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Einleitung

Die Borderline-Personlichkeitsstorung stellt ein sehr kom-
plexes Storungsbild dar, das in seiner Ausgestaltung gro-
en individuellen Unterschieden unterliegt. Hinzu kommt
eine betrichtliche Komorbiditit, die die Heterogenitat der
Symptomatik weiter erhoht. Dies erschwert die Erforschung
der neurobiologischen Grundlagen und hat Wissenschaftler
veranlasst, sich zunichst auf bestimmte Kernmerkmale der
Borderline-Personlichkeitsstorung zu beschranken. Hier
ist die Storung der Affektregulation in den Mittelpunkt
neurobiologischer Forschung geriickt, stellt die Borderline-
Personlichkeitsstorung doch geradezu eine prototypische
Storung der Affektregulation dar, deren vertieftes Ver-
standnis auch zur Klarung weiterer psychischer Storungen
beitragen konnte.

Wenn man sich mit neurobiologischen Grundlagen der
Affektdysregulation beschiftigt, so ist zundchst von der
ungestorten psychologischen Funktion der Affektsteue-
rung auszugehen und erst in einem zweiten Schritt deren
Abweichung zu beschreiben. Dabei wird Affekt und Emo-
tion im Weiteren (wie in der gesamten neurobiologischen
Forschung) synonym verwendet werden, obwohl - pha-
nomenologisch gesehen — der Affekt mit einem starkeren
Gerichtetsein einhergeht als die Emotion oder erst recht
die Stimmung, die eine lang gestreckte, wenig handlungs-
gerichtete Befindlichkeit darstellt (Herpertz u. Safy 1997).
Emotionen sind eng mit der Bewertung von Ereignissen
verbunden (Damasio 1994). Was zur bewussten Emotion

wird, hiangt von der Wichtigkeit der wahrgenommenen
Information beziiglich motivational bedeutsamer allge-
meiner und personlicher Ziele sowie fritherer Erfahrungen
ab. In Bewertungsvorginge gehen beispielsweise die sinnli-
che (perzeptuelle) Wahrnehmung, Informationen aus der
Wahrnehmung des eigenen Korpers sowie Informationen
aus dem im Langzeitgedéchtnis gespeicherten Weltwissen
ein (LeDoux 1995). Man kann sich diese Instanzen der
Informationsverarbeitung auch als hochkomplexe Filter
vorstellen, welche auf aktivierte Muster spezifisch reagie-
ren, indem sie sie mit den persénlichen Annidherungs- und
Vermeidungszielen abgleichen (Znoj, Herpertz u. Mundt
2007). Anndherung an begehrte Objekte induziert positive
Gefiihle, wihrend Vermeidung oder Riickzug von negativen
Emotionen begleitet ist (Davidson, Putnam u. Larson 2000).
Dabei scheinen besonders die Abweichungen von person-
lichen Zielen zu alarmierenden emotionalen Zustédnden zu
fithren. Wenn deshalb in der Folge von Affektregulation
gesprochen wird, so ist die Regulation bedrohlicher emo-
tionaler Zustdnde gemeint.

Biologisch orientierte Emotionstheorien betonen die
evolutionsbiologische Herkunft von Emotionen und deren
Verankerung in spezifischen Hirnstrukturen. Danach sind
Emotionen adaptiv, bereiten sie doch das Individuum auf
notwendige motorische Antworten von Flucht bzw. Ver-
meidung oder Annidherung vor (Frijda 1986), erleichtern
durch ihre enge Verkniipfung mit Verstarkungsprozessen
Entscheidungen (Oatley u. Jenkins 1992) und liefern Infor-
mationen iiber die Passung von Individuum und Umwelt.
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Spricht man im psychiatrisch-psychotherapeutischen Kon-
text von Affektregulation, so meint man die Gesamtheit
der Vorginge, mit denen Individuen beeinflussen, welche
Emotionen sie haben, wie sie sie erleben und wie sie sie
ausdriicken (s. Kap. 26). Das, was allgemein unter einer
Emotion verstanden wird, ist immer bereits ein regulierter
Prozess, der wiederum weitere bewusste und unbewusste
Regulationsvorginge einleitet. In diesen Prozess flief3en so-
wohl primére emotionale Ansprechbarkeit bzw. Reagibilitét
als auch typische modulierende Prozesse wie Intensitéts-
regulation und Ausdruckskontrolle ein. Letztere umfasst
nicht nur bewusst ablaufende hohere kognitive Vorgéinge,
wie sie z. B. im Emotionsmodell von Gross in die Phasen
Situationsauswahl - Aufmerksamkeit - Bewertung - Reak-

tion eingeteilt werden (Gross 2002), sondern setzt bereits in
einfacher Form unbewusst auf limbischer Ebene an. Hier
wird zunéchst eine rasche Verarbeitung von Umweltin-
formationen ermoglicht, die eine relativ automatisierte,
schnelle und wenig storanfallige Verhaltensantwort garan-
tiert. Erst wenn im Weiteren neokortikale Strukturen an
der emotionalen Informationsverarbeitung beteiligt sind,
kann von bewussten Regulationsvorgangen einschlieSlich
ihrer sprachlichen Kodierung ausgegangen werden. In Ab-
bildung 8-1 wird entsprechend eine primire, nicht an das
Bewusstsein gebundene automatische von einer sekunda-
ren intentionalen Emotionsregulation unterschieden, die
im Folgenden hinsichtlich der beteiligten zerebralen Netz-
werke erldutert werden.
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Abb. 8-1 Arbeitsmodell der
Emotionsregulation.
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Gehirn und Affektregulation

Welche Hirnstrukturen bzw. Netzwerke sind an der Affekt-
regulation beteiligt (Abb. 8-2)? Die erste nicht-bewusste Be-
wertung der emotionalen Bedeutung eines Objektes findet
auf der Ebene der Amygdala statt (LeDoux 1992). Prima-
re Regulationsvorgdnge, die im Sinne einer direkten pra-
frontalen »Top-down«-Kontrolle mit einer Deaktivierung
der Amygdala einhergehen, beziehen einerseits Areale ein,
die an der automatischen Bewertung von Ereignissen ein-
schlieSlich ihrer aversiven bzw. belohnenden Implikationen
beteiligt sind, d. h. orbitofrontale und mediale prifrontale
Areale (Hariri, Mattay et al. 2003). Andererseits sind hier
auch attentionale Areale wie der rostrale anteriore cinguldre
Kortex (ACC) und laterale prafrontale Abschnitte beteiligt
(Frankenstein, Richter et al. 2001; Vuilleumier, Armony et
al. 2001).

Sekundire, nach der initialen emotionalen Reaktion auf-
tretende Regulationsvorginge umfassen erneut attentionale
und hohere kognitive Leistungen und fithren indirekt zu
einer Dampfung limbischer Strukturen (insbesondere der
Amygdala) (Schaefer, Jackson et al. 2002). Dabei wird der als
»attentionale Kontrolle« bezeichnete Regulationsmechanis-
mus der Aufmerksamkeitsabwendung der der »kognitiven
Neu- bzw. Umbewertung« (»reappraisal«) gegentibergestellt,
der hohere kognitive und komplexe Leistungen erfordert

(Ochsner u. Gross 2005). Neuroanatomisch betrachtet sind
an der sekundiren, intentionalen Regulation vornehmlich
kaudale Abschnitte des ACC und dorsomediale sowie auch
dorsolaterale prafrontale Areale beteiligt, und zwar dann,
wenn es um die Auswahl kognitiver Neubewertungsstra-
tegien und um Perspektivenwechsel geht (Beauregard,
Lévesque u. Bourgouin 2001; Ochsner, Ray et al. 2004; Phan,
Fitzgerald et al. 2005). Intentionale Regulationsmechanis-
men setzen sich fort, wenn sich emotionale Reaktionen be-
reits als Verhalten bzw. Handlungen manifestiert haben, ein
Vorgang, der selbst wieder Riickwirkungen auf das emo-
tionale Erleben hat (Gross 2002). Hier sind insbesondere die
gezielte Verdnderung von expressivem Verhalten sowie die
Verdanderung somatischer Gefiithlskorrelate zu nennen. Al-
lerdings sind emotionale Reaktionen und sichtbares Verhal-
ten ineinandergreifende Prozesse, die gegenseitig Einfluss
nehmen. Abbildung 8-3 zeigt das an der Affektregulation
beteiligte préafronto-limbische Netzwerk mit seinen ventral
gelegenen Arealen der priméren und weiter dorsal gelege-
nen Arealen der sekundiren Kontrolle.

Die Amygdala ist in ein Netzwerk eingebunden, das ei-
nerseits der prompten Erkennung von Gefahr und der auto-
matischen Aktivierung von Flucht- und Angriffsverhalten
dient, andererseits auch zusammen mit lateralen Anteilen
des orbitofrontalen Kortex an der Vorhersage von Bestra-
fung vor dem Hintergrund fritherer Erfahrungen beteiligt
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Abb. 8-2 Uberblick zur Neuroanatomie der an der Affektregulation beteiligten Strukturen.

PFC = prafrontaler Kortex.
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Abb. 8-3 Prafronto-limbisches Netzwerk.

CACC = kaudaler Anteil des anterioren cingularen Kortex; DPFC = dorsaler prafrontaler Kortex; NA = Nucleus accumbens; OFC = orbitofron-

taler Kortex; rACC = rostraler Anteil des anterioren cingularen Kortex.

ist (Coricelli, Critchley et al. 2005; Yacubian, Glascher et al.
2006) und im Zusammenspiel mit der Inselregion Lernen
aus Bestrafung ermoglicht (Paulus, Rogalsky et al. 2003).
Sie ist aber nicht nur - wie frither angenommen - an der
Prozessierung bedrohlicher Reize beteiligt: Zusammen mit
medialen Abschnitten des orbitofrontalen Kortex und ven-
tralem Striatum ist sie auch Teil eines Systems, das uns in
Entscheidungssituationen die Aussicht auf mogliche Beloh-
nung anzeigt und in Verkniipfung mit dem dorsalen Stria-
tum geeignetes, auf Belohnung gerichtetes Verhalten initi-
iert (Knutson u. Cooper 2005). Entsprechend projiziert die
Amygdala direkt auf den Nucleus accumbens im ventralen
Striatum. Es wird angenommen, dass das ventrale Striatum
die Region ist, wo affektive Prozesse des limbischen Stirn-
hirns Anschluss an subkortikal repréisentierte Areale des
motorischen Systems (z. B. dorsales Striatum) finden, die
zu Annédherungsverhalten und Vertrauensbildung fithren
(King-Casas, Tomlin et al. 2005).

Genetische Dispositionen und Temperamentsmerkmale
modulieren die Funktion der dargestellten Netzwerke der
Affektregulation. In den letzten Jahren mehrt sich das Wis-
sen iiber den Einfluss von genetischen Polymorphismen
auf Hirnfunktionen. Hier sind bis heute vor allem die Po-
lymorphismen des Serotonintransportergens, der Monoa-
minooxidase A (MAO-A) sowie der Catechol-O-methyl-
transferase (COMT) als fiir die Affektregulation bedeutsam
bekannt. Hariri, Drabant et al. (2005) konnten zeigen, dass
Individuen mit ein oder zwei s-Allelen in der Promotor-

region des Serotonintransportergens eine stirkere Amyg-
dalaaktivierung auf aversive Gesichtsausdriicke zeigen als
solche mit der I/l-Variante. Auch die Kopplung innerhalb
des prifronto-limbischen Netzwerks variiert mit der gene-
tischen Ausstattung, d. h., dass Individuen mit der s/s- oder
s/l-Variante eine geringere Kopplung zwischen rostralem
ACC und Amygdala und damit auf der Ebene primérer
affektregulatorischer Prozesse zeigen (Pezawas, Meyer-
Lindenberg et al. 2005), wahrend umgekehrt die Kopplung
zwischen Amygdala und hoéher gelegenen medialen pra-
frontalen Arealen zunimmt (Heinz, Braus et al. 2005). Auch
der X-chromosomal lokalisierte genetische Polymorphis-
mus des Monoaminooxydase-A-Gens, eines Schliisselen-
zyms im Katabolismus von Serotonin und anderen Mono-
aminen, zeigt eine Beziehung zu Aktivierungsmustern in
Hirnarealen, die bedeutsam fiir die Affektregulation sind.
So fand sich bei Trdgern des Low(L)-Allels im Vergleich
zu Tréagern des High(H)-Allels eine hohere Aktivitit der
Amygdala und eine geringere Aktivitit in cinguldren und
orbitofrontalen Arealen, die auch mit strukturellen Unter-
schieden, ndmlich geringeren limbischen und paralimbi-
schen Volumina bei den Individuen mit der L-Variante,
einhergingen (Meyer-Lindenberg, Buckholtz et al. 2006).
Diese Befunde konnten einen Beitrag zum Verstindnis
leisten, warum MAOA-L-Tréger eine schlechtere Fihigkeit
zur emotionalen Regulation zeigen. Zudem wurde kiirz-
lich berichtet, dass sie sich auch durch eine interpersonelle
Hypersensitivitdt auszeichnen, die mit einer verstirkten





