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Vorwort

Vorwort des Ubersetzers

Warum sich die Mithe machen, ein Buch wie das ,The Neurofeedback Book” der Thom-
psons, ins Deutsche zu iibersetzen? Es gibt Ubersetzungssoftware, viele Menschen im Feld
der Neurofeedback-Begeisterten sprechen und verstehen Englisch. In den Neurofeed-
back-Foren werden unentwegt neue entschllsselte Geheimnisse der Neurowissenschaften
gepostet. Ein internationales Publikum fuhrt dort einen oft auf hohem Niveau liegenden
Dialog. Und trotzdem stoBe ich bei von mir gegebenen Fortbildungen oft auf ein sehr
eingeschranktes Basiswissen bei Teilnehmern, die meistens schon andere Ausbildungen
durchlaufen haben. Es fehlt ihnen nicht an praktischer Erfahrumg oder theoretischem Wis-
sen und viele traumen von groBartigen neuen Innovationen, die sie kaufen wollen, aber es
fehlt ihnen bei genauerem Hinhéren das Fundament, um wirklich beurteilen zu kénnen,
welche Art der Neurofeedbacktherapie beim jeweiligen Klienten die Beste ist.

Als ich 2007 mit Neurofeedback zu therapieren begann, war ich einer von wenigen Anwen-
dern. Mir wurde von allen Seiten mit Skepsis begegnet. Ich war aber vom Thema zu fas-
ziniert, um mich abschrecken zu lassen. Ich hatte viele Kurse besucht und zwei Priifungen
abgelegt, aber das hatte meinen Durst nach mehr Wissen nicht gestillt. Damals las ich alle
verflgbare Neurofeedback-Literatur, um meine Kenntnisse zu erweitern, aber es war das
.The Neurofeedback Book"” der Thompsons, das mir den Zugang zum wirklichen therapeu-
tischen Erfolg 6ffnete, indem es mich noch einmal alle Grundlagen des NFB auf intensivere
Art und Weise erkennen lieB. Ich habe Michael und Lynda Thompson beim AD(H)D Semi-
nar der Biofeedback-of-Europe, BfE, 2009 in Eindhoven gesehen. Damals kannte ich aber
bereits das ganze ,The Neurofeedback Book” halb auswendig und ich hatte schon einige
Zeit zuvor damit begonnen, meine Therapien nach dem vermittelten Vorbild zu gestalten,
was zu unerhorten Erfolgen fuhrte.

Michael Thompson ist ein wissenschaftlicher Autor, dessen Selbstanspruch ihn weit aus der
Gruppe anderer Autoren heraus hebt. In unendlicher Detailbesessenheit hat er versucht,
Neurofeedback und Biofeedback als eine Alternative zu herkdmmlichen Therapien psy-
chischer Krankheiten zu etablieren, aber auch als Moglichkeit zur Steigerung der geistigen
Leistungsféhigkeit von Schilern, Studenten, Sportlern, Managern und anderen Hochleistern.
.The Neurofeedback Book” gilt als Lehrbuch zur Erlangung der internationalen BCIA-Zertifi-
kats. Aber es ist noch mehr als das. Es ist ein literarisches Werk hochsten Ranges, geschrieben
von einem glanzenden Theoretiker, der gleichzeitig enorme praktische Erfahrung besitzt.

Die Thompsons haben Neurofeedback immer als eine Methode verstanden, jedem Klien-
ten zu hoherer Eigenkompetenz zu verhelfen. Neurofeedback wird bei lhnen fast immer
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mit Biofeedback und metakognitiven Strategien gekoppelt. Das Ziel ist es, mit dem ge-
ringsten Aufwand den groBten Erfolg zu erzielen. Dabei bleiben Sie offen gegeniiber In-
novationen wie dem LORETA-Neurofeedback oder dem Z-Score-Neurofeedback, was in
Deutschland oft nicht der Fall ist. Undogmatisch wird das im Einzelfall wirkungsvollste Ver-
fahren angewendet. Die groBe Erfahrung und das gewaltige Wissen der Thompsons sind
auf jeder Seite des ,The Neurofeedback Book” zu spuren.

Ich verdffentliche auf meinem BLOG psychotherapiebaehr.blogspot.de seit zwei Jahren
Ubersetzungen von Teilen des , The Neurofeedback Book”, die auf viel Interesse stoBen. Die
Ubersetzungen sind von den Thompsons genehmigt worden, ohne dass wir, auBer durch
gelegentlichen E-Mails, Kontakt zueinander hatten. Trotzdem teilte mir Michael Thompson
mit, dass er den in diesem Buch veroffentlichten Text flir einen seiner bedeutendsten halte,
den er gerne Ubersetzt sehen wolle.

Ich hatte bedenken, mich mit einem derartig komplexen Text auseinanderzusetzen, der
groBes neurophysiologisches Fachwissen verlangt, das ich, in Bezug auf neuronale Netz-
werke, gar nicht hatte. Aber das machte die Ubersetzung auch zu einer Herausforderung.
Jeder, der sich mit Neuro- oder Biofeedback einmal ndher befasst hat, kennt die gespannte
Erwartung und die fast schon sinnliche Neugier, bei dem Eintauchen in neues ,Material”.
Michael Thompson beschreibt gerne die eigene Faszination, die ihn im Feld halt. ,Wer mit
Neurofeedback beginnt, dem ist es nie wieder langweilig”, heift es irgendwo am Anfang
des Originals.

Das vorliegende Buch ist recht komplex. Ein Anfanger im Feld wird daran zweifeln, ob das
hier vermittelte Wissen ihm nutzlich sein wird: Es werden Hirnregionen, Brodmann-Areale,
und deren Funktionen in unterschiedlichen neuronalen Netzwerken detailliert beschrieben.
Es wird verdeutlicht, was neuronale Netzwerke sind und welche es gibt. Man erfahrt, wie
die frontalen Hirnregionen tber Loops mit den Basalganglien verbunden sind, und wie es
physiologisch moglich ist, dass das Gehirn Handlungsplane verfolgt oder verwirft, je nach-
dem wie es die Situation verlangt. Spannend ist es, zu erfahren, dass der Senso-Motori-
sche-Rhythmus, der so genannte SMR-Rhythmus, anzeigt, dass das Gehirn einen automa-
tisierten Handlungsablauf unterdriickt, um eine alternative Handlung einzuleiten, wie etwa
bei dem Torwart, der gewohnheitsmaBig den Ball zur Mittellinie abschlagen will, der aber
plotzlich den frei stehenden Anspielpartner am gegnerischen Strafraum sieht, dem zuliebe
er die angelaufene Routinehandlung abbricht. Dass der sensomotorische Rhythmus damit
etwas zu tun hat, wird uns beim nachsten NFB-Training mit einem ADS/ADHS-Kind wieder
einfallen. Dass der am meisten benutzte Ableitungspunkt beim Ein-Kanal-Neurofeedback-
training, Cz, ein HUB des Gehirns ist, also ein wichtiger Knotenpunkt und dass Cz oberhalb
von Brodmann Areal 4 und dieses oberhalb von Brodmann Areal 24 liegt, wobei letz-
teres entscheidende Funktion in Aufmerksamkeitsnetzwerken hat, wird unsere Wahl des
richtigen Trainings-Setting beeinflussen. Thompsons macht sich die Mihe, uns das ganze

Gehirn im Hinblick auf unser tagliches Training mit Klienten, die Symptome schildern, zu
erldutern. Jedes Brodmann Areal, das das LORETA-NFB Training anvisieren kann, wird mit
dem zugehdorigen Ableitungspunkt des 10/20 System beschrieben. Nach der Lektire sollte
man mit vielen neurophysiologischen Begriffen vertraut sein. Es gibt unzédhlige Grafiken,
und alle Funktionen der Hirnregionen werden uns wieder und wieder erldutert. Man wird
rasch einsehen, dass es gut ware, wenn man das im Buch vermittelte Wissen in der tag-
lichen Arbeit immer prasent hatte. Thompson macht es uns aber leicht, indem er das Buch
so gestaltet, dass man es auch zum Nachschlagen benutzen kann. Es ist also ein Buch, das
jeder Therapeut, der Neurofeedback oder Biofeedback praktiziert, besitzen sollte.

Heinz-Werner Bahr

.Meines Erachtens wird Selbstregulation einen grof3en Teil der Medizin des 21 Jahrhunderts
bestimmen. Zwei gewichtige Griinde flihren mich zu dieser Annahme: zuerst einmal sind
erlernte Selbstregulationsfdhigkeiten, die durch Neurofeedback und Biofeedback erméglicht
werden, die Basis um viele Stérungen, die von der Schulmedizin oder der traditionellen Me-
dizin nicht behandelbar sind, zu (iberwinden, zweitens sind die Vorteile fiir das Gesundheits-
system, das durch den Einsatz von Techniken, die den Menschen Selbstregulation beibringen,
auch kostenglinstiger wird, immens, weil das passive Warten des Menschen auf eine von
auBen kommende Hilfe wegfiillt. Selbstregulation ist eine erlernbare Methode, die eine lang-
anhaltende Verdnderung zum Positiven bewirkt. Pharmakologische Interventionen sind im
Gegensatz dazu nur wirksam, solange die Medikamente gegeben werden. Deshalb sind sie
auf die Dauer sehr kostenintensiv. Selbstregulation zielt immer auf Gesundheit, sie ist nicht
am negativen Bild der Krankheit orientiert.

Michael Thompson
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Primare Funktionen mit Bezug zu Cortexarealen

1 Primadre Funktionen mit Bezug zu Cortexarealen

1.1 Brodmann-Areale und ihre Bedeutung fiir die
Neurofeedback-Therapie

Die Nummerierungen der Brodmann-Areale gehen von 1-52. Aber man sollte nicht ver-
zweifelt nach jeder Zahl suchen, weil es Spriinge gibt: von der 12 zur 17 und von der 47 zur
52. Und zwar deshalb, weil die BAs 14, 15 und 16 Zellregionen in insuldren Hirnregionen von
Primaten bezeichnen, die beim Menschen nicht vorkommen. Es fehlen also die betreffenden
BAs. Ba 13 hingegen wurde von Neuroanatomen auch im menschlichen Cortex gefunden,
wo diese Region als Briicke zwischen lateralen und medialen Arealen der Insula fungiert. Weil
die Insula eine Einbuchtung des Cortex ist, ist sie weder lateral noch midsaggital sichtbar.

Gyrus postcentralis

Sulcus centralis
' Ff{ 6
Sulcus praecentralis

8
Gyrus
frontalis 9 Lobus parietalis
superior
Fs
Gyrus
frontalis \
medius
Lobus
4 ipitali
Gyrus E 6 occipitalis
.frt?nt.alls Gyrus
interior temporalis
Sulcus superior

lateralis : 5
Gyrus temporalis medius

Gyrus temporalis
inferior

Abb. 1: Laterale Ansicht der die Gehrinlappen, die Brodmann-Areale und die Positionen des 10/20-
Systems zeigt (nach einer Zeichnung von Amanda Reeves und Bojana Knezevic).

BA 13 wurde in die Erlauterungen eingefligt, weil sie eine der Quellen in den LORETA-Mes-
sungen ist und aus diesem Grunde den Neurofeedbacktherapeuten interessieren muss.
Die BAs 49 bis 51 sind beim Menschen nicht vorhanden. BA 48 befindet sich hingegen im
Subiculum, einem schmalen Teil der Oberflache des Temporallappens der zur hippocam-
palen Region gehdrt, deshalb ist diese Region im Diagramm nicht sichtbar. BA 49 wird bei
Nagetieren gefunden, die BAs 50 und 51 nur bei Affen. Die letzte Region, BA 52, wird dann
wieder beim Menschen gefunden. Sie werden diese Region im superioren Temporallappen
in der Nahe der Verbindung zwischen Frontal-, Temporal- und Parietallappen finden.
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Genu corpus callosum
Rostrum corpus callosum
Truncus corpus callosum
Splenium corpus callosum

Gyrus frontalis superior
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F
Corpus mamillare

parietooccipitalis
Fornix
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, hippocampi

Sulcus calcarinus

Man sollte im Gedéachtnis behalten, dass jede Hirnregion mit mehreren Netzwerken und
Brodmann-Arealen verbunden ist. Kein Brodmann-Areal hat eine unabhdngige Funktion.
Die meisten haben Uberlappende Beziehungen mit angrenzenden oder entfernten Brod-
mann-Arealen. Tatsdchlich sind ja alle von Brodmann gefunden Areale Uber verschiedene
Netzwerke miteinander verbunden.

Der Zusammenhang zwischen menschlichem Verhalten und intrinsischer Konnektivitat von
Netzwerken wurde detailiert von Laird et al. 2011 detailliert beschrieben. Diese Publikation
basierte auf 30000 MRI und PET-Scans. Wer daran interessiert ist, sollte Dr. Thatchers Zu-

Bulbus olfactorius Gyrus lingualis

Gyrus frontalis orbitalis

Nervus opticus
Gyrus dentatus

Gyrus occipitotemporalis

Area entorhinalis Gyrus fusiformis

Gyrus temporalis inferior

Abb. 2: Midsaggitaler Schnitt, um die Gehirnlappen, die Brodmann-Areale und die Positionen des
10/20-Systems zu zeigen (nach einer Zeichnung von Amanda Reeves und Bojana Knezevic)

Abb. 1 und Abb. 2 wurden mit kurzen Anmerkungen zur Funktion der Brodmann-Areale
als vierseitige Broschiire durch die International Society for Neurofeedback and Research
(www.isnr.org, 2007), verdffentlicht. Diese Broschdire ist Uber die ISNR Webseite weiter-
hin erwerbbar. Die Gewinne aus den Verkaufen kommen der ISNR Research Foundation
zugute.

Das Ursprungsdokument war eine Gemeinschaftsarbeit von Michael Thompson, M.D. (ADD
Centre & Biofeedback Institute of Toronto, Canada), Dr. Wu Wenqing (Friendship Hospital &
Capital Medical University of Beijing, China) und James Thompson, Ph.D. (Evoke Neuroscience,
New York, NY). Die Autoren erarbeiteten dieses Dokument als Zusammenfassung der Arbei-
ten von Korbinian Brodmann, die dieser in der ersten Hélfte des zwanzigsten Jahrhunderts
fertig gestellt hat. Sie verbanden die Originalkartierung des menschlichen Cortexes durch
Brodmann mit den neueren Erkenntnissen Uber funktionale Beziehungen der inzwischen
allgemein Ublich Brodmann-Areale genannten Hirnregionen, die von unzdhligen anderen
Forschern erarbeitet wurden. Das Booklet war geschrieben worden, um die Mitarbeiter des
ADD Centers Missisauga zu schulen, es wurde aber vom Sohn der Thompsons wahrend sei-
ner Zeit als Doktorrand an der Peensylvania State University erweitert und vertieft, als er die
Auswirkungen von Gehirnerschitterungen auf Sportler erforschte. Das Manuskript wurde
in der Absicht immer weiter ausgearbeitet, Neurofeedbacktherapeuten zu unterstiitzen, die
nach den neuroanatomischen Ursachen bestimmter Phdnomene suchten.

Es gab allgemein ein starkes Bedurfnis unter Neurofeedbacktherapeuten nach weiterer
Information. Dabei wird jedes Brodmann-Areal mit seinen Verbindungen zwischen lokalen
Funktionen und dem dazugehdrigen Netzwerk erlautert.

Exekutiv

Motorisch

Somatosensorisch

Visuell

Gedchtnis
(auch Affekt- und
Exekutiv-Netzwerk)

Emotional, sozial

Zum somato-
sensorischen System
gehorend

Zum visuellen (exekutiv)
System gehérend

Executiv
(auch affektiv)

Assoziation/Exekutiv

sammenfassung der Arbeiten von Laird et al. lesen (Thatcher, Biver, & North, 2015). Lairds
Arbeit definiert 18 spezifische Zusammenhange von Lokalisationen und Funktionen.

Die Erkenntnisse, die dort beschrieben werden, weichen nur selten von den Funktionen
und Netzwerken, die in diesem Buch beschrieben werden, ab. Es ist aber nitzlich, eine
erganzende Perspektive zu haben, wenn man LORETA Z-Score Training praktizieren will.

Sulcus centralis
Sulcus praecentralis Gyrus postcentralis
Gyrus

frontalis
superior

Lobus parietalis

Gyrus
frontalis
medius
Lobus

occipitalis
Gyrus P

frontalis

G
inferior e

temporalis
Sulcus superior

lateralis i i
Gyrus temporalis medius

Gyrus temporalis
inferior

(Versténdnis)

Auditiv

H B EEE e

Abb. 3: Primarfunktionen im Bezug zu generellen Cortex-Arealen (nach einer Zeichnung von Amanda
Reeves, Bojana Knezevic und Maya Berenkey; funktionale Areale von Michael Thompson)

Hinweis zu Abb. 3 und Abb. 4: Die Netzwerke Attention, Salience, Default und Memory
sind zu weit gestreut, um sinnvoll dargestellt zu werden. Das Brodmann-Areal 32 ist
eher exekutiv als affektiv, aber Violett dient dem besseren Farbkontrast.
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Abb. 4: Primarfunktionen im Bezug zu generellen Cortex-Arealen (nach einer Zeichnung von Amanda
Reeves, Bojana Knezevic und Maya Berenkey; funktionale Areale von Michael Thompson).

Diese zwei Diagramme geben einen Uberblick dariiber, wie die Brodmann-Areale zu be-
stimmten funktionalen Netzwerken in Beziehung stehen. Dieser Uberblick ist sehr genera-
lisiert und deshalb sicher etwas ungenau oder sogar fehlerhaft. Beispielsweise musste die
Regulation von Erinnerungen oder Emotionen sehr viel mehr Areale umfassen, als hier auf-
geflhrt. Wir haben auch nicht jedes Areal mit der Aufmerksamkeit in Verbindung gesetzt,
weil das fast alle genannten Areale umfasst hatte. Wir entschieden uns auBerdem gegen
Diagramme, um die linke und die rechte Hemisphare zu zeigen, obwohl es einige Unter-
schiede in den Funktionen der dominanten und der nichtdominanten Hemisphare gibt,
die im Text ausfuhrlicher dargestellt werden. Solche Details schienen uns unangemessen
fiir einen generalisierten Uberblick. Wir entschieden uns, gebréuchliche Bezeichnungen
zu benutzen.

Die Funktionen von Brodmann-Areal 40 kdnnen beispielsweise erst nach dem Lesen
des Textes als unterschiedlich in der dominanten Hemisphére (in erster Linie die Sprache
betreffend — als Wernicke-Areal —, aber auch andere, das Lernen umfassende Aspekte)
und der nichtdominanten Hemisphéare (Intonation, Betonung, emotionale und nonverbale,
aber auch rdumliche Begriindungen) verstanden werden. Viele Details werden erst ver-
standlich, wenn man sich tiefer in den Text hinein arbeitet. Die Diagramme sollen dem
Leser nur einen ersten Uberblick erméglichen. Man sollte wahrend des Lesens im Ge-
déchtnis behalten, dass ein Brodmann-Areal (BA) nicht notwendigerweise genau zu einem
bestimmten Gyrus des Cortexes passt.

Wie im ersten Handbuch haben wir auch diesmal versucht, Elektrodenpositionen des
10/20-Systems auf der Kopfoberflache mit den Brodmann-Arealen in Verbindung zu bringen.

Dabei sollte klar sein, dass es individuelle Unterschiede und Variationen in der Topographie
des Gehirns unterschiedlicher Menschen gibt. Es gibt auch entwicklungsbedingte Verén-
derungen der Hirnstruktur, vor allem im Hinblick auf die Maturation der Frontallappen, die
bis zum Alter von 25 Jahren noch nicht abgeschlossen sind. In dem Augenblick, in dem die
Anzahl myelinisierter Fasern zunimmt und die Frontallappen gréBer werden, gibt es eine
deutliche Veranderung in der Lokalisation. Deshalb kann man oft das, was man beim Kind
an Cz misst, beim Erwachsenen besser an FCz (liegt auf der Halfte der Differenz zwischen
Cz und Fz) messen.

Brodmann sezierte die Gehirne von Erwachsenen, deshalb ist seine Kartographie an er-
wachsene Gehirne angepasst. Das muss man bei der Arbeit mit Kindern bedenken.. AuBer-
dem wies Brodmann auf die Grenzen seiner Kartierung hin, die der Tatsache geschuldet ist,
dass die Nummerierung der Oberflachen Gyri nicht die groBen Areale der Hirnoberflache,
die sich in den Hirnfurchen- und Einbuchtungen finden, umfasst.

Abb. 5: Lateraler Blick auf die linke
cerebrale Hemisphare.

Diese laterale Ansicht und der

- ““Aﬁau“ 5 mediale Blick zeigen Sulci und Gyri,
i die in anderen Diagrammen nicht
S benannt werden.

Zeichnung von Henry Gray (Gray's
Anatomy of the human Brain 1918).

I
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Abb. 6: Midsagittale Ansicht der
linken cerebralen Hemisphare
(Gray's Anatomy of the human
Brain 1918)
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Abb. 7: Darstellung der 19
Elektroden-Positionen.

aus David Kaiser (Brodmann
Area Info) mit Erlaubnis.

Die 19 Ableitungspositionen,
die wir im Folgenden bespre-
chen, sind farbig.

10-10 Positionen 75 Elektroden mit A1, A2

Die Brodmann-Areale (BAs) werden in der Reihenfolge der Hirnlappen und der dazu geho-
renden Position im 10/20-System aufgefuhrt. Das liegt daran, dass die Brodmann-Areale
funktional mit anderen Brodmann-Arealen Uberlappungen haben oder Funktionen teilen,
manchmal auch mit Brodmann-Arealen, die in groBerer raumlicher Distanz liegen. Jedes
Brodmann-Areal ist meistens nur Teil eines komplexeren Netzwerks.

Abb. 8: Zytoarchitektur des menschlichen Gehirns (nach Brodmann, 1909, public domain)

Dieses Buch ist in der Absicht geschrieben worden, einige Funktionen bestimmter Netz-
werke zusammenzufassen, bei denen man erwarten kann, dass sie auf Techniken des Ope-
ranten-Konditionierens durch Neurofeedback oder Biofeedback ansprechen. Wir entschie-
den uns dafur, die Funktionen der jeweiligen Brodmann-Areale nicht aufzulisten, sondern
in einer Tabelle am Ende des Buches darzustellen.

Korbinian Brodmann sagte:

JEine Tatsache muss immer wieder deutlich betont
werden, die funktionale Lokalisation und Kartierung
des cerebralen Cortexes ist ohne die Ergebnisse der
Anatomie, sowohl beim Menschen als auch beim Tier,
unméglich. In jedem Bereich stiitzt sich die Physiologie
auf die Anatomie.”

Abb. 9: Dr. Korbinian Brodmann, Deutscher Neurologe; 17. November 1868 — 22. August 1918
(Quelle: Wikipedia)

Es handelt sich nicht um ein Lehrbuch der Anatomie. Der Text wurde geschrieben, um
Menschen zu unterstltzen, die Neurofeedback und Biofeedback praktizieren. Bitte be-
halten sie, wahrend sie die Kapitel Gber funktionale Neuroanatomie mit dem Schwerpunkt:
Brodmann-Areale lesen, im Gedachtnis, dass jedes Brodmann-Areal (BA) aus unterschiedli-
chen Zellgruppen besteht und dass hypothetisch jedes Areal zusatzlich zu seinen priméren
Funktionen viele andere assoziierte Funktionen umfasst.

Dieses Buch gibt ihnen Informationen Uber die Brodmann-Areale und assoziierte Elektro-
denpositionen des 10/20 Systems. Die neueren Positionsbezeichnungen werden fiir tem-
porale und parietale Areale benutzt, beispielsweise benannte man bisher die longitudinal
Achse auf der linken Hemisphare F7 — T3 — T5. Im Buch wird daraus F7 — T7 — P7. In der
rechten Hemisphare wurden die sequentiellen longitudinal Platzierungen F8 — T4 — T6 zu
F8 — T8 — P8. Weil die meisten Datenbanken, die im Feld des Neurofeedback gebrauchlich
sind, entwickelt wurden, bevor die Neurologen die Nomenklatur dnderten, finden sich in
den Handblichern die alten und die neuen Bezeichnungen parallell: T3/T7, T4/T8, T5/P7,
und T6/P8.

Die Beschreibung der Brodmann-Areale und ihrer Funktionen fithrt uns zu neuronalen
Netzwerken, die wir mit einer Kombination aus Neurofeedback (NFB) plus Biofeedback
(BFB) beeinflussen kénnen.
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1.2 Das Gestalten eines Neurofeedbacktrainings wird
durch Brodmann-Areale und Netzwerke bestimmt

1.2.1 Funktionale Uberlappungen der Brodmann-Areale

Die primaren Funktionen der einzelnen Brodmann-Areale (BA) werden im nachsten Abschnitt
des Buches erlautert. Die beschriebenen Funktionen basieren auf klinischen Beobachtungen
und sowohl publizierten als auch nicht publizierten Arbeiten anderer. Von Vorneherein ist
klar, dass eine Funktionszuweisung zu einem einzelnen Brodmann-Areal notwendigerweise
falsch sein muss, weil alle Funktionen von der Interaktion mehrerer Areale abhangen und
niemals einer einzeln agierenden Region zukommen. Es handelt sich nicht um eine moderne
Form der Phrenologie (Lehre, die aus der Kopfform auf Personlichkeitsmerkmale schloss).
Dan Lloyd vom Trinity College, Hartford, CT, ist ein Experte fiir die Bordmann-Areale. Er
schreibt: ,Das typische BA (Brodmann-Areal) ist auf verschiedene Art und Weise an 40% des
Verhaltens (kognitiv, perzeptiv, emotiv) beteiligt” (Lloyd, 2007, personal communication). Hinter
dieser Beobachtung steht die Tatsache, dass jedes Brodmann-Areal nur ein Areal von vielen
reprasentiert, die an einem oder mehreren Netzwerken beteiligt sind, die cortikale-subcorti-
kale Verbindungen aufweisen; deshalb wird jedes BA in die koordinierte Aktivitat mit vielen
anderen funktional verbundenen Arealen eingebunden, abhéngig von der vom Gehirn zu
bewiltigenden Aufgabe.

Das konnte einer der Griinde sein, warum Neurofeedbacktherapeuten, die ein simples
Ein-Kanal-Training an einer Elektrodenposition wie Cz durchfiihrten, gute Ergebnisse er-
zielen konnten. Cz liegt beispielsweise oberhalb von BA 4 (primarer motorischer Cortex),
BA 4 liegt aber oberhalb von BA 24, dem anterioren Cingulum, das in mehreren Netz-
werken von Bedeutung ist.

1.2.2 Wann sollte man ein Ein-Kanal-Training durchfiihren?

Training an Central-Midline-Structures
Anndhernd 50% der EEG Amplitude unterhalb jeder einzelnen Ableitungsposition, wie
etwa Cz, stammt von Neuronen, die unmittelbar unter der Elektrode liegen, 95% der ge-
messenen EEG Aktivitat gehort zu Neuronen im Umkreis von 6 cm Entfernung von der
Elektrode (Thatcher, 2012, Nunez et al, 1981, 1995, 2006). Training an ,Central-Midline”
Ableitungspunkten wie Cz, Fz und Pz beeinflusst héchstwahrscheinlich Schliisselareale wie
den Gyrus cingularis, die an verschiedenen Netzwerken, wie z. B. dem Exekutiven-, dem
Affektiven-, dem Salience- und dem Default-Netzwerk beteiligt sind.

Netzwerke synchronisieren die Funktion von Neuronengruppen in mehreren unter-
schiedlichen, aber miteinander verbundenen Abschnitten des zerebralen Cortexes.

Das Aufmerksamkeitsnetzwerk beispielsweise, das ein Netzwerk des tibergeordneten Ex-
ekutiven-Netzwerks ist, wird wahrscheinlich vom Training an Cz beeinflusst. Dieses Netz-
werk synchronisiert aber die Funktionen von Neuronen im Frontal- und Parietallappen,
dem anterioren Gyrus cingularis, dem Hippocampus, den frontalen Augenfeldern und
dem Sulcus intraparietalis (Coul and Nobre, 1998). Zusétzlich scheinen Areale zu existie-
ren, die die Aufgabe haben, das Gehirn von einem Netzwerk zum anderen umzuschalten.
Beispielsweise ist das Default-Netzwerk ohne Aktivitat, wenn das Aufmerksamkeitsnetz-
werk arbeitet (Sridharan et al, 2008; Fox et al, 2005). Man vermutet, dass die Insula eine
Schalterfunktion besitzt, die das Default-Netzwerk und das Aufmerksamkeitsnetzwerk im
Wechsel an oder abschalten kann (Sridharan, 2008).

Sowohl das Aufmerksamkeits- als auch das Default-Netzwerk zeigen merklich schwa-
chere Aktivitat wéhrend des Schlafes. Der posteriore Gyrus cingularis zeigt sowohl im
Schlaf, als auch in der Narkose eine signifikante Deaktivierung. Diese Beispiele zeigen,
wie komplex die Interaktionen der Hirnregionen sind, aber auch, wie es mdglich ist, dass
ein einzelnes Brodmann-Areal zu unterschiedlichen Zeitpunkten an mehreren Netzwerken
beteiligt sein kann.

Neurofeedback mit einer referentiellen Ableitung — aktive Elektrode an Cz, Referenz
an einem Ohrldppchen — flhrte, unserer Erfahrung nach, in vielen Féllen zur Beeinflussung
verschiedener Netzwerke. Das war moglich, weil Neurofeedback mehrere Areale beein-
flusst, die im Anterioren-Cingularen-Cortex (ACC) liegen. Wie bereits erwédhnt ist der ACC
eine zentrale Struktur, die an vielen Netzwerken beteiligt ist, inklusive dem Exekutiven-
(auch Aufmerksamkeits-) Netzwerk, dem Affektiven- (inklusive Gefahrerkennung) und
dem Salience-Netzwerk. Wir haben es uns angewdhnt, von Netzwerken im Singular zu
reden, aber tatsachlich ist jedes Netzwerk auch eine Gruppe von Netzwerken.

Wenn der Therapeut Neurofeedback zur Verbesserung der Aufmerksamkeit mit Biofeed-
back zur Entspannung kombiniert und das Herz-Raten-Variabitatstraining in sein Training
einfiihrt, werden Symptome, die eine Beziehung zu Angsten haben, wahrscheinlich abneh-
men. Wenn der Therapeut das Neurofeedbacktraining mit der Schulung von metakogniti-
ven Strategien (lernen zu lernen) kombiniert, und so Aufgaben bezogen trainiert, wird eine
Verbesserung der intellektuellen Leistungsféhigkeit und der, im Intelligenztest erreichten,
IQ-Werte zu beobachten sein, die einhergehen mit einem Anstieg der Aufmerksamkeits-
spanne und der Konzentration (Lubar et al,, 1995, Thompson & Thompson, 1998 Thompson
& Thompson, 2010).

Wirvermuten, dass man komplexe Netzwerke, die die unterschiedlichsten cortikalen und
subcortikalen Areale umfassen, ansprechen muss, um solche weitreichenden Verdnderungen
derkognitiven und affektiven Funktionen mittels eines relativ simplen Ein-Kanal-Trainings zu
erzielen. Tatséchlich ist es mdglich, dass ein Ein-Kanal-Neurofeedbacktraining bei manchen
Patienten einen theoretischen Vorteil gegenliber einem Training an mehreren Ableitungs-
punkten bietet. Durch den Einfluss auf ein Netzwerk von einem singuldren Punkt kénnte die-
ser eine Punkt es dem Gehirn erlauben, die Abweichungen anderer Netzwerke zu kalibrieren.
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Zusatzlich verhindert das Neurofeedbacktraining an einer Position, dass wir falsche Ent-
scheidungen dariber treffen, welche Hirnbereiche beim Klienten durch Z-Score gelenk-
tes LORETA-Neurofeedbacktraining ,normalisiert” werden sollen. Man konnte argumen-
tieren, dass das Ein-Kanal-Neurofeedbacktraining eine ausbalanciertere Methode ist,
um das Hirn und seine Aktivitat zu verédndern. Es vermindert das Risiko, dass man Werte
aus der Datenbank ,verbessert”, die als kompensatorische Hirntatigkeit dienten oder gar
als Zeichen einer besonderen Begabung. Dieses theoretische Dilemma kann nur durch
jahrelanges Sammeln von Daten und zusatzliche Forschung ausgeschlossen werden.

1.2.3 Warum sollte man LORETA Z-Score-NFB benutzen?

Trotz alledem will der Anwender in komplexen Féllen praziser arbeiten und versuchen, Re-
gionen des Gehirns zu beeinflussen, die tiefer im Gehirn liegen. Er mochte eventuell gleich-
zeitig mehrere unterschiedliche Parameter, wie Amplitude, Phase und Koharenz, trainieren.
In solchen Fallen benutzen wir LORETA Z-Score-Neurofeedback (LNFB).

1.2.4 Bedeutung von Netzwerken

Mittels Neurofeedback sind wir eigentlich immer damit beschéftigt, die Leistungsfahigkeit
von neuronalen Netzwerken zu verbessern. Netzwerke sind Ketten von miteinander ver-
bundenen Neuronengruppen, die Zusammenarbeiten, um Ziele zu erreichen. In diesem
Zusammenhang sollte man an den alten Spruch denken: Eine Kette ist nur so stark wie ihr
schwéchstes Glied. Bei cortikaler Dysfunktion muss Neurofeedback entweder die Leistung
der Verbindung verbessern oder dem Netzwerk dabei helfen, sich neu zu kalibrieren, um
die Dysfunktion zu kompensieren. Das Gehirn besitzt Plastizitdt, die ihm eine solche Ver-
anderung mdéglich macht, das wurde auch durch andere Verfahren bewiesen, die solche
Verbesserungen erzielten. (Ein exzellentes Beispiel fiir die Spannweite neuoplastischer Ver-
dnderungen findet man in Norman Doidge’s 2010 Buch: The Brain that Changes Itself und
der Fortsetzung 2015: The Brain’s Way of Healing.)

1.2.5 Cortex-Basalganglien-Thalamus:
Wie man das eine Netzwerk aktiviert — das andere hemmt

Um solche weitreichenden Effekte zu erzielen, muss das cortikale Areal, an dem wir mit Neu-
rofeedback trainieren, die Fahigkeit besitzen, mit anderen funktional verbundenen Regio-
nen, auch wenn diese rdumlich entfernt sind, zusammen zu arbeiten. Gleichzeitig mussen
funktional nicht bendtigte Areale des Cortexes inhibitiert werden. Auf diese Art und Weise
werden mehrere funktional verbundene cortikale Regionen synchronisiert und dazu ge-

bracht als ein Netzwerk zusammen zu arbeiten, um eine bestimmte Aufgabe zu erfiillen.
Das Gehirn versucht immer, Unsicherheit zu beseitigen und das Environment sowohl ver-
lasslich als auch vorhersagbar zu machen. Es sucht nach Bedeutungen von Informationen
und nach Mustern und geeigneten Assoziationen. Es analysiert unablassig Informationen
auf ihre Bedeutung. Selbst wahrend eines Assessment, sei es bei geschlossenen oder of-
fenen Augen, arbeitet das Gehirn des Klienten. Auch wenn wir von einem ,Resting”-Sta-
te sprechen, gibt es in Wahrheit keinen Ruhezustand. Das Gehirn aktiviert unablassig
spezifische Netzwerke. Sobald eine Person wach ist, aber noch kein Problem zu I6sen
hat, arbeitet das Default-Netzwerk. Wie kommt es nun zur Abschaltung nicht benétigter
Netzwerke, wenn die Aktivierung relevanter Netzwerke der Situation angemessen statt-
gefunden hat?

1.2.6 Inhibition

Lokale Inhibition spezifischer Pyramidenzellen findet unmittelbar nach dem Feuern einer
Pyramidenzelle durch in der Nahe der Pyramidenzelle befindliche Korbzellen statt. Was ist
also der zur Richtung der Aufmerksamkeit oder dem Auslésen einer spontanen Handlung
verantwortliche Mechanismus, der flur die Aktivierung eines Netzwerks bei gleichzeitiger
Hemmung anderer, nicht benotigter Netzwerke, sorgt? Ein verfligbarer inhibitorischer Me-
chanismus, der in der Lage ist, weit voneinander entfernte cortikale Areale zu aktivieren,
sollte Verbindungen vom Cortex zu den subcortikalen Strukturen besitzen, die allgemein
Basalganglien genannt warden. Diese Verbindungen vom Cortex zu den Basalganglien
und dann wieder zurtick zum Cortex, Uber den Thalamus, sind in der Lage, aktiv zu sein,
wahrend sie gleichzeitig Areale, die fur eine spezifische Aufgabe nicht bendtigt werden,
hemmen.

1.2.7 Die Basalganglien

Die Strukturen, die als Basalganglien bezeichnet werden, umfassen das dorsale Striatum
(Putamen und Caudate), den Nucleus subthalamicus, die Substantia nigra (Pars compacta,
SNc) der Dopamin produziert und den Pars reticulate (SNr), der dhnliche Funktionen wie
das Palladium erfiillt) sowie einen limbischen Abschnitt, der den Nucleus accumbens (vent-
rales Striatum), das ventrale Pallidum und das ventral-tegmentale-Areal (VTA) umfasst. VTA
transportiert Dopamin auf die gleiche Art und Weise zum Nucleus accumbens (ventralen
Striatum) auf dem die Substantia nigra dem dorsalen Striatum und dem Globus Pallidus
Dopamin zur Verfligung stellt. Man hort gelegentlich auch den Begriff: Nucleus lentifor-
mis, was soviel bedeutet, wie: geformt wie eine Linse. Der Nucleus lentiformis umfasst das
Putamen lateral und den Globus pallidus medial und die unbenannte Substanz, die die
anteriore Area perforata beinhaltet, inferior.
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1.2.8 Darstellungen, die dabei helfen, diese Formationen zu visuali-
sieren

Im Folgenden werden mehrere Grafiken gezeigt, die dem Leser die Lage dieser Struktu-
ren vor Augen fithren. Vier dieser Grafiken wurden einem anderen Teil des Neurofeed-
back-Book entliehen, um dem Leser noch einmal die Beziehung zwischen den Basalgang-
lien, dem Thalamus und dem Cortex zu verdeutlichen.

Man sollte im Gedachtnis behalten, dass auf den Darstellungen dorsal zur Spitze des Kop-
fes hin, aber im Hirnstamm und dem spinalen Bereich hinten bedeutet. Ventral meint: zur
Schadelbasis hin, spinal bedeutet: zur Vorderseite des Kdrpers gerichtet. Lateral meint:
zu den Seiten und medial besagt: zur Kopfmitte. Dementsprechend ist ein medialer oder
midsagittaler Blick ein Schnittbild durch die vertikale Ebene in der Kopfmitte von anterior
(vorne) nach posterior (hinten).

Abb. 10: Darstellung aus dem
LORETA-Programm: Obere
Darstellung horizontal, sagittal
und coronal. Die untere Dar-
stellung zeigt drei Dimensionen
eines sagitttalen Schnittes.
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Diese Darstellung wurde einer NeuroGuide Analyse entnommen und zeigt die Schnitt-
bilder, die man gezeigt bekommt, wenn man LORETA benutzt. Zu sehen ist eine LORETA
Quellen-Darstellung in Brodmann-Areal (BA) 23, Gyrus cinguli. Die Aktivitdt lag 2,5 Stan-
dardabweichungen tber den Durchschnittswerten aus der Datenbank des NeuroGuide Pro-
grammes. Diese Aktivitat zeigt eine exzessive Amplitude der 20 Hz Aktivitat bei einer 42-jah-
rigen Frau, die unter Angstsymptomen litt (Affektives-Netzwerk).

Man sollte aber im Gedachtnis behalten, dass LORETA-Bilder MRI-Scans &hneln, aber
mathematische Berechnungen aus einer Oberflichenmessung sind. Flr cortikale Ablei-
tungspositionen besteht eine Verbindung zwischen LORETA-Quellenlokalisation und MRT-
Scans. LORETA gibt aber keine Auskunft Gber subcortikale Orte.
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Massa intermedia
Fornix
Corpus mamillare

Hypothalamus Amygdala

Glandula pituitaria

Abb. 11: Schematische Darstellung eines Schnittes durch die rechte zerebrale Hemisphare (nach einer
Zeichnung von Amanda Reeves, nach Smith 1962).

Die Darstellung unten ist coronal, also ein tranversaler Schnitt, der die Beziehung zwischen
Putamen, dem Globus pallidus und dem Thalamus zeigt, wenn wir vom rechtslateralen
Aspekt des Cortexes (einer Einfaltung, die Insula genannte wird), zum Zentrum des Gehirns
schauen, wo wir das dritte Ventrikel erkennen. Dieselben Strukturen befinden sich spiegel-
bildlich in der linken Hemisphare.

Fasciculus
longitudinalis
superior

Cingulum

Claustrum

RS
s . .

Corpus callosum Nucleus lentiformis

Nucleus caudatus ————— | . Putamen
Globus pallidus

Thalamus ~——* Insula

Nucleus
subthalamicus ——

Fasciculus
longitudinalis
inferior

R CadEEs Abb. 12: Schematische

Fasciculus uncinatus Darstellung eines Schnittes

Fasciculus arcuatus durch die rechte zerebrale
Hemisphare (nach einer
Zeichnung von Amanda Reeves,
nach Smith 1962).

Substantia nigra
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Die folgende Darstellung zeigt die gleichen Strukturen und zusétzlich die Nuclei, die sie
beeinflussen. Die Basalganglien und der Cortex werden direkt beeinflusst von der Substan-
tia nigra, die Dopamin produziert. Das folgende Diagramm beinhaltet die Basalganglien,
den Thalamus und die Substantia nigra.

Thalamus

Ventriculi lateralis
Nucleus caudatus
Capsula interna
Nucleus lentiformis
Claustrum
Insula

Corpus callosum

Plexus choroideus
ventriculi lateralis

Fornix

Plexus choroideus
ventriculi tertii

Ventriculi tertii
Nucleus ruber
Substantia nigra

Substantia perforata
posterior

Basis pedunculi
Nucleus subthalamicus Cornu inferius ventriculi lat.
Taenia hippocampus Hippocampus
Gyrus dentatus Nucleus caudatus

Abb. 13: Schematische Darstellung eines transversalen Schnittes durch die rechte zerebrale Hemisphéare
und Mittellinien Strukturen (gemdB Smith 7962), um den Nucleus ruber zu zeigen, die Basalganglien
und die Substantia Nigra (der Nukleus of Luys wird in der Regel Subthalamus genannt)

(Gray's Anatomy, public domain).

Die Grafik auf der nichsten Seite zeigt den Thalamus und gibt einen Uberblick (iber dessen
Projektionen zu unterschiedlichen cortikalen Arealen. Alle Sinneseindriicke, mit Ausnahme
denen des Geruchs, passieren den Thalamus, ehe sie zum Cortex gelangen.

Der Thalamus besteht aus zwei Lappen (dem linken Thalamus und dem rechten Thalamus,
die bei 85% der Menschen verbunden sind durch die massa intermedia (gezeigt in den
bisherigen Darstellungen) Diese gehen durch den dritten Ventrikel. Die Nuklei innerhalb
des Thalamus projizieren zu spezifischen Arealen des cerebralen Cortexes, wie im néachsten
Diagramm gezeigt wird.

- Sulcus centralis
/\,

Sulcus calcarinus

Nuclei anterior

N. Medialis dorsalis

N. Centralis medialis
N. Lateralis dorsalis N. Ventralis posteromedialis
N. Lateralis posterior
N. Ventralis anterior
N. Ventralis lateralis

N. Ventralis posterolateralis

N. reticularis thalami

(umhiillt den Thalamus weitgehend)

Pulvinar

Corpus geniculatum medialis
Corpus geniculatum lateralis

Abb. 14: Die thalamischen Nuclei und funktional bezogene Areale (nach Smith, 1962)

Diese Darstellungen wurden angeflgt, um den Leser auf die Besprechung der Gangli-
en-Thalamus-Cortex-Schleifen vorzubereiten und um bildlich darzustellen, wie einfluss-
reich ein einzelnes cortikales Areal auf die Aktivierung eines neuronalen Netzwerkes sein
kann, wahrend es gleichzeitig andere Areale hemmt. Um ein Beispiel zu geben: Feedback
an Cz wird BA 24 anregen und damit einen Teil des anterioren Cingulum, LORETA NFB
konnte dieses Areal vielleicht noch starker aktivieren. Wie wir weiter unten sehen werden,
ist dieses Areal aber auch mit dem ventralen Striatum innerhalb der Basalganglien ver-
bunden. Laterale Inhibition innerhalb des Striatum wird nun wahrend des Neurofeedback
daflir sorgen, dass ein spezifisches Netzwerk aktiviert wird, wahrend andere Netzwerke,
und damit Hirnregionen, die fir diese spezielle Aufgabe unnétig sind, inhibitiert werden.

Stark vereinfacht kdnnte man sagen: Das Putamen inhibitiert den Globus pallidus (GP, Pal-
lidum). Der GP feuert nun in hoher Frequenz und inhibitiert seinerseits den Thalamus. Jede
dieser drei Strukturen kann als funktionaler Regelkreis des Gehirns verstanden werden.
Wenn, beispielsweise, ein motorisches Areal des Cortexes ein spezifisch funktionales Areal
des Putamen aktiviert, wird dieses Areal ein funktional darauf bezogenes Areal des Globus
pallidus inhibitieren. Diese Inhibitierung beendet nun das in hoher Frequenz den Thalamus
inhibitierende Feuern des GP.
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Weil der Thalamus mit allen Regionen des Cortexes verbunden ist, ist pl6tzlich nur noch
der eine Aktivierungspfad offen, wahrend alle anderen inhibitiert bleiben oder werden. Das
Resultat ist, dass alle funktional mit dem offenen Pfad verbundenen Regionen (Netzwerke)
aktiviert werden, wahrend andere Netzwerke inhibitiert bleiben oder werden.

Thalamus Dorsale Ansicht

Massa intermedia

Anterioris
(nur in 70% der Gehirne)

Ventralis anterioris

Lateralis dorsalis

i Rechts

Ventralis lateralis

Ventralis posterior

Lateralis posterior

Pulvinar

Medialis dorsalis

Nucleus reticularis thalami
(umbhiillt den Thalamus weitgehend)

Mittelteil Riickansicht

Anterioris Lateralis

Lateralis dorsalis posterior

Ventra'lis @ Pulvinar
lateralis -
Medialis
dorsalis
Centralis
medialis
Ventralis ‘ A
posterior e
fascicularis Geniculatum lateralis Ventralis
Lateralis centralis Geniculatum medialis posterior

Abb. 15: Nuclei des Thalamus
(Permission is granted to copy, distribute, and or to modify this document under the terms of the
GNU Free Documentation License, Wikipedia)

Weitere Diagramme kdnnen im Internet unter Human Neuroanatomy: An Introduction
(James R. Augustine, 2008) Elsevier gefunden werden.

1.3 Funktionale Netzwerke und Verhalten/
Frontal-subcortikale Verbindungen

1.3.1 Fiinf Beispiele fiir cortikale Basalganglienverbindungen

Dorsolateral . Anterior
Motor Oculomotor Prefrontal Orbifrontal Cingulate
g DLFPC PPC or6 ?CC
SMA F;gllcc FEF ra DLPFC ey OFC IATCGC ACC ISTTGG
P/ b/ P/ T/ P v
Dorsolateral Ventromedial Ventral
IRUEIER Cougkie Caudate Caudate Striatum
GPi GPi GPi GPi GPi
SNr SNr SNr SNr SNr
|| Thalamus || Thalamus || Thalamus || Thalamus || Thalamus
(VL) (VA, MD) (VA, MD) (VA, MD) (MD)

Abb. 16: Die farbigen Vierecke an der Spitze jeder Reihe représentieren cortikale Areale von links nach
rechts: SMA (supplementary motor area); FEF (frontal eye field); DLPFC (dorsolateral prefrontal cortex);
OFC (orbitofrontal cortex); ACC (anterior cingulate cortex).

Die farblich nicht hervorgehobenen Késtchen reprasentieren subkortikale Strukturen: GPi (internal seg-
ment of globus pallidus); MD (medial dorsal nucleus of thalamus); SNr (substantia nigra, pars reticula-
ta); VA (ventral anterior nucleus of thalamus); VL (ventral lateral nucleus of thalamus).

Bezeichnungen auBerhalb der Kastchen reprasentieren “offene Loops” in Verbindung zum Netzwerk, die
eventuell Verbindungen zum Striatum haben: APA (arcuate premotor area), EC (entorhinal cortex),

HC (hippocampal cortex), ITG (inferior temporal gyrus), PPC (posterior parietal cortex), PMC (primary
motor cortex), PSC (primary somatosensory cortex), und STG (superior temporal gyrus).

Das Striatum ist eine relative inaktive Struktur. Im Gegensatz zum Segment des Globus pallidus (GPi)
und der Substantia-Nigra-Parts-Reticulata (SNr), das in hoher Aktivitat verharrt, um tonische Inhibition
spezifischer thalamischer Nuclei zu verhindern. Die funf Schleifen, die das Diagramm zeigt, sind ana-
tomisch auffallig, weil sie subcortikale Strukturen durchqueren. Sie werden gemaB ihrer Funktion oder
des cortikalen Areals benannt.
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Lange wurden die Frontallappen als das Zentrum exekutiver Funktionen angesehen, die
Kropotov (2009) als Koordinatoren und Kontrollorgane motorischer und kognitiver Ak-
tionen beschrieb, die die Aufgabe hatten, spezifische Ziele anzusteuern. Andere Kompo-
nenten exekutiver Funktionen inklusive der willentlichen Steuerung der Aufmerksamkeit,
der Unterdriickung unangepassten oder unerwiinschten Verhaltens, der Planung, der Ent-
scheidungsfindung, des Arbeitsgedéchtnisses und der Beobachtung und Rickmeldens
von Fehlern, um diese zu vermeiden, gehdren auch zu den Funktionen des Frontallappens.

Wie vorher dargestellt — auf der Basis von Alexander et al. (1986, Neuoroanatomie und Funk-
tion) - existieren funf parallele frontal-subcortikale Schleifen. Jede Schleife besteht aus der
gleichen Struktur: einem spezifischen Areal des frontalen Cortexes, das zu spezifischen Area-
len der Basalganglien projiziert, dann zum Thalamus, bevor der zur urspriinglichen Region
des frontalen Cortexes zurtickkehrt und zu dessen funktional bezogenen Regionen.

In seinem Buch: ,The Frontal Lobes and Voluntary Action” (Die Frontallappen und willent-
liche Handlungen, von Richard Passingham, p. 220) vermutet der Autor, das das Frontallap-
pen-Basalganglien System an den Prozessen der Entscheidung, was zu tun ist und an der
Entscheidung, welche Reaktion angemessen ist, als Ganzes beteiligt ist.

+Angemessenes” Verhalten erfordert manchmal, dass abwéagende, geplante Handlungen
reaktiven, automatisierten oder einstudierten Handlungen, die rasch auszufiihren wéren,
vorzuziehen sind. Stellen wir uns vor, ein Torwart beim FuBball beobachtet vor dem Ab-
stoB, dass der gewohnte Anspielpartner gut abgeschirmt ist, dass aber einer der Stirmer
relativ nah am gegnerischen Tor steht, ohne im Abseits zu sein. In dieser Situation ist
der Torwart gezwungen, die automatisierte und gewohnte Handlung zu unterbrechen und
einen weiten Abschlag zu planen und durchzufiihren. Wie aber macht sein Gehirn das?

Unser Gehirn bereitet oftmals parallel mogliche, sinnvolle Handlungsplane vor. Im oben
beschriebenen Fall muss der weite Abschlag zum gut positionierten Stirmer dem gewohn-
ten und automatisierten Abschlag zur Mittellinie vorgezogen werden. Um das zu schaffen,
muss das Gehirn dazu in der Lage sein, alle méglichen Handlungspléne zu verwerfen, bis
der in dieser Situation beste Handlungsplan gefunden ist. Das Gehirn schafft das, indem es
flexible Bewegungspldne generiert. Diese bereitgestellten Handlungsméglichkeiten oder
Handlungsplane helfen dabei, zu verhindern, dass immer der automatisierteste Hand-
lungsplan durchgefiihrt wird. Das Takten von Bewegungsplénen bis der fiir den Erfolg
wahrscheinlichste Plan gefunden ist, ist ebenfalls wichtig, um vermengte Handlungsmuster
zu vermeiden, bei denen zwei oder noch mehr motorische Handlungsplane zur gleichen
Zeit bereit gestellt werden. Im Falle des Torwarts wiirde das dazu gefiihrt haben, dass er
unentschlossen den Ball irgendwo zwischen Mittellinie und Stirmer ins Nirgendwo ge-
schossen hatte, was sicher kein gewiinschtes Ergebnis gewesen ware.

Die Organisation von multiplen parallelen Schleifen durch die Basalganglien, zusammen
mit von den Basalganglien ausgehender Inhibitierung des Thalamus, dient dazu, eine
moglichst groBe Zahl von méglichen Handlungen vor zu programmieren. Denken sie da-
ran, dass die Feuerrate des GPi (dem internen Segment des Globus pallidus) und dem
SNr (Substantia nigra, Pars reticulata) hoch ist und zur tonischen Inhibition thalamischer
Neuronen flhrt. Mit anderen Worten, in der Baseline sind die Tore geschlossen.

Stellen wir uns nun cortikale Pléne vor, die exzitatorische Projektionen zum Striatum sen-
den. Jeder Handlungsplan aktiviert striatale Neuronen in ihrem jeweiligen abgegrenzten
Kreis. Diese feuerbereiten striatalen Neuronen inhibitieren striatale Neuronen in ande-
ren Kreisen oder Loops (die sonst aktiviert wirden von alternativen Handlungsplanen),
durch laterale Inhibition. Auf diese Art und Weise kdnnen verschiedene Handlungsplane
im Wettbewerb stehen. Zur gleichen Zeit inhibitieren die striatalen Neuronen des ,Weges
zum Erfolg” auch die tonisch aktiven GPi-Neuronen ihres eigenen Loops, was ein Ausset-
zen ihrer Aktivitat bewirkt. Diese Pause in der Aktivitdt der GPi-Neuronen verhindert die
Inhibition der thalamischen Zellen des gleichen LOOPS.

Die folgende Erregung (Aufhebung der Inhibition) der thalamischen Zellen, verursacht
ein exzitatorisches Signal zurlick zu den Arealen des Frontallappens, die den erfolgver-
sprechenden Handlungsplan generiert haben — ein Go Signal — das nun dazu fiihrt, das die
entsprechende Handlung auch ausgefihrt wird.

Ich mdéchte Sie aber daran erinnern, dass die obige Darstellung eine starke Vereinfachung ist.
Tatsachlich sind beispielsweise Neuronen, die ein Go Signal vom Thalamus zur Ausfiihrung
eines Handlungsplans erhalten im gleichen cortikalen Areal, aber in anderen Layern oder
Lagen als die Neuronen liegen, die den Plan generieren (halten sie im Gedachtnis, dass der
Cortex aus sechs Lagen besteht). Mehr Details finden sie bei Brown et al. (2004).

Kommen wir nun zur naheren Betrachtung der Schleifen oder Loops.

1.3.2 Motorische Schleife

Der Motor Circuit (die motorische Schleife) ist an der Planung, Ausfiihrung und Inhibition
willentlicher Kérperbewegungen beteiligt. Unterbrechungen dieses Circuits (dieser Schlei-
fe) fihren — egal in welchem Bereich sie stattfinden — zum Verlust motorischer Kontrolle,
wie man sie bei klinischen Krankheitsbildern wie Parkinson beobachten kann.

Bei dieser Krankheit fiihren Dysfunktionen des Basalganglien zur exzessiven Inhibitierung
der Willkirbewegungen fiihren, der so genannten Bradikinasie (verlangsamte Bewegung).
Dies kann als ein Problem beim Offnen der Bewegungsgates verstanden werden—oderanders-
herum, als unangemessenes Offnen von Bewegungsgates, wodurch Tremor ausgel®st wird.
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1.3.3 Okulomotorische Schleife

Die okulomotorische Schleife ist an der Planung und Durchfiihrung von willentlich ge-
steuerten Augenbewegungen beteiligt. Unterbrechungen an irgendeinem Punkt dieser
Schleife haben Einfluss auf die Fahigkeit, bewusst ein bestimmtes Objekt oder einen Ort
zu fixieren, wahrend man der natirlichen Neigung, den Blick zu anderen Objekten oder
Bewegungen zu schwenken, widersteht. Diese Schleife ist auBerdem notwendig, um den
Blick zu erinnerten Orten oder Gegenstanden zu steuern.

1.3.4 Dorsolateraler Cortex prafrontalis, Exekutive Schleife

Der dorsolaterale Cortex prafrontalis ist an vielen Aspekten exekutiver Funktionen betei-
ligt, inklusive der Fahigkeit, komplexe Probleme zu |6sen, voraus zu planen, Aufmerksam-
keit zu fokussieren und zu halten, Aktionen zu steuern, um Anforderungen zu meistern
und dafur, die Leistungsfahigkeit zu erhéhen, wenn die Schwierigkeit der Anforderungen
sich verandert. Er spielt ebenfalls eine bedeutende Rolle beim Arbeitsgedachtnis: der Fa-
higkeit, Dinge lange genug im Gedachtnis zu behalten, um eine Handlung danach auszu-
richten, etwa eine Telefonnummer lange genug im Gedéachtnis zu behalten, um sie wahlen
zu kdnnen. Patienten, die an einer Unterbrechung irgendeines Punktes der dorsolateralen
prafrontalen Schleife leiden, zeigen das klassische dyspraktische Syndrom, das charak-
terisiert wird durch Starre, Perservation, Unaufmerksamkeit und Desorganisiertheit, mit
schlechtem Gedéachtnis, geminderter Fahigkeit zu argumentieren und reduzierter geistiger
Flexibilitat (Tekin and Cummings, 2002). Oft sind diese Patienten bei der Bewéltigung der
Aufgaben des Stroop-Tests beeintrachtigt, bei dem das automatisierte Lesen von Wortern
unterdriickt werden muss, um die dem Wortsinn nicht entsprechende Farbe, in der das
Wort prasentiert wird, zu benennen.

Wenn eine Person beispielsweise das Wort ,ROT" in groBen Druckbuchstaben
sieht, dieses aber in Blau geschrieben ist, ware die korrekte Antwort eben: ,Blau”. Die
Unterdriickung der Spontanreaktion erfordert die Fahigkeit, die automatisierte Erst-
reaktion zu unterdriicken, die dazu flihren wirde, als Antwort spontan ,Rot” zu sagen.

1.3.5 Cortex orbitofrontalis/Soziale Schleife

Der Cortex orbitofrontalis ist die neocortikale Reprasentation des limbischen Systems (Bo-
nelli and Cummings, 2007). Die orbitofrontale Schleife leitet das empathisch und sozial
angemessene Verhalten (Chow and Cummings, 1999). Die unterschiedlichsten Objekte
und Handlungen unterliegen der subjektiven Bewertung (Dranias, 2008). Beschadigun-
gen dieser Schleife fuhren zu Verhaltensdnderungen, emotionaler Labilitat, Enthemmung,
schwacher Urteilskraft und Unzuverlassigkeit gegeniiber der Familie und anderen sozialen

Verpflichtungen (Bonelli and Cummings, 2007). Ein Patient mit einer Beschadigung die-
ses Areals ist eventuell nicht mehr in der Lage, soziale Normen zu akzeptieren, die einen
hungrigen Menschen davon abhalten wirden, ungebeten vom Teller seines Gegenlber
zu essen, weil das Erkennen eines angepassten sozialen Verhaltens sein eigenes Verhalten
nicht mehr bestimmt, so dass der Impuls, bei Hunger zu essen, nicht mehr durch Reflexion
oder internalisierte soziale Normen gebremst wird.

1.3.6 Anteriorer Cortex cingularis/Affektive Schleife

Der anteriore Cortex cingularis (ACC) besteht aus verschiedenen funktionalen Bereichen
(Nee et al,, 2011), wie man auf dem Diagramm der Central- Midline-Structures, das am An-
fang des nachsten Kapitels zu finden sein wird, erkennt.

i) Der préa- und subgenuale ACC (PACC) ist vermutlich mit emotionalen Netzwerken ver-
bunden, die aktiviert werden, wenn ein Fehler bei einer erbrachten Leistung auftritt.
Brodmann-Areal 25 ist Teil des PACC, einem Areal, das besonderes Interesse erweckt
hat, weil es bei depressiven Patienten fast immer Uberaktiviert ist. Bemerkenswerte
Remissionen von schweren, behandlungsresistenten Depressionen erfolgten, wenn
diese anormal hohe Aktivitat durch Tiefenhirnstimulation (DBS, Mayberg et al, 2005,
Holtzheimer and Mayberg, 2071) beendet wurde. Es scheint so, als ob die Tiefenhirn-
stimulation das Gate in BA 25 schlieBt, das die Uberflutung mit negativen Emotionen
und Zustanden steuert (siehe Dobbs, 2006, um eine lesbare Historie diese Behandlungs-
form zu nennen). Neurofeedback, in Verbindung mit Psychotherapie, war nachweislich
ebenfalls dazu in der Lage, BA 25 und andere mit der Depression verbundene Areale
zu beeinflussen (Paquette, 2009).

ii) Ein eher dorsales Areal des ACC, auch rostrale cinguldre Zone genannt (RCZ) oder su-
pragenualer ACC (SACC) besitzt einen anterioren Teil, der an der Steuerung des Bewusst-
seins Uber voraussichtlich erfolgende eigene Fehlleistungen beteiligt ist, die erhdhte ko-
gnitive Kontrolle erfordern (Brown and Braver, 2005). Eine solcherart initialisierte, erhohte
Vigilianz oder ein erhohtes Arousel, erreicht dann Gber ACC Projektionen den Locus-Co-
eruleus (LC) des Hirnstamms (Aston-Jones and Cohen, 2005) und flhrt zur Veranderung
der Reaktionsbereitschaft vieler Neuronen, die kognitive Leistung ermdglichen. Es be-
steht eine reziproke Beziehung zwischen der tonischen Aktivitat des Locus Coeruleus (LC)
und der Leistungsfahigkeit bei der Losung von Aufgaben, die eine erhdhte fokussierte
Aufmerksamkeit erfordern. Schlechte Leistungsfahigkeit kann sowohl bei niedrigem (un-
derarousal) als auch bei hohem Tonus der LC Aktivitat (Angst) entstehen. Optimale Leis-
tungsfahigkeit finden wir hingegen bei moderater tonischer LC Aktivitat, die eine langan-
haltende phasische LC Aktivierung als Antwort auf fiir das Handlungsziel relevante Stimuli
ermdglicht (Aston-Jones and Cohen, 2005, Sara and Bouret, 2012, LC effects on cognition,).
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Es gibt also viele Hinweise, die nahelegen zu vermuten, dass ACC/LC Interaktionen eine
bedeutende Rolle dabei spielen, das eigene Arousal und die eigene Aufmerksamkeit zu
regulieren, um Herausforderungen angemessen zu begegnen.

GroBe bilaterale Lasionen des ACC fliihren zu akinetischem Mutismus, der als ein Zu-
stand der Wachheit, bei bestehendem, geminderten Arousal und einer tiefgreifenden
Apathie, betrachtet wird (Bonelli and Cummings, 2007). Solche Patienten sprechen und
bewegen sich nur noch selten spontan und sie zeigen nur geringe Reaktionen auf di-
rektes Fragen und Nachfragen, sie sind unempfindlich gegentiber Schmerz, Durst oder
Hunger. Deshalb wurden neurochirurgisch absichtlich Lasionen im ACC von Patienten
verursacht, die an andauernden und untherapierbaren Schmerzen litten. Menschen mit
Beschadigungen des ACC Circuit sollen, wie berichtet wird, oft eine deutlich verminderte
Fahigkeit zeigen, neue Gedanken aufzunehmen oder weiterhin an kreativen Denkprozes-
sen teil zu haben (Chow and Cummings, 1999).

iii) Der posteriore Teil des SACC ist eher mit den Netzwerken der Motorik verbunden und
wird in Funktion treten, wenn Ungewissheit oder ein Konflikt bestehen, die eine ange-
messene Antwort auf eine Herausforderung notwendig machen (Nee et al, 2071). Das
waére zum Beispiel beim Go/NoGo Task, bei dem der Proband einen Knopf immer nur
dann driicken soll, wenn er auf einem Bildschirm z. B. den Buchstaben A erkennt, hin-
gegen nicht, wenn ein anderer Buchstabe, beispielsweise ein B, erscheint. In diesem Falle
muss er die automatisierte Reaktion unterdriicken und darf den Knopf nicht driicken.
Normalerweise wird den Probanden das Go Signal, in unserem Beispiel das A, sehr oft
prasentiert, um eine Pradisposition zum Driicken des Knopfes zu erzeugen, die dann
unterdriickt werden muss, wenn ein NoGo erzeugt werden soll, also, in unserem Beispiel,
ein B erscheint. Menschen mit Lasionen im ACC zeigen, neben Apathie, auch Probleme
beim Durchfiihren dieser Tests.

1.4 Go vs. NoGo:
Direkte, Indirekte und Hyperdirekte Verbindungen

Angemerkt werden muss, dass die bisherigen Schleifendiagramme sich immer auf direkte
Verbindungen zu den Basalganglien bezogen und speziell darauf, wie diese Go -Signale
generieren. Es gibt aber auch indirekte oder NoGo-Verbindungen, deren Neuronen die
Neuronen der direkten Verbindungen (innerhalb des Streifenkorpers oder Striatum) und
die ebenso tonisch aktiven Neuronen des externen Segments des Globus pallidus (GPe)
inhibitieren. Der GPe inhibitiert verschiedene Strukturen tonisch, aber nur sein Output zum
subthalamischen Nucleus (STN) wird unten dargestellt. Aktivierung des indirekten Pfades
kann somit zu angehobener Aktivitdt im STN (durch Disinhibition) fihren, wahrend der
hyperdirekte Pfad den STN unmittelbar aktiviert.

Angehobene STN Aktivitat ist in der Lage, NoGo-Signale zu generieren, indem sie glu-
taminerge exitatorische Inputs zu den Neuronen der Region GPi/SNr (Globus pallidus/
Substantia nigra, Pars reticulata) sendet und sozusagen nebenbei die thalamische Inhi-
bition verstarkt. Erinnern wir uns: der ,direkte” Pfad hat den gegenteiligen Einfluss auf
GPi/SNr: cortikale Signale wandern durch das Striatum, um Zellen der Region GPi/SNr
zu inhibitieren, was zur voriibergehenden Disinhibition des Thalamus flihrt. Die einander
zuwiderlaufenden Effekte direkter ,Go" und indirekter, sowie hyperdirekter, ,NoGo" Ver-
bindungen auf GPi/SNr werden unten gezeigt.

Abb. 17: Vereinfachte frontal-subcorti-
kale Schleife, die ausgewahlte Aspekte
direkter, indirekter und hyperdirekter

Pfade zeigt.
b *

Cortex frontalis

Striatum Die Aktivierung von striatalen Neuro-
Indirekt Direkt nen in den direkten Verbindungen
l l fhren zur Inhibition von Neuronen von
- - internen Segmenten des Globus pallidus
GPe GPi } :3:;“95_ (GPi) sowie der Substantia nigra, Pars
SNr Feuerungsrate reticulata (SNr). Aktivierung von stria-
l + talen Neuronen des indirekten Pfades
- fhren zur Inhibition von tonischer Akti-
+ STN vitat in externen Segmenten des Globus
Hyperdirekt - pallidus (GPe).
Diese Inhibition des GPe disinhibitiert
den subthalamischen Nucleus (STN),
der dann einen exzitatorischen Impuls
an GPi/SNr leitet. Der frontale Cortex
kann zudem STN Zellen direkt Gber
den hyperdirekten Pfad exzitatorisch
anregen..

Thalamus

—> 4 Exzitatorische Verbindung
—@ — Inhibitorische Verbindung
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Wenn zusatzlich exzitatorischer Einfluss auf die GPi/SNr Neuronen dazu kommt, steht eine
hohe STN Aktivitat entgegen, die zeitweise die Inhibition des GPi/SNr des direkten Pfades
Ubertrifft. Auf diese Art und Weise ist die STN-Aktivitat dazu in der Lage, Prozesse zu verlang-
samen und eventuell auch die Disinhibition des Thalamus durch den direkten Pfad zu ver-
hindern, was zu einer Unterbrechung der Weiterleitung eines ,Go" Signals zum Cortex fihrt.

Tatséchlich wird eine anormal hohe Aktivitdt des STN bei der Parkinson-Erkrankung
beobachtet, die mit den verlangsamten Bewegungen des Patienten bei dieser Erkrankung
zusammenhangt. Das Wissen um diesen Kreislauf fihrte zur Entwicklung von neurochi-
rurgischen Techniken, inkusive der Tiefenhirnstimulation (DBS) des STN, um speziell die
pathologisch starken ,NoGo" Signale im PD zu unterbrechen.

Normalerweise sind ,NoGo"-Signale wichtig, um ein Verhalten zu stoppen, wenn neue
Informationen, etwa neue Ziele oder Aufgaben das nahe legen. Um auf das Beispiel des
Torwarts zuriick zu kommen, der einen AbstoB zur Mittellinie machen wollte, und dessen
motorische Programme zu dessen Ausflihrung bereits anliefen. Das bedeutete, dass das
Programm zu diesem Schuss im direkten Pfad des Striatum ,siegreich” gewesen war. Als
er aber im letzten Augenblick den Stirmer mit der exzellenten Anspielposition erkannte,
traten ,NoGo"-Mechanismen in Kraft, die in der Lage waren, das laufende motorische Pro-
gramm zu unterbrechen.

Einer der ,NoGo"-Mechanismen, der wahrscheinlich wichtig fur die Verhaltensunter-
brechung und Switchen zu der neuen Handlung war, umfasste starke Projektionen vom
Thalamus zum Streifenkdrper oder Striatum. Neuronen des centromedian-parafascicula-
ren Komplexes (CM/Pf) des Thalamus werden bei unerwarteten, ausgepréagten Stimulie
aktiviert und projizieren zu striatalen cholinergen Interneuronen. Die Aktivierung dieser
striatalen cholinergen Interneuronen (bekannt als tonisch aktive Neuronen oder TANS)
produziert voriibergehend angehobene Aktivitat des indirekten Pfades und abnehmende
Aktivitat des direkten Pfades. Dieser Schwenk des Prozesses zugunsten der Aktivitat des
indirekten Pfades fuhrt zur Unterbrechung des laufenden motorischen Programms und
zur Unterbrechung der Bewegung (Minamimoto, 2008; Ding, 2010; Tan and Bullock, 2008,
Smith, 2017). Als Folge kann eine neue Aktivierung des direkten Pfades des Striatums in
Gang gesetzt werden. In diesem neuen striatalen Wettbewerb der Aktionen kann die hohe-
re Moglichkeit des Erfolgs eines langen Passes zum frei stehenden Stiirmer gegen die mo-
torische Routine des gewohnten Abschlags gewinnen und der lange Pass wird ausgefihrt.

Zusatzlich zu ihren Moglichkeiten ein laufendes Verhalten zu unterbrechen, sind indirekte
und hyperdirekte Pfade in der Lage, bei der Verzogerung gewollter Handlungen, bei der
Verhinderung von siegreich ausgewahlten Handlungsmustern, ehe sie vollstandig durch-
gefuhrt worden sind, bei der Verhinderung von begonnenen motorischen Handlungen, um
Perservation zu verhindern, sowie bei der Einleitung des ausgewahlten motorisches Pro-
gramms und dessen Uberleitung in eine fliissige Handlungsabfolge eine entscheidende

Rolle zu spielen. Die letzten beiden Funktionen wurden in einer Computersimulation meh-
rerer Formen des Stotterns erforscht, bei denen ein anormal hoher Dopaminlevel im Stria-
tum oder eine spezifische und lokalisierbare Anormalitdt der weiBen Substanz gefunden
worden war (Civier et al, 2013).

Shifts in der relativen Aktivierung von direkten, indirekten und hyperdirekten Pfaden ver-
ursachen vermutlich auch die Wechsel zwischen Geschwindigkeit und Genauigkeit, ein lan-
ge beobachtetes Verhaltensphdnomen bei dem die Forcierung schneller Entscheidungen
immer zu einem Verlust an Genauigkeit, die Betonung der Genauigkeit bei Entscheidungs-
findungen aber zu langsameren Reaktionen fihrt (Bogacz, 2010, zum Nachschlagen).

Man muss anmerken, dass eine Dopaminerhéhung die Aktivitat im direkten Pfad er-
hoht (Uber exzitatorische D1 Rezeptoren und deren Einfluss auf die striatalen Neuronen im
direkten Pfad) und gleichzeitig im indirekten Pfad senkt (lber den Einfluss inhibitorische
D2 Rezeptoren auf die striatalen Neuronen im indirekten Pfad). Der Netzeffekt bevorteilt
direkte gegenuber indirekten Pfaden. Auf diese Art und Weise ist Dopamin im Striatum
in der Lage, Leistungsfahigkeit zu erhéhen. Zu viel Dopamin hingegen kann veranderte
Aktivitat verursachen (Civier, 2013).

Mechanismen, die den indirekten Pfad und den hyperdirekten Pfad bevorzugen, haben
den gegenteiligen Effekt und kénnen zum Absinken der Leistungsfahigkeit fiihren. Erin-
nern sie sich an das Beispiel der abgesenkten Aktivierung von GPi/SNr durch das STN. Je
aktiver GPi/SNr Neuronen werden, desto mehr werden Outputs vom direkten Pfad, die
starker als gewdhnlich sind, inhibitiert (um den Thalamus zu disinhibitieren und ein "Go”
Signal zuriick zum Cortex zu generieren. Die groBere Zeitspanne, die es dauert, diesen
Output des direkten Pfades, der starker als gewdhnlich ist, zu erzeugen, fiihrt zu nachlas-
sender und verlangsamter Leistung. Zur gleichen Zeit gibt diese Verzogerung Mechanis-
men im Striatum einen groBeren zeitlichen Spielraum, zu agieren und erlaubt dadurch,
spater ankommenden oder zeitweise schwécheren Inputs, wettbewerbsfahiger zu sein und
in der Aktivitat starker zuzunehmen, als es ihnen ansonsten méglich ware, wenn schnellere
Reaktionen erfolgten.

Denken sie noch einmal an den Stroop-Test, bei dem das rasche Lesen von Wortern in
Konkurrenz zum langsameren Prozess des Benennens der Farbe, in der das Wort ge-
schrieben ist, tritt. Wenn wir das Wort ,rot” beispielsweise in blauen Buchstaben ge-
schrieben sehen, werden zwei mégliche verbale Reaktionen im Cortex vorbereitet und in
zwei miteinander konkurrierenden Befehlen zum Striatum geschickt. Weil der Pfad des
Lesens von Wortern automatisiert ist, ist er der schnellere Pfad und deshalb wird der
verbale Plan fiir das Lesen von ,Rot" zuerst generiert und beginnt rasch die Ausgangs-
neuronen des direkten Pfades im Striatum zu aktivieren. Wenn an diesem Punkt des Re-
aktionsablaufs die striatalen Neuronen gentigend aktiviert sind, um die GPi/SNr Aktivitat
zu mindern (inhibitieren), wird ein ,Go"-(Start) Signal zurlick zum Cortex gesendet, und
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die Person wird eine unerwiinschte Reaktion zeigen, indem sie das gelesene ,Rot” sagt
und die Farbe des Wortes Ubersieht.

Andererseits, wenn der exzitatorische (erregende) Antrieb des STN (Striatum) die GPi/SNr
Aktivitat steigert, wird ein hoheres Aktivierungsniveau der striatalen Neuronen benétigt,
um ein “Start”-Signal zu generieren. Das ausldsende Aktivitdtsniveau der striatalen Neu-
ronen der direkten ,Rot”-Pfade ware nicht mehr ausreichend. Auf diese Art und Weise
hat das hohere GPi/SNr Aktivierungslevel eine erhdhte Reaktionsschwelle gesetzt, die die
spontane Reaktion, ,Rot” zu sagen, unterdriickt und dem spater ankommenden striatalen
Befehl, richtigerweise mit Blau zu antworten, eine Moglichkeit gibt, ausgefiihrt zu werden.

Beachten wir, dass die Schwierigkeit der Aufgabe, in diesem Falle die Anweisung, die Farbe
des Wortes zu sagen, hochstwahrscheinlich im lateralen Cortex préfrontalis enkodiert wird.
Solange die Anforderung im Gedéachtnis ist und die Aktivitat bestimmt, werden kontextbe-
zogene Signale generiert und cortikale und striatale Wettbewerber zur korrekten verbalen
Ausformulierung: blau gebremst. Zusammenfassend kann man festhalten, dass eine gute
Leistung im Stroop-Test drei Fahigkeiten erfordert, eine ausreichend hohe Reizschwelle,
die schnelle, aber falsche Antworten verhindert, die Fahigkeit, Aufgabenstellungen im Ge-
dachtnis zu behalten und geniigend Zeit zum Losen der Aufgabenstellung, die dabei hilft,
die langsamere, aber korrekte Reaktion auf ein gentigend hohes Aktivierungslevel zu brin-
gen, um den cortikalen und striatalen Wettbewerb zu gewinnen.

Erinnern sie sich an die vorhergehende Beschreibung des anterioren Cortexes cingularis
(ACC), der an der Beobachtung von eigenen Handlungen und der Fehlerkorrektur betei-
ligt ist. Diese Tatsache veranlasste Frank (2006) zu der Vermutung, dass ACC Inputs zum
STN der Mechanismus sein kdnnten, der die Anhebung der Reizschwellen fir Antworten
erhoht, wenn Fehler wahrscheinlicher werden und langsamere, aber genauere Antworten
sinnvoller sind. Wahrend die Hypothese Uber die hyperdirekten Pfade ein allgemein ak-
zeptiertes Modell ist, missen andere ,NoGo"-Mechanismen wie die vorhin beschriebenen
centromedian-parafascikularen Komplexe (CM/Pf) erst noch beweisen, ob sie dhnlich oder
sogar noch wichtiger sind.

1.4.1 Bedeutung dieser Pfade zur Produktion des SMR

An diesem Punkt ist es von Interesse, auf die Wahrscheinlichkeit hinzuweisen, dass der
senso-motorische Rhythmus (SMR) von NoGo Zustanden der Basalganglien stammt und
dass das SMR- Training die Fahigkeit steigert, willentlich diese NoGo Zustédnde zu erzeu-
gen. Das stimmt mit der Feststellung (siehe Sterman and Thompson, 2014) Uberein, dass
SMR mit Unbeweglichkeit zusammen hdngt und anfanglich beobachtet wurde, wenn Kat-
zen eine vorher erwlinschte Reaktion unterdriicken mussten.

Die Feststellung (Boulay et al., 2011), dass die Reaktionszeit SMR Produktion bei Go/NoGo
Aufgaben erhoht (verlangsamte Reaktionszeit wahrend hoher SMR Produktion und kiir-
zere Reaktionszeit bei niedriger SMR Produktion) sind genau das erwartete Ergebnis, das
man bei bei den Reaktionen der Basalganglien bei Go/NoGo-Tests auch erwarten wirde.
Die Behauptung, dass SMR wéhrend NoGo-Zustanden produziert wird, stimmt mit der
Beobachtung Uberein, dass die fMRI Aktivitat im Striatum wahrend der Produktion von
SMR angehoben wird (Birbaumer, nicht publizierte Resultate, berichtet von Sterman und
Thompson, 2014). Weil das Striatum als “leise” Struktur bekannt ist, in der immer nur ge-
ringe Anteile der Neuronen aktiv sind, ist es wahrscheinlich, dass diese fMRI Ergebnisse
inhibitorische NoGo-Prozesse reflektieren, die im Vergleich zu eher fokalen ,Go"-Pfaden,
eher synchron und liber weite Areale ausgedehnt sind (Bullock et al,, 2009).

Die Beobachtung, dass das SMR Training im Grunde striatales NoGo-Training ist, stimmt
mit allem Uberein, was man Uber die, der SMR Produktion zugrunde liegenden, Mechanis-
men weif3. Der Rhythmus selbst entsteht durch Interaktionen zwischen zwei Neuronenpo-
pulationen innerhalb des Thalamus: inhibitorischen Neuronen im retikularen thalamischen
Nucleus (thalamic reticular nucleus (nRT) und excitatorischen thalamocortikalen Neuronen
im ventrobasalen Komplex (VB complex).

Eine bedeutende Eigenschaft thalamischer Neuronen, deren Funktion einer groen Band-
breite cortikaler Ryhthmen zugrunde liegt, ist die, dass sie, wenn sie stark genug inhibitiert
werden, von tonischer Aktivitat zum aktiven Feuern Gbergehen. Im Falle des SMR Rhyth-
mus bedeutet das, dass die erzeugenden Neuronen, wenn sie im ventrobasalen Komplex
ausreichend inhibitiert werden, hyperpolarisieren. Sie verlassen den Zustand der Hyper-
polarisierung mit einem Burst an Aktivitat, der nahegelegene nRT Neuronen erregt. Das
fuhrt dazu, dass die VB Neuronen erneut hyperpolarisieren und dass der Zyklus von vorne
beginnt. Auf diese Art und Weise wird eine alternierende Aktivitat zwischen beiden thala-
mischen Nuclei in Gang gehalten. Weil VB ebenfalls exzitatorische Projektionen zum pri-
maren somatosensorischen Cortex (S1) sendet, flhrt die oszillatorische Aktivitat im VB zu
oszillatorischer Aktivitdt an S1, die mittels des EEG gemessen werden kann.

Die thalamocortikalen Osziallationen, die dem SMR Rhythmus zugrunde liegen, sind schon
lange bekannt. Weniger klar ist, was den Prozess bei willentlich herbeigefiihrter SMR Pro-
duktion ausldst. Das zur Erzeugung von SMR notwendige Verhalten wird begleitet von
.NoGo"-Aktivitat in den Basalganglien. An der Baseline sorgt GPe fiir tonische Inhibition
zum nRT (At baseline, GPe provides tonic inhibition to nRT). Tatsdchlich wirde im “No-
Go"-Status, der Output des indirekten Pfades GPe Neuronen inhibitieren, und gleichzeitig
Neuronen im nRT disinhibitieren.

Die deshalb ansteigende Aktivitdt im nRT kann dann den oben beschriebenen, os-
zillatorischen Prozess initiieren (also dadurch, dass VB Neuronen ausreichend inhibitiert
werden, um Bursts zu erzeugen).
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1.4.2 Die gleichen frontal-subcortikalen Schleifen im Hinblick auf
Open-Loop-Integration

Das Wissen, wie das Gehirn dazu in der Lage ist, den am besten passenden Plan fur das
Verhalten auszuwahlend und zu aktivieren, wird zweifellos das Wissen und das Verstehen
des Aktivitatsflusses in frontal-subcortikalen Schleifen umfassen. Mégliche kognitive und
andere Aktionsplane werden in den frontalen Arealen generiert, die ein Element geschlos-
sener Loops sind, die in den vorhergehenden Diagrammen Uber Schleifen des Gehirns be-
reits dargestellt wurden. Die Schleife (Loop) ist geschlossen, wenn Projektionen vom Thala-
mus das ,Go"-Signal zuriick zu den frontalen Regionen befordert haben, die es urspriinglich
erzeugten. Die offenen Schleifenergdnzungen zu jeder Schaltung kénnen als Tréger con-
textualer Information betrachtet werden. Diese Schaltungen sind manchmal begleitet von
,Go"-Signalen mit gleichem Einfluss aus offenen und geschlossene Schleifen, um Wege zu
ermoglichen, auf denen die Basalganglien weite Areale des Cortexes koordinieren kdnnen,
um eine bestimmte Aufgabe zu erfillen.

Thalamus

Abb. 18: Motorische Plane vom suplementaren motorischen Cortex, die mit Statusinformationen zur
Motorik vom primaren motorischen und somatosensorischen Cortex im Putamen stammen, siegreichen
,Go" Signalen, die zum ventrolateralen und ventroanteriorem Thalamus gelangen und wieder zurtick
zum suplementdren motorischen Cortex wandern.

Um ein Beispiel zu geben: im motorischen Netzwerk werden supplementére motorisch-cor-
tikale (BAs 6,8) Informationen zum Status des motorischen Systems zusammenkommen,
die vom pramotorischen Cortex arcuate (BA 8), dem primaren motorischen Areal (BA 4)
und sensomotorischen Cortices (BAs 3,1,2) stammen, um die bestmdgliche Aktion einzu-
leiten, unter Beriicksichtigung des momentanen motorischen Zustandes. Neuronen von
all diesen funktional aufeinander bezogenen cortikalen Arealen werden zu den teilweise
Uberlappenden Populationen der striatalen Medium-Spiny-Neuronen (MSNs) im Putamen
projizieren. Hierbei ist es von Bedeutung, dass eine Blindelung von Inputs, die von einer

groBen Zahl cortikaler Neuronen stammen, zu einer erheblich kleineren Anzahl von MSNs
erfolgt. Tatsachlich ist jedes MSN dazu bestimmt, 10000 afferente Inputs von unterschied-
lichen cortikalen Arealen gleichzeitig aufzunehmen (Lawrence, 1998).

Die erzwungene Vermischung der Inputs aus den unterschiedlichsten cortikalen Arealen
auf dieselben MSN (Medium-Spiny-Neuronen) macht die MSNs zu geeigneten Regionen,
um Muster zu erzeugen, die von Lernprozessen stammen — durch zuvor erfolgtes verstéar-
kendes Lernen. Diese Muster bestimmen, welcher Plan der zum erfolgreichen Abschluss
geeignetste ist und der dann auch mit der groBten Wahrscheinlichkeit zur Belohnung
fihren wird. Die MSN, die die beste Kombination von Plan, Kontext und Zielen erhalten,
werden die aktivsten Regionen sein bei der Ausflihrung des Handlungsplanes, der die
Handlung aktiviert (durch den Durchfluss des Circuits durch den GPi und den Thalamus,
wie oben bereits beschrieben). Zur gleichen Zeit fihrt dessen hohe AKTIVIERUNG zur In-
hibition anderer MSNs (durch laterale Inhibition), was dazu fiihrt, dass weniger geeignete
Handlungspléne firr die anliegende Aufgabe nicht ausgefiihrt werden.

1.4.3 Ein raumliches Netzwerk

DLPFC i Q
Thalamus

Abb. 19: Spatial (rdumliche) Information bewegt sich von posterioren, parietalen und dorsolateralen
prafrontalen Regionen tber den Kopf des Caudate, zur internen GP/Substantia nigra, Pars reticulata,
dann zum ventroanterioren und mediodorsalen Thalamus und zurtick zum Cortex.

Lawrence et al. (7998) beschrieben die originalen Circuits so, dass verschiedene Teile des
lateralen Cortex préfrontalis hervorgehoben wurden. Der eher dorsale Teil, der als dorso-
lateraler Cortex prafrontalis beschrieben wird (DLPFC), besteht aus BA 9 und den dorsa-
len Aspekten der BAs 10 und 46. Der DLPFC Circuit erhdlt raumliche Informationen vom
posterioren Cortex parietalis (PPC, BA 7) und ist bekannterweise beteiligt am rdumlichen
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Arbeitsgedachtnis, etwa der Fahigkeit, einen bestimmten Ort im Gedachtnis zu behalten,
wenn der Hinweisreiz fur diesen Ort verschwunden ist. Angemerkt werden muss, dass der
PPC Teil des visuellen "Wo"-Streams ist. (Der ,Was"-Stream liegt mehr ventral und beinhal-
tet den ventro-lateralen Prestriate-Cortex/Teile der BAs 18, 19) - und den inferioren Cortex
temporalis)

Eher ventrale Teile der BAs 10 und 46 werden ventrolateraler Cortex prafrontalis (VLPFC)
genannt. Dieser Circuit erhalt Objekt Informationen von inferioren und superioren tem-
poralen Gyri (IT, BA 20 und ST, BA 22) und ist beteiligt am Arbeitsgedachtnis fir Objekte.
Anmerkung: dieser Teil des ,Was"-Streams (Pfads) ist beteiligt am Erkennen von Objekten.

1.4.4 Ein visuelles Netzwerk

Thalamus

Abb. 20: Visuelle Information von inferioren und superioren temporalen Regionen begegnen ventro-
lateralen préfrontalen Inputs am Schwanz des Caudate, dann folgen siegreichen Outputs zur internen
Region GP/Substantia nigra, Pars reticulata, dann zum ventro-anterioren und mediodorsalen Thalamus,
dann zurtick zum VLPC.

Lawrence et al. (1998) modifizierten die Vorstellung tber die originalen Circuits indem sie
den lateralen Cortex prafrontalis aufteilten, in den eben beschriebenen VLPFC und den
Cortex orbitofrontalis (OFC). Sie flgten orbitofrontale und anteriore cinguldre Cortices
zum affektiven Netzwerk zusammen, dem sie bekannte und wichtige Inputs aus der Amyg-
dala, des Hippocampus und entorhinalen Regionen hinzugesellten.

1.4.5 Ein affektives Netzwerk

ERC

Thalamus

OFC

Abb. 21: Affektive Informationen von orbitofrontalen und anterioren cinguldren Regionen treffen auf Infor-
mationen vom Hippocampus, entorhinalen Regionen und der Amygdala im Nucleus accumbens, dann
folgen siegreiche Outputs zum ventralen Pallidum, zum medialen dorsalen Thalamus, dann zuriick zu or-
bitofrontalen und anterior cingularen Regionen, um Stimmung und emotionale Regionen zu kontrollieren.

Affektiver Informationsfluss

Einfach ausgedriickt, wandern Informationen mit Bezug zum Affekt und den Emotionen
vom orbitalen Cortex frontalis (OFC), Gber den medialen Cortex frontalis, den anterioren
Cortex cingularis (ACG), dem Hippocampus (HC), die Amygdala und den Cortex entor-
hinalis (ERC), sowie dem Areal des Uncus, zu den Basalganglien, inklusive dem Nucleus
accumbens und dem ventralen Pallidum. Von dort wandern Signale zu spezifischen, funk-
tionell bezogenen Arealen des Thalamus, etwa den medialen, dorsalen und anterioren
Nuclei des Thalamus. Der Thalamus projiziert dann wieder zurlick zu Arealen, inklusive
dem anterioren Cingulum, das Kontrollfunktionen beziiglich des affektiven Netzwerks inne
hat. Das Resultat dieses Prozesses ist die Regulation von Stimmung und emotionaler Re-
aktion (nach Kropotov, 2009).

Die orbitalen und medialen préfrontalen Cortices, aber auch die Amygdala, sind Schlis-
selareale zum Verstandnis von Angst (Davidson, 2002; Thayer, 2012), ebenso aber auch der
anteriore cingulare Cortex (Matthews et al,, 2004). Die Beteiligung des anterioren Cingulum
an der Depression wurde bereits beschrieben.

Ebenfalls beschrieben wurden bereits andere Funktionen dieses Netzwerks:
1. die Auswahl von Zielen (Objekte und Aktionen) auf der Basis ihres subjektiven Werts
2. die Fehlerkontrolle zugunsten eines besseren Arousals und einer erhdhten Vigilianz,
um Herausforderungen besser zu begegnen.
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Anmerkungen

Zusammenfassend gesagt: Wenn cortikal-basale und ganglia-thalamocorticale Verbindun-
gen gut funktionieren, wird der beste kognitive oder verhaltensrelevante Plan, passend
zum gegebenen Kontext, unter Einbeziehung des Gelernten und der aktuellen Ziele, mit
Hilfe der Basalganglien ausgewdhlt werden. Wie wir gesehen haben, koordinieren die Ba-
salganglien weite Areale des Cortexes zu funktionalen Netzwerken.

Wenn dieses System nicht optimal funktioniert, haben weder der situative Kontext noch
die gewiinschten Ziele den entscheidenden Einfluss, sondern alte, einstudierte Muster
werden spontan abgerufen werden und dominieren. ,Gating” Mechanismen verlangsamen
Uberspontane Reaktionen und erlauben potentiell geeigneteren Planen zur Durchfiihrung
zu kommen. Komplexe Interaktionen der Basalganglien und der Strukturen des ,Go"- und
.NoGo"-Pfade ermoglichen es, aus vielen Handlungsmaoglichkeiten die geeignete auszu-
wahlen, fehlerhafte Handlungen zu unterbrechen und Verhaltenskontrolle im Augenblick
zu Uben.

1.5 Central-Midline-Structures (CMS):
eine anatomische und funktionale Einheit

Abb. 22: Central-Midline-Structures sind fett gedruckt (nach Northoff, 2006). Wir bevorzugten Fettschrift
in der oben abgebildeten Grafik, um auf besonders bedeutsame Regionen der Central-Midline-Structures
hinzuweisen. Wir legen nahe, dass man in die Dikussion der Central-Midline-Structures beider Hemispha-
ren den Hippocampus und die entorhinalen Uncus Areale sowie die Insula einbeziehen sollte.

SACC = supragenualer anteriorer cingularer Cortex (BAs 24, 32)
DMPFC = dorsomedialer prafrontaler Cortex (BA 9)

MPC = medial parietaler Cortex (BAs 7, 31)
PCC = posterior cinguldrer Cortex (BAs 23, 31)
RSC = retrosplenaler Cortex (BAs 26, 29, 30)

MOPFC = orbitomedialer prafrontaler Cortex (BAs 11, 12)
VMPFC = ventromedialer prafrontal Cortex (BAs 10, 11)
PACC = pre- and subgenualer anteriorer cingularer Cortex (BAs 24, 25, 32)

CMS Areale sind zu unterschiedlichen Anteilen an allen gréBeren neuronalen Netzwerk-
systemen beteiligt: Affektiven-, Exekutiven-, Salience- und Default-Netzwerken. Es sind
wichtige Strukturen, um den gréBten Teil des menschlichen Verhaltens zu verstehen.
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1.5.1 Die neuronale Begriindung eines Sinnes fiir das eigene “Selbst”

Central-Midline-Structures sind an allen Vorstellungen davon beteiligt, wer wird sind und
wo wir uns befinden, beides in Anbetracht sowohl unserer Beziehungen zu anderen als
auch unter Einbeziehung der Wahrnehmung, wie sich unser Kérper zum umgebenden
Raum abgrenzt. Man hat oft beobachtet, dass Patienten mit Lasionen in ventralen CMS
nicht mehr in der Lage dazu sind, ein kohdrentes Modell von sich selbst zu erstellen oder
gar zu halten (Damasio, 71999). Damasio merkte an, dass Lasionen, die emotionale Erfah-
rungen beeintrachtigen, und die die Kérperwahrnehmung betreffen, oft auf der rechten Sei-
te des somatosensorischen Komplexes liegen und teilweise die rechte Insula einbeziehen.

Diese Patienten haben eine eingeschrankte Selbstwahrnehmung. Er erkannte, dass
Aktivitat im Nucleus parabrachialis (PBN), dem Nucleus tractus solitarius (NTS) und dem
Hypothalamus eine groe Bedeutung firr die Erzeugung der Selbstwahrnehmung haben
konnten. (Die PBN- und NTS-Strukturen werden weiter unten im Kapitel Gber HRV-Trai-
ning diskutiert) NTS und PBN vermitteln Informationen zur rechten Insula durch den ven-
tro-medialen Nucleus des Thalamus. Ein groBer Teil der Selbstwahrnehmung kénnte be-
reits auf diesem Level entstehen.

Die Insula verbindet den anterioren Cortex cingularis mit dem medialen Cortex fron-
talis. Diese Areale sind Schlusselstrukturen des Affektiven-Netzwerks. Damasio kommt zu
dem Schluss, dass alle diese Strukturen und Verbindungen die neuronale Basis des SELBST
darstellen, die die Grundlage des ,Ich”-Bewusstseins bilden (Damasio, 2003).

1.5.2 Default- und Salience-Netzwerke

Die exekutiven Netzwerke fir Aufmerksamkeit und Affekt (emotionale Netzwerke) sind gut
bekannt und erforscht. Damit zusammenhdngende Funktionen werden noch naher be-
schrieben werden, wenn wir uns den Brodmann-Arealen und deren Bezug zu funktionalen
Prozessen zuwenden. Zwei, erst seit Kurzem erforschte Netzwerke, das Default- und das
Salience-Netzwerk, verdienen es, dass man sie naher betrachtet.

Default-Netzwerk

Wenn keine bewusst zu vollbringenden Handlungen anliegen, ist unser Gehirn trotz-
dem aktiv. Unsere Gedanken konnen dann Selbstbetrachtungen, Vorstellungskraft, Ur-
teile, Gedanken Uber sich selbst oder sich selbst in Bezug zu anderen, umfassen, oder
auch autobiographische Erinnerungen generieren. Das Default-Netzwerk spielt eine
entscheidende Rolle bei der Entstehung des Identitatsgefiihls, bei der Erstellung eines
Selbstkonzeptes, bei der Selbstwahrnehmung und, damit zusammenhdngend, dem
eigenen sozialen oder familidren Beziehungskonzept. Diese Selbstreflexion ist ein be-
deutender Aspekt der Homoostase innerhalb des Gehirns — der Fixpunkt zu dem die Hirn-
funktionen zuriickkehren, nachdem sie an anderen mentalen Aktivitdten beteiligt waren.

Aspekte des Default-Netzwerkes werden in friher Kindheit gelegt und kénnen deshalb
durch negative oder traumatisierende frihkindliche Erfahrungen beschadigt werden. Die
Verbindungen des Default-Netzwerkes mit Schlisselarealen des Affektiven- Netzwerks be-
deutet, dass negative oder traumatisierende friihkindliche Erfahrungen einen wichtigen
Einfluss auf das Selbst-Konzept und alle Emotionen im spateren Leben eines Menschen
haben kénnen. Das gilt vor allen Dingen, weil die Mutter oder besser die Mutterimago, das
ganze Universum fiir den Saugling und das Kleinkind bildet (Thompson & Patterson, 1986).
Jede Unterbrechung dieser Beziehung wird die psychosoziale Entwicklung des Kindes ne-
gativ beeinflussen (McCrone, 2002).

Anatomie des Default-Netzwerks

Das Default-Netzwerk umfasst eine Anzahl von Central-Midline-Structures, inklusive des
ventral-medialen Cortex prafrontalis, des anterioren Cortex cingularis und, fir rdumliche
Selbstreprasentationen, des lateralen Cortex parietalis, des Cuneus und Precuneus, sowie
des posterioren Cingulum. Alle diese Areale sind mit Prozessen des Verstehens und der
konstanten Beobachtung des Selbst und des ,Selbst in Beziehung zu anderen” beschéftigt
(Supekar et al, 2010). Festgehalten werden sollte also, dass das Default-Netzwerk an allen
selbstreflektorischen Prozessen, sowie am Einschatzen der Intentionen anderer Menschen,
beteiligt ist. Diese Funktionen sind wichtig fiir unsere Arbeit mit Autisten und Menschen
aus dem autistischen Spektrum. Erinnern wir uns bei dieser Arbeit daran, dass das De-
fault-Netzwerk immer in Tatigkeit tritt, wenn das Gehirn nicht mit anderen motorischen
oder kognitiven Aufgaben beschaftigt ist.

Das Default-Mode-Netzwerk (DMN) umfasst den dorsalen und medialen Cortex préfron-
talis (dMPFC und vMPFC; die Brodmann-Areale (BAs) 10, 9, 32, und 24), den posterioren
Cortex cingularis (PCC, BAs 23/31), den Cortex retrospinalis (RSC, BAs 29/30), sowie den
lateralen Cortex posterioris (LP, BAs 39/40), (Buckner et al, 2008; Fox et al,, 2005; Greicius
et al, 2003; Gusnard and Raichle, 2001; Raichle et al., 2001).

Das Default-Netzwerk besitzt ebenfalls Verbindungen zu Arealen voller Spiegelneurone
und diese sind wichtig zur Formung eines Selbstkonzepts und eines Konzepts vom ,Selbst in
der Welt". In fMRI Aufnahmen kann man beobachten, dass Regionen im medial orbitalen und
medial préafrontalen sowie in medial parietalen Arealen aktiv werden, wenn Aktivitdten des
Default-Netzwerkes ablaufen. Deshalb werden diese Areale und ihre Funktionen ebenfalls
zum Default-Netzwerk gezéhlt (Raichle, 2010). Das posteriore Cingulum und subgenuale cin-
guldre Areale kdnnten am depressiven Gedankenkreisen beteiligt sein (Berman et al, 2071).

Das Default-Netzwerk wird gewdhnlich in dorsale und ventrale Areale eingeteilt, aber
hier werden beide Teile als funktionale Einheit betrachtet. Generalisiert kann man sagen,
dass das Default-Netzwerk immer dann abgeschaltet wird, wenn das Exekutive-Netzwerk
oder eines der motorischen Netzwerke aktiv werden. Andersherum gilt, immer wenn
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exekutive und motorische Aktivitaten abgeschaltet werden, wird das Default-Netzwerk
aktiv. Man vermutet, dass das Default-Netzwerk bei autistischen Menschen nicht normal
funktioniert.

1.5.3 Das Salience-Netzwerk

Salienz (Auffalligkeit) bedeutet in der Psychologie, dass ein Reiz (z. B. ein Objekt oder
eine Person) aus seinem Kontext hervorgehoben und dadurch dem Bewusstsein leich-
ter zuganglich ist als ein nicht-salienter Reiz.

Die Frontallappen sind von Bedeutung, um die Hervorgehobenheit einer Information zu
bestimmen: also, welche der einkommenden Informationen von Bedeutung ist und welche
nicht. Das Salience-Netzwerk (Seeley, 2007) umfasst den dorsalen und anterioren Gyrus
cingularis (BAs 24 und 25), die Insula, das mittlere superior frontale, und das para centrale
Areal (BAs 4, 5, 6), die Area subcallosis, BA 25, das entorhinale Areal (BA 28), den Uncus
(BA 34), BA 27, den Hippocampus (BA 35), sowie den Gyrus fusiformis und den Gyrus pa-
rahippocampalis (BA 36). Wie bei anderen Netzwerken ist es eine Tatsache, dass wir keine
Funktion nur einem isolierbaren Areal oder Hirnlappen zusprechen kdnnen. Wir missen uns
eher verschiedene Areale denken, die in einem Netzwerk miteinander kommunizieren, um
eine bestimmte Aufgabe durchzufiihren. Man kann davon ausgehen, dass es zu Uberlappun-
gen von Gedachtnisarealen und Arealen, die an Emotionen und an der Selbstwahrnehmung
beteiligt sind, kommt, wenn Informationen als bedeutsam wahrgenommen werden sollen.

Der rechte anteriore Cortex cingularis (dACC) und die rechte Insula haben eine Schalter-
funktion zwischen dem frontal-parietalen Exekutiv-Netzwerk und dem Default-Netzwerk
inne, die immer dann aktiv wird, wenn ein Reiz hervorgehoben werden soll (Sridharan et
al, 2008). Es ist ebenfalls auffallig, dass der ACC zwischen dem Affektiven-Netzwerk und
dem Exekutiven-Netzwerk umschalten kann, wenn exekutive Herausforderungen zu be-
waltigen sind, beispielsweise, wenn exekutive Aufgaben nach geteilter Aufmerksamkeit
verlangen (Devinsky et al., 1995).

Tatsachlich sind es immer verschiedene Netzwerke, die dhnliche Funktionen bewaltigen,
aber jeweils in einem anderen Kontext. Das ist sicher auch notwendig, um Herausge-
hobenheit oder Salience zu erzeugen. Ein Beispiel ist die Salience ,Karte” (oder das Sa-
lience-Netzwerk), die Rangordnungen tber Objekte im visuellen Feld herstellt, um den
Ort der groBten Aufmerksamkeit zu bestimmen (Bisley, 2006). In einem solchen Salien-
ce-Netzwerk ist das lateral-intraparietale-Areal (LIP) mit den frontalen Augenfeldern (FEF)
eingebunden. Ebenso der obere auditorische Cortex, der Colliculus superiores, der Nuc-
leus des Pulvinar und das Inferior-Temporale- Areal (BA 20), (visuelle Mustererkennung).
Dieses Netzwerk legt die Bedeutung (Salience) von neuen visuellen Informationen fest.

Das Salience-Netzwerk in genauerer Betrachtung

Die folgende Diskussion wird spéater in diesem Buch noch einmal wiederholt, im Kapitel
Uber das Aufmerksamkeitsnetzwerk. Salience-Funktionen, kombiniert mir parietalen, cin-
guldren und frontalen Funktionen, hauptséchlich in der rechten Hemisphare, sind wichtige
Komponenten des Aufmerksamkeitsnetzwerks.

Wenn wir Giber die Bedeutung neuer Informationen diskutieren, egal ob diese von inneren
oder duBeren Quellen stammen, sollte unser Augenmerk auf die Rolle des anterioren Teils
der Insula und auf den anterioren Gyrus cingularis fallen, wie es in Bisley’s Beschreibung
der visuellen Bedeutungswertigkeit geschehen ist. Menon & Uddin (2070) betonten diese
Tatsache in ihrem Review Artikel: ,Bedeutung, Switchen, Aufmerksamkeit und Kontrolle:
ein Netzwerkmodell der insuldaren Funktionen” (Brain Struct. Funct. 214, 655-667): ,,Die an-
teriore Insula ist ein integraler HUB in der Vermittlung dynamischer Interaktionen zwischen
anderen weitreichenden Netzwerken des Gehirns, die beteiligt sind an der nach auBen ge-
richteten Aufmerksamkeit, sowie der nach innen gerichteten oder selbstbezogenen Kognition.”
Diese Autoren betonen, dass die Insula sensibel auf hervorgehobene Ereignisse reagiert und
dass: ,lhre Kernfunktion darin besteht, diese Ereignisse fiir eine weitergehenden Verarbeitung
auszuwdhlen und geeignete Kontrollmechanismen zu aktivieren.

Diese Autoren bestatigen die inzwischen allgemein akzeptierte Sichtweise, dass die an-
teriore Insula und der anteriore Cortex cingularis die Hauptelemente im Salience-Netzwerk
sind. Dieses Netzwerk hat scheinbar die Aufgabe, die relevantesten internen und extraper-
sonalen Stimuli auszuwahlen, um das Verhalten zu lenken. Sie erklaren die anteriore Insula
(Al) zum HUB des Salience-Netzwerks. Diese Tatsache ist wichtig fur unsere Arbeit, wenn
wir Neurofeedback mit HRV-Training kombinieren. Wir haben beobachtet, dass viele unse-
rer Patienten, die an einem leichten Schéddel-Hirn-Trauma leiden (TBI), eine Angststérung
haben oder eine Diagnose einer autistischen Spektrumsstorung (ASD) erhalten haben. Wir
finden bei diesen Patienten oft die linke und/oder die rechte Insula auerhalb der Normen
der Database. Wahrscheinlich hangt Hyperaktivitdt der rechten Insula oft mit Missinter-
pretationen der Bedeutung der sich in der Welt vollziehenden Ereignisse zusammen, was
zu Angsten fiihrt. Umgekehrt fiihrt Hypoaktivitat zu einem Mangel an Aufmerksamkeit fiir
soziale Kommunikation, die wir bei Menschen des autistischen Spektrums beobachten.

In der folgenden Grafik ist dargestellt, wie ein Bottom-Up Prozess von Salience Ereignis-
sen von der anterioren Insula und dem ACC entdeckt wird. Die Insula ist teilweise sensibel
fur herausgehobene Ereignisse. Die Insula ist in der Lage, wichtige Ereignisse mit anderen
Netzwerken zu kommunizieren, inklusive denen fir anhaltende Aufmerksamkeit, exekutive
Kognition, fir Funktionen des Arbeitsgedéchtnisses und des Affektiven-Netzwerks. Uber
die posteriore Insula wird das autonome Nervensystem reguliert und das wird zu einem
Einfluss auf die HRV fuhren und auf andere Funktionen des autonomen Nervensystems
(ANS), durch Verbindungen zur Amygdala, dem Locus coeruleus und dem Hypothalamus.
Damit ist die INSULA eine Schlisselverbindung zwischen eingehenden Bottom-Up Stimuli
und Hirnregionen wie dem ACC, die an der Uberwachung dieser Informationen betei-
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ligt sind. Geistig herausfordernde Tatigkeiten fiihren zu abnehmender Aktivitat in Arealen,
die wir vorhin als Teile des Default- Netzwerks beschrieben haben, wahrend ansteigende
Aktivitat in Exekutiven-Netzwerken zu beobachten ist. Das zentrale Exekutive-Netzwerk
(CEN) umfasst den dorsolateralen Cortex prafrontalis (DLPFC), und den posterioren Cortex
parietalis(PPC). Das Default-Mode-Netzwerk (DMN) umfasst den ventromedialen Cortex
prafrontalis (VMPFC), den posterioren Cortex cingularis (PCC), medial temporale Regio-
nen sowie den Gyrus angularis. Das CEN (zentrale exekutive Netzwerk) ist wichtig fir das
Arbeitsgedachtnis, sowie flr Urteilskraft und die Entscheidungsfahigkeit, die zu zielgerich-
tetem Handeln fuhrt.

Der PCC (postertiore Cortex parietalis) ist am selbstbezogenen Denken beteiligt und am
autobiographischen Gedéachtnis (Buchner et al,, 2008), und der ventromediale Cortex pra-
frontalis (VMPC) hat Bedeutung fiir das Denken Uber sich selbst und andere (Amodo &
Frith, 2006).

Das folgende Diagramm kann dem Leser dabei helfen, sich die Hauptfunktionen des Sa-
lience-Netzwerks bildlich vorzustellen. Dieses Diagramm betont die zentrale Bedeutung
des Salience-Netzwerks fiir das dynamische Umschalten zwischen Aktivitaten, des zentralen
Exekutivnetzwerk (CEN) und den internen selbstbezogenen Aktivitaten des Default-Netz-
werks (DMN). Menon & Uddin legen nahe, dass das Salience-Netzwerk so dargestellt
werden kann, als bestiinde es aus einer Hierarchie von Bedeutsamkeitsfiltern, die Inputs
in verschiedenem Grade verstarken kénnen. Es bestehen direkte Verbindungen zwischen
dem Sulcus intraparietalis und der Insula. Das ist eine wichtige Verbindung, um die Be-
deutsamkeit eines einkommenden sensorischen Inputs zu bewerten.

Netzwerke
Default-Mode- Zentrales
Netzwerk Salience- Aufmerksamkeits-
Netzwerk RELZVE Abb. 23: lllustrationen wichtiger
VMPC ACC DLPC Salience-Netzwerkverbindungen
pgc A |ntsu|a pgc VMPC: Ventral Medialer
Prafrontalkortex
dynamische Umschaltung PCC: Posteriorer
Cingularer Cortex
endogen vermittelt exogen gesteuert ACC: Anteriorer

selbstreferenziell kognitive Anforderungen
Cingularer Cortex

A. Insula: Anteriore Insula

Bottom Up
okzipital - parietal

sensorische Assoziation DLPC: Dorsolateraler
Prafrontaler Cortex
PPC: Posteriorer

Parietalcortex

1.6 Warum trainieren wir an zentralen Ableitungspunkten
das affektive Netzwerk?/Die Bedeutung des
Herz-Raten-Variabilitatstrainings (HRV)

1.6.1 Training - Verbindungen zum Nucleus tractus solitarius
im Hirnstamm Fz, Cz, Pz/ HRV

Die Verhaltensdnderung unserer Klienten scheinen mit den mentalen Zustanden wahrend
des Neurofeedbacktrainings an zentralen Positionen zusammen zu hangen; also an oder
zwischen Fz-Cz-Pz (Cz ist die meist genutzte Ableitungsposition beim Ein-Kanal-Neuro-
feedbacktraining mit Erwachsenen). Wenn der Klient einen Teil seines Trainings unter
Bewaltigung zusatzlicher Aufgaben absolviert, zum Beispiel mehrere Sitzungen hinterei-
nander metakognitive Strategien benutzt, um diese zusétzlichen Herausforderungen zu
bewdltigen, dann werden die bei ihm durch das Neurofeedbacktraining verstarkten Fahig-
keiten Funktionen umfassen, die mit dem Exekutiven-Netzwerk korrelieren, das an den
geforderten Bewaltigungsstrategien beteiligt war. Tatsachlich messen wir anhaltende Ver-
anderungen des EEG nach Neurofeedbacktherapien in Aufmerksamkeits- oder 1Q-Tests.

Verbesserungen der exekutiven Funktionen bei Klienten wurden in breit angelegten Fall-
studien nach objektiven Tests vor und nach den absolvierten 40 Neurofeedbacksitzungen
bestatigt. Diese Ergebnisse findet man in den Publikationen vieler Forscher und Kliniker.
Anstiege der Grundintelligenz um 10 Standardpunkte wurden beispielsweise in vier ver-
schiedenen Studien nachgewiesen (Linden, 1996, Lubar, 1995; Thompson & Thompson,
7998, 2010).

Mehr Informationen iiber neuronale Netzwerke

Die Thalamus-Cortex-Basalganglienschleifen und Verbindungen, die weiter oben darge-
stellt wurden, unterstiitzen unsere Hypothese, dass Training iber den CMS (Central-Mid-
line-Structures), besonders wenn es mit Herz-Raten-Variabilitats-Training (HRV-Training)
kombiniert wird, einen enormen Einfluss auf komplexe Netzwerke ausibt, die Funktionen
umfassen, die mit den Affektiven-, den Exekutiven-, den Motorischen-, den Salience- und
den Default-Netzwerken zusammen hangen. Wenn wir diese Schleifen in ihrer Aktivitat
trainieren, ist es, als wirden wir den Taktgeber des Gehirns resetten. Jim Robbins fasste
diese Analogie ins Auge, als er ,A Symphony in the Brain” schrieb. Der Thalamus ist der
Dirigent, der entscheidet, welche Hirnregionen zur Bewéltigung einer Aufgabe bendtigt
werden, wie laut jede dieser Regionen spielen soll und wie sie im Zusammenspiel funk-
tionieren. Das mag auch der Grund dafiir sein, warum Kohéarenz- und Phase-Training, die
die Outputs des Thalamus und der cortikalen Kommunikation beeinflussen, zunehmend
groBere Bedeutung fiir das EEG Biofeedback bekommen.
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1.6.2 Die Bedeutung des Herz-Raten-Variabilitatstrainings (HRV)

Das Affektive-Netzwerk, das wir besprochen haben, ist auch mit wichtigen Strukturen des
Hirnstamms verbunden, wie dem Locus coeruleus im Pons und dem Nucleus tractus soli-
tarius (NTS) der Medulla oblongata. Der NTS erhalt direkte Afferenzen der Barorezeptoren.
Das ist einer der Griinde, warum Herz-Raten-Variabilitds-Training (HRV) solch einen pro-
funden Effekt auf das Affektive-Netzwerk und teilweise auf die Angstkontrolle hat. HRV
wird detailliert in einem eigenen Kapitel behandelt und wird deswegen an dieser Stelle
nicht weiter erklart. Wir erwdhnen es hier, um die groe Bedeutung der Kombination von
HRV-Training und Neurofeedback zu unterstreichen. Die Kombination erlaubt es uns, die
gleichen Strukturen von zwei Seiten zu beeinflussen, indem wir afferente und efferente
Verbindungen aktivieren. Erinnern wir uns daran, dass Afferenzen zum ZNS und Efferenzen
vom ZNS kommen.

Die nachsten beiden Grafiken sollen dem Leser eine Orientierung Uber die beteiligten
Strukturen geben und ihm verdeutlichen, warum NFB- und HRV-Trainings synergetisch bei
der Verbesserung der Leistungsfahigkeit des Klienten funktionieren.
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Abb. 25: Herz-Hirn-Verbindungen

Diese Darstellung illustriert, wie Neurofeedback als Top-Down-Training und HRV als Bot-
tom-Up-Training funktionieren, wobei beide Methoden dieselben zentralen Strukturen
affizieren (Anmerkung: Hier benutzen wir die Begriffe Top-Down und Bottom-Up etwas an-
ders, als aus anderen Fachgebieten gewohnt).
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2 Brodmann-Areale und Netzwerke

2.1 Brodmann-Areale und Netzwerke

Unsere Arbeitshypothese ber Netzwerke ist, im Hinblick auf Neurofeedback (NFB) und
Biofeedback (BFB), die eines Netzes von miteinander verbundenen, funktionell aufeinan-
der bezogenen Gruppen von Neuronen. Im Cortex stellen wir uns diese Gruppe aus Neuro-
nen in Bezug auf ihre cortikalen Funktionen als korrespondierend mit einzelnen Brodmann
Arealen vor. Brodmann stellte die Behauptung auf, dass Zellen mit gleicher Zytoarchitektur
auch die gleiche Funktion austiben missten. Das war ein struktureller Standpunkt, der zu-
sammengefasst besagt, dass eine Struktur auch die Funktion bestimmt.

Wie bereits angemerkt, meinen die in diesem Buch aufgelisteten Funktionen der einzel-
nen Brodmann-Areale nur die prinzipielle Funktion jedes Areals, man sollte aber immer im
Gedachtnis behalten, dass jede Funktion eines einzelnen Areals auch die Beteiligung vieler
anderer Areale beinhaltet. Der Leser wird gesehen haben, dass unser Augenmerk beim
Neurofeedbacktraining nach und nach von der Konzentration auf die Verbesserung der
Funktionen einzelner Brodmann-Areale zu einem Training groBerer neuronaler Netzwerke
erweitert wurde, die immer eine Anzahl von Brodmann-Arealen und cortikalen Verbindun-
gen zu subcortikalen Strukturen umfassen.

2.1.1 Phase-Reset

Robert Thatcher argumentiert, dass, wenn unterschiedliche funktionale Systeme zusam-
men arbeiten, diese ,Phase-Locked” geschieht, also in Verschaltung. Koharenz ist die Mes-
sung der ,Phase Locked"” Aktivitét. ,Phase-Locked”-Areale produzieren relativ hohe Ampli-
tuden und Synchronizitat der EEG Aktivitat. Wenn es zu einer Veranderung der kognitiven
Aufgabe kommt, kommt es zu einer Veranderung der dazu bendtigten Neuronen. Diese
Veranderung (this shift) beinhaltet Cortex-Thalamus-Cortex Verbindungen. Der ‘Shift’ wird
eine andere Gruppe von Neuronen aktivieren, die dann Phase-Locked werden. Wahrend
dieses Wechsels, genannt ,Phase-Shift” (oder ,phase-reset”), fallt die Amplitude des EEG und
es entsteht eine Asynchronizitat.

In diesem Buch benutzen wir zur Vereinfachung den Ausdruck ,Netzwerk”, um eine Gruppe
teilweise voneinander entfernter cortikaler Areale zu benennen, die funktionell verbunden
und aufeinander bezogen arbeiten. Thatcher merkt an, dass ,Phase-Shift” und ,Phase-Lock”
durch die Koordinierung groBer Mengen von Neuronen zu funktionalen Einheiten und
“Hubs"” die Variationen des EEG verursachen (Thatcher, 2012, p. 329).

2.1.2 Cortikale Konnektivitat -
Module, Hubs und Knoten maximieren die Effizienz

Robert Thatcher hat angemerkt, dass das Gehirn sich in relative kleinen Untergruppen von
Modulen oder Hubs organisiert, die Kluster von Neuronen représentieren, die innerhalb
des Klusters eine hohe Konnektivitat aufweisen bei sparlicher Konnektivitat zu entfernteren
Regionen. Das heift, dass es in Klustern weniger Verbindungen zu weiter entfernten Neu-
ronen fir einzelne Neuronen gibt, wodurch die Effizienz des Gehirns deutlich gesteigert
wird (Buzsaki, 2006; Thatcher, 2012, p. 305).

In der taglichen klinischen Arbeit benutzen wir selten komplexe Bezeichnungen fur Netz-
werke, wie funktionale Module (Archard et al,, 2006, Hagmann et al.,, 2008; Thatcher, 2012)
oder Knoten, obwohl andere Fachrichtungen ein Netzwerk oft als eine miteinander durch
.Links” verbundene Zahl von Knoten bezeichnen (Bullmore, Ed & Olaf Sporns, 2012; That-
cher 20172). Fur uns Neurofeedbacktherapeuten ist es entscheidend, zu verstehen, dass
man, wenn man einen Effekt an einem zentralen Punkt innerhalb eines funktionalen neu-
ronalen Netzwerkes erzielen kann, mit gut begriindeter Wahrscheinlichkeit das gesamte
funktionale Netzwerk beeinflusst hat, selbst wenn sich einige Teile dieses Netzwerks in ent-
fernteren Arealen des Cortexes befinden. Wir haben diese Tatsache benutzt, um den posi-
tiven Effekt von Neurofeedback Uber FCz auf das Affektive- und das Exekutive Netzwerk
bei Menschen mit autistischen Stérungen zu erklaren (Thompson and Thompson, 2010).

Nichtsdestotrotz werden wir, weil der Leser in der Literatur auf die Bezeichnungen Mo-
dule, Hub, und Knoten stoBen wird, diese Ausdriicke kurz in Diagrammen darstellen und
erkldren. Dazu haben wir Informationen aus den Publikationen der Arbeit von Patric Hag-
mann, Leila Cammoun, Xavier Gigandet, Reto Meuli, Christopher J. Honey, Van J. Wedeen,
and Olaf Sporns (July 2008) verwendet. Es handelte sich um eine groBangelegte koope-
rative Gemeinschaftsleistung der Universitat von Lausanne (Schweiz), der Universitat von
Indiana, sowie der Harvard Medical School aus den USA. Wir empfehlen dem Leser, den
Originaltext hinzuzuziehen, wenn Interesse an einer Wissensvertiefung besteht. Die Au-
toren erstellten eine umfassende Analyse der cortikalen Konnektivitat. Sie stellten fest:
,Die neuronalen Aktivitdtsmuster des menschlichen Gehirns werden von zugrundeliegen-
den strukturellen Verbindungen geformt, die ein dichtes Netzwerk von Faserwegen, die alle
Regionen des zerebralen Cortexes verbinden, bilden. Die Autoren benutzen Techniken der
Diffusionsbildgebung, die die nichtinvasive Erfassung der Faserwege erlaubt. Sie konstru-
ierten Verbindungskarten, die die gesamte cortikale Oberflache erfassten.

Computergestiitzte Analysen des komplexen Netzwerks des Gehirns zeigten Regionen
des Cortexes, die hochvernetzt und duBerst zentral sind. Diese Areale bilden einen struktu-
rellen Kern des menschlichen Gehirns. Die Autoren flihrten aus, dass Schllisselkomponen-
ten dieses Kerns Teile des posterioren Cortex medialis umfassen, die immer dann aktiviert
sind, wenn das Gehirn nicht mit kognitiv zu bewaltigenden Aufgaben beschaftigt ist.
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Wir haben diese das Default-Netzwerk genannt. Die Autoren erganzten, dass sie, weil sie
daran interessiert waren, wie Gehirnstrukturen mit Gehirnfunktionen zusammen héngen,
die Hirnaktivitatsmuster derselben Teilnehmergruppe aufnahmen und dabei sahen, dass
Muster struktureller Verbindungen und funktionale Interaktionen zwischen Hirnregionen
signifikant korrelierten. Zusammenfassend sagten sie: ,Ausgehend von den Ergebnissen
unserer Analysen kommen wir zu dem Schluss, dass der strukturelle Kern der Gehirns wahr-
scheinlich eine zentrale Rolle dabei spielt, Informationen von funktional getrennten Hirn-
regionen zu integrieren.

Abb. 26: Kartierung des strukturellen Kerns der menschlichen Gehirnrinde - Mapping the Structural
Core of Human Cerebral Cortex.

Die Abkiirzungen im Diagramm links dienen der Verdeutlichung der ,,Regions of Inte-
rest”. Sie sind diejenigen Regionen, die die groBte Konnektivitat zwischen jedem Paar der
.Regions Of Interest” besitzen. Das Diagramm zeigt also bedeutende Netzwerke strukturel-
ler Konnektivitdt Gber das gesamte Gehirn.

Die 66 kortikalen Regionen sind gekennzeichnet durch zweiteilige Label: ein Prafix, das die
cortikale Hemissphare "r" oder “I” kennzeichnet (rechts/links), sowie einen von 33 Zielorten
die weiter unten in alphabetischer Reihenfolge gelistet sind:

BSTS (Bank des superior temporalen Sulcus), CAC (caudaler anteriorer cinguldrer Kortex),
CMF (caudaler mittlerer Frontalcortex, CUN (Cuneus), ENT (entorhinaler Cortex), FP (Fron-
tallappen), FUS (fusiformer Gyrus), IP (inferiorer Parietalcortex), IT (inferiorer Temporal-
cortex), ISTC (Isthmus des cingularen Cortex), LOCC (lateral-occipitaler Cortex), LOF (late-
ral-orbitofrontaler Cortex), LING (lingualer Gyrus), MOF (medial-orbitofrontaler Cortex),
MT (mittelerer Temporalcortex), PARC (paracentral Lappchen), PARH (parahippokampaler
Cortex), POPE (Pars Opercularis), PORB (Pars Orbitalis), PTRI (Pars Triangularis), PCAL (pe-
ricalcariner Cortex), PSTC (postzentraler Gyrus), PC (posteriorer cinguldrer Cortex), PREC
(prezentraler Gyrus), PCUN (Precuneus), RAC (rostral anteriorer cingularer Cortex), RMF
(rostral mittlerer frontal Cortex), SF (superiorer Frontalcortex), SP (superiorer Parietalcor-
tex), ST (superiorer Temporalcortex), SMAR (supramarginaler Gyrus), TP (temporaler Pol)
und TT (transversaler Temporalcortex).

2.1.3 Hubs (Knotenpunkte)

Konnektoren-"Hubs' besitzen eine Uberdurchschnittliche Starke und einen gréBeren An-
teil an Cross Module Konnektivitét; sie sind als vollgelbe Kreise dargestellt. Neben-,Hubs”
(Provincial Hubs) besitzen eine Gberdurchschnittliche Starke, sie sind gelb eingekreist. In der
Analyse der Konnektivitdt zwischen Kortexarealen ragen sechs Areale hervor. Vier kontralate-
ral gelegene Module wurden lokalisiert in frontalen und temporal-parietalen Arealen jeweils
einer Hemisphare. Die beiden tbrigen Module umfassen Regionen des bilateralen medialen
Cortexes, einer zentriert auf dem posterioren Cortex cingularis und der andere zentriert auf
dem Precuneus und dem Cortex pericalcarinus.

Module

Knoten
Abb. 27: Funktionale Module Rand
(Quelle: The economy of brain
network organization,
Nature Reviews Neuroscience)

© Knotenpunkte
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2.1.4 Funktionale Module (Functional Module)

Ein ‘funktionales Modul’ (Achard et al., 2006; Hagmann et al., 2008; Thatcher, 2012) besteht
aus verbundenen Knoten. Ein Node (Knoten) ist eine groBe Gruppe oder ein Kluster von
Neuronen mit hoher innerer Verschaltung. Ein Hub, oder Knotenpunkt, ist die zentrale
Schlisselverbindung einer Gruppe von Knoten. Ein neuronales Netzwerk besteht aus einer
Anzahl von Knoten/Modulen mit gemeinsamer Funktion, die durch Verschaltungen ver-
bunden sind (Sporns, 2011). Ein neuronales Netzwerk kann also in sich verschaltete Module
umfassen. Es ist ein wenig wie die Verbindung zwischen Flughéfen. Es gibt Verbindungen
zu regionalen Flughafen (Nodes/Knoten) und es gibt Verbindungen zu internationalen
Flughafen (Hubs/Knotenpunkte). Um eine weite Entfernung zu Uberbriicken, muss man
einen lokalen Airport mit einem regionalen verbinden, um den nachstgelegenen inter-
nationalen Flughafen im néchsten Knotenpunkt zu erreichen. Interessanterweise hat ein
deutscher Neurowissenschaftler namens Ernst Poppel vor einigen Jahren festgestellt, dass
jeweils zwei Neuronen niemals mit mehr als drei Synapsen verbunden sein kénnen, was
in den Kategorien von Verbindungen durch Knoten und Knotenpunkte Sinn macht. Phase
Shift und Phase Lock bestehen aus der Koordination groBer Neuronenmengen in funktio-
nalen Modulen, die Knoten und Knotenpunkte beinhalten”, und das ist es, was laut Robert
Thatcher das EEG Muster bestimmt (Thatcher, 2012, p. 329).

Wie bereits erwahnt, stellte Thatcher fest, dass das Gehirn in relativ kleine Untergruppen
von Modulen und HUBS organisiert ist, die Kluster von in NODES organisierten, mitein-
ander eng verschalteten Neuronen und nur wenig ausgepragter Konnektivitdt mit ent-
fernteren Regionen beinhalten. Er betont, dass das auf die Verbindungen der langen Wege
einzelnen Neuronen wenig Einfluss hat, aber die Effizienz des Gehirns maximiert (Thatcher
2012, p. 305; Buzsaki, 2006).
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3 Hirnfunktionen der Hirnlappen
Internationale 10-20 Ableitungspunkte
und Brodmann-Areale

3.1 Hirnlappen, Brodmann-Areale, Funktionen (Netzwerke)
3.1.1 Einleitung

Dieser Abschnitt handelt von den Hirnregionen, weil das Wissen tber deren Funktion das
Wissen ist, mit dem die meisten Neurofeedbackanwender in ihr Arbeitsgebiet einsteigen.
Die Abschnitte Uber den Gyrus cingularis und die Frontal- Temporal- und Parietallappen
werden immer mit einem generalisierten Uberblick tiber ihre wichtigsten Funktionen be-
ginnen, ehe sie die in dieser Region liegenden Brodmann-Areale naher beschreiben.

Man sollte sich daran erinnern, dass sich die Funktionen einer groen Zahl unterschied-
licher Brodmann-Areale lberschneiden. Aus dem bisher Vermittelten weil3 der Leser, dass
Areale mit gleicher Funktion in Netzwerken verbunden sind. Die Zusammenfassung hat
den Sinn, dem Leser zu ermdglichen, detailliert die Funktionen einzelner Brodmann-Areale,
Netzwerke und Hirnlappen zu wissen, ohne unentwegt vor- oder zurtickbldttern zu mussen.

Neurofeedback (NFB) Anwender, die mit einem oder mehreren EEG Kanalen an Oberflachen-
ableitungspositionen arbeiten, benutzen normalerweise die Elektrodenplatzierungen des
internationalen 10/20-Systems, das fiir die neurologische Arbeit entwickelt wurde. Deshalb
wird ein Abschnitt die Brodmann-Areale nach ihrer Lage in den Hirnlappen ordnen, sie aber
auchinBezugsetzenzu den 10/20 Positionen, beginnend bei denen tiber dem Frontallappen.
Einige Anwender praktizieren LORETA Z-Score NFB; diese werden die Liste der Brod-
mann-Areale in Bezug auf die primaren Funktionen der einzelnen Areale sicher hilfreich
finden. Diesem Abschnitt folgen Zusammenfassungen Uber die wichtigen funktionalen
Netzwerke und einer Auflistung der Brodmann-Areale, die den stédrksten Bezug zu den
Funktionen jedes dieser Netzwerke haben.

3.1.1.1 Vorschldge, wie man diesen Abschnitt fiir sich am Besten nutzt

Dieses Kapitel wurde geschrieben, um NFB-Anwender mit einer brauchbaren Anleitung fir
ein sinnvolles Training zu versorgen. Nach der Erstellung eines 19 Kanal QEEG und einer
durch eine LORETA-Auswertung identifizierten Quelle einer auffalligen Hirnaktivitat, wird
der Neurofeedbacktherapeut wissen, welche Elektrodenpositionen des 10/20-Systems
(oder fiir mit LORETA arbeitende Therapeuten, welche Brodmann-Areale) seines Klienten
trainiert werden sollten. Wir glauben, dass der Anwender dieses Buch dazu benutzen kann,
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die betroffenen Brodmann-Areale oder 10/20-Positionen und deren Funktionen rasch
nachzuschlagen, wenn deren Aktivitat auBerhalb der Normen der Datenbank liegen, um so
auf einen Blick zu erkennen, welche Netzwerke und Funktionen bei dem Klienten in Bezug
auf die von diesem geschilderten Hauptsymptome betroffen sein kdnnten. Das sollte zu
begriindeten und sinnvollen Entscheidungen Uber die zu wahlenden Elektrodenpositionen
oder - fiir LORETA Neurofeedback - Giber die wichtigsten Parameter (Amplitude, Koharenz,
Phase etc.) und Regionen fir ein gezieltes Training fihren.

In dieser Absicht wurden die funktionalen Areale so oft wie moglich in Bezug zum
internationalen 10/20 System gesetzt und zwar deshalb, weil die meisten Neurofeedback
Therapeuten das Oberflachenneurofeedback praktizieren und nur wenige von ihnen das
Wissen, die Erfahrung und die Ausriistung besitzen, ein LORETA Z-Score NFB Training sinn-
voll durchfihren zu kénnen.

Denken sie daran: Funktionen der Brodmann- Areale iiberlappen sich.

Behalten sie bitte immer im Gedachtnis, dass die unten aufgefiihrten Funktionen einzel-
ner Brodmann-Areale nur Hervorhebungen sind, die eine Herangehensweise erleichtern
und dass tatsachlich jede Funktion einer groBen Anzahl verschiedener Areale bedarf,
die als Netzwerk zusammen arbeiten, um diese Funktion zu erstellen. Mehr noch, Brod-
mann-Areale sind nicht bei jedem Menschen gleich und genau so angeordnet wie es die
Diagramme darstellen. Ein Brodmann-Areal konnte in ein anderes hertiber reichen, und
manchmal reicht es auch Uber einen Gyrus hinaus.

3.1.1.2 Hirnlappen, Brodmann-Areale, Funktionen (Netzwerke)

Exekutiv

Motorisch

Sulcus centralis

Somatosensorisch Sulcus praecentralis Gyrus postcentralis
Gyrus
Visuell fronta_lls Lobus parietalis
superior
Gedachtnis
(auch Affekt- und Gyrus
Exekutiv-Netzwerk) frontalis
medius
Emotional, sozial Lobus
occipitalis
Zum somato- Gyrus P
sensorischen System frontalis
P Gyrus
gshéend . inferior tempo):a\is
Zum visuellen (exekutiv) Sulcus. superior

System gehorend Iateralis
Gyrus temporalis medius
Executiv

(auch affektiv) Gyrus temporalis

inferior
Assoziation/Exekutiv

(Verstandnis)

Auditiv

H B BT e

Abb. 28: Darstellung der Lobes, Brodmann Areale und der Funktionen (Netzwerke)
(Primdrfunktionen genereller Cortexareale gezeichnet von Amanda Reeves, Bonjana Knezevic,
Maya Berenky, funktionale Areale von Michael Thompson)

Genu corpus callosum
Rostrum corpus callosum
Truncus corpus callosum
Splenium corpus callosum
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Zum visuellen Gyrus frontalis parietooccipitalis
System gehorend el Fornix
Gedéchtnis
(auch Affekt- und Area para Cuneus
Exekutiv-Netzwerk) olfactoria Sulcus
Emotional, sozial Gyrus subcallosus , hippocampi

Sulcus calcarinus

Zum somatosenso- Corpus mamillare
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ehorend

> r . Gyrus lingualis

Zumvisuellen (exekutiy)  Bulbus olfactorius
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Nervus opticus
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Affekt- und Exekutiv- e
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Sensorische integration,
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Abb. 29: Darstellung der Lobes, Brodmann Areale und der Funktionen (Netzwerke)
(Primdrfunktionen genereller Cortexareale gezeichnet von Amanda Reeves, Bonjana Knezevic,
Maya Berenky, funktionale Areale von Michael Thompson)

Aufmerksamkeits-, Salience-, Default- und Gedachtnisnetzwerke sind zu verstreut, um in diesem
Diagramm sinnvoll dargestellt zu werden.
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Anmerkungen zum Neurofeedback- und Herz-Raten-Variabitétstraining

Dieses Buch wurde nicht als Lehrbuch fiir Neurophysiologie geschrieben. Es soll in erster
Linie Anwendern von Neurofeedback und Biofeedback einen Uberblick tiber Ableitungs-
positionen und neuronale Netzwerke geben, die dieser durch ein NFB- oder BFB Training
beeinflussen kann. Dabei ist es von besonderer Bedeutung fiir den NFB- und BFB-Thera-
peuten, dass ein NFB-Training Uber einer Ableitungsposition eines neuronalen Netzwerks
das ganze Netzwerk beeinflussen kann. Ebenfalls wichtig ist, dass Neurofeedback tber
beiden Hemispharen angewendet werden sollte, um verschiedene Effekte zu erzielen. Aus
diesem Grund, und auch weil man theoretisch einige tiefliegende Mittellinienstrukturen
inklusive der Koharenz und Phase damit direkt beeinflussen kann, konnte LORETA-NFB
effizienter sein als Oberflachen-NFB.

LORETA benennt Quellen, insbesondere das aufféllige Brodmann-Areal und die cortikale
Region (etwa Brodmann-Areal 24, anteriores Cingulum) die einen Bezug zur EEG-Auffallig-
keit im Oberflachen-EEG besitzt. Wenn LORETA mit einer Datenbank, wie etwa NeuroGUIDE
kombiniert wird, erhdlt man auch den Grad der Abweichung vom Durchschnitt gleichalt-
riger Menschen des gleichen Geschlechts in den verschiedenen Frequenzen. Bei alledem
muss man die Auswahl der zu trainierenden Regionen sehr sorgfaltig planen, um nicht
Abweichungen vom Durchschnitt anzuvisieren, die eher positive Effekte bei dem Patienten
haben. Das konnten beispielsweise besondere Fahigkeiten oder auch Kompensationen fiir
andere, schlecht funktionierende, Regionen des Gehirns sein. Wenn wir zum Beispiel signi-
fikante Abweichungen im auditiven Cortex eines Arztes, der auch Musiker mit absolutem
Gehdr ist, finden, der keine Symptome hat, die auf Stérungen der Temporallappen hin-
weisen, dann wollen wir die Abweichungen vom Normalen in diesem Bereich sicher nicht
weg trainieren.

Zusatzliches Biofeedback, und insbesondere HRV-Training, haben, weil sie Verbindungen
zwischen dem Nucleus solitarius und vielen anderen héheren Nuclei, inklusive denen des
Thalamus, des Gyrus cingularis sowie des Hypothalamus trainieren, ebenfalls Effekte auf
eine Anzahl neuronaler und endokriner Systeme und Netzwerke. Konnektivitat und Netz-
werke zu verstehen ist entscheidend fiir die effektive Arbeit mit Klienten.

3.1.2 Frontallappen
3.1.2.1 Funktionen mit Bezug zum Frontallappen

Angesichts der enormen Bedeutung der Frontallappen fir die Symptome vieler mit Neuro-
feedback zu therapierenden Klienten, ist die Einleitung zu den Funktionen des Frontal-
lappens umfangreicher als die Einleitungen zu anderen cortikalen Regionen. Es folgt ein
genereller Uberblick tiber einige Funktionen, die von den Frontallappen generiert werden.
Die meisten dieser Funktionen kénnen durch ein Neurofeedbacktraining beeinflusst wer-
den. Weil sich die Funktionen des Frontallappens mit einem Bezug zu Brodmann- Arealen
hier zu einem sehr groBen Teil Uberlappen, wird in diesem Abschnitt zuerst generalisiert
von den Funktionen der Frontallappen gesprochen, ehe spezifische Funktionen einzelner
Brodmann-Areale diskutiert werden.

Die Bezeichnungen rechts oder links in Bezug auf Lokalisation werden ab jetzt ersetzt
durch die Begriffe: Dominante-Hemisphdre (DH) und Nicht-Dominante-Hemisphédre
(NDH). Bei den meisten Menschen (gewdhnlicherweise Rechtshdnder) ist die linke auch
die DH (Dominante-Hemisphére). Aber auch bei vielen Linkshdndern und bei den meisten
Beidhédndern ist die dominante Hemisphare (DH) ebenfalls links. Bei den meisten Menschen
ist die rechte Hemissphare tatsachlich die NDH (Nicht-Dominante-Hemisphare) und Sprache
sowie verbale Funktionen liegen bei Ihnen in der DH (Dominanten-Hemisphare), also links.

Der Cortex préfrontalis umfasst ungefahr ein Drittel des menschlichen Neocortexes. An der
seitlichen Oberflache entspricht er dem superioren, mittleren und inferioren Gyrus frontalis,
anteriorzurpramotorischenRinde (BA6).Die prafrontale RegionumfasstdieBrodmann-Area-
le 8,9, 10, 11, 44, 45, 46 und 47. An der medialen Oberflache beinhaltet sie den anterioren
Gyrus cingulus. Das mediale prafrontale Areal umfasst die Brodmann-Areale 24, 32 sowie
die BAs 8, 9, 10, 11, 12. An der orbital/inferioren Oberflache umfangen die Frontallappen
die Brodmann-Areale 10, 11, 47, sowie einen Teil von BA 13 (Augustine, 2008, pp. 356, 357).

Sulcus
praecentralis

Sulcus frontalis
inferior

Abb. 30: Seitliche Sicht des
prafrontalen Cortexes. Inferiore,
mittlere und superiore Gyri mit
einem roten Rechteck um die
posteriore Grenze am Sulcus
prazentralis.

Gyrus frontalis
inferior
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Der Cortex prafrontalis besitzt bedeutende Verbindungen zum anterioren Cortex cingularis
(ACC). Der ACC ist eine zentrale Struktur des exekutiven Netzwerks, und er ist verbunden
mit allen funktional bezogenen Strukturen, inklusive des dorsolateralen Cortexes prafron-
talis. Die Frontallappen sind von duBester Bedeutung fur alle exekutiven Funktionen wie
die Evaluation einkommender Stimuli, die Planung angemessener, sowie die Unterdri-
ckung unangemessener Reaktionen (Knezevic, 2010).

3.1.2.2 Definition der exekutiven Funktionen

Die exekutiven Funktionen sind eine der Schlusselfunktionen der Frontallappen. Allge-
meinhin werden diese Funktionen verstanden als die umfassende Fahigkeit, Wahrneh-
mung, Aufmerksamkeit, Entscheidungsfahigkeit und Auswahl von Handlungsplanen, logi-
sches Denken (deduktiv und induktiv) Sequenzierung, Evaluierung und Selbstkorrektur der
Outputs zu kontrollieren; sowie als die Fahigkeit, verbal und nonverbal, motorisch sowie
sozial, im Hinblick auf das Erreichen definierter Ziele, zu reagieren.

Obwohl die Frontallappen von entscheidender Bedeutung fiir alle exekutiven Aufgaben
sind, inklusive der willentlichen Aufmerksamkeitssteuerung, der Unterdriickung unange-
messenen und/oder ungewinschten Verhaltens, der Handlungsplanung und Entschei-
dungsfindung, besitzen diese Hirnareale noch viele andere wichtige Funktionen.

Sie spielen eine Rolle:

« bei der Aufrechterhaltung des Arousals,

« bei der zeitlichen Sequenzierung komplexer Einheiten wie z. B. bei zusammen-
gesetzten Satzen (hauptsachlich ist das eine Fahigkeit der
dominanten Hemisphare (DH),

* bei der Handschrift (Exner Areal in der DH),

» bei der Artikulation (Broca Areal, DH, BAs 44, 45),

« bei frontalen Spiegelneuronen (Spiegelneuronen wurden zuerst bei Affen
beobachtet und zwar im linken Operculum, (F5) in der Nahe des Broca-Areals,

* bei auditiven und verbalen Reprasentationen,

* bei der Objektbenennung und bei der Worterinnerung
(normalerweise in der DH),

* bei der Reprasentation visueller Vorstellungen, die durch auditiven Input
hervorgerufen werden,

» bei der Buchstaben- und Wortwahrnehmung und Erkennung
(mit Input von occipitalen und parietalen Regionen),

* bei Reprasentationen von abstrakten Ausdriicken,

» und bei der Wahrnehmung komplexer Beziehungen.

3.1.2.3 Einige Funktionen des Frontallappens der dominanten Hemisphére
(links)

Die dominante Hemisphare (links) der Frontallappen ist von enormer Wichtigkeit fir die
Regulation von Sprache und Syntax. Sie ist wichtig fiir die Aufrechterhaltung und Regu-
lation der Aufmerksamkeit, der Inhibition von Handlungen sowie bei Veranderungen von
Reaktionsweisen. Sie ist elementar fiir analytische und sequentielle Prozesse. Sie ist die
Region, in der wir ,Inneres Sprechen” (innerer Dialog) nutzen, um unser Verhalten zu regu-
lieren. Der Frontallappen der DH ist der Bereich des Gehirns, in dem Aufgaben bewaltigt
werden, die nach Sequenzierung verlangen, wie z. B., sich eine Serie von Zahlen zu merken
und wiederzugeben oder in 7er Schritten rlickwérts zu zahlen. Er ist an der Regulation von
Routinen ebenso beteiligt wie an der Mustererkennung und bei der Entscheidung, was in
kniffligen Situationen zu tun ist.

Allgemein wird die dominante linke Hemisphére oft charakterisiert als emotionsarm,
introversiv, als Ort des zielgerichteten Denkens und der Handlungsorientierung. Sie ist
unser interner Ort der Kontrolle. Mentale Prozesse tendieren dazu, relativ langsam und
hintereinander abzulaufen, wenn sie konkret, bedacht und geordnet sind. Der dominante
Neurotransmitter ist das Dopamin. Einige Leser werden in dieser Beschreibung, in ihrer
extremsten Auslegung, Muster erkennen, die wir bei einigen unserer Klienten mit diag-
nostiziertem Asperger-Syndrom finden. Andererseits missen wir zugeben, dass wir alle
zunehmend in diese Richtung tendieren, wenn wir dlter werden, dass wir also Funktionen,
die man der rechten Hirnhalfte zuspricht, verlieren.

3.1.2.4 Verletzungen des Frontallappens

Allgemein kann man sagen, dass Patienten mit einer Beschddigung der Frontallappen eine
Abnahme der Spontanmimik zeigen, und dass sie einen geringeren Wortschatz als zuvor
benutzen. Diese Patienten haben Probleme mit der Flexibilitdt beim L&sen von Problemen,
bei der Aufmerksamkeitsspanne und dem Gedachtnis. AuBerdem scheinen Verletzungen
des Frontallappens eher einen Einfluss auf das divergente als das konvergente Denken zu
haben. Das kann dazu fiihren, dass der Betreffende unmotiviert oder faul erscheint, initia-
tivios und unflexibel, unfdhig alternative Losungswege oder Strategien fiir seine Probleme
zu suchen und zu finden. Abseits von diesen Defiziten finden wir in der Regel nur geringe
Verdnderungen in Ergebnissen von IQ Tests, was eventuell der Tatsache geschuldet ist,
dass 1Q Tests in der Regel eher Wert auf konvergentes als auf divergentes Denken legen.
Selbstverstandlich wird jeder Patient spezifische Schwierigkeiten haben, die einen Bezug
zu seiner Verletzung aufweisen.

Einige Patienten mit Verletzungen in der dominanten linken Hemisphare werden gréBere
Probleme in verbalen Arealen zeigen, apathisch wirken, sowie depressive und rechtsseitige
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motorische Defizite aufweisen, die sich teilweise auf die Feinmotorik beziehen. Anderer-
seits kdnnen Patienten, die groBeren Schaden auf der rechten, Nicht-Dominanten-Hemi-
sphare haben, gréBere Probleme bei nonverbalen Féhigkeiten aufweisen. Sie zeigen oft
einen Mangel an sozialen Umgangsformen, indem sie sich takt- und distanzlos geben,
auBerdem haben sie oft linksseitige motorische Defizite.

In jedem Fall finden wir, in unterschiedlichem Ausmal, Symptome, die mit der Fahigkeit
zur Problemldsung, Spontanitét, Urteilskraft, Impulskontrolle und sowohl dem sexuellen
als auch dem sozialen Verhalten einhergehen. Nahestehende Personen bescheinigen den
Patienten oft Personlichkeitsverdanderungen. Die Patienten zeigen sich unféhig zur korrek-
ten Interpretation der Reaktionen des sozialen Umfelds. Sie kénnen wenig Compliance
zeigen oder auch riskantes Verhalten (Thatcher 2012) und sie leiden oft an Perserveration
(Unaufhorliche Wiederholen von Handlungen, Gedanken und Ausfiihrungen, nachdem der
auslésende Stimulus lange beendet ist) Die Orientierung im Raum kann beeintrachtigt
und die Stimmung betroffen sein. Die aktivierte linke, dominante Frontalregion wird mit
positivem Denken, die Aktivierung der rechten Nicht-Dominanten-Frontralregion eher mit
negativem Denken und vermeidendem Verhalten assoziiert (Davidson 71995, 1998). Verlet-
zungen der linksseitigen Frontalregion fihren also méglicherweise zur Depression.

3.1.2.5 Deduktive und Induktive Schliisse

Seit man weif, dass das Argumentieren und das Ziehen von Schlussfolgerungen eine Haupt-
aktivitat der Frontallappen ist, gilt diese Tatsache als ein vieldiskutiertes Beispiel daflr, wie
komplex und verschachtelt die Hirnfunktionen im Cortex ablaufen. Wir werden erfahren, wie
viele Areale daran beteiligt sind, obwohl es der frontale Cortex ist, der die Hauptrolle spielt.

Der linke/dominante Frontallappen spielt eine entscheidende Rolle fiir kognitive Leistun-
gen, die wir allgemein als Argumentationsfahigkeit bezeichnen. Argumentieren ist ein
kognitiver Prozess, der nach dem Sammeln und Bewerten von Elementen bestehender
Informationen verlangt. Argumente oder Standpunkte setzen voraus, dass eine oder mehr
Pramissen den Boden liefern fiir eine Begriindung von gultigen Schlissen. Diese Schlisse
kénnen deduktiv oder induktiv sein.

Deduktive Argumente werden gewichtet nach ihrer Giltigkeit. Giltigkeit ist ein Er-
gebnis der Beziehung zwischen Pramissen und Schllssen und beinhaltet die Vorausset-
zung, dass die Pramissen ausreichende Begriindungen fir die daraus gezogenen Schlisse
bieten, zum Beispiel: Alle Menschen sind sterblich. Sokrates ist ein Mensch. Also ist Sok-
rates sterblich. Bei deduktiven Schlissen ist die Schlussfolgerung immer dann wahr, wenn
die Pramissen, egal, wie sie lauten, wahr sind. Deduktive Schliisse verlangen also nach Be-
weisen, um zu validen Aussagen zu gelangen.

3.1.2.5.1 Induktive Argumente

Induktive Argumente sind hingegen niemals automatisch glltig. Um plausibel und be-
grindet zu sein, mussen sie bewiesen werden. Die Voraussetzungen enthalten nur ein-
geschrénkte Griinde fiir einen akzeptablen Schluss, zum Beispiel: Sokrates ist ein Mann,
Sokrates ist sterblich, also sind alle Menschen sterblich. Der Schluss kann in diesem Falle
auch falsch sein. Die Pramissen fir ein induktives, logisches Argument verlangen nach
einem gewissen Grad an Unterstltzung (induktive Moglichkeit) fiir ihren Schluss. Die Pra-
missen zeigen also nur eine mdgliche Wahrheit, beispielsweise: Alle Krahen sind schwarz.
Alle Krdhen sind Vogel. Also sind alle Vogel schwarz. Induktive Schlisse schlieBen also
von gegebenen Fakten auf generelle Prinzipien. Sie werden konstruiert als generalisierte
Schlisse aus beobachteten Einzelféllen. Aus diesem Grunde widersprechen sie oft deduk-
tiven Schlissen.

3.1.2.5.2 Anatomische Hintergriinde zur Fahigkeit des Schlussfolgerns

Anatomisch betrachtet, aktivieren sowohl Induktion als auch Deduktion das gleiche linke
fronto-temporale System. Die Induktion unterscheidet sich von der Deduktion durch die
hohere Aktivierung des medialen dorsalen Cortexes prafrontalis (BAs 8 und 9). Die Indukti-
on konnte zudem eine starkere Beteiligung der rechten Hemisphéare aufweisen. Deduktion
scheint nach einer gréBeren Abhangigkeit von bekannten Mustern und absoluten Bewei-
sen zu verlangen, was eine Funktion der linken Hemisphare ist. Um eine Vorstellung da-
von zu bekommen, wie komplex die Netzwerke, die an Schlussfolgerungen beteiligt sind,
arbeiten, folgen hier einige Details aus den Untersuchungen von Goel und Kollegen (2004).

Deduktive Schliisse (verglichen mit der Baseline) werden assoziiert mit Aktivierungen im
linken Cerebellum, und dem bilateralen inferioren Gyrus occipitalis (BA 18), dem linken
inferioren Gyrus temporalis und Gyrus occipitalis (BAs 37/19), dem linken Gyrus tempo-
ralis (BA 39), dem rechten superioren Parietallappen (BA 7), dem mittleren Gyrus frontalis
(BA 6), dem bilateralen Putamen, und dem linken inferioren Gyrus frontalis (BA 44, Broca
Areal), (paraphrasiert nach Goel et al., 2004).

Induktive Schliisse (in Bezug zur Baseline) aktivieren das gleiche Netzwerk aber den rech-
ten Gyrus lingualis (BA 18), den rechten mittleren Gyrus occipitalis (BA 18), den bilateralen
superioren Parietallappen (BA 7), den linken inferioren Parietallappen (BA 40), den rechten
mittleren Gyrus frontalis (BA 6), das Putamen, und den linken, mittleren Gyrus frontalis
(BAs 8/9/45). Diese sehr komplexen Lokalisationen belegen, dass Brodmann-Areal niemals
isoliert handeln kdnnen!
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In der vorherigen detaillierten Analyse, erscheint Deduktion mit einer groBeren linkssei-
tigen (Dominante-Hemisphare) Aktivierung einherzugehen, wahrend Induktion eher der
rechten/nichtdominanten Hemisphére zukommt. Schlussfolgern ist aber definitiv ein At-
tribut der dominanten Hemisphdre. Nur diese ist in der Lage schlUssige Beziehungen zu
erkennen (induktives SchlieBen). Es kommt aber zu einer groBeren Aktivierung bei der De-
duktion als bei Induktion. Umgekehrt zeigt der linke dorsolaterale (BA 9) Cortex préfrontalis
(zusammen mit dem rechten superioren Gyrus occipitalis, BA 19) eine gréBere Aktivierung
bei der Induktion. Es gibt verschiedene mogliche Griinde firr die groBere Beteiligung des
Broca-Areals (BA44) an der Deduktion. Das Broca-Areal ist Bestandteil der phonologischen
Schleife des Arbeitsgedachtnisses und deduktives SchlieBen oder Argumentieren verlangt
nach einer groBeren Beteiligung des Arbeitsgedachtnisses als das induktive SchlieBen. Das
Broca-Areal ist auBerdem beteiligt an logischer Strukturierung der Syntax (dem Ordnen
von Wortern). Gesteigerte Aktivitdt im Broca-Areal wahrend des deduktiven SchlieBens,
kdnnte eine Folge der groBeren Beanspruchung syntaktischer Fahigkeiten sein, die nach
einer groBeren Beteiligung des Arbeitsgedachtnisses verlangen.

Andererseits verlangen induktive Schlisse eher nach Sensitivitat fir Hintergrundwissen
als fur logische Ableitungen. Die angehobene Aktivitat im linken dorsolateralen Cortex
prafrontalis konnte also dem Zugriff auf Wortwissen bei der Generierung und Evaluation
von Hypothesen geschuldet sein, (Goel et al, 2004; Grafman, 2002) die die Basis der in-
duktiven Schlussfolgerungen bilden.

Zusammenfassend aktivieren induktives und deduktives SchlieBen sowohl den linken und
den rechten préfrontalen Cortex. Beide Formen des Argumentierens beteiligen den linken
prafrontalen Cortex, wegen dessen Beteiligung an syntaktischen Prozessen und an Pro-
zessen des Arbeitsgeddchtnisses. Deduktion fiihrt zu héherer Aktivierung im Broca Are-
al, wahrend Induktion gréBere Aktivierung im linken dosolateralen Cortexes préfrontalis
nach sich zieht, weil dieser beteiligt ist, am Zugriff auf Wortwissen und dessen Bewertung.

Das Wichtige an diesen Beobachtungen fiir unsere Arbeit mit Neurofeedback ist, dass
beide Arten des Argumentierens extrem (lberlappende Netzwerke aus cortikalen Arealen
erfordern. Im ADD Centre benutzen wir das Ein-Kanal-Neurofeedback, um diese Netzwer-
ke zu aktivieren, wahrend der Klient gleichzeitig kognitive Aufgaben mittels angemesse-
ner Strategien 16sen muss. Wir glauben, dass wir, indem wir in das Training verschiedene
kognitive Aufgaben einflechten, das zur Lésung dieser Aufgaben nétige Netzwerk opti-
mieren, hauptsachlich im Hinblick auf Aufmerksamkeit, Fokussierung und die spezifische
kognitiv erforderliche Funktion, die zum L&sen dieser Aufgabe nétig ist. Unsere Verbin-
dung von Neurofeedback- mit Biofeedbacktraining garantiert, dass das bei dem Klienten
in einem ruhigen, relaxten Zustand vor sich geht. Publizierte Ergebnisse einer langen Serie
von Fallstudien Uber Patienten, die an ADHS litten (n=111) und solchen aus dem autisti-
schen Spektrum (n=159), die die Verbesserungen der akademischen, intellektuellen und

die Verbesserung des Verhaltens dieser Klienten dokumentierten, belegen die Effektivitat
dieses Vorgehens (Thompson & Thompson, 1998, 2010). Die Hinzufiigung von anodaler
trankranialer direkter Stimulation (tDCS) wenige Minuten vor dem Beginn des eigentlichen
Neurofeedbacktrainings, konnte moglicherweise zusatzliche Vorteile, etwa in Form rasche-
rer Resultate, bieten.

3.1.2.6 Die nichtdominante (gewohnlicherweise rechte) cerebrale
Hemisphare

Der rechte Cortex frontalis ist beteiligt an der Regulation der Aufmerksamkeit. Die rechte
frontale Hemisphare, das anteriore Cingulum und parietale Regionen in Verbindung mit
cholinerger Aktivitat des basalen Vorderhirns (Nucleus basalis von Maynert und der Sub-
stantia innominata) sind wichtig fir anhaltende Aufmerksamkeitsleistungen (Sarter et al,
2001). Diese Hemisphare ist ebenfalls von Bedeutung fiir die Inhibition alter Gewohnheiten.
Die Nicht-Dominante-Hemisphare ist am Verstehen von Metaphern beteiligt. Autobiogra-
phischer Sinn fir das friihere Selbst kdnnte ebenfalls hauptsachlich in der rechten Nicht-Do-
minanten-Hemisphare entstehen, trotz der Tatsache, dass die Fahigkeit zur verbalen Erin-
nerung vermutlich in der Dominanten- Hemisphare liegt, mit einer besonderen Beteiligung
der Funktionen des Frontallappens bei der Erinnerung an aufzufindende Gegenstande.

Meistens wird das Auffinden von Gegenstdanden vom dorsal medialen Cortex prafrontalis
geregelt, (DMPC und linker PFC) in Verbindung mit dem Hippocampus (Northrop, 2006)
und den anterolateralen Temporallappen. (Wir werden im Kapitel Gber den Temporallap-
pen Verbindungen des Fasciculus uncinate kennen lernen, die diese Regionen mit dem
orbitalen Cortex frontalis verbinden [OFC]). Forscher wie Seger (2004) betonen, dass es
zahlreiche Studien gibt, die die Pradominanz des rechten Cortex temporalis (RTC) und des
rechten Cortex prafrontalis (RPC) (sowie den rechten Fasciculus uncinate) sowohl fir das
autobiographische Gedachtnis als auch das ,Selbst der Vergangenheit” belegen (Damasio,
1999, 2003), aber auch fur das Erkennen des eigenen Gesichts inmitten der Gesichter an-
derer Menschen (medialer AC und LPC).
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Abb. 31: Darstellung, die den Uncinate Fasciculus zeigt. Diese Grafik illustriert das Corpus callosum, das
die linke und die rechte Hemisphére verbindet und Fasciculi, die Areale innerhalb der Hemispharen ver-
binden. Diese myelinisierten Fasern beinhalten exzitatorische und inhibitorische Fasern, obwohl lange
gesagt wurde, dass sie hauptsachlich exzitatorisch seien.

3.1.2.7 Gedaichtnis

Erinnerungen an erlebte Ereignisse besitzen sensorische und perzeptuelle Komponenten
und sind deswegen, teilweise gespeichert im Cortex occipitalis und dessen bezogenen
Netzwerken. Andererseits werden Erinnerungen an vorgestellte oder imaginierte Ereignis-
se frontal gespeichert, weil sie Imaginationen beinhalten, die vom Cortex frontalis gene-
riert werden. Wenn das Gedéachtnis alterer Menschen abnimmt, dann ist es in der Regel das
episodische Geddchtnis, mit der Aufnahme neuer Ereignisse, das zuerst nachlasst. Dabei
kann das Gedachtnis an alte Erinnerungen, die zum groBten Teil autobiographisch sind,
intakt bleiben.

3.1.2.7.1 Das Einpragen neuer Eindriicke

Am ersten Gedachtnisverlust im fortschreitenden Alter sind Netzwerke des rechten Parie-
talbereichs (Cuneus, Precuneus) und linkseitige temporale Regionen, die fiir das Enkodie-
ren spezifisch neuer Eindrlicke zustandig sind, zusammen mit dem Hippocampus, beteiligt.

Zusatzlich wurde beobachtet, dass der rechte Cortex préfrontalis einen deutlichen An-
stieg, sowohl im Alpha als auch im Beta Bereich, wahrend argerliche ebenso wie bei nega-
tive Erinnerungen, die die eigene Erfahrungen betreffen, zeigt (Cannon, 2012).

3.1.2.8 Andere Funktionen der Nicht-Dominanten-Hemisphare

Einschub vom Ubersetzer:

Einige cortikale Areale sind heteromodal. Sie sind nicht auf eine einzelne motorische
oder sensorische Funktion beschrankt, sondern erhalten konvergente Informationen
aus verschiedenen sensorischen und motorischen Hirnarealen. Heteromodale Asso-
ziationsareale im Frontal-, Temporal- und Parietallappen integrieren den sensorischen
Input, die motorischen Riickmeldungen und andere Informationen mit instinktiven und
erworbenen Gedachtnisinhalten. Diese Integration ermdglicht Lernen und die Generie-

rung von Gedanken, Ausdruck und Verhalten. Frontale Areale sind heteromodal.

Der rechte Frontallappen integriert sensorische Informationen aus vielen sensorischen Ka-
nélen. Er synthetisiert Informationen aus mehreren auseinanderliegenden cortikalen Area-
len, wie eine Flotte von Flugzeugen - rechte Hemisphdre — gegen eine Flotte von Taxis
- linke Hemisphére - (Goldberg, 2007). Zusatzlich finden wir mehr weile Substanz in der
rechten Hemisphare, die also mehr Spindelzellen enthélt.

Spindelzellen sowie Kandelaber-Zellen. Bei diesen handelt es sich um Interneurone,
welche vor allem die Pyramidenzellen hemmen und damit modulierenden Einfluss auf
die Signalweitergabe austiben.

Diese Spindelzellen tGbermitteln Informationen von entfernten Arealen.

Die rechte Hemisphére erfasst Neuheiten. Sie konvertiert diese Neuheiten wahrscheinlich
zu Gewohnheitsmustern oder Routinen, die dann zu einem Teil der Funktionen der linken
Hemisphéare werden. Die Suche nach Neuem wird angeregt von ,Innerer Unzufriedenheit”.
Neues zu suchen scheint eher vom Noradrenalin als vom Dopamin angestofen zu werden
und wird in Verbindung gebracht mit Rastlosigkeit und hyperaktiv ausprobierendem Ver-
halten, das mit zunehmendem Alter nachlasst. Wenn die Menschen altern, veranderte sich
ihre dominante Hirnhemisphare von rechts nach links, sowohl kognitiv als auch emotional.

Generell kann man sagen, der verbale 1Q ist normalerweise eher der linken, dominanten
Hemisphéare zuzusprechen (DH), wahrend der Leistungs-IQ eher zur Funktion der rech-
ten Hirnhalfte gehort. Leistungs-1Q Tests bestehen oft aus Aufgaben, bei denen die Be-
arbeitungszeit eine Rolle spielt. Die Geschwindigkeit, in der diese Tests bearbeitet werden,
nimmt mit zunehmendem Alter ab. Das ist einer der Griinde, warum es Altersnormen bei
1Q-Tests gibt. (Bei Kindern nimmt die Geschwindigkeit mit zunehmendem Alter zu, zeilwei-
se weil immer mehr Nervenfasern myelinisiert werden) Rechtshirndominanz wird allgemein
mit Abgelenktheit, stimulussuchendem Verhalten, der ewigen Suche nach Neuerungen
und Verdnderungen, starker emotionaler Beteiligung bei Handlungen, expressivem und
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extrovertiertem Handeln in Verbindung gebracht. Es konnte eine Tendenz dazu bestehen,
sich von AuBerem kontrollieren zu lassen, und man findet oft eine Tendenz zu Hysterie,
Impulsivitdt und auch zu manischem Verhalten.

Die Reizverarbeitung ist oft schnell und simultan in Ubereinstimmung mit den holistischen,
an der GESTALT einer Handlung orientierten Neigungen der NDH (Nicht-Dominanten-He-
misphére). Der dominante Neurotransmitter ist das Noradrenalin, das assoziiert wird mit
der Beschleunigung von Aktivitat und Serotonin, das lange mit dem Abbremsen von Ak-
tivitat assoziiert wurde (Tucker, 1984). Aber es ist auch wahr, dass gesunkene Serotoninle-
vel mit Inflexibilitat, dem Beharren auf vertrauten Mustern, zusammenhdngen, wie sie in
Zwangsstérungen gefunden werden: (OCD).

Zusatzlich gibt es eine Unzahl anderer Funktionen, die eine tUberwiegende Aktivitat der
Nicht-Dominanten-Hemisphére zeigen. Sie umfassen:

+ Gestaltwahrnehmung

+ Paralleles Verarbeiten

« Achten auf rdumliche Beziehungen

* Repréasentation von geometrischen Formen
« Sprach-Intonation, Musikalitat und Vokalitat
» Zeigen von Emotionen

e Orientierung im Raum

* Ganzheitliche Wahrnehmung

* Reagieren auf neue Situationen

e Intuition

» Eureka-Erlebnisse der Selbsterkenntnis

Lasionen in der rechten prafrontalen Region kdnnen jede dieser Funktionen beeintrach-
tigen. Der Patient kann konstruktionelle Apraxie zeigten (Unfahigkeit zum Kopieren von
Zeichnungen oder zur Arbeit mit Objekten, um Muster oder Designs zu gestalten) Es kdn-
nen Probleme beim Erlernen eines Labyrinths auftreten oder bei nonverbalen visuellen
Erinnerungen. Psychiatrische Syndrome, wie manisches Verhalten, kénnen beobachtet
werden.

3.1.2.9 Zusatzliches zu Lasionen des Frontallappens

Bei ausgepragten Lasionen reagiert der Patient nicht mehr auf Anweisungen oder Reize
aus der Umgebung oder er reagiert nur noch auf irrelevante Stimuli. Es liegen manch-
mal Echolalie oder gar der Verlust der bewussten Sprache vor. Schreibunféhigkeit oder
Agraphie ist zu beobachten, der Patient erscheint also, um es generell zu sagen, konfus.

3.1.3 Der orbitale Cortex frontalis und seine Verbindungen
zu den Temporallappen

Das basale Vorderhirnareal ist beteiligt an der Regulation von Schlaf und Wachen. Die Erstel-
lung von Konzepten ist auch eine Funktion dieser Areale in beiden Hemispharen. Der Cortex
orbitofrontalis ist von entscheidender Bedeutung, sowohl fir das auf Nitzlichkeitserwa-
gungen gestitzte Verhalten als auch fiir das am Nutzen orientierte Lernen. Wir haben bereits
angemerkt, dass der Cortex orbitofrontalis am Verstehen der Wirkung des eigenen Verhaltens
auf die Reaktion anderer Menschen beteiligt sein kdnnte. Ein Patient, der an einer Lasion die-
ses Areals leidet, kdnnte emotional labil sein und eine eingeschrankte Impulskontrolle zeigen.
Mangelnde Kontrolle von Wut, unangemessenes Lachen, Schreien, oder unangemessenes
Sexualverhalten werden beobachtet. Tatsachlich gibt es aber leichte Unterschiede zwischen
Beeintrachtigungen der linken oder der rechten Hemisphare. Impulsivitat, zum Beispiel, wird
eher mit Dysfunktionen im orbitalen Cortex prafrontalis der NDH (rechts) zusammenhangen.
Wirwerden aber beide Arealein gréBerer Tiefe im Kapitel iber Brodmann-Areal 11 diskutieren.

3.1.3.1 Inferiore/Basale Areale der Dominanten Hemisphare (links)

Die orbital/basale Oberflache des Frontallappens ist Gber den Fasciculus uncinatus mit den
Temporallappen verbunden. Strukturen zwischen den temporalen Polen - Polus temporalis
(Temporalpol), Ende des Temporallappens - und der orbitalen Oberflache, die durch den
Fasciculus uncinatus verbunden werden, umfassen Funktionen der linken Hemisphare, die
mit der Grundintelligenz, dem verbalen und visuellen Gedéachtnis, sowie exekutiven Leis-
tungen zusammenhangen. Beschadigungen des Fasciculus uncinatus auf der linken Seite
fiihren zu sozialer Angst und zu Symptomen der schizoiden Personlichkeitsstérung. Diese
Symptome kénnten den Verbindungen zum limbischen System geschuldet sein.

3.1.3.2 Verbindungen des Fasciculus uncinatus

Der Fasciculus uncinatus ist die Assoziationsbahn des Telencephalon (GroBhirn). Er
verbindet den Frontallappen mit dem Temporallappen. Uncus (lateinisch ,Haken’)
heiBt das an der Oberflache des Temporallappens sichtbare hakenférmig nach hinten um-
gebogene Vorderende des Gyrus parahippocampalis bzw. dessen Fortsetzung.

Der Spalt zwischen dem Hinterende des Uncus und dem darunterliegenden Gyrus para-
hippocampalis heift Sulcus unci. Der Fasciculus uncinatus verbindet das Entorhinal-Un-
cus-Areal, die Amygdala und die Formatio hippocampi in den Temporallappen mit fron-
talen Arealen und, teilweise, den Cortex orbitofrontalis und den orbitomedialen Cortex
frontalis. Der linke Fasciculus uncinatus kénnte einen Bezug zum deklarativen und audi-
tiv-verbalen Gedéachtnis haben (Mabbott, et al., 2009).
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Uncus

Gyrus
parahippocampalis

Gyrus
occipitotemporalis

Abb. 32: Die obere Ansicht
zeigt den Uncus des Parahip-
pocampalen Gyrus.

Unten ist die inferiore Ansicht
dargestellt.

3.1.3.3 Verbindungen des Fasciculus uncinatus der rechten,
Nicht-Dominanten-Hemisphare

Gleiche Areale kdnnen rechtslateral andere Funktionen austiben als in der dominanten He-
misphare. Der rechte Temporallappenrinde (RTC) und der rechte Cortex prafrontalis (RPC)
sind verbunden durch den rechten Fasciculus uncinatus. Wie bereits gesagt, umfassen die
Funktionen der rechten Seite das autobiographische Gedachtnis und das Gedachtnis fiir ein
friheres ,Selbst” (Damasio, 1999), sowie das Erkennen des eigenen Gesichts unter anderen
Gesichtern z.B. auf Fotos. Die letztere Funktion beteiligt auch den medialen Aspekt des ACC
sowie den Cortex parietalis (LPC) der linken Hemisphére (DH). Defizite in den Verbindungen
des Fasciculus uncinatus beider Hemispharen kénnen mit Symptomen zusammenhangen,
die wir im autistischen Spektrum vorfinden.

3.1.4 Laterale und Mediale Aspekte -
Exekutives Netzwerk Fz, F3 und F4: Brodmann-Areal 8

Abb. 33: Brodmann-Areale 8

BA 8 liegt im exekutiven Kortex innerhalb des préfrontalen Assoziationskortex. Wie bereits
friiher betont, ist BA 8 an deduktiven und induktiven Schllissen beteiligt, am Beobachten,
Planen, Kalkulieren, am Erlernen von Ablaufen, am Arbeitsgedachtnis, an der Aussprache
dem Erlernen von Sprache, sie ist aktiv beim Ubersetzen, bei der Formulierung von Sétzen
und auch bei der Produktion von Unsicherheit. Sie spielt ebenfalls eine wichtige Rolle beim
Wiederaufrufen von Erinnerungen. Sie beinhaltet die frontalen Augenfelder und hat ihren
Anteil an horizontalen sakkadischen Augenfolgebewegungen. Sie ist ein Schlisselareal ex-
ekutiver Aufmerksamkeit (zum Teil visuospatial, also raumlich visuell und visuomotorisch,),
der Selbstbeobachtung und der exekutiven Verhaltenskontrolle. Diese Region ist dartiber
hinaus in der Produktion eines Selbstbildes von Bedeutung. Moglicherweise auf Grund
eines Affekts auf dieses Areal konnte gezeigt werden, dass LORETA Z-score NFB das auf
dieses Areal zielt, die exekutive Aufmerksamkeit deutlich erhéht (Cannon, Congedo & Lu-
bar, 2007, 2009). BA 8 ist aber auch am motorischen Lernen und an Metaphorik beteiligt.

Lasionen dieses Areals kdnnen zu tonischen Abweichungen der Augenbewegung zur L&-
sionsseite flihren. Zusammen mit anderen BAs im pramotorischen Assoziationscortexes
kénnen Lasionen motorische Handlungspldne und Koordination von komplexen Bewe-
gungsmustern beeintrachtigen, begleitet von einem beeintrachtigten Arbeitsgedachtnis,
exekutiven Aufmerksamkeitsproblemen und einiger anderer Féhigkeiten, die das Planen
und Begriinden betreffen. Denken wir an die bereits friher erwdhnten Ausfiihrungen zum
induktiven und deduktiven SchlieBen. Weil sichBA8inder Dominanten- Hemisphdre mitdem
Broca Areal Uberlappt, gibt es bei Schaden dieser Region Einflisse auf die Sprache und die
Sprachproduktion, bis hin zur Unféhigkeit, mit dem Sprechen zu beginnen. Gelegentlich wird
auch von Problemen bei der Antizipation von Schmerz und von Problemen bei motorischen
Aspekten der Vorstellungskraft berichtet, ebenso wie von Problemen beim Lippenlesen.
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3.1.4.1 Fp1-F3, Fp2-F4: Brodmann-Areale 9 und 10

Funktionen der Brodmann-Areale in der Region zwischen Fp1 und F3 sowie zwischen Fp2
und F4: Die Diagramme zeigen nur eine laterale Sicht der linken Hemisphére und einen
midsagittalen Schnitt der rechten Hemisphére, dabei folgen sie dem bisherigen Muster
der Diagramme dieses Buches. Man kann auf die entsprechenden Seiten der gegeniber-
liegenden Hemisphare schlieBen und im Gedachtnis behalten, dass die Elektroden auf der
Kopfoberflache sitzen und nicht auf der Hirnregion selbst und dass sie deshalb individuelle
Unterschiede zwischen Individuen und Aspekten der Hirnregion oftmals ausgleichen.

3.1.4.2 Rechte, Nicht-Dominante-Hemisphare

Abb. 34: Brodmann-Areale 9

Brodmann-Areal 9 in der rechten Hemisphére kann durch Neurofeedback beeinflusst wer-
den, das das rechte, superiore, frontale Areal zwischen Fp2 und F4 anzielt. Das ist ein Areal,
das oftmals als dorsolateraler Cortex prafrontalis bezeichnet wird (DLPFC). Zusammen mit
den BAs 45, 46, und dem superioren Teil von BA 47 umfasst es groBe Teile des lateralen
Aspekts des superioren Gyrus frontalis und des mittleren Gyrus frontalis. Wie dem Leser
beim Betrachten der Diagramme rasch klar werden wird, handelt es sich nicht um eine
prazise zu definierende Region, weil sie eine groBe Zahl von Brodmann-Arealen umfasst.
Sie ist verbunden mit Teilen der Areale 8, 10, 44 und zu einem noch gréBeren Teil von BA
11 und anderen Arealen. Dieses Areal ist duBerst bedeutsam fiir die meisten exekutiven
Funktionen.

Dieses exekutive Areal ist das Areal der Planung motorischer Sequenzen und deren Or-
ganisation. Es ist beteiligt an der Integration sensorischer und mnemonischer Information
und an der Kategorisierung von Daten. Diese Region besitzt auch eine Schllsselfunktion
in Netzwerken, die am Arbeitsgedéchtnis beteiligt sind. Darliber hinaus ist sie an Netz-
werken beteiligt, die die Interpretation der emotionalen Situation anderer Menschen er-

moglichen, also auch an der Empathie und der Fahigkeit zu verzeihen. Schlussfolgerungen
sind eine sehr anspruchsvolle exekutive Funktionen, an der diese Region ebenfalls beteiligt
ist. Schwierigkeiten mit Metaphern sind bekannte Probleme nach Lasionen des rechten
DLFC (dorsolateraler Cortex prafrontalis). Ein Beispiel fir eine solche Metapher kdnnte zum
Beispiel sein: ,Er ist morgens ein Ubles Muffel.” Ein Asperger-Patient hat Probleme diese
Metapher zu verstehen. Einem solchen Patienten wirde es erheblich leichter fallen, wenn
man sagte: ,Er ist morgens schlecht gelaunt.” Der rechte Cortex préafrontalis ist an der
Worterinnerung beteiligt und, in Verbindung mit dem Operculum parietalis und dem Pre-
cuneus an der Interpretation von Metaphern (G. Bottini, R. Corcoran, R. Sterzi, E. Paulesu,
P. Schenone, P. Scarpa, R.S.J. Frackowiak, and D. Frith, 1994). Robert Sapolsky (2070) stellte
fest, dass das Verstehen von Symbolen, Metaphern, Analogien, Parabeln, Synekdochen
und Sprachfiguren auch die Einbeziehung der Insula, des Gyrus angularis und des ante-
riorem Gyrus cinguli verlangt (ACC). Der ACC ist ja bekanntlich Teil des Netzwerks fir die
Uberwachung und subjektive Bewertung von Stimuli, Spatter erwéhnte, das gelte auch im
Hinblick auf Schmerz, und auch der ACC ist ein bedeutender Teil im Prozess des Verstehens
von Metaphern. Tatsdchlich beansprucht das Verstehen von Metaphern viele Hirnregionen,
nicht nur eine einzelne.

Die rechten frontalen Hirnareale sind also nicht ganz unwichtig fir Menschen, die eine
Zeichensprache benutzen. Zusatzlich sind diese Areale auch an der Entdeckung von Neue-
rungen beteiligt.

Gyrus frontalis superior

Gyrus frontalis medius

Corpus callosum

Cornu anterior
Septum pellucidum
Nucleus caudatus
Capsula interna

Nucleus lentiformis

Gyrus frontalis
inferior

Abb. 35:
Brodmann-Areal 9
superior frontal
(Original pubished
bei AAPB)

Insula
Lobus temporalis
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3.1.4.3 Brodmann-Areal 9, beide Hemispharen

Lasionen dieser Areale fiihren zu Schwierigkeiten bei den meisten exekutiven Funktionen.
Diese Funktionen umfassen das abstrakte Denken und das Arbeitsgedachtnis, sowie das
Enkodieren und Wiedererinnern von Funktionen. Zum groBten Teil betrifft das, in der Do-
minanten-Hemisphare verbale und sprachliche Funktionen, wahrend es in der Nicht- Do-
minanten-Hemisphéare rdumlich visuelle Informationen beeintrachtigt,

Generell kann man dieses Areal des prafrontalen Assoziationscortexes als einen Teil des
exekutiven Cortexes betrachten. Es ist beteiligt am Kurzzeit- und am Arbeitsgedachtnis
und bei arithmetischen Berechnungen. Ebenfalls von Bedeutung ist es fiir die Fehlerent-
deckung und die Produktion von flussiger Sprache. Es handelt sich um eines der Areale
die daran beteiligt sind, Intentionen anderer zu verstehen und eigenes Verhalten zu regu-
lieren. In Verbindung mit dem Gyrus cingularis kann BA 9 auch beim sexuellen Verlangen
eine Rolle spielen.

In der dominanten Hemisphére ist dieses Areal am Sprachfluss inklusive der Satzbildung
und der Wortstammerkennung sowie am Verstehen von Idiomen und der Kategorisierung
von Begriffen beteiligt.

Viele Aspekte der kognitiven Exekutivfunktionen kénnen durch Standardtests Uberprift
werden. Es ist wichtig einen oder mehrere dieser kognitiven Tests durchzufthren. Absolut
notwendig ist das bei Menschen mit Lernschwierigkeiten und bei Menschen, die eine Ge-
hirnerschitterung in der Vorgeschichte haben, auch in der zurtick liegenden Vergangen-
heit, weil die Resultate unsere therapeutische Strategie leiten konnen und die Ergebnisse
der Tests uns eine Moglichkeit geben, die Fortschritte des Patienten zu Uberwachen. Im
ADD Zentrum haben wir Standardtests, als Teil der Beurteilung (Assessment), vor Beginn
jeder Therapie eingefiihrt. Die Tests werden nach 40 Behandlungen wiederholt. Es kann
sehr hilfreich sein, wenn man mittels objektiver Messungen den Erfolg des Trainings dem
Klienten demonstrieren kann. Zusétzlich lassen wir uns personliche Erfahrungen berichten
und haben Fragebdgen, die wir von Zeit zu Zeit ausfillen lassen, um den Therapieverlauf
zu dokumentieren. Man kénnte zur Dokumentation auch Online Tests benutzen, um sich
Zeit und Arbeit zu ersparen. Diese sind Uber z.B. iber CNS vital signs, eine Division von
Pearsons, zu erwerben.

Weitere wichtige Funktionen dieses cortikalen Areals sind die Aufmerksamkeit sowie die
Uberwachung und Interpretation emotionaler oder situativer Ausldsereize. Obwohl diese
Funktionen eher in der Nicht-Dominanten-Hemisphare liegen, sind an ihnen BEIDE Hemispha-
ren beteiligt. In fMRI Experimenten fanden Goldberg et. al. (2006) Hinweise darauf, dass der
superiore Gyrus frontalis, gemeinsam mit den sensorischen Systemen an der Selbstwahrneh-
mung beteiligt ist.

Der rechte, nichtdominante Cor-
tex prafrontalis wird mit kogniti-
ven Funktionen assoziiert, die das
Arbeitsgedachtnis, das episodische
Gedachtnis, die Sprachiiberwachung
und das Gestalten von motorischen
Handlungsplanen umfassen (McLeod

—
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Sulcus praecentralis
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et al, 1998). Aber auch hier muss medius
man sagen, dass dies Funktionen
beider Hemispharen sind. Man soll- Gyrus P | /10 [ 46

te das im Auge behalten, wenn man Ifr:?:rtlil:s
eine Kathode des tDCS (trancrani- Sulcus
al direct current stimulation) Uber lateralis
diesem Areal platziert. Die Kathode

kann zu einer abnehmenden Aktivi-

tat dieses Areals fihren, sie wird ja

haufig Gber dem rechten Areal plat- Abb. 36: Darstellung nach Gray's Anatomy

ziert, wihrend man die Anode links  (Original pubished bei AAPB)

anbringt. Obwohl der Autor (Michael Thompson) keine personliche Erfahrung mit diesem
Verfahren hat, und auch keine Berichte iber negative Erfahrung mit dem Platzieren von
Kathode und Anode in der Literatur gefunden hat, ist es theoretisch moglich, dass man
auch negative Effekte erzielt. Man wird die Therapie und deren Folgen also sehr genau im
Auge behalten missen und im Zweifelsfall eine andere Platzierung der Kathode wéhlen.

3.1.4.4 Linke, dominante Hemisphare, superior, frontal: Brodmann-Areal 9

Brodmann-Areal 9 im linken superioren Gyrus frontalis, zwischen Fp1 und Fp2 steuert die
Aufmerksamkeit fiir logische Informationen und fir Details. Es ist auch am Auslésen von
Reaktionen beteiligt. Dabei arbeitet es wie ein Dirigent. Gemeinsam mit den BAs 46 und
6 handelt es sich um ein Schlisselareal fiir Phonologie, und im Zusammenspiel mit Brod-
mann-Areal 37 um ein Schlisselareal fir Semantik. BA 9 kann an der Interpretation von Idi-
omen beteiligt sein wie: ,Es gieBt in Strdmen.” Patienten aus dem Spektrum des Asperger
Autismus haben, wie bereits erwahnt, Problem mit Anspielungen oder Sprachbildern, weil
sie dazu neigen, alles wortlich zu verstehen. Sie sind irritiert von Sprachwendungen und
Phrasierungen, die nach sprachlicher Interpretation verlangen.

Der superior Gyrus frontalis ist aber auch flr das Lachen zusténdig (Fried et al, 1998).
Fried entdeckte, bei dem Versuch die Quellen fiir epileptische Anfélle bei einem 16-jahri-
gen Madchen zu finden, dass die Stimulation eines Gebiets von 2 Quadratzentimetern auf
dem linken superioren Gyrus frontalis zu anhaltendem Gelachter fihrte. Fried und seine
Kollegen beobachteten, dass eine Steigerung der Stimulation dieser Region zu einer Zu-
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nahme der Intensitat und der Dauer des Gelachters fiihrte. Bei niedriger Spannung war nur
ein Lacheln zu beobachten, wahrend eine Spannungsverstarkung ein heftiges Lachen aus-
|6ste. Das Lachen wurde begleitet von einem Stoppen von allen Aktionen, die die Hand-
bewegungen oder die Sprache betrafen (Fried, 7998). Die Patientin, AK, berichtete, dass ihr
Gelédchter von einem Gefiihl der Heiterkeit begleitet wurde. Sie habe die Heiterkeit irgend-
einem Umstand der Umgebung zugesprochen, nicht aber der Stimulation.

3.1.5 Funktionen mit Bezug zu den Brodmann-Arealen
um Fp1 und Fp2: Brodmann-Areale 10 und 11

3.1.5.1 Fp1, linkes prafrontales Areal: Brodmann-Areale 10 und 11

Abb. 37: Brodmann-Areale 10 und 11

Der mittlere Gyrus frontalis besitzt eine fundamentale Bedeutung fiir das Gedachtnis und
der Kontrolle von Erinnerungen. Brodmann-Areal 10 ist auch am Arbeitsgedachtnis be-
teiligt, inklusive der Enkodierung und Erweckung verschitteter Erinnerungen. Der Neuro-
feedbacktherapeut sollte wissen, dass es sich bei Gedachtnisleistungen um Netzwerkfunk-
tionen handelt, aber auch, dass er an FCz einen Anstieg der EEG Aktivitdt zwischen 5,5
Hz und 6,5 Hz beobachten wird, wenn sein Klient Erinnerungen enkodiert. Anfdnger im
NFB sollten einmal ihr eigenes EEG Spektrum beobachten oder aufzeichnen, wahrend sie
sich auf die Losung mathematischer Aufgaben konzentrieren und altes Wissen wachrufen.
Eventuell sind sie ebenso Gberrascht wie der Autor, als er seine gemittelte 5,5 Hz Amplitu-
de, gemessen an FCz, sehr hoch im Vergleich zu den anderen Frequenzen des Spektrums
ansteigen sah, als er versuchte, ein mathematisches Problem gedanklich zu 16sen.

Die BAs 10 und 11 sind SchlUsselareale fur exekutive Funktionen, inklusive der Pla-
nung und der Bewertung von komplexem, zielgerichtetem Verhalten, der so genann-
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ten exekutiven Verhaltenskontrolle. Diese Areale sind essentiell fiir das Verstehen der
Komplexitat von Bildern, Texten oder Verhalten. Sie sind beteiligt an der Losung an-
spruchsvoller kognitiver Aufgaben, inklusive denen der Bewertung des Verhaltens an-
derer Menschen. Diese Areale sind wichtig fur Kategorisierungen, speziell fir semanti-
sche Kategorisierungen. Sie haben Anteil an der Fahigkeit, eigene Handlungsabsichten
zu verandern, sie sind also beteiligt am Schwenken des eigenen mentalen Settings.
Probleme in diesen Regionen kénnen sich als Neigung zu vorschnellen, impulsiven Ent-
scheidungen zeigen.

Wenn diese Areale nicht normal funktionieren, findet man auch Probleme beim Abs-
trahieren. Abstraktion ist die Fahigkeit, eine generelle Charakteristik eines Dinges oder
einer Situation zu erkennen. Um ein Beispiel zu geben: die Beobachtung, dass Maria lacht,
ist eine Situationsbeschreibung, wahrend die Folgerung: Maria lacht, also ist sie frohlich,
deutlich abstrakter ist, weil diese Erkenntnis einen Schluss vom Einzelnen zum Allgemei-
neren verlangte. Diese Brodmann-Areale sind dementsprechend auch von Bedeutung fir
das Finden von Analogien, dem Finden von Ahnlichem, in Situationen oder Dingen. Diese
Areale sind aber auch beteiligt an Netzwerken mit Bezug zu Entscheidungen, die emotio-
nale Inhalte betreffen. Wie zuvor detailliert beschrieben, ist das gesamte dominante (linke)
frontale Areal wichtig in Netzwerken der Sprachverarbeitung. Das umfasst sowohl verbale
Strategien, als auch syntaktische Reihung und Satzbildung. Eventuell deutlicher ausge-
pragt ist in der Nicht-Dominanten-Hemisphare das Verstehen von Metaphern.

Interessanterweise ist es moglich, dass dieses Areal diverse Funktionen umfasst, die die
Wahrnehmung fiir die Stimulation der Barorezeptoren und das Auftreten schmerzhafte
Temperaturreize umfasst. Die Brodmann-Areale 10 und 11 des Cortex prafrontalis sind
mit dem Brodmann-Areal 46 funktionell verbunden, hauptsédchlich auf der linken Seite.
Sie sind beteiligt an exekutiven kognitiven Funktionen wie dem Arbeitsgedachtnis und
der Fahigkeit, zu planen, zu reflektieren, zu entscheiden, mentale Settings zu verandern,
zu reagieren und Reaktionen zu verstehen und gegebenenfalls anzupassen, sowie an der
Modulation und Steuerung von Impulsivitat. Diese Areale sind aber auch an den hdchsten
kognitiven Leistungen beteiligt, die das Analysieren und Beurteilen komplexer Probleme
und die richtigen Schlussfolgerung daraus umfassen.

Das Entdecken und Verarbeiten von Fehlern geschieht in diesen Regionen unter Be-
teiligung des Gyrus cinguli. Das EEG kann mit der Komplexitdt der kognitiven Aktivitat
korrelieren (Kurova et al, 2007). Ein Instrument wie der Wechsler Intelligenztest kann uns
dabei helfen, einige dieser kognitiven Funktionen zu beurteilen.

Die dominante (linke) zerebrale Hemisphare um Fp1 (Brodmann-Areale 10, 11 und 46)
ist an der verbalen analytischen Wahrnehmung und dem Anpassungsverhalten beteiligt.
Richard Davidsons Arbeit liber Emotionen zeigte, dass linksseitige frontale Aktivierungen
mit positiven Gedanken und angemessenem Verhalten einhergehen. In der dominanten
Hemisphare sind sowohl das anteriore Cingulum als auch der dorsal-mediale Cortex préa-
frontalis wichtig fur die Funktionen der Theory of Mind (Amodio & Frith, 2006).

Theory of Mind (ToM) oder ,Native Theorie” ist ein Begriff aus der Psychologie und
den Kognitionswissenschaften. Er bezeichnet die Fahigkeit, eine Annahme (ber Be-
wusstseinsvorgdnge in anderen Personen vorzunehmen und diese in der eigenen Per-
son zu erkennen — d. h. Gefuhle, Bedurfnisse, Ideen, Absichten, Erwartungen und Mei-
nungen bei anderen zu vermuten (Wikipedia).

Rechenaufgaben und numerische Verarbeitung werden ebenfalls in diesem Areal verarbeitet.

3.1.6 Fp2: die Nicht-Dominante-Hemisphare

Die BAs 11, 10 und 46 sind an vielen High-Level-Funktionen, die in den Zeilen Uber
die dominante Hemisphdre beschrieben wurden, beteiligt. Die rechtslateralen Area-
le (Nicht-Dominante-Hemisphare) unterscheidet sich dadurch, dass bei Fehlfunktionen
eine Uberaktivitidt des Verhaltens auftritt, das mit Irritabilitat, Impulsivitat und Taktlosig-
keit einhergeht. Der Betroffene zeigt manchmal manisches Verhalten. Einige Patienten
leiden zuséatzlich unter Panikattacken oder Vermeidungsverhalten. Davidson stellte fest,
dass die Aktivierung rechter prafrontaler Regionen mit negativen Gedanken und so-
zialem Rickzugs- und Vermeidungsverhalten einhergehen. Diese Areale verfiigen tber
wichtige Verbindungen zur Amygdala. Das rechte prafrontale Areal, um BA 10, ist auch
an der Inhibition von Handlungen beteiligt. Wie bereits erdhnt, inhibitiert der mediale
Aspekt des Cortexes prafrontalis den zentralen Nucleus der Amygdala (Thayer, 2012).

3.1.6.1 Brodmann-Areal 10, NDH

Brodmann-Areal 10, im rechten Cortex prafrontalis, ist an Aspekten des Aufrufens alter Er-
innerungen, inklusive rdumlicher Erinnerungen, am Arbeitsgedachtnis, an Rechenaufgaben
und an der Aufmerksamkeit beteiligt. Weiterhin ist es Teil von Netzwerken der Emotions-
erkennung und des Verstehens von Metaphern, sowie der Beurteilung von Chancen und
Risiken einer Handlung. In der Nicht-Dominanten-Hemisphare kann gesteigerte Aktivie-
rung zu unerwiinschten Emotionen flihren, zu Vermeidungsverhalten und Angst. Gestei-
gerte Aktivitat kann mit gesteigerter Aktvierung im anteriorem Cingulum, dem posteriorem
Cingulum und dem Cuneus, aber auch mit gesteigerter Aktivierung der Insula und der Achse
Amygdala-Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinde einhergehen. BA 10 reagiert auf die
Stimulation der Barorezeptoren und spielt eine Rolle in der Regulation des autonomen Ner-
vensystems. Das Wissen darum ist wichtig, um die Effekte des HRV Trainings zu verstehen.

Wie schon gesagt, umfassen die mit BA 46 assoziierten Funktionen unter Beteiligung
der BAs 8 und 9, die alle im dorsolateralen Cortex prafrontalis liegen, Funktionen der Ur-
teilskraft, der Planung, der Beobachtung und der Aufrechterhaltung von Aufmerksamkeit.
Dazu kommen Funktionen des Arbeitsgedachtnisses, der Unterdriickung unerwiinschter
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Reaktionen und des episodischen Gedachtnisses. Alle diese Funktionen sind Teil der Netz-
werke, die wir bereits eingehend beschrieben haben.

3.1.6.2 Brodmann-Areale 46, 8, 9: Dominante-Hemisphiare

Abb. 38: Brodmann-Areale 46, 8 und 9

Funktionen mit Bezug zu den BAs 46, 8, 9 in der Dominanten-Hemisphére, unterhalb
von F3, umfassen den Bereich des Problemlésung, der Ablaufplanung, des logischen Den-
kens - extrem ausgepragt bei Aspergern - und den Bereich des deduktiven SchlieBens oder
Folgerns. Aktivierung des linken Frontallappens ist, wie bereits gesagt, auch mit positivem
Denken und angepasstem Verhalten assoziiert (Davidson, 71995).

3.1.6.3 F4: Brodmann-Areale 46, 8, 9, Nicht-Dominante-Hemisphare

Die Funktionen mit Bezug zu BA 46, BA 8 und 9 in der Nicht-Dominanten-Hemisphare um-
fassen das ErschlieBen der Gestalt und des Kontextes von Informationen und Situationen.
Vor Kurzem ging man noch davon aus, dass induktiv kreatives Denken eine Aufgabe der
rechten Hemisphére sei. Inzwischen weif} man, dass sowohl Deduktion als auch Induktion
auch von Regionen der linken Hemisphare ermdglicht werden. Wichtig in diesem Zusam-
menhang ist der Schwenk, den das Denken im Verlauf der Lebensspanne nimmt, vom eher
rechtslateral dominierten kreativen, an Neuem orientierten Denken zum konkreten, kon-
servativen, nlichternen, linkslateral dominierten Denken des Alters. Die erhdhte rechtslate-
rale Aktivitat des Frontallappens wurde mit eher negativen Emotionen und Vermeidungs-
verhalten in Zusammenhang gebracht. Die rechte Hemisphare ist am metaphorischen

Denken und am Kurzzeitgedachtnis flir Objekte im Raum, an der Vigilanz und sowohl an
der selektiven, als auch an der anhaltenden Aufmerksamkeit beteiligt.

Gyrus frontalis superior
==

Sulcus centralis
_ Fi/i 6 4 <
Sulcus praecentralis

Gyrus cinguli

Gyrus .

Zruo;et?ilfl’s" 4 F/ Sq};r(\;lsu irontalis
fGr)él:tsalis ) Area adolfactoria
medius Gyrus subcallosus
Gyrus 46 Corpus mamillare F

frontalis

inferior .
Bulbus olfactorius
Sulcus ; s orbital
lateralis Gyrus frontalis orbitalis

Nervus opticus

Area entorhinalis  Uncus

Abb. 39: Frontaler Cortex: laterale and mediale Ansicht

3.1.6.4 Brodmann-Areal 44, Dominante-Hemisphare

Brodmann-Areal 44 wird Pars opercularis genannt. Es bedeckt einen Teil der Insula. Die-
ses Areal wurde bereits in seiner Bedeutung fiir deduktives SchlieBen erwdhnt. Die Brod-
mann-Areale 45 (Pars triangularis), zusammen mit den BAs 44 und 46, besitzen auBer ihrer
Bedeutung als Teil des Broca Areals Neuronen, die zum System der Spiegelneuronen Be-
zug haben (MNS). Vom MNS wird gesagt, es sei an der Fahigkeit zur Imitation von Be-
wegungen beteiligt und eventuell auch an der Nachahmung angemessenen sozialen Ver-
haltens. Diese Region ist aber vor allem wichtig fir das Interpretieren und Verstehen der
Handlungen anderer Menschen.

Abb. 40: Brodmann-Areale 44 und 45
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Obwohl mentale Rotation (Unter Mentaler Rotation versteht man die Féhigkeit zwei- oder
dreidimensionale Objekte im Geiste zu drehen. Die Leistungsfihigkeit wird durch den so
genannten Mentalen Rotationstest bestimmt, Wikipedia) die parietalen Regionen der
Nicht-Dominanten-Hemisphare, inklusive des Gyrus angularis, aktiviert, ist auch das BA 45
beteiligt. Bedeutende MNS Areale der linken Hemisphére, und die entsprechenden Areale
der rechten Seite, umfassen das Gebiet um den Ableitungspunkt F5, die temporalen Pole,
die temporo-parietale Verbindung und Aktivitaten in der anterioren Insula, sowie dem an-
terioren Gyrus cingularis. Jedes dieser Areale besitzt Mirror Funktionen die einen Bezug zu
der frontalen Hirnregion besitzen. Spiegelneurone besitzen starke Verbindungen zum lim-
bischen System, inklusive des anterioren Cingulum (AC) (lacoboni & Dapretto, 2006). Cin-
gulum und insuldre Cortices besitzen Spiegelneurone (Ramachandran & Oberman, 2006).

FMRI Bilder zeigen die MNS Aktivitat bei Empathie und zwischenmenschlicher Kompetenz
(Dapretto, Davies, Pfeifer, Scott, Sigman, Bookheimer & lacoboni, 2006, Pfeifer, lacaboni,
Mazziatta & Dapretto, 2005). Kinder mit Storungen aus dem autistischen Spektrum (ASD)
zeigen eine reduzierte Aktivitat der MNS Regionen wahrend der Aufgabe, Bilder von Ge-
sichtsausdriicken verschiedener emotionaler Zustande zu deuten (Dapretto et al., 2006). Im
ADD Centre zeigten sich in dieser Hirnregion bei allen autistischen Kindern mindestens 2
Standardabweichungen (> 2SD) Differenz zu Normalpopulation (Thompson & Thompson,
2070b). Man findet in der Regel bei diesen Kindern eine Verminderung der grauen Subs-
tanz in den BAs 44 und 45.

3.1.6.5 Brodmann-Areale 44, 45, DH

Der dominante Cortex frontalis (linke Hemisphare), unterhalb von F5, umfasst die Brod-
mann-Areale 44 und 45. Dieses Areal ist das berihmte Broca Areal. Ein Areal, das aktiv ist
bei allen Sprachfunktionen, inklusive der semantischen, phonetischen, kategorisierenden,
artikulativen und sprachverstehenden Funktionen.

Abb. 41: F5: Brod-
mann-Areale 44 und 45

Aber auch die Auswahl der wichtigeren Sprachinformation bei unterschiedlichen Quellen,
bei der Zuordnung von Graphemen zu Phonemen, bei grammatikalischer Herleitung und
selbst bei der Herstellung des Sprachflusses wird hier generiert.

3.1.6.6 Paul Broca

Paul Broca (1824 — 1880) war ein franzosischer Arzt und
Anthropologe, der den ersten Beweis flr die Lokalisier-
barkeit von Hirnfunktionen erbrachte.

Brocas Forschungsergebnisse wurden 1861 veroffent-
licht und basierten auf Funden bei der Autopsie eines
Mannes, der seine sprachlichen Fahigkeiten verloren
hatte. Broca bestatigte seine Entdeckung mit dutzen-
den Autopsien anderer verstorbener Patienten mit den
gleichen oder ahnlichen Symptomen.

Abb. 42: Paul Broca (1824 — 1880), (Quelle: Wikipedia)

3.1.6.7 Anteriore Insula und Sprache

Interessanterweise konnte die anteriore Insula ebenfalls an den motorischen Sprachfunk-
tionen beteiligt sein. Diese Region ist wichtig fiir das Verarbeiten sequentieller Tone und
fur die Flexion von Wortern. BA 44 der dominanten Hemisphére besitzt Spiegelneurone,
die fiir die Empathie und flr das Verstehen der Reaktionen anderer Menschen entschei-
dend sind. Diese Areale besitzen aber auch Funktionen der Spiegelneurone, die mit der
expressiven Sprache zu tun haben. Die Spiegelneurone kdnnten auch eine Bedeutung fiir
das “innere” Sprechen haben und fir die ,innere” Wiederholung von Informationen.

Diese Region ist Teil des Netzwerks fiir das Arbeitsgedachtnis und hat Bedeutung fiir
episodisches, syntaktisches, semantisches und deklaratives Erinnern. BA 45, der Pars trian-
gularis, hat eine Funktion in der kognitiven Kontrolle des Gedachtnisses. Es handelt sich
um ein Schlisselareal fir die selektive Sprachwahrnehmung, das auch wichtig fur Zeichen-
sprache ist. Zum lauten Lesen muss geschriebene Sprache dekodiert und richtig betont
werden und auch das ist eine Funktion des Broca Areals. Die Bedeutung fur deduktive und
induktive Schlisse wurde bereits besprochen.
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3.1.6.8 Brodmann-Areale 44, 45, NDH

In der Nicht-Dominanten-Hemisphare sind die BAs 44 und 45 beteiligt an Stimmlage und
Prosodie. Gemeinsam mit dem Gyrus supramarginalis und dem Gyrus angularis an der pa-
rieto-temporalen Verbindung, konnte dieses Areal in der Wahrnehmung von Nuancen, Be-
tonung und Intonation von Sprache mitwirken, obwohl diese frontalen Regionen eher an
der Sprachproduktion (emotionale Bedeutung in die Sprache zu legen) beteiligt sind und
die parietalen Regionen eher am Sprachversténdnis (Interpretation der Tonlage). Es han-
delt sich um einen Anteil des zum Satzverstdndnis und der Grammatik aktivierten Netz-
werks. Diese Brodmann-Areale sind an der Generierung von Melodien und der Freude an
der Musik beteiligt. Aber auch mathematische Berechnungen und das Ordnen von Daten
werden hier generiert. Diese Areale sind aber auch Teil von Netzwerken, die Handlungen
inhibitieren. Wichtig ist auch die Bedeutung fir die Wortbildung und das Arbeitsgedacht-
nis, inklusive des syntaktischen Arbeitsgedachtnisses, des episodischen und deklarativen
Gedachtnisses, am Verstehen von Wortern und dem Wiedererkennen von Gesichtern. Er-
wahnenswert ist noch die Bedeutung fur Arithmetik und Musikverstandnis. In Verbindung
mit der Dominanten-Hemisphére besitzt diese Region Bedeutung fiir induktive Begriin-
dungen oder Schlisse.

Wenn in diesen Arealen der Nicht-Dominanten- Hemisphare Dysfunktionen bestehen,
zeigt der Patient eventuell eine motorische Aprosodie, bei der die Stimme monoton oder
die Betonung emotional unangepasst an die Situation erscheint, obwohl der Patient of-
fenbar die Emotionen anderer Menschen perfekt versteht. Kliniker, die mit Menschen ar-
beiten, die am Asperger-Syndrom leiden, werden es sicher wenig Uberraschend finden,
dass LORETA Analysen des 19 Kanal QEEG oft Auffélligkeiten in den Brodmann-Arealen 44
und 45 der Nicht-Dominanten- Hemisphare entdecken, die die Quelle der abweichenden
Aktivitat im QEEG sind. Patienten mit Symptomen des Asperger-Syndroms sprechen oft
monoton und scheinbar ohne emotionalen Ausdruck. Diese monotone Sprechweise wird
aber auch beibehalten, wenn sie emotional reagieren und das in Biofeedbackmessungen
zeigen. Dieser Mangel an emotionalem Ausdruck in der Stimmlage eines Patienten wird
aber auch bei Menschen nach einem Schlaganfall in dieser Region beobachtet: Neurolo-
gen nennen das eine motorische Aprosodie.

Es ist mir wichtig, noch einmal darauf hinzuweisen, dass der inferiore Cortex frontalis der
Nicht- Dominanten-Hemisphére, der die BAs 44 und 45 umfasst, wichtig fur die Inhibitie-
rung von Verhalten ist (Aron, 2004).

3.1.6.9 F7 (und zwischen Fp1, F3 und F7): DH Bas (38) 44, 45, 46, (47)
F8 (und zwischen FP2, F4 und F8): NDH: Bas (38), 44, 45, 46, (47)
F7 (und zwischen FP1, F3 und F7: Bas (38) 44, 45, 46, (47), DH

Abb. 43: Brodmann-Areal 45

Abb. 44: Brodmann-Areal 46

NFB an der Ableitungsposition F7 beeinflusst die Brodmann-Areale 38, 44, 45, 46 und 47
der linken Seite. Die Funktionen entsprechen denen, die ich bei denen des dorsolateralen
Cortex prafrontalis und denen des exekutiven Systems beschrieben habe, welche beim
Training an F 7 beeinflusst werden. Diese Beeinflussung umfasst die des visuellen und au-
ditiven Arbeitsgedachtnisses, der selektiven Aufmerksamkeit, der Wortwiedererkennung
und aller Funktionen mit Bezug zum Broca-Areal inklusive denen der Generierung von
Wortern, dem Sprachfluss, lexikalischer Funktionen, Phonemen, Grammatik, Kategorisie-
rung und der Syntax. Diese Areale sind beteiligt am episodischen-dem deklarativen- und
dem Arbeitsgedachtnis. Wie bereits erwahnt handelt es sich um Schliisselelemente der
exekutiven Funktionen.

3.1.6.10 F8 (und zwischen FP2, F4 und F8: Bas (38), 44, 45, 46, (47), NDH

Training an F8 beeinflusst die Brodmann-Areale 38, 44, 45, 46 und 47 der rechten Seite.
Die Funktionen entsprechen denen, die wir dem Areal zuschrieben, dass dem Broca-Areal
rechtslateral gegeniberliegt. Diese umfassen Funktionen des raumlichen und des visuellen
Arbeitsgedachtnisses, Funktionen der Aufrechterhaltung von Aufmerksamkeit, der Proso-
die, der Gestalterfassung und dem bewussten Erfassen von Emotionen auf den Gesichtern
anderer Menschen. Gestalterfassung bedeutet, ein Gesamtbild intuitiv zu erfassen. Stim-
mungsmodulation unter Zugrundelegung kontextualer emotionaler Informationen kann
ebenfalls zu den Eigenschaften dieses Areals gezahlt werden. Das Areal zwischen F8 und
T8 (bisher T4) wird oftmals auBerhalb der Normwerte aus der Datenbank bei Menschen
mit labiler Stimmungslage mit plétzlichen Wechseln der Emotionen zu finden sein, wie
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etwa unvermittelt auftretender Wut und Impulsivitat. Der rechte, ventrale, Cortex prafron-
talis ist auch an der Generation von Angstgefiihlen beteiligt, die mit emotionalem Stress in
Zusammenhang stehen, dabei spielt er eine Rolle bei der Steigerung des Cortisolspiegels
(Wang et al, 2005).

Dieses Cortexareal besitzt starke Verbindungen zum medialen Cortex préfrontalis, zur In-
sula und zum anterioren Cingulum, den Arealen also, die an dem Anstieg der Cortisolaus-
schittung beteiligt sind. Auch wenn der ventrolaterale Cortex prafrontalis keine starken
Verbindungen zum Hippocampus besitzt, die anderen besitzen diese jedoch in besonde-
rem Mafe.

Funktionen mit Bezug zu Strukturen, die durch den rechten Fasciculus uncinate ver-
bunden werden kénnen durch ein Neurofeedback Training oberhalb eines Areals zwischen
F10 und T8 beeinflusst werden. Diese Funktionen kdnnen die Fahigkeit zur autonoetischen
Selbstwahrnehmung umfassen, was soviel bedeutet wie: Fahigkeit zum Wahrnehmen des
anhaltenden Einflusses vergangener Ereignisse

Arger und Wut haben einen direkte Beziehung zum Affektiven-Netzwerk und der Stress-
achse, unter Beteiligung linker und rechter ventraler, préfrontaler Areale. Einige For-
schungsergebnisse zeigen, dass die Motivation bei Wut und Arger eine Zielrichtung besitzt
mit eindeutig negativer Valenz. Dieses Sich Argern wird mit stirkerer Beteiligung linker
als rechter anteriorer Regionen assoziiert. Das legt nahe, dass die anteriore Asymmetrie
in Bezug auf Emotionen eher eine Folge einer durch Motive gesteuerten Wuterzeugung
als eine emotionale Reaktion ist (Harmon-Jones et al, 1998). Das ist eine etwas andere
Gewichtung als die, die wir aus unseren Alpha Asymmetrie Protokollen gewohnt sind, die
Peter Rosenfeld entwickelte und die Elsa Baehr in der Praxis umsetzte (Rosenfeld, 71996,
1997). Diese Arbeiten stiitzten sich auf die Arbeit von Richard Davidson (Davidson, 1995,
1998), die zeigte, dass linksseitige frontale Aktivierung zielgerichtetes Verhalten anzeigt,
bei guter Stimmung. Die Lehre fir uns Therapeuten aus der Diskrepanz zwischen den
neueren Forschungsergebnissen und dem vorliegenden Protokoll legt uns nahe, dass wir
uns niemals auf ein Protokoll verlassen, ohne zuvor ein sorgfaltiges, klinisches Assessment
durchgefiihrt zu haben, zu dem auch ein QEEG gehort. Wir sollten immer nur den Ergeb-
nissen unserer Beurteilung folgen, wenn wir ein Trainingssetting erstellen.

3.1.6.11 Brodmann-Areal 46

Brodmann-Areal 46 ist anndhernd verbunden mit einem Teil des dorsolateralen Cortex
prafrontalis (DLPFC). Der DLPFC umfasst die lateralen Aspekte der BAs 9, 10, 11, 12, 45, 46
und 47. Der DLPFC spielt eine wichtige Rolle bei exekutiven Funktionen, die das Aufrecht-
erhalten von Aufmerksamkeit und das Arbeitsgedéchtnis betreffen. Wir definieren exeku-
tive Funktionen als die vorherrschende Fahigkeit, Perzeption, Aufmerksamkeit, Auswahl,

Entscheidungsfindung, Inhibition, Gedachtnis, Planungsfahigkeit, die Fahigkeit Probleme
zu |8sen, logisches Denken (induktiv und deduktiv), das Sequenzieren und das Beobach-
ten, Beurteilen und Korrigieren von eigenen Handlungen zu managen, und zur Erreichung
definierter Ziele verbal und nonverbal, motorisch und sozial zu reagieren.
Lasionen dieses Areals werden mit einem Syndrom assoziiert, das man dysexekutiv nennt.
Sie beeintrachtigen das Kurzzeitgedachtnis und erschweren das Inhibitieren von Reak-
tionen, auBerdem beeintrachtigen sie die Entscheidungsfindung dariiber, was relevant ist
und was nicht. Dazu verursachen sie Probleme der Organisationsfahigkeit. Zusatzlich ist
der DLPFC an der Selbstkontrolle beteiligt. Der so genannte Tower of London Test (Tol)
ist eine der Moglichkeiten exekutive Funktionen mit Bezug zu BA 46 zu testen, vor allen
Dingen denen der Dominanten-Hemisphédre. Der ToL umfasst zehn Versuche bei denen
farbige Ringe zu drei Tirmen gestapelt werden missen, die einem durch den Tester zuvor
gezeigten Muster entsprechen. Das verlangt vom Probanden vorschnelle Reaktionen zu
unterdriicken, zu planen, mentale Plane zu verandern, das Arbeitsgedachtnis zu benutzen,
eine geplante Handlung zu organisieren und dann die korrekte Umsetzung zu beobachten
und zu beurteilen.

Dabei handelt es sich durchgangig um Funktionen der prafrontalen Regionen. Einen
Teil dieser Funktionen bt der Cortex prafrontalis in der Ndhe von F5 und abwaérts nach
F7 aus.

3.1.6.12 F9 und F10, orbitale Oberfliche

Neurofeedback an diesen Positionen hat einen Einfluss auf die BAs 11, 47 und 38. Diese
Ableitungspunkt sind kein Teil des 19 Kanal EEG oder 10/20-Systems, aber wir missen sie
manchmal trainieren, um Einfluss zu nehmen auf wichtige Funktionen der orbitalen Ober-
flache des Frontallappens.

Die orbitale Oberflache des linken Frontallappens war die Region, die bei Phineas Gage
durch die Eisenstange verletzt wurde. Diese Verletzung fiihrte zu einer bemerkenswerten
Verhaltensanderung des zuvor angepassten Mannes. Er wurde ein sehr unangenehmer
Zeitgenosse, der oftmals in Schldgereien verwickelt war. Diese Verhaltensanderung war
eine Folge der Verletzung des linken orbitalen, orbitalen Cortex prafrontalis. Ahnliche Pro-
bleme werden von Athleten und Kriegsveteranen berichtet, die Gehirnverletzungen dieser
Region erlitten.

Die orbitale Oberflache der Frontallappen besitzt Verbindungen zu den Temporallappen
und anderen Strukturen die mit dem Fasciculus uncinate verbunden sind. Der linke Fa-
sciculus uncinate beinhaltet Funktionen mit Bezug zum auditiven Verbalgedachtnis und
deklarativen Erinnerungen (Mabott et al., 2009).

Der rechte Fasciculus uncinate ist an autonoetischer Wahrnehmung beteiligt, (Levine
et al, 71998), aber das habe ich schon erwahnt.
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3.1.6.13 Brodmann-Areal 47

Brodmann-Areal 47 ist ein Bestandteil
des Cortex frontalis der von der lateralen
Oberflache des Frontallappens zum vent-
ralen Cortex frontalis reicht. Es ist deshalb
an vielen Funktionen beteiligt, die deduk-
tives Begriinden, Sprache und Emotionen o
umfassen. Es liegt unterhalb von BA 10
und BA 45, aber parallel zu BA 11. Auf der
orbitalen Oberflache umgibt dieses Areal
beim Menschen den kaudalen Anteil des
Sulcus orbitalis von dem aus es lateral bis
zum inferioren Gyrus frontalis reicht.

Abb. 45: Brodmann-Areal 47

Wie bei den umgebenden Arealen handelt
es sich um einen Bestandteil des Exekuti-

BB s EmBEiiHE ven-Netzwerks. In der Dominanten-Hemi-
/ emerer _ sphare hat es eine Bedeutung fiir die Kate-

Sulcus Gyrus orbitalis . i

olfactoris /\ateralis gorisierung von Sprachaspekten und es ist

Sulci orbitali . . . . . .

Gyrus uictorortalis wichtig fiir das episodische- und das Arbeits-

orbitalis ——+— Gyrus orbitalis

medius posterior gedéchtnis.

Es handelt sich um einen Schlisselregion fur
das Deduktive-Begriinden. Es ist beteiligt am
Schlussfolgern. In Verbindung mit anderen
cortikalen Arealen dient es der Beobach-
tung von Handlungen und eingehenden
Informationen. Es ist am Inneren-Monolog
bei der Losung von Aufgaben beteiligt.

Abb. 46: Darstellung von orbitalen Sulci
(Nach Gray's Anatomy, public domain).

3.1.6.14 Inferiorer Gyrus frontalis in der DH

Der posterior-mediale Cortex parietalis und der linke Cortex prafrontalis (PFC) sind beide
impliziert in die Wiedererinnerung an vergangene Ereignisse. Der posteriore Precuneus und
der linke inferiore Cortex frontalis sind aktiviert wahrend der Nutzung des episodischen
Quellspeichers. Der Precuneus und der linke inferiore PFC sind wichtig fiir die Regenera-
tion von kontextualen episodischen Assoziationen. Die linke ventro-laterale Frontalregion/
frontales Operculum ist beteiligt an zielrelevanten Informationen (BA 47) und der anschlie-
Benden Beobachtung von Abweichungen (BAs 44 und 45) Regionen im dorsalen inferioren
Gyrus frontalis sind wichtig zur Informationsauswahl (BAs 45 und 46) (Lundstrom et al, 2005).

Semantisches Gedéachtnis verlangt nach einem umfassenden Wortwissen, etwa der Wort-
bedeutung und dem normalen Wortgebrauch. Seine Funktion beruht darauf zu speichern,
wieder aufzurufen, und diese Erinnerung in Assoziation zu bringen mit Stimuli aus der
Umgebung. Andererseits versucht sich das Arbeitsgedachtnis an der Erhaltung des Kurz-
zeitgedéchtnisses und der Manipulation von Informationen, um etwas lange genug im
Gedachtnis zu behalten: etwa sich eine Telefonnummer lange genug zu merken, um sie
sich aufschreiben zu kénnen.

Schlussendlich ist das episodische Gedachtnis geeignet zur Langzeitspeicherung und
der Wiederaufrufung vergangener Ereignisse oder Erfahrungen, was den Menschen er-
laubt Gber ihre persénliche Vergangenheit nachzudenken. Uber die Funktion des Ereignis-
speichers hinaus, ermdglich das episodische Gedéchtnis eine spezielle Wahrnehmung der
subjektiven Zeit, dem autonoetischen Bewusstsein, das es Menschen erlaubt, in Gedanken
rickwarts durch die Zeit zu wandern und bewusst Informationen aus einer personlichen
Erfahrung abzurufen (Lundstrom, 2005). Das episodische Gedéachtnis erlaubt also die Ver-
bindung gegenwartigen Geschehens mit Erfahrungen der Vergangenheit.

3.1.6.15 Verbindungen zum Default-Netzwerk

Verschiedene Areale des Gehirns zeigen abgesenkte Aktivitat wahrend der Bewaltigung
kognitiver Aufgaben, aber angehobene Aktivitat wahrend des so genannten Resting-Sta-
te. Das trifft auf Teile des posterioren Cortex cingularis (PCC) und auf mediale frontale
Regionen zu, die Teile des medialen Gyrus frontalis umfassen (MFG) sowie den ventralen
anterioren Cortex cingularis (vACC). Diese Areale sind Teil des Default-Mode-Netzwerks
das immer dann aktiv wird, wenn die Aktivitat ruht und abgeschaltet ist, wahrend der Be-
waltigung kognitiver Aufgaben. Eine abnehmende Aktivitat wird in der Regel gefolgt von
einem Theta Anstieg.

3.1.6.16 Hippocampales Theta und Gedachtnis

Wahrend der Aktivitat des Arbeitsgedachtnisses steigt synchronisierte Aktivitat zwischen 4
und 7 Hz (meist zwischen 5.5 und 6.5 Hz). Das steht im Zusammenhang mit einer Abnahme
des hippocampalen Metabolismus (Hampson et al., 2006, Uecker, 1997) Dieses Theta wird
oberhalb der frontalen Mittellinie auftreten. Es wird oft hippocampales Theta genannt, weil
die Quelle eine andere ist, als die beim Theta Exzess, der vom Thalamus ausgeldst wird und
der als Marker fur Aufmerksamkeitsstérungen und Hyperaktivitat gilt.

Hampson et. al. stellten fest, dass eine inverse Beziehung zwischen Aktivierung (gemessen
durch funktionale Bildgebungsverfahren) und Beteiligung des Hippocampus abzulaufen
scheint. Sie belegen das mit dem Beispiel der Deaktivierung des Hippocampus und an-
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grenzender Regionen wahrend eines Transverse-Patterning-Task und wahrend der virtuel-
len Navigation in einem Radial-Arm-Maze, einem Labyrinth mit radial angeordneten Lauf-
wegen (Astur & Constable, 2004; Astur et al., 2005). Sie merkten an, dass beide Tests nach
der Beteiligung des Hippocampus verlangten, dass aber tatsachlich die Aktivitat des Hip-
pocampus wahrend der Bewaltigung der Aufgaben abnahm. Sie kamen zu dem Schluss,
dass die Codierung von Informationen eher als neuronale Synchronizitat als in der Feuer-
rate festzustellen ist. Der Theta Rhythmus reflektiert diese synchronisierte Aktivitat und
wird in Zusammenhang gesehen mit dem Gedachtnis und kognitiver Funktion (Gevins et
al; 1997; Tesche & Karhu, 2000). Sie bringen das in Verbindung zur abnehmenden meta-
bolischen Aktivitat (Uecker et al. 1997).

Die Konnektivitat zwischen verschiedenen Regionen steigt wahrend dieser Test an (Ham-
pson et al,; 2006). Klinisch betrachtet unterstlitzen Hampsons Beobachtungen unsere Ver-
mutung, dass wir den EEG Aktivitaten mit niedriger Amplitude bei angehobener Synchro-
nizitat langsamer Wellen besondere Aufmerksamkeit schenken missen, wenn die Werte
unter den Normdaten der Datenbank liegen. Um es deutlicher zu sagen, es drfte ab und
an Sinn machen das bei 6 Hz liegende hippocampale Theta herauf zu trainieren, weil es mit
Gedachtnisfunktionen verbunden ist.

3.1.6.17 NDH Rechte inferiore Frontalregion, BAs 47 und 12

Eine weitere Funktion die im Zusammenhang mit der Erforschung des inferioren Gyrus
frontalis festgestellt wurde ist die Aktivierung des rechtslateralen inferioren Gyrus frontalis
wahrend Go/NoGo Tasks. Bei einem solchen Task hat der Proband automatisierte Reaktio-
nen zu unterdriicken (beispielsweise einen Knopf NICHT zu driicken, wenn bei einer ge-
gebenen Anzahl gleicher Signale, die durch Driicken des Knopfes beantwortet werden, ein
anderes Signal erscheint) Dieser Task beteiligt das gesamte Areal der BAs 47 und 12 (Aaron
et al. 2004, Kringelbach et al., 2005, Menon et al.; 2006; Li et al. 2006).

Es scheint so, als sei diese Region auch am Vermeidungsverhalten beteiligt. GroBeres
Vermeidungsverhalten geht mit héherer Aktivierung im inferioren Gyrus frontalis einher
(Christopoulos et al. 2009; Knoch, 2006). Das kann als Inhibitierung eines Impulses zu einer
riskanten Handlung interpretiert werden. Die Unterbrechung der Aktivitdt dieses Areals
durch transkraniale Magnetstimulation (TMS) oder transkraniale direct current Stimulation
(tDCS) fuhrt zu einer Veranderung des Risikoverhaltens, wie Verhaltenstests zeigten. Theo-
retisch kdnnten Dysfunktionen dieses Areals zu gefahrlichem Verhalten fiihren. Oder um es
andersherum zu formulieren, mittels LORETA NFB kann man gefahrliches Verhalten durch
Einfluss auf diese Region unterbinden.

3.1.7 Orbital/Frontal/Inferior, Cortex frontalis
Affektives-Netzwerk — Emotional/Sozial: BAs 11, 12

3.1.7.1 Brodmann-Areal 11

Abb. 47: Brodmann-Areal 11

Der ventromediale-orbitale Cortex frontalis ist gleichzusetzen mit dem ventromedialen
Belohnungsnetzwerk (Ongur, 2000). Als Belohnungsnetzwerk ist dieses Areal breiter als die
orbitale Oberflache des Frontallappens und umfasst die Brodmann-Areale 10, 11, 12, sowie
Areale sowohl im Gyrus cingularis 25, 32, als auch in der Insula, BA 13. Tatsachlich wird die
Bezeichnung ventromedialer Cortex prafrontalis in unterschiedlichen Publikationen unter-
schiedlich verwendet. In unserem Kapitel werden wir nur die BAs 11 und 12 besprechen.

Brodmann-Areal 11 umfasst den orbito-frontalen Assoziationskortex. BA 11 bedeckt den
mittleren Teil der ventralen Oberflache des Frontallappens. Es wird begrenzt, an den rost-
ralen und lateralen Aspekten der Hemisphare, durch das frontopolare Areal 10, das orbita-
le Areal 47 und das triangulare Areal 45; an der medialen Oberflache ist es dorsal begrenzt
durch das rostrale Areal 12 und kaudal durch das subgenuale Areal 25.

Diese Umgebungsareale beeinflussen wahrscheinlich die Aktivitat der BAs 11 und 12,
den orbitalen Cortex frontalis. Diese Region des Cortexes ist an der Affektmodulation be-
teiligt und ist ein integraler Bestandteil des Affektiven-Netzwerks. Der ventrolaterale Cor-
tex prafrontalis (VLPFC) sowohl der Dominanten- als auch der Nicht-Dominanten- Hemi-
sphare wird, beispielsweise in Verbindung mit der nichtdominanten Insula, der Amygdala
und dem anterioren temporalen Pol (BAs 21, 38), bei subjektiv empfundener Traurigkeit
eine groBere Aktivitat zeigen.

BA 11 ist aber auch wichtig fir soziales und kulturelles Verhalten. Es ist beteiligt an Em-
pathie und, zusammen mit Arealen der rechtslateralen parietotemporalen Junction, am
Erkennen der wahrscheinlichen Gedanken anderer. Beeintrachtigte Funktionen in den or-
bitofrontalen Lobes, einem Areal, das Verbindung zu sozialem und kulturellem Verhalten
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besitzt, wird dazu flhren, dass der Betroffene Probleme hat, abstrakte Regeln zu verstehen,
Empathie zu zeigen, oder Uber die Auswirkung des eigenen Verhaltens auf die Reaktio-
nen anderer Menschen nachzudenken (Konsequenzen einer Aktion). Aber auch exekutive
Funktionen, inklusive denen der Selbstdarstellung, des Problemldsens, der Willenskraft
und der Fahigkeit etwas zu planen, sind eventuell beeintrachtigt. Zusatzlich werden Be-
lohnungen und Konflikte sowie unerwartete Ergebnisse von Handlungen oder Ereignissen
in dieser Region analysiert. Lasionen kdnnen zu Personlichkeitsveranderungen fuhren, die
auch enthemmtes Verhalten umfassen, wie Fluchen, zwanghafte Spielsucht, Drogen- oder
Alkoholabhangigkeit und Sexsucht. Lasionen kdnnen auch zu enthemmtem, aggressivem
Verhalten flihren, wie in dem beriihmten Fall des Phineas Gage.

Dieses Areal ist auch beteiligt an der Analyse von Dialekten, dem Wortverstandnis
und in Netzwerken, die den Nicht-Dominanten Gyrus fusiformis beinhalten, am Zu-
ordnen von Namen zu Gesichtern. Wie man aus den erwahnten Funktionen erkennt,
gehort diese Region der Frontallappen zu einem hoherrangigen cortikalen Asso-
ziationsareal. Es handelt sich um einen bedeutsamen Bestandteil des Default-Netz-
werks, der immer dann aktiv wird, wenn jemand Uber sich oder sein Verhéltnis zu
anderen reflektiert. Dieser Bestandteil spielt eine Schlisselrolle bei der Erzeugung
des Geflihls der Empathie und des Verstehens der Emotionen anderer Menschen.
Zuséatzlich verfligt diese Region Uber rudimentdre Funktionen aus der phylogene-
tischen Frihzeit der Entwicklung, die das Riechen betreffen, wahrscheinlich, weil
ein guter Geruchssinn die Uberlebenswahrscheinlichkeit bei vielen Spezies sichert.

3.1.7.2 Brodmann-Areal 12

Abb. 48: Brodmann-Areal 12

Brodmann-Areal 12 umfangt den groBten rostralen Teil der medialen Aspekte der Fron-
tallappen und beeinflusst Areale, die wir eben auch BA 11 zuschrieben. Dieses Areal wird
bezeichnet als Teil des paralymbischen Assoziationscortexes und ist beteiligt an der Be-
wertung des Affekts oder der emotionalen Wertigkeit unterschiedlicher Verstérker. Es han-
delt sich auch hier um einen hochrangigen Bestandteil des Assoziationscortexes, der an der

Erstellung von Hypothesen, der Diskriminierung nach gleich oder unterschiedlich, der Ent-
schlusskraft, und der Formulierung von Erwartungen beteiligt ist. Er spielt eine Rolle in der
Sensitivitat des Belohnungs- und Bestrafungssystems.

3.1.7.3 Nucleus Basalis von Meynert und Acetylcholin

Der Nucleus Basalis of Meynert (NBM) wird hier besprochen, obwohl er weder in BA 11
noch BA 12 liegt, wegen seiner Beziehung zu exekutiven Funktionen und seinen Verbin-
dungen zu exekutiven Arealen im dorsolateralen Cortex préfrontalis. Zusatzlich verfugt er
Uber Verbindungen zum basalen Vorderhirn und Arealen innerhalb der Temporallappen.
Der NBM besteht aus einer diffusen Gruppe von Neuronen innerhalb des basalen Vorder-
hirns die zu weitgestreuten Arealen des Neocortexes projizieren. Der NBM liegt inferior
zum Globus pallidus und innerhalb eines Areals, das als Substantia inominata bezeichnet
wird. Der NBM liegt unmittelbar inferior zur Comissura anterior und superior sowie lateral
zum anterioren Teil des Hypothalamus. Es ist die Hauptquelle von Acetylcholin im Neo-
cortex (Mesulam & Guela, 1988). Neocortikale cholinerge Innervation stammt prinzipiell
vom Nucleus Basalis of Meynert. Es dirfte interessant sein anzumerken, dass der Cortex
orbito frontalis zum Nucleus Basalis projiziert, und dass er deshalb die Moglichkeit besitzt,
Einfluss zu nehmen auf den cholinergen Input des gesamten Cortex cerebralis (Mesulam,
1988). Das ist wichtig, weil Acetylcholin (ACH) der Schllssel Neurotransmitter fur das Ge-
dachtnis- oder Erinnerungsnetzwerk ist.

Anatomische Verbindungen

Die anderen zum Nucleus Basalis projizierenden Regionen sind der Hypothalamus, der
Nucleus accumbens, der Cortex piriformis, der Cortex entorhinalis, die temporalen Pole,
die anteriore Insula, die Nuclei septalis und der posteriore Cortex parahippocampalis. Wie
bereits erwdhnt, beeinflussen diese Areale auch das autonome Nervensystem. Der Nucleus
Basalis of Meynert und die cholinergen Innervationen des Hippocampus und der Tempo-
rallappen sind von entscheidender Bedeutung fiir das Festhalten von neuen (episodischen)
Erinnerungen und man ist der Meinung, dass es sich um die ersten Areale handelt, die von
der Alzheimer Erkrankung befallen werden. Das ist moglich, man findet aber in frihen
Stadien der Alzheimer Erkrankung auch eine anormale Konnektivitdt zwischen dem post-
erioren Cingulum und dem Hippocampus, die bereits mit leichten kognitiven Beeintrach-
tigungen einhergehen (Zhou et al., 2008).

Alzheimer und Konsorten

Wir erwdhnten eben, dass der Nucleus Basalis of Meynert und die cholinergen Innervatio-
nen zum Hippocampus und den Temporallappen als erstes von der Alzheimer Erkrankung
befallen werden. Man muss aber Faktoren erwahnen, die das Ausmal3 und das Fortschrei-
ten der Erkrankung beglinstigen. Zwei Faktoren, die Erwahnung finden mussen, wenn man



98

Hirnfunktionen der Hirnlappen, Internationale 10-20 Ableitungspunkte und Brodmann Areale

99

Uber die Verschlechterung der kdrperlichen und geistigen Fahigkeiten sprechen will, sind
Erndhrung und Training. Erndhrung und Training sind von gréBter Bedeutung. Das wird im
Abschnitt Gber TBI Interventionen néher erldutert.

Trainingsiibungen sind von enormer Bedeutung, weil bewiesen werden konnte, dass Trai-
ning neurotrophische Faktoren verbessern, etwa die Produktion von Brain-Derived Neu-
rotrophic Factor (BDNF) und Glial Cell Neurotrophic Factor (GDNF), die weit im Gehirn
verbreitet werden, und die die Plastizitat des Gehirns modulieren, durch Anhebung von
Neuritic Outgrow und synaptischer Ubertragung. Sie sorgen auch fiir Schutz von spezi-
fischen nigralen Toxinen (von der Substantia nigra).

Diese Toxine beinhalten 6-hydroxydopamine (6-OHDA), das Neuronen zerstért und in
Tierversuchen Parkinson Erkrankungen ausloste. Ein weiteres Toxin wird MPTP genannt.
MPTP (1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine) ist eine Vorstufe des Neurotoxins
MPP+, das anhaltende Symptome der Parkinson Erkrankung hervorruft, indem es dopa-
minerge Neuronen in der Substantia nigra zerstort. Es wurde in Tierversuchen benutzt, in
denen Parkinson hervorgerufen werden sollte.

In Parkinson-Erkrankungen ist die Abgabe von nigralem BDNF und GDNF vermindert
(Chauhan et al., 2001). Beide Faktoren durchdringen die Blut-Hirn-Schranke. lhre Level
kénnen im Serum und im Speichel gemessen werden. Im Serum kam es nach Training zu
einem proportionalen Anstieg dieser neurotropischen Faktoren. Es konnte auch nachge-
wiesen werden, dass regelmaBiges Training das Risko von leichten kognitiven Beeintrach-
tigungen, Demenz und Alzheimer reduziert (Geda et al, 2010) (Hamer & Chida, 2009). Es
konnte auBBerdem demonstriert werden, dass Patienten, die an leichten kognitiven Beein-
trachtigungen (MCI) oder Demenz litten, durch Training signifikante kognitive Verbesse-
rungen erzielen konnten, im Vergleich zu zufdllig ausgewahlten, eher bewegungstrégen,
Zeitgenossen (Baker et al., 2010; Kwak et al., 2008).

BDNF ist ein neurotrophischer Faktor der mit der Fahigkeit zu neuroplastischen Verdnde-
rungen verbunden ist (Lisanby et al., 2000). Er kdnnte dazu dienen, den neuroplastischen
Effekt von wiederholter transkranieller Magnetstimulation festzuhalten. (rTMS), (Brunoni
et al, 2013). Zusatzlich konnte gezeigt werden, dass Brain-Derived-Neurotrophic Factor
(BDNF) die Akkumulation von AMPA Rezeptoren induzieren kdnnte an Synapsen, an denen
sie bisher nicht vorhanden waren. Der a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic
acid Rezeptor (AMPA) ist ein Glutamat Rezeptor (Bear, 2004, Cook & Bliss, 2006). Diese Re-
zeptoren spielen eine Schlissel Rolle in der Long-Term-Potentiation (LTP) an der Synapse
und wurden bereits im Neurofeedback Book Second Edition, im Abschnitt tGber LTP, be-
sprochen. Man nimmt an, dass Neurofeedback LTP durch wiederholte starke Aktivierung
synaptischer Junctions erhdhen kann und dass das einer der Faktoren fir die anhaltenden
Effekte des NFB ist.

3.1.7.4 Orbitofrontaler und Ventromedialer Cortex prafrontalis (VMPC)

Wahrend dieses Buch geschrieben wurde, waren die funktionalen Unterschiede zwischen
orbitofrontalen und ventromedialen Arealen des Cortexes prafrontalis nicht endgultig ent-
schllsselt. Man weif3, dass die Areale des Cortexes ventromedialis superior zum Cortex or-
bitofrontalis erheblich weniger mit sozialen Funktionen belegt sind, und dass sie eher mit
der Regulation von Emotionen in Verbindung stehen. Forschungen in der Neurowissen-
schaft haben nahegelegt, dass neuronale Netzwerke im ventromedialen Cortex prafronta-
lis sich sehr schnell in der Adoleszenz und im frilhen Erwachsenenalter entwickeln. Diese
Areale fungieren mit der Amygdala als Regulatoren der Emotionen. Diese Regulation geht
Uber die Kortisolspiegel. Menschen mit geringem Selbstwertgefiihl zeigen hohe Kortisol-
abgabe bei Aufgaben, die sie selber mit Stress in Verbindung bringen (Cannon, 2012, p70;
Holmes & Rahe, 1967; Dedovic et al., 2005, 2009).

Der linkslaterale und mediale Cortex orbitofrontalis ist hoch aktiviert wéhrend Heraus-
forderungen, die das eigene Wissen betreffen. Der Anstieg der erwarteten Komplexitat
eines Szenarios ist assoziiert mit einem Anstieg der Aktivitat des Cortexes orbitofrontalis,
was uns die spezielle Rolle des ventromedialen Cortex prafrontalis bei der Entscheidung
Uber ein sicheres oder unsicheres Szenario verdeutlicht. Erwahnt werden muss auch, dass
Patienten mit Lasionen im ventromedialen Cortex prafrontalis Schwierigkeiten haben, die
zukiinftigen Konsequenzen ihrer Handlungen zu tberblicken.

Die rechte Halfte des ventromedialen Cortex prafrontalis wird assoziiert mit der Regulation
des Zusammenspiels von Kognition und Affekt in der Produktion von empathischen Re-
aktionen. Hedonistische- (Belohnungs-) Reaktionen werden ebenfalls mit dem Aktivitats-
level des Cortex orbitofrontalis assoziiert (Kringelbach et al., 2005). Diese Funktionen legen
nahe, dass der ventromediale Cortex prafrontalis daran beteiligt ist, die Entscheidungen
eines Menschen, im Hinblick auf seine Vorlieben, zu treffen. Wahrscheinlich spielt diese
Region auch eine Schlisselrolle bei der Konstruktion eines Selbstsinnes. Es handelt sich um
eine der Verbindungen zum Default-Netzwerk.

Der ventromediale Cortex prafrontalis generiert tonische Inhibition Gber GABA Projektio-
nen zum zentralen Nucleus der Amygdala. Die Amygdala ist sowohl mit dem autonomen
Nervensystem als auch mit dem endokrinen System verbunden. Wenn eine Hypoaktivie-
rung des Cortex prafrontalis besteht, kann das an einer geschwéchten inhibitorischen Kon-
trolle der Amygdala liegen, wobei diese unter schwierigen Umstanden, wie Stress und
Unsicherheit, aktiv werden kann (Davidson, 2000; Thayer, 2012, 2006).

Studien Uber Posttraumatische Belastungsstorungen (PTSD) stlitzen die Idee, dass der
ventromediale Cortex prafrontalis eine wichtige Rolle bei der Reaktivierung vergangener
emotionaler Bewusstseinsinhalte und Ereignisse einnimmt und somit die Pathogenese der
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PTSD aufrecht erhalt. Die Behandlung zielt darauf ab, den ventromedialen Cortex préfron-
talis zu inhibitieren und dadurch die Symptome der PTSD zu mindern. Es konnte gezeigt
werden, dass die rechte Halfte des ventrolateralen Cortex prafrontalis, die wahrend der
Regulation von Emotionen aktiv ist, ebenfalls aktiviert wird, wenn Menschen experimental
ein unfaires Angebot gemacht wird. In anderen Experimenten wurden spezielle Defizite im
Umlernen und der Entschlussfahigkeit festgestellt, was zu der Hypothese flihrte, dass der
ventromediale Cortex prafrontalis (VMPFC) eine der bedeutendsten Lokalisationen von
Dysfunktionen in den Friihstadien der frontopolaren Demenz sein konnte.

Alle diese Regionen verlangen nach weiterer Forschung, aber die Ergebnisse legen dem
NFB Therapeuten einige Therapieziele nahe, die ein Neurofeedbacktraining dieser Regio-
nen anvisieren konnte, vornehmlich bei der Nutzung von LORETA NFB (LNFB).

Eine der nebenbei angemerkten Theorien tber die Funktion des VMPFC ist die Theorie von
Damasio Uber die Funktion als somatischer Marker. GemaB dieser Hypothese spielt der
VMPEC eine zentrale Rolle in der Adaption somatischer Marker, — emotionaler Assoziatio-
nen, oder Assoziationen zwischen mentalen Objekten und viszeralem (Korper) Feedback
— die bei der gewdhnlichen Entscheidungsfindung eine Rolle spielen. Diese Hypothese
sieht die Rolle des VMPFC in der Moderation von Emotionen und emotionalen Reaktionen.
Lasionen des ventromedialen Cortexes prafrontalis werden aber auch assoziiert mit einem
Defizit in der Generierung geschlechtsspezifischen Verhaltens.

Wenn wir NFB mittels Oberflachenelektroden praktizieren, finden wir den VMPFC entfernt
von den bekannten Ableitungspunkten. Wir sind aber in der Lage, diese Areale lber cor-
tikale Areale zu erreichen, die zu den gleichen Netzwerken gehdéren. Beispielsweise ist ein
Oberflachentraining an Fz und FCz (zwischen Fz und Cz) in der Lage, den anterioren Cortex
cingularis und damit das Affektive- Netzwerk zu beeinflussen. Eine Platzierung der Elekt-
roden entweder an F9 oder F10 kann den lateralen Aspekt des orbitalen Cortex frontalis
beeinflussen. Beide Regionen sind anféllig fir Muskel- und Augenbewegungsartefakte,
die es schwierig machen, dort zu arbeiten, was uns wieder an die theoretisch vorhandenen
Vorteile des LORETA Z-score NFB (LNFB) zur direkten Beeinflussung tiefer liegender corti-
kaler Areale erinnert.

In der Nicht-Dominanten-Hemisphére, dem rechten inferioren Cortex prafrontalis, inklusi-
ve der BAs 44, 45, 47, 12 (Aron, 2004) und dem superioren Sulcus frontalis, BA 10, wird die
Inhibition des Verhaltens generiert. Das ist ein fir das NFB wichtige Tatsache, insbesondere
bei der Arbeit mit Impulsivitatsstorungen (Aron et al., 2004, Konishi et al.,, 2005).
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3.2 Zentrale Regionen

3.2.1 Zentrale Regionen

3.2.1.1 Cz C3, C4: Brodmann-Areale 4,6,und 1, 2, 3,5 -
Der sensomotorische Streifen

Abb. 49: Brodmann-Areale 4 und 6

BAs 1, 2, 3 sind der sensomotorische Cortex

BA 4 ist der primare motorische Cortex
BA 5 ist der somatosensorische Assoziationscortex
BA 6 ist der pramotorische Cortex

Kurze Erinnerung: bei sensorischen und motorischen Funktionen sorgt die rechte Hemi-
sphére fir die linke Kérperhalfte und umgekehrt.
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Bei unserer Arbeit mit Neurofeedback benutzen wir zentrale Ableitungspositionen Cz, C3,
und C4 um den sensomotorischen Rhythmus 12-15 oder 13-15 Hz zu erhdhen. Bei Epi-
lepsien sollte, gemaB Barry Sterman, auf der Seite des fokalen Auslsers der Epilepsie die
langsame Aktivitat herunter trainiert werden, zumindest, wenn dieser bekannt ist, wahrend
man gleichzeitig den sensomotorischen Rhythmus abwechselnd an C3 und C4 verstarkt.
Dieses Training stabilisiert bekanntermaBen den Cortex und macht ihn unempfindlicher
gegen Epilepsie. Wenn wir dieser Art NFB praktizieren, Gben wir einen Einfluss auf die
thalamische Produktion des sensomotorischen Rhythmus aus, obwohl wir bei diesen Fre-
guenzen ebenfalls einen Effekt auf hochfrequentes Alpha haben und auf kortikal generier-
tes Low-Frequenzy- Beta.

Die unmittelbar unterhalb der Elektrode liegende Region ist Brodmann-Areal 4, der pri-
mare motorische Cortex (Cz liegt Uber dem Teil des Homunculus, der mit den unteren
Extremitaten verbunden ist und C3 und C4 reflektieren die rechte und die linke Hand),
BA 6 bildet den pramotorische Assoziationscortex, zustandig fur Integration von Kérper-
wahrnehmungen, die BAs 3-1-2, sind primédr sensorisch und sorgen fir sensomotorische
Integration, BA 5 ist der somatosensorische Assoziationscortex und ist beteiligt an der
Propriozeption.

Die Funktionen umfassen die Kontrolle willentlicher Bewegungen, das Schlucken, das
Blinzeln und so weiter. Die Funktionen konnen Aspekte der Vorstellungskraft umfassen
oder der verbalen Enkodierung sowie der motorischen Erinnerung. Der motorische Cortex
kdnnte eine Rolle bei der Hyperalgesie spielen, bei der es sich um eine erhéhte Schmerz-
empfindlichkeit handelt.

3.2.1.2 Mu Rhythmen

Mu Rhythmen (Gehirnwellen in der Alpha Frequenz mit leicht veranderter Morphologie)
kénnen bei manchen Individuen an C3 und C4 aufgezeichnet werden. Erinnern wir uns
daran, dass BA 4 und die BAs 3-1-2 unter C3 einen Bezug zur rechten und an C4 zur linken
Hand haben. Der MU Rhythmus reflektiert motorische Ruhe der Hande; beispielsweise
zeigt MU an C3 dass die rechte Hand nicht bewegt wird und dass die Person auch nicht
vor hat, diese Hand zu bewegen (indem sie sich zum Beispiel vorstellt, einen Tennisball zu
werfen). Der Mu Rhythmus ist eine normale Variation im EEG, aber er erscheint bei den
meisten Menschen nicht.

Wir beobachteten einen Teenager, der einen Schlag auf die linke Kopfseite beim Ka-
ratetraining erhalten hatte, der nun anhaltende Probleme beim Spielen der Trompete
und im Franzdsisch Unterricht zeigte. Ein 19 Kanal EEG Assessment zeigte hochampli-
tudige langsame Aktivitdt an C3 und Hypokoharenz (disconnection) zwischen C3 und
allen anderen Messpunkten. Neurofeedback an C3 16ste die Probleme.

Lasionen, die durch einen Schlaganfall oder eine transiente Ischdmie (TIA) an BA 4 aus-
geldst werden, kénnen zur Lehmung der kontralateralen Seite des Korpers in Gesicht, Arm,
Hand oder Bein fuhren. Eine Illustration des Homunculus verdeutlicht die Repédsentation
motorische Areale im Cortex. Die unten sichtbare Illustration stammt von Wilder Penfield.

Abb. 50: Der cortikale Homunculus
ist ein Piktogramm der anatomi-
schen Unterteilung des priméaren
motorischen Cortexes und des
primaren somatosensorischen
Cortexes (Zeichnung von Maya
Berenkey)

3.2.1.3 Brodmann-Areale 1, 2, 3: Primarer somatosensorischer Cortex

Abb. 51: Brodmann-Areale 1, 2, 3



104

Hirnfunktionen der Hirnlappen, Internationale 10-20 Ableitungspunkte und Brodmann Areale

105

Brodmann-Areal 1

Brodmann-Areal 1 ist bedeutend fiir eine ganze Reihe von Funktionen, inklusive der Lokali-
sierung von Bertihrungen, Vibrationen, Temperatur, Propriozeption und Schmerz. Die mo-
torischen Komponenten steuern Hand- und Fingerbewegungen, Bewegungen der Zunge
und des Mundes, sowie das Schlucken. Dieses Areal ist Teil der Netzwerke zur Antizipation
von Schmerz und anderen Sensationen.

Brodmann-Areal 2

Brodmann-Areal 2 konnte an der Agraphesthesia beteiligt sein, einer Schwierigkeit, Buch-
staben und Zahlen, die auf der Handflache ausgefihrt werden, zu erkennen (nach einer
Schadigung parietaler Regionen).

Brodmann-Areal 4

Wenn wir uns weiter anterior zu Brodmann-Areal 4 bewegen, finden wir Funktionen, die
eher mit Sequenzen von Muskelbewegungen zu tun haben: der Hande, der Finger, des
Mundes, der Zunge, der Augen, der Augenlider und der GliedmaBen. Dieses Areal ist an
der Atmung beteiligt und an komplexen Kérperbewegungen. Der somatosensorische Cor-
tex ist auch beteiligt an willentlichen Bewegungen, der Organisation von Bewegungen,
und er besitzt Spiegelneuronen. Diese werden aktiv, wenn die Bewegungen anderer Men-
schen beobachtet werden. Bei Menschen mit Autismus scheinen sie nicht vorhanden zu
sein oder besser, die Neuronen um C3 feuern bei autistischen Personen nicht, wenn diese
z. B. einen anderen Menschen einen Ball werfen sehen.

In einem Bewegungsnetzwerk hat diese Region bedeutende Verbindungen zum Thala-
mus, zum Kleinhirn und zum pramotorischen Cortex. Funktionen dieses Netzwerks umfas-
sen die internalisierten Reprasentationen von Handlungen und sie spielen eine Rolle in der
Antizipation und dem Verstehen von Aktionen.

Brodmann-Areal 3

Inmitten des primdren sensomotorischen Cortexes, in der Ndhe der Reprédsentationen des
Gesichts auf dem Homunculus und an der Verbindung zwischen somatosensorischem
Cortex und motorischem Cortex, reagieren die Zellen von Brodmann-Areal 3 auf proprio-
zeptive und visuelle Stimuli, aber auch auf vestibuldre Reize. Viele dieser Neuronen wer-
den durch visuelle Stimuli oder Rotationen des Korpers (auch bei geschlossenen Augen)
angeregt, was einleuchtet, wenn man sich vorstellt, dass diese cortikalen Regionen an der
Korperwahrnehmung fiir die Lage im Raum beteiligt sind (Gray, 20173).

Cerebellum (Kleinhirn)

Dieses Areal wird im Text nicht ndher beschrieben, weil es dem NFB Training nicht zugang-
lich ist. Aber es ist wichtig in den Netzwerken, die der NFB Therapeut beeinflussen kann,
und deshalb sollen ein paar kurze Anmerkungen unsere Mdglichkeiten erlautern:

Cerebellum ist lateinisch und meint: kleines Hirn oder Kleinhirn. Es handelt sich um einen
Teil des Hinterhirns, der fir motorische Bewegungen, Koordination, Balance, das Aquilib-
rium und den Muskeltonus zustandig ist. Wie der zerebrale Cortex besteht das Cerebellum
aus weif3er Substanz und einer diinnen duBeren Schicht gefalteter grauer Substanz. Die ge-
falteten duBeren Lagen des Cerebellums besitzen kleinere und kompaktere Furchen als der
zerebrale Cortex. Das Cerebellum besteht aus hunderten von Millionen Neuronen zur Ver-
arbeitung von Informationen. Es vermittelt Informationen zwischen der Kérpermuskulatur
und den Arealen des zerebralen Cortexes, die an der motorischen Kontrolle beteiligt sind.

Das Cerebellum ist an verschiedenen Kdrperfunktionen beteiligt, inklusive:
« Koordination der Feinmotorik
+ Balance und Aquilibrium
+ Muskeltonus

Von Bedeutung fur einige Patienten ist die Beteiligung des Cerebellums am vestibularen
Input zum Cortex. Nach Gehirnerschiitterungen haben viele Patienten Probleme mit der
Balance und dem sicheren Gang, aber auch bei der Verrichtung alltédglicher Handlungen.
Das verstibuldre System und seine cortikalen Verbindungen scheinen bei diesen Patienten
gestort zu sein. Eine Untersuchung dieses Systems war ein groBer Teil der Diagnostik bei
Athleten nach Gehirnerschiitterungen, die von der Penn State University entwickelt und
durchgefiihrt wurde (Thompson & Hagedorn, 2012).

Das vestibulare Netzwerk begleitet kognitive und sensomotorische Funktionen, inklusive
der Bewegungswahrnehmung, der Raum Orientierung, der Kopf- und Kérperposition im
Raum und der visuellen Wahrnehmung bei Bewegung z.B. bei Stlrzen. Die vestibuldren
Informationen stamnmen aus den vestibuldren Nuclei im Hirnstamm, ihre Informationen
wandern zum Cerebellum, zum Thalamus und zum zerebralen Cortex. Dieses Netzwerk
versorgt das Hirn mit Informationen Gber Schwerkraft und Lage im Raum (oben/unten).
Vestibuldre Signale sind von groBer Bedeutung fiir okulomotorische und posturale Reflexe
und sie sind die Basis fir die bewusste Raumwahrnehmung und das Raumgefiihl. Die Pfa-
de zum Cortex ziehen sich durch die ventral posterioren Nuclei des Thalamus zur Sylvian
Furche (normalerweise Sulcus lateralis oder Fissura lateralis genannt), zur Insula, dem Cor-
tex retroinsularis, dem frontoparietalen Operculum, dem superioren Gyrus temporalis und
dem Cortex cingularis (Lopez, Blanke & Mast, 2012).
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3.2.1.4 Operculum: Frontal - Parietal - Temporal - (Insula)

Sulcus lateralis

Operculum frontale
Operculum orbitale
Operculum temporale

Operculum frontoparietale

Abb. 52: Teile des Frontal-, Temporal- und Parietallappens formen ein Operculum, das die Insula ab-
deckt.

3.2.1.5 Brodmann-Areal 6: Pramotorischer Cortex

Abb. 53: Brodmann-Areale 6

Rostral oder anterior zu den BAs 1, 2 und 3 befindet sich das Brodmann-Areal 6. Diese Re-
gion reicht bis zum Sulcus prazentralis zwischen BA 6 und BA 8 der die posteriore Grenze
des Cortex prafrontalis bildet. BA 6 ist an einer ganzen Reihe von Basis-Funktionen betei-
ligt (Motorischen-, Sprach- und Erinnerungsfunktionen, Funktionen der Aufmerksamkeit),
aber auch an komplexen Funktionen, wie der Organisationsfahigkeit, der Fahigkeit zur

Problemldsung, des Rechnens, der Entdeckung von gleichen Abfolgen, der Verhaltens-
kontrolle, der Funktion als Spiegelneuronen, sowie - in der Dominanten- Hemisphdre -, am
deduktiven Begriinden und SchlieBen und der Erzeugung von Emotionen mit Bezug zur
Selbstreflektion, einer Leistung des Default-Netzwerks. Es ist das Schlussel Areal zur Pla-
nung und Durchfiihrung von Bewegungen und Bewegungsabfolgen. Dementsprechend
verursachen Lasionen dieses Areals eine Form der Bewegungsapraxie (Probleme der Fein-
motorik unabhéangig von anderen motorischen Problemen). Die sensorische Begleitung
von Bewegungen stammt aus diesem Areal. Dieses Areal kdnnte aber auch am Lacheln
und Lachen beteiligt sein. In der Nicht-Dominanten-Hemisphare ist dieses Areal wichtig
fur die Differenzierung zwischen ,gleich” und ,unterschiedlich” und es reagiert auf starke
Geriiche.

Brodmann-Areal 6 ist ein motorisches Assoziationsareal, das beteiligt ist am Ablauf von
Bewegungen und sensomotorischen Willensleistungen. Die Kontrolle des Rumpfes und
der Rumpfmuskulatur finden wir hier. Gemeinsam mit den BAs 8 und 9 ist es an flissi-
gen, weichen Bewegungsabfolgen beteiligt. Es ist sehr wichtig fur schnelle Wechsel von
Bewegungen (Diadochokinesis) und es ist in der Lage, rasch komplexe Handlungen zu
generieren, wie etwa das Aufnehmen einer Nadel oder ryhthmische Abfolgen wie z.B. das
Finger-Tapping. Nahe der Mittellinie, entlang der cingularen Cortices, ist dieses Areal wich-
tig zur Fehleriiberwachung (eher rechtslateral) und der Inhibition von Reaktionen (eher
linkslateral). Dieses Areal ist wichtig fiir das motorische Lernen, das Sequenzieren, komple-
xe Bewegungen wie Lachen und Lacheln und die willentliche Kontrolle der Atmung.

In der dominanten (linken) Hemisphare ist es an Mnemonischen-, Phonemischen-, Re-
chen-, Sprach- und Sprachprogrammierungsnetzwerken beteiligt (iberlappend mit dem
Broca Areal), aber auch an Netzwerken, die die Handschrift generieren (Exner Areal). In der
dominanten Hemisphére kontrolliert es die Sprachproduktion und -wahrnehmung sowie
das Umschalten zwischen Sprachen, aber ebenso die phonologische (Lautwahrnehmung)
und die syntaktische Anordnung von Wértern, um eine Phrase oder eine komplexe Aus-
sage zur Benennung von Objekten zu formulieren, das Lippenlesen, die Wortwiederho-
lung, sowie lexikalische Entscheidungen Gber Wortbedeutungen und das Generieren von
Pseudowdrtern.

Es handelt sich um ein Schlisselareal fur das Arbeits- und das episodische Langzeitge-
dachtnis und es ist beteiligt an der mnemonischen Wiederaufrufung von Erinnerungen.
In der Nicht-Dominanten-Hemisphdre (rechts) ist dieses Areal beteiligt an akustischen
Rhythmen, Melodien und topografischen Erinnerungen. Dieses Areal ist eines der Areale,
die sowohl an deduktiven Begriindungen als auch am Arbeitsgedachtnis beteiligt sind. Es
besitzt Neuronen, die einen Bezug zur Feinsteuerung der Augenbewegung besitzen, mit
direkten Verbindungen zu temporalen und parietalen Arealen.
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BA 6 ist wichtig fur die Aufmerksamkeit auf visuelles Geschehen und die Objekterkennung.
Es kann an der Imaginierung von Bewegungen beteiligt sein. Diese Region ist auch fiir
die visuell raumliche und visuomotorische Aufmerksamkeit von Bedeutung. Die frontalen
Augenfelder steuern visuelle Bewegungen und sind ein Teil des Salience- Netzwerks fir die
Aufmerksamkeit auf visuelle und auditorische Reize. Diese Region spielt eine Rolle bei der
Aufmerksamkeit fir menschliche Stimmen, Rhythmen und Tonfolgen.

Lasionen fuhren, wie bereits erwadhnt, hdufig zu kinetischer Apraxie mit plumpen, abge-
hackten Bewegungen als Folge der Probleme der feinmotorischen Steuerung und der Pla-
nung von motorischen Abfolgen

(Details finden Sie im Internet unter: http://neuro.imm.dtu.dk/services/jerne/brede/WO-
ROI_325.html).

3.2.1.6 F3-C3: Brodmann-Areale 6, 40, DH

Im linken frontalen Areal, anndhernd zwischen F3 und C3 befindet sich ein Gebiet des
Cortexes, das mit der Handschrift zusammen hangt, das Exner Areal. C3 liegt naher zu den
BAs 6, 40, and 43, und steht im Zusammenhang mit Funktionen, die die Aufmerksamkeit
und Ausfiihrung von Handlungen betreffen.

3.2.1.7 Brodmann-Areal 5: Somatosensorischer Assoziations-Cortex

Abb. 54: Brodmann-Areale 5

Die Brodmann-Areale 5 und 7 befinden sich in der Néhe des superioren Parietallappens.
Der Sulcus intraparietalis trennt sie vom inferioren Parietallappen und den BAs 40 und 39.
Zwischen Cz und Pz, in Brodmann-Areal 5, finden wir eine bedeutende Funktion der Mus-
tererkennung. Dieses Areal, teilweise auch in der Nicht-Dominanten- Hemisphare, ist Teil
eines Netzwerks fur rdumliche Wahrnehmung und das Imaginieren von Bewegungen. Es ist
deshalb wichtig fir den Gebrauch von Werkzeugen und anderen Objekten.

Es ist wahrscheinlich an der Imitation von Bewegungen beteiligt, und es ist wichtig fur
beidhandiges Arbeiten. Es ist beteiligt an bedeutenden Netzwerken des Arbeitsgedacht-
nisses und der bewussten Wiedererinnerung an Ereignisse. Es kann auch an der Emo-
tionsbildung und Selbstreflexion wahrend Entscheidungen beteiligt sein. Dazu kommt
noch seine Funktion in radumlich mnemonischen Prozessen, semantischer Kategorisierung,
Rhythmus- Wahrnehmung, der Wiedererkennung von zeitlichen Abldufen und den Sak-
kaden (lateralen Augenfolgebewegungen wahrend des Lesens). Auch in der Schmerzlo-
kalisation und bei Bertihrungen ist es aktiv. Schmerzwahrnehmung und deren Minderung
ist ein wichtiges Ziel fir Neurofeedbacktherapien. Aus dem bisher Gesagten diirfte dem
Leser klar geworden sein, dass wir es mit einer Region zu tun haben, die wichtig fiir das
Aufmerksamkeitsnetzwerk ist.

Der rechte (NDH) somatosensorische Cortex ist hingegen eher an raumlich visuellen Pro-
zessen und der raumlichen Aufmerksamkeit sowie der Raumwahrnehmung, der mentalen
Rotation und an rdumlichen Vorstellungen in deduktiven Prozessen beteiligt. Imitation und
motorisches Lernen und die Wahrnehmung fiir den persénlichen Raum sind andere Auf-
gaben.

In der Dominanten-Hemisphére ist er beteiligt an dem Erkennen von zeitlichen Zusam-
menhangen. Die Lokalisation taktiler Reize gehdrt zum superioren Parietallappen.

Lasionen in diesem Areal kdnnen zu ideomotorischer Apraxie fiihren, der Unfahigkeit fei-
ne, prazise Bewegungen durchzufihren, véllig unabhdngig von Schwache, Paralyse, Ko-
ordination oder sensorischem Ausfall. Lasionen kénnen auch zur Astereognosis (taktile
Agnosie) fihren, dem Verlust der Fahigkeit, Objekte durch Berlihrung zu erkennen: (http://
neuro.imm.dtu.dk/services/jerne/brede/WOROI_324.html)
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3.3 Temporallappen

3.3.1 Funktionen mit Verbindung zu orbitalen
und frontalen Arealen

Homologe Strukturen der rechten und der linken Hemisphéaren besitzen die gleichen intra-
hemispharischen Verbindungen, fungieren in den gleichen Netzwerken (etwa Affekt- oder
Exekutivnetzwerk) und haben oft sehr dhnliche Funktionen. Fir die Areale unter gegen-
Uberliegenden Ableitungspositionen beider Hemispharen werde ich deshalb generelle
Funktionen beschreiben, die durch Neurofeedback beeinflusst werden kénnen und nur
dann Unterschiede betonen, wenn diese in der Literatur eindeutig belegt sind.

Ein Beispiel ist das Wernicke-Areal, das gewdhnlich in der dominanten linken Hirnhalf-
te liegt. Es ist hauptsdchlich mit Sprachfunktionen belegt. Defizite dieser Region zeigen
sich oft im Sprachverstandnis. Die homologe Region der Nicht-Dominanten-Hemisphare
ist eher mit emotionalen Aspekten der Sprache beschaftigt, z.B. dem durch die Tonhéhe
Ubermittelten Gefiihlausdruck, der Betonung und Nuancierung und dem Erkennen non-
verbaler Hinweise. Defizite auf der rechten Seite zeigen sich oft als sensorische Aprosodie
(Ross, 1981).

T7 und T8 befinden sich in der Nahe der BAs 40, 41 und 22, bei denen es sich um Areale
des auditiven Cortex handelt. Obwohl man glauben konnte, dass das rechte Ohr mit dem
linken auditiven Cortex verbunden ist und das linke Ohr mit dem rechten, ist das nur teil-
weise richtig. Das Horen beider Ohren geht zu beiden Hemispharen mit einer Bevorzu-
gung der linken Seite fir verbalen und sprachlichen Ausdruck.

Beeinflussung des CMSs mit NFB: Bei einem Training der zentralen Mittellinienstrukturen
(CMS) lege ich dem NFB Therapeuten nahe, an den entsprechenden Ableitungsposition
so zu trainieren, wie wir es im ADD Zentrum erprobt haben. Man trainiert mit groBerem
Erfolg, wenn man dem Probanden Aufgaben stellt, die einen Bezug zu den Funktionen
haben, die man bei ihm beeinflussen will. Um ein Beispiel zu geben: wenn wir mit einem
Studenten mathematische Aufgaben trainieren, die Gedachtnis, Erinnerung, Visualisie-
rung, Sequenzierung und Bewegungen im Zahlenraum erfordern, trainieren wir das,
bei gleichzeitiger Aktivierung seiner linken zerebralen Hemisphare mit Neurofeedback.
Wir vermitteln dem Studenten eine passende Strategie und erarbeiten dann, wahrend
des gleichzeitigen Neurofeedback- und Biofeedbacktrainings entsprechende Aufgaben.
Biofeedback dient meistens der Vermittlung und Beibehaltung des diaphragmatischen
Atmens. Oft arbeiten wir auch an Cz und beeinflussen dementsprechend Netzwerke,
die mit Gedachtnis, Visualisierung und rdumlichen Begriindungen assoziiert sind. Die

Zusatzaufgaben aktivieren im Gehirn die jeweils zu trainierenden Netzwerke, in unse-
rem Fall das Exekutive-Netzwerk. Wir haben erfahren, dass die Aufgaben den Klienten
oft stérker in den Trainingsprozess einbinden, als es ein einfaches Anlegen der Elek-
troden tun wiirde, das der reinen Lehre gemaB mit dem Ziel, eine Amplitudenveran-
derung in unterschiedlichen Frequenzen zu erzielen, durchgefiihrt wird. Wir sind der
Meinung, dass Neurofeedback in Kombination mit Biofeedback und der Vermittlung
metakognitiver Strategien, den gréBten Einfluss auf die Symptome des Patienten hat,
weil wir erweiterte Netzwerke anvisieren, speziell aber die Netzwerke, die die Defizite
des Klienten ausgleichen kénnen. Operantes Konditionieren und Herauftrainieren der
SMR-Frequenz ist selbstverstandlich auch fir manche Klienten hilfreich. Die Kombina-
tion des SMR-Trainings mit dem HRV-Training zur Stressreduktion und zum Erlernen der
Stressregulation ist oft unersetzlich. Aber auch in diesen Fallen ist das Vermitteln von
Strategien, wie man einen ruhigen, relaxten Zustand erreicht, sinnvoll (Kognitive Umwer-
tung oder Reframing, sowie das Spiegeln ungiinstiger Strategien oder anderer Hirden).

Die Temporallappen sind beteiligt an sensorischen Netzwerken und an der Organisation
sensorischen Inputs (Read, 7981). Der laterale Aspekt der Temporallappen umfasst Teile
des auditiven Cortexes. Der Input von beiden Ohren geht sowohl zu den linken als auch zu
rechten auditiven Cortices. Sprachenkodierung erfolgt durch die Aktivierung linkslate-
raler Areale des inferioren Cortex prafrontalis und des linkslateralen mittleren Temporal-
lappens (MTL). Mustererkennung aktiviert den rechten inferioren Cortex prafrontalis und
den rechten MTL. Szenen und Gesichter (Scenes and faces) zeigen annahernd eine sym-
metrische Aktivierung in beiden Regionen. Die jeweilige Lateralisierung von zu enkodie-
renden Prozessen hdangt von deren Moglichkeit zur Verbalisierung ab (Golby et al,, 2001).

Der mediale Aspekt der Temporallappen beinhaltet die hippocampale Region. Diese Region
umfasst den Hippocampus und anliegende Strukturen, wie den Gyrus hippocampalis, den
Gyrus dentatus und den Cortex entorhinalis. Diese Region ist ein Teil des limbischen Sys-
tems und somit ein Bestandteil des Affektiven-Netzwerks. Es ist aber auch Teil des Exeku-
tiven-Netzwerks und spielt eine bedeutende Rolle bei der Ubernahme von Informationen
aus dem Kurzzeitgedachtnis in das Langzeitgedachtnis. Diese Region erhdlt cholinergen
Input aus dem medialen Septum. Interferenzen mit diesem Input flihren zu unterschied-
lichen Gedachtnisproblemen. Die hippocampale Region ist beteiligt an der Orientierung
im Raum. Sie ist eine der ersten Regionen des Gehirns, die bei der Alzheimererkrankung
Schaden nimmt, was zum Verlust von Erinnerungen und Desorientiertheit fihrt. Bilaterale
Beschadigung kann zu anterograder Amnesie fiihren. (der Unfahigkeit neue Erinnerungen
zu speichern) Déja vu-Erlebnisse sollen ebenfalls mit den Temporallappen zusammenhan-
gen. Lasionen sowohl der linken als auch der rechten Seite kdnnen das Erkennen visueller
Inhalte beeintrachtigen (Gesichtserkennung). Lasionen des mittleren temporalen Areals
kdnnen zur Unfahigkeit fihren, Lautfolgen, Silbenfolgen oder Wortern wiederzugeben
oder korrekt zu reihen.



112

Hirnfunktionen der Hirnlappen, Internationale 10-20 Ableitungspunkte und Brodmann Areale

113

Tierversuche haben gezeigt, dass hippocampale Schadigungen zu Problemen fiihren, be-
reits erlernte Reaktionen zu kontrollieren. AuBer Alzheimererkrankungen kann die Besché-
digung des Hippocampus auch durch Sauerstoffmangel, Encephalitis und Epilepsien des
mittleren Temporallappens verursacht sein. Atropie dieser Region kann durch Depression
und anhaltenden Stress ausgeldst werden.

Epileptische Anfélle in den Temporallappen kdnnen einen erheblichen Einfluss auf die Per-
sonlichkeit eines Menschen haben. Temporallappenepilepsie kann zu Sprachperservatio-
nen, Paranoia und Agressionsausbriichen fiihren (Blumer and Benson, 1975). Bleibende
Schadigungen der Temporallappen kénnen das Sexualverhalten verdndern und verstarken
(Blumer and Walker, 1967). Personlichkeitsveranderungen, wie der Verlust der Libido, Ver-
lust des Sinnes fiir Humor oder plétzlich auftretende Hyperreligiosidt wurden bei Tempo-
rallappenschadigungen ebenfalls beobachtet.

Fur NFB-Therapeuten ist es interessant, dass die Long-Term-Potentation zuerst im Hippo-
campus erforscht wurde. Wir haben bereits erwdhnt, dass frontales Mittellinien 5-7 Hz
(3-10 Hz) Theta mit dem Enkodieren und Wachrufen von Erinnerungen in Zusammenhang
steht und dass diese Wellen einen Rhythmus der Pyramidenzellen, ausgeldst durch den
Hippocampus reflektieren, der vom cholinergen Output des septalen Areals reguliert wird.

3.3.1.1 Linker (dominanter) Temporallappen

Temporallappenschadigungen kénnen zu Sprachstérungen fuhren. Lasionen des linken
Temporallappens storen die Worterkennung und Menschen mit Lasionen des Temporal-
lappens kdnnen Probleme haben, Worter oder Bilder nach bestimmten Kategorien zu ord-
nen. Der mediale Aspekt der Temporallappen, der das hippocampale Areal und den Gyrus
hippocampalis umfasst, ist duBerst stark mit Gedachtnisfunktionen assoziiert. Lasionen des
linken (dominanten) Temporallappens fiihren zu Gedachtnisproblemen in Bezug auf Spra-
che. Sie fiihren zu der abgeschwéachten Fahigkeit, verbale und visuelle Gedachtnisinhalte
wachzurufen, inklusive Problemen der Sprachwahrnehmung. Wenn der linke Temporallap-
pen Schadigungen aufweist, sind Sprachwahrnehmung und Wortgedachtnis beeintrachtigt.

Der auditive Cortex der linken Hemisphare kommuniziert mit dem linken Frontallappen
und Ubt die Kontrolle tber alle Funktionen, die mit Sprache und Sprachfluss zu tun haben
aus, inklusive der Artikulation.

NFB an den Temporallappen der dominanten Hemisphére:

NFB an T7 (T3) kann Funktionen des linken Temporallappens beinflussen und die Integration
von auditiven, visuellen, perzeptuellen und Gedéachtnis- Inputs umfassen, inklusive denen,
die fUr das Lesen notwendig sind, also: phonematischen (Zeichen/Laut), lexikalischen (Wort-
bild), und semantischen (Wortbedeutung) Inputs. NFB kann ebenfalls Probleme beeinflus-

sen, die einen Bezug zu Funktionen der Temporallappen haben. Das kdnnen beispielsweise
Probleme mit Tinnitus sein (de Ridder, 2010), obwohl ich anmerken mochte, dass der Tinnitus
ein sehr komplexes Geschehen ist, das nicht leicht zu behandeln sein diirfte. Training an den
Temporallappen kann aber in jedem Falle das visuelle Gedachtnis und das Sequenzieren
glinstig beeinflussen.

3.3.1.2 Rechter (Nicht-Dominanter) Temporallappen

Wenn der rechte Nicht-Dominante-Temporallappen Schadigungen aufweist, sind die Ton-
wahrnehmung und die Wahrnehmung von Umrissen beeintréchtigt. Schaden der rechten
temporalen Regionen kdnnen zum ungehemmten Redefluss fiihren oder die Wiedererin-
nerung an nonverbales Material wie Musik und Malerei beeintrachtigen. Lasionen der rech-
ten Temporallappen konnen zur Schwachung der Fahigkeit, Tonfolgen zu erkennen, fiihren
und zur Abnahme musikalischer Fahigkeiten. Beschddigungen des rechten Temporallappens
kdnnen die Mustererkennung, sowohl auditiv als auch visuell beeintréchtigen, die visuelle
Analysefahigkeit und die Fahigkeit des Kartenlesens. AuBerdem kann auch eine Unfahigkeit
auftreten, Gesichter zu erkennen (Prosopagnosia). Ein Betroffener konnte ebenfalls Proble-
me zeigen, beim Erkennen von Objekten, die er aus ungewdhnlichen Blickwinkeln betrachtet.

Der im Folgenden aufgefiihrte Fall, zeigt einige Folgen der Beschddigung nichtdominanter
temporoparietaler und frontaler Regionen im Anschluss an eine Encephalitis. Eine 44 jéhrige
Frau, die eine gute Schlilerin gewesen war, die zu den Besten in Schule und Universitdt ge-
hérte, erkrankte im Alter von 22 Jahren an einer Encephalitis. Zwei Jahrzehnte spditer hatte
sie weiterhin Geddchtnisprobleme bei visuellen Ereignissen. Sie litt an leichten Artikulations-
stérungen, leichter Desorientierung (stieB mit Objekten zusammen)) und die linke Gesichts-
hélfte hing leicht nach unten. Ihre Fdhigkeit zum abstrakten Denken war ebenfalls leicht
beeintrdchtigt. Vor lhrer Erkrankung verfligte sie liber gute Féhigkeiten der Visualisierung,
aber seit der Beschddigung rechter parietaler Areale musste man ihr alles, was man ihr zei-
gen wollte, konkret vor Augen fiihren (linksfrontale Funktionen).

Sie war in der Schule und der Universitdt sozial gut integriert gewesen. Seit der Encepha-
litis hatte sie aber Probleme, Sprache anderer Menschen im Hinblick auf Nuancen und Beto-
nungen und Prosodie zu enkodieren (Sensorische Aprosodie durch eine parietotemporale Be-
schddigung). Sprachlich war sie unauffillig. Auf Umwegen hatte sie die Fdhigkeit erlangt, das
Sozialverhalten anderer Menschen zu interpretieren. Verschiedene medizinische Spezialisten
hatten ihr versichert, dass sie gesund sei, weil MRT und CT Scans unauffdllige Ergebnisse er-
gaben. |Q Tests bewiltigte sie mit tiberdurchschnittlichen Ergebnissen (diese waren abhéngig
von den Sprachfunktionen der linken Seite). Sie war erstaunt, dass wir im QEEG auffillige
Regionen fanden, die sich in direkten Zusammenhang zu ihren Symptomen bringen lieBen.

Es war fiir sie ein groBer Gliicksmoment, als sie eine Ursache fiir die Probleme vor Augen
hatte, die sie seit 20 Jahren qudlten. Einige der QEEG Ergebnisse sind im Folgenden dargestellt.
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Abb. 55: QEEG Ergebnisse

3.3.1.3 Brodmann-Areal 20/T9, Inferiorer Temporallappen

Der inferiore Temporallappen der Nicht-Dominanten- Hemisphare ist, gemeinsam mit sei-
nen Verbindungen zu den Frontallappen, an der Reprasentation von visuellen Imaginatio-
nen, die durch auditorischen Input angeregt werden, beteiligt.

Er ist ein Schllsselareal fur viele wichtige kognitive Funktionen. Der mediale Aspekt
des Temporallappens ist ein duBerst wichtiges Ziel fiir Neurofeedbackinterventionen, aber
er verlangt nach LORETA Neurofeedback, um einige der tief im Cortex liegenden Struk-
turen zu erreichen. Wie bereits gesagt, kann ein Ein-Kanal-Training an T7, T9, sowie an

Ableitungspositionen zwischen diesen beiden Positionen und parietalen Positionen, wie
P7, viele unterschiedliche Funktionen erreichen. Das werden wir weiter unten ausfihrli-
cher besprechen, zuerst aber wollen wird die weiter superior und lateral gelegenen Teile
des Cortex temporalis besprechen, die den auditiven Cortex beinhalten. Dieser Diskussion
wird die Diskussion einer darauf bezogenen, aber weiter posterior gelegenen Region in
der parietotemporalen Junction der dominanten (linken) Hemisphére, dem so genannten
Wernicke-Areal, folgen. Dieses ausgedehnte Areal umfasst Aspekte des Gyrus angularis
und des Gyrus supramarginalis, die im Parietallappen, unmittelbar superior zum Temporal-
lappen, liegen. Dysfunktionen dieses Areals beintrachtigen viele Funktionen des Lernens.
Dem wird ein kurzer Abschnitt Uber die Funktionen des inferioren Anteils der Temporal-
lappen folgen.

Wir werden folgende Areale ndher betrachten:
» Lateraler Aspekt: Superiorer und mittlerer Temporallappen
« Lateraler Aspekt: Inferiorer Temporallappen
+ Lateraler Aspekt: Temporal — Parietal Junction
« Medialer Aspekt inklusive der BAs 34, 26, 27, 28:
Uncus, Gyrus parahippocampalis, Hippocampus
« Medialer Aspekt und inferiorer Temporallappen:
Gyrus parahippocampalis, Gyrus fusiformis
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3.3.2 Temporallappen - Lateraler Aspekt: T7/T3; T8/T4:
Brodmann-Areale 41, 42, 22; 21, 43, 52; 20

Abb. 56: Uberblick Brodmann-Areale 41, 42, 22 Abb. 57: Brodmann-Areal 41
inklusive des auditiven Kortex

Abb. 58: Brodmann-Areal 42

Abb. 59: Brodmann-Areal 22

3.3.2.1 Auditiver Cortex

Der auditive Cortex liegt im posterioren Teil des superioren Temporallappens. Der au-
ditive Cortex umfasst: die Brodmann-Areale 41, 42, 22. Der Pfad fur auditive Informa-
tionen geht vom Ohr zur medialen Area geniculate des Thalamus, dann zu den Tenmp-
orallappen. Im superioren Gyrus temporalis BA 41 und BA 42 befindet sich der auditive
Assoziationscortex, wahrend BA 22 im superioren Gyrus temporalis der auditive Gedacht-
niscortex ist. Eine groBere bilaterale Beschadigung dieser Areale wiirde zum Verlust der
Lautwahrnehmung fihren, obwohl die Fahigkeit des reflexhaften Reagierens auf Toéne un-
beeintréchtigt bliebe, weil diese Reaktionen auf subcortikalen Funktionen und Funktionen
des Hirnstamms basieren.

3.3.2.2 Brodmann-Areale 41 und 42

Brodmann-Areal 41 ist die erste cortikale Region des auditiven Pfades. Die BAs 41 und
42 sind beteiligt am Horen unterschiedlicher Frequenzen, Harmonien, an Intensitat, akus-
tischen Mustern und Lautstarke. Sie sind Teil des auditiven Arbeitsgedachtnisses. Lasionen
kdnnen zu einem Verlust der Fahigkeit zu Lautwahrnehmung fiihren.

3.3.2.3 Transversaler Gyrus temporalis

Brodmann-Areal 41 umfasst den transversalen Gyrus temporalis der auch Heschl Win-
dung genannt wird. Es handelt sich um eine Areal des priméaren auditiven Cortexes, der
sich innerhalb des Sulcus lateralis befindet und der mit den Gyri mediolateral vorwarts zum
Zentrum des Gehirns zeigt, anders als die anderen Gyri des Temporallappens, die eher von
vorne nach hinten wandern (wie aus der unteren Zeichnung ersichtlich).

Dieses Areal wird von Toénen aktiviert, kann aber auch wahrend der visuellen Worterken-
nung aktiv sein, sowie beim Aktivieren des auditiven Kurzzeitgedachtnisses. Dieses Areal
ist auch aktiv, wenn wir das Gesicht einer sprechenden Person beobachten, wobei es sich
dann um eine Funktion der Spiegelneuronen handelt.

Claustrum

Tractus opticus
Insula

Nucleus lentiformis
Gyri temporales ] Capsula interna

transversi ‘

Thalamus

Fimbria
Nucleus caudatus

Cornus inferior
ventriculi laterali

Abb. 60: Transversale
Gyri temporalis.
(Gray's Anatomy,
public domain)
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3.3.2.4 Brodmann-Areal 22

Brodmann-Areal 22 ist entscheidend fiir das auditive Arbeitsgedachtnis. Wenn wir bei-
spielsweise evozierte Potentiale mit einem auditiven Odd Ball Paradigma (z. B. hohe Tone
in einer Abfolge tiefer Tone zu identifizieren) erzeugen, erscheint die EEG Reaktion 175 ms
nach dem gegebenen Stimulus. Das ist ein Beispiel dafiir, wie wichtig BA 22 ist, um einen
aktuellen auditiven Reiz von bereits vergangenen Reizen zu unterscheiden. Die Funktionen
innerhalb des auditiven Cortexes umfassen phonetische Elemente (Laut-Zeichen Bezie-
hung) und Kategorisierung und Organisation von Informationen. BA 22 ist mit dem episo-
dischen Gedéachtnis, aber auch mit dem deklarativen (Faktengedachtnis) und der Erfassung
der Sinnhaftigkeit des Gesagten assoziiert, im Gegensatz zum Héren und Wahrnehmen
von auditiven Fragmenten ohne Zusammenhang. BA 22 hilft dabei, die Gestalt des Ge-
horten zu erfassen. Die eben genannte Funktion ist bei Autisten oftmals nicht gegeben,
ebsowenig wie das Erfassen einer visuellen Ganzheit oder Gestalt (Gestalt meint immer
Wesenhaftigkeit).

Bei manchen Patienten, die eine Lasion im linken dominanten Temporallappen erlitten
haben, sind einige der eben genannten Funktionen noch intakt, aber es zeigen sich andere
Defizite, beispielsweise Worttaubheit. Dysfunktion des auditiven Cortexes kann dazu fih-
ren, dass die Wahrnehmungsschwelle fiir bestimmte Frequenzen angehoben wird. Altere
Patienten verlieren in der Regel irgendwann die Fahigkeit, hochfrequente Tone wahrzu-
nehmen und leiden oft zusatzlich an einem Tinnitus. BA 22 kann auch mit der Fahigkeit
zur Lautlokalisierung von Gerduschquellen und dem Sprachverstédndnis in Verbindung
gebracht werden (Phonem-Wahrnehmung). Wenn deutliche Symptome aufgetreten sind,
kann das Sprachverstéandnis schwierig werden. Lasionen, die BA 22 umfassen, kdnnen auch
so genannte Paraphrasien hervorrufen (Gebrauch der falschen Woérter). Dysfunktionen im
linken temporalen Areal kdnnen zu Wahrnehmungsverzerrungen fiihren.

Der superiore Temporallappen (auditiver Cortex) beider Hemispharen ist an der auditiven
Wahrnehmung und Wahrnehmungsverarbeitung beteiligt. Dabei ist der Anteil der domi-
nanten linken Hemisphare der gréBere, aber beide Hemispharen erhalten ihren Input im-
mer von beiden Ohren. Der auditive Cortex ist auch fir semantische Produktion, sowohl
sprachlich, als auch in der Imagination, zustdandig. Im superioren Gyrus temporalis (inner-
halb der Sylvian-Furche), werden auditive Reize von den Cochlea liber den medialen Geni-
culate kommend verarbeitet. Wie die Cochlea beinhaltet das auditive Areal Neuronen, die
auf bestimmte Frequenzen reagieren, es handelt sich also um eine tonotopische Organisa-
tionsstruktur. Angrenzende Areale in den superioren, posterioren und lateralen Teilen der
Temporallappen sind beteiligt an héherrangigen auditiven Prozessen. Der auditive Cortex
sorgt fir die Integration von Stimuli aus verschiedenen Quellen. Wie die inferior lateralen
Areale des Parietallappens, ist der auditive Cortex mit den frontalen Augenfeldern (FEFs)
verbunden. Dysfunktionen kénnen dazu fiilhren, dass der Betreffende die Welt nicht mehr

ganzheitlich, sondern in Fragmenten wahrnimmt, wobei nur Einzelbilder gereiht und be-
merkt werden. Wie mehrfach erwdhnt, finden wir hier Analogien zur Wahrnehmung des
Autisten. Aber auch bei bestimmten Kindern mit Lernschwierigkeiten, funktioniert die Dis-
kriminierung von Einzelwahrnehmungen nicht richtig, was auf Fehlfunktionen der domi-
nanten (linken) parieto-temporalen Region (zwischen T7 und P7) zurlickgefiihrt werden
kann.

Leitungsaphasie wird charakterisiert als Problem bei der Sprachproduktion bei gutem
Sprachverstandnis und wird gewdhnlicherweise als Problem der Verbindungsunterbre-
chung betrachtet. Leitungsaphasie kann aber auch Folge einer Beschadigung cortikaler
Felder im dorsalen Teil des linken posterio - superioren Gyrus temporalis sein, der nicht nur
einen Anteil an der Sprachwahrnehmung sondern auch an den phonemischen Aspekten
der Sprachproduktion hat (Hickok, 2001).

Experimente mit evozierten Potentialen zeigten, dass Tone von BA 41 (iber BA 42 zu BA 22
gelangen. In Brodmann-Areal 22 wird der eingehende Stimulus mit bekannten Stimuli ver-
glichen. Wenn der Stimulus neuartig ist, kann man eine héhere Amplitude an N1 (negativer
Peak 100 ms nach dem Reiz) beobachten, Von BA 22 werden auditive Informationen zum
anterioren Cingulum weitergeleitet. Kropotov schreibt in seinem Buch iber Neurotherapie,
dass Infomationen vom Ohr zum medialen Geniculate im Thalamus 116 ms brauchen, zu
BA 43 132 ms und dass sie nach 200 ms in BA 22 anlangen. Von dort wandern sie in ca 236
ms zum anterioren Cingulum.

Brodmann-Areal 22 hat noch weitere Funktionen mit Bezug zur Sprache, wie z. B. die Gene-
rierung von Wértern und Satzen (Dominante-Hemisphare). In der Nicht-Dominanten-He-
misphare ist der auditive Cortex fir Prosodie und das Erkennen emotionaler Nuancen der
Stimme, nonverbaler Tone und der Affektprosodie zustandig.

Lasionen der Dominanten-Hemisphare kdnnen zur Wernicke-Aphasie fiihren, die wir nach-
folgend besprechen.

Abb. 61: Brodmann-Areal 22
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3.3.2.5 Brodmann-Areal 21

Brodmann-Areal 21 liegt im mittleren Gy-
rus temporalis und hat eine Bedeutung so-
wohl furr das auditive als auch fiir das visu-
elle Gedéchtnis und fur die Wahrnehmung
der Abfolge von Ereignissen. Es handelt
sich um einen Bestandteil des auditiven
Cortexes, der an der Verarbeitung kom-
plexer Tone beteiligt ist. BA 21 ist somit ein
Schliusselareal zur Kontrolle von Text und
Sprache. Auch die Abfolge von Woértern
und Satzen wird hier generiert. Wahrend
exekutiver Funktionen, wie der Entschei-
dungsfindung, ist BA 21 aktiv. Lasionen kdnnen semantische Aufgaben beintrachtigen.
Weiterhin haben wir auch hier einen Bestandteil des Netzwerks fur deduktives Begriinden
und SchlieBen, der auch eine Rolle in der Kategorisierungsfahigkeit spielt.

Die anterioren temporalen Areale sind eher mit syntaktischen Beziehungen (Ordnen
von Wortern), die posterio-temporalen Areale eher mit zeitlichen Beziehungen und Benen-
nungsfunktionen betraut. Die dorsalen Areale des linken Temporal-Parietallappens sind an
der Integration phonologischer, syntaktischer sowie semantischer Bestandteile gedruckter
Worter beteiligt. Die ventralen Areale des linken Occipital-Temporallappens sind beteiligt
an der Worterkennung. In der rechten Hemisphare kann BA 21 gemeinsam mit dem Gyrus
supramarginalis (BA 40) und dem Gyrus angularis (BA 39) eine Rolle beim Verstehen von
Prosodie (emotionalen Aspekten der Sprache die durch Modulation der Tonhdhe entste-
hen) und beim Erkennen der Intention anderer Menschen spielen.

Abb. 62: Brodmann-Areal 21

3.3.2.6 Brodmann-Areal 43

Brodmann-Areal 43 wird auch gusta-
torischer Cortex genannt. BA 43 ist die
Verbindung von Insula, Frontal- und Pa-
rietallappen und beinhaltet Teil des Gyrus
postcentralis sowie des Gyrus précen-
tralis zwischen der ventrolateralen Spitze .
des Sulcus centralis und den Tiefen des
Sulcus lateralis in der Nahe der Insula.
Es ist ein Teil des sensomotorischen cor-
tikalen Areals an der inferioren Endung
der Gyri post- und préacentralis, wo das  Abb. 63: Brodmann-Areal 43

frontal-parietale Operculum sich mit der Insula berlhrt, gerade unterhalb der inferioren
Miindung des Sulcus centralis. Dieses Areal hat seinen Teil an der sensomotorischen Re-
prasentation von Mund- und Geschmackswahrnehmung. Es kann mit sensomotorischen
Arealen des Cortexes bei der punktuellen Wahrnehmung tberlappen. Es kann auf Stimula-
tion durch vibro-taktile Punktstimulation ansprechen. Es kann auch auf Sprache reagieren.

Das folgende Diagramm gibt uns einen Uberblick wie die Informationen vom medialen
Geniculate zu den mittleren, superioren Anteilen des Temporallappens und zum auditiven
Cortex, gelangen, dann weitergeleitet werden zu unterschiedlichen Arealen des Cortexes,
um unterschiedlichen Aufgaben zu dienen. Ganz allgemein gesagt ist der rostrale (anteriore)
Temporallappen ein Teil des “Was"-Stroms der auditiven Reizverarbeitung und der superiore
Teil des Cortex parietalis ist Teil des "Wo"-Stroms (Kropotov, 2009). Wie eben erklart, kann
man den Fluss der Information anhand evozierter Potentiale verfolgen (Juri Kropotov).

Abb. 64: Referenz: Quanti-
tatives EEG, Event-Related
Potentials und Neurothera-
pie. Kropotov, 2009. Diagram
stammt aus Gray's Anatomy
(public domain).

Die obige Darstellung verdeutlicht die Verbindung des anterioren auditiven Cortexes zum
Cortex entorhinalis (ERC) - BA 38 des Cortex temporalis -, dem "Was'-Pfad, sowie posterior
und superior zu BA 7, dem 'Wo'-Pfad fir eingehende auditive Informationen.

3.3.2.7 Brodmann-Areal 52

Brodmann Aral 52 ist das parainsulare Areal

(an der Verbindung von Temporallappen

und Insula). Die Funktionen dieses Areals
Uberlappen sich mit denen des superioren R
Temporallappens und denen der Insula.

Abb. 65: Brodmann-Areal 52
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3.3.2.8 Brodmann-Areal 20/Inferior zu T7 und T8

Der inferiore Gyrus temporalis, BA 20, ist
ein Areal des Assoziationscortexes, das an
hoherrangigen visuellen Prozessen, wie der
Analyse visueller Formen, der Objektre-
prasentationen, dem visuellen Gedéachtnis,
dem Visualisieren und der visuellen Kate-
gorisierung beteiligt ist. In der linken He-
misphére besitzt diese Region auch Funk-
tionen mit Bezug zum Wernicke-Areal. Es
kdnnte eine Rolle bei der lexikalischen Ka-
tegorisierung inne haben. (Substantive und
Abb. 66: Brodmann-Areal 20, Inferior zu T7 und T8 Verben sind z. B. lexikalische Kategorien)

In der Nicht-Dominanten-Hemisphare (meistens rechts) kann dieses Areal am Verstehen
semantischer Doppeldeutigkeit Anteil haben. Es ist wichtig fir den Erkennungsspeicher,
das semantische Gedachtnis, die Selbsterkenntnis, fiir die Selbstreferenz und die Selbst-
regulierung. Es kdnnte auch eine Rolle in Netzwerken spielen, die am einfiihlsamen Ver-
stehen der emotionalen Lage anderer Personen beteiligt sind. Obwohl eher die Nicht-Do-
minante Seite an visueller Fixation und Interpretation beteiligt ist, handelt es sich um eine
Funktion beider Seiten. Die Reprasentation komplexer Objektbestandteile, wie dem Erfas-
sen des gesamten Umrisses eines Gegenstandes, ist aber zum gréBten Teil eine Aufgabe
der Nicht-Dominanten-Hemisphére. Dieses Areal ist auch an der Erkennung von Gesich-
tern beteiligt und, in weit geringerem MaBe, am Verstehen von Metaphern.

Interessanterweise ist dieses Areal auch am Erzéhlen der Wahrheit und am Misstrauen
beteiligt. Gemeinsam mit anderen temporalen Arealen der linken Hemisphare ist es am
Sprachverstandnis beteiligt, am Erstellen lexikalischer Kategorien und an Netzwerken,
die eventuell gemeinsam mit dem rechten Cortex préfrontalis Metaphern entschlisseln.
Es spielt eine Rolle beim Wahrnehmen von Intentionen und, in der rechten Hemisphére,
beim Verstehen von Doppeldeutigkeiten in Erkenntniszusammenhéangen, aber auch beim
Arbeitsgedachtnis. Interessant sind auch Beteiligungen der inferioren Anteile von BA 20
sowohl an Kreativitat als auch an Introspektion.

Kropotov bewies, dass man den Weg eines visuellen Reizes im zeitlichen Ablauf durch
evozierte Potentiale messen kann. Die untere Grafik zeigt uns das Ergebnis. Visuelle Stimuli
wandern vom lateralen Nucleus geniculate des Thalamus zum Occipitallappen und vom
lateralen posterioren Nucleus des Thalamus zu den Brodmann-Arealen 1, 2 und 3.

Abb. 67: Quantitatives EEG,
Event-Related Potentials und
Neurotherapie (Kropotov,
2009. Gray's Anatomy; public
domain).

Wenn man an BA 20 Neurofeedback praktizieren will, muss der Klient frei von Anspannun-
gen der Kiefer- und Kaumuskulatur und von Nacken- und Schulterspannungen sein, und
er muss auBerst entspannt bleiben. Wichtig ist es, wéahrend des Trainings immer zu unter-
scheiden, ob es sich bei einem Beta-Anstieg um einen echten Anstieg von Beta-Frequen-
zen des EEG handelt, einem Anzeichen fur gesteigerte Aktivierung, oder um ein Muskel-
artefakt. Der Klient kann den Anstieg von Beta-Frequenzen, also von erhdhter Aktivierung,
durch gesteigerte Muskelspannung, leicht vortauschen.

3.3.2.9 Verbindungen

Der inferiore Temporallappen der Dominanten- Hemisphare ist, gemeinsam mit seinen
Verbindungen zum Frontallappen, beteiligt an der Reprasentation von durch auditiven
Input ausgeldsten Imaginationen. Patienten mit Lasionen des Frontallappens haben oft
Schwierigkeiten bei der temporalen Organisation von Informationen, etwa von Wortlisten.
Ein Name kann durch das Wernicke-Areal wandern und dann lber den Gyrus angularis
Assoziationen in anderen Hirnregionen anregen. Der Gyrus angularis ist auf diese Art und
Weise ein Bindeglied zwischen sensorischem Input und Arealen der Sprachproduktion.
Es handelt sich um einen bedeutenden Assoziationscortex, der auditive und visuelle In-
formationen kombiniert, die gemeinsam fiir das Lesen und Schreiben gebraucht werden.
Er ist an allen Schritten, die zwischen Lesen und Sprechen liegen, beteiligt. Schaden des
Gyrus angularis flhren zur Alexie (Unfahigkeit zu lesen) und zur Agraphie (Unfahigkeit zu
schreiben). Der Patient ist nicht in der Lage, gesprochene Wérter in Geschriebene zu trans-
ferieren. Er ist allenfalls dazu in der Lage, sehr einfache Wérter zu buchstabieren.
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Lasionen der rechten Hemisphére im parieto-temporo-occipitalen Cortex kdnnen zur Un-
fahigkeit fihren zeitliche Zusammenhange zu verstehen und sie flihren zusatzlich zum
Ausfall der Fahigkeit, Zukinftiges zu planen. Es kénnen rdumlich-visuelle Defekte auftreten
oder Probleme bei der visuellen Merkfahigkeit.

Lasionen der linken Hemisphare flihren zur Aphasie, zur Unfahigkeit visuelle Vorstellungen
aus Wortern zu generieren, sowie zur Unféhigkeit zur sequentiellen Organisation, zum
Zeichnen von Winkeln und zum Kopieren von Zeichnungen.

3.3.2.10 NFB am dominanten Temporallappen

NFB an T7 (T3) kann Funktionen des linken Temporallappens beeinflussen. Zum Beispiel
die Integration auditiver, visueller, wahrnehmungsgebundener oder Gedéchtnisinhalte, in-
klusive derer, die man fir das Lesen bendtigt. Diese Inhalte kdnnen phonematische (Laut
zu Zeichen), lexikalische (Worterkennung) und semantische (Wortbedeutung) Inputs um-
fassen. NFB kann aber auch einen giinstigen Einfluss auf andere Probleme mit einem Be-
zug zu den Temporallappen haben. Dabei kann es sich auch um einen Tinnitus handeln,
obwohl dieser, wie schon gesagt, sehr komplex ist, und nicht leicht zu behandeln sein wird.
Unser Training kann sich auch glinstig auf das visuelle Gedachtnis und die Fahigkeit zum
Sequenzieren auswirken.

3.3.3 Amygdala

Im Zusammenhang mit einer Diskussion der medialen Regionen des Temporallappens ge-
langt die Amygdala ins Blickfeld. Ich denke, wir sollten diese, vor der Erlauterung der Funk-
tionen medialer Regionen, besprechen.

Die Amygdala ist kein Teil des Cortexes, und es gibt dementsprechend kein Brod-
mann-Areal, das die Amygdala bezeichnet. Trotzdem handelt es sich um eine der bedeu-
tendsten Strukturen, wenn wir das Affektive-Netzwerk besprechen. AuBerdem ist die graue
Substanz der Amygdala eine Fortsetzung der grauen Substanz des Uncus und wird des-
halb zu einer essentiellen Struktur, wenn wir die wichtigsten Verbindungen des Fasciculus
unicinatus besprechen. Die Amygdala liegt am rostralen Ende des Cortex hippocampalis.
Altere cortikomediale Nuclei der Amygdala sind (iber die Stria terminalis mit dem Hypo-
thalamus verbunden. Die jlingeren basolateralen Nuclei projizieren, iber den ventralen
amygdalofugalen Pfad, zum Hypothalamus, zur praoptischen Region, zu septalen Nuclei,
zum Tegmentum des Mittelhirns und zum Periaquaduktalen Grau.

Das dorsale Periaquaduktale-Grau gehort zum sympathischen Nervensystem, rostral zur
Kampf- und kaudal zur Fluchtreaktion. Das ventro-laterale Periaqudduktale-Grau hat einen
Bezug zu Funktionen des nichtmyelinisierten Astes des Vagus.

Stephen Porges (2007) merkte an, dass der unmyelinisierte Vagus aus dem dorsa-
len Nucleus des Vagus in der Medulla aussprieBt. Der unmyelinisierte Vagus ist eine
Schlisselregion fur den Totstellreflex, der zum Erstarren eines Tieres fuhrt, etwa bei
Gefahr oder Kélte. Erstarren erlaubt ein Absinken des Pulses und Blutdrucks und eine
abgesunkene Schmerzempfindlichkeit.

Der zentrale Nucleus der Amygdala hat einen Bezug zur vom Sympathikus angetriebenen
Flucht- und Kampf-Reaktion, die von den medialen Frontallappen, dem superioren Cortex
temporalis und dem Gyrus fusiformis inhibitiert wird. Es ist der integrale Teil eines Systems,
das autonome und endokrine Reaktionen bei emotionalen Zustédnden steuert. Die Amyg-
dala erhalt ihren Input von vielen Regionen des Cortexes, inklusive des medialen Cortex
frontalis, des Cingulums, der Temporallappen, zusétzlich zu starkem Input vom Thalamus,
Hypothalamus und Mittelhirn.

Die linke und die rechte Amygdala dienen etwas unterschiedlichen Funktionen in der
Erzeugung von Emotionen: die linke Amygdala reagiert auf spezifische Reize, wahrend die
Rechte auf jeden Stimulus reagiert (Glascher & Adolphs, 2003).

Allgemein gesagt ist die Amygdala an der Erzeugung unbewusster Erinnerungen beteiligt
und daran die im Korper gespeicherten Reaktionen des autonomen Nervensystems auf ein
vergangenes Ereignis wieder wachzurufen. Es handelt sich also um eine Art des Verstar-
kenden-Lernens, das eventuell die Funktion hat, emotionale Erlebnisse zu erinnern und zu
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aktivieren (Buchanan et al,, pp 289-318, 2009; Kim & Gee et al,, 2011; Whalen, 2003). Diese
Erlebnisse oder Korpererinnerungen kdnnen Erfahrungen umfassen, die mit Angstgefih-
len verbunden waren, mit Abscheu oder Horror, aber auch mit Zustanden der Freude und
des Glucks. Es handelt sich um eine Schllsselregion in der Speicherung und Wachrufung
traumatischer Erinnerungen. Die Rolle der Amygdala bei unbewussten Erinnerungen stellt
einen Kontrast zu Speicherung bewusster Regionen im Hippocampus dar.

Die Amygdala ist ein Schlisselareal der Stressreaktion, die durch Interaktion entlang
des Hirnstamms (der Locus coeruleus gibt Nor-Ephinephrine ab), der Verbindung Amyg-
dala-Hypothalamus (sympathisches Nervensystem) und der Achse Hypophyse-Nebennie-
renrinde (Adrenalin, AHPA) wandert. Es ist wenig Uberraschend, dass die Amygdala bei
Menschen, die am Borderline Syndrom leiden, Uberaktiviert ist (Donegan, Sanislow, Blum-
berg, Fulbright, Lacadie, Skudlarski, Gore, Olson, et al., 2003).

Obwohl wir jedes cortikale Areal und die subcortikalen Nuklei einzeln darstellen wollen,
muss man immer wieder daran erinnern, dass diese Strukturen starke Verbindungen be-
sitzen, die die Basalganglien und den Thalamus einbeziehen.

Seit langem wird gelehrt, dass der Thalamus die Nabe eines imaginaren Rades ist, aus
dem die Verbindungen zu anderen Hirnregionen wie Speichen ins Nervensystem reichen.
Der anteriore Cortex cingularis, die Amygdala und der Hippocampus sind in diesem Bild
sozusagen die Gangschaltung, die immer unterschiedlich Aspekte des Denkens, Fiihlens,
des Gedachtnisses und des Verhaltens antreibt.

Diese Grafik wird hier gezeigt,
um dem Leser einen raschen
Uberblick ber die relative
Lage des Thalamus, des Hypo-
thalamus, der Amygdala und
des Hippocampus zu erlauben.

Die Lokalisation des Thalamus A " :
wird oft mit der des Avocado- N, Hipothalmuy %&
kerns in der Frucht verglichen. >

Die Beziehungen dieser Regio- L e
nen zueinander sind in einem
zwei dimensionalen Diagramm
schlecht darstellbar.

Hipporampe

Abb. 68: Public domain-Darstel- R M A
lung. Wir durfen diese Darstellung i ’
aufgrund der Zustimmung eines

unbekannten Mitglieds der US Re-
gierung dankenderweise benutzen.

3.3.3.1 Grafische Darstellung der Amygdala

Abb. 69: Einige Serotonin-
getriebene Verbindun-
Massa intermedia gen von Amygdala und
Thalamus Hippocampus, anteriorem
Fomi thalamischen Nucleus,
Vet S Cortex orbitalis und
(accumbens)
Basalganglien Nucleus accumbens

(aus Smith, 1962)

Corpus callosum

Glandula pituitaria Amygdala

Abb. 70: Die Amygdala
liegt inferior zum Globus
pallidus (aus Smith, 1962)

3.3.3.2 Amygdala

Die vorhergehenden Darstellungen zeigen, wie die Amygdala an vielen Hirnregionen betei-
ligt ist, die emotionale Reaktionen beeinflussen. Wie bereits gesagt ist die Amygdala an weit-
reichenden Affekt-Gesteuerten-Phanomenen wie dem Appetit, dem Sexualverhalten, der
Angstreaktion, der Wut, der Aggression, dem Belohnungssystem und an aversivem Verhalten
beteiligt. Sie besitzt, zusatzlich zu ihrer Bedeutung bei der Reaktion auf emotional aufgeladene
Reize, eine Funktion bei Wachheit und Orientierung in vielen Entscheidungsprozessen. Einige
Aspekte dieser Reaktionen werden im weiteren Verlauf dieses Buches noch naher erlautert.
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3.3.4 Temporallappen - Medialer Aspekt:
Brodmann-Areale 34, 26, 27, 28
Inklusive Verbindungen zum Uncus, zur Amygdala, zum Gyrus hippocampalis,
zum Hippocampus und zur Fornix

3.3.4.1 Einleitung zum medialen Aspekt der Temporalregion

Der mediale Aspekt der Temporalregion beinhaltet die Amygdala, den Hippocampus, den
medialen und den inferioren Temporallappen und posteriore Aspekte des Gyrus cingularis.
Zusatzlich sind in dieser Region Strukturen des exkutiven Erinnerungsnetzwerks, die am
episodischen und deklarativen Gedéchtnis beteiligt sind, interessant.

Tief im mittleren Temporallappen liegt der Hippocampus, der entscheidende Bedeu-
tung fir Gedachtnisfunktionen besitzt — speziell denen, die den Transfer vom Kurzzeitge-
déchtnis in das Langzeitgedachtnis und die Kontrolle der raumlichen Erinnerung und des
Verhaltens umfassen. Schaden dieses Areals fihren gewdhnlich zur anterograden Amne-
sie, die nach einem Hirntrauma, das die Amnesie verursacht hat, den Verlust der Fahigkeit,
neue Erinnerungen zu generieren, bedeutet. Bei einer schweren Hirnerschitterung kann
es zu Problemen dabei kommen, sich teilweise oder géanzlich an den Unfall und das, was
diesem voraus ging, zu erinnern (retrograde Amnesie).

Ein Klient erlitt bei einem Verkehrsunfall eine schwere Verletzung mit Bewusstlosigkeit. Er
registrierte nach seiner Genesung erstaunt, dass er nach weiterhin keinerlei Angst vor dem
Auto fahren hatte. Der Grund war, dass er keine Erinnerung an den Unfall besaB3.

Nicht nur die Struktur, sondern auch die Physiologie ist wichtig, z.B., dass die Funktionen
des Hippocampus zum groBten Teil vom Neurotransmitter Acetylcholine (ACH) aus der
Region des Septum kontrolliert werden. Das septale Areal und der Hippocampus sind na-
tarlich nur ein herausgehobener Teil der Netzwerke, die am Gedachtnis beteiligt sind.

3.3.4.2 Papez Circuit

Der Papez-Kreis ist duBerst wichtig flr das Gedachtnis. Beim Kurzzeitgedéachtnis sind so-
wohl der Hippocampus, der verbunden ist mit dem dorsolateralen Nucleus des Thalamus
(der zu den Cortices orbitofrontalis und temporalis projiziert) und die Mammiliar-Kérper
(die zum anterioren Nucleus des Thalamus und dann zum Gyrus cingularis projizieren),
aber auch die Fornix, (die mit der hippocampalen Region mit der Amygdala Verbindungen
besitzt), von Bedeutung. Es muss erwdhnt werden, dass schwere Gedachtnisstérungen in
der Regel mit bilateralen Lasionen des Hippocampus zusammen hangen. Es ist von der Na-
tur sehr weise eingerichtet, dass es viele Redundanzen fiir Gedachtnisfunktionen im Gehirn
gibt, so dass nicht jeder Ausfall einer Region zum vollstdndigen Gedachtnisverlust fihrt.

Der Fornix beriihrt den Hippocampus an den Mammiliarkérpern, die hauptsachlich mit

dem anterioren Nucleus des Thalamus verbunden sind, der wiederum Verbindungen zum
anterioren Cingulum besitzt. Der Fornix wird zur hippocampalen Komissur, die in linke
und rechte temporale Areale reicht, wie die Abbildung weiter unten zeigt. Die rostralen
temporalen Pole sind verbunden mit der Comissura anterior. Alle diese Strukturen sind am
Affektiven-Netzwerk beteiligt.

Zur Wiederholung: affektive Informationen wandern vom orbitalen und medialen Cor-
tex frontalis Uber das anteriore Cingulum zum Hippocampus und zur Amygdala und den
temporalen Cortex entorhinalis, von da zu den Basalganglien und teilweise zum Nucleus
accumbens. Dieser ist mit dem ventralen Pallidum verbunden, das inhibitorisch wirkt. Von
dort gibt es Verbindungen zum medial dorsalen Nucleus des Thalamus und zum ante-
rioren Nucleus des Thalamus. Diese thalamischen Nuclei haben dann eine Verbindung
zurlick zum Neocortex, um das anteriore Cingulum zu regulieren. All das sind Aspekte des
Affektiven-Netzwerks.

Dieses reguliert Stimmung und Emotion. Es dirfte langsam deutlich werden, dass viele
Strukturen des Affektiven-Netzwerks auch wichtig fir das Speichern von neuen Erinne-
rungen sind. Unsere friihesten Erinnerungen sind mit emotionalen Ereignissen verbunden.
Deswegen werden emotionale und Gedachtnisfunktionen in einem besprochen. Es dirfte
nicht Gberraschen, dass der Hippocampus an einer ganzen Reihe von psychiatrischen Sym-
ptomen beteiligt ist (Cannon, 2012, p163).

Bulbus olfactorius

Tractus olfactorius

Corpus
stratum

Thalamus

der Sulcus
hippocampalis
liegt unter
diesem Bereich

Fornix

\ | \ \ der Sulcus
\ / collateralis

liegt unter

diesem Bereich Abb. 71: Die hippocampale
Kommissur verbindet linke und
rechte hippocampale Areale.
(nach einer Zeichnung
von Amanda Reeves,
nach Smith 7962)

Commissura hippocampi
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Abb. 72: Transversa-
ler Schnitt der rechten
cerebralen Hemisphéare.

Beachten Sie das Corpus

Cingulum Fasciculus

Callosum, das oberhalb longitudinalis
. superior
(superior oder dorsal zu)
. . Corpus callosum
der hippocampalen Comis-
. . . Commissura LT HTE 2
sur liegt, die sich oberhalb peE == . .
der Horizontal-Furche )
) . Fissura )
befindet. Diese Furche liegt transversalis
i A &=
oberhalb des Diencepha- Thalamus
lon. Achten sie im oberen Ventriculus Fegdlais
. . tertius longitudinalis
Abschnitt auf das Cingulum & s

und seitlich davon auf die
superioren und inferioren
Fasciculi longitudinalis
(nach einer Zeichnung
von Amanda Reeves,
nach Smith 71962)

Fasciculus occipitalis
Fasciculus uncinatus

Fasciculus arcuatus

3.3.4.3 Cingulum

Das Cingulum ist ein Fasciculus, der sich pradominant durch das Zentrum des Gyrus cingu-
laris zieht. Das Cingulum ist ein groBes Blindel von Assoziationsfibern, die den Temporal-
lappen mit dem Gyrus cingularis, den Parietal- und den Frontallappen verbinden (teilweise
die orbitale Oberflache). Es ist mit allen Teilen des limbischen Systems verbunden und
beteiligt an der bewussten Wahrnehmung von Emotionen. Zusammenfassend kann man
sagen, dass der Hippocampus Verbindungen zu den Emotionsarealen, dem endokrinen
System, dem Gedachtnis und dem Bewusstsein besitzt.

3.3.4.4 Epilepsiesymptome

Temporallappenfunktionen sind komplex. Einer der Wege zum besseren Verstandnis dieser
Funktionen ist es, die Symptome zu beobachten, die ein einfacher partieller epileptischer
Anfall auslost (SPS), dessen Ausldser im Temporallappen liegt. ,Einfach” meint hier, dass
das Bewusstsein erhalten bleibt. Solche SPS kénnen die Amygdala und kleine Areale des
Temporallappens, wie den Hippocampus oder andere spezifische Areale, betreffen. Eine SPS
kann Sensationen verursachen, ohne beobachtbare motorische Storungen. Diese Sensatio-
nen kénnen kognitiv sein und etwa als ein Déja vu (das Geflihl, etwas schon einmal erlebt zu
haben) oder ein Jamais vu (die Wahrnehmung einer ungewdhnlichen, fremdartigen Erfah-
rung) auftreten. Sie kdnnen eine spezifische Einzelerinnerung oder eine Erinnerungsreihe

umfassen oder auch eine Amnesie betreffen. Diese Sensationen kdnnen rein sensorisch als
Gerdusch- oder Geruchswahrnehmungen auftreten. Der Epileptiker kann unerwartet etwas
nicht Existentes horen, tasten, oder riechen. Diese Sensationen kdnnen aber auch visuell
sein oder Gefiihle auf der Haut oder an inneren Organen umfassen. Noch ungewdhn-
licher sind andere psychische Sensationen wie etwa das so genannte ,Out-of Body" Er-
lebnis (de Ridder et al., 2007).

Emotionen kénnen dysphorisch oder euphorisch auftreten: Furcht, Arger und andere
Emotionen sind haufig. Manchmal féllt es Betroffenen schwer, die Gefiihle zu beschreiben.
SPS werden manchmal falschlicherweise mit der ,Aura” vor Grand-Mal-Anféllen verwech-
selt, obwohl es sich bei SPS um ein unabhangiges Ereignis handelt, das nichts mit groBen
epileptischen Anféllen zu tun hat.

Temporallappenstérungen kénnen auch die Ursache komplexer visueller Halluzinatio-
nen sein, inklusive religidser Erwevckungserlebnisse, wie denen, die man Jean d” Arc zu-
schrieb. Halluzinationen, die vom Temporallappen ausgeldst werden, sind komplexer, je
weiter anterior sie entstehen. Anterior kdnnen sie flr ein Geflihl des ,Aus-der-Welt-Seins”
oder gar fur eine Geistererscheinung sorgen. Die lebhaftesten Halluzinationen stammen
vom rechten, nicht vom linken Temporallappen (Penfield & Perot, 1963).

3.3.5 Temporale Pole: Fasciculus uncinatus

3.3.5.1 Brodmann-Areal 38

Brodmann-Areal 38 ist das anteriore Ende
des Temporallappens und wird als tempo-
raler Pol bezeichnet. Es ist unmittelbar mit
dem Cortex entorhinalis verbunden, der
mit dem Uncus verbunden ist. Die Neu-
ronen des Uncus sind Fortsetzungen der
Amygdala.

Diese Strukturen sind unmittelbar Uber
den Fasciculus unicinatus mit dem Cortex
orbitofrontalis verbunden. Dieses Areal ist
an moralischen Urteilen beteiligt.

Abb. 73: Brodmann-Areal 38

Die Verbindungen bedeuten, dass BA 38 an Affektiven- und Exekutiven- (Erinnerungs)
Netzwerken zur Erfassung emotionaler Stimuli (Furcht und Bedrohung) und der Erfassung
emotionaler Zustande beteiligt ist. Es ist eines der Areale, die emotionale Bindung gene-
rieren. Man sagt, es sei an der Visualisierung von emotionalen Vorstellungen beteiligt.
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Es ist aber kein unabhéngig agierendes Areal. Obwohl manche Funktionen von BA 38, wie
die weibliche sexuelle Wahrnehmung linkslateral und die ménnliche rechtslateral lokalisiert
wurden, bedarf es weiterer Forschung, um das zu verifizieren. Es muss als Teil des Netz-
werks von Amygdala und orbitalem Cortex frontalis, der mit den Funktionen dieser Areale
etwas zu tun hat, betrachtet werden.
In der dominanten Hemisphare ist es eines der Areale, die an der selektiven Aufmerk-
samkeit fur Sprache beteiligt sind, am Sprachverstéandnis, an der Semantik, am Langzeit-
gedachtnis, am Verstehen von Erzédhlungen und an der Wortwiederholung. Dartber hinaus
ist diese Region am Verstehen von Ironie und Humor beteiligt, sowie am interpretierenden
Denken. Es ist Teil des Areals, das bei der Aufmerksamkeit fir Sprache und Betonung eine
Funktion ausiibt und es tUberlappt sich in den Funktionen mit dem auditiven Cortex.
Darlber hinaus ist es ein bedeutender Teil der Erinnerungsnetzwerke und es ist teil-
weise am Abruf von Erinnerungen beteiligt. Wichtig ist auch, dass dieses Brodmann-Areal
eines der ersten Areale ist, das bei Alzheimer Erkrankungen geschadigt wird. Bei Scha-
del-Hirn-Traumen wird es oft beeintrachtigt. Es kénnte fir die Figur-Grund-Unterschei-
dung, wie z. B. das Verstehen von Sprache vor Stérgerduschen, wichtig sein.

Dieses Areal kann aktiv an viszeral emotionalen Reaktionen mitwirken. Eine Dysfunktion
dieses Areals kann zu depressiven Symptomen fihren.

F9 und T7 liegen an BA 38, das wir im rostralen Teil des Temporallappens wissen. Es ist
wahrscheinlich, dass eine dort platzierte Elektrode auch von anderen medialen Strukturen
Input erhalt (und somit diese beeinflusst), beispielsweise dem Uncus mit seinen Verbin-
dungen zur Amygdala. Wie bereits erwdhnt hat die Aktivitdt der Amygdala Einfluss auf
Emotionen wie Angst, Wut, Furcht und sie ist wichtig fiir die Verhaltensreaktionen auf diese
Emotionen. Der Uncus wird durch den Fasciculus unicinate mit anderen Strukturen verbun-
den, inklusive dem Hippocampus und der orbitalen Oberflache des Frontallappens, der BA
47 und BA 11 beinhaltet. Der Hippocampus besitzt Funktionen mit einem Bezug zum Kurz-
zeitgedachtnis, ist aber auch Teil des Papez-Kreises fiir Emotionen, den man friher, etwas
ausgedehnter, limbisches System genannt hat. Er ist deshalb, auBer mit dem Gedachtnis,
auch mit der Stimmungsregulation beschaftigt. Die Gedachtnisfunktionen sind teilweise
durch seine Verbindungen Uber den Fasciculus unicinate, der zwischen dem Uncus und
den rostralen Teilen des Temporallappens verlduft, gesteuert. Dieser passiert Amygdala
und Hippocampus und wandert dann zur orbitalen Oberflache des inferioren Gyrus fron-
talis, BA 11. Wir haben erwahnt, dass dieser Pfad, in Verbindung mit der orbitalen Ober-
flache des Frontallappens, eine Rolle beim Verstehen der Wirkung des eigenen Verhaltens
auf andere inne hat. In unserer Arbeit mit Autisten ist diese Region deshalb wichtig, die
ja dort Defizite aufweisen. Mittels Oberflachenelektroden ist es schwierig, diese Regionen
zu beeinflussen. Anstatt eines Trainings zwischen F9 und T7 mit einem Ein-Kanal-Training
sollte man zu LORETA NFB greifen. Ansonsten ist es besser, zentral zu trainieren, etwa an
FCz und damit Giber andere Netzwerke Einfluss generieren.

3.3.6 Medialer Aspekt, Inferiorer Temporallappen,
Gyrus parahippocampalis, Gyrus fusiformis/
Gedichtnis- und Affektives-Netzwerk

3.3.6.1 Brodmann-Areal 28

Abb. 74: Brodmann-Areal 28 Abb. 75: Brodmann-Areal 34

Brodmann-Areal 28 umfasst Areale des paralymbischen Cortexes und den medialen As-
pekt der Temporallappen, die den Cortex entorhinalis beinhalten (BAs 28 and 34), den Un-
cus (BA 34), bestehend aus einer, mit der Amygdala gemeinsamen, grauen Substanz und
dem Gyrus parahippocampalis (BAs 27 und 28). Wir haben unter BA 38 erwdhnt, dass der
Cortex entorhinalis (ERC) die Hauptverbindung zwischen Hippocampus und Neocortex ist.

Teilweise in der Nicht-Dominanten-Hemisphare spielt das ERC-hippocampale System
eine bedeutende Rolle im autobiographischen, deklarativen und episodischen Gedachtnis
und teilweise auch bei rdumlichen Erinnerungen. Das umfasst die Formation der Erinne-
rungen, die Konsolidierung der Gedéchtnisinhalte, und die Optimierung des Gedachtnis-
ses wahrend des Schlafes. Der Cortex enorhinalis (ERC) unterstitzt die Assoziierung der
von Augen und Ohr stammenden Reize. Er erhalt unter anderem Input aus den Cortices
perihinalis und parahippocampalis und dem Cortex préafrontalis.

Aus diesem Grund erhélt der ERC mehrfach verfeinerten Input aller sensorischer Mo-
dalitdten und ebenso Input mit Bezug zu eben ablaufenden kognitiven Prozessen. ERC
Neuronen verarbeiten, im Gegensatz zu den Funktionen hippocampaler Neuronen, die
eher Informationen Uber spezifische Orte enkodieren, richtungsgebundene Aktivitdten in
der Umgebung. Das legt nahe, dass der ERC allgemeine Eigenschaften tber den aktuell
vorhandenen Kontext einer Situation enkodiert, die dann vom Hippocampus aufgegriffen
werden, um einzigartige Reprdsentationen der Kombination dieser Eigenschaften zu ge-
nerieren (Jacobs et al,, 2010).
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Es wurde bereits mehrfach erwédhnt, dass der Cortex entorhinalis eines der ersten von der
Alzheimer Erkrankung affizierten Areale ist. Im Jahr 2012 fiihrten Neurowissenschaftler
am UCLA ein Experiment durch, bei dem ein virtuelles Taxi-Video- Spiel von Epileptikern
gespielt wurde. Wahrend des Spiels wurden die in den Gehirnen der Spieler ablaufenden
Prozesse Uber implantierte Elektroden tberwacht. Das erlaubte es den Forschern, die neu-
ronale Aktivitat der Probanden bei der Formung von Gedachtnisinhalten zu beobachten.
Immer wenn die Forscher die Nervenfasern der Cortex entorhinalis der Patienten stimu-
lierten, fiel es diesen leichter, das Taxi durch unterschiedliche Umgebungen zu lenken und
sie konnten sich Wegmarken besser merken. Es wurde eine signifikante Verbesserung des
raumlichen Gedachtnisses wdhrend der Stimulation nachgewiesen. Bei Gber 30 Millionen
Alzheimer Patienten weltweit, war das Interesse am Thema groB, und die Forschungs-
ergebnisse des UCLA erregten Aufsehen. Die Entdeckungen der Forscher zeigten, dass die
Stimulation nur dann effektiv war, wenn fiir den einzelnen Probanden relevante Informa-
tionen gegeben wurden. Diese Entdeckung gab Hinweise auf einen moglichen Mechanis-
mus zur Verbesserung des Gedachtnisses fir relevante Informationen. Die Forscher be-
obachteten auch, dass die entorhinale Stimulation zu einem Resetting der Phase des EEG
Theta-Ryhthmus fihrte (Suthana et al,, 2012).

In der Dominanten-Hemisphéare des Temporallappens, an den BAs 28 und 34, spielt
das ERC-hippocampale System eine wichtige Rolle beim deklarativen und episodischen
Gedachtnis. Teilweise auch bei verbalen Erinnerungen. In beiden Hemispharen umfassen
deren Funktionen die Formung der Erinnerungen, die Konsolidierung von Gedachtnisin-
halten und die Optimierung des Gedéachtnisses im Schlaf.

3.3.6.1.1 Beziige zur Demenz

Das ERC-hippocampale System ist wie gesagt, eines der ersten geschadigten Areale bei
der Alzheimer Erkrankung. Andere Formen der Demenz zeigen sich in ihren Friihstadien
in folgenden Arealen: Morbus Pick beeintréchtigt die frontalen und temporalen Pole an
den BAs 8, 12, 38, wahrend die Lewy-K&rper-Demenz zuerst den ACC, BA 24, die Insula, BA
13, und den Gyrus parahippocampalis, BA 28, beeintrachtigt. Interessanterweise konnen
kognitive Beeintrachtigungen auch bei alteren Menschen auftreten, die keine Veranlagung
zur Demenz besitzen (Choo et al,, 2009, 2011).

3.3.6.1.2 Anatomische Verbindungen

Beijeder Diskussion des Gedachtnisses muss manaufdie Beteiligungvieler Hirnarale hinweisen.
Fur das Langzeitgedachtnis befinden sich diese Regionen liberwiegend in den Central-Midli-
ne-Strukturen, wie dem Septum, dem Hippocampus, dem Gyrus hippocampalis und dem ge-
samten Papez-Kreis. Der originale Papez-Kreis (hippocampal-, mammiliar-thalamischer Trakt)

umfasst reziproke Verbindungen zwischen der Formatio hippocampalis (Hippocampus, Nu-
cleus dentate) Uber die Fornix zu den Mammiliarkorpern, dem anterioren Nucleus des Tha-
lamus, dem Gyrus cingularis und zurlick zur Formatio hippocampalis (Uber das Cingulum).

Andere Verbindungen wurden inzwischen als zum Papez-Kreis gehérend erkannt. Die
ganze Struktur wird heute Limbisches-System oder emotionales Gehirn genannt. Die hin-
zugefligten Areale beinhalten die Amygdala, den Hypothalamus, den Cortex prafrontalis
und den Assoziationscortex. Die Amygdala ist mit dem Cortex entorhinalis verbunden, der
direkte Verbindungen zum Cortex cingularis besitzt. Dieser projiziert zu den Temporallap-
pen und dem Cortex orbitalis.

Jetzt konnen wir nachvollziehen, dass sich die Fornix aufteilt, mit Fasern zum septa-
len Areal (das direkte Verbindungen zum Hippocampus besitzt) und Fasern, die zu den
Mammiliarkorpern fiihren. Von dort gehen Fibern zum anterioren Nucleus des Thalamus
und weiter zum anterioren Cortex cingularis und zur Area entorhinalis, die mit dem Hip-
pocampus verbunden ist, aus dem die Fornix entsteht. Das Septum wird nun plétzlich zur
Schlisselregion. Es produziert Acetylcholine, das den Hippocampus aktiviert und es wird
dadurch zum Schlissel in der initialen Phase der Gedachtnisbildung.

3.3.6.1.3 Subiculum der Regio hippocampalis

Das Subiculum (Latein fir 'Unterstitzung’) ist die unterste Komponente der Formatio
hippocampalis. Das Subiculum liegt zwischen dem Cortex entorhinalis und dem Hippo-
campus. Es erhélt Input von beiden und ist das hauptsachliche Areal fir den Output des
letzteren. Die pyramidalen Neuronen des Subiculum senden Projektionen zum Nucleus
accumbens, zu den septalen Nuclei, dem Cortex préfrontalis, dem lateralen Hypothalamus,
dem Nucleus reuniens, den Nuclei mammiliaris, dem Cortex entorhinalis und der Amygda-
la. Der Nucleus Reuniens im mittleren Teil des dorsalenThalamus verbindet den medialen
Cortex prafrontalis mit dem Hippocampus und reguliert das AusmaB der neuronalen Akti-
vitat beim Wechsel der Aufmerksamkeit (Vertes et al,, 2007). Pyramidale Neuronen im Sub-
iculum transformieren die Ubertragung zweier Arten des Outputs von Aktionspotentialen:
Bursts und Einzelspitzen. Der Wechsel zwischen beiden Funktionen scheint wichtig fir das
Weiterleiten von Informationen aus dem Hippocampus zu sein.

3.3.6.1.4 Langzeitgedachtnis

Der Hippocampus, die Temporallappen und die Strukturen des limbischen Systems, das
mit diesen verbunden ist, sind entscheidend fir die Konsolidierung des Langzeitgedacht-
nisses. Um im Langzeitgedachtnis gespeichert zu werden, muss eine Information erst den
Papez-Kreis durchwandern. Jede Lasion in diesem Kreis, durch einen Schlaganfall oder eine
TBI, wird in irgendeiner Form das Gedachtnis beeintrachtigen.
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Beim Korsakoff-Syndrom, das durch vom Alkoholismus verursachten Vitamin B1 Mangel
entsteht, kommt es neben Konfabulation, Desorientierung und Konfusion auch zu einer
anterograden Amnesie mit der Unfahigkeit neue Gedachtnisinhalte im Langzeitgedachtnis
abzuspeichern.

Erinnerungen werden im Papez-Kreis konsolidiert und gefestigt. Erst danach sind sie per-
manent auBerhalb dieses Kreises gespeichert und zwar in dem Areal des Cortexes, aus dem
die sensorische Information stammte, beispielsweise: die visuelle Information im Cortex
occipitalis, die auditive im Cortex temporalis. Aus diesem Grund bleiben diese Gedachtnis-
inhalte bestehen, wenn es zu Schaden an den Nuclei innerhalb des Papez-Kreises kommt,
z.B. dem Hippocampus. Nur die Fahigkeit neue Gedachtnisinhalte im Langzeitgedéchtnis
zu speichern, ist beeintrachtigt.

Innerhalb des Papez-Kreises ist der Hippocampus eine Schlisselstruktur zum An-
legen neuer Langzeiterinnerungen. Er hat die Kapazitat, Assoziationen in verschiedenen
Teilen des Gehirns zu erleichtern. Es durfte keine Uberraschung sein, dass der Papez-Kreis
eine groBe Bedeutung im Affektiven-Netzwerk und dem limbischen System besitzt, da
beide in das Netzwerk zum Erzeugen von Gedéchtnisinhalten involviert sind. Der Hippo-
campus ist in der Lage, in der Erinnerung eine Verbindung von einem Ton, den man bei
einem Konzert gehort hat, zu Personen, die bei dem Konzertbesuch dabei waren, herzu-
stellen. Wenn eine Erinnerung emotional beriihrend gewesen ist, wird sie verstarkt und
dann dauerhaft ins Langzeitgedachtnis wandern.

Der Gyrus parahippocampalis ist eine Region voller grauer Substanz, die den Hippocam-
pus umgibt. Diese Region spielt eine wichtige Rolle bei der Speicherung von Gedacht-
nisinhalten und deren Wiederaufrufung. Der anteriore Teil des Gyrus parahippocampalis
beinhaltet die Cortices perirhinalis und entorhinalis. Der posteriore Teil ist fest mit dem
medialen Aspekt des Gyrus fusiformis verbunden. Der Gyrus parahippocampalis ist wichtig
fur die Erkennung von Wegmarken; etwa Landschaften, Stadtbildern oder Raumen. Scha-
den in der parahippocampalen-place-area (PPA), einem Untergebiet des Cortexes para-
hippocampalis) durch Schlaganfall oder TBIs fuhrt oft zu einem Zustand, bei dem es dem
Klienten nicht mehr gelingt, Landschaften und Szenen wiederzuerkennen, obwohl er ein-
zelne Objekte, wie Menschen oder Mébel, erkennt. Der rechte Gyrus parahippocampalis
ermdglicht es uns, Sarkasmen zu erkennen.

Starke Aktivierung von Temporallappen, Hippocampus und Amygdala kann mit starken
sexuellen, religidsen und spirituellen Erfahrungen assoziiert sein. Chronische Uberstimu-
lation kann zu Hyperreligiositét fihren, mit visualisierten und erlebten Geistererscheinun-
gen, Damonen, Engel und auch Gott, es kann aber auch zum Gefiihl der Besessenheit von
Engeln oder Damonen fiihren oder zum Gefiihl, den eigenen Kérper zu verlassen. Es gibt
fur solche Phanomene viele Beispiele in der Literatur, aber zwei altere Artikel konnen zur
Erlauterung dienen, wie der Effekt einer solchen Stimulation aussieht (Bear & Fedio (1977)

und Penfield & Perot (1963)). Angst ist eines der Geflihle, das bei Stimulation dieser Region
ausgeldst wird. Es kann dabei zu Gefiihlen von Panik, Terror oder Horrorerwartungen kom-
men (Chiesa et al,, 2007; Gloor et al,, 1982; Penfield & Jasper, 1954).

3.3.6.2 Brodmann-Areal 34: Uncus

Die anteriore Grenze des Gyrus parahippo-
campalis bildet einen Haken. Sie ist Teil des
olfaktorischen Cortexes. Die Verbindungen
des Uncus wurden bereits beschrieben.
Epileptische Anfélle, die mit der Wahrneh-
mung seltsamer Gerliche beginnen, kénn-
ten ihre Quelle hier haben. Der Uncus ist
auch an sozialen und emotionalen Assozia-
tionsprozessen Uber seine Verbindungen
zur Amygdala, dem Gyrus hippocampalis
und den Frontallappen beteiligt.

Abb. 76: Brodmann-Areal 34 - Uncus

Der Uncus ist, zusammen mit Amygdala und Hippocampus ein Teil der Generierung der
visuellen Wahrnehmung. Diese Strukturen beinhalten Neuronen, die selektiv auf Gesichter
und komplexe geometrische und visuelle Reize reagieren. Die inferioren und mittleren
Temporallappen sind die Rezipienten flr zwei unterschiedliche Strome visuellen Inputs, die
im Occipitallappen und dem Pulvinar, sowie dem dorsal medialen Nucleus des Thalamus
entstehen. Der dorsale Strom ist eher mit der Entdeckung von Bewegung, Orientierung
und binokularen Unterschieden beschéftigt, der ventrale Strom mit der Diskrimination von
Umrissen, Mustern, Objekten und Gesichtern. Diese Informationen flieBen vom priméren
visuellen Areal zu visuellen Assoziationsarealen und werden verarbeitet in den Temporal-
lappen. Dann werden sie weiter zu den Parietallappen und der Amygdala sowie dem Cor-
tex entorhinalis wandern (dem Tor zum Hippocampus), wo sie gelernt und im Gedéachtnis
abgespeichert werden (Joseph, 2000).

Die anteriore temporale Region ist starker beteiligt an der initialen Konsolidierung und
Speicherung von Gedéachtnisinhalten, wahrend die posteriore Region am Wiedererinnern
und Wiederwachrufen von Erinnerungen beteiligt ist. Zusatzlich interagieren die Tempo-
rallappen direkt mit den Frontallappen bei der Gedachtnisbildung und dem Erinnern. Tat-
sachlich ist die Wahrscheinlichkeit, dass jemand sich an etwas erinnert, gréBer, wenn er
temporal und frontal aktivierter ist, wdhrend geminderte Aktivierung mit Vergesslichkeit
in Verbindung gebracht werden kann. Wenn der Frontallappen beschadigt ist, zeigen die
Patienten, auch wenn die Temporallappen véllig intakt sind, signifikante Gedachtnisprob-
leme, geschuldet ihrer Unfahigkeit, die richtige Erinnerung zu suchen und zu finden.
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Hippocampale Stimulation wird mit Halluzinationen, die wie Erinnerungen wirken, beant-
wortet, inklusive dem Gefiihl einer unangemessenen Vertrautheit und traumahnlichen Hal-
luzinationen. Halluzinationen erfordern Interaktionen zwischen Amygdala, Hippocampus
und Neocortex. Nur wenn der Neocortex beteiligt ist, ist die Person sich der Halluzination
bewusst. Wahrend des Rem-Schlafs ist die rechte Hemisphare duBerst aktiv; im Gegensatz
dazu ist die linke Hirnhélfte wéhrend des Non-REM Schlafes aktiv.

3.3.6.3 Brodmann-Areal 37

Abb. 77: Brodmann-Areal 37 Abb. 78: Brodmann-Areal 37

Brodmann-Areal 37, das einen Teil des
Gyrus fusiformis beinhaltet, ist auch als
Gyrus occipitotemporalis bekannt. Die
Unterseite oder der ventrale Aspekt der
temporalen Cortices scheint an der vi-
suellen Fixation und hochrangigen vi-
suellen  Verarbeitungsprozessen  von
Reizen beteiligt zu sein. Das visuelle Ver-
arbeiten von Situationen beteiligt den
Gyrus parahippocampalis. Anteriore Teile
des ventralen Stroms zur visuellen Ver- Abb. 79: Brodmann-Areal 36

arbeitung sind an der Wahrnehmung

von Objekten und deren Erkennung beteiligt. Im inferior medialen Aspekt umfasst die
visuelle Verarbeitung die Gesichtererkennung im Gyrus fusiformis, BAs 36 und 37.

Sie beinhaltet das Erkennen identischer Gesichter oder der Ahnlichkeit. Es handelt sich
um einen Teil des Exekutiven-Netzwerks, mit Bezug zum deduktiven SchlieBen oder Be-
grinden. Es ist ebenfalls Teil des Exekutiven-Netzwerks zum deduktiven SchlieBen oder
Begriinden.

3.3.6.4 Brodmann-Areal 37, DH

Das Areal zur Erzeugung von Wortbildern in der dominanten (linken) Hemisphére, der Gy-
rus fusiformis, enthalt pralexikalische Reprédsentationen von Wortbildern. Das Areal zur Er-
zeugung von Wortbildern reagiert dabei nur auf schriftliche Stimuli, nicht auf gesprochene,
unabhangig vom semantischen Inhalt (Dehaene et al.,, 2002). Es handelt sich um ein Areal,
das am Netzwerk fiir semantische Beziehungen und Kategorisierungen beteiligt ist (Wort-
bedeutung). Gesicht-Name-Assoziationen werden in diesem Areal erstellt. Es ist wichtig
fur die Zeichensprache. Auch dieses Areal konnte an der Interpretation von Metaphern
beteiligt sein. Es ist namlich an der Wortfindung beteiligt, deswegen kénnen Lasionen in
diesem Areal zu Wortfindungsschwierigkeiten fiihren. Es ist auch beteiligt an der Beobach-
tung von Farbe und Form beim Zeichnen. BA 37 ist Bestandteil eines Netzwerks mit Be-
ziehung zu Intentionen und eines anderen Netzwerks zum Speichern neuer Erinnerungen,
am Kurzzeitgedachtnis und am Enkodieren von Episoden. Es kdnnte ebenso beteiligt sein
an der Entscheidung Uber wahre oder verfélschte Erinnerungen.

3.3.6.5 Brodmann-Areal 37, NDH

In der Nicht-Dominanten (rechten)-Hemisphare ist BA 37, das einen Teil des Gyrus fusifor-
mis beinhaltet, auch fir die Gesichtserkennung wichtig. Lasionen kénnen zu Problemen
bei der Gesichtserkennung, der so genannten Prosopagnosia, und der Gesicht - Name-Zu-
ordnung fuhren. Lasionen konne auch konstruktionelle Apraxie verursachen, bei der es
sich um eine visuokonstruktive Stérung handelt. BA 37 ist Teil des Netzwerks der rechten
Hemisphare flir das Aufrechterhalten der Aufmerksamekeit. Es ist auch eines der Areale, das
bei der Zuschreibung und Beurteilung von Intentionen anderer eine Rolle spielt.

Der Gyrus fusiformis ist an der Inhibition des zentralen Nucleus der Amygdala beteiligt.
Wenn diese Inhibition schwach ist, kann der sympathische Einfluss stark zunehmen. Die
Funktionen dieses Areals sind anscheinend defizitar bei Menschen mit Stérungen aus dem
autistischen Spektrum.

3.3.6.6 Brodmann-Areale 27, 35 und 36

Der Cortex parahippocampalis bilateral ist ein Schllsselareal (gemeinsam mit dem Hip-
pocampus) fur das Kurzzeitarbeitsgedachtnis. Wie bei anderen cortikalen Arealen ist die
linke Hemisphare eher mit verbalen, die Rechte eher mit visuellen und rdumlichen Funk-
tionen verbunden, aber es gibt viele Uberschneidungen. BA 27 und Teile von BA 35 und BA
36 spielen eine bedeutende Rolle bei der Entschlisselung und Erfassung von Situationen.
Teile von BA 36 iberschneiden sich mit dem Gyrus fusiformis.
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Abb. 80: Brodmann-Areal 27

fMRI-Forschungsergebnisse legen nahe,
dass die hippocampale Region des Gehirns
hochaktiv wird, beim Betrachten topogra-
fischer Szenen wie z. B. Fotos von Land-
schaften, Stadtimpressionen oder Rdumen;
also Bildern von Orten. Nach Schlaganfal-
len in diesem Areal ist es einem Patienten
eventuell noch mdglich Menschen oder
Dinge wieder zu erkennen, aber er erfasst
nicht mehr die Situation, in der er sie be-
obachtet. Abb. 82: Brodmann-Areal 36

Zusatzlich kdonnte diese Region, gemeinsam mit dem rechten Gyrus parahippocampalis,
eine entscheidende Rolle bei der Identifikation eines sozialen Kontextes inne haben, inklu-
sive paralinguistischer Elemente der verbalen Kommunikation, wie etwa dem Sarkasmus.

v -~
SOLIRGUAL GYRbE

Abb. 83: Mediale Oberfla-
che der linken zerebralen
Hemisphére
(Reproduktion aus Gray's
Anatomy, public domain)

Es ist auch ein wichtiges Areal fiir Erinnerungen an Gesichter, Fotos, Neuheiten, negative
Stimuli, olfaktorische und gustatorische Erfahrungen und auditive oder visuelle Eindrlcke.
Es ist beteiligt an der Konsolidierung des prozedualen Gedéchtnisses.

Es ist Teil eines Netzwerks fiir autobiografische Erinnerungen und fiir Introspektion. Zu-
satzlich ist es Teil des limbischen Systems und beteiligt am Affektiven-Netzwerk und an
der Gefuhlsregulierung. Es ist bei Verlegenheit und Bedauern aktiv und spielt eine Rolle
bei Hunger und Sucht. Es ist Teil des Exekutiven-Netzwerks sowohl fiir Kategorisierung als
auch fir Entscheidungsfreude.

Interessanterweise ist das rechte hippocampale Areal aktiv, wenn eine Person, die Telepa-
thie zu beherrschen vorgibt, mit einer solchen Tatigkeit beschéftigt ist (Persinger & Saroka,
20172). BA 35 ist wichtig fir die Worterinnerung, die Erzeugung neuer Gedachnisinhalte,
das Kurzzeitgedachtnis und das rdumlichen Kartieren. Es ist auch beteiligt an der Entde-
ckung von Verdnderungen (gemeinsam mit anderen Arealen.
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3.3.7 NFB an ventralen Strukturen der Central Midline
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Benutzer von LORETA NFB werden dieses Verfahren zur Aktivierung zentraler Mittellinien-
strukturen einem Ein-Kanal-NFB-Setting vorziehen, um préziser an der Funktionsnormali-
sierung arbeiten zu kdnnen. Andererseits sind einige Therapeuten auch mit einem Ein-Ka-
nal-NFB-Training erfolgreich, das sie abwechselnd iber Brodmann-Arealen am medialen
Aspekt der Temporallappen und den Temporo-Parietalen Regionen auf der Kopfoberflache
durchfihren.

Im NeuroGUIDE-Handbuch hat Robert Thatcher erldutert, welche Oberflachenablei-
tungspositionen Aktivitadten dieser tiefer liegenden Strukturen spiegeln. Tatséchlich zeigt
uns das NeuroGuide QEEG Assessment Programm, immer wenn wir auf eine der 19 Ab-
leitungspositionen mit der rechten Maustaste klicken, die Brodmann-Areale, die bei der
gezeigten Ableitungsposition aktiviert sind. Die obere Abbildung illustriert das. Der Pfeil
zeigt auf BA 30, wo die Messwerte weit auBerhalb der Normen aus der Datenbank liegen.
Diese Aktivitat kdnnte beispielsweise an Ableitungspunkten Pz, P3, T5, und T6 an der Kopf-
oberflache beeinflusst werden.

3.3.8 Temporallappenfunktionen und Epilepsie/Depression

Hippocampus und Amygdala haben die niedrigsten Schwellwerte fir epileptische
Anfalle aller Hirnstrukturen und fihren, wenn verletzt, zu paroxsysmaler Aktivitat,
die zu Temporallappenepilepsie fiihren kann. Folgende Automatismen werden mit
der Temporallappenepilepsie assoziiert (TLE): Starren, Suchen, Kramen, Lippen-Le-
cken, Spucken, Lachen, Schreien, das Ballen der Fauste, konfuses Reden und so
weiter. Korperliche Reaktionen, die oft im Zusammenhang mit TLE Auras auftre-
ten, umfassen Gefiihle eines flatternden oder rasenden Herzens. Kérpersensationen,
wie Taubheit, Schlaffheit, Druckgefihle, Ameisenlaufen und Schwere. Gefiihle der
Entfremdung sind ebenso hdufig wie Déja vu-Erlebnisse, die bei fast 20% solcher
Patienten auftreten, insbesondere bei denen mit Herden auf der rechten Seite der
Temporallappen. Einige Klienten berichten von Geflihlen, etwas zu wollen, ohne zu
wissen was. Olfaktorische Halluzinationen sind nicht ungewdhnlich. Es kdnnen auch
gustatorische Sensationen auftreten. Angst ist eines der am haufigsten berichteten
Gefuhle, inklusive Gefiihlen der Panik oder der Befiirchtung, etwas Furchtbares wer-
de geschehen. Es kann auch zu sexuellen Sensationen kommen

Es gibt also ein weites Spektrum von Auras und seltsamen Erfahrungen im Zu-
sammenhang mit Temporallappenepilepsie, von denen viele Berichte Zeugnis ge-
ben. In der Regel sind Regionen um die Amygdala involviert. Tatsachlich kénnen
durch Reizung der Amygdala solche Gefiihle hervor gerufen werden.

Es wurde von Klienten berichtet, die wahrend eines solchen Anfalls Menschen
der Umgebung angegriffen haben. Einige Klienten zeigen extreme Furcht oder Freu-
de, inklusive Heiterkeit und Gelachter.

Eine Depression (die Stunden oder Tage dauert) kann als Folgeerscheinung eines
Anfalls auftreten. Einige Patienten sind konfus. Eine depressive Aura kann einen An-
fall auch mehrere Stunden oder Tage begleiten. Einige Patienten berichten von emo-
tionaler Blockade und dem Gefiihl der Leere. Es gibt auch Berichte von Gefiihlen der
Dissoziation und von Gefiihlen, auBerhalb des Korpers zu sein (Joseph, 2000). Alle
diese unterschiedlichen Phanomene der Temporallappenepilepsie sind aber Aus-
druck diverser Funktionen der Temporallappen.
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3.4 Die Insula

3.4.1 Enfiihrung

Die Insula hat Bedeutung firr das Affektive-Netzwerk. Sie ist eine Schlisselkomponente
vieler exekutiver Funktionen. Sie hat aber auch eine Funktion innerhalb des Default-Netz-
werks. Sie besteht aus zwei Teilen, wobei beide Insulae eine Rolle bei diversen Funktionen
spielen, die mit Emotionen und der Aufrechterhaltung der Homdostase des Kdrpers zu
tun haben. Diese Funktionen umfassen alle entwickelteren Emotionen wie Liebe, Freude,
Humor, Furcht, Abneigung und sexuelle Erregung, aber auch die bewusste Wahrnehmung
von Hitze, von Ténen, von Berlihrung, von Vibrationen, von Tastsinn und Geruch.

Ihre Aktivitdt steigert sich mit jeder Aktivitatssteigerung der Amygdala und der anterioren
cinguldren Regionen bei schwierig zu bewaltigenden emotionalen Aufgaben. Alle diese
Regionen haben Einfluss auf die Pulsfrequenz und werden aktiviert beim Betrachten emo-
tionaler Regungen auf den Gesichtern anderer Menschen (Yang, 2007).

3.4.2 Brodmann-Areal 13
Elektrodenposition beim Neurofeedback: C3-T7; C4-T8

Die Schlissel-Areale des Affektiven-Netzwerks umfassen den Gyrus cingularis und damit
die Brodmann-Areale 24, 25, 33, sowie den anterioren Teil der Insula, Brodmann-Areal (BA
13). Diese Regionen besitzen eine Verbindung zur Amygdala, zum Septum, zum medialen
Cortex orbitofrontalis, zur anterioren Insula, dem ventralen Striatum (Nucleus accumbens),
zum Peridquaduktalen-Grau und zum Nucleus motorius im autonomen Hirnstamm. BA 25
besitzt eine direkte Verbindung zum Nucleus-Tractus-solitarius in der Medulla oblongata,
wie im Abschnitt Uber Stressreaktionen und Herz-Raten-Variabilitatstraining naher aus-
gefuhrt werden wird.

3.4.2.1 Die Insula: Brodmann-Areal 13

Die Insula ist eine Einfaltung des Cortexes zwischen dem inferioren Cortex frontalis und
den temporalen Polen. Sie ist ein Teil des cerebralen Cortexes, der tief im Sulcus lateralis
liegt. Der Sulcus lateralis trennt den Temporallappen von Parietal- und Frontallappen. Das
ist in den Abbildungen des Buches nicht sichtbar. Deshalb werden wir es nachfolgend
durch eine lllustration verdeutlichen.

Fasciculus
longitudinalis
superior

ELTH Claustrum

Nucleus lentiformis
Putamen

Globus pallidus
Insula

Fasciculus

’ longitudinalis
inferior
Fasciculus occipitalis
Fasciculus uncinatus

Fasciculus arcuatus

Abb. 85: Figurliche Darstellung zur lllustration der relativen Position der Insula, unter Berticksichtigung
des oberen Frontal-, des unteren Temporallappens, und der medialen Basalganglien. In dieser Grafik ist
der Cortex cingularis, superior/medial mit dem Cingulum (nur das Label “...LUM" ist sichtbar) darge-
stellt, der zum zentralen Kern fuhrt. Unterhalb des Cortex cingularis markieren gestrichelte Linien das
Corpus callosum.(nach einer Zeichnung von Amanda Reeves, nach Smith 1962)

Der Cortex insularis verlauft entlang beider Lappen, wird aber zur Einfaltung, anstatt sich
lateral auszubreiten. Es ist dem Neurofeedbacktherapeuten moglich, diesen wichtigen Teil-
bereich des Cortexes mit einer Elektrodenposition zwischen C3/T7 oder C4/T8, rechtslate-
ral, durch Neurofeedback zu beeinflussen, insbesondere bei emotionalen Problemen des
Klienten.

Ein kleiner Einschub:
Wie soll man emotionale Probleme des Klienten, die mit Auffélligkeiten der insul-
aren Region einhergehen, mittels NFB therapieren?

Ein Ein-Kanal-Training zwischen C3 und T7 kann bereits Besserung bewirken. Eventuell
bietet aber ein LORETA-Z Score-Neurofeedbacktraining bessere Mdglichkeiten, diese
Region des Cortexes zu beeinflussen. Zur Einschatzung des jeweiligen Therapieziels bei
emotionalen Problemen sollte der NFB Therapeut bei seinem Klienten ein 19 Kanal QEEG
erstellen und auswerten. Dabei sollte er besonders darauf achten, welche Frequenzen in
Brodmann-Areal 13 (Insula) auBerhalb der Normwerte liegen. Das Ergebnis des QEEG soll-
te dann durch eine LORETA oder NeuroNavigator Auswertung ergdnzt werden. Bei der
klassischen Auswertung mittels LORETA hat sich das Auswertungsprogramm mit der Be-
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zeichnung LPR (Loreta-Progressive-Report) bewahrt. Der NeuroNavigator des NeuroGuide
Programms ersetzt inzwischen LORETA durch eine wesentlich prazisere Auswertungsmog-
lichkeit. Wenn der Therapeut, sowohl im QEEG als auch in der LORETA Auswertung, die
gleichen Frequenzen an BA 13 auBerhalb der Normdaten findet, sollte der Neurofeedback-
therapeut die abweichenden Frequenzen, vor dem Einsatz eines LORETA-Z Score- Trai-
nings, zuerst durch ein Training an der Kopfoberflache normalisieren, dabei ist es, wie
schon oft erwahnt, sinnvoll, dem Patienten wahrend des Neurofeedback-Trainings Auf-
gaben zu stellen, die einen Bezug zu seinen Symptomen haben, um die entsprechenden
neuronalen Netzwerke zu aktivieren.

In Anbetracht der Bedeutung der Insula fiir die Aufrechterhaltung der Balance zwischen
dem sympathischen Nervensystem (rechte Insula) und dem parasympathischen Nerven-
system (linke Insula), kombinieren wir im ADD Centre und Biofeedback Institute of Toronto
das Neurofeedbacktraining meistens mit Herz-Raten-Variabilitatstraining (HRV Training).
Weil Neurofeedbacktherapeuten die kleine Gruppe von Neuronen, die fir ein speziel-
les Symptom verantwortlich ist, nicht isoliert ansprechen kdnnen, sollte der NFB-Therapeut
kognitive Strategien und Aufgabenstellungen in sein Training einbinden, die die entspre-
chenden Netzwerke des Klienten aktivieren. Das Training eines Klienten mit Beeintrachti-
gungen der insuldren Funktionen, eventuell verursacht durch eine traumatische Hirnlasion,
ist oft ein kompliziertes Unterfangen. Diese Patienten zeigen meistens eine Reduktion der
Herz-Raten-Variabilitat (HRV), auch deshalb macht es unserer Meinung nach Sinn, Neuro-
feedback an diesen Ableitungspositionen mit einem HRV-Training zu kombinieren.

3.4.2.2 Die Insula — ndhere Erérterung der Funktion

Die Insula ist am Exekutiven-Netzwerk, an der Wahrnehmung und an der Kontrolle der
Motorik, sowie an Netzwerken fir logisches Begreifen, Verstehen von Wortbedeutungen,
aber auch am verbalen Gedachtnis beteiligt. Sie spielt eine Rolle bei kognitiven Funktionen
wie dem Planen, dem Kategorisieren und der Fehlererkennung. Sie hat auch eine Bedeu-
tung fir die Selbstreflexion. Man kann aus alle dem erkennen, dass die Insula in Affekti-
ven-, in Exekutiven-, in Salience- sowie in Default-Netzwerken eine wichtige Rolle spielt.

Als Bestandteil des Salience-Netzwerks ist sie mit verantwortlich fir die Aktivierung des
Default-Netzwerkes (Gotman, 2005). Die rechte Insula besitzt eine Schalterfunktion beim
Wechsel zwischen Exekutiv- und Default-Funktionen wédhrend der Bearbeitung von Auf-
gaben, die die Aufmerksamkeit beanspruchen (Sridharan, 2008).

Die Insulae sind ebenfalls bedeutsam zur Kontrolle des autonomen Nervensystems und
des Affektes. Die linke Insula beeinflusst das parasympathische System, die rechte Insula
das sympathische Nervensystem. Die rechte Insula ist beteiligt an bewusster, emotionaler
und physischer Selbstwahrnehmung. Die Aktivitdt der Amygdala und der rechten Insula

nimmt immer dann ab, wenn es zum Anstieg der Aktivitdt jener prafrontalen Regionen
kommt, die die Reaktion auf negative emotionale Stimuli steuern. Kognitive Neubewer-
tung negativer emotionaler Stimuli beeinflusst die Aktivitat der Insula und der Amygdala,
kann also deren Aktivitat verringern (Lutz et al,, 2009). Der rechte Cortex insularis ist aktiv
bei Ekelgefuhlen, die zu Vermeidungsverhalten fihren. Vermeidungsverhalten wurde fri-
her mit der Aktivierung frontaler, rechtslateraler Regionen assoziiert, neuere Forschungs-
ergebnisse sprechen aber gegen diese Annahme. Sie lassen eher eine Aktivierung links-
lateraler frontaler Regionen vermuten. Aktivierung der Insula kann aber auch mit Angst in
Verbindung gebracht werden.

Der Cortex insularis spielt eine Rolle in der kdrperlichen Selbstwahrnehmung. Er hat Ver-
bindungen zu Spiegelneuronen fir die innere und die duBere Erfahrung, die reziprok eine
Verbindung zu den Funktionen der Insula besitzen. Der Cortex insularis spielt eine Rolle
bei der gefiihlsmaBigen Komponente des Schmerzes, bei Angstgefiihlen und bei Gefiihlen
von Hoffungslosigkeit (Sheline et al, 2009). Man vermutet, dass die Insula konvergente
Informationen zusammenfiihren kann, um sie in einen emotional relevanten Kontext der
sensorischen Erfahrung zu bringen. Die Insulae senden Efferenzen zu einer ganzen Anzahl
von, mit dem limbischen System verbundenen, Strukturen, wie der Amygdala, dem ventralen
Striatum, dem Nucleus accumbens und dem Cortex orbitofrontalis, aber auch zu Kerngebie-
ten der Motorik. Diese Region spielt eine Rolle bei Angststérungen und bei emotionaler Dys-
regulation. Wahrend die Aktivitit der Amygdala eher mit sozialen Angsten zusammen héngt,
ist die Aktivierung der Insula mit Angst bei Gefahr verbunden (Shah et al, 2009).

3.4.2.3 Anatomische Verbindungen

Die Insula ist auf Grund ihrer starken Vernetzung eine wichtige Region. Sie besitzt starke
Verbindungen zu Hippocampus und Hypothalamus. Die letzteren Verbindungen beein-
flussen das autonome Nervensystem. Die rechte Insula aktiviert das sympathische Nerven-
system und die linke das parasympathische Nervensystem, teilweise mittels Verbindungen
zum Nucleus accumbens, der beide Systeme im Gleichgewicht halt (Nagaika et al, 2010).
Nagai stellt fest: ,Der Cortex insularis verfligt tiber reziproke Verbindungen zum anterioren
Gyrus cingularis, der Amygdala, der Area entorhinalis, dem medialen und dem orbitofron-
talen Cortex, den temporalen Polen, und er besitzt afferente Verbindungen zum Hippo-
campus.”

Zusatzlich verfugt der Cortex insularis Gber dichte, reziproke Verbindungen zu subcortika-
len Kernen, inklusive der lateralen hypothalamischen Region, dem Nucleus-Traktus-Solita-
rius und dem Nucleus parabrachialis, wobei auch diese Knotenpunkte miteinander rezip-
rok verbunden sind.
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3.4.2.4 Bedeutung des HRV-Training

Von Bedeutung fir den Biofeedback Therapeuten, der mit HRV-Training arbeitet, ist der
Einfluss dieser Strukturen auf vagale Efferenzen. Diese Verbindungen, und damit das ge-
samte Affektive-Netzwerk, kénnen sowohl durch Neurofeedback als auch durch Biofeed-
back beeinflusst werden. Das ist der Grund, warum wir allen Neurofeedbacktherapeuten
dazu raten, NFB-Interventionen immer mit HRV-Interventionen zu koppeln. Veranderun-
gen der Herzfrequenz kénnen mit der Aktivitat in der rechten mittleren Insula zusammen
hangen, weil die rechte Insula einen Einfluss auf den Sympathikus besitzt.

Sowohl das Herz als auch das System des Barorezeptorenreflexes besitzen direkte va-
gale Afferenzen zum Nucleus-tractus-solitarius. (Ncl.TS). Das wurde bereits bei der Be-
schreibung des Frontallappens diskutiert: Bedeutung des HRV Trainings — Verbindungen
zum Ncl.TS im Hirnstamm. Der Ncl.TS besitzt dartiber hinaus Verbindungen zum Nucleus
parabrachialis (Atemkontrolle), zum Locus coeruleus (Produktion von Norephinephrin;
einem Schlissel zum Versténdnis der Stressreaktion), dem Thalamus, dem Hypothalamus
(Kontrolle des autonomen Nervensystems und der Hypophysensekretion), der Amygdala
und dem Cortex cingularis.

Das bedeutet, dass dieses Netzwerk nicht nur eine Rolle bei der Stimmungsmodulation,
sondern auch bei der damit zusammen hdangenden physiologischen Regulation des auto-
nomen Nervensystems und den endokrinen Funktionen besitzt. Zusatzlich ist das Affekti-
ve-Netzwerk von Bedeutung fir konditioniertes emotional Gelerntes, fir den emotionalen
Anteil des inneren Sprachausdrucks, fir die Beurteilung motivationaler Inhalte und die
Beurteilung emotionaler Bedeutung von internen oder externen Stimuli. Die hauptsach-
liche Funktion dieses Netzwerkes ist aber die Modulation autonomer Aktivitat und inter-
ner emotionaler Reaktionen. Wenn jemand eine Schllsselstruktur auszuwahlen hatte, die
das gesamte Netzwerk reguliert, er wiirde hdchstwahrscheinlich den Anterioren-Cingula-
ren-Cortex (ACC) wahlen (Devinsky et al., 1995).

BAs 14, 15 und BA16 sind Regionen, die man bei Affen und nicht bei Menschen findet,
deshalb werden sie im Text nicht diskutiert.
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3.5 Gyrus cingularis
Fz, Cz, Pz Anterior: FCz:, Exekutiv: BA 32, Affektiv: BAs 24, 25, 33,
Zentral Cz: Affekt: BA 24
Posterior: Pz: Affekt — Exekutiv — Default: BAs 23, 31; 29, 30, 26
Alle diese Areale haben wichtige Verbindungen zur Insula.

3.5.1 Einfiihrung in die Fuktionen des Gyrus Cingularis

Abb. 86: Brodmann-Areal 32 Abb. 87: Brodmann-Areal 24

Abb. 88: Brodmann-Areal 25 Abb. 89: Brodmann-Areal 33

3.5.1.1 Brodmann-Areale 24, 25, 33, FCz, Anteriorer-Cingulérer-Cortex

Viele Funktionen werden vom Anterioren-Cinguldren-Cortex (ACC) beeinflusst. Der ACC
beinhaltet eine hohe Dichte an Opioidrezeptoren. Er ist beteiligt an der emotionalen Kom-
ponente der Schmerzempfindung. Er hat Bedeutung fir die Verbindungen der Schmerz-
bahnen zwischen cortikalen und subcortikalen Strukturen. Er ist Bestandteil neuronaler
Netzwerke, die fur die Identifikation und die bewusste Wahrnehmung von Schmerz ver-
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antwortlich sind. Er hat Einfluss auf die sexuelle Vigilanz, ist aber auch im Aufmerksam-
keitsnetzwerk an auditiven und rdumlich-visuellen Funktionen beteiligt.

Er ist eventuell auch an komplexeren Funktionen wie z. B. der Balance oder der Zeit-
wahrnehmung beteiligt. Er ist wahrscheinlich wichtig fiir das Erfassen von Stimuli und die
Auswahl der angemessenen Reaktion. Der ACC kann hdchstwahrscheinlich die Notwen-
digkeit exekutiver Kontrolle erkennen und diese dem Cortex prafrontalis signalisieren (Die
eben genannte Funktion ist abgeschwacht bei Patienten mit ADHS). Er ist eine bedeutende
Komponente im Belohnungsnetzwerk, das das Exekutive-Netzwerk (im Original: DLPFC)
und das Affektive-Netzwerk (limbisches System, inklusive medialer, orbitaler und insularer
Anteile, dem Nucleus accumbens, der Amygdala und dem ventralen Tegmentum) umfasst.
Die gleichen Areale, plus die linkslateralen temporo-okzipitalen Verbindungen, sind an
dem Netzwerk beteiligt, das mit Sinn fir Humor in Verbindung steht (Moran et al., 2004).

Wie am Beginn dieses Abschnitts bereits angemerkt, besitzt der ACC enge Verbindungen
zur Insula. Negative Stimuli aktivieren sowohl Insula als auch Amygdala. Angst, aber auch
Ekel (starke Abneigung), fihren zur Aktivierung. Ekel ist eine heftige Reaktion, die zu Ver-
meidungsverhalten fuhrt, das, wie friher schon angemerkt, die Nicht-Dominante-Hemi-
sphére generiert (NDH). Ekel oder Abneigung aktiviert sowohl den rechten Cortex insularis
als auch den rechten medialen und orbitalen Cortex préfrontalis, den Hippocampus und
die Amygdala. Wie gesagt, alle diese Bereiche sind am Affektiven-Netzwerk beteiligt.

Die Cortex préfrontalis tibt Kontrolle tGber die Aktivitdt von Insula und Amygdala aus. Er kann
die Aktivitat dieser Areale, nach einer kognitiven Neubewertung eines gegebenen negativen
Stimulus, mindern. Gerade in der Abschwéchung der Kontrollfunktion kdnnten bei Patienten
mit den unterschiedlichsten psychiatrischen Syndromen Probleme bestehen, etwa bei Men-
schen mit Borderline-Stérung (Donegan et al, 2003). Der Anteriore-Cingulare-Cortex besitzt
direkte Verbindungen zu diesen Arealen und beeinflusst somit alle Kontrollmechanismen.

Fur den NFB-Therapeuten sind auch Ergebnisse anderer Forschungsgebiete, etwa der Pro-
tein-Analyse, von Bedeutung, die zeigen, dass der ACC bei vielen psychiatrischen Krankhei-
ten strukturelle Beschddigungen aufweist. Storungsspezifisch veranderte Proteine wurden
im ACC von Patienten, die an bestimmten psychiatrischen Krankheiten wie Depressionen,
bipolaren Stérungen und Schizophrenie litten, gefunden. Das umfasste auch zytoskeletale
und mitochondriale Dysfunktionen. Es konnte nachgewiesen werden, dass Veranderun-
gen der Proteine im ACC bedeutende Marker bekannter schwerer psychiatrischer Stérun-
gen sind (Beasley et al, 2006). Diese Forschungsergebnisse, die die Beteiligung des ACC
bei vielen Stérungen belegen, begriinden einmal mehr, warum wir uns am Anfang einer
Neurofeedbacktherapie der Normalisierung der mit dem ACC assoziierten QEEG Auffallig-
keiten widmen. Das erklédrt auch die positiven Effekte, die wir nach der NFB-Behandlung
bei hunderten von Patienten durch ein simples Ein-Kanal-Training an Cz und FCz erzielten.
Der ventrale Anteil des Affektiven-Netzwerks umfasst auch andere Strukturen, wie die

Amygdala und den Hippocampus. Ebenso wie beim ACC ist eine Schadigung der Formatio
hippocampi (BAs 27, 34, 35, 36) assoziiert mit einer groBen Anzahl psychiatrischer Syndro-
me, inklusive der Depression, bipolarer Stérungen, Schizophrenie und Suchterkrankungen.
Das Internet oder Rex Canon's Summary (Cannon, 2012, Seite 163) geben dazu spezielle
Hinweise. Bei Personen, die an exekutiven Dysfunktionen unter Beteiligung einer Depression
leiden, besteht meistens eine Minderung des Volumens des Hippocampus (Frod! et al., 2006).

Beim Lesen von Sachtexten Uber diese Strukturen st6B8t man auf den Begriff: Lobus pirifor-
mis. Der Lobus piriformis ist eine dreilagige Cortexstruktur die aus der cortikalen Amygda-
la, dem Uncus und dem anterioren Gyrus parahippocampalis (Brodmann 27) dem Cortex
entorhinalis, dem lateral olfaktorischen Trakt (LOT) und dem Cortex cingularis, unmittelbar
oberhalb des Corpus Callosum, besteht. Diese Struktur ist vermutlich Teil des paralimbi-
schen Systems. Sie ist weiterhin héchstwahrscheinlich am Affektiven-Netzwerk beteiligt.
Einige Teile dieses Systems kénnen durch Oberflaichen-NFB lber temporalen Regionen,
sowie an Cz, beeinflusst werden. Zusatzlich wird das ganze Netzwerk durch HRV-Training
positiv beeinflusst, weil afferente Verbindungen des Vagus zum Nvl. Tractus solitarius in
der Medulla oblongata bestehen. Die Verbindungen dieses Nucleus zu wichtigen Struktu-
ren des Affektiven-Netzwerks wurden schon erwahnt.

3.5.1.2 Brodmann-Areale 8, 9, 32, 33, 24

Die Elektrodenposition Fz ist die geeignete Stelle um die nachfolgenden Brodmann Areale
im Cortex frontalis zu beeinflussen: BA 9, im Cortex prafrontalis, die BAs 33, 32, 24, die mit
dem ACC verbunden sind, sowie BA 8, ventral. Training an Fz kann darlber hinaus die fron-
talen Augenfelder, in Bezug auf motorische Kontrolle und Fokus, beeinflussen.



152

Hirnfunktionen der Hirnlappen, Internationale 10-20 Ableitungspunkte und Brodmann Areale

153

3.5.2 Anteriorer Gyrus cingularis

Folgende Funktionen, sind mit dem Affektiven-Netzwerk im medialen Cortex frontalis, BA
32, sowie dem Anterioren-Cingulédren. Cortex (ACC) verbunden: Emotionsmodulation- und
regulation (Sensitivitat), sowie Verhaltenssteuerung. Wie bereits erwahnt, spielt diese Re-
gion auch eine Rolle bei der Steuerung der Motivation und der Aufmerksamkeit. BA 32 ist
der dorsale ACC und spielt eine bedeutende Rolle in Exekutiven-Netzwerken.

Funktionen mit Bezug zu Exekutiven-Netzwerken im mittleren Frontallappen sind:

Handlungsplanung,

Schwenken der Aufmerksamkeit,
Situationsbeurteilung (emotional und kognitiv),
geistige Flexibilitat oder Rigiditat,

Zwangsgedanken

impulsives Verhalten

Streitsucht

Exzessive Sorge

Oppositionelles Verhalten

j. Fixierung auf bestimmte Handlungen und Gedanken

ST@ 0 a0 oo

Diese Region steuert die Funktion, Fehler und Qualitdt von Handlungen zu tGberwachen.
Sie ,alarmiert” exekutive Kontrollmechanismen und setzt Ressourcen frei, um Korrekturen
einer Handlung zu ermdglichen.

Dysfunktionen im rostral-anterioren Gyrus cingularis und dem medialen Frontallappen
kdonnen bei Patienten mit Zwangsstérungen oftmals beobachtet werden. Das zeigt sich
auch in den evozierten Potentialen an Fz und Cz, insbesondere in einer P 300, die eine, im
Vergleich zu Normdaten, niedrigere Amplitude mit hoherer Latenz aufweist.

3.5.2.1 Dorsale Central-Midline-Structures (dCMS)

Der dorsomediale Cortex prafrontalis (DMPFC) sowie das supragenuale anteriore Cingu-
lum oder der supragenuale-anteriore- Cortex cingularis (SACC) sind mit dem lateralen
Cortex préfrontalis verbunden. In einer Metastudie tber die kognitive Kontrolle der Emo-
tionen, wurden die dorsalen prafrontalen Regionen durch ihre Funktion beim Erkennen
und Neubewerten sowie der letztendlichen Beurteilung emotionaler Stimuli charakterisiert
(Ochsner, Gross, 2005). Die dorsalen CMS sollen auch beim Erkennen und der Neueinschat-
zung selbstreferentieller Stimuli eine Rolle spielen. Sie haben eine stark wertende und be-
urteilende Komponente. Sie sind an allen Aufgaben, die das Lesen der Reaktionen anderer

Menschen betreffen, beteiligt (Theory of Mind, Frith und Frith, 2003). In PET Messungen
ist der ventro-mediale Cortex prafrontalis, neben dem DMPFC und den temporalen Polen
(temporal poles) an allen selbstbezogenen Aufgaben und an der Selbsterkenntnis beteiligt
(DArgembeau et al., 2005).

Patienten mit Lasionen in dorsalen Central-Midline-Structures (CMS) haben Probleme
bei sozialen Interaktionen (Damasio, 2003). Northoff und seine Kollegen machten deutli-
che Aussagen zur Bedeutung der CMS. Zusammengefasst stellten sie fest, dass selbstrefe-
rentielle Prozesse von cortikalen Mittellinienstrukturen generiert werden. Weil die CMS in-
tensiv und reziprok mit subcortikalen Midline Structures verbunden sind, vermuten sie ein
integriertes cortikal-subcortikales Midline System, das dem Gefihl des ,Selbst” und dem
Wahrnehmen des ,Selbst-In-Beziehung-Zu-Anderen” zugrunde liegt. Sie kommen zu dem
Schluss, dass alle, das ,Selbst” betreffende, Wahrnehmungen, die in Central-Midline-Struc-
tures generiert werden, den Kern des eigentlichen ,Selbst” bilden, das den Menschen aus-
macht (Northoff et al. 2006). Die selbsterkennenden und -wahrnehmenden Prozesse sind
ein Aspekt des Default-Netzwerkes. Solche Entdeckungen sind weitere starke Argumente
fur die Kombination des Ein-Kanal-Neurofeedbacktrainings an Cz oder FCz bzw. des LORE-
TA Z Score NFB mit einem HRV Training (Herz-Raten-Variabilitdts Training).

3.5.2.2 Anteriorer Cortex cingularis

Andere Verbindungen, die bereits unter FCz beschrieben wurden. Der Anteriore-Cor-
tex-Cingularis (ACC) kann als der Schlusselbaustein sowohl des Affektiven- als auch des
Exekutiven-Netzwerks verstanden werden. Ihm kommt eine entscheidende Bedeutung bei
der Fehlererkennung zu. Wie bereits gesagt, besitzt der ACC Verbindungen zum medialen
und orbitalen Cortex prafrontalis, der Insula und zu Teilen des limbischen Systems. Zusatz-
lich erhdlt er Afferenzen vom Hirnstamm, (was von groBer Bedeutung fiir unsere Arbeit
mit einer Kombination aus NFB und BFB ist) inklusive vagaler Afferenzen vom Herzen zum
Nucleus solitarius in der Medulla oblongata. Wie bereits erldutert, ist dieser Nucleus mit
dem subcortikalen Locus Coeruleus (LC, Produktion von Noradrenalin) und dann sowohl
direkt als indirekt durch den LC mit dem Hypothalamus verbunden und weiter mit dem
limbischen System, inklusive der Insula und des ACC. Das sind wichtige Verbindungen,
um eine Reihe von Stérungsbildern zu verstehen. Tatséchlich hat Professor Steven Porges
(2007) festgestellt, dass eine der Charakteristiken vieler psychiatrischer Probleme, wie z.B.
der Angststorung, der reaktiven Bindungsstdrung, der Stérungen des autistischen Spekt-
rums und auch der ADHS, mit ihrer Hyper-Vigilanz, ist, dass der Stresslevel der Betroffenen
auch in sicheren Umgebungen unvermittelt in kritische Bereiche steigt, als sei eine reale
Gefahr vorhanden (wéahrend bei realer Gefahr diese oft nicht registriert wird). Der Ante-
riore-Cortex-Cingularis scheint eine zentrale Rolle bei diesen Stérungen zu spielen, die
immer das Affektive-Netzwerk betreffen. Der ACC besitzt direkte Verbindungen zur Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse (HPA axis). Diese Verbindungen spielen
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die Hauptrolle in der menschlichen Stressreaktion, und deswegen méchte ich noch einmal
betonen, dass eine kombinierte Behandlung von Neurofeedback und einem HRV-Training
(Herz-Raten-Varibilitatstraining) einem betroffenen Klienten entscheidend dabei helfen
kann, seinen, sich in vielen unterschiedlichen Symptomen manifestierenden, Stress besser
zu kontrollieren (Thompson & Thompson, 2007). Affekte kdnnen sehr komplex sein und
ein System aus exekutiven und affektiven Netzwerken involvieren. Ein Beispiel ist die De-
pression.

Abb. 90: Areale, die an der
Depression beteiligt sind
(nach de Ridder, 2010)

Areale der Affektiven- und Exekutiven-Netzwerke, die an der Depression beteiligt sind
(nach de Ridder, 2010):
« Exekutive/Kognitive Aspekte des Netzwerks: BAs 9 und 46, 23, 24, 31, 32, 40
« Affektive/Vegetative Aspekte des Netzwerks: BAs 25, 13, anteriore Insula,
Hippocampus, Hypothalamus
« Integration und Verbindung, kognitiv und vegetativ: BAs 24, 9, 10, 11
(Diese Region kann bis zu BA 11 hinunter gezogen werden)

Bei der Depression haben die vegetativen/autonomen Netzwerkbeeintrdchtigungen eine
ventrale Komponente (Schlafstérungen, Appetitverlust und Libidoverlust), die sich auf die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse (HPA-axis), den Hippocampus, die
Insula (BA 13) den subgenualen Cortex cingularis (BA 25) sowie den Hirnstamm erstreckt.
Es sollte erwdhnt werden, dass der Nucleus solitarius eine Verbindung zu BA 25 besitzt.
(Auch das ist ein Hinweis, warum das HRV-Training einen positiven Einfluss auf Depres-
sionssymptome hat.

Schlafstérungen sind eines der Symptome, die eine Depression kennzeichnen. Schlafsto-
rungen fiihren zur Abnahme des Cortisolspiegels, fordern Entziindungsreaktionen (durch

den Anstieg des Cytokine IL6) und fiihren zu erhohter Infektanfalligkeit, dazu kommt noch
die Abnahme der zelluldren Immunitat. Studien haben demonstriert, dass Schichtarbeiter
ofter an Erkaltungen leiden, als Menschen, die am Tage arbeiten. Einige Studien kommen
zusammengefasst zu der Feststellung, dass Erwachsene, die weniger als funf, aber auch
jene, die mehr als 9 Stunden schlafen, ein erhéhtes Risiko haben, zum Beispiel an Erkal-
tungen zu erkranken. Andere Studien legen nahe, dass die meisten Erwachsenen 8 bis 9
Stunden Schlaf brauchen und dass sie fiir Grippeinfektionen empfanglicher werden, wenn
sie weniger als 7 Stunden schlafen. Sowohl Stress als auch Deprivation fihren zum Anstieg
von entziindungsférdernden Cytokinen. Entziindungsreaktionen flihren eventuell zu einer
Verschlimmerung der Depression und damit zu schlechter Konzentrationsfahigkeit und
der Unfédhigkeit, Freude zu empfinden, sowie zu Rlckzugsverhalten (Prather, Rabinovitz,
Pollock & Lotrich, 2009; Prather, Marsland, Hall, Neumann, Muldoon & Manuck, 2009; Buys-
seetal, 2011).

Die exekutiven Komponenten des Affektiven-Netzwerks bei Depressionen werden im dor-
salen Anteil dieses Netzwerks gefunden, der Aufmerksamkeit und sensorisch-kognitive
Symptome moduliert: Apathie, Aufmerksamkeitsprobleme, exekutive Defizite. Das betrifft
auch den dorsolateralen Cortex préfrontalis (BA 9 und 46), den dorsolateralen Anterio-
ren-Cortex-Cingularis (BA 24), den posterioren Cortex cingularis (BA 23, 31), den inferioren
Parietallappen (BA 40), sowie das Striatum. Die dorsalen prafrontalen Anteile, inklusive des
ACC, sind auch bei der kognitiven Kontrolle von Emotionen von Bedeutung. Hierzu geho-
ren auch die Neubewertung, Erforschung und Einordnung emotionaler Stimuli.

Informationen, die die Kognition und die Emotion betreffen, die von beiden Regionen
(ventral und dorsal) stammen, werden integriert vom rostralen Anterioren-Cingulum (BA
24), dem medialen Cortex frontalis (BA 9 und 10), dem orbitalen Cortex frontalis (BA 11),
sowie frontopolaren Arealen, wie in der nebenstehenden Grafik dargestellt. Depressives
Gedankenkreisen kénnte im Default-Netzwerk angeregt sein, und in Zusammenhang ste-
hen, mit dessen Verbindungen zum posterioren und zum subgenualen Cortex cingularis
(Berman et al, 2011).

Die im Zusammenhang mit Depressionen erwdhnten Central-Midline-Structures, spielen
aber auch eine bedeutende Rolle sowohl bei Suchterkrankungen als auch bei bipolaren
Stérungen. Robbins hat die Ergebnisse der Studien tber Substanzmissbrauch und dessen
Zusammenhang mit diesen neuoanatomischen Strukturen zusammengefasst (Robbins et
al. 2009). Bipolare Stérungen sind eine anhaltende und wiederkehrende Krankheit, die aus
periodischen Zyklen manischer und depressiver Art besteht. Diese Stérung kann weitrei-
chende soziale Folgen fiir Betroffene haben. Sie haben eine hohe Scheidungs- und Suizid-
rate und viele Betroffene neigen zu Alkohol- oder Drogenmissbrauch. In den manischen
Phasen kommt es oft zu eratischen Arbeitsleistungen und zu bemerkenswerter Produkti-
vitat. Bipolare Storungen werden leider oft erst sehr spat diagnostiziert, oder sie werden
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mit anderen Storungsbildern verwechselt, etwa der unipolaren Depression (Nusslock et al.,
2012). Kinder mit einer solchen Stérung erhalten wahrscheinlich zuerst eine ADHS Diagno-
se, die erst spater, in der Jugend, als bipolare Stérung erkannt wird.

Bei der bipolaren Stérung finden wir wahrend der Manie eine deutlich angehobene Aktivi-
tatim linken dorsalen Anterioren-Cortex-Cingularis und am linken Nucleus caudate (Blum-
berg, 2000). In QEEG-Messungen finden wir meistens hochamplitudige Spindeln der EEG
Beta-Frequenz, die, wenn wir diese mittels LORETA weiter auf ihre Quelle hin analysieren,
im Frontallappen der Nicht-Dominanten-Hemisphare (NDH) ihren Ursprung haben.

3.5.2.3 Cortex cingularis

Bisher behandelten unsere Erlduterungen die grundlegenden Funktionen der Kompo-
nenten des Affektiven-Netzwerks. Nun wenden wir uns weiteren Funktionen des Anterio-
ren-Cortex-Cingularis (ACC) zu, ndmlich den exekutiven und den motorischen Anteilen.

3.5.2.4 Zweite Sektion des Anterioren Cinguldren Cortex (ACC): FZ, CZ

Kognition (Dorsal)

Eine andere wichtige Funktion des Anterioren-Cortex-cingularis, sind die exekutiven Kom-
ponenten des ACC: Initiation von Handlungen, Motivation und zielgerichtetes Verhalten.
Die Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit ist eine Schllsselfunktion dieser Region. Auf-
merksamkeit im Raum steuert dabei die Nicht-Dominante-Seite.

Der Leser sollte aber wissen, dass nicht alle Aufmerksamkeitsprozesse mit der Funktion
des ACC zusammen hdngen. Beispielsweise ist der linke dorsolaterale Cortex wahrend des
Lesens und bei semantischen Prozessen aktiviert, der ACC aber nicht, obwohl der Prozess
des Lesens nach gesteigerter Aufmerksamkeit verlangt (Peterson, 1990).

Der ACC ist wichtig fir das Wachrufen von Erinnerungen aus dem Kurzzeitgedachtnis.
Er ist beteiligt an der motivationalen Bewertung interner oder externer Stimuli vor dem
Handeln und fir die Regulation von kontextabhangigem Verhalten, das bei Angst-, Pa-
nik- und Zwangsstérungen (OCD), bei soziopathischen Persdnlichkeitsstorungen und dem
Asperger Syndrom auffallig ist. Die Neuroanantomie der Panikstdrung wurde von Gorman
beschrieben (Gorman et al., 2000).

3.5.2.5 Der dritte Funktionsbereich des Anterioren Cinguldren Cortex
(ACC): Motorik

Ein drittes Netzwerk von Funktionen, die durch den Anterioren-Cortex-Cingularis (ACC)
moduliert werden, ist das motorische Netzwerk. Die vom ACC gesteuerten Regionen fir
die Motorik liegen im Sulcus cingularis und dem nociceptiven Cortex der mit den Mittel-
linienstrukturen (Midline Structures) und den intralaminaren thalamischen Nuclei kom-
muniziert (Peterson, 1990, Seite 280). Diese motorische Region besitzt Verbindungen zum
Rickenmark und zum Nucleus rubeus. Sie kontrolliert pramotorische Funktionen.

Das Cinguldre-Cortikale-Areal beinhaltet die nociceptive Region, die eine grofe Bedeu-
tung fir die Reaktionswahl, aber auch fiir die Informationsverarbeitungen anspruchsvoller
kognitiver Inhalte besitzt. Die Hauptfunktion dieser cortikalen Region ist aber die Wahl der
richtigen Reaktion bei der Aktivierung skelettomotorischer Aktivitdt und bei Noxen oder
Storreizen, die Reaktionen erfordern.
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3.5.3 Anteriorer-Cortex-Cingularis
Brodmann-Areale 32, 24, 25, 33
Ableitungsposition im 10/20 System: FCz
Affektives und Exekutives Netzwerk

3.5.3.1 Brodmann-Areal 32

Brodmann-Areal 32 umfasst den groBten
Teil des rostralen Anterioren-Cortex-Cin-
gularis. Diese Region wird auch Dorsales-
Anteriores-Cingulum genannt. Sie ist ein
Bestandteil des Exekutiven-Netzwerks. Sie
liegt unterhalb der Ableitungspositionen
Fz und FCz des 10/20 Systems. Die dorsa-
le Region des anterioren Gyrus cinguli soll
an Prozessen des rationalen Denkens be-
teiligt sein. Beim STROOP Tests findet man
hier eine gesteigerte Aktivierung.

Abb. 91: Brodmann-Areal 32

Diese Region ist ebenso ein Bestandteil des Affektiven-Netzwerks. Sie ist an der Stim-
mungsregulation und der Beurteilung von Emotionen beteiligt. Das heif3t, auch bei der
Regulation negativer Emotionen, aber auch von Belohnungen, eine Tatsache, die man sich
in der Therapie zu nutzen machen kann. Dieses Areal ist an der Antizipation von externen
Stimuli und dem Entdecken unerwarteter Fehler in Handlungsabldufen beteiligt, aber auch
an der Generierung einer emotionalen Reaktion, wenn eine erwartete Belohnung aus-
bleibt. Es handelt sich also um eine, fiir die Regulation von Stimmungen, duBerst wichtige
Region. Sie ist dariiber hinaus Teil eines fir die Schmerzerkennung zustandigen Netzwerks.

3.5.3.2 Brodmann-Areal 24

Brodmann-Areal 24 umfasst einen groBen Teil des anterioren Gyrus cinguli. Der anteriore
Aspekt des Cingulum ist die Region, die wir anzielen, wenn wir Uber ein Neurofeedback-
training an der Ableitungsposition FCz sprechen. Der posteriore Teil von BA 24 liegt hin-
gegen unterhalb von Cz, der Ableitungsposition, die wahrscheinlich die am meisten ge-
wahlte beim Neurofeedback-Training ist.

Das gilt insbesondere fiir das Neurofeedback-Training mit Kindern. In den meisten Fallen
soll unser Neurofeedback-Training die Netzwerke die mit dem Anterioren-Cortex cingularis
verbunden sind, beeinflussen, inklusive BA 24. Das Anteriore-Cingulum ist sowoh| mit dem
Affektiven-, dem Exekutiven-, dem Salience- und dem Default-Netzwerk verbunden.

Es kann somit als HUB des emotionalen Ge-
hirns beschrieben werden. Es wird auch Af-
fektives-Netzwerk oder limbisches-System
genannt.

Bei Menschen, die an Angsterkran-
kungen oder an Autismus, inklusive dem
Asperger-Autismus, leiden, finden wir an
BA 24 oftmals Frequenzen, die auBerhalb
der Normwerte aus der Datenbank liegen,
wenn wir eine LORETA-Analyse des QEEG
vornehmen.

Abb. 92: Brodmann-Areal 24

Cz ist die primédre Position bei der Arbeit mit Menschen, die an ADHS leiden. Bei dieser
Stdrung senken wir normalerweise exzessive Slow-Wave-Aktivitat im Theta Bereich (4-8 Hz
oder 3-7 Hz) und wir verstarken SMR-Frequenzen (12-15 Hz oder 13-15 Hz). Dadurch lernt
der Klient, in einem ruhigen und entspannten Zustand zu bleiben, wahrend er fokussiert
und konzentriert ist. Oft verandern wir die hochtrainierte Frequenz auf 15-18 Hz, wahrend
der Klient Lernaufgaben 16st und sich kognitive Strategien erarbeitet. Das kann auBeror-
dentlich hilfreich sein, wie wir in unseren Fallbeschreibungen berichtet haben (Thompson
& Thompson, 1998, 2010). Die dorsalen Areale des ACC sind eher mit den Exekutiven-Netz-
werkfunktionen verbunden, der ventrale und rostrale ACC mit dem Affektiven-Netzwerk.
Beide, der rostral-ventrale ACC (zum groBen Teil unter F7) und der posteriore Cortex cin-
gularis, BA 31, unter Pz, sind verbunden mit Funktionen des Default-Netzwerks.

Brodmann Areal 24 ist Teil des Exekutiven-Netzwerks. Diese Region ist entscheidend fir
alle Erinnerungsnetzwerke: Funktionen umfassen Aspekte des Arbeitsgedachtnisses, des
prospektiven Gedachtnisses, des Verzégerungsspeichers, der mentalen Zeiterfassung und
der Inhibition von Handlungen. Sie ist ebenfalls fir viele Aspekte der Aufmerksamkeit
wichtig; inklusive der auditiven Aufmerksamkeit und der visuellen Aufmerksamkeit im
Raum. Sie ist Teil von Netzwerken, die fur flissige Sprache und die Benennung von Objek-
ten zustandig sind. Sie ist beteiligt an der Fahigkeit des Multi-Tasking. Dariiber hinaus ist
sie eine Schlusselregion des Affektiven-Netzwerks und beeinflusst somit alle Aspekte der
Stimmung, inklusive der Stimmungsschwankungen. Sie spielt auch eine Rolle in Arealen fir
sexuelle Erregung, Geschmack und Schmerz.

Um wahrend des Neurofeedbacktrainings moglichst viele Netzwerke, die den Anterio-
ren-Cortex-Cingularis betreffen, zu erreichen, binden wir im ADD Zentrum metakogniti-
ves Training und metakognitive Aufgabenstellungen in das Neurofeedbacktraining ein.
Durch Neurofeedback wollen wir die EEG Frequenzen des Patienten, die auBerhalb der
Normwerte (aus Datenbanken) liegen, senken, wahrend der Patient Aufgaben 16st, die
mit seinen Symptomen zusammenhdngen. Die Symptomreduzierung gelingt besser, wenn
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man die betroffenen Teilnetzwerke wahrend des Neurofeedbacktrainings durch Aufgaben
aktiviert, die mit den betroffenen Netzwerken zusammen hangen. Deshalb ist es so wich-
tig, alle Brodmann-Areale und ihre Funktionen, zumindest im Uberblick, zu kennen. An Cz
trainieren wir in der Regel, um eine Verbesserung bei Symptomen zu erzielen, die durch
Uber- oder Unteraktivierung im Anterioren- Cortex-Cingularis zusammen hingen. Durch
das Vermitteln von metakognitiven Strategien und durch Aufgaben, die das betreffende
Netzwerk aktivieren, konnen wir wahrend des Neurofeedbacktrainings, den Symptomen
unserer Patienten erheblich gezielter begegnen.

3.5.3.3 Brodmann-Areal 25

Brodmann-Areal 25 wird auch das sub-
genuale Areal genannt, Areal subgenualis
oder subgenualer Cortex, weil es unter-
halb des “"Knies” des Corpus callosum liegt.
Wir beeinflussen diese Region wahrend
des Neurofeedback an Fz und Cz wegen
seiner Beteiligung an Netzwerken, die ih-
rerseits die eher superioren Aspekte des
Gyrus cinguli (Cz), sowie die medialen
Aspekte der Frontallappen an Fz einbe-
Abb. 93: Brodmann-Areal 25 ziehen.

BA 25 ist beteiligt an moralischen Begriindungen und liegt sehr tief im Midline Cortex.
LORETA NFB beeinflusst die Funktionen von so tief im Gehirn liegenden Regionen eher,
als das EEG Training an der Kopfoberflache. Es handelt sich um eine sehr wichtige Region
des Affektiven-Netzwerks. Dieses Areal ist eine Schlisselregion bei der Behandlung von
Patienten mit hartndckigen Depressionen. Es ist reich an Serotonintransportern und beein-
flusst wahrscheinlich ein weit ausgedehntes neuronales Netzwerk: beispielsweise Areale
wie den Hypothalamus oder den Hirnstamm, die den Appetit und den Schlaf regulieren,
die Amygdala und die Insula, die Stimmung und Angst beeinflussen und den Hippocam-
pus, der eine bedeutende Rolle in der Ordnung von Erinnerungen spielt, sowie einige
Regionen des Cortex frontalis, die mit Selbstachtung zusammen hangen.

Chirurgische Eingriffe zur Ermdglichung einer Tiefenhirnstimulation (DBS) wurden an BA
25 mit gutem Erfolg vorgenommen. Sie hatten meist das Ziel, hartnackige Depressionen
zu beseitigen (Mayberg et al.2005). DBS wurde aber ebenfalls eingesetzt, um hartnackige
Zwangsstorungen zu behandeln, wie Greenberg et al. (2006) berichteten. Helen S. May-
berg und ihre Mitarbeiter beschreiben, wie sie eine Reihe von depressiven Patienten er-
folgreich mit solchen Pacemakern behandelten — Menschen die vorher erfolglos Jahre der

Gesprachstherapie, der medikamentdsen Therapie und sogar der Elektroschocktherapie
hinter sich hatten. Alle diese Interventionen sollten BA 25 beinflussen (Mayberg et al.2005;
Kennedy et al.2011).

Das konnte daran liegen, dass BA 25 bei behandlungsresistenten Depressionen Uber-
aktiviert sein soll. Ursache ist metabolische Aktivitdt, was die Therapieresistenz erklart.

Fir uns Neurofeedback-Therapeuten ist es wichtig, zu wissen, dass der Nucleus solitarius
direkte Verbindungen zu BA 25 besitzt. Deshalb fiihrt HRV-Training dazu, dass vagal affe-
rentes Feedback zur Medulla oblangata und zum Nucleus solitarius gegeben werden kann,
was unsere Moglichkeit, BA 25 zu beeinflussen, erheblich verbessert und uns damit eine
Chance eroffnet, die hartndckigen Symptome der Depression, die aus dieser Hirnregion
stammen, zu beeinflussen. Tatsachlich wird von Karavidas et al., 2007 berichtet, dass ein
HRV-Training depressiven Menschen geholfen hat, ihre Symptome zu tiberwinden. AuBer-
dem wurde nachgewiesen, dass NFB (Neurofeedback) in Kombination mit Psychotherapie
anndhernd die gleichen Areale wie die Tiefenhirnstimulation beeinflusst und zu vergleich-
bar positiven Ergebnissen fihrt. Erstaunlich, dass eine erheblich weniger invasive Prozedur
ebenso erfolgreich war bei der Uberwindung hartnéckigster depressiver Symptome (Pa-
quette et al., 2009).

3.5.3.4 Brodmann-Areal 33

Brodmann-Areal 33 ist ein weiterer Teil des
rostralen anterioren Gyrus cinguli und die-
ser ist ein Teil des Affektiven-Netzwerks.
Diese Region ist wichtig fiir Emotionen, die
durch angenehme Musik erzeugt werden.
Sie ist Teil von Netzwerken, die fir die se-
xuelle Erregung zustandig sind.

Abb. 94: Brodmann-Areal 33
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3.5.3.5 Die kaudale Region des Cingulum - Posteriores Cingulum
Brodmann-Areale 31, 23
Ableitungsposition im 10/20 System: Pz

Abb. 95: Brodmann-Areal 31

Pz befindet sich oberhalb des Posterioren-
Cingulum. Wir sehen rot markiert Brodmann-
Areal 31. Darunter liegt Brodmann-Areal 23.

Posteriores Cingulum Brodmann-Areal 31

Brodmann Areal 31 ist ein Areal des Assoziationscortexes in der posterioren Region des
Cingulum. Wie bei anderen Teilen des Posterioren-Cingulum liegt ein Teil von BA 31 im mitt-
leren Parietallappen. Es ist eine Region, die von entscheidender Bedeutung fur die Evaluation
von Stimuli ist. Sie ist wichtig fir das Gedachtnis und spielt eine Rolle in der Schmerzwahr-
nehmung. Sie ist wichtig fir Aufmerksamkeit, Verstehen und visuelle Verarbeitung (Choo et
al, 2012; Choo et al, 2009). Dieses Areal spielt eine Schlusselrolle bei der Integration und
Synthese fast des gesamten sensorischen Inputs. Bei unserer Arbeit mit Studenten, deren
Hauptproblem die Unfahigkeit war, wahrend des Lesens neue Informationen aufzunehmen,
entdeckten wir eine Hypokohéarenz zwischen Pz, oberhalb des Posterioren-Cingulum, und
zentralen, temporalen und frontalen Arealen. Mit einem gezielten NFB Training der Kohéren-
zen verbesserte sich diese Problematik rasch und die Studenten hatten gréBere Erfolge beim
Lernen. Ohne eine wissenschaftliche Studie bleibt das aber eine rein klinische Beobachtung.

BA 31 ist auch beteiligt an der Urteilsfahigkeit und der Fahigkeit, das eigene Handeln zu
begriinden. Im Zusammenhang mit der Lage dieser Region im mittleren Parietallappen,
hat es einen Anteil an der parietalen Integration von sensorischem Input. Der cinguldre Teil
dieses Areals ist eine cortikale Komponente des limbischen Systems. Es ist eine Schllssel-
region des Default-Netzwerks und ist bedeutsam fiir die Selbstbewertung. Es ist eine der
Regionen, in denen das ,Selbst” vom ,Anderen” differenziert wird.

Der Posteriore-Cingulum ist ebenfalls von Bedeutung fiir das Gedachtnis fiir episodische
Informationen, und es ist eine der Regionen, die bei Beschadigungen zu einer anterograden
Amnesie fihren.

Weitere Funktionen beinhalten die rdaumlich-visuelle Verarbeitung und das Gedéachtnis.
Es ist Teil des Netzwerks, das an der Identifizierung von Schmerz beteiligt ist. Dieser Teil
des Cingulum besitzt Verbindungen zum Hippocampus, zum hinteren Parietallappen, zum
posterioren Gyrus parahippocampalis und zum dorsalen Corpus striatum.

Der Anteil dieses Brodmann Areals am Cingulum ist eine cortikale Komponente des
limbischen Systems und ist deshalb, neben seiner Bedeutung fiir das Exekutiv- und das
Default-Netzwerk von Bedeutung fir das Affektive-Netzwerk.

3.5.3.6 Brodmann-Areal 23

Brodmann-Areal 23 ist am Default-Netz-
werk beteiligt, das immer dann aktiviert ist,
wenn das Gehirn keine aktiven Aufgaben
zu bewaltigen hat. Diese Region ist wichtig
bei Aspekten des Nachdenkens Uber das
Selbst und dessen Verhéltnis zu anderen
Menschen, also auch flr das Bewusstsein
des ,Selbst in der Welt Seins”. Wie BA 31
ist es ein Teil des Netzwerks, das fir die In-
tegration und Synthese sensorischen Inputs
zustandig ist. Abb. 96: Brodmann-Areal 23

Es ist bedeutsam fir das Erlernen komplexer Handlungen, fiir Erinnerungsfunktionen, fir
die visuelle Diskrimination, die lexikalische Kategorisierung, aber auch fiir anspuchsvollen
Aufgaben, wie die der Beurteilung und Bewertung von Menschen und Situationen. Diese
Region hat einen Anteil an der klassischen Konditionierung, speziell auch bei der Konditio-
nierung von Angst. Sie ist verbunden mit den Emotionen, die von Wortern ausgeldst werden.

Ein Fallbeispiel:

Das im Folgenden beschriebene Fallbeispiel zeigt Probleme, die mit vielen der eben be-
schriebenen Hirnregionen zusammenhangen: temporalen, parietalen und zum Cingulum
gehodrenden:

.21 Jahre vor unserem ersten Zusammentreffen im ADD Center wurde die 52 jdhrige Frau
bei einem Unfall am Kiefer getroffen, sie stiirzte riickwdrts und schlug mit dem Hinterkopf
auf den Boden. Dabei verlor sie das Bewusstsein. Als sie wieder aufwachte, erzihlte man
ihr, dass sie nach dem Unfall ihre Freundin, die ihr zur Hilfe gekommen war, um sie zum
Krankenhaus zu bringen, gewlirgt habe. Sie selbst erinnerte sich nur vage an ein "Out of
Body" Erlebnis bei dem Teile Ihres Kérpers (Unterarm und Hand) losgel6st von ihr im Raum
zu schweben schienen. Sie war immer eine brilliante Studentin gewesen, die mit Leichtigkeit
einen Buchhalterjob und ihr Studium gleichzeitig bewiltigte.
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Nach dem Unfall zeigten sich bei ihr, selbst bei simplen Zdhlaufgaben, Probleme. Zusdtzlich
war sie nicht mehr in der Lage, etwas Geschriebenes in Spalten oder Reihen zu ordnen. Es
gelang ihr nicht mehr, Zahlen in Tabellen zu ordnen. Dinge zu organisieren. Einzelheiten zu
einem Gesamtbild zusammen zu bringen, war fiir sie noch ebenso schwierig wie unmittelbar
nach dem Unfall, der jetzt bereits 21 Jahre zuriick lag. Sie hatte auBerdem erhebliche Ge-
ddchtnisprobleme: beispielsweise wollte sie Telefonrechnungen bezahlen, ohne zu registrie-
ren, dass sie diese bereits mehrfach bezahlt hatte, dann wieder kaufte sie Orangen, obwohl
sie bereits jede Menge Orangen zu Hause gelagert hatte, manchmal griff sie auch nach
dem Telefonhdrer und wusste nicht mehr, was ein Telefon ist? Sie hatte Schwierigkeiten, eine
kontinuierliche Erinnerung an die Ereignisse ihres Lebens seit dem Unfall herzustellen. An die
Zeit vor dem Unfall hatte sie hingegen ein exzellentes Erinnerungsvermégen.”

Hier sehen wir einige EEG Bilder der Klientin, die Auffélligkeiten zeigen, die mit den Prob-
lemen der Frau zusammen hingen.

e T
A

Abb. 97: EEG-Bilder Fallbeispiel
Die X-Achse zeigt ein Frequenzspektrum von 2 to 30 Hz. Die Y-Achse ist die Amplitude in Standardab-
weichungen -2 bis +8

Die LORETA-Messungen zeigen hochamplitudige Beta Spindeln bei 24 Hz, die 2,5 Stan-
dardabweichungen Gber den Normwerten der Datenbank liegen. Die Quelle der Beta Spin-
deln findet LORETA im posterioren Gyrus Cinguli bei den BAs 29, 31, 23. Ich denke, dass die
Probleme der Klientin, bei der Synthese und der Integration neuer Informationen, damit
zusammen hingen. Das war ihr Schlisselproblem. Ihre partielle Schwéche bei der Zusam-
menstellung von Zahlreihen und -spalten kdnnte mit der Verletzung des DH links, Gyrus
angularis, zusammenhéangen. lhre Gedachtnisprobleme mit den weit auBerhalb der Norm-
werte liegenden EEG Aktivitat in den BAs 31, 29, dem linken Gyrus angularis, dem Gyrus
supramarginalis, dem linken Cortex entorhinalis, parahippocampalen Arealen und dem
Gyrus frontalis inferior, inklusive des rostral ventralen Cingulum, BA 25.

Die Beteiligung von BA 25, und dem anterioren Cingulum, inklusive BA 24, sowie der
rechten Insula, konnten mit der extremen Angst zusammen hangen, die sie oft unerwartet
ergriff. Die Beta Spindeln in der parietalen Regionen konnten mit ihren Problemen zusam-
men hangen, ihre Schreckhaftigkeit zu kontrollieren.

An diesem Beispiel sehen wir, wie prazise wir durch QEEG- und LORETA Auswertungen in
der Lage sind, die Ursachen bestimmter Symptome des Klienten zu erkennen, um ein ge-
eignetes Trainingssetting zu erstellen.
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3.5.4 Posteriorer Gyrus Cinguli
und anteriore mediale Aspekte der Parietallappen
Brodmann-Areale 26, 29, 30
Ableitungspunkt im 10/20 System: Pz

3.5.4.1 Brodmann-Areal 26
Medial parietales Cingulum

Brodmann-Areal 26 liegt in der retrospinalen Region des cerebralen Cortexes. Es ist ein
enges Band, das im Isthmus des Gyrus cin-
guli im mittleren Parietallappen liegt. Es
wird von auBen begrenzt durch die granu-
lare, retrolimbische Region, BA 29. Diese
Region gehdrt zum Assoziationscortex in
der transitionalen Region zwischen dem
posterioren Gyrus cinguli und dem media-
len Temporallappen; dieses Areal ist eine
cortikale Komponente des limbischen Sys-
tems.

Abb. 98: Brodmann-Areal 26
Es wird vermutet, dass dort, bei posttrau- Medial parietales Cingulum

matischen Belastungsstorungen (PTBS),

getriggerte traumatische Erinnerungen eventuell den Blutfluss verringern, so stellt es sich
zumindest in PET Scans dar. Man geht davon aus, dass als Folge eine Abnahme der Aktivie-
rung von BA 26 statt findet. Das kdnnte mit der Aktivitdtszunahme im Motorischen-Cortex
korrespondieren und steht flr das Aktivieren der Motorik, als Reaktion auf einen Stress
ausldsenden Stimulus (Brain, Dr. Justin Marley am 10 April 2012).

3.5.4.2 Brodmann-Areal 29

Brodmann Areal 29 ist die mediale Region des Cortexes, die Funktionen beinhaltet, die
auch mit dem Posterioren-Cingulum und dem posterioren medialen Aspekt der Temporal-
lappen in Beziehung stehen. Es handelt sich um einen Teil des paralimbischen System, der
an semantischen Assoziationen (unbewussten) und Neuheiten beteiligt zu sein scheint,
aber seine Funktionen sind nicht so gut erforscht wie die anderer Areale.

BA 29 liegt zwischen dem Posterioren-Cin-
gulum und dem hippocampalen Areal,
und ich vermute, dass dieses Areal eine
wichtige Briicke zwischen der Integration
und Synthese neuer Informationen im
Posterioren-Cingulum und dem Gedacht-
nis sein konnte.

Abb. 99: Brodmann-Areal 29

3.5.4.3 Brodmann-Areal 30

Brodmann-Areal 30 liegt in der retrosple-
nialen Region und ist ein Teil des Gyrus
cinguli und des Cuneus. Es ist ein transi-
tionales Areal zwischen dem posterioren
Gyrus cinguli und den Temporallappen.
Die retrospleniale Region umfasst BA 26,
BA 29 und BA 30.

Der retrospleniale Cortex besitzt dichte
reziproke Projektionen sowohl zu anterio-
ren thalamischen Nuclei als auch zum Hip-
pocampus. Abb. 100: BA 30

Dementsprechend ist es wahrscheinlich, dass dieses Areal Funktionen in Affektiven-, Ge-
dachtnis- und Default-Netzwerken besitzt. Es spielt eine Rolle bei der Sprachwahrneh-
mung, beim Satzverstandnis und zum Teil bei emotionalen Aspekten von Wortern.

Es ist Teil des paralimbischen Systems und besitzt direkte Verbindungen zum anterioren
Thalamus und anderen limbischen Arealen, deshalb ist diese Region wichtig zur Regulation
von Stimmungen. Sie befindet sich in einem der Areale der Central-Midline-Structures
(CMS), die am Default-Netzwerk beteiligt sind, und deshalb spielt diese Region auch eine
Rolle bei der Selbstbewertung (im Innern). Alle aufgezéhlten Funktionen legen nahe, dass
wir diese Region im Hinblick auf Dysfunktionen im Auge haben miissen, wenn wir mit
Menschen arbeiten, die am Asperger-Syndrom leiden.
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3.6 Parietallappen

3.6.1 Einleitung

Brodmann-Areale unter Pz, die von einem Neurofeedbacktraining beeinflusst werden kon-
nen, umfassen: BA 7, somatosensorischer Cortex und Arbeitsgedachtnis, BA 31, posteriorer
Gyrus cinguli, und die BAs 23, 26 sowie 28, die medial sind und in sagittalen Schnitten
der cerebralen Hemisphéren sichtbar werden. Die Areale 26 und 28 kdnnten ein LORETA
Neurofeedback-Training erfordern.

Anatomische Grenzen:
Der Parietallappen wird durch 4 anatomische Grenzen bestimmt: die Zentralfurche (Ro-
lando Spalt) trennt den Parietallappen vom Frontallappen; die parieto-occipitale Furche
(Sylvische Spalte) ist die laterale Grenze zum Temporallappen, die mediale longitudinale
Furche trennt beide Hemisphdren und damit beide Halften des parietalen Cortexes.
Unmittelbar posterior zur Zentralfurche liegt der Gyrus postcentralis, der anteriorste
Teil des Parietallappens, BA 3, das sekundare somatosensorisch-cortikale Areal. Die Zent-
ralfurche trennt diese Region vom hinteren Parietallappen. Er befindet sich direkt posterior
zur Zentralfurche in der Grafik aus Gray’s Anatomy.

Sulcus centralis

Abb. 101: Darstellung der
Zentralfurche (nach Gray's
Anatomy 1918)

3.6.1.1 Funktionen

Der Parietallappen spielt eine wichtige Rolle bei der Integration von sensorischen Infor-
mationen, die von duBeren sensorischen Reizen oder von verschiedenen Regionen des
Korpers kommen. Er ist wichtig, um Zahlen und deren Beziehungen zueinander zu kennen.
Rechtslateral wird die Bewegung von Objekten im Raum und die Lokalisierung des ,Selbst
in Relation zu diesen anderen Objekten im Raum” wahrgenommen. Diese Areale kdnnen
die Lage von Objekten enkodieren. Obwohl im Grunde multisensorisch, wird der hintere
Parietallappen als die dorsale Sehbahn beschrieben. (gegenldufig zur ventralen Bahn in
den Temporallappen) Diese dorsale Bahn wird “Wo" Strom (wie in der rdumlichen Wahr-
nehmung) und ,Wie" Strom (wie im Beobachten von Ereignissen) genannt. Das ventrale
intraparietale (VIP) Areal erhalt Input von verschiedenen Sinneskanalen (visuell, somato-
sensorisch, auditiv und vestibular)

Die Neuronen des medialen intraparietalen (MIP) Areals sind Bestandteil der Cen-
tral-Midline-Structures (CMS), weiter dorsale Teile kdnnten an der Integration und Synthe-
se einkommender sensorischer Informationen und an der Weitergabe dieser Informatio-
nen zu den temporalen und frontalen Regionen beteiligt sein.

Das Anteriore-Intraparietale-Areal (AIP) enthdlt Neuronen, die Umrisse, GroBe und
Form von beriihrten Objekten erkennen, aber auch Handbewegungen. Diese Region re-
agiert auf beobachtete und erinnerte Stimuli. Sie besitzt die notwendigen Verbindungen
zum Frontallappen und den frontalen Augenfeldern, so dass die zielorientierte Handlung
bei Augenbewegungen beibehalten werden kann. Es wird ebenso vermutet, dass sowohl
das linke als auch das rechte parietale Neuronensystem eine Rolle bei der ,Selbst” Trans-
zendenz spielen, die vermutlich eine Pradisposition zur Spiritualitat anzeigt.

Der Parietallappen ist in zwei Hemisphéaren geteilt — eine rechte und eine linke. Die linke
Hemisphare ist bei Rechtshdandern wichtiger und ist beteiligt an der Symbolerkennung in
Sprache und Mathematik. Der rechte Parietallappen ist fir echte Linkshander bedeutsam,
und ist spezialisiert auf das Erkennen von Bildern und das Verstehen und Lesen von Karten.
Das alles sind Funktionen, die die Wahrnehmung und Speicherung rdumlicher Beziehun-
gen erkennen. Der parietale Assoziationscortex ermdglicht es uns, zu lesen, zu schreiben
und mathematische Probleme zu |6sen. Die sensorischen Inputs der rechten Seite wandern
zur linken Seite des Parietallappens und die der linken Seite zur rechten.

Verletzungen des rechten Parietallappens konnen dazu fihren, dass man die Fahigkeit
verliert, rdumliche Beziehungen zu visualisieren oder sie sich vorzustellen. Das war auch
eines der Probleme der 44 Jahre alten Frau, die in jungen Jahren eine Hirnhautentziindung
gehabt hatte, und von der bereits berichtet wurde. Extreme Beschadigung dieser Region
fuhrt zu einem Neglect des linken Wahrnehmungsfeldes und der gesamten linken Korper-
seite. Dabei wird diese Person den Verlust nicht einmal bemerken und diese Stérung wird
Anosognosia genannt. Auch beim Zeichnen wird das Fehlen der linken Seite auftreten. Eine
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neue Behandlungsmethode dieser Storung ist die Spiegeltherapie, bei der ein Spiegel dem
Gehirn die fehlende Seite vorgaukelt, so dass das Gehirn doch nach Wegen sucht, diese
Seite zu integrieren oder zu bewegen.

Schaden des linken Parietallappens flihren zu verschiedenen Problemen, etwa beim Rech-
nen, Lesen, Schreiben und dem Verstehen von Symbolen. Eine Beschadigung der linken
Seite des Parietallappens wird aber nicht zu einem Neglect der rechten Seite der Korpers
oder Raumes fiihren.

3.6.1.2 Cortikaler Informationsfluss

Es gibt beachtliche Hinweise darauf, dass der gesamte Cortex in zwei funktionale Bahnen
geteilt ist: einen occipetoparietal-frontalen Pfad, der “Wo" Prozesse fir das Individuum ge-
neriert und einen occipetotemporal-frontalen Pfad, der "Was" Prozesse flr das Individuum
generiert (Ungerleider und Mishkin, 1982, in Kim & Robertson, 2001).
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\ _,-{;,-ﬁ.;n//) Abb. 102: Lateraler Blick auf die
S linke cerebrale Hemisphare.

(Gray's Anatomy, 1918).

Abb. 103: Midsagittale Ansicht der
linken cerebralen Hemisphare.
(Gray's Anatomy, 1918).

3.6.2 Parietallappen, dorsal-lateraler Aspekt

Ableitungsposition im 10/20 System: Pz

3.6.2.1 Brodmann-Areal 7
Somatosensorischer Assoziationscortex

Abb. 104: Brodmann-Areale 7

3.6.2.2 Dorsale und laterale Aspekte von Brodmann-Areal 7

Der somatosensorische Assoziationscortex ist ein Schlisselareal des Default-Netzwerks Er
besitzt neben motorischen Funktionen Erinnerungs-, Aufmerksamkeits- und sowohl ko-
gnitive als auch emotionale Verstandnisfunktionen. Er ist an der Schmerzwahrnehmung
beteiligt. In der Nicht-Dominanten-Hemisphare ist er von Bedeutung fir die bewusste
Wahrnehmung raumlich visueller Ereignisse und fir das Verstehen von Emotionen. Er hat
Bedeutung fur das Arbeitsgedachtnis und das Verstehen. Er ist beteiligt an der réumlich-vi-
suellen Koordination (Greifen nach Objekten) und der beidhandigen Bewegungssteuerung.

In der Dominanten-Hemisphare enthalt dieses Areal verschiedene Netzwerke, die an Funk-
tionen wie dem verbalen Verstehen, dem episodischen Gedachtnis, der Handschrift, dem
Buchstabieren, der Sprache, der Vorstellungskraft, dem Schwenken der Aufmerksamkeit,
sowie der Benutzung von Werkzeugen beteiligt sind.

In der Nicht-Dominanten-Hemisphare hat dieses Areal Anteil am Verstehen von Emotio-
nen, Gesten, Nuancen und Anspielungen. Es ist wichtig flr das rdumlich visuelle Verstandnis,
inklusive der visuellen Aufmerksamkeit, dem geistigen Perspektivenwechsel, dem raumli-
chen Sehen und Urteilen und der Einschatzung von visuellen oder raumlichen Aspekten in
Zeichnungen oder der Umgebung. Diese Region ist ebenfalls wichtig flr das raumlich-visu-
elle Gedachtnis.
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In beiden Hemisphdren ist der superiore Parietallappen an der Rhythmuswahrnehmung,
der semantischen Kategorisierung, der Lokalisation von Bertihrungen und dem Erkennen
von zeitlichen Zusammenhdngen beteiligt, wahrend der inferiore Parietallappen eher an
der Wahrnehmung und Einordnung taktiler Reize beteiligt ist. In beiden Hemispharen sind
Spiegelfunktionen vorhanden, die wichtig sind, um das Bewegen und Benutzen von Ob-
jekten und Werkzeugen zu erlernen. Lasionen kdnnen zu einer ideomotorischen Apraxie
fuhren, der Unfahigkeit gesteuerte, zielgerichtete Bewegungen auszufiihren, unabhéngig
von Schwache, Paralyse, einem Mangel an Koordinationsfahigkeit oder einem Verlust sen-
sorischer Fahigkeiten. Lasionen kénnen auch zu einer Astereognosie flihren. Das ist eine
taktile Agnosie, bei der die Person unfahig wird, gewdhnliche Objekte durch Betasten zu
erkennen — wenn das Objekt also nicht sichtbar ist. Wie viele der bisher besprochenen Re-
gionen ist auch diese Region Teil der Netzwerke des Arbeitsgedachtnisses fiir motorische,
verbale, visuelle, auditive und auch fir emotionale Funktionen und ist beteiligt an der
bewussten Erinnerung an gemachte Erfahrungen. Diese Region ist ebenso ein Bestandteil
der Netzwerke, die den ACC (anteriores Cingulum), einschlieBen, die fiir die Schmerzerken-
nung zustandig sind.

Wichtig fir Neurofeedbacktherapeuten ist, dass dieses Areal in der Nicht-Dominan-
ten-Hemisphare am Aufmerksamkeitsnetzwerk beteiligt ist, insbesondere an dem Teil, der
visuelle und motorische Aufmerksamkeit verlangt.

3.6.2.3 Syndrome, die mit Funktionen des Parietallappens zusammenhingen

Die im Folgenden aufgefiihrten Syndrome sollen dem NFB-Therapeuten helfen, die durch
das NFB-Training Uber parietalen Regionen beinflussbaren Funktionen besser zu verste-
hen. Das ist der einzige Grund, warum diese, oft sehr seltenen, Syndrome hier aufgefiihrt
werden. Bitte achten sie nur auf die Symptome, die mit Schaden an den partikuldr gescha-
digten Arealen einhergehen.

3.6.2.3.1 Brodmann-Areale 40 und 39 DH: Gerstmann Syndrom

Ein Gerstmann Syndrom wird mit Lasionen im dominanten (gewdhnlicherweise linken) Pa-
rietallappen in Verbindung gebracht. Dieses Syndrom wird durch 4 primédre Symptome
charakterisiert:

« Dyspraphie/Agraphia: Unfahigkeit zu schreiben

» Dyskalkulie/Akalkulie: Schwierigkeit Mathematik zu erlernen oder zu verstehen
« Finger Agnosie: Unfahigkeit, die Finger der Hand zu unterscheiden

+ Links-Rechts Differenzierungsprobleme

Die Lasionen, die eines oder mehrere dieser Symptome verursachen, werden Dysfunktio-
nen im Gyrus angularis oder dem Gyrus supramarginalis in der Nahe der Verbindung zwi-
schen Temporal- und Parietallappen zugeschrieben. Solche Dysfunktionen kénnen nach
einem Schlaganfall oder einer TBI auftreten. Zusatzlich zu den oben aufgefiihrten Sympto-
men zeigen manche Erwachsene auch noch eine Aphasie, also ein Problem sich sprachlich
auszudriicken und Sprache oder Geschriebenes zu verstehen. Oftmals sind Schreiben und
Lesen betroffen.

Bei Kindern kénnen die mit dem Syndrom zusammen hdngenden Symptome ent-
wicklungsbedingt sein, sie bleiben aber in den meisten Fallen bis zum Schulbeginn und
dem einsetzenden Lese- und Mathematikunterricht unentdeckt. Wie zu erwarten, zeigen
die Kinder Probleme mit der Handschrift und bei Buchstabieraufgaben, und sie haben
Probleme beim Rechnen, sowohl in der Addition, Subtraktion, Multiplikation als auch bei
der Division. Sie zeigen Unterscheidungsprobleme zwischen rechts und links und haben
auBerdem Schwierigkeiten, einzelne Finger zu unterscheiden.

Zusatzlich zu den vier Hauptsymptomen des beschriebenen Syndroms leiden diese
Kinder an konstruktiver Apraxie und sind unfahig, einfache Zeichnungen zu kopieren. Dazu
kommen noch erhebliche Leseschwierigkeiten. Kinder mit guten oder sogar sehr guten
intellektuellen Fahigkeiten kénnen von den mit dem Syndrom verbundenen Problemen
ebenso betroffen sein wie Kinder mit Hirnschaden.

3.6.2.3.2 Balint-Syndrom

Das Balint-Syndrom wurde 1909 nach dem Osterrreich-Ungarischen Neurologen Rezsé
Balint benannt. Es wird mit bilateralen parieto—occipitalen Lasionen in Verbindung ge-
bracht (Ropper, Allan, Brown, Robert, 2005). Menschen, die an diesem Syndrom leiden,
haben Schwierigkeiten, das visuelle Feld als Ganzes zu erfassen (Simultanagnosie). Die
Fixation der Augen fallt ihnen schwer (okulare Apraxie oder okulomotorische Apraxie), und
sie sind nicht in der Lage, ihre Hand, rein visuell gesteuert, zu einem spezifischen Objekt zu
bewegen (optische Ataxie). Die optische Ataxie betrifft das Greifen nach Objekten in dem
visuellen Feld, das der Schadigung des Parietallappens gegeniber liegt.

Weil Simultanagnosie die Unfahigkeit ist, simultane Ereignisse oder Objekte in einem
visuellen Feld zu erkennen, erfassen Menschen mit Balint Syndrom die Welt als eine Abfol-
ge von Einzelobjekten und nicht als ein Ganzes oder als eine (,Gestalt”) einer Situation. Es
handelt sich um ein spezielles Defizit der Aufmerksamkeit. Eine Besserung der Simultanag-
nosie besteht darin, die Bedeutung einer umfassenden Szene zu verstehen, also darin, das
sehr begrenzte Aufmerksamkeitsfeld zu erweitern. Die Simultanagnosie ist ein visuelles
Defizit, das die Erfassung verschiedener Aspekte der visuellen Wahrnehmung beeintréach-
tigt, um die Fahigkeit, einzelne Objekte erkennen zu kdénnen, zu bewahren. Es wird einer
betroffenen Person schwer fallen, ein Objekt loszulassen, das sie einmal erfasst hat, um zur
Erfassung anderer Objekte zu schwenken oder es féllt schwer, die Bedeutung des ersten
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Objekts im Sinn zu behalten, wahrend das zweite Objekt erkannt wird. Der Patient sieht
seine Welt somit in einer gestlckelten, punktuellen Art und Weise.

3.6.2.3.3 Okulare Apraxie

Apraxie ist gekennzeichnet durch die Unfahigkeit, vertraute Bewegungen auf Aufforderun-
gen hin auszufiihren. Wie bereits beschrieben, verstehen Menschen mit Apraxie was man
von ihnen will, und sie méchten das Gewiinschte auch tun, sie sind aber korperlich nicht
dazu in der Lage. Bei der okularen Apraxie besteht die Schwierigkeit darin, willentlich Au-
genbewegungen zu steuern und einen bestimmten Punkt anzuvisieren. Das haufigste und
einschrankendste Defizit ist der unilaterale raumliche Neglect. Dieser Neglect stellt sich als
Verzerrung der rdumlichen Repasentationen und der Aufmerksamkeit auf der Lasionsseite
dar, wobei die gegeniiberliegende Seite ignoriert wird. Das wurde bereits bei Dysfunktio-
nen des rechten Parietallappens beschrieben. Zusatzlich gibt es Storungen der Raum-Re-
prasentationen nach traumatischer Schadigung des rechtslateralen Parietallappens.

3.6.2.3.4 Optische Ataxie

Optische Ataxie ist die Unféahigkeit, die eigene Hand visuell gesteuert zu einem Objekt
zu lenken. Die Problematik darf dabei nicht durch motorische oder somatosensorische
Stérungen oder Stérungen des visuellen Feldes oder der Sehscharfe erklarbar sein. Die
optische Ataxie ist eines der Phanomene, die beim Balint Syndrom zu beobachten sind,
wobei sie charakterisiert wird, durch eine beeintrachtigte visuelle Kontrolle der Armbewe-
gung zu einem visuell erfassten Ziel, begleitet von einer fehlerhaften Handwahrnehmung
und Greifhaltung. Es handelt sich um eine spezifisch visuomotorische Stérung, die unab-
hangig von fehlerhafter Raumwahrnehmung ist. Die optische Ataxie ist auch bekannt als
Dysmetrie. Sie zeichnet sich aus durch die mangelhafte Koordination von Bewegungen,
typischerweise durch ein Ubersteuern oder Untersteuern zu einer beabsichtigten Position
der Hand, des Arms, des Beins oder des Auges. Sie wird manchmal als Unféhigkeit, Distan-
zen zu beurteilen oder zu messen, beschrieben.

Balint erzahlt von einem Patienten, der ein Stiick Fleisch, das er mit einer Gabel in der lin-
ken Hand auf dem Teller hielt, schneiden wollte, dabei aber auBerhalb des Tellers, mit dem
in der rechten Hand gehaltenen Messer, nach dem Fleisch suchte. Die Fahigkeit, ein Objekt
zu ergreifen, ist ebenfalls beeintrachtigt.

3.6.2.3.5 Anatomische Lasionen, die die Symptome des Balint-Sydroms verursachen

Die visuellen Probleme beim Balint-Syndrom sind normalerweise eine Folge der Beschadi-
gung des obersten Teils des occipito-temporalen Areals auf beiden Seiten des Gehirns. Die
occipito-temporalen Areale gehdren zu den lateralen und posterioren Teilen des Gehirns.
Beim Balint Syndrom, ist der superiore oder dorsale Teil der Parietallappen beider Seiten
affiziert. Normalerweise besteht eine bilaterale Beschddigung des posterioren Cortexes
parietalis. Die Beschadigung und damit das Syndrom sind oft die Folge einzelner oder
multipler Schlaganfalle, von Alzheimer Erkrankungen, intracranialen Tumoren oder Hirn-
erkrankungen; kurzum, von allem, was Schaden an den posterioren und superioren Area-
len des Parietallappens (BA7) verursacht.
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3.7 Parietale Region

3.7.1 Parietallappen, Medial-Dorsaler Aspekt

3.7.1.1 Brodmann-Areal 7: Cuneus, Precuneus: Pz

Precuneus

Cuneus

Abb. 105:
Brodmann-Areal 7:

Die medialen und superioren Areale des Parietallappens werden Cuneus und Precuneus
genannt. Diese Areale haben die Aufgabe sowohl auditive, visuelle und kinasthetische In-
puts als auch die Orientierung im Raum zu organisieren, zu integrieren und zu syntheti-
sieren. Sie sind eine der Regionen, die zuletzt myelinisiert werden. BA 7 ist eine bedeu-
tende Region fiir High Level Funktionen inklusive der Aufmerksamkeit, der Ausfihrung
selbstbezogener und selbstreflektierender Aufgaben, der ,Theory of Mind”, dem Arbeits-
gedéachtnis und vieler anderer kognitiver Prozesse. Der Precuneus hat eine Bedeutung fir
die raumlich-visuelle Vorstellungskraft, das episodisches Gedachtnis und die innere Selbst-
betrachtung. Diese posterioren und medialen Areale haben eine sehr hohe metabolische
Aktivitat. Es kommt zu einer Abnahme dieser Default-Mode-Aktivitat wahrend nach auen
gerichteter, zielorientierter Aufgaben. Deshalb vergessen Patienten, wahrend sie kognitive
Aufgaben 16sen, in der Regel eine eventuell vorhandene Angst.

Dieses Areal besitzt extensive Verbindungen zu anderen medialen und lateralen Arealen
des Parietallappens, den temporalen Hirnrinden, den medialen und auch den dorsolate-
ralen frontalen Hirnrinden, den orbitalen Oberflachen der Frontallappen und dem Ante-
rioren-Cingulum (Cavanna, 2006). Mit anderen Worten, es ist ein wichtiger Teil des De-
fault-Netzwerkes.

3.7.1.2 Brodmann-Areal 5
Bereits besprochen bei der Diskussion der zentralen Regionen

Der posteriore Teil von BA 5 ist wichtig zur Erfassung taktiler Objekte, des Kérpers und zur
Orientierung im auBerpersonalen Raum. Wie bereits erwdhnt, fihrt eine Beschadigung
dieses Areals zu Agnosie und Apraxie.

Abb. 106: Lateraler Blick auf die
linke cerebrale Hemisphare
(Gray's Anatomy, 1918)

Abb. 107: Midsagittaler Schnitt, um mediale
Aspekte des Parietallappens zu zeigen
(Gray's Anatomy, 1918)

Der Precuneus, Cuneus und das posteriore Cingulum sind wahrend der Ruhephasen ak-
tiver. Wahrend motorischer oder kognitiver Aufgaben nimmt ihre Aktivierung hingegen
kontinuierlich ab. Diese Areale dienen dem Kernbewusstsein und reprédsentieren das
.Selbst” in seinem Verhéltnis zur Welt. Sie sind beteiligt am Erfassen der auBeren Welt und
haben eine Bedeutung fiir die psychologische Beurteilung und Einschatzung des ,Selbst
in der Welt Seins”. Das ist eine Form der Analyse visueller und emotionaler Reaktionen
und beinhaltet das Differenzieren der Merkmale einer anderen Person im Vergleich zu sich
selbst (Seger, Stone & Keenan, 2004).

Eventuell ist es wichtig, dass von dort direkte Verbindungen zum inferioren rechten Parie-
tallappen (zwischen P4 und T6/P8) bestehen, der ein Teil der rechtslateralen, von parietal
nach frontal verlaufenden, Netzwerks von Spiegelneuronen ist, die Verhaltensnachahmun-
gen ermdglichen. Solche Nachahmungen beinhalten die Interpretation von Kommunika-
tionsnuancen und das Verstehen der Bedeutung von verbaler und nonverbaler Kommu-
nikation anderer; Voraussetzungen um in die Lage versetzt zu werden, deren Verhalten
zu begreifen. Probleme in diesen funktionalen Bereichen werden bei Asperger-Stérungen
oder autistischen Spektrumsstérungen beobachtet.
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Fallbeispiel:

Ein siebenjdhriges autistisches Mddchen entwickelte einen Exzess von hochfrequenten EEG
Beta-Frequenzen im Areal um die Ableitungsposition P4 wdhrend eines Neurofeedbacktrai-
nings. Das Phédnomen trat in dem Moment auf, als sich ihre sozialen Fihigkeiten gerade ver-
besserten, und sie ein anndhernd ununterscheidbares Verhalten gegeniiber ihrer begabten,
sozial kompetenten, nicht autistischen Zwillingsschwester zeigte. Auch die Mutter erkannte
den Zusammenhang und sagte: ,Bitte trainieren sie High Beta nicht herunter. Alles lduft
fantastisch!”

Dieser Aktivitatsanstieg an P4 scheint einen kompensatorischen Prozess reprasentiert zu
haben. Wir benutzen diesen Fall gerne als Beispiel, um Therapeuten davor zu warnen, beim
Z Score Training alle Vorsicht fallen zu lassen und nach der Rasenméhermethode vorzu-
gehen um ALLES zu ,normalisieren”. Es ist ratsam die Probleme des Klienten sorgféltig ein-
zugrenzen und erst danach zu entscheiden, welche Frequenzen und Elektrodenpositionen
bei speziell diesem Klienten zum Neurofeedbacktraining geeignet sind.

Der Precuneus scheint an selbstbezogenen mentalen Reprasentationen wéhrend der Ruhe
beteiligt zu sein, in anderen Worten, am Selbstbewusstsein. Bei unserer Einschatzung von
Klienten mit exzessiver Angst achten wir auf hochamplitudiges High-Beta in dieser post-
erioren medialen Region. Manchmal beobachten wir High-Beta-Spindeln mit mehr als 2
Standardabweichungen oberhalb der Normwerte zwischen den Ableitungspunkten P4 und
P8 (T6) in der gesamten Umgebung des rechten Gyrus angularis. Wir haben erwéhnt, dass
diese Entdeckung mit der Hypervigilanz dieser Patienten zusammenhangen konnte und
dass sie damit einen Bezug zu deren Angst besitzt. Das kann auch bei hypervigilanten
Klienten beobachtet werden.

3.7.2 Temporo-Parietale Verbindung, Lateraler Aspekt
Mit Bezug zum Lernen, zum Sprachverstindnis der Dominanten-Hemisphdire,
zur Prosodiefunktion der Nicht-Dominanten-Hemisphdre

3.7.2.1 Brodmann-Areale 39, 40
Ableitungspositionen im 10/20 System: T7-P3 x C3-P7

Gyrus
supramarginalis

Gyrus
angularis

Abb. 108: Temporo-parieta-
le Verbindungen.

Nach einer Zeichnung aus
Gray's Anatomy, um den
Gyrus angularis und den
Gyrus supramarginalus dar-
zustellen.

Markiert wird auch die Pars
Orbitalis.

%,_

Pars orbitalis

3.7.2.2 Einleitung

In der Dominanten-Hemisphare umfasst die temporo-parietale Verbindung das Werni-
cke-Areal. Dieses Areal umgibt Teile der BAs 39 und 40 in den supramarginalen Regionen
und den Regionen des Gyrus angularis und dehnt sich inferior in posterior-superiore As-
pekte des Temporallappens aus, dabei einen kleinen posterioren Anteil der BAs 41, 42 und
22 beriihrend. Die Aufgaben dieses Areals und des gleichen Areals auf der Nicht-Dominan-
ten-Hemisphére unterscheiden sich. Bei der bei den meisten Menschen dominanten linken
Hemisphéare behindern linksseitige Lasionen das Sprachverstdandnis und Erinnerungspro-
zesse, wahrend Lasionen auf der Nicht-Dominanten Seite (meistens rechts), rdumlich visu-
elle (nonverbale) Fahigkeiten, und das Verstehen und die Interpretation von emotionalen
Sprachaspekten, Nuancen und Anspielungen in der Kommunikation behindern.

Das linke, frontale Operculum (F5, oder Broca Areal) ist die Schlisselregion fir die Arti-
kulation von Sprache. In jedem Falle sind sowohl der Temporallappen (BAs 21 und 22),
der Gyrus supramarginalis, der Gyrus angularis und die Insula an auditiven und verbalen
Représentationen beteiligt. Diese Areale (betrachten sie die Abb. 107) und deren Verbin-
dungen, etwa durch den Fasciculus arcuate, sind alle beteiligt an der Buchstaben- und
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Worterfassung. Diese Areale und deren Verbindungen zum Frontallappen wurden in ande-
ren Sektionen dieser Monographie bereits beschrieben. Sie sind wichtig flr das Verstehen
abstrakter verbaler Ausdriicke, der Objektbenennung, der Worterinnerung (unter Einbe-
ziehung des Hippocampus zur auditiven Information links und der visuellen Information
rechts) und der Wahrnehmung komplexer verbaler Beziehungen.

Patienten mit Frontallappenschadigung haben Probleme in der zeitlichen Organisation
von Informationen, etwa der Auflistung von Wortern. Ein Name kann das Wernicke-Are-
al passieren und dann Uber den Gyrus angularis Assoziationen in anderen Regionen des
Cortexes entstehen lassen. Auf diese Art und Weise ist der Gyrus angularis eine Briicke
zwischen sensorischem Input und Arealen der Sprachproduktion. Es ist ein bedeutender
Assoziationskortex, der auditive und visuelle Informationen kombiniert, die beide fiir das
Lesen und Schreiben notwendig sind. Er ist beteiligt an allen Schritten zwischen dem Lesen
und dem Sprechen. Schadigungen des Gyrus angularis kdnnen zu Alexie (Unfahigkeit zu
lesen) und zu Agraphie (Unfahigkeit zu schreiben) fihren. Der Patient ist nicht in der Lage,
den Schriftzeichen Laute zuzuordnen. Er kann deshalb nur die allerkleinsten Wérter buch-
stabieren.

3.7.2.3 Léasionen der rechten Hemisphére

Lasionen der rechten Hemisphare im parieto-temporalen Occipitallappen kdnnen zu der
Unféhigkeit fiihren, zeitliche Zusammenhange zu verstehen (Zukunftsplanung). Es zeigen
sich rdumlich-visuelle Defekte und Probleme mit der visuellen Merkfahigkeit. Eine Stu-
die, Uber die neuroanatomischen Ursachen von Schwierigkeiten beim Clock-Drawing-Test
(CDT), der normalerweise als Test der Funktionsfahigkeit des Parietallappens benutzt wird,
fuhrte zu dem Ergebnis, dass eine auffallend schlechte Leistung beim CDT meistens mit der
Beschaddigung rechter parietaler Rindenfelder (Gyrus supramarginalis) und einer Beschéa-
digung des linkslateralen inferioren Operculum frontoparietale zusammenhing. Beim CDT
soll der Proband eine Uhr zeichnen und die Zeiger auf 20 Minuten vor vier stellen. Fehler,
beim Setzen der richtigen Zeit, traten am haufigsten bei Menschen mit Lasionen in der
linken Hemisphére auf, eventuell wegen der Fehler bei der Interpretation von sprachlichen
Anweisungen. Raumlich visuelle Fehler dominierten bei Menschen mit Beschadigungen
der rechten Hemisphare; beispielsweise indem sie Zahlen auf der linken Uhrseite auslieBen
oder indem sie alle Zahlen auf der rechten Seite blindelten (Tranel, Rudrauf, Vianna &
Damasio, 2008).

Lasionen der linken Hemisphire in den gleichen Arealen fiihren zur Aphasie, einer Un-
fahigkeit Bilder Wortern zuzuordnen, der Unfahigkeit, sequentiell zu organisieren und der
Unfahigkeit, Winkel korrekt zu zeichnen oder Zeichnungen zu kopieren.

3.7.3 Laterale Aspekte der dominanten Hemisphire
Temporo-parietaler Ubergang, ungeféhr im Zentrum eines gedachten X zwischen
den Ableitungspunkten
T7-P3 und C3-P7

3.7.3.1 Wernicke-Areal

Ungefahr in der Mitte eines vorgestellten X zwischen T7-P3 und C3-P7 befindet sich ein
Areal, das unmittelbar Uber dem Gyrus angularis und dem Gyrus supramarginalis liegt. Es
wird Wernicke Areal genannt, nach Carl Wernicke (1848 — 1905) einem deutschen Psych-
iater und Anatomen, der dieses Areal als das Gebiet entdeckte, das zum Verstéandnis der
Sprache wichtig ist.

Das Wernicke-Areal liegt hauptsachlich im posterioren Teil
des Gyrus temporalis und Uberspannt die Region zwischen
Temporal- und Parietallappen. Diese Region spielt eine
Schlusselrolle (zusammen mit dem Broca-Areal im Fron-
tallappen) bei der Sprache. Sowohl Wernicke-Aphasie als
auch Broca-Aphasie wurden bereits an anderer Stelle ab-
gehandelt. (Um es dem Leser leichter zu machen wird ein
Teil dieser Ausfiihrungen weiter unten noch einmal wie-
derholt) Die Funktionen des linken Temporallappens be-
schrénken sich nicht auf die simple Wahrnehmung dessen,
was jemand hort, sondern sie weiten sich aus zum Verste-
hen, zum Benennen, zum verbalen Erinnern und zu ande-

Abb. 109: Carl Wernicke
(Quelle: Wikipedia) ren Sprachfunktionen.

Das Wernicke-Areal ist bekanntlich wichtig fur das Sprachverstandnis. Am Prozess des Ver-
stehens sind sowohl der inferiore Parietallappen als auch das auditive Assoziationsareal
des superioren Gyrus temporalis beteiligt. Wenn diese Areale beschadigt sind, bleiben
Sprache und Grammatik flissig, aber die Person wird Unsinniges von sich geben. Sie be-
nutzt, ohne dass es ihr bewusst ist, eine Ausdrucksweise, die aus inaddquaten und unpas-
senden Wortern besteht, mit dem Ergebnis, dass sie ihre eigene Sprache nicht versteht.
Die gleichen Probleme beim Sprachverstandnis treten auch beim Lesen und Schreiben auf.

Eine Lasion in der Nahe des Wernicke-Zentrums, im posterioren Teil des linken Temporal-
lappens, fuhrt dazu, dass der Betreffende nicht mehr in der Lage ist, Wortbedeutungen zu
erkennen.
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Abb. 110: Das linkslaterale frontale Operculum (F5, oder Broca Areal; BAs 44 und 45) bildet den
Schltssel zur Artikulation von Sprache. In jedem Falle sind sowohl der Temporallappen (BAs 21 and

22) als auch der Gyrus supramarginalis, der Gyrus angularis und die Insula an auditiven und verbalen
Reprasentationen beteiligt. Diese Areale und deren Verbindungen, etwa die tber den Fasciculus arcuate
zwischen Wernicke- und Broca Areal, sind allesamt beteiligt an der Buchstaben- und Worterkennung
und deren Wiedererkennung. Diese Areale, mit ihren Verbindungen zu den Frontallappen, sind wichtig
fur die Fahigkeit zur sprachlichen Abstraktion, zur Objektbenennung, zur Worterinnerung (unter Einbe-
ziehung des Hippocampus fur die auditive Information auf der linken und der visuellen Information auf
der rechten Seite), sowie dem Verstandnis komplexer verbaler Beziehungen. Die Nahe des Wernicke-
Areals zum auditiven Cortex ist bedeutend fur alle diese Funktionen.

Schaden der Verbindungen zwischen dem auditiven Cortex und dem Wernicke-Areal fiih-
ren dazu, dass der Betroffene die Bedeutung eines gesprochenen Wortes nicht mehr zu
erfassen vermag, obwohl er in der Lage ist normal zu lesen, zu schreiben oder zu sprechen.

Schaden an der Verbindung zwischen Wernicke- und Broca-Areal machen es dem Betref-
fenden unmaoglich, Sprachinformationen zu wiederholen, die mehr als ein Wort umfassen,
insbesondere, wenn die Worter wenig vertraut klingen. Der Grund dafir ist die ihm verschlos-
sene Mdoglichkeit, die Bedeutung des Gesprochenen auf einem Umweg zu entschlisseln.

Kommunikation zwischen Wernicke- und Broca-Areal liegen in den Fasciculus longitudina-
lis superior und dem Fasciculus arcuate, einem Band mit sehr langen Assoziationsfasern,
die in jeder zerebralen Hemisphare von anterior nach posterior reichen. Diese Fasern fiih-
ren vom Frontallappen durch den Parietallappen lber und unter die Insula und um das
Ende der Lateralfurche herum. Einige Aste fiihren zu den Temporallappen, andere Aste
reichen den ganzen posterioren Weg zurtick zum Occipitallappen. Diese Kommunikations-
verbindung in der linken Hemisphare ist entscheidend fir die Sprache. Es gibt zwei Pfade,
einen direkten und einen indirekten, zwischen dem Wernicke- und dem Broca-Areal (Ca-
tani & Jones, 2005). Eine Beschadigung des direkten Pfades flhrt zu einer Leitungsaphasie,

wahrend eine Beschadigung des indirekten Pfades die Fahigkeit, Sprache zu wiederholen,
verschont, aber das Sprachverstandnis verhindert. Die Symptome der Leitungsaphasie le-
gen nahe, dass die Verbindung zwischen dem posterioren Temporallappen und dem Fron-
tallappen eine unersetzliche Rolle fiir das Kurzzeitgedachtnis von Wértern spielt, aber auch
fur Sprachmelodien, die neuartig sind oder das erste Mal gehdrt werden. Der Fasciculus
arcuate verbindet diese beiden Regionen und lasst Informationen hin- und herzirkulieren,
wahrscheinlich als Tribut an das Kurzzeitgedachtnis.

Bei der Mehrheit der Menschen mit Musiktaubheit ist die Funktion des superioren
Fasciculus arcuate der rechten Hemisphare beeintrachtigt. Das kommt von einer Unterbre-
chung der Verbindung zwischen dem posterioren Teils der Gyrus temporalis superior und
des posterioren Teils des Gyrus frontalis inferior. Der posteriore Teil des Gyrus temporalis
superior konnte die Quelle dieser Stérung sein.

Die Fahigkeit, zu verstehen, kann bei diesen Patienten durch das Visualisieren dessen, wo-
riiber gesprochen wird, verbessert werden. Sie bleiben aber weiterhin unféhig, auch nur
die kleinste Reihe Worter zu wiederholen. Auf der anderen Seite ist es aber gut mdglich,
dass sie das Gesagte verstehen und dass sie in der Lage sind, verstandig zu sprechen und
intelligente Antworten zu geben

Hingegen kann bei manchen Patienten das gegenteilige Problem auftreten. Eine Uber-
aktivierte Verbindung zwischen Wernicke- und Broca-Areal kann zur automatischen Wie-
derholung von Wértern oder Phrasen fiihren, der Echolalie.

3.7.3.2 Broca-Areal (BAs 44, 45)

Wie bereits im Abschnitt iber den Frontallappen beschrieben, beeintrachtigt eine Bescha-
digung des Broca-Areals die Fahigkeit, den motorischen Cortex adaquat zu aktivieren, was
zu Artikulationsstorungen fihrt. Schadigungen des Broca-Areals und von dessen Assozia-
tionsarealen kdnnen dazu fithren, dass eine Person in der Lage ist, Gesagtes zu verstehen
und genau zu wissen, was sie sagen will, aber dass sie nicht dazu in der Lage ist. Die betrof-
fene Person gibt nur abgehackte Téne und Wérter von sich, so dass der Sprachfluss verlo-
ren geht, bis die Sprache sich dem Telegrammstil nahert, weil sie ohne Verbindungsworter
(wenn, oder, und, aber) gesprochen wird. In der Sprache und im schriftlichen Ausdruck
kénnen Grammatikfehler beobachtet werden. Manchmal verliert die Person ihr Gefhl fur
die richtige Grammatik, sowohl bei Geschriebenem als auch bei Gesprochenem. Oft zeigen
sich Probleme mit den Prapositionen. Die Broca-Aphasie wird normalerweise von motori-
schen Ausféllen (rechtsseitiger Hemiparese und rechtsseitige Gesichtslahmung) begleitet.
Beschadigungen der Verbindungen der umgebenden Hirnabschnitte zu den Spracharea-
len kénnen zur Unfahigkeit der Person fiihren, Sprache zu verstehen, dabei kann sie wei-
terhin Worter wiederholen oder bekannte Phrasen vervollstdndigen, z.B. “"Rosen sind rot”,
sie versteht aber die Wortbedeutung nicht mehr.
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3.7.3.3 Brodmann-Areal 39: Gyrus angularis
3.7.3.3.1 Einleitung

BA 39 ist die Region des Parietallappens
die an dem occipital-parietal-temporalen
Ubergang hinter (posterior zu) dem Sul-
cus lateralis liegt. Sie befindet sich unmit-
telbar posterior zum Gyrus supramargina-
lis. Sie ist beteiligt an raumlich visuellen
Sprachaufgaben und deshalb an der vi-
suellen Wortwiedererkennung. Der links-
hemispharische Gyrus angularis wird zum
Lesen bendtigt. Beschadigungen dieses
Areals konnen zur Alexie fihren (der Un-  Abb. 111: Brodmann-Areal 39

fahigkeit zu lesen) oder aber zur Agraphie

(der Unfahigkeit zu schreiben). In der dominanten Hemisphare ist diese Region wichtig zu
Generierung von Satzen und zur verbalen Kreativitét. Sie ist an Netzwerken hoherer exe-
kutiver Funktionen beteiligt, wie denen der schlussfolgernden Begriindung. Dieses Areal
ist auch fur arithmetische Aufgaben und numerische Fakten notwendig (Beachten sie, dass
BA 44 auch fur Arithmetik wichtig ist.)

3.7.3.3.2 Lernschwierigkeiten

Dysfunktionen dieses Areal kdnnen auch zu einer ganzen Reihe von Lernschwierigkeiten
fiihren. Das kann Probleme beim Rechnen (auch durch das Areal um den Sulcus intraparieta-
le) bei der links-rechts Unterscheidung und auch bei der technischen Kompetenz beinhalten.
Diese Menschen kdnnten Symptome der Agraphie zeigen, einschlieBlich der Buchstabenwie-
derholung, der Vertauschung der Reihenfolge von Buchstaben und Problemen beim Kreuzen
von Linien, sowie dem Kopieren von Bildern. Auch Symptome der Apraxie (Unfahigkeit eine
erlernte Bewegung auf Kommando auszufiihren) kénnen auftreten, wie auch Symptome der
Dysphasie, inklusive der Unfahigkeit, Wortbedeutungen zu verstehen (ein Problem der se-
mantischen Aphasie). Probleme der Objektbezeichnung oder der Interpretation von Bildern
z.B. Comics sind nicht selten. Die Identifikation von Umrissen, GroBe und Textur kann erschwert
sein. Einige Betroffene haben allgemeinere Probleme. Sie sind oft ungeschickt, besitzen ein
schlechtes Orientierungsgefihl, malen schlecht und haben Probleme beim Buchstabieren.

Alle aufgefiihrten Lernschwierigkeiten, die hauptsachlich von der Dominanten-Hemispha-
re stammen, konnen auch die Nicht-Dominante-Hemisphare betreffen. Beschadigungen
dieses Areals, und ebenfalls von BA 40, filhren zum Gerstmann-Syndrom, das bereits ge-

kennzeichnet wurde, als Problem in vier Bereichen: Schreiben (Agraphie oder Dysgraphie),
Rechnen (Dyskalkulie), Fingererkennung und Benennung (Finger Agnosie) und der Links-
Rechts Unterscheidung. Tatsachlich zeigen die meisten Patienten nicht alle vier Symptome
(Zur detaillierten Ausfiihrung: Mayer, Martory, Pegna, Landis, Delavelle & Annoni, 1999).

In Bezug auf autistische Spektrumstérungen ist interessant, dass dieses Areal Bedeutung
fur die Funktion der ,Theory of mind” besitzt, der Fahigkeit sich die Beweggriinde und
Emotionen einer anderen Person vorzustellen. Die Funktionen dieses Areals beinhalten
auch das rdumliche Fokussieren, das Generieren von Handlungsabfolgen und das Erfassen
eines situativen Kontextes.

Action Authorship — die Beurteilung, ob eine Handlung von einem selbst oder einem
anderen begangen wurde - ist ebenfalls eine Funktion dieses Areals. Nach Notenblatt mu-
sizieren ist eine weitere Funktion (hauptsachlich eine der Nicht-Dominanten-Hemisphére)
Diese Region ist auch beteiligt an reflexiver Selbstwahrnehmung und daran, Dinge einmal
anders zu betrachten als andere Menschen. Das ist eine Funktion des Default-Netzwerkes.

Wenn es eine Verbindungsunterbrechung zwischen dem linken Gyrus angularis und dem
linkslateralen visuellen Cortex gibt, kénnen Worter nicht auf die Ubliche Weise erkannt
werden. Tatsdchlich kann ein intakter rechtslateraler visueller Cortex daflir sorgen, dass
Buchstaben trotzdem erkannt werden kénnen und dass die Informationen tber das Cor-
pus callosum zu den Sprachregionen der linken Hemisphéare geleitet werden. Es ist dem
Betroffenen dadurch mdéglich, die Buchstaben richtig zu benennen. Wenn der Patient die
Buchstabenfolge laut ausspricht, kann er das Wort auditiv rekonstruieren. Vorsprechen
kann ihm ebenfalls helfen. Obwohl der Betreffende nicht leise lesen kann, ist es ihm even-
tuell méglich, ganz langsam laut zu lesen und dadurch zu verstehen, was er liest. Er ist
oftmals dazu in der Lage, Satze und Woérter richtig abzuschreiben.

3.7.3.4 Brodmann-Areal 40: Gyrus supramarginalis

Das Brodmann-Areal 40 befindet sich im
inferioren Parietallappen und beinhaltet
den Gyrus supramarginalis. In der Domi-
nanten- Hemisphdre hat diese Region
Bedeutung bei der Wahrnehmung von
Phonemen, der verbalen Kreativitat, der
Konstruktion von Satzen, der Kategori-
sierung von Wahrnehmungen und bei
semantischen Prozessen. Dieses Brod-
mann-Areal ist von entscheidender Bedeu-
tung fiir das Rechnen mit ganzen Zahlen.  Abb. 112: Brodmann-Areal 40
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Der linkslaterale (in der Dominanten-Hemisphare liegende) Gyrus supramarginalis ist ein
Knotenpunkt fir das auditive Kurzzeit-Arbeitsgedéachtnis, das sowohl an musischen als
auch an sprachlichen Prozessen beteiligt ist. Er hat Bedeutung fiir das Kurzzeitgedachtnis,
fur die linguistische Phonologie und das Kurzzeitgedachtnis fir Tonhdhen. Dieses Areal
verbindet kindsthetische Erinnerungen mit auditiven Befehlen. Es ist Bestandteil von Netz-
werken flr die bewusste Erinnerung an friihere Erfahrungen.

In beiden Hemispharen ist dieses Areal wichtig fiir deduktive Schlisse und fir die Fa-
higkeit, die Aufmerksamkeit aufrecht zu halten. Diese Areale sind ebenfalls von Bedeutung
bei anderen kognitiven Aktivitaten, wie denen, Gleiches und Unterschiedliches auseinan-
derzuhalten, sowie bei der Konflikterkennung und dem emotionalen Arbeitsgedachtnis.

Lasionen kdnnen zur so genannten ideomotorischen Apraxie fiihren, und damit zu Defizi-
ten in der Fahigkeit, motorische Tatigkeiten zu planen oder zu vervollstandigen, wenn sie
einen Bezug zum semantischen Gedéachtnis haben. Solche Patienten kdnnen eine Hand-
lung automatisiert ausfiihren, etwa Schnirsenkel zubinden, aber diese Handlung kann
nicht auf Anforderung ausgefiihrt werden. Wenn die Lasionen von BA 40 in der Dominan-
ten-Hemisphare liegen, macht der Patient Schreibfehler, zeigt Probleme beim Buchstabie-
ren, bei der Wortwahl und in der Syntax. Probleme der rechts-links Unterscheidung sind
Ublich, ebenso wie die Akalkulie (Schwierigkeit bei simpelsten Rechenaufgaben, sowohl
der Addition, der Subtraktion, der Division als auch der Multiplikation.)

3.7.3.5 Gyrus supramarginalis der nichtdominanten Hemisphare

In der nichtdominanten Hemisphare ist der Gyrus supramarginalis von Bedeutung fir das
visuelle Erfassen, die Imitation von Bewegungen, die visuell motorische Planung, die Mu-
sikalitat und fir die Empathie. Defizite kdnnen zu einer konstruktiven Apraxie fiihren, also
zur Unfahigkeit, Designs zu kopieren, Bauklotze zu stapeln oder Punkte auf Landkarten zu
finden.

Hauptséchlich in der Nicht-Dominanten-Hemisphére ist BA 40 von Bedeutung fiir die Be-
wegungsimitation und die Unterscheidung von Gleichem und Ungleichem. Astereognosis
kommt vor. Bei dieser Stérung ist der Patient nicht in der Lage, bekannte Objekte zu ertas-
ten. In der Nicht-Dominanten-Hemisphare ist der Gyrus supramarginalis in der Ndhe der
parieto-temporalen Ubergang beteiligt an der Prosodie, also der Intonation der Sprache
und deren Rhythmus, sowie deren Betonung. Dysfunktion kann zu sensorischer Aprosodie
fuhren, also zu Schwierigkeiten beim Verstehen des emotionalen Gespréchsinhalts. Dieser
wird in der Regel durch die Stimmlage, Nuancen der Sprache und Anspielungen, aber auch
durch Kérpersprache vermittelt. Beeintrachtigungen der Empathie und des Verstehens von
Intentionen anderer Menschen, kommen hier ebenfalls vor.

3.7.4 Lateraler Aspekt, nichtdominate Hemisphare
Der parietotemporale Ubergang; anndhernd im Zentrum eines gedachten X zwi-
schen T8-P4 und C4-P8
Parietallappen — Lateral und Inferior P3 und P4, P7 und P8; BAs 40, 39, 37

Das ist eine Region, die unmittelbar Gber dem Gyrus angularis und dem Gyrus supramar-
ginalisin der Nicht-Dominanten-Hemisphare liegt. Bei den meisten Menschen also in der
Nahe der parieto-temporalen Ubergangs der rechten Hemisphére oberhalb der BAs 40, 39
und 22. Es ist die Entsprechung des Wernicke-Areals der dominanten Seite. Die Funktionen
dieses Areals wurden schon bei der Erlduterung von BA 39 und BA 40 aufgezahlt. Sie be-
inhalten: rdumlich-emotionale Wahrnehmung von Zusammenhangen, Sym-bolwiederer-
kennung, die Fahigkeit, emotionale Lautbedeutungen zu verstehen, sowie Anspielungen,
Nuancen und den emotionalen Aspekt verbaler Kommunikation, aber auch das Verste-
hen von Gesten (Ross, 7987). Diese Hirnregion kann auch fir das nonverbale Gedacht-
nis von Bedeutung sein. Unteraktivierung dieses Areals zeigt sich durch hochamplitudige
langsame Wellen (Theta oder Alpha). Sie wird, unserer Erfahrung nach, oft bei Patienten
beobachtet, die am Asperger Syndrom leiden. Die gleichen Symptome von sensorischer
Aprosodie kdnnen auch nach einem Schlaganfall in dieser Region auftreten (Ross, 7987).

3.7.4.1 Brodmann-Areal 40

Brodmann-Areal 40 liegt im Parietallap-
pen des menschlichen Gehirns. Es umfasst
Funktionen des Gyrus supramarginalis und
des Gyrus angularis, insofern beide am
Sprachverstdndnis und Lernen beteiligt
sind, wie bereits ausfihrlich in der Diskussi-
on (iber den parieto-temporalen Ubergang
des Wernicke Areals dargestellt. Deshalb
werden wir das hier nicht wiederholen. Der
inferiore Teil von BA 40 liegt im Bereich
des Gyrus supramarginalis, der sich am
posterioren Ende des Sulcus lateralis und
am inferioren Ende des Parietallappens befindet. Diese Lage kann seine Beteiligung an
der Integration taktiler und propriozeptiver Informationen sowie der somatosensorischen
Raumerfassung erklaren.

An der Unterscheidung von Gleichem und Ungleichem ist diese Region gemeinsam mit
dem ACC (anteriores Cingulum) und dem Cortex prafrontalis beteiligt. Sie ist ein Teil des
Gedéachtnisnetzwerks.

Abb. 113: Brodmann-Areal 40
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Dieser Anteil des Gyrus supramarginalis ist die Region des inferioren Parietallappens, die
am Leseprozess, sowohl im Hinblick auf Bedeutung als auch auf Phonetik, beteiligt ist. Wie
bereits gesagt, ist sie ein wichtiger Teil des Netzwerks fir deduktive Begriindungen. Sie
besitzt Spiegelneuronen. In der Nicht-Dominanten-Hemisphare ist sie teilweise beteiligt
an visuell motorischer Aktivitat, inklusive der Imitation von Gesten.

Eine Dysfunktion in diesem Areal kann alle Lernfunktionen, die wir beim Gyrus angu-
laris aufgezahlt haben, beeinflussen. BA 40 liegt superior zum Brodmann-Areal 41 und
dem auditiven Cortex, deshalb kénnen Lasionen in dieser Region des Temporallappens
das auditive Verstandnis beeintrachtigen, wie unter der Uberschrift: ,Temporallappen und
Frontallappen - eine funktionale Einheit”, im Neurofeedback Book, zweite Auflage, ndher
erldutert.

Dieses Areal ist ebenfalls, vor allem in der Nicht-Dominanten-Hemisphare, fur die Auf-
rechterhaltung der Aufmerksamkeit von Bedeutung

3.7.4.2 Brodmann-Areal 40 — Rechte Hemisphére
Ableitungspunkt im 10/20 System: P4

Eine Elektrodenposition in der Nahe oder oberhalb von P4 kann die von BA 40 angeregte
Aktivitat beeinflussen, aber auch andere Brodmann Areale, inklusive: BAs 3, 1, 2, 5, 23, 13
und 30. Allgemein ausgedriickt umfassen die Funktionen dieser Areale das Erkennen der
Raumlage und der Visualisierung von rdumlicher Organisation, sowie die Wahrnehmung
der linken Kérperhalfte. Wie bereits erwdhnt, fiihrt eine Beschadigung dieses Areals zu
Anosognosia fiir die linke Koérperhélfte und die linksseitige Umgebung. Diese und andere
Funktionen wurden weiter oben unter den Funktionen des Nicht-Dominanten-Parietal-
lappens beschrieben.

Wenn diese Areale Uberaktiviert sind, was sich durch einen Anstieg der EEG-Beta-Ak-
tivitat zeigt, konnte das darauf hinweisen, dass die Person hypervigilant ist und sich im
Zustand des ,Busy Brain” befindet. Wie bereits friiher ausgefiihrt, ist eine Hyperaktivitat
dieser Region mit Hypervigilanz verbunden, was bei der betreffenden Person zu Schwierig-
keiten beim Einschlafen flihrt. Manche Betroffene sind angstlich - oder haben ausgepragte
Panikattacken -, sind aber trotzdem von glanzender Intellektualitat.

3.7.4.3 Brodmann-Areal 40 - Linke Hemisphére
Ableitungsposition im 10/20 System: P3:

Eine Elektrodenposition oberhalb oder in der Nahe von P3 kann ebenfalls Aktivitat, die
von BA 40 stammt, aber auch die der folgenden BAs beeinflussen: 3, 1, 2, 5, 23, 13 und 30.

NFB an dieser Elektrodenposition kann die Aktivitat im Gyrus supramarginalis beeinflussen,

also
« kognitive Begriindungsfahigkeit,
* Aufmerksamkeit,
+ das Buchstabieren
« das verbale Kurzzeitgedachtnis
- die Vorstellungskraft
(BAs 40, 24, 10).

Ein solches Training kann auch die Aktivitat im Gyrus angularis (BA 39) mit seinen Funktionen:
Merkfahigkeit, Zahlenfolgen (digit span) und bei Dyskalkulie beeinflussen.

Diese und andere Funktionen wurden bereits bei der Besprechung der Funktionen des

dominanten Parietallappens beschrieben.

Beachten Sie:

Gyrus
supramarginalis

Gyrus
angularis

Abb. 114: Darstellung des Gyrus supramarginalis
und des Gyrus angularis. Man kann erkennen,

dass sie anndhernd in den Brodmann-Arealen

40 und 39 liegen.

Sie befinden sich exakt in einem gezeichneten

X zwischen C3-P7 und P3-T7.

Eine Uberaktivierung im Parietallappen kann durch parietal auftretende EEG Beta-Spin-
deln auffallen. In der parietalen Region kénnen diese Betaspindeln sensorische Hyper-
sensibilitdt oder sensorische Uberempfindlichkeit (auditiv, visuell, kindsthetisch) an-
zeigen. Es ist fir den NFB-Therapeuten wichtig, das im Auge zu behalten, denn das
Heruntertrainieren der Beta-Spindeln ist fiir manche Patienten sehr hilfreich.

Gyrus
supramarginalis

Gyrus
angularis

Abb. 115: Beachten sie den Gyrus supramarginalis
und unmittelbar posterior dazu den Gyrus angu-
laris. Beide liegen unmittelbar posterior zur latera-
len Sulcus centralis und oberhalb des posterioren
Endes des Gyrus temporalis superior.
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3.7.4.4 Brodmann-Areale 39, 37
Ableitungsposition im 10/20 System: P7
(beschrieben im Abschnitt tiber den Temporallappen)

Abb. 117: Brodmann-Areal 37

Abb. 116: Brodmann-Areal 39

3.7.4.5 Brodmann-Areal 39

Diese Areale Uberschneiden sich funktional mit BA 40 und dem posterioren Teil von BA
22. Wie oben beschrieben, umfassen BA 40 und BA 39 den Gyrus supramarginalis und den
Gyrus angularis. Fiir die Dominante-Hemisphére heifit das, dass sie auch den posterioren
Teil des Wernicke Areals und Verbindungen zu temporalen Arealen umfassen. Satzbildung
und verbale Kreativitat sind, neben der Kérperwahrnehmung der rechten Seite, assoziiert
mit BA 39 und BA 37. BA 37 wurde bereits bei der Besprechung des medialen Aspekts der
Temporallappen diskutiert. Seine Funktionen umfassen

« Semantische Kategorisierung

« Worterinnerung

«  Wortbildung

*  Namenzuordnung

«  Aufmerksamkeit flr semantische Beziehungen

Diese Region ist von Bedeutung fir die Zeichensprache. Sie ist am Lesevorgang beteiligt
und bei der Verbindungen von Orthographie und Phonologie. Anzumerken ist, dass die
Orthographie sich auf ein standardisiertes System stiitzt, das einem bestimmten Schema in
jeder Sprache entspricht. Kinder entwickeln Verbindungen zwischen der Phonologie einer
Sprache und deren Schreibweise. BA 37 ist an diesem Prozess beteiligt. Auch diese Region
ist ein Bestandteil des Netzwerks fiir deduktive Begriindungen, wie wir anlasslich der Dis-
kussion des Frontallappens bereits erwahnten. NFB Giber P7 wird auch die Aspekte anderer
Brodmann-Areale beeinflussen, etwa: BAs 40, 41, 42, 20, 30, 36 und mdglicherweise BA 21.

3.7.4.6 Ableitungsposition im 10/20 System: P8

P8 liegt in der nichtdominanten Hemisphére. P8 ist oberhalb der BAs 39 und dem poster-
ioren und superioren Teil von BA 37. BA 37 ist von Bedeutung fur das Zeichnen. Neben der
Wahrnehmung der linken Kérperhalfte, ist die Angstreaktion eine weitere Funktion dieses
Areals. Wie bereits gesagt, fihrt eine Beschadigung dieses Areals zu Anosognia fiir die linke
Korperhalfte und den umgebenden Raum. NFB an P8 beeinflusst auch Aspekte anderer Brod-
mann Areale neben BA 39 und BA 37, etwa die BAs 40, 41, 42, 20, 30, 36 und eventuell BA 21.

3.7.4.7 Ableitungsposition im 10/20 System: P7
In der Dominanten-Hemisphdre

P7 liegt oberhalb von BA 39 und den posterior-superioren Anteilen von BA 37. Abgesehen
von Lesefunktionen umfassen diese Areale auch Rechenoperationen, verbale Konstruktio-
nen und Bedeutung sowie, wie bei vielen Regionen des Parietallappens, die Aufmerksam-
keit (z.B. P3, P4, P7 und P8), aber auch Fokussierung und Refokussierung.

An der Produktion von Aufmerksamkeit sind in Wahrheit viele Netzwerke beteiligt,
die occipitale und parietale Regionen mit Central-Midline-Structures, sowie temporalen
und frontalen Regionen, verbinden. Wie betonen an dieser Stelle noch einmal, dass man
einen erheblichen Einfluss auf die Aufmerksamkeitsfahigkeit des Klienten nimmt, wenn
man mentale Strategien und spezielle Aufgaben in das NFB Training einbindet. Auf diese
Art stellt man sicher, dass die zustandigen Aufmerksamkeitsnetzwerke aktiviert und wirk-
lich trainiert werden.

Wir zeigen Ihnen keine spezielle Region zur Aufmerksamkeitsproduktion oder deren Auf-
rechterhaltung, weil, wie beim Gedachtnis, eine sehr groBe Zahl cortikaler Areale an den
Aufmerksamkeitsnetzwerken beteiligt sind: sowohl frontale als auch zentrale und parie-
tale. Fokussierung und Refokussierung sind aber ein Schlissel fiir eine effektive cognitive
Funktion.

Bei visuellen Stimuli verbinden sich die frontalen Augenfelder (ungefahr zwischen F3
und C3) mit den Colliculi superiores, um die Augen zum Ort des Interesses zu lenken.
Diese Regionen sind reziprok mit dem unteren Parietalldppchen verbunden. Aktivitat des
lateralen intraparietalen Areals, LIP, (Andersen et al. 1990b) ist notwendig, um die Aufmerk-
samkeit von einem Stimulus zu 16sen und zum nachsten zu schwenken. Abgesehen von
dieser Funktion ist das Salience-Mapping des lateralen intraparietalen Areals (LIP) wichtig,
zum Aufmerken und zur Bewertung von Ereignissen im visuellen Feld (Bisley et al., 2006).
LIP Areale haben Verbindungen zu frontalen Augenfeldern (FAF), zum Colliculus superior,
zum Pulvinar und zum inferioren Temporallappen, BA 20 (Erkennen von visuellen Mustern).

Sie entscheiden Uber die relative Bedeutung einkommender Informationen und trans-
ferieren diese Salience-Daten zu anderen angemessenen Hirnregionen. Entscheidungen
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daruber, wie diese Salience-Informationen genutzt werden, hangen von den Funktionen
und Bedurfnissen der Regionen ab, die diese Projektionen vom LIP erhalten und werden
nicht im Parietallappen getroffen.

3.7.4.8 Vestibuladre Verbindungen zum inferioren parieto-temporalen
Brodmann Areal 22
Posteriorer Bereich der Insula

Symptome wie Schwindel und Ubelkeit und auch Wiirgereiz sind mit Dysfunktionen des
inferioren Parietallappens und BA 22 assoziiert. Ubelkeit kénnte auch mit dem posterioren
Anteil der Insula assoziiert sein. Andererseits haben Menschen, die an der Menier'schen
Krankheit leiden (einer Erkrankung des Innenohrs), Schwindelattacken, Ubelkeit, Erbre-
chen, herabgesetztes Hérvermdgen und Tinnitus, zeigen aber eine Pathologie in BA 25, BA
38 und BA 10. Sie mussen sich wahrend der Behandlung des Salzes, des Koffeins und des
Tabaks enthalten und man verschreibt Ihnen Diuretika, Meclizine und Diazepam (Referenz,
Neurology on the web, University of Kansas Medical Center).

Weiter hinten ist der parieto-temporo-okzipitale Assoziationscortex wichtig fir das pro-
zeduale Gedachtnis. Aber auch das ist nur ein Aspekt des Erinnerungsnetzwerksystems,
das wir bei der Diskussion des Gyrus cinguli, der medialen Aspekte des Temporallappens,
des Papez-Kreises und der exekutiven Anteile des Frontallappens ausfiihrlich beschrieben
haben.

Diese Grafik aus Gray's Anatomy wurde hier eingefligt, um dem Leser das Visualisieren
der Beziehung zwischen Gyrus angularis und Gyrus supramarginalis zu ermdoglichen.

Man kann sehen, dass diese Regionen teil-
weise rechtsseitig von P8, T6 und P4 und
linksseitig von P7, T5 und P3 bedeckt werden.

"g A E Abb. 118: Darstellung der Gyri
2 (Gray's Anatomy 20th Edition, 1918,
public domain)
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3.8 Occipitale Region

3.8.1 Occipitallappen

3.8.1.1 Occipitale Regionen: O1, 02

Genu corpus callosum
Rostrum corpus callosum
Truncus corpus callosum
Splenium corpus callosum

Gyrus postcentralis Precuneus

Sulcus

Lobus parietalis parietooccipitalis

Fornix

Cuneus
Sulcus
lafhus hippocampi
occipitalis Sulcus calcarinus
Gyrus
temporalis Gyrus lingualis
superior

Gyrus temporalis medius

Gyrus temporalis
inferior

Gyrus dentatus
Gyrus occipitotemporalis
Gyrus fusiformis

Gyrus temporalis inferior

Abb. 119: Occipitale Region O1/02 Abb. 120: Occipitale Region O1/02

Neurofeedback in occipitalen Regionen hat Einfluss auf die BAs 17, 18, den visuellen Cor-
tex; BA 19, den visuellen Assoziationscortex, und BA 31, den Gyrus cinguli posterior.

Das Areal unterhalb des Sulcus calcarinus reagiert auf die obere Hélfte des visuellen Fel-
des wahrend das Areal oberhalb des Sulcus calcarinus auf die untere Halfte des visuellen
Feldes reagiert. Der primére visuelle Cortex (V1) entspricht prézise dem visuellen Feld. Eine
bilaterale Lasion der Occipitallappen kann zum Anton-Syndrom fihren. Bei diesem Syn-
drom bemerken die Betroffenen ihre Blindheit nicht und verhalten sich so, als wére nichts
geschehen. Die Nachfrage, ob das Sehen schlechter geworden sei, verneinen sie oft vehe-
ment. Halt man ihnen Dinge vor, so beschreiben sie diese vermeintlichen Gegenstande so
lebhaft wie falsch.
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Abb. 121: Brodmann-Areale 17, 18, 19

BA 17 erkennt Farbe, Kontur und Muster sowie die Lichtintensitat. Komplexere Funktionen
wie etwa die Gesichtserkennung, bedurfen der Beteiligung von Netzwerken. Fiir Gesichter
kénnten diese die BAs 17, 18, 19 beinhalten (occipital), die BAs 44, 45 (frontal), BA 37
(Gyrus fusiformis) und die rechte Formatio hippocampi.

Anterioris Lateralis
posterior

Geniculatum lateralis Ventralis
Geniculatum medialis posterior

Abb. 122: LG: Lateraler Kniehdcker (geniculate); MG: Medialer Kniehocker; Pul: Pulvinar

Visuelle Stimuli des seitlichen Kniehdckers gehen zu Brodmann-Areal 17 des visuellen Cortex.

Auditive Stimuli gehen zu Brodmann-Areal 41 des auditiven Cortex.

LP: Lateral posterior thalamische Kerne (zu Brodmann-Arealen 1, 2, 3 des somatosensorischen Cortex)
In diesem Diagramm sind der mediale und laterale Kniehocker (MG und LG) als Loops gezeichnet aus-
gehend von den posterioren Anteilen des Thalamus. Das rechte Diagramm zeigt die Lokation.

3.8.1.2 Brodmann-Areal 17

Abb. 123: Brodmann-Areale 17

Der primére visuelle Cortex ist BA 17. Er gehdrt zum sensorischen Kortex im und um den
Sulcus calcarinus (den man in der oberen Darstellung sieht) im Occipitallappen. BA 17 er-
halt seine Informationen auf direktem Weg vom ipsilateralen Nucleus des Kniehdckers des
Thalamus. Es handelt sich um eine Region, die wichtig ist fiir das Erkennen der Lichtintensi-
tat, hervorgehobener visueller Muster, Konturen, Farben und Bewegungen. Dieses Areal ist
auch an der raumlichen Orientierung beteiligt. BA 17 Ubertrégt Informationen tber zwei
primare Pfade, den dorsalen Pfad und den ventralen Pfad, wie Kropotov (2009) anmerkte.
Der dorsale Pfad wird “Wo" Pfad oder "Wie" Pfad genannt. Er wird assoziiert mit Bewe-
gung, Reprasentation der Lage von Objekten und der Augen- und Armkontrolle, speziell
wenn visuelle Informationen zum Greifen benétigt werden und fiir Sakkaden.

Sakkaden sind Mechanismen der Blicksteuerung. Es handelt sich um die schnellen, von
Punkt zu Punkt springenden, Augenbewegungen, wenn das Auge ein visuelles Feld nach
dem anderen abtastet. Sakkaden sind simultane Bewegungen beider Augen in die gleiche
Richtung und werden cortikal von den frontalen Augenfeldern (FAF) angeregt, oder sub-
cortikal vom Colliculus superior.

Der ventrale Pfad geht zum inferioren und mittleren Temporallappen und zum Cortex ent-
orhinalis. Der ventrale Pfad wird "Was" Pfad genannt. Er wird assoziiert mit der Former-
kennung und der Objektreprasentanz. Er wird auch mit dem Langzeitgedachtnis in Ver-
bindung gebracht. Der ventrale Pfad ist assoziiert mit der Diskrimination von Umrissen,
Texturen, Objekten und Gesichtern.
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3.8.1.3 Brodmann-Areal 18

Abb. 124: Brodmann-Areale 18

Brodmann-Areal 18 liegt im sekundaren visuellen Cortex (V2), der auch prastridrer Cortex
genannte wird. Es ist ebenfalls ein visuelles Assoziationsareal. BA 18 ist wichtig zum Erkennen
der Lichtintensitit, von Bewegungen und zur Uberwachung von Farben und Formen sowie
visuellen Mustern. Dieses Areal ist auch an der Figur-Grund-Unterscheidung beteiligt. Das
Gedachtnis der Objekterkennung wird von dieser Region gesteuert. Die Objekte des Kurzzeit-
gedachtnisses werden hier in das Langzeitgedachtnis konvertiert. Gesicht-Namenzuordnung
und Wort- oder Gesichtswiedererkennungsfunktionen sind mit diesem Areal verbunden. Aber
diese und die meisten anderen hier angefiihrten Funktionen sind auch mit BA 19 verknUpft.

Lasionen kdnnen zur visuellen Agnosie fiihren, einer Stérung, bei der der Klient unfahig
wird, Objekte, Muster, Gesichter oder Farben zu erkennen. Oliver Sacks Buch: ,Der Mann,
der seine Frau mit einem Hut verwechselte”, beschreibt einen neurologischen Patienten
mit einer Lasion in diesem Areal. In der Dominanten-Hemisphére kann eine Beschddigung
dieses Areals zur Leseunfahigkeit flihren (Alexie). Der Patient ist nicht in der Lage, visuelle
Bewegungsmuster zu erfassen oder Fingerbewegungen zu erkennen. Orientierung und
selektive Aufmerksamkeit kdnnen beeintréchtigt sein.

3.8.1.4 Brodmann-Areal 19

Brodmann-Areal 19 ist der primare visuelle Cortex (V3). BA 19 Uberlappt sich in den Funk-
tionen; wie Lichtintensitdt und Mustererkennung mit BA 18. Brodmann-Areal 19 gehort
zu einer Region des Occipitallappens, die an den Parietallappen und den Temporallappen
grenzt. Er umfasst Teile des Gyrus lingualis, des Cuneus, des mittleren Gyrus occipitalis und
den superioren Gyrus occipitalis des Occipitallappens. Anterior wird die Region vom Sulcus
parietooccipitalis, rostral von Brodmann Areal 39 (Parietallappen) sowie BA 37 (Temporal-
lappen) und posterior von BA 18 (Occipitallappen) begrenzt. BA 19 und BA 18 bilden den
Extrastriate (oder Prestriate) Cortex.

Abb. 125: Brodmann-Areale 19

Brodmann-Areal 17 ist der Striate-Cortex. Es ist der primare visuelle Cortex. Bei normal-
sichtigen Menschen bilden Brodmann- Areal 18 und 19 den Extrastriate-Cortex. Der Ex-
trastriate-Cortex ist das visuelle Assoziationsareal mit Merkmal-, Umriss- und Musterer-
kennung sowie Aufmerksamkeits- und integrativen Funktionen Auch diese Region erkennt
die Lichtintensitat. Obwohl sich die BAs 18 und BA 19 uberlappen, ist nur BA 19 wichtig fur
die Raum-Lage-Erkennung eines Stimulus (“Wo ist er?”).

Es ist, neben dem Gyrus fusiformis, eine der Regionen fiir das Verarbeiten phonologi-
scher Eigenschaften geschriebener Worter. Brodmann-Areal 19 erhalt Input von der Retina
Uber die Colliculi superiores und den Nucleus des Pulvinar und kdonnte einen Bezug zur
Fokussierung der Aufmerksamkeit haben. Diese Region ist beteiligt an raumlich visueller
Orientierung und an der Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit. Es kann sein, dass diese
Region auch das Phdnomen des Blindsehens ermdglicht.

3.8.1.5 Blindsehen

Blindsehen betrifft Menschen, die auf Grund einer Lasion im Striatum blind sind. Diese
Menschen reagieren auf visuelle Stimuli, die sie aber nicht bewusst wahrnehmen. Wenn
solche Patienten gebeten werden, einen Sehstimulus zu entdecken und zu lokalisieren
oder Sehstimuli auf der blinden Seite zu unterscheiden, kénnen sie, betreffs der Position
oder des Bewegungstyps, sehr treffsicher sein. Diese Gruppe ist als Typ 1 bekannt.

Typ 2

Blindsichtpatienten sagen, dass sie eine Verdnderung, etwa eine Bewegung innerhalb des
erblindeten Feldes wahrgenommen haben. Blindsehen ist eine Herausforderung fiir alle
die, die daran glauben, dass Wahrnehmungen bewusst erfolgen missen, um Verhalten zu
beeinflussen. Blindsehen beweist, dass das menschliche Verhalten auch durch unbewusste
sensorische Wahrnehmungen beeinflusst werden kann. Es handelt sich um das Gegen-
stlick zur Anosognosia (Anton-Agnosie).
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Die Anton-Agnosie wir auch Anton-Babinski-Syndrom genannt, bei ihr besteht eine véllige
cortikale Blindheit, die aber geleugnet wird. Dieses Leugnen beinhaltet Konfabulationen,
die eine gemachte visuelle Erfahrung wachrufen.

Bei Patienten die seit friher Kindheit erblindet sind, wurde entdeckt, dass dieses Areal
durch somatosensorische Stimuli aktiviert werden kann: (Wenn man dazu mehr erfahren
mochte: Doidge, 2010 gibt eine Erlauterung und Beispiele.) Wegen dieser Entdeckungen,
halt man das Areal 19 fiir den Differenzierungspunkt der beiden visuellen Pfade, der “Was"
und des "Wo" Pfades. Die dorsale Region kann bewegungssensitive Neuronen enthalten,
die ventrale kann zur Objekterkennung spezialisiert sein. Sie diskriminiert Reize je nach
Lichtintensitat und Muster und beachtet Farbe und Form. Es ist eine Schllsselregion fir
die visuelle Aufmerksamkeit, die Orientierung und die Auswahl und sie ist Teil des Arbeits-
gedachtnisnetzwerks fiir visuellen und rdumlichen Input sowie des Netzwerks fiir visuel-
le Vorstellungen und schlussfolgernde Begriindungen. Auch dieses Areal konnte an der
.Theory of Mind" beteiligt sein, aber auch an Gedachtnisaufgaben.

Wie im Vorhergehenden bereits diskutiert, geschieht das unter Beteiligung der inferio-
ren Temporallappen. Kropotov (2009) hat bewiesen, dass man, mittels evozierter Potentia-
le, die Zeitspanne nach einem visuellen Stimulus messen kann. Das wird durch die dicke
schwarze Linie in der oben aufgefiihrten Grafik dargestellt. Visuelle Stimuli wandern vom
lateralen Geniculate (Kniehdcker) (LG) zum Occipitallappen, auditive Stimuli wandern vom
medialen Geniculate (MG) nach BA 41, in den auditiven Cortex.

Von vorne nach hinten, vom Cortex frontalis zum Occipitallappen sind die Verbindungen
unseres Gehirns gut organisiert und aufgebaut, mit einer fantastisch inspirierenden Kom-
plexitat. Wenn wir Regionen und Funktionen beeinflussen wollen, missen wir auf die kom-
plexen Zwischenschaltungen und Verbindungen achten und immer weiter danach streben,
unser Wissen zu vergroéBern.
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4 Anhang

4.1 Karten und Tabellen

4.1.1 Tabelle der Netzwerke und der Brodman-Areale

Die Liste wiirde zu lang werden, wenn man detaillierter werden wollte; deshalb werden nur

besonders wichtige Verbindungen erwahnt.

Funktionen des

Brodmann Areale

Anmerkung: (Nur einige Areale werden auf-

24,10, 32 (11, 25),
28, 35 (27, 48)

Netzwerks (Nur wichtige Regionen) | geflihrt. Netzwerke fur Aufmerksamkeit und
Gedachtnis beinhalten beispielsweise noch
erheblich mehr Areale.)

Exekutiv 6, 8,9, 10, 44, 45, 46, 47 Dorsolateral frontal

(24, 32, 33), 39, 40 Cingulum, Parietal (supramarginal, angular)

Gedachtnis 34, 35, 36, 37, 31, 29, 20, | Ventral central midline/frontal fir das Arbeits-

21, 28, 35 gedachtnis und raumliche
und 9, 10, 6 Erinnerungen/temporal fiir visuelle und akus-
tische Erinnerungen sowie Erinnerungen an
vergangene Erlebnisse.
BAs 8,9, 10, 45, 46, 47
Aufmerksamkeit 7,39, 31,24 Anhaltende Aufmerksamkeit nicht dominante
(und right frontal: 10, frontal-parietale Areale.
6,..) Visuell: 17, 18, 37;
Sprache: 38, 47, 22, 23, 24.
Lernen und 39, 40, 35, 22 Hauptsachlich die dominante Hemissphare bei
Sprache posterior, 44, 45, 46 Sprache, es gibt aber sehr viel mehr Regionen;
(37, 39, 47) z.B. BAs 6, 8,9, 10, 24, 31, 32, 33,38,40,5,7
und BA's 20, 21, 22)
Affekt 23, 24,32, 33, 25,34, 13,9, | Zentrale Mittellinienstruktur/Cingulum,
10, 11, 12, 38, 47, 34, 35, 36 | medial frontal und orbital frontal
Default 31, 23; 29, 30 Posteriores Cingulum & Retrospinaler Kortex
39,40 (21) Inferiorer Parietal Lappen (und temporal)
24,32, 10,9 Dorsaler Medialer Prafrontal Kortex

Ventral Medial und (in Klammern) mit Funktio-
nen verbundene Areale: Inferiorer Prafrontal
und subgenuales Cingulum

Hippocampale Region (Medial Temporal)

Integration von
Information

31, 23, 29, 26, 30

Posteriores Cingulum, Cuneus und
Precuneus
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Somatosensorisch | 1,2,3, 5,40 (7, 40, 31) Sensomotorischer Streifen

Motorisch 4,6,8 Sensorimotorischer Streifen — man weiB inzwi-
(Planung 6, 13, 40, 32, 33) | schen, dass traditionell bedeutende sensori-

sche und motorische Areale sich tberlappen.

Visuell 17,18, 19 Occipitaler und inferiorer temporaler Bereich
(integration 20)

Auditiv 41,42, 22, (21, 38) Temporal (der Frontallappen ist involviert)

Geschmack 43

Geruch 34,11

Die Phrase , Preferential Recuitment” konnte gelten. Das bedeutet, dass BAs mit funktionel-
ler Beziehung zueinander immer reagieren, wenn eine Region der korrespondierenden Area-
le aktiviert wird. Das ist fir den NFB Therapeuten wichtig, weil das bedeutet, dass man immer,
wenn man eine Region trainiert, andere Areale, die im Netzwerk verbunden sind, mit aktiviert.

4.1.2 Tabelle der “Regions of Interest”, Brodmann-Areale

TABLE Il
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REGIONS ol WTEREST |
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Inferior Frontal Gyres - 1
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4.1.3 Reihenfolge der beschriebenen Funktionen
Lappen, Netzwerke, Brodmann-Areale, 10-20 Seiten

Abb. 126: Gruppen von Brodmann Arealen, zugeordnet zu Regionen des Interesses und den Hirnlappen.

(aus: NeuroGuide.com.

Reprinted with permission)

Lappen und Assoziierte Brodmann Areale 10-20
kortikale Areale Netzwerke Seiten
Frontal Exekutive Netzwerke 8,9, 10,46, 45, 44, 6, 47 Fz
(Lateral und F3, F4
Medial) Medial: Exekutive und Affekt- Lateral und Medial - F7, F8
Netzwerke Inferior prafrontal 9, 10, 11,
Medial (BA 9, 10): Default- 46, 47 FP1, FP2
Netzwerk
Frontal Affekt Netzwerk — Sozial 11,12 F9, F10
Orbital-Ventral/ (Default Netzwerk) FPz
Medial
Zentral Somatosensorischer Cortex BAs4,6,und 1,2,3,5 Cz
Sensorisches Netzwerk BAs 1, 2, 3 Primar (und 43) C3,C4
Somatosensorischer Cortex
BA 5 Somatosensorischer Cz
Motorisches Netzwerk Assoziationscortex
BA 4 Primar Motorischer C3,C4
Cortex
BA 6 Motorischer Assozia-
tions-Cortex
Temporal
Lateraler Aspekt Exekutiv — Auditiv 38 T7 und
T8
Temporale Pole Exekutiv, Semantisch — auch Posteriores Cingulum und T7 und
Affekt-Netzwerk Retrospinaler Kortex T8
Inferiorer Parietal Lappen (F7, F8)
(und temporal)
Dorsaler Medialer Prafrontal
Kortex
Ventral Medial und (in
Klammern) mit Funktionen
verbundene Areale: Inferiorer
Prafrontal und subgenuales
Cingulum
Hippocampale Region
(medial temporal)
Temporal- Exekutiv-Netzwerk — 26, 27, 28 (P2)
Medialer Aspekt Gedachtnis 36, 37, (48) (P7, P8)
(und Amygdala) Affekt Netzwerk (+Default) 35,34
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4.1.4 Zusammenfassung der Lokalisierung von Brodmann-Arealen
(Bedenken sie immer, dass BAs iber mehr als einen Gyrus reichen und dass jeder Gyrus
mehrere BAs besitzt, mit denen er assoziiert ist.)

e Areal T -2 & 3, Primédrer Somatosensorischer Cortex

e Areal 4 - Primarer motorischer Cortex

* Areal 5 —Somatosensorischer Assoziationscortex

* Areal 6 —Pramotorischer Cortex, sekunddrer motorischer Cortex

« Areal 7 - Somatosensorischer Assoziationscortex

« Areal 8 -frontale Augenfelder

« Areal 9 - Dorsolateraler prafrontal Cortex

« Areal 10 - Anteriorer prafrontaler Cortex

« Areal 11 - Orbitofrontales Areal

» Areal 12 — Orbitofrontales Areal (Teil von BA11)

e Areal 13 - (& 14), Insularer Cortex

* Areal 14 —und 15 (anteriorer Temporallappen) und 16 — nur bei Tieren
* Areal 17 — Primarer visueller Cortex (V1)

» Areal 18 — Sekundarer visueller Cortex (V2)

« Areal 19 - Assoziativer visueller Cortex (V3)

« Areal 20 - Inferiorer Temporal Gyrus

* Areal 21 — Mittlerer Temporal Gyrus

* Areal 22 — Superiorer Temporal Gyrus,

* Areal 23 - Ventraler Posteriorer Cingulate Cortex

« Areal 24 - Ventraler Anterior Cingulate Cortex

« Areal 25 - Subgenualer Cortex (Teil des ventromedialen Prafrontal Cortex)
« Areal 26 - Ectosplenial Teil der retrosplenialen Region des zerebralen Cortex
« Areal 27 - Teil des Piriform Gyrus

» Areal 28 — Posteriorer Entorhinal Cortex

* Areal 29 - Retrosplenialer Cingulate Cortex

* Areal 30 - Teil des Cingulate Cortex

« Areal 31 — Dorsal posteriorer Cingulate Cortex

Temporal Inferior | Objekterkennung; 20, 37 T9 und
Teil des “Was"-Pfades T10
Insula Affekt und Exekutiv 13 C3-T7
Cingulum
Anterior (ACC) Affekt, Exekutiv, Default Affekt: 24 (auch Exekutiv-, Cz
Default- und Salience-Netz- FCz
werke) Fz
Affekt: 33, 25
Exekutiv: 32 (auch Affekt und
Default
Posterior (PCC) Default, Exekutiv, Sensorisch 23,31, 26, 29 (30) Pz
Parietal Exekutive, Sensorische, Auf- 57 PCz, Pz
merksamkeits- (und Default)-
Netzwerke;
Rédumliche Wahrnehmung.
Teil des "Wo"-Pfades
Temporal - Exekutives Netzwerk 39, 40 P3 und
Parietal (und Default) DH: 39, 40 P4
Lateraler Aspekt
Verstehen/Sprache/Lernen, NDH: 39, 40
Gesten, Emotionen, Feinheiten
Inferior-Parietal Aufmerksamkeit und Salience 37 P7 und
Lateral P8
Parietallappen - Somatosensorische 7 Pz
Medial-Dorsaler Assoziation
Aspekt
Occipital visuell 17,18,19
Wichtig: Die Elektroden, die fiir das Oberflachen Neurofeedback benutzt werden, kon-
nen die Tatigkeit mehrerer Brodmann Areale beeinflussen. Manche Funktionen eines
Brodmann Areals Gberlappen sich mit denen anderer Brodmann Areale. Das bedeutet,
dass wir, egal von welchen Brodmann Arealen wir reden, immer auch andere Brod-
mann Areale in unsere Uberlegungen einbeziehen.

« Areal 32 - Dorsal Anteriorer Cingulate Cortex

Areal 33 — Teil des Anterioren Cingulate Cortex

Areal 34 — Anteriorer Entorhinal Cortex (auf dem parahippocampalen Gyrus)
Areal 35 — Perirhinal Cortex (auf dem parahippocampal Gyrus)

Areal 36 — Parahippocampal Cortex Fusiform Gyrus

Areal 37 — Fusiform Gyrus, occipitotemporaler Gyrus

Areal 38 — Temporopolares Areal

Areal 39 — Angularer Gyrus (Teil des Wernicke Areals)

Areal 40 — Supramarginal Gyrus

Areal 41 & 42 — Primarer und auditiver Assoziationscortex
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» Areal 43 — Primarer gustatorischer Cortex 5 Literatur
* Areal 44 — Pars opercularis. Enthélt Spiegelneuronen. Broca Areal
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