizierung
emotionaler Reize bis zur subjektiven Erfassung affektiven
Erlebens reicht, und die dazugehdérige Datenbasis wurde mit
unterschiedlichen Modellannahmen in Verbindung gebracht
(Demaree, Everhart, Youngstrom & Harrison, 2005, als
neuerer Uberblick). Nach der Hypothese funktioneller
Dominanz (Gainotti, 1989) kontrolliert die rechte Hemi-
sphére unabhangig von der emotionalen Qualitat ganz
verschiedene Aspekte emotionalen Verhaltens. Die tber-
wiegende Anzahl stiitzender Befunde fiir diese Hypothese
beruht auf der Wahrnehmung emotionaler Reize in experi-
mentellen Untersuchungen von Patienten mit unilateralen
Hirnschadigungen oder von gesunden Probanden unter der
Verwendung lateralisierter Darbietungsparadigmen (Etcoff,
1989a). Dagegen stitzt sich die Hypothese differentieller
Valenz weitgehend auf Daten emotionalen Erlebens
beziehungsweise emotionaler Zustande (Silberman & Wein-
gartner, 1986). Hiernach geht die Verarbeitung positiver
und negativer Emotionsqualitdten mit asymmetrischer,
frontaler Cortexaktivierung einher (positive Valenz/linke
Hemispare, negative Valenz/rechte Hemisphére). In einer
wichtigen jungeren Modifikation dieser Hypothese wird
diese anteriore Aktivierungsasymmetrie mit Annaherungs-
und Vermeidungsverhalten in Beziehung gesetzt, womit
auch negative Annaherungsemotionen wir beispielsweise
Arger mit einer linksfrontalen Aktivierung assoziiert
werden (Davidson, 1988, 1995; Harmon-Jones & Allen,
1998).* Diese Modellannahmen stimmen im wesentlichen
mit der klassischen Interpretation des unterschiedlichen
Verhaltens und Erlebens von Patienten mit links- oder

! Eine zusatzliche konzeptuelle Weiterentwicklung dieses Modells ist der
nicht ganz einfache Versuch, asymmetrische Aktivierungsmechanismen
mit den Gray’schen Konstrukten der Verhaltenshemmung (BIS) und
-aktivierung (BAS) in Verbindung zu setzen (Demaree et al., 2005).
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rechtshemispharischen Hirnldsionen beziehungsweise nach
pharmakologischer Inaktivierung einer Hemisphdre liberein
(zusammenfassend Silberman & Weingartner, 1986). Aller-
dings wird diese naheliegende Interpretation, wonach das
unterschiedliche emotionale Verhalten als Ausdruck der
ungeschadigten Hemisphére zu sehen ist, vollig relativiert
unter der Annahme, dass cortikale L&sionen eine Enthem-
mung ipsilateraler, subcortikaler Strukturen bedingen (z.B.
Tucker, 1981; Tucker & Liotti, 1989).

2 Methodische Probleme: Repréasentative Beispiele

Ungeachtet dieser interpretativen Ambivalenz sind wahrend
der letzten 40 Jahre eine Fille von Befunden veroffentlicht
worden, die eine Stutzung der differentiellen Valenzhypo-
these suggerieren, darunter auch Untersuchungen mit
lateralisierter, tachistoskopischer Darbietung emotionaler
Reize unterschiedlicher Valenz. So wird die Untersuchung
von Reuter-Lorenz und Mitarbeitern (1983), die einen
frohlichen oder einen traurigen Gesichtsausdruck in einem
visuellen Halbfeld mit einem neutralen Gesicht im anderen
Halbfeld paarten und innerhalb eines Emotionserkennungs-
paradigmas in Abhangigkeit von den Kombinationen emo-
tionale Valenz und visuelles Halbfeld unterschiedliche
Latenzzeiten beobachteten, immer noch als klassischer
Beleg fir die differentielle Valenzhypothese zitiert (vgl.
Demaree et al., 2005). Dabei ist bei dem gewahlten Unter-
suchungsansatz véllig unklar, welche Hemisphare jeweils
liber die emotionale Qualitat entscheidet: die Hemisphare,
die direkt mit dem emotionalen Gesicht stimuliert wurde,
oder im Umkehrschluss die Hemisphére, der direkt das
neutrale Gesicht gezeigt wurde. Ein zusatzlich gravierender
methodischer Schwachpunkt von Reuter-Lorenz et al.
(1983) waren die unkontrollierten Stimuluscharakteristika,
wie hervorstechende und unter Umstanden asymmetrische
Gesichtsmerkmale mit stérkerer Intensitat in der linken
Gesichtshalfte, die eine leichte Identifizierung fréhlicher
Reize durch eine Analyse des unteren Gesichtsbereichs (i.e.,
Mund) gestatten, wahrend traurige Gesichter typischerweise
eine Analyse des Augenbereichs oder des gesamten
Gesichts erfordern (Rinn, 1984). Unterschiedliche analy-
tische Verarbeitungsstile, die ebenfalls durch eine Vielzahl
von Befunden mit hemisphérenspezifischen Mechanismen
verbunden werden, sind nur schwer mit dem Konstrukt
einer emotionalen Verarbeitung in Einklang zu bringen.
Stimuluscharakteristika, die eine analytisch-segentielle
Verarbeitungsweise beglinstigen und primér im rechten
visuellen Halbfeld gezeigt werden (als Folge einer
emotionsintensiveren linken Gesichtshélfte), waren dem-
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nach fiir eine linkshemispharische Verarbeitung von Vorteil
(Sergent & Bindra, 1981). Umgekehrt wirde die rechte
Hemisphdre von einer holistischen Reizverarbeitung profi-
tieren, was besonders fur das Erkennen und Bewerten von
Gesichtern hilfreich ist, die wiederum eine spezielle
Subkategorie komplexer visuell-rdumlicher Reize dar-
stellen, fiir die eine rechtshemispharischen Uberlegenheit
ausreichend dokumentiert ist. Einer dieser méglichen syste-
matischen Fehler kann durch eine einfache Spiegelung des
Reizmaterials kontrolliert werden. Bryson et al. (1991)
konnten die Ergebnisse von Reuter-Lorenz et al. (1983)
erfolgreich fir die gleichen, ungespiegelten Gesichter repli-
zieren, aber nach Spiegelung dieser Reize zeigten sich
genau umgekehrte Ergebnisse, mit jeweils kiirzeren Laten-
zen fir linkshemisphérisch dargebotene traurige Gesichter
und fr rechtshemisphérisch dargebotene frohliche Gesich-
ter. Infolgedessen kdnnen die Ergebnisse von Reuter-
Lorenz etal. (1983) nicht mehr als Bestéatigung der differen-
tiellen Valenzhypothese gewertet werden. Dieses Beispiel
verdeutlicht das generelle Problem der emotionalen Latera-
lisierungsforschung, mégliche methodische Artefakte und
invalide Operationalisierungen zu vermeiden, die wegen
einer breiten Uberlappung funktioneller Lateralisierungs-
konzepte leicht Gibersehen werden kénnen. Es wirft zudem
die Frage auf, ob emotionale Verarbeitungsprozesse per se
Uberhaupt in einfachen Erkennungsparadigmen mit Ver-
haltensdaten abgebildet und dabei gleichzeitig mit genligen-
der Sicherheit von anderen, ebenfalls lateralisierten Verar-
beitungsprozessen isoliert werden kdnnen (Erdmann &
Kayser, 1990).

Esexistieren mehrere Modellvorstellungen, die konzeptu-
ell zwischen der Wahrnehmung emotionaler Reize und dem
emotionalen Erleben und Ausdruck unterscheiden (z.B.
Davidson, 1995; Heller, 1993; Leventhal & Tomarken,
1986; Liotti & Tucker, 1995). Aber auch innerhalb dieser
modifizierten Modellannahmen liegt der Interessenschwer-
punkt auf der differentiellen anterioren Asymmetriekom-
ponente, nicht zuletzt weil sich hiermit ein theoretischer
Ansatzpunkt fur die Diagnose und mdgliche Therapie
affektiver Stérungen ergibt. Es ist jedoch bemerkenswert,
wie sehr die Basishypothesen des Davidson’schen Modells
der anterioren Asymmetrie und Emotion (Davidson, 1995)
und seiner Modifikationen (z.B. Coan & Allen, 2003, 2004;
Heller & Nitschke, 1997, 1998) auf neuropsychologisch-
diagnostischen Daten des emotionalen Verhaltens nach
schlaganfallbedingter einseitiger Inaktivierung frontaler
Cortexareale (z.B. Robinson & Downhill, 1995) oder auf
tonischen elektrophysiologischen MaRen (quantitatives
EEG) beruhen. Interessanterweise fanden aber Carson et al.

(2000) in einer umfassenden Metaanalyse keinen Beleg fur
einen systematischen Zusammenhang zwischen Lésionsort
und dem Auftreten einer depressiven Symptomatik. Die bei
weitem grofite Anzahl stiitzender Befunde fiir eine diffe-
rentielle frontale Beteiligung bei affektiven Prozessen bei
Gesunden und psychiatrischen Erkrankungen basiert auf
einer Frequenzanalyse des Rohencephalogramms. Para-
doxerweise wird in diesem methodischen Ansatz die Alpha-
aktivitat, die traditionell als a-power fiir den Frequenz-
bereich 8-13 Hz gemessen wird, als indirekter Aktivierungs-
indikator verwendet, obwohl es mehr als fragwtirdig ist, ob
anteriore Cortexgebiete Uberhaupt an der Generierung von
a-Rhythmen beteiligt sind, oder ob vielmehr typisch
posteriore Alphaaktivitat durch Volumenleitung an fron-
talen Ableitorten registriert wird (z.B. Niedermeyer, 1997).
Einweiteres Problem ist die Abhangigkeit der beobachteten
Alphaasymmetrien von der verwendeten (willkiirlichen)
EEG-Referenz (z.B. Hagemann, Naumann & Thayer, 2001;
Reid, Duke & Allen, 1998). Eine nicht-lineare Frequenz-
quantifizierung und Normalisierung der Daten (logarhyth-
mus-transformierte a-power Asymmetrien gelten als de
facto Standard) erschwert zusétzlich die Interpretation
dieser EEG-Male oder verhindert sie vollistandig (Tenke &
Kayser, 2005). In Anbetracht der ungesicherten Validierung
und genauen Bedeutung des zentralen abh&ngigen Malies
Alphaasymmetrie ist eine duRerst widersprichliche Daten-
basis vielleicht nicht weiter verwunderlich (z.B. Debener et
al., 2000; Gotlib, Ranganath & Rosenfeld, 1998; Papousek
& Schulter, 2002; Reid et al., 1998). Es ist aber erstaunlich,
wie sehr sich die Theorienbildung zur frontalen Alphaasym-
metrie und Emotion ungeachtet dieser Ungereimtheiten und
Widerspriche innerhalb der letzten Jahre quasi verselbst-
stdndigt hat.

3 Asymmetrische Kontrolle autonomer Erregung

Peripher-physiologische Erregung wird klassischerweise als
zentraler Bestandteil emotionalen Geschehens angesehen
(z.B. Erdmann, 1983). Die Regulation ganz unterschied-
licher autonomer Prozesse innerhalb des Nervensystems
(hormonal, cardiovasculér, etc.) beinhaltet eine komplizierte
Hierarchie multipler integrativer Systeme auf subcorticalem
und corticalem Niveau (Cechetto & Saper, 1990; Hage-
mann, Waldstein & Thayer, 2003). Allerdings wurde erst in
jungerer Zeit der Tatsache Beachtung gezollt, dass
autonome Regulationsmechanismen offensichtlich einer
asymmetrischen cortikalen Kontrolle unterliegen (z.B. Lane
& Jennings, 1995; Wittling, 1995). So wird beispielweise
das Herz zwar von beiden Teilstrangen des vegetativen
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Nervensystems innerviert, diese unterliegen aber einer
anatomisch- funktionellen Asymmetrie, bei der rechtsseitige
vagale und sympathische Einflisse via Sinusknoten mal3-
geblich die Herzrate regulieren, wéhrend linksseitige Ver-
bindungen die Innervierung der myokardialen Kontraktilitat
via Atrioventrikularknoten dominieren (Brodal, 1981;
Guyton, 1976). Asymmetrische cardiovaskulére Regula-
tionsmuster lassen sich in humanexperimentellen Versuchs-
anordnungen unter Einbeziehung der visuellen Halbfeld-
technik nachweisen (z.B. Hugdahl, Franzon, Andersson &
Walldebo, 1983; Wittling, Block, Genzel & Schweiger,
1998; Wittling, Block, Schweiger & Genzel, 1998) und
finden sich auch nach unilateraler Sedierung (intrakaroti-
daler Amobarbitaltest; z.B. Ahern et al., 2001; Zamrini et
al., 1990) oder Lé&sion einer Hemisphére (z.B. Caltagirone,
Zoccolotti, Originale, Daniele & Mammucari, 1989; Y oko-
yama, Jennings, Ackles, Hood & Boller, 1987).

In der experimentellen Emotionspsychologie kommt der
Messung elektrodermaler Phdnomene eine zentrale Bedeu-
tung zu, insbesondere im Zusammenhang mit den klassi-
schen Konzepten von Orientierung und Habituation.
Obwonhl elektrodermale MaRe sowohl als tonische und
phasische Aktivierungindikatoren angesehen werden, und
eine Aktivierung der Schweilldriisen dem Einfluss von
wenigstens drei verschiedenen funktionellen Teilsystemen
(Thermoregulation, Sudomotorfunktion, Aufmerksamkeit)
und einer komplizierten Kontrollhierarchie erregender und
hemmender Einfliisse von kortikalen und subkortikalen
Strukturen unterliegt (Hugdahl, 1984; Miossec, Freixa i
Baque & Roy, 1985; Sequeira & Roy, 1993), wird der EDA
eine besondere Bedeutung als quantitativer Emotions-
indikator zugeschrieben (Boucsein, 1995). Beispielsweise
konnten Tranel & Damasio (1994) an Patienten mit gut
umschriebenen fokalen Cortexl&sionen eine Dissoziation
von kognitiven und emotionalen Verarbeitungsprozessen
unter differentieller cortikaler Einflussnahme aufzeigen.
Wiahrend frontale Schadigungen (ventromedial und dorso-
lateral) sowie des vorderen Gyrus cinguli beider Hemi-
sphéren mit deutlich reduzierten EDRn bei unterschied-
lichen Reizprovokationen assoziert waren, fand sich nur bei
Léasionen des rechten inferior-parietalen Cortex eine deut-
lich reduzierte elektrodermale Reaktivitat. Im Unterschied
zu extensiven Schadigungen in diesem Gebiet, die mit
vollstdndiger EDA-Reduktion verbunden waren, waren
geringfugigere Lasionen mit einer selektiven Reduktion auf
"psychologische” Reize assoziert (hoch erregende 1APS
Bilder), zeigten aber keine Beeintrachtigung auf "physi-
kalische" Reize (tiefes Einatmen und in-die-Hénde-
klatschen).
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Diese Ergebnisse passen generell zu Befunden, die eine
Reduktion autonomer Erregung nach rechtsparietalen
Hirnschadigungen belegen (z.B. Caltagirone et al., 1989;
Gainotti, 1987). Allerdings ist unklar, ob Dysfunktionen
von affektiven und autonomen Prozessen direkt miteinander
und gleichermallen mit rechtsposterioren Schadigungen
assoziiert sind, oder ob diese Prozesse funktionell und
anatomisch dissoziiert sind (Etcoff, 1989b). Heller (1990,
1993) hat postuliert, dass das affektive Erleben (positive/
negative Valenz) durch die relative frontale Gehirn-
aktivierung bestimmt wird, wohingegen die emotionale
Reaktivitat, affektive Reizwahrnehmung und emotions-
begleitende autonome Erregung an die Funktion parietal-
temporaler Gebiete der rechten Hemisphére gekoppelt ist.
Dieses Modell wird durch neuropsychologische und neuro-
physiologische Befunde bei affektiven Stérungen, speziell
klinisch-depressiven Patienten, gestutzt (z.B. Bruder, 1995,
2003; Flor-Henry, 1976; Sponheim, Allen & lacono, 1995).

4 Ein kombinierter Mehrebenenansatz zur
Untersuchung emotionaler Lateralisierung

Ausgehend von diesen Uberlegungen sowie der Einsicht,
dass die Fulle von Hinweisen zur Lateralisation emotionaler
Prozesse und deren systematischen, modellhaften Cha-
rakterisierungen als kleinsten gemeinsamen Nenner die
Annahme einer rechtshemisphérischen Uberlegenheit bei
der Wahrnehmung negativ valenter Reize beinhaltet, wurde
im Fachgebiet fur Biopsychologie der Technischen Univer-
sitat Berlin ein innovativer Kombinationsansatz zur Unter-
suchung lateralisierter emotionaler VVerarbeitung entwickelt
(Kayser, 1995). Als Reizmaterial wurden partielle Gesichts-
fotografien (Auge, Ohr, Nase, Wange, etc.) von Patienten
mit dermatologischen Erkrankungen verwendet, die Erkran-
kungen vor oder unmittelbar nach einem kosmetischen chi-
rurgischen Eingriff erkennen lieBen. Diese negativen Reize
wurden systematisch mit Kontrollbildern gepaart, welche
die gleiche Gesichtspartie der gleichen Patienten einige
Jahre nach der Operation zeigten, also im Prinzip gesunde
Haut. Mit anderen Worten, die Bilder nach der Operation
stellen relativ gute, direkte Kontrollreize dar, die sich im
wesentlichen nur in dem emotionsrelevanten Aspekt von
den negativen Reizen unterscheiden, aber nicht in anderen
(u.a. physikalischen) Reizmerkmalen.? Mehrere unabhéngi-

2 Damit unterscheiden sich diese insgesamt 20 negativ-neutralen Reizpaare
in einem fir die Frage lateralisierter Verarbeitungsmechanismen Kriti-
schen Aspekt maRgeblich von den ansonsten weitgehend genormten Rei-
zen des International Affective Picture System (IAPS; Lang, Bradley &
Cuthbert, 2005), die héufig als affektives Reizmaterial verwendet werden.
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ge Stichproben haben diese Reizpaare mit Likertskalen fiir
emotionale Valenz und kérperliche Erregung beurteilt, u.a.
auch unter Verwendung einer computerisierten Version des
Self-Assessment Manikin (Bradley & Lang, 1994). Ganzim
Sinne einer fast optimalen Konstruktvalidierung wurden die
negativen Reize wiederholt im Mittel als méRig negativ und
maRig erregend eingestuft, wahrend die neutralen Reize als
weder positiv noch negativ und weder erregend noch beru-
higend bewertet wurden, ohne nennenswerte Uberlappun-
gender jeweiligen Skalenverteilungen. Fir eine verbesserte
Kontrolle der Konfundierungsvariablen Stimuluskomplexi-
tat und der damit verbundenen valideren Operationalisie-
rung des Emotionskonstrukts wurde eine Konfundierung der
haufig postulierten Basisaffektdimensionen VValenz und Er-
regung (z.B. Lang, Bradley & Cuthbert, 1998) fiir negative
Reize bewusst in Kauf genommen.

Die belastenden oder neutralen Stimuli wurden unter Ver-
wendung des visuellen Halbfeldparadigmas und gleichzei-
tiger Kontrolle von horizontalen Augenbewegungen primar
entweder der linken (rechtes visuelles Feld; RVF) oder
rechten Hemisphare (linkes visuelles Feld; L\VVF) dargeboten
(das Reizmaterial wurde fir die Halfte aller Probanden
gespiegelt). Um die Konfundierung von kognitiven und
emotionalen Prozessen so gering wie moglich zu halten,
wurden in Abweichung des (blichen Vorgehens bei late-
ralisierter Reizdarbietung keine kognitive Aufgabe gestellt
(z.B. Reizerkennung oder -kategorisierung), was fir die
Erhebung von Performanzdaten (Genauigkeiten, Latenz-
zeiten) notig wére. Vielmehr wurde durch die valide Kon-
struktoperationalisierung versucht, die implizite affektiv-
belastende Wirkung der negativen Reize als Ausloser einer
automatischen, affektiven Reaktion zu nutzen, die sich als
evozierte autonome (und/oder cortikale) Erregung abbilden
lasst. Wahrend der lateralisierten Reizdarbeitung wurden
gleichzeitig phasische elektrodermale Reaktionen (EDRn)
bilateral an beiden Handen erfasst, um damit eine mdgliche
asymmetrische zentralnervise Kontrolle dieses Emotions-
indikators zu beriicksichtigen (Hugdahl, 1984). Als reiz-
spezifische EDRn wurden Reaktionen definiert, deren
FuBpunkt in einem Zeitfenster von 1-5 sec nach Reizbeginn
lag und wenigstens eine Amplitude von 0.025 pS aufwies.
EDRn wurden durch ihre Intensitat (Magnitude der groRten
EDR im Zeitfenster) und Auftretenshaufigkeit quantifiziert.

Dieser dreifaktorielle Messwiederholungsplan, bestehend
aus den Manipulationen emotionaler Gehalt (negativ/neu-
tral), stimulierte Hemisphére (RVF/LVF), und Registrier-
hand (links/rechts) wurde in mehreren Untersuchungen mit
gesunden, rechtshéndigen und weiblichen Studenten reali-
siert (Kayser, 1995), um so zusatzlich den Anteil mdglicher

Storvarianz durch Moderatorvariablen wie Geschlecht und
Sprachlateralisierung zu minimieren. Es fanden sich teil-
weise hypothesenkonforme Ergebnisse mit hdufigeren und
groReren EDRn nach rechtshemisphdrischer Darbietung
negativer Reize, verglichen mit rechtshemispharischer Dar-
bietung neutraler Reize oder mit linkshemisphérischer
Darbietung negativer Reize, wahrend linkshemispharische
Stimulationen zu keinen oder sogar invertierten Unter-
schieden zwischen negativen und neutralen Reizen fuihrten
(vgl. Abb. 20 in Kayser, 1995). Insgesamt erwiesen sich die
Resultate aber als duRRerst instabil, wenn sich beispielweise
nach “geringfugigen” methodischen Variationen wie Reiz-
expositionszeitdauer oder induzierter Verarbeitungsstrategie
die Effekte umkehrten (Kayser, 1995). Weil diese wider-
spriichlichen Ergebnisse abermals eine Konfundierung mit
kognitiven Verarbeitungsmechanismen und als Folge eine
differentielle Aktivierung der beiden Hemisphédren nahe-
legten, erschien eine direkte Erfassung der cortikalen Akti-
vierung eine sinnvolle Ergénzung dieses Ansatzes. Die zu-
sétzliche Registrierung phasischer EEG-Variablen sollte
eine unabhangige Kontrolle der Manipulation des emotio-
nalen Gehalts (cortikaler Emotionsindikator) sowie der
Effektivitat der Reizlateralisierung durch die visuelle Halb-
feldtechnik ermdglichen.

5 Reizbezogene elektrodermale und cortikale
Emotionsindikatoren bei Gesunden

Der kombinierte Forschungsansatz wurde in einer weiteren
Untersuchung an der Universitat von Bergen um ein Mehr-
kanal-EEG erweitert, bei dem von 23 rechtshandigen
Frauen im Alter von 19-26 Jahren zusétzlich von 17 EEG-
Standardpositionen (Fz, Cz, Pz, F3/4, F7/8, C3/4, T7/8,
P3/4, P7/8, O1/2; Pivik et al., 1993) unter Verwendung
einer verbundenen Ohrlappenreferenz ereigniskorrelierte
Potentiale (EKPs) in einem Zeitinterval von -100 bis 1000
ms erfasst wurden (Kayser et al., 1997). Die laterale Expo-
sitionszeit betrug 250 ms fur jede der insgesamt 64
Stimulusdarbietungen (pseudorandomisierte Abfolge von 16
negativen und 16 neutralen Reizen im linken oder rechten
visuellen Feld). Das Auftreten von horizontalen Augenbe-
wegungen (bipolares Elektrookulogramm) wahrend der
Reizdarbietung, wodurch die Prémisse des visuellen Halb-
feldparadigmas verletzt wird, hatte den Ausschluss dieses
und auch aller korrespondierenden Durchgénge (gepaarter
Reiz und anderes visuelles Feld) zur Folge, wodurch die
mittlere Anzahl aller Durchgénge pro Bedingung (M =13.0
+ 2.7; Median = 14) fur die EKP-Signalmittelung unge-
wohnlich klein wurde. Nichtsdestotrotz erwies sich das
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Signal-Rausch-Verhaltnis furr alle Bedingungen und Proban-
den als ausgezeichnet. Alle EKPs wurden durch friihe sen-
sorische und aufmerksamkeitsbezogene (P,, N,) und spatere
Komponenten (N,, P;) charakterisiert, die vorrangig mit
endogenen Prozessen der Reizverarbeitung, wie Reizklassi-
fikation und -bewertung, assoziiert werden. Die vergleichs-
weise geringe Anzahl der experimentellen Reize reduzierte
gleichzeitig auch das Problem einer vorzeitigen Habi-
tuation, das nicht nur die interne Validitat der abh&ngigen
elektrodermalen Variablen betrifft, sondern natiirlich auch
ganz allgemein die Validitat des Emotionskonstrukts, ein
bislang ungeniigend beachteter, inharenter Konflikt bei der
Untersuchung emotionaler Prozesse mit evozierten Potentia-
len (die wiederholte Darbietung eines emotionalen Reizes
hat eine ganz andere Bedeutung fiir die interessierende
Fragestellung als beispielweise die wiederholte Darbietung
von einfachen Tonen in einem Wiedererkennungspara-
digma). Die unterschiedlichen Zeitcharakteristika von EKP-
und EDA-Parametern wurden durch variable Interstimulus-
intervalle (15-21 s) bericksichtigt, was fur EKP-Unter-
suchungen ungewodhnlich lang ist, gleichzeitig aber groiere
EKP-Amplituden bedingt. Die Probanden waren instruiert,
die Reize bei Einhaltung der Blickrichtung (foveale
Fixierung) aufmerksam zu betrachten, ohne jedoch manuell
oder verbal zu reagieren, wodurch nicht nur kognitive Ver-
arbeitungsprozesse sondern auch motorische Artefakte
reduziert wurden, was ebenfalls fir EKP-Untersuchungen
ungewdohnlich ist.

Trotz, oder gerade wegen dieser VerstdRe gegen alle
etablierten Konventionen der evozierten Potentialmethodik
fanden sich relativ klare und hypothesenkonforme Asym-
metrien in emotionaler Verarbeitung in den aufeinander-
folgenden EKP-Komponenten N, (Gipfelpunkt etwa bei 220
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Abb. 1. Topografien der N,-P, Amplitude (Differenzen von PCA Faktorenwerten; vgl. Kayser et al., 1997) fir negative und
neutrale Reize (gemittelt Uber die visuellen Felder der lateralisierten Darbietung) und die korrespondierende
Differenztopografie (negativ-minus-neutral), die den "Netto-Effekt" des emotionalen Gehalts verdeutlicht (N = 23).

ms, maximal Uber sekunddr visuellen Hirnarealen an
Ableitorten P7 und P8) und P, (Gipfelpunkt bei etwa 330
ms, primér Uber den mittleren parietalen Ableitorten P3, Pz,
P4). Nach systematischer Datenreduzierung der EKP-
Wellenformen unter Anwendung der Hauptkomponenten-
analyse (PCA; Kayser & Tenke, 2003) und Bildung eines
PCA-AquivalenzmaRes fiir die N,-P, Amplitude, welches
als elektrophysiologisches Korrelat fiir Reizklassifizierung
and anschlieBende Reizevaluierung angesehen werden
kann, fanden sich nicht nur generell gréRere Amplituden fur
negative verglichen mit neutralen Reizen, sondern dieser
emotionale EKP-Effekt war ber rechtsparietalen Ableit-
orten besonders ausgeprégt (Abb. 1). Dieser Befund findet
sich im Einklang mit Untersuchungen von Cacioppo und
Mitarbeitern (1993, 1996), die ebenfalls differentielle,
rechtsparietotemporale Emotionseffekte in der spaten P,
Amplitude berichteten.

Imweiteren EKP-Verlauf (spater positiver Komplex, slow
wave) fand sich lediglich eine erhdhte Positivierung fir
negative Reize Uber okzipitalen und parietal-lateralen
Ableitorten, aber keine differentielle Hemisphé&renasymme-
trie des emotionalen Gehalts, was weitgehend mit anderen
EKP-Untersuchungen emotionaler Reizverarbeitung an
Gesunden (bereinstimmt, die eine reduzierte und mittel-
linienkonzentrierte Positionierung von EEG Ableitorten ver-
wendeten (z.B. Johnston, Miller & Burleson, 1986; Palom-
ba, Angrilli & Mini, 1997). Dagegen zeigten sich in den
frihen EKP-Komponenten keine emotionalen, wohl aber
deutliche Asymmetrieeffekte in Abhé&ngigkeit des stimu-
lierten visuelles Feldes, prinzipiell eine VergrolRerung der
Amplitude an kontralateral gelegenen Ableitorten (P,, N,).
Ein langandauernder visueller Halbfeldeffekt, der als kon-
stantes negatives Potential alle spaten Komponenten ber-
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lagerte (halbfeldabhéngige Negativierung; Schweinberger
& Sommer, 1991), wurde ebenfalls beobachtet. Obwohl
diese Ergebnisse die Wirksamkeit des visuellen Halbfeld-
paradigmas bestétigen, konnten sich keine eindeutigen
emotionalen Effekte unter Einbeziehung des visuellen
Feldes finden, wobei allerdings die zeitliche Uberlagerung
von zwei gegenldufigen evozierten Potentialen bertick-
sichtigt werden muss (halbfeldabhé@ngige Negativierung und
emotionsabhéngige Positivierung).

Eine fehlerfreie Aufzeichnung von EEG- als auch EDA-
Daten lag in dieser vergleichsweise sehr homogenen Stich-
probe von 20 Testpersonen vor. Allerdings fanden sich in
den entsprechenden Varianzanalysen fiir die EDR-Para-
meter gar keine signifikanten Effekte, und auch nach
Quadratwurzelnormalisierung der EDR-Magnitude stellte
sich noch nicht einmal ein Haupteffekt des emotionalen
Gehalts ein. Verglichen mit den vorgehenden Untersuch-
ungen war das elektrodermale Reaktionsniveau aber auch
insgesamt deutlich geringer. Die Stichprobe wurde darauf-
hin nach Individuen unterteilt, die entweder ein "normales”
EDA-Reaktionsmuster aufwiesen (d.h., groRere EDRn auf
negative im Vergleich zu neutralen Reizen), und solchen
Personen, die ein quasi "paradoxes" EDA-Reaktionsmuster
aufwiesen (d.h., kleinere EDRn auf negative Reize oder
keine Unterschiede zu neutralen Reizen). Diese Einteilung
resultierte in 10 Probanden pro EDA Untergruppe, die sich
interessanterweise nur in der EDA-Reagibilitat auf negative,
nicht aber auf neutrale Reize unterschieden (Abb. 2A). Fir
dieses charaktersierende Untergruppenmerkmal fand sich
als Pendant ein korrespondiertes zentralnervises Reaktions-
muster: An lateral-temporalen (T7/8) und lateral-parietalen
Ableitorten (P7/8) war die integrierte P,-Amplitude im
Zeitinterval von 250-400 ms fur die “normale” EDA-
Untergruppe groRer iber der rechten als linken Hemisphare,
wohingegen die “paradoxe” EDA-Untergruppe die genau
umgekehrte P,-Asymmtrie zeigte (Abb. 2B). Keine EDA-
Grupenunterschiede zeigten sich dagegen an linkshemisphé-
rischen Ableitorten.

Ein Vergleich der EKP-Wellenformen an lateral-parie
talen Ableitorten (P7/8) flr beide Reizklassen verdeutlicht
die Unterschiede beider Gruppen in absoluter P, Amplitu-
dengréfle und -asymmetrie (Abb. 3). Dariiberhinaus ist
unmittelbar zu erkennen, dass sich emotionale Effekte (d.h.,
eine groflere Positivierung ab etwa 250 ms) nur fur die
elektrodermal reaktiven Probanden zeigten, nicht aber fir
Probanden, bei denen elektrodermale Reaktionen selektiv
fur negative Reize inhibiert wurden. Passenderweise fanden
sich hypothesenkonforme differentielle Effekte des emotio-
nalen Gehalts in Abhangigkeit vom stimulierten visuellen
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Abb. 2. Evozierte autonome und cortikale Reaktionsmuster fur
Probanden mit “normaler” und “paradoxer” elektrodermaler
Reagibilitdt. A) Mittlere (+ SEM) elektodermale Reaktions-
kennwerte (EDR Reaktionshaufigkeit [%] und -intensitat [ ,/u S ])

nach lateralisierter Darbietung neutraler und negativer Reize. B)
Mittlere (+ SEM) integrierte P, Amplitude [uV] im Zeitfenster
250-400 ms an lateral-temporalen (T7/8) and lateral-parietalen
(P7/8) Ableitorten.

Feld in beiden elektrodermalen Reaktionsmalen fiir die
elektrodermal reaktiven Probanden, die mehr und gréfRere
EDRn nach rechtshemisphérischen Darbietungen zeigten,
wohingegen das visuelle Feld fur die “paradoxe” EDA-
Untergruppe keinen Einfluss hatte.

Zusammengenommen lassen diese Beobachtungen unter
Einbeziehung der Befunde von Tranel & Damasio (1994)
den Schluss zu, dass lateral-parietale Gebiete der rechten
Hemisphdre entscheidend dazu beitragen, die emotionale
Signifikanz eines visuellen Reizes zu erkennen und in eine
"angemessene" autonome (elektrodermale) Reaktion umzu-
setzen. Bei Hemmung dieses Prozesses oder der involvier-
ten Strukturen werden EDRn auf negative Reize reduziert
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Abb. 3. Vergleich der mittleren evozierten Potentiale [uV] an lateral-parietalen (P7/8) Ableitorten (verbundene
Ohrlappenreferenz) flr neutrale und negative Reize fur beide EDA Reagibilitatsgruppen. Ausgepréagte EKP-Komponenten (P1,
N1, N2, P3, Slow Wave) sind fir die “normale” Untergruppe am Ableitort P8 benannt. Die Schraffierungen kennzeichen den
emotionalen Effekt im Zeitfenster 250-400 ms flr die Berechnung der integrierten P; Amplitude.

und infolgedessen differentielle EDRn auf negative und
neutrale Reize unterbunden. Eine linkshemisphérische
inhibitorische Kontrolle tber rechtshemispharische Akti-
vierungsmechanismen (vgl. Davidson, Fedio, Smith, Au-
reille & Martin, 1992; Gainotti, Caltagirone & Zoccolotti,
1993; Gruzelier, Eves & Connolly, 1981; Heilman, 1997;
Kenworthy, Smith, Fedio, Smith & Reese, 2001; Tucker &
Frederick, 1989) wurde auch durch frihere Befunde mit
diesem Paradigma nahegelegt, bei denen eine verbale oder
linkshemisphérische Strategie ebenfalls selektiv EDRn auf
negative, nicht aber auf neutrale Reize, reduzierte (Kayser,
1995; vgl. auch Gross & Levenson, 1993; Hajcak, Moser &
Simons, 2006).

6 Evozierte elektrodermale und cortikale
Emotionsindikatoren bei Depressiven

Der kombinierte Forschungsansatz schien auch besonders
geeignet, Hypothesen einer rechtsparietelen Unterfunktion
bei depressiven Patienten zu tiberpriifen, wonach abnormale
autonome (elektrodermale) und zentralnervose (EKP) Reak-
tionen zu erwarten waren, speziell bei der Verarbeitung
affektiver Reize. In einer weiteren Untersuchung am New
York State Psychiatric Institute wurden daher 30 unipolar-
depressive Patienten (DSM-1V; major depressive disorder,
n = 13; dysthymic disorder, n = 7; beide Diagnosen, n = 10;
16 Frauen), die zur Zeit der Datenerhebung medikamentfrei
und nicht hospitalisiert waren aber dennoch depressive

Symptome berichteten (mittlerer BDI Wert = 23.4 £ 3.7
Beck et al., 1961), mit 16 gesunden Probanden (9 Frauen;
mittlerer BDI Wert = 1.1 + 1.7) in diesem Paradigma ver-
glichen. Wie in allen vorhergehenden Untersuchungen
waren alle Teilnehmer rechtshéndig (weitere demografische
Details in Kayser, Bruder, Tenke, Stewart & Quitkin, 2000).
Das EEG wurde diesmal mit 30 Standardkanélen (Fz, Cz,
Pz, Oz, Fpl/2, F3/4, F7/8, FC5/6, FT9/10, C3/4, T7/8,
CP5/6, TP9/10, P3/4, P7/8, P9/10, O1/2) relativ zu einer
Nasenreferenz erfasst, die elektrodermale Aktivitat wie
zuvor an beiden Handen.

Obwohl eine Hypoaktivierung tonischer und phasischer
elektrodermaler Kennwerte bei depressiven Patienten haufig
berichtet wurde (Sponheim et al., 1995), zeigten sich in
dieser Stichprobe keine bedeutsamen Unterschiede zu den
Gesunden. Das mittlere Hautleitwertniveau, gemessen wéh-
rend einer Ruheperiode unmittelbar vor den 64 laterali-
sierten Darbietungen, war 5.0 £ 2.0 uS fiir die Patienten und
5.6 + 2.6 uS fir Gesunde (gemittelt tber beide Hande) und
zeigte keine Handasymmetrien. Die Auswertung der pha-
sischen EDA-Kennwerte (Reaktionshdufigkeit und -intensi-
tat) erbrachte ebenfalls keine bedeutsamen Effekte, was
malgeblich auf massive inter- und intraindividuelle Unter-
schiede in EDA-Reaktionsniveau und -verlauf sowie der
elektrodermalen Habituation zuriickzufuhren war (Abb. 4).
Es konnten praktisch alle Kombinationen zwischen den
Extremen von einmaliger Orientierungsreaktion gefolgt von
kontinuierlicher Habituation (Ab. 4A) bis zu kontinuier-
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Abb. 4. Beispiele fir individuelle elektrodermale Reaktionsmuster wéhrend der lateralisierten Darbietung negativer und
neutraler Reize. Dargestellt sind die Verldufe tonischer Aktivierung an beiden Handen von zwei gesunden (A, C) und zwei
depressiven Probanden (B, D) uiber jeweils einen Untersuchungblock (32 Durchgange in etwa 8-9 Minuten) mit tGberlagerten
phasischen, reizspezifischen EDRn. Die jeweiligen Paare senkrechter, gestrichelter Linien und die Vergrésserungen zeigen
exemplarisch ein einzelnes Zeitfenster (1-5 s) zur Reaktionserfassung (spezifische EDRn sind dunkel schraffiert).

lichen EDRn ohne Habituation (Abb. 4D) sowohl bei Ge-
sunden wie auch Patienten Uiber die etwa 9-minitige Dauer
eines Untersuchungsblocks beobachtet werden. Es mag
daher vielleicht auch nicht weiter tiberraschen, dass sich ftr
beide Gruppen keine reliablen Beziehungen zu den experi-
mentellen Bedingungen oder stiitzende Belege fiir ein auto-
nomes Hypoarousal bei den depressiven Probanden fanden.
Allerdings ist einzurdumen, dass im Unterschied zur vorher-
gehenden Untersuchung eine sehr viel heterogenere Stich-
probe betrachtet wurde, mit beachtlichen Unterschieden in
demografischen Merkmalen wie Geschlecht, Alter oder
Ethnizitét, die bekanntermafen einen bedeutenden Einfluss
auf elektrodermale Phdnomene haben (Boucsein, 1992).

Die grundlegende Logik zur Messung evozierter corti
kaler Aktivitat ist die EEG-Mittelung tiber mehrere gleich
geartete Versuchsdurchgénge, umso den reizunspezifischen
Rauschanteil herauszufiltern. Diese Prinzip wurde auf die
vorliegenden evozierten EDA-Verldufe angewandt. Nach
Quadratwurzelnormalisierung der EDA-Rohdaten wurden
5-s lange EDA-Epochen von Reizbeginn an extrahiert. In
direkter Analogie zur EKP-Methodik wurden die ersten
1000 ms (0-1 s nach Reizbeginn) als Ausgangsniveau zu
Null gemittelt, und die gemittelte EDA-AKktivitat der
folgenden 4000 ms (1-5 s) wurde als reizspezifisches EDA-
Signal betrachtet (Abb. 5). Die so gewonnenen EDA-
Wellenformen waren insgesamt durch einen deutlichen
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Abwartstrend charakterisiert, der offensichtlich die Habi-
tuation des elektrodermalen Reaktionsniveaus widerspie-
gelte, auf die sich je nach experimenteller Bedingung pha-
sische Reaktionen Uberlagerten (Abb. 5A). Wéhrend sich
bei Gesunden deutliche Unterschiede der EDA-Wellen-
formen in Abhangigkeit vom emotionalem Gehalt und der
stimulierten Hemisphare (visuelles Feld) zeigten, waren bei
depressiven Patienten kaum Unterschiede zu bobachten.
Beide Untersuchungsgruppen zeigten weitgehend vergleich-
bare Reaktionsverldufe an der rechten und linken Hand.

Ebenfalls in Analogie zu unserer EKP-Methodik wurden
zusammengehorige Varianzanteile dieser EDA-Verlaufe
durch eine temporale PCA bestimmt (unbegrenzte Faktoren-
extraktion und Varimaxrotation unter Verwendung der
Covarianzmatrix; Kayser & Tenke, 2003).2 Die Faktori-
sierung der Covarianzmatrix hat den besonderen Vorteil,
dass das globale Mittel von den Daten eliminiert wird, was
in diesem Fall bedeutet, dass die absteigende Tendenz
(Habituation) weitgehend aus den EDA-Wellenformen
entfernt wurde. Dieser analytische Ansatz resultiert typi-
scherweise in klaren Faktorladungen und korrespondieren-
den Faktorwerten, die als gewichtete, integrierte EDA-
AmplitudenmaRe innerhalb eines bestimmten Zeitintervals
interpretiert und inferenzstatistisch verwendet werden kon-
nen (Abb. 5B). Die ersten beiden extrahierten, orthogonalen
PCA Komponenten, deren physiologische Relevanz
unmittelbar erkennbar ist, erklarten zusammen praktisch die
gesamte Datenvarianz (93.4%). Wahrend Faktor 1 ein
Ladungsmaximum am Ende der EDA-Epoche bei 5000 ms
aufwies, was im Zusammenhang mit der autokorrelierten
Eigenschaft von ausgangslagenkorrigierten Wellenformen
zu sehen ist (vgl. Kayser & Tenke, 2003), hatte Faktor 2
einen Ladungsgipfel bei 2750 ms und erfasste maf3geblich
evozierte EDA-Varianz innerhalb des Zeitintervals von
1-55, was typischerweise als reizspezifisches Zeitfenster in
EDA-Untersuchungen verwendet wird.

Die varianzanalytische Auswertung der EDA-Faktoren-
werte konnte die visuelle Inspektion der EDA-Wellen-
formen weitgehend statististisch absichern. Wahrend
Gesunde in beiden Faktoren eine hypothesenkonforme
Wechselwirkung von emotionalem Gehalt und visuellem
Feld zeigten, mit deutlich groRerer elektrodermaler Reakti-
vitdt nach rechtshemispharischen Darbietungen belastender
Reize, aber keine differentiellen Emotionseffekte nach
linkshemisphérischen Darbietungen, zeigten sich diese

® Obwohl ausgesprochen ungewdéhnlich, die Analyse elektrodermaler
Daten mittels PCA besitzt durchaus Prézedenz in der Literatur zur
bilateralen EDA (Rockstroh, Elbert, Lutzenberger, Birbaumer & Roberts,
1988).
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Abb. 5. A) Evozierte bilaterale EDA-Wellenformen bei gesunden
und depressiven Probanden nach tachistoskopischer Darbietung
negativer und neutraler Reize im rechten (RVF/LH; linke
Hemisphére) oder linken visuellen Feld (LVF/RH; rechte
Hemisphére). EDA-Wellenformen wurden durch Mittelung des
quadratwurzelnormalisierten Hautleitwertniveaus im Zeitfenster
0-5 s unter Bezugnahme auf 1-s Basisniveau (0-1 s) gebildet.
B) Faktorladungen fir die ersten zwei extrahierten PCA Faktoren
(zusammen 93.4% aufgeklérte Varianz) nach Eingabe aller 368
EDA-Wellenformen (46 Probanden X 8 experimentelle Bedin-
gungen) mit markierten Ladungsgipfeln bei 2750 und 5000 ms.

Beziehungen nicht fiir die depressiven Probanden (Abb. 6).
Patienten hatten lediglich eine etwas groRere elektrodermale
Reaktivitat nach linkshemisphérischen Darbietungen fir
den friheren EDA-Faktor (2750 ms) und unterschieden sich
mit einer Bevorzugung des rechten visuellen Feldes (linke
Hemisphdre) in beiden Faktoren von den gesunden Proban-
den. Fur die Gesunden lassen sich die beobachteten visuel-
len Halbfeldeffekte nach emotionaler Reizdarbietung aber-
mals gut mit Annahmen einer linkshemispharischen inhibi-
torischen Kontrolle tber rechtshemisphérische vegetativ-
affektive Regulationsmechanismen in Verbindung bringen.
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Abb. 6. Mittlere (+ SEM) elektrodermale Reaktionskennwerte (PCA Faktorwerte fur friihe [Faktor 2750 ms] und spéte [Faktor
5000 ms] evozierte EDA) bei gesunden und depressiven Probanden nach tachistoskopischer Darbietung neutraler und negativer
Reize im rechten (RVF/LH; linke Hemisphare) oder linken visuellen Feld (LVF/RH; rechte Hemisphére).

Die Auswertung der EKP-Daten erbrachte ebenfalls
weitgehend hypothesenkonforme Ergebnisse. Insbesondere
Uber lateral inferior-parietalen Ableitorten (P7/8; Abb. 7A)
zeigten sich bei Gesunden differentielle Emotionseffekte in
der spéten P, (grofRere Amplituden fur negative verglichen
mit neutralen Reizen), die auBerdem grofer Uber der rechten
als linken Hemisphére waren (siehe P460 Topografien in
Abb. 7B), wohingegen die depressiven Probanden weder
differentielle Emotionseffekte noch eine rechtshemisphé-
rische Lateralisierung in dieser prominenten spaten P,
Komponente zeigten (siehe Kayser et al., 2000, fur eine
detailierte Beschreibung der EKP-Befunde). Darliber hinaus
wiesen die Patienten im Vergleich zu den Gesunden eine
deutlich reduzierte P; Amplitude auf, was sich mit emo-
tionsunspezifischen EKP-Untersuchungen an Depressiven
deckt (als Uberblick z.B. Bruder, 1995, 2003).

Interessanterweise resultierte die faktorenanalytische
Dekomposition der EKP-Wellenformen neben der spaten P,

Komponente als vorrangigem Faktor (P460) noch in einer
zweiten, friihen P; Subkomponente (P330), die durch eine
rechtsparietale und gleichzeitig frontale Positivierung
charakterisiert war (Abb. 7B). Obwohl Gesunde die relativ
groReren P330 Amplituden hatten, zeigten die depressiven
Patienten auf geringerem Niveau vergleichbare Topografien
mit einem differentiellen Emotionseffekt, der tiberraschen-
derweise maximal (iber rechtsparietalen Cortexarealen war.
In diesem Zusammenhang ist von Interesse, dass sich
depressive und gesunde Probanden in ihren subjektiven
Beurteilungen der negativen und neutralen Reize auf
Valenz- und Erregungsskalen nach der Abschluss der
lateralisierten Darbietungen nicht unterschieden, was auf
eine intakte (kognitive) Klassifizierung dieser Reize bei
Depressiven schlieRen lasst.

Obwohl die evozierten elektrodermalen und cortikalen
Emotionsindikatoren sich damitim Gruppenmittelvergleich
in Ubereinstimmung mit den Erwartungen befinden, ohne
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Abb. 7. A) Vergleich der mittleren evozierten Potentiale [uV] an lateral-parietalen (P7/8) Ableitorten (Nasenreferenz) fiir
neutrale und negative Reize flir gesunde und depressive Probanden. Ausgepragte EKP-Komponenten (P1, N1, N2, friihe und
spate P3) sind fiir gesunde Probanden am Ableitort P8 bennant. Datengenerierende EKP-MeRwerte wurden mittels PCA fiir
Subkomponenten der P; Amplitude ermittelt (Faktoren P330 und P460; vgl. Kayser et al., 2000). B) Topografien der PCA
Faktorenwerte fiir Faktor P330 (friihe P; Anstiegsphase) und Faktor P460 (klassische parietale P,; vgl. Kayser et al., 2000) fir
negative und neutrale Reize und deren Differenzen (gemittelt Gber die visuellen Felder der lateralisierten Darbietung) bei
gesunden und depressiven Probanden. Der differentielle Emotionseffekt fiir Faktor P460 bei Gesunden zeigte sich nicht fur
die depressiven Patienten, wohl aber fiir Faktor P330 mit vergleichbarer rechtsposteriorer Lateralisierung.

dabei aber die gleichen Prozesse abzubilden (visuelle
Halbfeldeffekte spielten keine Rolle fiir die EKP-Daten),
fanden sich keinerlei korrelative Befunde, die eine direkte
Beziehung zwischen diesen Malien stitzen. Ein dhnlicher
Zusammenhang zwischen elektrodermaler Responsivitat
und evozierter cortikaler Aktivitat, der in der vorher-
gehenden Untersuchung aufgedeckt werden konnte, zeigte
sich nicht in dieser Untersuchung, was aber in Anbetracht
der Stichprobenheterogenitét, insbesondere im Hinblick auf
die elektrodermalen Kennwerte, auch nicht weiter verwun-
derlich ist.

Insgesamt zeigten damit die depressiven Probanden in
Unterschied zu den Gesunden keine affektspezische Reakti-
vitdt in phasischen EDA- und EKP-MaRen. Mit Ausnahme
der friihen P, Komponente (P330) fanden sich auch keine
lateralisierten Effekte bei den Patienten, die auf eine
besondere Rolle der rechten Hemisphére, speziell parieto-
temporaler Gebiete, bei emotionaler Reizverarbeitung wei-
sen (Asymmetrien von Komponenten des N,/P,-Komplex,

visuelle Halbfeldeffekte fur negative Reize in EDA-
Kennwerten). Diese Befunde fur Gesunde und Depressive
stiitzen Modellannahmen von Heller (1990, 1993), wonach
rechtsparietalen Cortexarealen eine besondere Bedeutung
bei der Wahrnehmung affektiv-bedeutsamer Reize und der
begleitenden autonomen Erregung zukommt. Diese Ergeb-
nisse passen auch unmittelbar zu neueren EKP-Befunden,
die eine Verknupfung von autonomer Erregung (arousal)
und groRerer Positivierung der P, Komponente nahelegen,
insbesondere unter Berlcksichtigung subjektiv-erlebter
Reizaspekte (Cuthbert, Schupp, Bradley, Birbaumer &
Lang, 2000; Schupp et al., 2000). Ausgehend von der
Annahme, dass in diesem Paradigma ohne explizite
kognitive Aufgabe durch die Darbietung der affektiv-
belastenden Reize das Erkennen und Verarbeiten subjektiv-
bedeutsamer Stimuli als wichtiger Uberlebensmechanismus
automatisch aktiviert wurde, kénnen die erhohte P, Positi-
vierung und erhohte elektrodermale Aktivitat auf emotional-
bedeutsame Reize als somatische Marker interpretiert
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werden, die den Organismus bei der Auswahl geeigneter
Reaktionen und bei relevanten Entscheidungsprozessen
unterstiitzen (z.B. Damasio, Tranel & Damasio, 1991,
Damasio, 1994; vgl. Kayser et al., 2000). Umgekehrt kbnnte
eine Fehlfunktion somatischer Marker und die daraus
resultierende dysfunktionale Bewertung affektiver Reize
(appraisal), die mit einer Unterfunktion rechtsparietaler
Cortexgebiete einhergeht, ein charakterisierendes Merkmal
affektiver Storungen sein. Von Interesse ist in diesem
Zusammenhang, dass die depressiven Patienten eine frihe
affektive Stimulusklassifikation ebenfalls tiber der rechts-
parietalen Region zeigten (P330), und frilhe phasische
EDRn zwar affektunspezifisch, insgesamt aber vermehrt
auftraten und/oder gréRRer waren als bei Gesunden. Dies
mag darauf hinweisen, dass die Patienten zwar zunéchst
korrekt klassifizieren, eine angemessene emotionale Bewer-
tung unter Aktivierung rechtsparietaler Cortexareale dann
aber (aktiv) unterbunden wird, mdglicherweise durch eine
verstérkte linkshemispharische Hemmung.

7 Schlussfolgerungen flr die experimentelle
Emotionspsychologie

Die parallele Erhebung und Auswertung von autonomen
(z.B. EDA) und cortikalen (z.B. EKP) Emotions- bzw.
Aktivierungsindikatoren, insbesondere in Kombination mit
geeigneten experimentellen Anordnungen zur isolierten
Bedingungsvariation, wie in dem hier vorgestellten kombi-
nierten Mehrebenenansatz zur Lateralisation emotionaler
Reizverarbeitung, ist nachweislich vielversprechend. Neben
einem besseren Verstandnis flir die gegenseitige Beziehung
beider Messebenen erlaubt ein kombinierter Mehrebenen-
ansatz auch Rckschlusse, die bei isolierter VVariablenerhe-
bung oder Paradigmenverwendung so nicht mdéglich sind
(vgl. auch Hagemann et al., 2003). Gleichzeitig entstehen
durch die Kombination von teilweise inkompatiblen Mal3en
und Paradigmen aber auch neue Probleme, die typischer-
weise erst nach kritischer Bewertung und Revision existie-
render Konventionen geldst werden konnen. Bilaterale
Registrierungen von peripher-physiologischen (EDA) als
auch zentralnervosen Indikatoren (ein der cortikalen
Anatomie angemessenes Multikanal-EEG) sollten generell
besondere Beachtung finden. Wichtige, aber auch subtile
experimentelle Effekte konnen leicht Ubersehen werden,
wenn beispielsweise das EEG nur von Mittelinienpositionen
(Fz, Cz, Pz) oder die EDA nur von der nondominanten
Hand abgeleitet wird. Bislang sind kaum derartige Unter-
suchungen durchgefuhrt worden, es wéchst aber die
Erkenntnis, dass solche Mehrebenenansatze prinzipiell ein

héheres Erkl&rungspotential besitzen. Besonders
vielversprechend wére ein Ansatz, bei dem Einzelpotentiale
erfasst und auf individueller Ebene mit einzelnen EDRn in
Beziehung gesetzt werden konnten. Inter- und intra-
individuelle Differenzen in allen betrachteten Emotions-
indikatoren erschweren den Vergleich von experimentellen
Untersuchungen, die typischerweise auf kleinen Stich-
proben oder ZellgroRen beruhen (N < 20). Ungeachtet
dessen sollte der vorliegende Beitrag aber verdeutlichen,
dass ein kombinierter Mehrebenenansatz die experimentelle
Emotionsforschung zur Lateralisierung emotionaler Pro-
zesse weiterfuhren kann, nicht zuletzt durch einen systema-
tischen Ausschluss konfundierender Variablen. Die Einbe-
ziehung positiver Reize erscheint fiir den derzeitigen
Erkenntnisstand eine wichtige Ergdnzung dieses Unter-
suchungsansatzes zu sein, insbesondere unter der Annahme,
dass ein Verlust positiver Gefuihlsempfindungen ein heraus-
ragendes Merkmal depressiver Erkrankung darstellt. Dies
setzt allerdings zundchst die Entwicklung positiv-valenter
Reize voraus, die mit geeigneten Kontrollreizen gepaart
werden mussen.
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