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1 Einfithrung und Uberblick

Unsere innere Sprache ist ein wichtiges Instrument zur Selbstreflexion und
Stressregulation (Heavey et al., 2008; Morin et al.,, 2012). Sie hilft dabei,
Gedanken zu strukturieren, Entscheidungen zu treffen, Emotionen zu verarbeiten
und sich zu motivieren. Die innere Sprache entsteht automatisch, unwillktrlich
und ist haufig unbewusst. Durchschnittlich fuhren wir ungefahr 25-50% des
Tages Selbstgesprache (Morin et al., 2012; Heavy et al., 2008). Somit stellen
Selbstgesprache, auch wenn wir es nicht bewusst wahrnehmen, eine zentrale
Rolle in unserem alltaglichen Verhalten und unseren Gedanken dar. Die innere
Sprache ist auch ein wichtiges Instrument fur die Emotionsregulation und die
Stressverarbeitung. Sie kann helfen mit Geflhlen der Unsicherheit besser
umzugehen (Durald, 1989), das Selbstbewusstsein und Selbstwertgeflihl zu
steigern, Angste besser zu bewaltigen (Davidhizar, 1996) und dadurch einen
positiven Einfluss auf unsere psychische Gesundheit haben. Wenn die innere
Sprache jedoch abwertenden und gegen sich selbst gerichteten Inhalt annimmt,
kann dies schadlich fir unsere psychische Gesundheit sein (Cooney et al., 2010;
Nolen-Hoeksema et al., 2008). Bei Patienten mit psychischen Erkrankungen ist
die innere Sprache haufig negativ und gegen sich selbst gerichtet (Alderson-Day
et al., 2015). Vor allem bei Patienten mit affektiven Stérungen sind grubelnde,
sich wiederholende und abwertende Gedanken kennzeichnend. Rumination oder
auch Gribeln beschreibt dabei das wiederholte, selbstfokussierte Denken tber
erlebte negative Zustande oder vergangene Ereignisse. Dieses ruminative
Verhalten stellt bei Patienten nicht nur einen Risikofaktor fur den Ausbruch
einiger psychischen Erkrankungen dar, sondern erhéht auch die Schwere und
die Dauer des Erkrankungsbildes (Cooney et al., 2010; Nolen-Hoeksema et al.,
2008).

Seit Beginn der 2000er Jahre hat die Anzahl der Publikationen zum Thema innere
Sprache stark zugenommen (Morin et al., 2011; Fernyhough et al., 2013). Eine
mogliche Ursache hierfir kénnte die soziobkonomische Relevanz des Themas
uber alle Lebensbereiche hinweg sein. Aufgrund der potentiellen negativen
Auswirkungen auf unsere psychische Gesundheit, wenn die innere Sprache

einen abwertenden und ruminativen Charakter annimmt, nimmt es nicht nur



einen hohen Stellwert im Gesundheitswesen ein, sondern ist auch von
Ookonomischer Relevanz.

Auch in der neurowissenschaftlichen Forschung hat die innere Sprache in den
letzten Jahren an Bedeutung gewonnen. Zudem haben sich die
Analysetechniken in der neurowissenschaftlichen Bildgebung in den letzten
Jahren mafR3geblich verbessert. Durch bildgebende Verfahren wie die funktionelle
Magnetresonanz (fMRT) kdnnen neuronale Regionen untersucht werden, die mit
der inneren Sprache in Zusammenhang stehen. Es ist anzunehmen, dass
einzelne Regionen nicht allein an der Entstehung komplexer kognitiver
Funktionen wie der inneren Sprache beteiligt sind, sondern mehrere Regionen
gemeinsam (Kuhn et al., 2014; Alderson-Day et al., 2015). Ein funktionelles
Netzwerk, dass an der Entstehung der inneren Sprache beteiligt ist, wurde bisher
nicht umfassend identifiziert. Dementsprechend gibt es immer noch zahlreiche

offene Fragen im Hinblick auf die innere Sprache.

1.1 Theoretische Grundlagen

1.1.1 Innere Sprache

Unter innerer Sprache versteht man innerlich, also schweigend, mit sich selbst
zu sprechen (Morin et al., 2012). In der Literatur wird zwischen der sogenannten
unterdrickten inneren Sprache und der unwillkirlichen inneren Sprache
unterschieden. Die unterdriickte innere Sprache, in der Literatur auch als ,covert
inner speech” (zu Deutsch: verdeckte innere Sprache) bezeichnet, wird ebenfalls
innerlich gebildet, allerdings ist diese willkurlich. Sie kann hervorgerufen werden
indem beispielsweise ein Wort oder Satz vorgegeben wird, welcher innerlich
wiederholt werden soll (Shuster et al., 2005, Shergill et al., 2006). Somit ist die
scovert inner speech” kein unwillkirlicher Prozess, der spontan hervorgerufen
wird (Kihn et al., 2014), sondern eine bewusste Aktivierung der inneren Sprache.
Dies kann auch das innerliche Vorlesen eines Textes oder das innerliche
Vollenden eines Satzes sein (Ait Khelifa-Gallois et al., 2015). Wie sich in der
Literaturrecherche zu dem Thema feststellen liel3, wird die ,covert inner speech”
oftmals nicht scharf genug von der unwillkirlichen inneren Sprache abgegrenzt.

Haufig ist dann von der inneren Sprache die Rede, anhand des beschriebenen



Vorgehens lasst sich jedoch ableiten, dass vielmehr die ,covert inner speech”
untersucht wurde. Ein mdglicher Versuchsaufbau, um die ,covert inner speech*
zu untersuchen, konnte wie folgt aussehen: Die Probanden liegen im
Magnetresonanztomographen (MRT) und erhalten Instruktionen, in denen sie
Satze vervollstandigen oder an ein bestimmtes vorgegebenes Themenfeld
denken sollen (Lavigne et al.,, 2014; Amit et al., 2017). Dadurch wird die
willkirliche innere Sprache aktiviert. Die innere Sprache der Probanden wird
eingegrenzt bzw. auf ein bestimmtes Thema gelenkt. Mit Hilfe des fMRT lassen
sich dann Ruckschlisse auf aktivierte Hirnregionen ziehen, wahrend die
Probanden die willklirliche innere Sprache ausflhren.

In der vorliegenden Arbeit liegt der Fokus jedoch auf der unwillkirlich
entstandenen inneren Sprache. Diese entsteht spontan, dabei sind die
Gedanken frei und die Sprache wird innerlich und unwillkirlich gebildet (Kihn et
al., 2014). In diesem Fall werden den Probanden keine Worte oder Themen
vorgegeben, so dass die innere Sprache individuell und unaufgefordert entstehen
kann. Grundsatzlich Iasst sich die unwillkirliche innere Sprache auf mehrere
Arten unterscheiden. Es wird differenziert zwischen der dialogischen und
monologischen, der motivierenden und bewertenden und der kondensierten
inneren Sprache, in der Satze verklrzt werden, die Bedeutung aber erhalten
bleibt (Alderson-Day et al., 2015). In der Literatur fallt im Zusammenhang mit der
inneren Sprache auch immer wieder der Begriff ,verbal mind wandering® (VMW;
zu Deutsch: Verbales Gedankenwandern). Fir das VMW gibt es aktuell keine
einheitliche Definition. Insgesamt lasst sich jedoch sagen, dass das VMW
Gedanken beschreibt, die aufgabenunabhangig (Giambra, 1989) und
stimulusunabhangig (Antrobus et al., 1966) auftreten. Das VMW wird als ein
Zustand beschrieben, in dem die Gedanken unabhangig von der Umgebung
spontan von einem Individuum gebildet werden (Smallwood & Schooler, 2015).
Diese Beschreibung suggeriert, dass es sich beim VMW und der unwillktrlichen
inneren Sprache um denselben kognitiven Vorgang handelt und diese beiden
Zustande miteinander gleichzusetzen sind.

Die unwillkirliche innere Sprache stellt einen Grofteil unserer taglichen

Kommunikation dar (Morin et al., 2012; Heavey et al., 2008) und tritt am



haufigsten wahrend des Lernens oder z.B. im Alltag beim Autofahren auf (Morin
et al., 2018). Studien zeigten, dass es sich bei solchen Selbstgesprachen
meistens um Ich-bezogene Gesprachsthemen handelt (Morin & Hamper, 2011).
Insofern ist es nicht Uberraschend, dass Selbst-Fokus, also das Richten der
Aufmerksamkeit auf das eigene Verhalten, und Selbstgesprache positiv
miteinander korrelieren (Schneider et al., 2005; Siegrist et al., 1995). Die innere
Sprache stellt somit einen wichtigen Bestandsteil fur die Selbstreflexion dar (Morin
et al., 2018). Studien zeigten zudem eine signifikante Korrelation zwischen der
inneren Sprache und dem Selbstbewusstsein (Siegrist et al., 1995).
Bedeutungsvoll ist die unwillkirliche innere Sprache auch fir unsere Motivation
(Morin et al., 2012) und fur Prozesse der Selbstregulation (Vygotsky et al., 1934),
wozu das Planen und Setzen von Zielen, das Losen von Problemen und das
Treffen von Entscheidungen gehéren (Morin et al., 2012).

Auch beim Rekapitulieren von sozialen Begegnungen, einschlie3lich Erinnerung
an die Vergangenheit und Antizipation der Zukunft (Morin et al., 2012), beim
Abrufen von autobiografischen Informationen (Morin & Hamper 2012) und bei
Verarbeitungs- und Strukturierungsprozessen (Morin et al., 2012) ist die innere
Sprache beteiligt. Dies erklart mitunter die Beteiligung der inneren Sprache am
Arbeitsgedachtnis (Legrand et al., 2009; Marvel et al., 2012; Buckner et al.,
2008).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die unwillkirliche innere Sprache
einen grolkeren Anteil an unserem taglichen Leben einnimmt, als man vermuten
wulrde. Sie hat weitreichenden Einfluss auf unsere alltaglichen Entscheidungen,
unsere Gefuhlswelt und wie wir mit vergangenen Ereignissen umgehen. Damit
nimmt sie malgeblich Einfluss auf unser Selbstbewusstsein, wie wir mit

Problemen umgehen, negative Situationen verarbeiten und selbstreflektieren.

Die Beteiligung der inneren Sprache an dieser Vielzahl von wichtigen kognitiven
und verhaltensregulierenden Funktionen Iasst darauf schlief3en, dass es sich um
einen Schlusselaspekt fur unsere mentale Gesundheit handelt (Morin et al.,
2018). Die Qualitat der Selbstgesprache ist dabei entscheidend. Sie kann

selbstbestarkend, Selbstbewusstsein steigernd und wertschatzend sein,



beispielsweise durch Selbstlob flr eine erfolgreiche Prasentation. Sie kann
allerdings auch geringschatzig oder gar demdutigend sein. Insbesondere in
Stresssituationen nimmt der Anteil an Selbstgesprachen zu, dabei ist die Sprache
haufig negativ und abwertend (Berman et al.,, 2011). Bei Personen mit
psychischen Stérungen wie Depressionen oder Angststorungen ist die innere
Sprache oft erniedrigend und demotivierend. Dadurch kann sie zur Entstehung
oder Aufrechterhaltung der Erkrankung beitragen (Morin et al., 2012).

Unsere innere Sprache ist also ein positives Instrument der Selbstregulation,
Selbstreflexion und unseres Stressmanagements. Dauerhaft abwertende
Selbstgesprache kdnnen aber einen negativen Einfluss auf unsere psychische

Gesundheit haben.

Die unwillkirliche innere Sprache kann mittels verschiedener psychologischer
Fragebogen untersucht werden, welche unterschiedliche Konzepte erheben.

Nachstehend sind einige von ihnen aufgelistet:

o Varieties of Inner Speech Questionnaire (VISQ; McCarthy-Jones &
Fernyhough, 2011): Dieser Fragebogen misst die Qualitat und den
Charakter der inneren Sprache, beispielsweise ob diese wertend,
motivierend, monologischen oder dialogischen Ursprungs ist.

e Self-Verbalization Questionnaire (SVQ; Duncan & Cheyne’s, 1999): Diese
Skala misst mit 27 verschiedenen Items in welchem Ausmal} die
Probanden laut, aber auch innerlich mit sich selber sprechen.

e Self-Talk Scale (STS; Brinthaupt, 2009): Dieser Fragebogen legt den
Fokus auf die innere Sprache in Bezug auf verschiedene Situationen und
Verhaltensweisen.

e Inner Speech Scale (ISS; Siegrist, 1995): Misst inwieweit man mit sich
selbst Uber Ich-bezogene Themen spricht.

e Self-Talk Inventory (STI; Calvete et al., 2005): Dieser Fragebogen
beschaftigt sich mit dem Unterschied zwischen negativer und positiver

innerer Sprache.



Geaulerte Kritik bei den genannten Fragebdgen ist die geringe
konvergente Validitat, die auf den unzureichenden Umfang der Fragebdgen
zuruckzufuhren ist (Utt et al., 2011). Dadurch ist es nicht ausreichend maoglich,
individuelle Unterschiede zwischen den Probanden herauszufiltern. Weitere
Kritik besteht darin, dass das Ausmal und die Variabilitat der inneren Sprache in
den aktuellen Fragebdgen nicht genigend widergespiegelt wird (Utt et al., 2011).
Hinzu kommt die Annahme, dass die Teilnehmenden wohimdglich den Anteil an
innerer Sprache Uberschatzen, wenn sie sich mit einem solchen Fragebogen
beschaftigen (Alderson-Day et al., 2015). AuRerdem wird diskutiert, dass die
Fragbdgen zur inneren Sprache entweder die Sprachfrequenz eindeutig
erfassen, dabei aber den Inhalt vernachlassigen oder selbst berichtete
Gedankengange in ubermafig vereinfachte Kategorien einteilen (Morin et al.,
2018). Die Fragebodgen zur inneren Sprache sind in bestimmten Szenarien und
ausgewahlten Anwendungsfallen geeignet, um die innere Sprache zu
untersuchen, da sie grundsatzlich zuverlassig sind. Die Ergebnisse mussen

jedoch im Hinblick auf die geringe Validitat vorsichtig interpretiert werden.

Ein weiterer Ansatz um die innere Sprache spontan, in einem nattrlichen Umfeld
zu untersuchen, ist das ,Descriptive Experience Sampling“ (DES; zu Deutsch:
Deskriptive Erfahrungsstichprobe). Grundsatzliches Ziel dieser Methode ist es in
einem zufalligen, spontanen Moment die innere Sprache stichprobenartig in einer
Art Erfahrungsbericht zu erfassen. Dabei werden die Teilnehmenden im Alltag
mit einem mobilen Gerat ausgestattet, welches in zufalligen Intervallen einen
lauten Ton abspielt. Wenn dieser Ton ertdnt, sollen die Probanden beschreiben,
ob sie in den letzten Minuten Selbstgesprache gefuhrt haben, welchen Inhalt
diese hatten und dies verschriftlichen (Heavey et al., 2008; Hurlburt et al., 2016;
Fernyhough et al., 2018; Kihn et al., 2014).

Eine weitere Mdglichkeit die innere Sprache zu untersuchen ist die Messung
mittels fMRT. Dabei kénnen aktivierte Hirnregionen sichtbar gemacht werden.
Dies beruht auf dem unterschiedlichen Sauerstoffgehalt der Erythrozyten, die

durch die Blutgefalie zu den Nervenzellen im Gehirn gelangen. Die Veranderung



des fMRT-Signals hangt dabei vom Grad der Sauerstoffanreicherung im Blut ab.
Dieses Phanomen wird auch als Blood Oxygenation Level Dependent oder kurz
als BOLD-Effekt bezeichnet (Forster et al., 1998). Dieser basiert darauf, dass
oxygeniertes Blut im Gegensatz zu desoxygeniertem Blut in T2-sensitiven
Gewichtungen ein starkeres Magnetresonanz-Signal generiert. Die erhdhte
neuronale Aktivitat fuhrt in den aktivierten Hirnregionen zu einem erhdhten
Sauerstoffverbrauch, welches zunachst zu einer erhohten Menge
desoxygenierten Blutes fuhrt. Die nachfolgende Steigerung der zerebralen
Durchblutung flhrt anschlieBend allerdings zu einem hdheren Anteil an
oxygenierten Blut und folglich zu einem erhéhten Signal in den Magnetresonanz-
Bildern. Somit kann Uber die HOhe des Sauerstoffgehalts in bestimmten
Hirnregionen indirekt auf die Aktivierung dieser geschlossen werden (Forster et
al., 1998).

Um die unwillkirlich innere Sprache mit Hilfe des fMRTs zu untersuchen, erhalten
die Probanden die Instruktion keiner Aufgabe nachzugehen, ruhig im fMRT zu
liegen und die Gedanken kommen und gehen zu lassen. Um den Inhalt der
inneren Sprache zu erfassen, werden die Probanden im Anschluss an die
Messungen befragt welche Themen sie innerlich durchgegangen sind (Kihn et
al., 2014). Durch die Aktivierung der unwillkirlichen inneren Sprache in diesem
Setting und mit Hilfe des fMRT kdnnen dann Ruckschlisse auf die aktivierten

Hirnareale gezogen werden.

1.1.2 Neuronale Korrelate der inneren Sprache

Studien zur Bildgebung des Gehirns lassen vermuten, dass bei der Bildung der
inneren Sprache der Gyrus frontalis inferior (IFG) eine bedeutende Rolle
einnimmt (Morin et al., 2018). Neben dem IFG zeigen auch weitere Hirnregionen
im Bereich des Frontallappens eine gesteigerte Aktivitat. Insgesamt nimmt der
Frontallappen eine zentrale Stellung bei Bildung der inneren Sprache ein (Morin
& Hamper, 2012). Jedoch sind auch Hirnregionen aus anderen Anteilen des
Telencephalons fur die Sprachproduktion und das Sprachverstandnis essentiell.
Im Folgenden wird detailliert auf die einzelnen Hirnregionen und deren

Bedeutung in Bezug auf die innere Sprache eingegangen.



Der Frontallappen stellt einen Teil der menschlichen GroRhirnrinde dar und
besteht unter anderem aus dem Gyrus frontalis superior (SFG), dem Gyrus
frontalis medius (MFG) und dem Gyrus frontalis inferior (IFG). Insbesondere dem
linken IFG kommt als Zentrum flr Sprachproduktion eine besondere Bedeutung
zu, da er das sogenannte "Broca-Zentrum" beinhaltet (Morin, 2012).

Der IFG kann in drei Anteile unterteilt werden. Rostral liegt die pars opercularis,
gefolgt von der pars triangularis und endet caudal mit der pars orbitalis
(Terminologia Anatomica, 1998). Die pars triangularis, meist auf der dominanten
Hemisphare, wird als motorisches Sprachzentrum (Broca-Zentrum) bezeichnet
und dient der Initierung und Koordinierung des komplexen Sprechvorgangs
(Terminologia Anatomica, 1998). Lasionsbedingte Ausfalle im Broca-Areal fuhren
zu einer motorischen Aphasie, bei dem das Sprachverstandnis meist erhalten,
die Sprachproduktion jedoch reduziert ist (Daroff et al., 2012). Neben der
vielfaltigen Aktivierung bei linguistischen Prozessen wie der Sprachverarbeitung,
Sprachproduktion und der Auswertung semantischer Informationen (Briggs et al.,
2019) spielt der IFG eine wichtige Rolle, wenn es um das Abrufen
autobiografischer Inhalte geht (Morin & Hamper, 2012).

Ebenfalls im Frontallappen lokalisiert sind der dorsolaterale und der
ventromediale prafrontale Cortex (dIPFC, vmPFC). Dabei wird dem dIPFC eher
eine Bedeutung bei kognitiven Aufgaben, Beteiligung am Arbeitsgedachtnis und
bei der Aufmerksamkeit zugesprochen, wahrend der vmPFC eher mit

emotionalen, affektiven Empfindungen verbunden ist (Koenigs et al., 2009).

Die Insula liegt in der Tiefe des Sulcus lateralis (Sylvi'sche Fissur) der
Grof3hirnrinde und wird verdeckt durch den Frontal-, Parietal und
Temporallappen. Makroskopisch wird sie in einen gréf3eren anterioren Anteil und
einen kleinere posterioren Anteil eingeteilt (Gogolla, 2017). Die Aufgaben der
Insula sind vielfaltig. Sie integriert Informationen aus verschiedenen funktionellen
und sensorischen Systemen. Zu ihren Funktionsbereichen gehoéren die
Schmerzverarbeitung, die Emotionsregulation, Empathie, Sprachverarbeitung
(Bamiou et al., 2003; Kurth et al., 2010) und die Beteiligung am Arbeitsgedachtnis
(Sorods et al., 2007).
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Der Parietallappen stellt ebenfalls einen Teil des Telencephalons (Grof3hirns) dar
und liegt anatomisch zwischen dem Sulcus centralis (rostral), dem Sulcus
parietooccipitalis (okzipital) und dem Sulcus lateralis (kaudal). Besonders die
superioren und inferioren Anteile des Parietallappens scheinen mit der inneren
Sprache in Verbindung zu stehen (Grandchamp et al., 2019). Die Hauptfunktion
liegt jedoch in der Integration von sensorischen Informationen (Trepel, 2008).
Zum Parietallappen zugehorig sind der Gyrus postcentralis, der Gyrus
supramarginalis sowie der Gyrus angularis, welcher sich unmittelbar hinter dem
sogenannten Wernicke-Zentrum befindet. An dieser Stelle werden Informationen
der Seh- und Horrinde miteinander verknupft. Daraus gewonnene Informationen
dienen vor allem der rdumlichen und visuellen Orientierung sowie der Sprache
(Trepel, 2008).

Der Temporallappen wird kranial durch den Sulcus lateralis (Sylvi'sche Fissur)
vom Frontal- und Parietallappen getrennt, sowie caudal vom Okzipitallappen
(Schiinke et al., 2009). Als funktionelle Bestandteile umfasst er die primare und
sekundare Horrinde, sowie den Hippocampus und als posterioren Anteil das
Wernicke-Areal. Letzteres erstreckt sich bis zum Gyrus angularis des
Parietallappens und verbreitet Informationen von Gehortem und Gesehenem
(Trepel, 2008). Damit ist er fur die Spracherkennung und das Sprachverstandnis
verantwortlich. Durch die Interaktion mit sprachmotorischen Kortexarealen ist es
auch fur die Sprachproduktion im Rahmen willktrlicher sprachlicher Mitteilungen
verantwortlich (Kahle und Frotscher, 2009). Kommt es zu einer Schadigung
neuronaler Strukturen in diesem Gebiet fuhrt dies zu einer sogenannten
Wernicke-Aphasie (sensorische Aphasie), bei der das Sprachverstandnis gestort
ist. FlieRendes Reden ist meist weiterhin mdglich, jedoch zusammenhangslos mit

vielen Neologismen (Wortneubildungen) (Altschuler et al., 2006).
Der Okzipitallappen liegt dorsal des Telencephalons und befindet sich

anatomisch zwischen dem Parietallappen, von welchem er durch den Sulcus

parietooccipitalis getrennt ist, dem Temporallappen und dem Kleinhirn (Schinke
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et al., 2009; Trepel, 2008). Er beinhaltet die primare und sekundare Sehrinde
(visueller Cortex). Daher liegt seine Hauptaufgabe in der Verarbeitung visueller
Reize und Interpretation der Seheindricke (Kahle und Frotscher, 2009).
Insbesondere der mittlere occpitale Gyrus zeigt jedoch auch verstarkte Aktivitat

bei Verwendung der inneren Sprache (Grandchamp et al., 2019).

Der Gyrus cinguli (Gurtelwindung) befindet sich superior des Corpus callosum
(Balken) und ist beteiligt an der Emotionsregulation und an der Verarbeitung
sensibler Stimuli (Keller et al., 2008). Der cingulare Cortex kann in einen
anterioren, einen mittleren und einen posterioren Anteil unterteilt werden (Vogt
et al. 1992). Der anteriore cingulare Cortex (ACC) stellt einen wichtigen Teil des
limbischen Systems dar (Vogt et al. 1992). Der posteriore Anteil des cingularen
Cortex (PCC) ist an der Schmerzverarbeitung, dem autobiographischen und
episodischen Gedachtnis beteiligt und tragt durch Erinnerung an diverse
Ereignisse auch zum Sprachverstandnis und zur Sprachproduktion bei (Nielsen
et al., 2005; Bromm, 2001).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass insbesondere der Frontallappen, im
Einzelnen der MFG, der SFG, der IFG und der dIPFC an der Bildung der inneren
Sprache beteiligt sind. Weitere involvierte Hirnregionen sind der Lobulus
parietalis superior (SPL), Lobulus parietalis inferior (IPL), der Gyrus temporalis
medius (MTG), das Wernicke Areal (als posteriorer Anteil des Temporallappens),
der Gyrus occipitalis medius (MOG), der PCC und die anteriore Insula (Kihn et
al., 2014; Grandchamp et al., 2019; Alderson-Day et al., 2016; Fama et al., 2017;
Perrone-Bertolotti et al., 2014).

1.2 Rumination

Rumination (oder Grubeln) ist ein interner kognitiver Zustand, der durch
rekursives, selbstreferentielles Denken Uber erlebte traumatische Zustande und
vergangene negative Ereignisse gekennzeichnet ist (Nolen-Hoeksema und
Morrow, 1991; Milazzo et al., 2014). Andauerndes, selbstfokussiertes Denken
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und wiederholtes Grubeln Uber zurickliegende Geschehnisse sind dabei
bezeichnend fir die Rumination (Fox et al., 2018; Watkins et al., 2005). Auch
sind Fokussierung auf bedrickende Gedanken, deren Ursache und deren
Konsequenzen ein typisches Kennzeichen fur ruminatives Denken (Nolen-
Hoeksema et al., 2008). Rumination ist zurlckzufihren auf ein Defizit in der
Hemmung negativer Erinnerungen, so dass Menschen, die zur Rumination
neigen, Schwierigkeiten haben negative Gedanken und Erinnerungen zu
unterdricken (Joormann, 2005). Dies fuhrt zu einer anhaltenden Beschéaftigung
mit diesen negativen Inhalten. Personen, die viel ruminieren, zeigen eine
verstarkte emotionale Reaktion auf belastende Ereignisse und einen
erleichterten Zugang zu negativen Erinnerungen (Cooney et al., 2010).
Rumination ist ein stabiles und haufig auftretendes Merkmal bei Patienten mit
Depression, unabhangig vom aktuellen Schweregrad der Erkrankung (Nolen-
Hoeksema, 1991; Nolen-Hoeksema et al., 2008). Sie tritt jedoch auch in weiteren
psychischen Erkrankungen wie der Dysthymie oder bei Angststorungen auf
(Ruscio et al., 2015).

Diese abwertende Form der inneren Sprache kann Einfluss auf die Entwicklung,
Dauer, Schwere und Aufrechterhaltung einer Depression haben (Cooney et al.,
2010; Nolen-Hoeksema et al., 2008). Gesunde Personen, die stark ruminieren,
haben zudem eine groRere Wahrscheinlichkeit in Zukunft eine depressive
Episode zu durchleben (Cuijpers & Smit, 2004; Hayakawa et al. 2013). Daher
stellt Rumination fur die Entstehung und flir den Rickfall von Depressionen einen
kognitiven Risikofaktor dar (Wang et al., 2015; Lyubomirsky & Nolen-Hoeksema,
1995).

1.2.1 Neuronale Korrelate der Rumination

Durch den Einfluss der Rumination auf die psychische Gesundheit und die damit
einhergehenden soziodkonomischen Auswirkungen, hat die Forschung zu
diesem Thema in Vergangenheit stark an Popularitat gewonnen. Beispielsweise
fuhrte Zhang et al. (2020) kurzlich eine Studie zur Erstellung eines
Ruminationsnetzwerks durch. In dieser wurde zunachst die Hamilton Depression

Rating Scale (HAMD-21) bei depressiven Patienten und einer Kontrollgruppe
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durchgefuhrt, um depressive Symptome zu erfassen. Anschlielend wurden
mithilfe der Ruminative Response Scale (RRS) ruminative Tendenzen der
Probanden erfasst (Zhang et al., 2017). Es folgte eine Messung im fMRT.
Wahrenddessen erhielten die Probanden mehrere ruminative Instruktionen mit
dem Ziel einen ruminativen Zustand zu erlangen. Zu Beginn wurden die
Teilnehmenden aufgefordert sich an verschiedene negative Situationen zu
erinnern (bspw. ,einen Moment, an dem sie selber sehr verletzt wurden®).
Danach folgte die eigentliche Ruminationsinduktion. Als Grundlage dafur wurde
die Ruminationsinduktionsaufgabe von Burkhouse et al. (2017) und Cooney et
al. (2010) herangezogen. Dies umfasste Fragen wie ,Welche
Personlichkeitsaspekte sind anderen Personen an lhnen wichtig?“. Gefolgt
wurden die Ruminationsaufgaben von einer Bewertung der aktuellen Gefuhlslage
(bspw. ,Wie traurig fihlen Sie sich?“) und einer Bewertung des Selbst-Fokuses

(bspw. ,Wie sehr fokussieren Sie sich auf sich selbst?“).

Als Ergebnis dieses Studienaufbaus konnte ein Ruminations-Netzwerk festgelegt
werden, welches folgende Hirnregionen beinhaltet: Den IFG, den MFG, den
dIPFC, den vmPFC und den orbitofrontalen Cortex, die Insula, den ACC, PCC,
den Gyrus parahippocampalis, den Thalamus, den IPL, das Putamen, den
Precuneus, den Gyrus occipitalis medius und die Amygdala (Zhang et al., 2020).
Andere Studien stutzen die von Zhang et al. (2020) gewonnen Erkenntnisse und
bestatigen eine erhohte Aktivitat des dIPFC, ACC, vmPFC, PCC und Gyrus
parahippocampalis wahrend der Rumination (Cooney et al., 2010; Fox et al.,
2018; Milazzo et al., 2014).

Der dIPFC nimmt eine besondere Funktion im Rahmen der Rumination ein. Er ist
in der kognitiven Regulierung affektiver Prozesse involviert (Wolkenstein &
Plewnia, 2013; Fales et al.,, 2008). Wahrend der Rumination zeigt diese
Hirnregion eine kraftige Aktivitat (Cooney et al., 2010), welche bei depressiven
Patienten jedoch vermindert ist, wenn sie nach einer ruminativen Aufgabe
aufgefordert werden einen negativen Stimulus zu ignorieren (Wolkenstein &
Plewnia, 2013; Fales et al., 2008). Die verminderte Aktivierung des dIPFC fuhrt

demnach zu einer reduzierten kognitiven Kontrolle Uber die affektive
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Verarbeitung und im Weiteren zu verstarkten negativen Gedanken, welches
einen wichtigen Teil der Pathogenese flr die Entstehung von Depressionen
erklart (Wang et al., 2015).

1.3 Zusammenhang innere Sprache und Rumination

Die innere Sprache ist eine wichtige kognitive Funktion fir die psychische
Gesundheit. Sie hilft vergangene Ereignisse zu verarbeiten, Stress zu regulieren,
Emotionen einzuordnen, in schwierigen Situationen zu reflektieren und zu
motivieren (Vygotsky et al., 1934; Morin et al., 2012; Heavey et al., 2012). Wird
die innere Sprache jedoch vermehrt abwertend und ruminativ, kann sie einen
Risikofaktor fur die Entstehung und die Aufrechterhaltung einer Depression
darstellen (Cooney et al., 2010; Nolen-Hoeksema et al., 2008). Demzufolge ist
anzunehmen, dass Rumination und innere Sprache auch auf neuronaler Ebene
eng miteinander verknlpft sind und ahnliche Hirnareale aktiviert werden.

Anhalt fir die Existenz derartiger Aktivierungen ergibt sich aus bereits
durchgefuhrten Studien. In zwei Studien konnten McLaughlin und Kollegen
(2007) zeigen, dass die innere Sprache und Rumination eng miteinander
verknupft sind. Daflr unterbrachen sie ihre Probanden wahrend einer induzierten
Rumination abrupt und befragten sie anschlieRend, ob die Art der Rumination
visuell, verbal oder anders war. Es zeigte sich, dass Uber 65% der
Teilnehmenden verbale Gedanken wahrend ruminativer Aufgaben hatten.

In einer weiteren Studie von Goldwin et al. (2012) konnte ebenfalls eine
signifikante Aktivierung der inneren Sprache wahrend der Rumination im
Vergleich zur Baseline detektiert werden. Dafir wurden die Probanden zunachst
aufgefordert sich drei personliche, sorgenerflllende Lebensereignisse ins
Gedéachtnis zu rufen. Fur die anschlieRende Messung im fMRT sollten die
Probanden Uber ein Thema ihrer Wahl nachdenken. Alle 90 Sekunden wurden
die Probanden unterbrochen. Im Anschluss sollten sie notieren, ob es sich bei
dem vorherigen Gedankeninhalt um bildliche oder verbale Gedanken gehandelt
hat und wie schnell sie ihre Aufmerksamkeit wieder der Gegenwart widmen
konnten. Abschliel3end folgte jeweils eine 6-minultige Instruktionen, in denen sich
die Teilnehmenden nacheinander Gedanken Uber Ereignisse in der Zukunft und
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um Geschehnisse in der Vergangenheit machen sollten. Das Ergebnis dieser
Studie zeigte, dass die verbale Aktivitat der Gedanken wahrend der Rumination
signifikant Uber der Baseline lag und diese mit jedem Messzyklus zunahm
(Goldwin et al., 2012).

Eine weitere Studie von Moffatt und Kollegen (2020) untersuchte den Charakter
der inneren Sprache wahrend einer induzierten ruminativen Instruktion im
Vergleich zu einem Distraktor. Der ruminative Zustand wurde hervorgerufen
indem die Probanden sechs Minuten Uber die Ursachen, Konsequenzen und
Bedeutung ihrer aktuellen Gedanken nachdenken sollten. Die Distraktion wurde
erzeugt, indem die Teilnehmenden plétzlich Uber einen Prompter das Signal
erhielten Uber eine ihnen bekannte Stadt nachzudenken. Die innere Sprache
nahm wahrend der induzierten Rumination im Vergleich zum induzierten
Distraktor signifikant haufiger einen dialogischen und evaluativen Charakter an.
Zudem gaben die Probanden an, wahrend der Rumination signifikant mehr
verbale Gedanken zu haben, wahrend bei dem induzierten Distraktor die
Gedanken visuelle Formen annahmen (Moffatt et al., 2020).

Eine andere Studie untersuchte die aktivierten Hirnregionen wahrend der
induzierten Rumination im Vergleich zur induzierten Distraktion sowohl bei
Patienten mit Depressionen als auch bei klinisch gesunden Teilnehmenden.
Dafur wurde durch verschiedene Instruktionen zunachst die Rumination und im
Anschluss die Distraktion in den Teilnehmenden hervorgerufen. Als Ergebnis liel®
sich eine erhohte Aktivitat in der Amygdala wahrend des Auslbens der inneren
Sprache bei Patienten mit Depressionen im Vergleich zur gesunden
Kontrollgruppe (Cooney et al., 2010) nachweisen. Einen ahnlichen
Versuchsaufbau hatte auch die von Milazzo et al. (2014) durchgeflhrte Studie,
diese beschrankte sich jedoch auf ausschlieRlich klinisch gesunde Probanden.
Im Ergebnis zeigte sich auch hier eine erhohte Aktivitat der Amygdala wahrend
des Ausubens ruminativer innerer Sprache (Milazzo et al., 2014).

Diese Erkenntnisse bestarken die Annahme, dass zwischen der Rumination und
der inneren Sprache ein Zusammenhang besteht und, dass die Rumination als
eine kondensierte, internalisierte Form der inneren Sprache angesehen werden
kann (Nalborczyk et al., 2017, 2021).
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1.4 Ziel der Studie und Hypothese

Die innere Sprache ist seit der Jahrtausendwende als Forschungsthema immer
mehr in den Fokus geruckt (Morin et al., 2011; Fernyhough et al., 2013). Bislang
gibt es auf neuronaler Ebene jedoch noch kein genau definiertes Netzwerk flr
die innere Sprache, welches strikt zwischen der willkirlichen und unwillkirlichen
inneren Sprache differenziert. Ziel dieser Arbeit war daher die Charakterisierung
eines erweiterten Netzwerks flr die unwillkirliche innere Sprache. Dabei sollte
keine Aktivierungsstudie durchgefihrt werden, welche ausschlieflich
Hirnregionen umfasst, die im Rahmen der inneren Sprache aktiviert werden. Es
sollte ein Netzwerk erstellt werden, das die neuronalen Regionen, die im
komplexen Prozess der inneren Sprache miteinander interagieren, als
funktionelle Einheiten abbildet. Dieser funktionelle Zusammenhang lasst sich in
einem erweiterten Netzwerk darstellen. Fur die Charakterisierung dieses
Netzwerkes wurden daher basierend auf der Literatur Hirnregionen
herangezogen, die wahrend der inneren Sprache aktiv sind. Fir diese Regionen
sollte Uberprift werden, ob sie zeitliche Ko-Aktivierungen aufweisen und ihre

zeitlichen Verlaufe somit miteinander korrelieren.

Analog zu dem Netzwerk der inneren Sprache sollte ein erweitertes Netzwerk der
Rumination erstellt werden. Anders als bei dem von Zhang et al. (2020)
beschriebenen Netzwerk sollte kein neuronales, sondern ein funktionelles
Netzwerk erstellt werden. Dieses sollte Hirnregionen umfassen, die zuverlassig,
unabhangig ob eine Aufgabe bearbeitet wird oder nicht, Teil des Netzwerkes sind

und somit Riickschlusse auf die Funktion des Netzwerks erlauben.

Es qgibt bereits zahlreiche Hinweise darauf, dass ein Zusammenhang zwischen
der inneren Sprache und der Rumination besteht (Milazzo et al., 2014; Cooney
et al., 2010). Jedoch handelt es sich bei den zu diesen Themen durchgeflhrten
Studien um Aktivitats-Studien, die nicht die neuronale Beziehung der Netzwerke
zueinander untersucht haben. Durch das Erstellen der erweiterten Netzwerke
innere Sprache und Rumination und Uberpriifung der Uberlappung beider
Netzwerke konnte der Zusammenhang auch auf hirnfunktioneller Ebene
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nachgewiesen werden. Dadurch konnten Atypien erkannt werden und
mdglicherweise neue Ansatzpunkte in Bezug auf die Pathogenese einiger
psychischer Krankheiten gewonnen werden. Auflerdem bietet der Nachweis
potentiell eine Basis fur neue Therapieperspektiven wie zum Beispiel beim
Biofeedback oder die Beeinflussung der ruminativen Gedankenmuster durch
eine bewusste Anderung der inneren Sprache.

Zudem liefRe sich bestatigen, ob die Rumination als eine kondensierte Form der
inneren Sprache angesehen werden kann, wie es in der Vergangenheit bereits

postuliert wurde (Nalborczyk et al., 2021, Alderson-Day et al. 2015).

Hypothesen:

(1) Aufgrund der aktivitatsstudienbasierten Literatur erwarten wir, dass
folgende neuronale Regionen zeitlich ko-aktiviert sind und somit ein
funktionelles Netzwerk der inneren Sprache bilden: Der bilaterale SFG,
der bilaterale MFG und der bilaterale IFG, der bilaterale SPL und IPL, der
bilaterale MOG, die bilaterale Insula, der linke prafrontale Cortex und der
rechte Gyrus temporalis inferior (ITG).

(2) Im erweiterten Netzwerk der Rumination erwarten wir eine zeitliche Ko-
Aktivierung und somit einen funktionellen Zusammenhang zwischen den
Regionen rechter ACC, linken PCC, bilaterale Amygdala, bilateraler
Precuneus, bilateraler IFG, bilateraler SPL, bilateraler IPL und der rechten
Insula.

(3) Wir erwarten Uberschneidungspunkte zwischen dem Netzwerk der
inneren Sprache und dem Ruminations-Netzwerk im bilateralen MOG,
bilateralen MFG, bilateralen IFG, bilateralen SPL und IPL, rechten ITG

und der rechten Insula.
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2 Materialien und Methoden

2.1 Prozedere

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, erweiterte Netzwerke fur a) die innere
Sprache und b) Rumination zu erstellen. Dafur wurden in aufeinanderfolgenden
Schritten folgende Teilschritte durchgefihrt: (1) Systematische, literaturgeleitete
Definition der Kernregionen fur jedes Netzwerk, (2a) Charakterisierung der
aufgabenunabhangigen  Netzwerke und (2b) Charakterisierung der
aufgabenabhangigen Netzwerke. AnschlieRend wurden (3) die
aufgabenunabhangigen (siehe 2a) und aufgabenabhangigen (siehe 2b)
Netzwerke kombiniert, um die erweiterten Netzwerke zu generieren. Dieses

Vorgehen wird hier im Detail beschrieben und ist in Abbildung 1 dargestellt:

(1) Auf Grundlage der aufgestellten Hypothesen wurden als erster Schritt
Kernregionen aus der Literatur herausgearbeitet. Dafur war zunachst eine
ausfuhrliche Literaturrecherche notwendig. Hieraus wurden die Hirnregionen
abgeleitet, die bei der Verwendung a) der inneren Sprache und b) der Rumination

aktiv sind.

(2) Fur jede Kernregion wurde daraufhin (i) eine Resting-State Analyse
durchgefuhrt, die alle Hirnregionen beschreibt, die in einem
aufgabenunabhangigen Stadium aktiviert werden. (ii) Parallel dazu wurde flr
jede Kernregion eine MACM-Analyse (,meta-analytic connectivity modelling®)
durchgefuhrt, die wiederum all die Regionen beschreibt, die in einem
aufgabenabhangigen neuronalen Zustand aktiv sind. (iii) Durch Kombination der
Resting-State Analyse und der MACM-Analyse konnten Konjunktionskarten tber
diese zwei Zustande (aufgabenabhangig und aufgabenunabhangig) erstellt
werden. Diese Konjunktionskarten umfassen fir jede Kernregion die

Hirnregionen, die aufgabenabhangig und -unabhangig aktiv sind.

(3) Durch die Uberlappung der Konjunktionskarten pro Kernregion fir das

gesamte Netzwerk wurden die erweiterten Netzwerke erstellt. Um als Region in
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dem erweiterten Netzwerk zu erscheinen, muss die jeweilige Region in
mindestens vier Konjunktionskarten enthalten sein. Dies ist notwendig, um alle
Regionen zu erfassen, die eine robuste funktionelle Konnektivitat untereinander

und somit eine signifikante Uberschneidung aufweisen (Camilleri et al., 2018).

(4) Die erweiterten Netzwerke fur die innere Sprache und Rumination werden in

einem weiteren Analyseschritt auf Uberlappungen getestet.

Kern-Region == Konnektivitat Konjunktionskarte Erweitertes Netzwerk
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Abbildung 1: Beispielhafte Darstellung der Analyseschritte fiir zwei Kernregionen (linker
inferiorer frontaler Gyrus (IFG), rechter inferiorer temporaler Gyrus (ITG)) aus dem
Netzwerk innere Sprache. Fir jede Kernregion wurde eine Konnektivitdtskarte fur
aufgabenabhéangige und aufgabenunabhangige funktionelle Konnektivitat erstellt. Im Weiteren
wurde fir jede Kernregion eine Konjunktionskarte Uber die aufgabenabhangige und
aufgabenunabhangige Konnektivitdtskarte erstellt. AnschlieRend wurde fir die erweiterten
Netzwerke aus den Konjunktionskarten jene Regionen extrahiert, die in mehr als vier
Konjunktionskarten enthalten sind (Camillieri et al., 2018).
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2.2 Definition und Charakterisierung der erweiterten
Netzwerke

2.2.1 Definition der Kernregionen

Im ersten Schritt wurde eine systematische Literaturrecherche fur die zwei
Netzwerke (a) innere Sprache und (b) Rumination durchgefihrt.

Innere Sprache. Fir die systematische Literaturrecherche zur inneren Sprache
wurde am 12.03.2020 die Pubmed Central Datenbank
(https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/, National Library of Medicine, National Center
for Biotechnology Information) nach dem Schlagwort ,inner speech fMRI*
durchsucht. Die Pubmed Central Datenbank ist eine umfangreiche Datenbank im
Bereich der biomedizinischen und medizinischen Literatur des US-
amerikanischen National Institutes of Health (NIH) und enthalt ca. 6,2 Millionen
wissenschaftliche Artikel, womit sie einen gro3en Anteil der Literatur in diesem
Bereich abdeckt. Es wurde ausschlie3lich nach ,Human“Studien in deutscher
und englischer Sprache gesucht. Nach Abschluss der Literaturrecherche wurde
eine Ubersicht mit allen Studien, die die innere Sprache untersuchen, angefertigt
und beurteilt, ob diese Arbeiten unsere Ausschlusskriterien erfullen. Es wurden
nur Studien mit gesunden Probanden eingeschlossen. Studien mit reinen
Patientengruppen, in denen keine Daten zu einer Kontrollgruppe berichtet
wurden (bspw. Patienten mit kognitiven Einschrankungen nach Trauma oder
Schlaganfall, Patienten mit einer Depression (MDD) oder Schizophrenie) und
Studien, in denen der Einfluss von Medikamenten oder Drogen untersucht wurde,
wurden ausgeschlossen. Weitere Ausschlusskriterien waren die regelmaRige
Einnahme von Psychopharmaka sowie Erkrankungen des Sprachverstandnis
oder der Sprachproduktion.

Von den ermittelten Studien musste zunachst zwischen den Studien, die die
willkirliche innere Sprache (,covert inner speech®) und die unwillkurliche,
spontan entstandene innere Sprache untersucht haben, unterschieden werden.
Nach Durchsicht der einzelnen Studien wurde diese in die zwei Kategorien
zunwillkiirliche innere Sprache® und ,willkiirliche innere Sprache® unterteilt.
Tatsachlich zeigte sich hierbei, dass der Grof3teil der durchgefihrten Studien die

willkirliche innere Sprache untersucht hat. Die Studien zur ausschlieBlich
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unwillktrlichen inneren Sprache waren sehr begrenzt. Hinzu kam, dass teilweise
die Koordinaten zu den, flr die vorliegende Arbeit, relevanten Kontrasten fehlten
oder grundsatzlich nur fur uns irrelevante Kontraste untersucht wurden. Um die
fehlenden Daten zu ermitteln, wurde der Kontakt zu verschiedenen Autoren
hergestellt. Die Korrespondenzautoren wurden mindestens zwei Mal bis maximal
funf Mal kontaktiert, um die fehlenden Informationen zu erfragen, jedoch konnte
keiner der sieben kontaktierten Autoren weitere Informationen zur Verfugung
stellen. Somit wurden fur die Definition der Kernregionen des Netzwerkes der
inneren Sprache, die wahrend der unwillkirlichen inneren Sprache involviert
sind, die Studien von Grandchamp et al. (2019) und Kuihn et al. (2014)

herangezogen.

In der Studie von Grandchamp und Kollegen (2019) mit 24 gesunden
Teilnehmenden (m = 10, Durchschnittsalter: 29,5 Jahre, SD = 10,04; f = 14,
Durchschnittsalter: 28,07 Jahre, SD = 8,14) wurden die Probanden zur Erhebung
der unwillktrlichen inneren Sprache instruiert, ruhig im fMRT zu liegen und ihren
Gedanken freien Lauf zu lassen (,verbal mind wondering®, VMW, zu Deutsch:
verbales Gedankenwandern). Mittels eines Joysticks sollten sie angeben, wenn
verbale Gedanken auftauchten. Durch Kontrastieren der VMW-Bedingung gegen
eine neuronale Baseline-Erhebung, lieRen sich die Regionen definieren, die

wahrend unwillkurlicher Sprache involviert sind.

Zusatzlich wurde zur Definition der Kernregionen die Publikation von Kihn und
Kollegen (2014) herangezogen. Diese Studie wurde in drei verschiedene Phasen
unterteilt. Die ersten zwei Phasen fungierten dabei als Vorbereitung fur die dritte
Studienphase, in der die unwillklirliche innere Sprache untersucht werden sollte.
Die erste Phase fand im fMRT-Scanner statt. Dort wurden verschiedene
Szenarien vorgetragen, welche sich die Probandin (n = 1, Alter: 18 Jahre)
moglichst bildhaft vorstellen sollte. In der zweiten Phase (auf3erhalb des fMRT-
Scanners) bekam die Probandin einen ,descriptive experience sampling“ (DES)
Handpager, welchen sie taglich drei Stunden tragen sollte. Dieses Gerat gab in

zufalligen Zeitintervallen ein Signalton von sich. Unmittelbar danach sollte die
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Probandin notieren, welche Gedanken sie kurz vor dem Erscheinen des
Signaltons hatte. In der dritten Phase (wieder im fMRT-Scanner) erhielt die
Probandin die Instruktion ruhig dazuliegen und an nichts Spezifisches zu denken.
Auch hier erschien in unregelmafigen Abstanden ein Signalton, nach welchem
die Gedanken notiert werden sollten. Durch die Vorbereitung aus den
vorhergehenden Studienphasen war es mdglich, die unwillkirrliche, spontane
innere Sprache auszuwerten.

Die zwei dargestellten Arbeiten unterscheiden akkurat zwischen der Bildung
unwillktrlicher und willkirlicher innerer Sprache. Durch die jeweiligen
Versuchsablaufe war die Aktivierung der spontanen inneren Sprache unabhangig
von der willkirlichen Sprache maglich. Zudem wurden in beiden Publikationen
ausschlieBlich gesunde Teilnehmende untersucht, so dass mogliche Einflisse
oder Verzerrungen der Ergebnisse durch bereits bestehende Pathologien

weitestgehend ausgeschlossen werden konnen.

Ein Vergleich mit weiteren Studien, welche die unwillkirliche innere Sprache
untersuchen, zeigte starke Uberschneidungen mit den Regionen der zwei
dargestellten Publikationen. Beispielsweise zeigten Raij und Kollegen (2017)
ebenfalls spontane Aktivitat bei der Generierung verbaler Gedanken in einer
Aufgabe zum VMW im rechten SFG, im rechten supplementaren Cortex, im
rechten Gyrus lingualis (als Teil des medialen Occipitallappens) und im linken
MFG (Raij et al., 2017). In einer Arbeit von Fernyhough und Kollegen (2018)
wurden ebenfalls der dIPFC und der parietale Cortex als Regionen beschrieben,
die wahrend einer DES Aufgabe aktiv sind. Mit Hilfe des DES wurde auch die
spontan entstandene inneren Sprache von Hurlburt et al., 2016 untersucht. Diese
zeigte eine Aktivierung des linken IFG.

Die ausgewahlten Arbeiten von Grandchamp und Kollegen (2019) und Kihn und
Kollegen (2014) und die daraus extrahierten Kernregionen sind somit koharent
mit der Ubrigen Literatur. Somit folgte die Entscheidung diese beiden Studien als

Grundlage fur die Definition der Kernregionen heranzuziehen.
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Auf Basis der dargestellten Arbeiten von Grandchamp et al. (2019) und Kihn et
al. (2014) lieRen sich urspringlich 27 Kernregionen und deren Koordinaten
definieren. Da durch die Abdeckung des Gehirns wahrend der fMRT-Erhebung
nicht garantiert werden konnte, dass das Kleinhirn Gber alle Studien konsistent
erfasst wurde, wurde das linke Kleinhirn aus den urspriinglich 27 Kernregionen
ausgeschlossen. Zudem bildeten die zwei angegebenen Koordinaten des
rechten Gyrus frontalis medius Hirnregionen ab, die sich grofteilig Uberschnitten
(MNI-Koordinaten (x/y/z): 30/50/26 und 33/50/14). Daher wurde diese Region fur
die weiteren Berechnungen nur mit der MNI-Koordinate (x/y/z): 30/50/26
beschrieben. So konnten fir die vorliegende Arbeit 25 Kernregionen zur

Erstellung des Netzwerkes fur die innere Sprache festlegt werden.

Im Weiteren wurden fur jede Kernregionen 6 mm Spharen herangezogen, um zu
garantieren, dass alle Kernregionen gleich grof3 sind und somit dieselbe Anzahl
an Voxel aufweisen (Camilleri et al., 2018). Dieses Vorgehen wurde im

Folgenden bei allen Netzwerken durchgeflhrt.

Netzwerk Rumination. Fur das Netzwerk Rumination wurde am 12.03.2020 eine
Literaturrecherche mit dem Schlagwort ,Rumination fMRI/“ und dem Filter
yshumans®in der Pubmed Central Datenbank durchgefuhrt. Es ergaben sich 143
Suchergebnisse. Auch anhand dieser Daten wurde eine Ubersicht Uber alle
Studien angefertigt und Studien ausgeschlossen, die Patienten mit kognitiven
Einschrankungen nach Trauma oder Schlaganfall enthielten oder, die
ausschlieBlich Kontraste enthielten, die flr unsere Arbeit keine Relevanz hatten.
Das ursprungliche Ziel war es, nur Studien miteinzubeziehen, die keine
Teilnehmenden mit psychischer Vorgeschichte oder einer aktuell
therapiebedurftigen Depression inkludiert hatten. Dieses Ziel liel3 sich leider nicht
umsetzen, da der Grofteil der Studien zum Thema Rumination mit Probanden
durchgefuhrt wurde, welche in verschiedenen Formen an Depressionen litten.
Nach Ausschluss aller ungeeigneten Studien, wurde auch hier eine Ubersicht
uber alle Studien, inklusive Studiendesign und aktivierten Hirnregionen erstellt.

Die Arbeit von Zhang und Kollegen (2020) umfasste zahlreiche Regionen, die in
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anderen Publikationen benannt wurden. Aullerdem ist die urspringliche
Kohortengréfe mit 100 Teilnehmenden (w = 58; m = 42) relativ gro3 und es
wurden gesunde Probanden (n =47, Durchschnittsalter: 28,9 Jahre, SD = 10,88)
zusatzlich zu Patienten mit einer diagnostizierten Depression (n = 53,
Durchschnittsalter: 31,9 Jahre, SD = 9,96) in die Studie einbezogen. Aufgrund
von Bewegungsartefakten mussten die Daten von vier Probanden exkludiert
werden, weshalb abschliefend eine KohortengrofRe von 96 bestand (MDD = 51,
HC = 45). Durch die Einbeziehung von gesunden Probanden werden mogliche
Verzerrungen durch die alleinige Teilnahme von depressiven Patienten, wie dies
in anderen Studiendesigns der Fall war, reduziert. Somit wurde nach Auswertung
der gesichteten Studien auf das von Zhang und Kollegen (2020) erstellte
Ruminationsnetzwerk zuruckgegriffen.

In dieser Studie erhielten die Teilnehmenden verschiedene Instruktionen
wahrend des fMRT-Scans. Die Instruktionen dienten dazu, den ruminativen
Status der Teilnehmenden hervorzurufen. Im Detail lauteten die Instruktionen a)
an ein negatives Szenario zu denken (mood-induction), b) an eine
Personlichkeitseigenschaft zu denken, die ihnen wichtig erscheint (rumination
instruction), gefolgt von c) einer Befragung zur aktuellen Stimmung (mood-
rating), d) einer Befragung zum Selbstfokus (self-focus rating) und abschliel3end
e) einer Distraktionsaufgabe (distraction prompt). Zusatzlich zu den Messungen
im fMRT wurden im Anschluss die Hamilton Depression Rating Scale (HAMD-
21) und die Ruminative Response Scale (RRS) mit den Probanden durchgefihrt.
Diese Studie konnte die bereits erlangten Erkenntnisse anderer Studien (Cooney
et al., 2010; Burkhouse et al., 2017) bestatigen und als ,Regions of interest as
the ruminative neural network® (zu Deutsch: Relevante Regionen des
Ruminationsnetzwerks) (Zhang et al., 2020) festgehalten werden. Aus diesem

Netzwerk haben sich 53 Kernregionen als Basis flr die weitere Arbeit ergeben.
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2.2.2 Funktionelle Konnektivitat im aufgabenunabhangigen

Ruhezustand (Resting-State)

Im zweiten Schritt (2a) soll nun fir jede Kernregion der Netzwerke a) innere
Sprache und b) Rumination eine Resting-State Analyse (RS-Analyse)
durchgefuhrt werden. Bei einer RS-Analyse ist das Ziel die Hirnregionen zu
identifizieren, die im Ruhezustand aktiviert werden, das heil3t, wenn explizit
keiner Aufgabe nachgegangen wird. Diese RS-Analyse wird spater zur
statistischen Berechnung der erweiterten Netzwerke benotigt. Zur Hirnkartierung
des Ruhezustandes eignet sich besonders die Untersuchungsmethode mittels
fMRT (Kihn et al., 2014).

Neben der Analyse der Aktivierung von einzelnen Hirnregionen wahrend einer
Aufgabe, kénnen auch Netzwerke von zusammenarbeitenden Hirnregionen
aufgabenunabhangig analysiert werden. Eine Analysetechnik hierbei ist die
funktionelle Konnektivitat, welche definiert ist als der zeitliche Zusammenhang
zwischen raumlich getrennten neurophysiologischen Ereignissen (Grefkes et al.,
2013). Es werden dabei =zeitlich gekoppelte Hirnareale durch spontan
niederfrequente Signalveranderungen ermittelt (Biswal et al., 1995; Greicius et
al.,, 2003). Die funktionelle Konnektivitat beschreibt einen statistischen
Zusammenhang zwischen fMRT-Zeitreihen unterschiedlicher
neurophysiologischer Ereignisse (Stephan et al., 2009). Die Annahme dahinter
ist, dass Hirnregionen zu einem gemeinsamen Netzwerk gehoren, wenn ihre
Aktivitat zeitlich korreliert. Dieser Zusammenhang ist rein statistisch und
ungerichtet, so dass kein kausaler Zusammenhang zwischen den korrelierenden
Ereignissen gezogen werden kann (Grefkes et al., 2013). Zur Analyse von
Netzwerken eignet sich diese Analysetechnik insbesondere bei der Auswertung
von Aufnahmen des Ruhezustands des Gehirns im fMRT (,resting-state®,
rsfMRT) (Biswal et al. 1995).

Datensatz und Stichprobenbeschreibung. Fir die Generierung der
funktionellen Netzwerke im aufgabenunabhangigen Zustand wurde auf einen
Datensatz zuruckgegriffen, der an der Medizinischen Universitat Wien erhoben
wurde (Kogler et al., 2016; Burger et al., 2023; Kogler et al., 2023). Fur die Studie

wurden 99 Teilnehmende der Medizinischen Universitat Wien (Exzellenzzentrum
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fur Hochfeld-MR) inkludiert. Alle Teilnehmenden waren gesunde, rechtshandige,
nicht-rauchende Frauen und Manner im Alter zwischen 19 bis 34 Jahren (MW =
2434, SD = 3,6). Ausschlusskriterien waren Drogenkonsum, aktuelle
Schwangerschaft, allergisches Asthma, neurologische oder psychische
Erkrankungen und bekannte Kontraindikationen fir das fMRT. Weitere
Ausschlusskriterien waren das Ausfuhren von kompetitiven Sportarten,
Nachtarbeit und chronische Krankheiten, da die Daten aus einer Studie zum
Einfluss auf das Hormonsystem erhoben wurden (Kogler et al., 2016; Kogler et
al., 2017, Radke et al., 2018). Diese Angaben sind in der vorliegenden Arbeit
jedoch nicht von Relevanz. Die Studie wurde von der Ethik Kommission der
Medizinischen Universitat Wien genehmigt (Antragsnummer: 2011/1134).

Nach Ausschluss von 13 Teilnehmenden aufgrund von Bewegung (n = 8),
Absturz des Computerprogramms (n = 4) und Erbrechen im fMRT-Scanner (n =
1) konnten 86 Probanden in die Analyse eingeschlossen werden (w = 46; m =
40). Das Durchschnittsalter lag bei 24 Jahren (Altersspanne zwischen 19-34
Jahren).

Wortschatztest. Der Wortschatztest (WST) wurde im Vorfeld mit den 99
Teilnehmenden durchgefihrt. Der WST ist ein etwa flnf-minttiger Test, welcher
zur Ermittlung des verbalen Intelligenzniveaus dient und eine schnelle
Einschatzung des Sprachverstandnisses ermdglicht (Schmidt et al., 1992). Der
WST wurde von 85 Probanden korrekt ausgefihrt und konnte demnach fur
unsere Analyse verwertet werden. Die Auswertung ergab, dass die Anzahl an
WST-Punkten im Mittel bei 26,66 lag. Dem Abweichungs-IQ Werten nach Lehrl
(2005) liegt damit das Intelligenzniveau bei einem 1Q von 100. Dies spricht fur

eine durchschnittliche Intelligenz dieser Kohorte in dieser Altersgruppe.

Datenerhebung und Vorverarbeitung. Die funktionellen sowie anatomischen
Aufnahmen wurden im 3T TIM Trio Scanner (Siemens Medical Systems,
Erlangen, Germany) des Universitatsklinikums Wien, Abteilung fur
Biomedizinische Magnetresonanz, Klinik fir Radiologie durchgefuhrt. Fur die
funktionellen Aufnahmen (Gradienten-Echo EPI-Sequenz) betrug die Repetition
Time (TR) 1800 ms und die Echozeit (TE) 38 ms. Die VoxelgroRe lag bei 1,5 x
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1,5 x 3 mm mit einem Anregungswinkel von 90°. Es wurde 23 Schichten mit einer
Aussparung von 1,8 mm in der axialen Ebene aufgenommen. Die Bandbreite
betrug 1446 Hz/Pixel. Pro Probanden wurden 167 Aufnahmen erhoben. Fur die
anatomischen Aufnahmen (MP-RAGE Sequenz), welche flur die Vorverarbeitung
der Daten herangezogen wurden, wurden 160 sagittale Schichten mit einer
Repetition Time (TR) von 2300 ms und einer Echozeit (TE) von 4,21 ms, sowie
einer Umkehrzeit von 900 ms erhoben. Die VoxelgroRe lag bei 1 x 1 x 1,1 mm
mit einem Anregungswinkel von 9°.

Die Daten wurden mit SPM12 (Wellcome Trust Centre for Neuroimaging,
London) in Matlab (Version R2021a; Mathworks Inc., Sherborn, MA, USA)
verarbeitet. Daflr wurden die ersten vier Aufnahmen verworfen. Zur Korrektur
der Bewegungsartefakte mussten zwei wesentliche Prozessierungsschritte
durchgefuhrt werden. Im ersten Schritt wurden die Bilder entsprechend ihrem
ursprunglichen Volumen und anschlieBend nach dem Mittelwert aller
Volumeneinheiten sortiert. In einem zweiten Schritt wurde die Normalisierung der
individuellen Echo-Planar-Imaging (EPI)-Images auf das nichtlineare MNI-152
»Single-subject” Template (Holmes et al., 1998) nach der ,unified segmentation”
Methode (Ashburner & Friston, 2005) durchgefuhrt. Bei diesem Schritt wurden
die einzelnen Volumina deformiert. Um das Signal-Rausch-Verhaltnis zu
verbessern und um residuale anatomische Variationen zu kompensieren, wurden
die Bilder mit 5 mm full-width-at-half-maximum (FWHM) nach der Gaul¥’schen-
Kernel-Methode geglattet. Die Zeitserien fur jedes Voxel wurden wie folgt
verarbeitet (Weissenbacher et al., 2009): Varianzen wurden entfernt, um
Fehlkorrelationen durch zwei typische physiologische Konfundierungsvariablen
zu eliminieren: 1) Sechs Bewegungsparameter abgeleitet von der
Bildausrichtung und 2) deren erster Ableitung. Alle Konfundierungsvariablen
wurden als erst- und zweitrangige Stérterme aufgenommen (Satterthwaite et al.,
2013). Diese vorgenommenen Korrekturen wurden durchgefuhrt, um eine
Zunahme der Spezifitat und der Sensitivitat der Analysen zu erreichen und um
eine gultige Korrelation oder Anti-Korrelation in Ruhe zu ermitteln (Satterthwaite
et al., 2013). AbschlieBend wurden alle Aufnahmen mit einem Bandpass-Filter
gefiltert (cut-off Frequenz von 0.01 und 0.08 Hz).
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Funktionelle Konnektivitatsanalyse. Zur Extraktion der anatomischen
Kernregionen wurden die Daten mit SPM8 (Wellcome Trust Centre for
Neuroimaging, London), implementiert in Matlab (Version R2021a; Mathworks
Inc., Sherborn, MA, USA), der Anatomy Toolbox v2.0 (Eickhoff et al., 2005) und
Inhouse-Skripten (Dr. Veronika |. Mdualler, Prof. Simon B. Eickhoff,
Forschungszentrum Julich, Institut fur Neurowissenschaften und Medizin)
analysiert. Der erste Schritt der Kernregion-rsfMRT-Analyse bestand darin,
Signale aus bestimmten Kernregionen des Gehirns zu extrahieren und die
Zeitverlaufe der Kernregionen mit den lokalen Zeitserien aller Voxel des Gehirns
zu vergleichen. Im Anschluss wurde eine Korrelationsanalyse zwischen den
Zeitverlaufen der Kernregionen und den Zeitverlaufen aller anderen Voxel
durchgefuhrt. Daflr wurden die linearen (Pearson-) Korrelationskoeffizienten
zwischen den charakteristischen Zeitverlaufen der Kernregionen und den
resultierenden Zeitserien aller anderen Voxel des Gehirns bestimmt. Die
resultierenden Korrelationskoeffizienten wurden anschlieBend fur jeden
Probanden in Fishers Z-Werte umgewandelt. Die funktionellen Daten wurden fur
multiple Vergleiche korrigiert, indem ein korrigierter Schwellwert von p < .05
gemal einem Cluster-definierten Schwellwert von p(unc) < .001 und der
raumlichen Aufldsung der residualen Bilder angewendet wurde (Mduller et al.,
2013, Kogler et al., 2016).

2.2.3 Funktionelle Konnektivitat im aufgabenabhangigen
Zustand (MACM)

Im zweiten Schritt (2b) wurde nun fir jede Kernregion der beiden Netzwerke a)
innere Sprache und b) Rumination eine meta-analytische
Konnektivitatsmodellierung (,meta-analytic connectivity modelling“, MACM)
durchgefuhrt. Diese wird neben der RS-Analyse spater flr die statistische
Berechnung der erweiterten Netzwerke bendtigt. Dieses Verfahren berechnet die
zeitliche Korrelation von raumlich getrennten Hirnregionen, um funktionell ko-
aktivierte Hirnregionen zu identifizieren, die uber verschiedene Aufgaben hinweg

gleichzeitig aktiviert sind. Es werden also Regionen erfasst, die Uberzufallig mit
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der Kernregion (gleichzeitig aktiv sind. Die Analyse basiert auf
Wahrscheinlichkeitsberechnungen, bei der eine gleichzeitige Ko-Aktivierung mit
der Kernregion vorliegt. Die Analyse profitiert von der gro3en Studienanzahl der
BrainMap Datenbank (Laird et al., 2011). Durch diesen statistischen,
datengetriebenen Ansatz werden mogliche Verzerrungen ausgeschlossen, die
durch die subjektive Auswahl einzelner Studien entstehen kénnten. Die MACM-
Analyse wurde mit Hilfe der Inhouse-Skripte des Forschungszentrums Julich,
Institut far Neurowissenschaften und Medizin, implementiert in Matlab
durchgefuhrt. Zunachst wurden daflr alle Experimente aus der BrainMap
Database herausgefiltert, die mindestens eine Aktivierung in der definierten
Kernregion aufwiesen. Anschlieend wurde jedes dieser Experimente in eine
Lactivation-likelihood-estimation“ (ALE) Meta-Analyse eingegeben (Eickhoff et
al., 2012; Eickhoff et al., 2009). Die Aktivierungs-Foci werden dabei nicht als
einzelne Punkte, sondern als raumlichen Wahrscheinlichkeitsverteilung im Sinne
einer 3D-Gaussschen Verteilung betrachtet, mit dem Ziel Hirnregionen zu
identifizieren, die Uber verschiedene Experimente Konvergenz zeigen. Die
Konvergenz wurde uUber alle Aktivierungs-Foci in den inkludierten Experimenten
erstellt. Jede signifikante Konvergenz aullerhalb der Kernregion zeigt daher
konsistente Ko-Aktivierung und damit funktionelle Konnektivitat (Camilleri et al.,
2018). Die somit erhobenen Aktivierungs-Foci wurden in einer
Konnektivitatskarte addiert (Camilleri et al., 2018).

Fir jede Kernregion der beiden Netzwerke wurde somit fur die
aufgabenabhangige funktionelle Konnektivitat eine Konnektivitatskarte erstellt.
Die resultierenden Konnektivitatskarten fur jede Kernregion wurden per “family-
wise-error-correction® (FWE) flr multiple Vergleiche korrigiert (p<0.05 FWE

korrigiert fir multiple Vergleiche auf Cluster-Level, Cluster Grenzwert p<0.001).
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224 Netzwerkspezifische Konjunktion der
aufgabenunabhangigen und —abhangigen funktionellen

Konnektivitaten

Im dritten Schritt (3) sollen nun robuste, erweiterte Netzwerke flr a) die innere
Sprache und b) Rumination erstellt werden. Diese Netzwerke beinhalten die
Regionen, die mit den Kernregionen Uber verschiedene kognitive Zustande
hinweg (aufgabenunabhangig und aufgabenabhangig) funktionell interagieren.
Dafur wurde im nachsten Schritt eine Konjugationsanalyse mit den
Konnektivitatskarten der aufgabenabhangigen und aufgabenunabhangigen
funktionellen Konnektivitaten fur jede einzelne Kernregion durchgefuhrt. Dieses
Vorgehen ergab fur jede Kernregion eine Konjunktionskarte in welchen
Hirnregionen dargestellt sind, die mit der Kernregion wahrend unterschiedlicher
kognitiver Zustande (aufgabenunabhangig und aufgabenabhangig) funktionell
ko-aktiviert sind. Es wurde ein Grenzwert von k>5 Voxel gesetzt, um kleine
Cluster oder Regionen auszuschlief3en, die moglicherweise falschlicherweise

Uberlappen (Camilleri et al., 2018).

Definition der erweiterten Netzwerke. Aus den Konjunktionskarten jeder
Kernregion wurden im nachsten Schritt erweiterte Netzwerke extrahiert. Daflr
wurden die Konjunktionskarten zunachst binarisiert, wodurch nur noch die
Aktivierung eines Voxels, jedoch nicht mehr die Starke der Aktivierung dargestellt
wird. Das Binarisieren ist eine Methode der Bildbearbeitung und beschreibt, dass
anhand eines festgelegten Schwellenwertes ein Bild mit nur zwei Graustufen
erstellt wird. Mit Hilfe dieser Methodik wird in unserem Fall nicht mehr zwischen
der Starke der Aktivierung der einzelnen Regionen unterschieden, sondern nur
noch dargestellt, ob eine Aktivierung vorhanden ist. AbschlieRend erfolgte
rechnerisch eine Addition der Konjunktionskarten (Nichols et al., 2005).

Daraus ergab sich fur jedes Netzwerk eine Karte, die alle Kernregionen des
Netzwerkes und die Regionen aus den aufgabenunabhangigen und
aufgabenabhangigen funktionellen Konnektivitaten enthalt.
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Fur die erweiterten Netzwerke wurden aus den Konjunktionskarten nur Regionen
berucksichtigt, die in mindestens vier Konjunktionskarten enthalten sind
(Camilleri et al., 2018), um robuste funktionelle Konnektivitaten Uber den
aufgabenunabhangigen als auch aufgabenabhangigen Zustand zu erfassen. So
lieRen sich mathematisch a) das erweiterte Netzwerk der inneren Sprache und
b) das erweiterte Netzwerk der Rumination bestimmen. Sie bilden jeweils
Regionen ab, welche konsistent im aufgabenunabhangigen und

aufgabenabhangigen Zustand gemeinsam mit den Kernregionen aktiv sind.

Peak-Aktivierung. Zur Ermittlung der Peak-Aktivierung, also dem Punkt mit der
starksten Aktivierung in jedem Cluster, muss nun zunachst der Mittelwert der
Konjunktionskarten gebildet werden. AnschlieRend wird diese gemeinsame
Konjugationskarte mit der Karte des erweiterten Netzwerks multipliziert. Daraus

ergaben sich die Peaks fur die erweiterten Netzwerke.

2.3 Uberlappungen zwischen den Netzwerken

Nachdem fur die innere Sprache und die Rumination erweiterte Netzwerke Uber
die aufgabenabhangigen und aufgabenunabhangigen Konnektivitaten erstellt
wurden, wurden im vierten und letzten Schritt (4) basierend auf den dargestellten
Hypothesen die Uberlappungen zwischen den beiden Netzwerken ermittelt. Dazu
wurden das erweiterte Netzwerk der inneren Sprache und das erweiterte
Netzwerk der Rumination addiert. AnschlieRend folgte eine Korrektur um den
Grenzwert vier, so dass in der Uberlappungskarte nur Regionen enthalten sind,
die in mehr als vier Konjunktionskarten Uberlappen, um auch hier nur robuste
funktionelle Konnektivitaten zu erfassen (siehe Abbildung 2) (Camilleri et al.,
2018). Mittels erneuter Bildung des Mittelwertes und Multiplikation mit der
Uberlappungskarte konnten die Peaks der Aktivierung der Cluster fir jede

Uberlappungskarte bestimmt werden.
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Erweitertes Netzwerk innere Sprache
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Uberlappungskarte innere
Sprache und Rumination

Erweitertes Netzwerk Rumination

Abbildung 2: Beispielhafte visuelle Darstellung der Methodik zur Erstellung der
Uberlappungskarte auf Basis der erweiterten Netzwerke. Durch Konjugation zweier
erweiterter Netzwerke |asst sich eine Uberlappungskarte erstellen. Diese Uberlappungskarte
enthalt nur Regionen, die in mehr als vier Konjunktionskarten tberlappen und stellt somit einen

Uberschneidungspunkt zwischen dem Netzwerk der inneren Sprache und Rumination dar.
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3 Ergebnisse

3.1 Definition und Charakterisierung der erweiterten
Netzwerke

3.1.1 Definition der Kernregionen

Eines der Ziele dieser Arbeit sollte das Erstellen funktioneller Netzwerke der a)
inneren Sprache und b) Rumination sein. Fur die Berechnung der erweiterten
Netzwerke war es notwendig zunachst die Kernregionen zu bestimmen. Diese
gelten als Grundlage fur die weiteren Analyseschritte.

Netzwerk innere Sprache. Fur die innere Sprache lie3en sich auf Grundlage der
Publikationen von Grandchamp et al., 2019 und Kuhn et al., 2014 mit Hilfe der
oben beschriebenen Methodik 25 Kernregionen definieren. Darunter fallen der
linke dIPFC, der linke Gyrus frontalis superior medialis (SFMG), der rechte ITG,
der bilaterale IFG (mit 6 Einzelregionen), der bilaterale SFG (mit jeweils zwei
Einzelregionen), der bilaterale MFG, der bilaterale SPL, der bilaterale IPL, der
bilaterale MOG, die bilaterale anteriore Insula und der bilaterale
supplementarmotorische Cortex (siehe Abbildung 3). Eine Auflistung der

Koordinaten ist tabellarisch im Anhang zu finden (Tabelle A1).
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Supphotor

Abbildung 3: Darstellung der aktivierten Hirnregionen bei Anwendung der inneren Sprache
im Vergleich zur Baseline nach Grandchamp et al., 2019 und Kiihn et al. 2014 unter
Ausschluss des linken Kleinhirns und der zweiten Koordinate des rechten MFG.
Abklrzungen: R = Rechts, L = Links, Supplementarmotorischer Cortex (SuppMotor), Gyrus
frontalis superior (SFG), Gyrus frontalis inferior (IFG), Gyrus frontalis superior medialis (SFMG),
Gyrus frontalis medius (MFG), dorsolateraler prafrontaler Gyrus (dIPFC), Gyrus temporalis
inferior (ITG), Lobulus parietalis superior (SPL), Lobulus parietalis inferior (IPL), Gyrus occipitalis

medius (MOG), anteriore Insula (Al).

Netzwerk Rumination. Fur die Kernregionen des Netzwerks Rumination wurde
die Arbeit von Zhang und Kollegen (2020) hinzugezogen, welche 53
Kernregionen definiert. Deren Peaks sind in der folgenden Abbildung 4 und in
Tabelle A2 (im Anhang) dargestellt. Diese Kernregionen umfassen den linken
MTG, den linken Thalamus, den rechten Gyrus lingualis, den rechten Cuneus,
den rechten Gyrus angularis, den rechten Gyrus supramarginalis, den rechten
MFG, den rechten Gyrus praecentralis, das rechten Putamen, den rechten Gyrus
parahippocampalis, die rechte anteriore Insula, den rechten ACC, den bilateralen
Gyrus occipitalis inferior (I0G), den bilateralen MOG, bilateralen Sulcus
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calcarinus (mit sechs Einzelpunkten), den bilateralen Precuneus, den bilateralen
SPL (mit funf Einzelpunkten), den bilateralen IPL (mit sechs Einzelpunkten), den
bilateralen ITG (mit drei Einzelpunkten), den bilateralen IFG (mit funf

Einzelpunkten) und die bilaterale Amygdala.

Abbildung 4: Darstellung der Kernregionen des Ruminations-Netzwerkes nach Zhang et
al., 2020. Abkirzungen: R = Rechts, L = Links, Gyrus frontalis medius (MFG), Gyrus frontalis
inferior (IFG), Gyrus temporalis medius (MTG), Gyrus temporalis inferior (ITG), Lobulus parietalis
superior (SPL), Lobulus parietalis inferior (IPL), Gyrus occipitalis medius (MOG), Gyrus occipitalis
inferior (I0G), Gyrus praecentralis (PrecenG), anterior cingularer Gyrus (aCinG), Precuneus
(Prec), Cuneus (Cuneus), Gyrus supramarginalis (SupraMargG), Gyrus angularis (AngG), Gyrus
lingualis (LingG), anterior Inusla (Al), Sulcus calcarinus (CalcG), Parahippocampus (ParaHip),
Putamen (Puta), Amygdala (Amy), Thalamus (Thal).
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3.1.2 Netzwerkspezifische Konjunktion der
aufgabenunabhangigen und -abhangigen funktionellen

Konnektivitatskarten

Basierend auf den definierten Kernregionen sollen nun die beiden erweiterten
Netzwerke bestimmt werden. Dafir war zunachst das Erstellen von
Konnektivitatskarten notwendig. Fur jede Kernregion wurde die Resting State
und die MACM-Analyse durchgefuhrt, so dass fur jede definierte Kernregion eine
aufgabenunabhangige und eine aufgabenabhangige Konnektivitatskarte
angefertigt werden konnte. Da es sich bei den Konnektivitatskarten um ein
Zwischenergebnis handelt, werden diese aus Griinden der Ubersichtlichkeit nicht
im Detail dargestellt.

Fir jedes Netzwerk  wurden die  aufgabenunabhangigen und
aufgabenabhangigen Konnektivitatskarten im nachsten Schritt konjungiert, so
dass fur jede Kernregion der zwei Netzwerke eine Konjunktionskarte vorliegt, die
nur Regionen beinhaltet, die unabhangig vom Aktivitatsniveau aktiviert sind.
Aufgrund der Grolie der Tabellen und zur besseren Lesbarkeit der vorliegenden
Arbeit befindet sich eine detaillierte Ubersicht der Cluster fiur die

Konjunktionskarten der beiden Netzwerke im Anhang (Tabelle A3, A4).

3.1.3 Die erweiterten Netzwerke

Zur Erstellung der erweiterten Netzwerke wurden die konjungierten Karten (siehe
Tabelle A3, A4) auf jene Regionen reduziert, die in vier Kernregionen der beiden
Analysen (aufgabenunabhangig, aufgabenabhangig) Uberlappen. Diese
Methode flhrte zu den folgenden erweiterten Netzwerken.

Innere Sprache. Fir das erweiterte Netzwerk innere Sprache konnten wir 28
Hirnregionen definieren, welche sich Uber 11 Cluster erstrecken. Die Cluster
umfassen dabei die linke Insula, den bilateralen IPL, den bilateralen posterior
medialen frontalen Cortex, den linken ITG, den rechten MTG, das bilaterale
Cerebellum, den linken Gyrus temporalis superior (STG) und den rechten

supramarginalen Gyrus (siehe Abbildung 5 und Tabelle 1).
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Abbildung 5: Darstellung des erweiterten Netzwerks der inneren Sprache. Abkirzungen: R
= Rechts, L = Links, Gyrus temporalis superior (STG), Gyrus temporalis medius (MTG), Gyrus
temporalis inferior (ITG), Insula (Ins), Cerebellum (Cereb), Lobulus parietalis inferior (IPL), Gyrus

supramarginalis (SupraMargG), posteriorer medialer frontaler Cortex (pMFC).
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Tabelle 1:

Peaks fiir das erweiterte Netzwerk der inneren Sprache mit

Informationen zur makroanatomischen und zytoarchitektonischen Lage sowie
MNI-Koordinaten und t-Wert.

Cluster Makroanatomische Zytoarchitektonische
GroRe Lage Lage X Y Zz t-Wert

9614 L Insula -34 22 0 STAT=2.92

L Insula 36 24 4 STAT=244

R Insula 36 24 -6 STAT=240

R Insula 34 24 0 STAT=2.32

L Gyrus praecentralis L Area 44 -50 10 30 STAT=2.32

L Gyrus praecentralis L Area 44 -48 8 32 STAT=2.22

L IFG (p. Orbitalis) -38 24 -4 STAT=2.17

R IFG (p. Opercularis) 46 10 28 STAT=2.13

L IFG (p. Triangularis) -46 20 24 STAT=1.85

L IFG (p. Triangularis) -44 22 22 STAT=1.84

L IFG (p. Triangularis) -46 24 20 STAT=1.83

1827 L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -36 -48 48 STAT=2.18

L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -40 -50 46 STAT=2.01

L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -30 -54 48 STAT=2.00

L Lobulus parietalis L Area hIP3 (IPS) -24 -62 50 STAT=1.85

superior

L Precuneus L Area 7 (SPL) -10 64 56 STAT=1.03

L Gyrus occipitalis superior -26 -70 36 STAT=0.83

1510 R Lobulus parietalis inferior R Area hIP3 (IPS) 32 -54 50 STAT=1.61

R Gyrus angularis R Area hIP3 (IPS) 30 -58 52 STAT=1.69

R Lobulus parietalis inferior R Area hIP3 (IPS) 40 48 48 STAT=1.58

R Area hiIP3 (IPS) 40 44 46 STAT=1.56

R Area hiIP3 (IPS) 42 -42 52 STAT=1.52

R Gyrus occipitalis medius 30 -68 36 STAT=1.03

R Gyrus occipitalis medius 34 -76 32 STAT=1.02

R Gyrus occipitalis medius 34 -78 28 STAT=0.99

1027 L Posterior medialer -4 12 52 STAT=2.93
frontaler Cortex

L Posterior medialer -4 18 46 STAT=2.67
frontaler Cortex

L Posterior medialer -4 2 60 STAT=2.02
frontaler Cortex

L ACC -4 24 28 STAT=1.44

L ACC -4 32 24 STAT=1.10

L MCC -4 10 36 STAT=1.02

L MCC -4 4 40 STAT=0.93

999 R Posterior medialer 4 12 52 STAT=2.69
frontaler Cortex

R MCC 4 18 44 STAT=2.30

R MCC 6 24 32 STAT=1.99

R MCC 6 14 38 STAT=1.56

747 L Gyrus temporalis inferior L Area FG4 -44 -60 -10 STAT=1.40
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L Gyrus occipitalis medius L Area hOc4la -46 -70 -2 STAT=1.24

L Gyrus fusiformis L Area FG2 -38 -70 -14 STAT=1.11
481 R Gyrus temporalis medius R Area hOc4la 46 -70 -2 STAT=1.19
R Gyrus occipitalis inferior R Area FG1 42 -62 -12 STAT=0.99

R Gyrus temporalis inferior 42 -52 -14 STAT=0.97

R Gyrus temporalis inferior R Area FG4 42 -52 -14 STAT=0.84

66 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 38 62 -24 STAT=0.93
R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 32 64 -26 STAT=0.92

40 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -34 -64 -22 STAT=0.93
L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -32 -62 -26 STAT=0.91

20 L Gyrus temporalis superior -56 -40 12 STAT=0.84
L Gyrus temporalis medius -60 -40 10 STAT=0.82

6 R Gyrus supramarginalis R Area OP1 (SlI) 58 -26 20 STAT=0.85

Hinweis: In der Tabelle ist die Clustergrél3e, die makroanatomische und die zytoarchitektonische
Lage (bestimmt durch die Anatomy Toolbox (Eickhoff et al., 2005) in SPM12), sowie die
dazugehdrigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) mit dem entsprechenden T-Wert dargestellt. Die x-,
y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben. Abkiirzungen: R = Rechts,
L = Links, IFG = Gyrus frontalis inferior, ACC = anterior cinguldr Cortex, MCC = medialer
cinguldrer Cortex, Area 44 = Broca Areal, hIP3 = intraparietaler Sulcus, IPS = intraparietaler
Sulcus, Area 7 = Parietalkortex, SPL = Lobulus parietalis superior, FG4 = mittlerer fusiformer
Gyrus, Area hOc4la = lateraler occipitaler Kortex, Area FG1/2 = Gyrus fusiformis, Lobule VI (Hem)
= Kleinhirnlappen, Area OP1 = Areale des SlI-Kortex auf dem parietalen Operculum (Eickhoff et
al., 2005).

Rumination. Auch fur die Rumination konnte durch die zuvor beschriebenen
Analyseschritte ein erweitertes Netzwerk erfasst werden. Dadurch konnten 17
Hirnregionen definiert werden, welche sich auf vier Cluster erstrecken. Das
erweiterte Netzwerk der Rumination beinhaltet somit unter anderem den
bilateralen posterioren medialen frontalen Cortex (pMFC), den rechten STG und
den linken PCC (Abbildung 6, Tabelle 2).
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Abbildung 6: Darstellung des erweiterten Netzwerks der Rumination mit Beschriftung der

vier Cluster. Abkiirzungen: R = Rechts, L = Links, posteriorer medialer frontaler Cortex (pMFC),

posterior cingularer Cortex (PCC), Gyrus temporalis superior (STG).

Tabelle 2: Peaks fiir das erweiterte Netzwerk der Rumination mit Informationen zur

makroanatomischen und zytoarchitektonischen Lage sowie MNI-Koordinaten und

t-Wert.

Cluster Makroanatomische
GroRe Lage

48833 R posteriorer medialer
frontaler Cortex
L Insula

R posteriorer medialer
frontaler Cortex
R Insula

L Gyrus praecentralis

Zytoarchitektonische
Lage X

34
-48

16 48

22 0
12 54

22 0
6 32

t-Wert

STAT=4.50

STAT=4.48
STAT=4.36

STAT=4.21
STAT=4.07
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L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -34 -52 52 STAT=3.99

R IFG (p. Opercularis) 48 10 28 STAT=3.89
R Lobulus parietalis inferior R Area hIP3 (IPS) 34 -52 48 STAT=3.75
R Lobulus parietalis inferior R Area hIP3 (IPS) 32 -56 50 STAT=3.69
L Lobulus parietalis L Area hIP3 (IPS) -28 -60 50 STAT=3.68
superior
L Lobulus parietalis inferior -40 -40 46 STAT=3.65
1419 L posteriorer medialer -2 12 50 STAT=4.82
frontaler Cortex
L posteriorer medialer -4 18 46 STAT=4.37
frontaler Cortex
L posteriorer medialer -4 2 56 STAT=3.41
frontaler Cortex
L MCC -4 8 38 STAT=0.64
L MCC -4 14 34 STAT=0.41
L ACC -4 20 30 STAT=0.40
520 R Gyrus temporalis 56 -24 4 STAT=0.63
superior 56 -16 6 STAT=0.37
R Gyrus temporalis R Area TE 1.0 52 -14 8 STAT=0.36
superior
R Heschls Gyrus
R Operculum R Area OP4 54 -12 12 STAT=0.32
R Gyrus temporalis 54 -36 6 STAT=0.23
superior
R Gyrus temporalis R Area TE 1.2 58 -4 4 STAT=0.13
superior
83 LPCC -2 -52 24 STAT=0.18
L Precuneus -6 -52 18 STAT=0.16

Hinweis: In der Tabelle ist die Clustergréf3e, die makroanatomische und die zytoarchitektonische
Lage (bestimmt durch die Anatomy Toolbox (Eickhoff et al., 2005) in SPM12), sowie die
dazugehdrigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) mit dem entsprechenden T-Wert dargestellt. Die x-,
y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben. Abkiirzungen: R = Rechts,
L = Links, IFG = Gyrus frontalis inferior, MCC = medialer cingulédrer Cortex, ACC = anteriorer
cinguldrer Cortex, PCC = posteriorer cingulérer Cortex, hIP3 = intraparietaler Sulcus, IPS =
intraparietaler Sulcus, Area TE 1.0/1.2 = primé&rer auditorischer Cortex, Area OP4 = Areale des
Sll-Kortex auf dem parietalen Operculum (Eickhoff et al. 2005).

3.2 Uberlappungen zwischen den Netzwerken

Es gibt bereits zahlreiche Hinweise darauf, dass ein Zusammenhang zwischen
innerer Sprache und Rumination besteht (Milazzo et al., 2014; Cooney et al.,
2010). Durch Uberpriifung der Uberlappungen kénnte der Zusammenhang auch
auf hirnfunktioneller Ebene nachgewiesen werden. Daher sollen im folgenden

Schritt die Uberschneidungspunkte beider Netzwerke bestimmt werden. Dafiir
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wird zunachst die Addition der erweiterten Netzwerke der inneren Sprache und
der Rumination durchgefihrt. Analog dem Vorgehen zur Bestimmung der
erweiterten Netzwerke wird hier eine Korrektur um den Grenzwert vier

durchgefuhrt, um auch hier nur robuste funktionelle Konnektivitaten zu erfassen.

Uberlappungskarte der erweiterten Netzwerke innere Sprache und
Rumination. Die Uberlappungskarte zwischen dem erweiterten Netzwerk innere
Sprache und Rumination umfasst zwei Cluster, die unter anderem bilateral den
pMFC, die bilaterale Insula, den rechten IFG, den linken SPL und IPL, den linken
Gyrus praecentralis und den linken Precuneus umfassen. Eine visuelle
Darstellung der Uberlappung zwischen dem erweiterten Netzwerk der inneren
Sprache und dem erweiterten Netzwerk der Rumination sowie die Peaks der
Cluster sind in Abbildung 7 und Tabelle 3 zu finden.
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Abbildung 7: Darstellung der Uberlappungskarte innere Sprache und Rumination mit
Kennzeichnung der beiden Cluster. Abkiirzungen: R = Rechts, L = Links, posteriorer medialer

frontaler Cortex (pMFC), Precuneus (Prec).
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Tabelle 3: Uberschneidende Regionen zwischen dem erweiterten Netzwerk der
inneren Sprache und dem erweiterten Netzwerk der Rumination mit Information
zur makroanatomischen und zytoarchitektonischen Lage sowie MNI-Koordinaten
und t-Wert.

Cluster Makroanatomische Zytoarchitektonische
GroRe Lage Lage X Y Z t-Wert
52755 L posteriorer medialer -2 12 50 STAT=4.81
frontaler Cortex
L Insula -32 22 2 STAT=4.59
R posteriorer medialer 4 14 50 STAT=4.40
frontaler Cortex
L posteriorer medialer -4 18 46 STAT=4.36
frontaler Cortex
R Insula 34 22 0 STAT=4.02
L Gyrus praecentralis L Area 44 -48 8 32 STAT=3.84
L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -34 -50 50 STAT=3.75
R IFG (p. Opercularis) 48 10 28 STAT=3.67
L Insula -36 24 4 STAT=345
L Lobulus parietalis inferior L Area hIP3 (IPS) -40 42 46  STAT=3.39
L Lobulus parietalis L Area hIP3 (IPS) -28 -60 50 STAT=3.33
superior
83 L Precuneus -4 -54 26 STAT=0.18

Hinweis: In der Tabelle ist die Clustergrél3e, die makroanatomische und die zytoarchitektonische
Lage (bestimmt durch die Anatomy Toolbox (Eickhoff et al., 2005) in SPM12), sowie die
dazugehdrigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) mit dem entsprechenden T-Wert dargestellt. Die x-,
y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben. Abklirzungen: R = Rechts,
L = Links, IFG = Gyrus frontalis inferior, Area 44 = Broca Areal, hIP3 = intraparietaler Sulcus, IPS
= intraparietaler Sulcus (Eickhoff et al., 2005).

4. Diskussion

Ziel dieser Arbeit war es ein erweitertes Netzwerk der inneren Sprache wie auch
ein erweitertes Netzwerk der Rumination zu erstellen, um Hirnregionen zu
identifizieren, die eine robuste funktionelle Konnektivitat zeigen. Dadurch lassen
sich nicht nur Hirnregionen als Bestandteil des Netzwerks ableiten, sondern auch
die aufgabenabhangige und aufgabenunabhangige Zusammenarbeit der
Regionen nachweisen. Um herauszufinden, ob die Rumination eine Unterform

der inneren Sprache ist, wurde zudem eine Analyse zur Uberschneidung der
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beiden Netzwerke durchgefihrt. Die gewonnen Ergebnisse werden im

Folgenden diskutiert.

4.1 Innere Sprache

Das primare Ziel dieser Forschungsarbeit bestand darin, ein erweitertes
Netzwerk der inneren Sprache zu konstruieren, welches Hirnregionen umfasst,
die eine stabile funktionelle Konnektivitat zueinander aufweisen. Dies gilt zum
Nachweis einer gemeinsamen Aktivierung der Hirnregionen unabhangig vom
kognitiven Zustand und liefert Aufschlisse uber die Funktion und den Nutzen der

inneren Sprache.

Unsere Daten zeigen, dass besonders Strukturen im Frontalhirn einen Teil des
erweiterten Netzwerkes der inneren Sprache darstellen. Dies sind im Detail der
linke Gyrus praecentralis, der bilaterale pMFC und der bilaterale IFG. Der IFG
beinhaltet das motorische Sprachzentrum (Broca-Zentrum) und nimmt damit eine
bedeutende Rolle bei linguistischen Prozessen wie der Sprachverarbeitung und
Sprachproduktion ein (Briggs et al., 2019). Neben seiner Beteiligung bei der
Sprachproduktion lie3 sich im Rahmen der aktiven Emotionskontrolle auch eine
Aktivitat des IFG nachweisen. Dabei zeigte sich eine generelle Aktivierung des
rechten IFG wahrend der aktiven Bemuhung gesunder Probanden ihre
Emotionen zu regulieren (Klumpers et al. 2010).

Unsere Analysen zeigten aullerdem, dass limbische Strukturen, die
bekanntermallen ebenfalls an der Emotionsregulation beteiligt sind, einen
Bestandteil des Netzwerks der inneren Sprache darstellen. Die Beteiligung des
rechten Cerebellums und des linken dorsalen ACC, als Teil des limbischen
Systems, wird in der weiterfUhrenden Literatur bei Verwendung der
unwillkirlichen inneren Sprache bestatigt (Raij et al., 2017; Fox et al., 2015).
Dabei wird dem ACC eine Beteiligung bei der emotionalen Selbstkontrolle und
der Lésungssuche zugesprochen (Allman et al., 2001). Auch das Cerebellum
zeigt laut jungsten Studien neben seiner Rolle bei der Koordination von
Bewegungen auch eine Beteiligung an komplexen kognitiven und emotionalen

Prozessen (Fastenrath et a., 2022).
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Der Precuneus bildet ebenfalls einen Teil des erweiterten Netzwerks der inneren
Sprache. In der Vergangenheit konnte eine Aktivierung des Precuneus bei der
Verwendung der inneren Sprache bereits nachgewiesen werden (Fox et al.,
2015; Fernyhough et al., 2018). Neben der Aktivierung wahrend der inneren
Sprache zeigt der Precuneus beim episodischen Gedachtnisabruf und bei
Selbstverarbeitungsvorgangen Aktivitat (Cavanna et al., 2006).

Diese Erkenntnisse zeigen, dass die im erweiterten Netzwerk der inneren
Sprache beteiligten Hirnregionen sowohl an der Emotionsregulation und -
verarbeitung als auch an reflektierenden Prozessen beteiligt sind. Dadurch ist
anzunehmen, dass die innere Sprache funktionell insbesondere genutzt wird, um
emotionale Situationen zu verarbeiten und vergangene Situationen zu

reevaluieren.

Auch die anfanglich aufgestellte Hypothese, die bilaterale Insula sei Bestandteil
des Netzwerks der inneren Sprache lieR sich durch unsere Analyse bestatigen.
Im Rahmen von Untersuchungen zur ausgesprochenen inneren Sprache (,overt
inner speech”; zu Deutsch: Laute innere Sprache) wurde der linken Insula
besonders die Beteiligung an der motorischen Steuerung der Sprachproduktion
zugesprochen (Duffau et al., 2001; Dronkers et al., 1996). Eine weitere Studie
zeigte eine bilaterale Aktivierung der Insula bei Verwendung der inneren
Sprache, differenziert dabei jedoch nicht zwischen der ,overt und covert inner
speech” (Oh et al., 2014). Unsere Ergebnisse zeigten, dass die Insula bilateral
auch an der Bildung der unwillkirlichen inneren Sprache beteiligt ist. Diese
Beteiligung ist vermutlich auf die Funktion der Insula bei der Planung von
Artikulation zurickzuflhren (Perrone-Bertolotti et al., 2014). Darlber hinaus zeigt
die Insula auch eine Beteiligung bei der Verarbeitung von subjektiven Emotionen
und Empathieempfinden (Suzuki, 2012). Auch diese Eigenschaften werden
vermutlich zu einer Beteiligung der Insula wahrend der inneren Sprache fuhren.

Die linksseitige Insula hat bekanntermalen eine direkte anatomische Verbindung
zu den inferioren und lateralen Frontalregionen (Jakab et al., 2012). Augustine
(1996) wies zusatzlich eine funktionelle Konnektivitat zwischen der linksseitigen

Insula, dem IFG und dem prafrontalen Cortex wahrend der ,overt inner speech*
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nach. Unsere Ergebnisse zeigen, dass diese funktionellen Konnektivitaten auch

wahrend der Verwendung der unwillkirlichen inneren Sprache vorhanden sind.

Auch die Beteiligung temporaler Strukturen bei der Verwendung der inneren
Sprache konnte durch unsere Analyse gezeigt werden. Im Detail sind die
Aktivierung des bilateralen MTG und des bilateralen ITGs zu nennen. Die
Aktivierung des Heschl’s Gyrus bei der Durchfuhrung von Selbstgesprachen, als
Teil des superioren Temporallappens und primaren auditorischen Cortex, wurde
in der Literatur bereits beschrieben (Hurlburt et al.,, 2016). Da der
Temporallappen auch das Wernicke-Areal beinhaltet, ist er fur die
Spracherkennung und das Sprachverstandnis und durch seine Interaktion mit
sprachmotorischen Kortexarealen auch fir die Sprachproduktion verantwortlich
(Kahle und Frotscher, 2009). Somit lasst sich die Beteiligung temporaler

Strukturen im erweiterten Netzwerk der inneren Sprache zu erklaren.

Bekanntermalien wird die linke Hemisphare als sprachdominant bezeichnet
(Kandel et al., 2021), so liegt links auch das Broca- und Wernicke-Zentrum als
motorisches und sensorisches Sprachzentrum (Trepel, 2008) und ist damit
malfdgeblich an der Sprachproduktion und der Sprachverarbeitung beteiligt.
Interessanterweise zeigt unser Netzwerk nicht nur eine linksseitige, sondern eine
bilaterale Konnektivitat. Auch andere Studien konnten bereits eine Aktivitat der
rechtsseitigen Insula und Hirnregionen des rechten Frontalkortex bei Aufgaben
zur Sprachproduktion nachweisen (Wong et al., 2002; Voets et al., 2006;
Winhuisen et al., 2005). Unseren gewonnenen Erkenntnissen bestatigen diese
Studienergebnisse und zeigen, dass die rechte Hemisphare ebenfalls einen

Anteil des Sprachnetzwerks beinhaltet.

4.2 Rumination

Ein weiterer Schritt dieser Arbeit war die Erstellung eines erweiterten Netzwerks
der Rumination. Dieses umfasst Hirnregionen, die eine robuste funktionelle
Konnektivitat untereinander aufweisen. In der Literatur ist bereits ein neuronales

Netzwerk der Rumination beschrieben, welches Hirnregionen aufzeigt, wahrend
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Rumination ausgefihrt wird (Zhang et al., 2020). Die Besonderheit an unserem
erweiterten Netzwerk im Gegensatz zu dem Netzwerk nach Zhang ist, dass
dieses robuste funktionelle Konnektivitaten aufweist. Dadurch ist der Nachweis
einer gemeinsamen Aktivierung der Hirnregionen unabhangig vom kognitiven
Zustand moglich und liefert Aufschlisse Uber die Funktion und den Nutzen der

Rumination.

Das erweiterte Netzwerk Rumination umfasst nach unserer Analyse posterior
medial frontal gelegene Areale inkl. dem medialen cingularen Cortex (MCC), die
bilaterale Insula, frontale Areale wie den IFG und den Gyrus praecentralis,
temporale Areale wie den Heschl-Gyrus, und parietale Areale wie das
Operculum, den IPL und den SPL. Ebenso ist der linke ACC Teil des erweiterten
Ruminationsnetzwerks. Wahrend der Rumination ist eine Uberaktivierung des
ACC und des prafrontalen Kortex bei depressiven Probanden bereits
beschrieben worden (Cooney et al., 2010; Hamilton et al., 2015). In dem hier
dargestellten erweiterten Ruminationsnetzwerk ist der dorsale Anteil des ACC
aktiv. Dem dorsalen ACC (dACC) werden zahlreiche Aufgaben wie die
Beteiligung bei Lernprozessen, der Aufmerksamkeit, der Entscheidungsfindung
und dem Belohnungssystem zugesprochen (Cohen et al., 2005; Russo et al.,
2015; Lemogne et al., 2009). Speziell die Beteiligung beim Abrufen von
autobiographischen und episodischen Gedachtnisinhalten, die ausgepragte
Aktivierung wahrend der affektiven Schmerzverarbeitung, der Verarbeitung von
Emotionen, der Beteiligung an der Sprachproduktion und der Verarbeitung von
Erwartungskonflikten (Nielsen et al., 2005; Bromm, 2001; Siegle et al., 2007,
Cohen et al., 2005; Russo et al., 2015) erklaren die Beteiligung des dACC
wahrend der Rumination. Studien zeigten, dass bei Hyperaktivitat im dACC eine
Verstarkung von negativen und gribelnden Gedanken nachgewiesen werden
konnte (Siegle et al., 2007). Dies stutzt die Annahme, dass der dACC eine

wichtige Bedeutung fur ruminative Gedankengange darstellt.

Ebenso ist der prafrontale Kortex als Bestandteil des Ruminationsnetzwerks

durch seine Rolle bei der Entscheidungsfindung, der Verarbeitung von
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Emotionen und der Aufmerksamkeit zu erklaren (Lemogne et al., 2009).
Besonders interessant ist auch die nachgewiesene Konnektivitat im prafrontalen
und cingularen Cortex. Studien konnten zeigen, dass diese Hirnregionen
wahrend der induzierten Rumination aktiviert werden (Kross et al., 2009) und
dass die Starke der Aktivierung dieser Regionen bei Patienten mit Depressionen
mit der Erkrankungsdauer korreliert (Greicius et al., 2007). Verarbeitung von
Konflikten und Emotionsregulation scheinen damit grundlegende Aufgaben des

ruminativen Geisteszustandes zu sein.

In der Studie von Milazzo et al. (2014) konnte speziell die Konnektivitatsdnderung
des ACC und der Amygdala als Unterscheidungsmerkmale zwischen dem
ruminativen Geisteszustand im Vergleich zu anderen mentalen Zustanden
herausgestellt werden (Milazzo et al.,, 2014). Die Amygdala spielt eine
entscheidende Rolle bei der Verarbeitung von Emotionen wie Angst und Furcht
(Milazzo et al., 2014). Insbesondere kann eine erhdhte Aktivitat in der Amygdala
zu einer erhdhten emotionalen Reaktivitat und einer verstarkten Einbeziehung
negativer Reize fuhren, was die Tendenz zur Rumination verstarken kann
(Milazzo et al., 2014). Die anfangs aufgestellte Hypothese, die Amygdala stelle
einen Teil des Ruminationsnetzwerk dar, konnte wider Erwarten in unserer
Analyse nicht bestatigt werden. Dennoch sprechen die bisherigen
Forschungsergebnisse weiterhin dafur. Eventuell ist der gewahlte Grenzwert bei
der Peak-Bestimmung zu niedrig gewahlt worden, so lieRe sich das Fehlen der
Amygdala als Bestandteil des Ruminationsnetzwerk in unserer Analyse

moglicherweise erklaren.

Der Precuneus ist ebenfalls als Bestandteil des erweiterten Netzwerks der
Rumination zu nennen. Dieser Region werden insbesondere Fahigkeiten zur
Selbstreflexion (Dadario et al., 2023), dem episodischen Gedachtnis und der
Emotionsregulation (Messina et al., 2023) zugesprochen. Es konnte sogar eine
Abnahme der Aktivitat wahrend nicht selbstreferenziellen, zielgerichteten
Aufgaben nachgewiesen werden (Cavanna et al., 2006). Aufgrund dieser

Erkenntnis wurde postuliert, der Precuneus sei ein neuronales Korrelat, welches
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eng mit dem Selbstbewusstsein und mit selbstbezogenen, mentalen

Reprasentationen im Ruhezustand verbunden ist (Cavanna et al., 2006).

Das Zusammenspiel des dACC, des prafrontalen Kortex und des Precuneus
lasst Rickschlisse auf die funktionelle Bedeutung der Rumination ziehen. Sie
dient somit zur Konflikt- und Emotionsverarbeitung, zur Verarbeitung
traumatischer Geschehnisse und zur Reflexion selbstreferenzieller Prozesse.
Eigenstandig betrachtet klingt dies nach einem positiven Coping-Mechanismus.
Die positiven Auswirkungen der Rumination konnten in weiteren Studien bestatigt
werden. In diesen konnte gezeigt werden, dass negative Erfahrungen die positive
Metakognition aktivieren und dadurch das Grubeln genutzt wird, um negative
Situationen zu Uberwinden (Zhou et a. 2023). Gleichzeitig konnte gezeigt werden,
dass Rumination das grundsatzliche Bewusstsein flir den eigenen mentalen
Zustand und die eigenen Geflihle erhéhen und sich somit positiv auf das
Wohlbefinden auswirken kann (Harrington et al., 2011; Liu et al., 2020).

Jedoch ist das andauernde, negative Wiederholen abwertender Gedanken
kennzeichnend fir die Rumination (Milazzo et al., 2014) und stellt somit im
ubermafigen Ausmald einen kognitiven Risikofaktor flr die Entstehung und fur
den Rickfall von Depressionen dar (Wang et al., 2015; Lyubomirsky & Nolen-
Hoeksema, 1995). Die Rumination kann somit als positiver Coping-Mechanismus
dienen, der unser Bewusstsein wieder auf unser eigenes Wohlbefinden lenkt. Sie
kann aber auch bei starken abwertenden, repetitiven Gedanken schadlich fur

unsere mentale Gesundheit sein.

Studien zeigten, dass Patienten mit Depressionen nicht nur eine verstarkte
Ruminationstendenz, sondern zusatzlich Dysfunktionen im Default-Mode-
Netzwerk (DMN) (Greicius et al., 2007) aufweisen. Das DMN ist ein
neurobiologisches Netzwerk und weist eine gesteigerte Aktivitat auf, wenn keiner
Aufgabe aktiv nachgegangen wird, das Gehirn sich also vermeintlich in Ruhe
befindet (Mak et al., 2017; Raichle et al., 2001). Bei aufmerksamkeitsintensiven
Aufgaben ist die Aktivitat dieses Netzwerks reduziert (Whitfield-Gabrieli et al.,

2012), deshalb wird es auch als ,aufgaben-negatives Netzwerk bezeichnet (Fox
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et al., 2015). Die ausschliel3liche Bezeichnung als aufgaben-negatives Netzwerk
ist mittlerweile jedoch veraltet. Zahlreiche Studien konnten zeigen, dass das
DMN auch bei kognitiven Prozessen aktiv ist. Dazu gehoren die Bewertung
vergangener Ereignisse, die Informationsverarbeitung (Koshino et al., 2014),
sowie die Beteiligung am episodischen Gedachtnis (Buckner and Carroll, 2007,
Greicius et al., 2003). AulRerdem scheint dieses Netzwerk bei der Verarbeitung
von Emotionen und der Selbstreflexion involviert zu sein (Buckner et al., 2008;
Raichle und Snyder, 2007; Whitfield-Gabrieli et al., 2012).

Hamilton und Kollegen (2011) untersuchten den Zusammenhang zwischen dem
DMN und der Rumination. Als Ergebnis zeigte sich, dass das DMN bei
depressiven Patienten oft verstarkt aktiviert ist und es eine Korrelation zwischen
der verstarkten Aktivierung des DMN und der Zunahme der maladaptiven,
ruminativen Gedanken gibt (Hamilton et al., 2011, Whitfield-Gabrieli et al., 2012).
Dies konnte durch Beteiligung ahnlicher Hirnregionen in beiden Netzwerken
erklarbar sein. Bei Betrachtung der Hirnregionen des erweiterten Netzwerks der
Rumination und denen des DMN zeigt sich, dass der linke ACC, linke PCC, der
linke Precuneus und die Insula bilateral Regionen sind, die in beiden Netzwerken
aktiviert werden. Funktionell betrachtet sind sowohl die Insula als auch der PCC
und ACC bei Prozessen wie der Emotionsregulation und Emotionsverarbeitung
und der Bewertung sozialer Prozesse involviert, wahrend der Precuneus und der
PCC funktionell bedeutend flr die Selbstreflexion und das Abrufen episodischer
Gedachtnisinhalte sind (Nielsen et al., 2005; Bromm, 2001; Siegle et al., 2007;
Cohen et al., 2005; Russo et al., 2015; Kurth, 2009). Dies verdeutlicht die
Beteiligung der genannten Regionen bei selbstreferenziellen und
emotionsregulatorischen Prozessen wahrend der Aktivierung des DMN und der

Rumination (Ghaznavi et al., 2023).

Damit ist sowohl auf funktioneller als auch auf neuronaler Ebene ein
Zusammenhang der beiden Netzwerke anzunehmen. Wuirde man die
tatsachlichen Uberschneidungspunkte beider Netzwerke erfassen wollen, wére
hier eine Analyse wie in der vorliegenden Arbeit zur Bestimmung der
funktionellen Konnektivitaten notwendig. Dadurch kdnnte eine genaue Aussage

Uber mdgliche Uberschneidungen getroffen werden. Der Nachweis eines
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funktionellen Zusammenhangs der beiden Netzwerke ware ein weiterer

interessanter Ansatzpunkt fir kommende Studien.

4.3 Uberkappungskarte innere Sprache und Rumination

Zahlreiche Studien zeigten, dass die Art der Gedanken wahrend der Rumination
vor allem verbaler Natur sind (McLaughlin et al., 2007) und dass es wahrend der
Rumination zu einer Zunahme verbaler Gedanken kommt (Goldwin et al., 2012;
Moffatt et al., 2020). Daher wird die Rumination bereits als eine kondensierte,
internalisierte Form der inneren Sprache bezeichnet (Nalborczyk et al., 2021).
Ob beide Netzwerke jedoch funktionell miteinander agieren wurde in bisherigen
Arbeiten nicht untersucht. Dies war eines unserer Ziele dieser Studie.

Unsere Ergebnisse zeigen, dass es eine funktionelle Uberlappung zwischen den
Netzwerken der inneren Sprache und der Rumination zu geben scheint.
Uberlappungen in den beiden Netzwerken existieren demnach in dem bilateral
posterioren medialen frontalen Cortex, der bilateralen Insula, dem rechten IFG,
dem linken Gyrus praecentralis, dem linken inferioren und superioren
Parietalkortex und dem linken Precuneus.

Speziell die Uberschneidung in den frontalen Hirnarealen ist eine interessante
Erkenntnis. Die Beteiligung des Frontallappens ist vermutlich durch seine
Beteiligung an linguistischen Prozessen zu erklaren (Briggs et al., 2019). Vor
allem der IFG zeigt in Studien eine klare Beteiligung bei der Sprachverarbeitung,
sowie kognitiven Kontrolle und der emotionalen Verarbeitung (Klumpers et a.,
2010). Auch bei der Rumination zeigt der IFG eine erhohte Aktivitat (Kocsel et
al.,, 2017). Dies konnte auf eine verstarkte Selbstreflexion und vermehrte
Kontrolle Uber die eigenen Gedanken hinweisen. Die genannten Funktionen des
IFG sind sowohl mit der inneren Sprache als auch mit der Rumination stark
assoziiert, somit ist die Beteiligung und Uberschneidung in beiden Netzwerken
schlussig. Diese Erkenntnis lasst schlussfolgern, dass die innere Sprache sowie
die Rumination einen mafigeblichen Einfluss auf unsere Selbstreflexion haben

und einen Mechanismus zur Emotionsverarbeitung darstellen.
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Der vmPFC spielt vor allem eine Rolle bei der emotionalen Bewertung, der
Selbstreferenzierung und der Selbstreflexion (Hiser et al., 2018). Somit ist auch
zu erklaren, dass die Funktion dieser Frontalhirnregion sowohl bei der inneren
Sprache als auch bei der Rumination einen grof3en Stellenwert einnimmt und
somit einen Uberscheidungspunkt beider Netzwerke darstellt.

Die bilaterale Insula dient ebenfalls der Emotionskontrolle, ist jedoch auch durch
ihre Beteiligung an der Reflexion von Gedanken und Korperempfindungen (Kurth
et al.,, 2010; Soros et al., 2007) gekennzeichnet. Damit hat sie unweigerlich
Einfluss auf die Emotions- und Sprachverarbeitung (Bamiou et al., 2003; Kurth et
al., 2010) und ist zentraler Bestandteil repetitiver, negativer Gedankenvorgange
und unserer Selbstgesprache.

Auch der Precuneus ist nach unseren Analysen ein Uberschneidungspunkt
zwischen dem Netzwerk der inneren Sprache und der Rumination. Der
Precuneus ist funktionell an der emotionalen Regulation, sowie der
Metakognition und dem episodischen Gedachtnis beteiligt (Ye et al., 2018). Die
Metakognition beschreibt dabei die Fahigkeit unsere eignen Gedanken und
kognitiven Prozesse zu regulieren (Ye et al., 2018). Da der Precuneus, wie
unsere Analysen zeigen, sowohl bei der inneren Sprache als auch bei der
Rumination funktionell beteiligt ist, lasst dies Rickschlisse auf die Funktion
beider mentaler Zustande ziehen. Somit scheint die Aktivitat des Precuneus in
beiden Netzwerken der emotionalen Kontrolle und der Evaluation unsere eigenen
Gedanken, vor allem im Zusammenhang mit dem Abrufen episodischer

Gedachtnisinhalte, zu dienen.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass das urspringliche Ziel,
Uberschneidungen zwischen dem Netzwerk der inneren Sprache und der
Rumination nachzuweisen, umgesetzt werden konnte. Unsere Hypothese, dass
es Uberschneidungen im MFG, IFG, SPL und IPL und der Insula zwischen der
Rumination und der inneren Sprache zu geben scheint, liel® sich bestatigen.
Mithilfe der durchgefihrten Analysen lielen sich robuste-funktionelle
Konnektivitaten ermitteln, die belegen, dass die Hirnregionen der inneren

Sprache und der Rumination funktionelle Einheiten bilden. Somit ist nicht nur eine
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anatomische Korrelation, sondern auch ein funktioneller Zusammenhang beider
Netzwerke nachgewiesen.

Die genannten Uberschneidungspunkte der beiden Netzwerke stehen vor allem
in Zusammenhang mit Emotionskontrolle, Verarbeitung von Gefluhlen,
Selbstreflexion und Gedankenempfindungen und geben damit Aufschluss Uber
die Funktion beider Prozesse.

Da es sich bei den berechneten Konnektivitdten um robuste-funktionelle
Verbindungen handelt, 1asst sich schlussfolgern, dass die Rumination sowohl auf
neuronaler als auch auf funktioneller Ebene als eine Unterform der inneren

Sprache angesehen werden kann.

4.4 Limitationen und Zukunftsperspektiven

Wie im Einleitungsteil beschrieben wird zwischen der unterdrickten inneren
Sprache (,covert inner speech®) und der unwillkirlichen inneren Sprache
unterschieden (Perrone-Bertolotti et al., 2014). In unserer Arbeit ging es um die
Charakterisierung eines Netzwerks der unwillkirlichen inneren Sprache. Dabei
soll die innere Sprache spontan und ohne Vorgaben entstehen. Dies ist
notwendig, um die spontan entstandene innere Sprache, wie sie auch im Alltag
vorkommen wiuirde, zu untersuchen (Kihn et al., 2014). Wie sich in der
Literaturrecherche feststellen liel3, wird die ,covert inner speech” oftmals nicht
scharf genug von der unwillkirlichen inneren Sprache abgegrenzt. Haufig ist
dann von der inneren Sprache die Rede, anhand des angewendeten
experimentellen Vorgehens lasst sich jedoch ableiten, dass vielmehr die ,,covert
inner speech” untersucht wurde. Dies erschwerte malRgeblich das Festlegen der
Kernregionen zu Beginn dieser Arbeit. Aufgrund der teilweise unprazisen
Abgrenzung der beiden Sprachbedingungen (unterdrtickt vs. unwillkiirlich) waren
weitere Studien mit klar definierten Instruktionen erstrebenswert, um den
Unterschied zwischen der unterdrickten inneren Sprache und der spontan
entstandenen inneren Sprache herauszustellen. Zum einen, um hirnfunktionelle
Unterschiede herauszufiltern und zum anderen, um die in der Literatur zahlreich
diskutierte Beziehung der beiden Formen der inneren Sprache zu definieren
(Perrone-Bertolotti et al., 2014).
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Das Netzwerk fir Rumination, das fur die vorliegende Arbeit herangezogen
wurde (Zhang et al. 2020), basiert auf den Daten von gesunden sowie
depressiven Patienten. Da Rumination mit vielen psychischen Krankheitsbildern
assoziiert ist, sind insgesamt viele Studien an Patienten mit einer bereits
diagnostizierten ,Major Depressive Disorder” (zu Deutsch: Schwere Depression;
MDD) durchgefuhrt worden. Doch auch gesunde Probanden ruminieren, ohne
dass dies zur Ausbildung einer MDD fuhren muss (Nolen-Hoeksema et al., 1991).
Unsere Analyse bildet die Grundlage fiur ein funktionelles Netzwerk. Es gibt
Aufschllisse dariber welche Hirnregionen funktionell zusammenhangen. Dies
lasst Ruckschlusse auf den Nutzen der Rumination ziehen. Um zu sehen, ob das
Netzwerk bei Patienten mit einer MDD dysfunktional ist, ware ein Vergleich zu
ausschlieBlich gesunden Probanden interessant. Dafur ware es notwendig, ein
Ruminationsnetzwerk mit ausschlielBlich gesunden Probanden ohne psychische
Vorerkrankungen zu erstellen. Dies kdnnte neue Erkenntnisse liefern, so dass
sich potentiell der Beginn depressiver Erkrankungen oder hirnfunktionelle
Veranderungen nach traumatischen Ereignissen mit ruminativen Tendenzen

genauer untersuchen lieen.

Ein weiterer interessanter Ansatz hinsichtlich translationaler Forschung ware der
Vergleich des Netzwerks der inneren Sprache von gesunden Probanden mit dem
Netzwerk von Probanden mit auditorischen Halluzinationen. Auditorische
Halluzinationen werden als Gerausche definiert, die von einem wachen
Individuum in Abwesenheit eines externen Stimulus wahrgenommen werden
(Blom et al., 2015). Es kann unterschieden werden, ob die Wahrnehmung aus
der Umwelt stammt (externe auditorische Halluzinationen) oder ob sie intern
entstehen (Copolov et al., 2004). Die auditorischen Halluzinationen kénnen als
Symptom bei Patienten mit psychischen Stérungen wie der bipolaren Stérung
oder Depressionen auftreten (Alderson-Day et al., 2015). Insbesondere bei
schizophrenen Stérungen treten auditorische Halluzinationen mit einer Haufigkeit
von 60-80% auf (Baethge et al., 2005; Bauer et al., 2011). In diesem Kontext
wurden bereits einige Studien durchgefuhrt, um die Organisation und das

spontane Aktivieren von Hirnregionen wahrend auditorischer Halluzinationen zu
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untersuchen. Interessanterweise lie} sich hierbei keine Aktivitat im primaren
auditorischen Kortex zeigen, viel mehr lieRen sich Aktivitdten in Regionen der
Sprachproduktion nachweisen (Kuhn und Gallinat, 2012). Es zeigte sich
beispielweise eine Aktivierung des bilateralen IFG, des linken IPL, des rechten
SPL, des bilateralen ACC, des linken praecentralen Gyrus und der linken Insel
(Alderson-Day et al., 2015; Kihn et al., 2010). Diese Regionen sind zum Grol3teil
auch Regionen, die in unserem erweiterten Netzwerk der inneren Sprache
Bestand finden. Es scheint folglich Uberschneidungen der Aktivierungsmuster
der auditorischen Halluzinationen und der inneren Sprache zu geben. Dieses
stltzt die Annahme, die auditorischen Halluzinationen entstehen aufgrund einer
unzureichenden Kontrolle Uber die eigene innere Sprache, weshalb sie als
externer Sinneseindruck wahrgenommen werden (Frith et al., 1992; Ford et al.,
2002).

Auditorische Wahrnehmungen koénnen jedoch auch physiologisch auftreten.
Dazu zahlen wahrend des Traumzustandes erlebte Horwahrnehmungen,
auditive Pareidolien (ein Phanomen, bei dem tatsachliche Gerausche gehort
werden, diese jedoch falsch wahrgenommen oder interpretiert werden) oder
Hypnagogien (Horwahrnehmungen wahrend des Einschlafens oder
Aufwachens) (Blom et al., 2015). AuRerdem gibt es Studien von Patienten, die
auch im Alltag auditorischen Halluzinationen wahrnehmen aber an keiner
psychischen Erkrankung leiden, sogenannte ,non-clinical Voice Hearers® (zu
Deutsch: Nicht klinische Stimmenhdrer) (Alderson-Day et al., 2016; Kuhn et al.,
2012). Zu ausschlielich ,non-clinical Voice Heares” gibt es bislang noch keine

grolien Studien, welche dieses Netzwerk untersuchen.

Die auditorischen Halluzinationen bieten somit zahlreiche Maoglichkeiten far
weitere Forschungsansatze. Das Erstellen eines erweiterten Netzwerks und der
Vergleich zur inneren Sprache ware interessant, um zu prifen, ob das gleiche
Netzwerk oder ahnliche Hirnregionen aktiviert werden wahrend auditorische
Halluzinationen wahrgenommen werden. Dies koénnte Ruckschlisse auf
mogliche Pathologien ziehen lassen oder Erklarungen fur das Wahrnehmen von

auditorischen Halluzinationen bei klinisch gesunden Probanden liefern.
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5. Zusammenfassung und Fazit

Die Basis dieser Arbeit war eine ausfuhrliche Recherche der aktuellen Literatur
zu den relevanten Themengebieten der inneren Sprache und Rumination. Auf
Grundlage dieser Ergebnisse wurden die Kernregionen flr ein Netzwerk der a)
inneren Sprache und b) Rumination festgelegt. AnschlielRend wurde zunachst fur
jede Kernregion eine Resting-State Analyse durchgefuhrt, die alle Hirnregionen
beschreibt, die aufgabenunabhangig aktiviert werden. Parallel dazu wurde flr
jede Kernregion eine MACM-Analyse durchgefihrt, die wiederum all die
Regionen beschreibt, die aufgabenabhangig aktiviert werden. Anschliel3end
wurden die Resting-State Analyse und die MACM-Analyse kombiniert, so dass
robuste Konjunktionskarten entstanden sind, die eine Konnektivitat zwischen den
Regionen sowohl im aufgabenabhangigen als auch im aufgabenunabhangigen
Zustand zeigen. Damit konnte das erweiterte Netzwerk flr die a) innere Sprache
und b) Rumination erstellt werden.

In einem zweiten Schritt wurden anschlieRend Uberschneidungen der beiden
erweiterten Netzwerke untersucht.

Die Erstellung des Netzwerks der inneren Sprache zeigt, dass insbesondere
Frontalhirnregionen wie der bilaterale IFG, der bilaterale pMPFC und der linke
Gyrus praecentralis einen Teil des Netzwerkes darstellen. Ein groRes Cluster des
Netzwerks wird auch durch temporale Strukturen wie dem bilateralen STG, MTG
und ITG abgebildet. Zusatzlich ist die funktionelle Konnektivitat des linken ACC
und MCC, des bilateralen Cerebellums, als Teil des limbischen Systems, und des
linken Precuneus kennzeichnend fur dieses Netzwerk.

Als Hirnregionen, die das Netzwerk der Rumination funktionell abbilden, sind
auch in diesem Netzwerk Regionen des Frontalhirns, im Einzelnen der rechte
IFG, der bilaterale posteriore mediale frontale Cortex und der linke Gyrus
praecentralis, zu nennen. Ein groRerer medialer Anteil wird durch den linken
dACC, MCC und PCC abgebildet. Ebenso stellen bilaterale Insula und der linke
Precuneus einen Teil des Ruminationsnetzwerks dar.

In der Analyse zu Uberschneidungen zwischen den beiden Netzwerken zeigten
Regionen im Frontalhirn wie der rechte IFG, der linke precentrale Gyrus und der

bilaterale posteriore mediale frontale Cortex eine funktionelle Konnektivitat
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zueinander. Neben den Frontalhirnregionen stellen auch der linke SPL und IPL,
der linke Precuneus, sowie die bilaterale Insula Uberschneidungspunkte beider
Netzwerke miteinander dar.

Durch den Nachweis der funktionellen Konnektivitaten in unseren Analysen
lassen sich Ruckschlisse auf die Funktion der Netzwerke ziehen. Demnach
scheinen beide Netzwerke mit der emotionalen Kontrolle und der Evaluation von
Gedanken, insbesondere mit dem Abrufen episodischer Gedachtnisinhalte, in
Zusammenhang zu stehen. Abschliefend lasst sich sagen, dass sich eine
Uberlappung beider Netzwerke nachweisen lie und somit die innere Sprache
und die Rumination nicht nur begrifflich, sondern auch hirnfunktionell miteinander

verbunden sind.
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9. Anhang

Tabelle A1: Kernregionen als Grundlage fiir das Netzwerk der inneren Sprache mit

Information zur makroanatomischen Lage sowie MNI-Koordinaten.

Kernregionen X Y z
R Gyrus temporalis inferior 51 -64 -4
L Gyrus frontalis inferior 1 -42 17 -7
L Gyrus frontalis inferior 2 -36 32 19
L Gyrus frontalis inferior 3 -51 41 -5
R Gyrus frontalis inferior Pars Opercularis 57 17 5
R Gyrus frontalis inferior Pars Orbitalis 48 20 -7
R Gyrus frontalis inferior Pars Triangularis 48 35 -1
L Dorsolateraler prafrontaler Cortex -12 41 43
L Gyrus frontalis superior medialis -6 29 35
L Gyrus frontalis superior 1 -18 17 60
L Gyrus frontalis superior 2 -24 44 35
R Gyrus frontalis superior 1 24 14 60
R Gyrus frontalis superior 2 27 47 11
L Gyrus frontalis medius -30 50 14
R Gyrus frontalis medius 30 50 26
R Lobulus parietalis superior 21 -58 56
L Lobulus parietalis superior -18 -67 59
R Lobulus parietalis inferior 42 -37 47
L Lobulus parietalis inferior -51 -55 41
R Gyrus occipitalis medius 36 -82 17
L Gyrus occipitalis medius -36 -73 5
R Anteriore Insula 36 14 -1
L Anteriore Insula -33 17 2
R Supplementarmotorischer Cortex 15 20 62
L Supplementarmotorischer Cortex -9 14 56

Hinweis: In der voranstehenden Tabelle sind die Kernregionen als Grundlage flir das Netzwerk

der inneren Sprache mit den dazugehdérigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) dargestellt. Die x-, y-,

z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben. Abkiirzungen: R = Rechts, L

= Links.
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Tabelle A2: Kernregionen als Grundlage fiir das Netzwerk fiir Rumination mit
Information zur makroanatomischen Lage sowie MNI-Koordinaten.

Kernregionen X Y z

R Gyrus occipitalis inferior 45 -75 -9
L Gyrus occipitalis inferior -42 -66 -12
R Gyrus occipitalis medius 1 39 -84 0

R Gyrus occipitalis medius 2 33 -84 24
R Gyrus occipitalis medius 3 42 -78 21

R Gyrus occipitalis medius 4 36 -66 12
L Gyrus occipitalis medius 1 -33 -75 36
L Gyrus occipitalis medius 2 -33 -84 24
R Cuneus 6 -87 15
R Gyrus lingualis 1 21 -63 -3
R Gyrus lingualis 2 9 -72 3

L Sulcus calcarinus 1 0 -78 15
L Sulcus calcarinus 2 -9 =72 12
L Sulcus calcarinus 3 0 -84 -3

R Sulcus calcarinus 1 21 -57 9

R Sulcus calcarinus 2 15 -66 12
R Sulcus calcarinus 3 12 -90 0

R Precuneus 21 -72 42
L Precuneus -9 -69 54
R Lobulus parietalis superior 1 33 -48 60
R Lobulus parietalis superior 2 24 -63 57
R Lobulus parietalis superior 3 15 -72 51

L Lobulus parietalis superior 1 -24 -72 42
L Lobulus parietalis superior 2 -24 -63 54
L Lobulus parietalis inferior 1 -39 -51 45
L Lobulus parietalis inferior 2 -30 -54 54
L Lobulus parietalis inferior 3 -51 -33 48
L Lobulus parietalis inferior 4 -45 -42 48
R Lobulus parietalis inferior 1 51 -48 45
R Lobulus parietalis inferior 2 39 -45 51

R Gyrus angularis 1 42 -57 42
R Gyrus angularis 2 36 -57 51

R Gyrus supramarginalis 51 -33 45
L Gyrus temporalis inferior 1 -48 -45 -18
L Gyrus temporalis inferior 2 -48 -57 -12
R Gyrus temporalis inferior 51 -54 -12
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L Gyrus temporalis medius -57 -54 -3

R Gyrus frontalis inferior Pars Triangularis 48 33 12
R Gyrus frontalis inferior Pars Opercularis 1 42 12 36
R Gyrus frontalis inferior Pars Opercularis 2 48 21 33
L Gyrus frontalis inferior Pars Triangularis 1 -45 24 21
L Gyrus frontalis inferior Pars Triangularis 2 -42 15 27
R Gyrus frontalis medius 39 3 54
R Gyrus praecentralis 45 3 45
R Anteriorer cingularer Cortex 4 31 -10
L Anteriorer cingularer Cortex -4 31 -10
L Thalamus -12 -24 6
R Putamen 1 24 15 -3
R Putamen 2 27 0 3
L Amygdala -21 10 9
R Amygdala 23 9 9
R Gyrus parahippocampalis 21 -27 -12
R Anteriore Insula 33 21 -12

Hinweis: In der voranstehenden Tabelle sind die Kernregionen aus Zhang et al., 2020 als
Grundlage fiir das Netzwerk der Rumination mit den dazugehérigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm)
dargestellt. Die x-, y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben.
Abkiirzungen: R = Rechts, L = Links.

Tabelle A3: Ubersicht erhobene Koordinaten fiir die Konjugationsanalyse MACM
und RS fiir die innere Sprache mit Informationen zur makroanatomischen und
zytoarchitektonischen Lage sowie MNI-Koordinaten und t-Wert.

Cluster Makroanatomische Zytoarchitektonische

Kontrast GroRe Lage Lage X Y Z t-Wert

AlL 12610 L Insula 34 20 2 STAT=962
1526 - -ooulus parietals L Area hiP3 (IPS) 34 50 48 STAT=843
1200 R Posteriorer medialer 4 18 46 STAT= 863

frontaler Cortex

1067 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=8.67
frontaler Cortex

L Gyrus occipitalis

973 - L Area FG2 44 62 14 STAT=7.36
inferior
941 Eft‘r’igl:'us parietalis R Area hIP3 (IPS) 32 56 50 STAT=7.72
389 3 Superior Temporal 58 26 6 STAT=539
yrus
322 R Cerebellum (V1) R Lobule VI (Hem) 30 62 -26 STAT=7.26
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R Gyrus frontalis

165 . 28 2 52 STAT=5.16
superior
AlIR 7649 R Insula 36 18 0 STAT=9.25
925 R Gyrus frontalis medius 34 40 22 STAT=7.00
868 L Posteriorer medialer 4 10 48 STAT=8.39
frontaler Cortex
856 R MCC 6 18 42 STAT=843
818 ;;ﬁ%ﬂ'”s parietalis L Area PFt (IPL) 46 -36 44 STAT=6.72
514 L Gyrus fusiformis L Area FG2 -40 -66 14 STAT=6.67
437 R Gyrus angularis R Area hIP3 (IPS) 34 -56 44 STAT=5.74
244 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 34 -62 -28 STAT=4.45
194 L Gyrus postcentralis -60 -18 26 STAT=5.19
166 L Gyrus frontalis medius -36 48 16 STAT=5.30
153 ﬁfsrﬁ’gr’s occipitalis RAreahOc3v[Vay] 30 -86 -10 STAT=513
144 R Gyrus supramarginalis R Area PFop (IPL) 60 -26 24 STAT=4.77
dIPFC L 1152 L Gyrus frontalis 12 40 44 STAT=843
superior
232 L Gyrus angularis L Area PGp (IPL) -50 66 28 STAT=5.98
227 L Gyrus orbitalis L Area Fp2 4 50 -8 STAT=574
medialis
206 L PCC -4 -54 28 STAT=5.23
152 L IFG (p. Orbitalis) -40 32 16 STAT=4.23
113 L IFG (p. triangularis) -48 20 18 STAT=4.63
IFG1L 4259 R Insula 36 22 -6 STAT=8.48
3314 L Insula -40 16 -4 STAT=9.05
1012 RMCC 6 18 44 STAT=8.38
964 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=838
frontaler Cortex
245 L opulus parietalis L Area hIP3 (IPS) 42 48 50 STAT=5.28
241 L Gyrus temporalis 62 .34 4 STAT=512
medius
o7 R -ooulus parietalis R Area hIP3 (IPS) 32 52 48 STAT=3.94
42 L Gyrus postcentralis L Area 2 46 -34 46 STAT=4.36
IFG2 L 2938 L IFG (p. Triangularis) -38 32 18 STAT=8.65
709 L Lopulusparietalis | area hiP3 (IPS) 32 56 50 STAT=6.10
557 R Gyrus frontalis medius 42 38 20 STAT=6.77
419 L Gyrus temporalis L Area FG4 48 54 14 STAT=6.48
inferior
400 RMCC 4 22 40 STAT=6.16
331 L Posteriorer medialer 2 18 44 STAT=6.08

frontaler Cortex
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282

R Lobulus parietalis

o R Area hIP2 (IPS) 48 -46 44  STAT=4.92
inferior
181 Rnsula 34 24 -6 STAT=1.81
105 R Gyrus temporalis R Area FG4 46 54 14 STAT=4.77
inferior

IFG3 L 1839 L IFG (p. Triangularis) -50 38 -6 STAT=8.49

453 L Gyrus frontalis 4 8 40 STAT=5.09
superior medialis '

276 R IFG (p. Triangularis) 44 36 6 STAT=5.62

146 L Gyrus temporalis 62 32 4 STAT=417
medius '

127 RIFG (p. Orbitalis) 38 22 -10 STAT=4.73

IFG_Op R 2763 RIFG (p. Opercularis) R Area 44 56 16 4 STAT=8.87

1933 L Insula -36 18 0 STAT=8.34

773 R Posteriorer medialer 4 12 54 STAT=8.31
frontaler Cortex '

721 L Gyrus supramarginalis L Area PF (IPL) -56 -40 30 STAT=6.54

604 R Gyrus supramarginalis R Area PF (IPL) 64 -26 20 STAT=6.24

511 L Posteriorer medialer 2 12 56 STAT=8.29
frontaler Cortex '

423 L Thalamus L Thal: Prafrontal -10  -14 8 STAT=7.94

373 R Thalamus R Thal: Prafrontal 12 -8 10 STAT=6.33

179 - pobulus parietalis L Area hiP 3 (IPS) 40 -48 44 STAT=5.33

159 R Putamen 26 6 2 STAT=5.23

151 L Gyrus frontalis medius -38 52 8 STAT=4.81

135 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -32 60 -28 STAT=5.13

23 L Gyrus postcentralis L Area 2 42 -38 54 STAT=3.79

IFG_Orb R 3628 L Insula -36 20 0 STAT=8.50

2729 R IFG (p. Orbitalis) R Area 45 48 22 -4 STAT=8.89

933 R Posteriorer medialer 4 12 50 STAT=8.34
frontaler Cortex )

482 L Posteriorer medialer 2 18 44  STAT=833
frontaler Cortex )

356 L Lobulus parietalis L Area hiP3 (IPS) 34 50 46 STAT=5.14

262 L Gyrus temporalis 56 44 4 STAT=5.06
medius '

157 R Gyrus temporalis 54 36 4 STAT= 5.07
medius '

143 R Operculum R Area PFop (IPL) 56 -26 20 STAT=5.60

22 LACC -4 20 30 STAT=4.79

IFG_TriR 2226 R IFG (p. Trianglaris) 48 34 2 STAT=8.55

969 L IFG (p. Orbitalis) -44 28 -6 STAT=6.54

357 L IFG (p. Orbitalis) -54 12 20 STAT=5.49
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302

L Gyrus occipitalis

P -48  -66 -4 STAT=4.74
inferior
184 R Posteriorer medialer 8 24 54 STAT=4.91
frontaler Cortex
88 L Posteriorer medialer 4 20 44 STAT=4.22
frontaler Cortex
81 L Amygdala -20 -6 -18 STAT=5.08
36 LACC -6 34 22 STAT=3.94
17 R Insula 42 10 -8 STAT=4.12
11 L Posteriorer medialer 2 12 56 STAT=4.13
frontaler Cortex
IPL L 1205 L Lobulus parietalis R Area PFm (IPL) 52 .54 42 STAT=856
576 R Gyrus supramarginalis R Area PFm (IPL) 56 -44 44 STAT=5.60
210 L Precuneus -8 -52 42 STAT=4.38
199 L IFG (p. Triangularis) -42 24 22 STAT=4.75
139 R Gyrus frontalis medius 40 28 36 STAT=4.65
26 R Precuneus 4 -64 44  STAT=4.14
19 L Insula -32 24 0 STAT=3.92
IPL R 4398 L Lobulus parietalis L Area 2 40 38 44 STAT=8.34
576 R Gyrus supramarginalis R Area PFm (IPL) 56  -44 44 STAT=5.60
210 L Precuneus -8 -52 42 STAT=4.38
199 L IFG (p. Triangularis) -42 24 22 STAT=4.75
139 R Gyrus frontalis medius 40 28 36 STAT=4.65
26 R Precuneus 4 -64 44  STAT=4.14
19 L Insula -32 24 0 STAT=3.92
408 RMCC 6 18 32 STAT=6.48
79 R Pallidum 14 6 -2  STAT=4.38
66 L Precuneus -6 -66 52 STAT=4.15
51 R Gyrus frontalis medius 42 30 34 STAT=3.63
48 R Precuneus 14 -66 42 STAT=3.98
19 |- Lobulus parietalis L Area hiP1 (IPS) 30 -52 38 STAT=3.62
12 L Gyrus praecentralis -38 10 32 STAT=3.52
ITGR 3080 R G)_/rus temporalis 50 64 2 STAT=8.99
medius
2826 L Gyrus occipitalis L Area hOcdla 46 70 2 STAT=8.51
medius
939 Ef'é‘r’igf'us parietalis R Area hiP3 (IPS) 28 56 52 STAT=7.77
849 :;nl-ec;%r‘_'us parietalis L Area hiP3 (IPS) 34 .50 54 STAT=7.71
739 R Gyrus frontalis inferior 48 8 26  STAT =8.31
491 L Gyrus frontalis inferior L Area 44 -46 10 26 STAT=6.92
436 L Lobulus parietalis L Area PFt (IPL) 48 -32 40 STAT=6.16

inferior
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247

L Posteriorer medialer

-6 18 48 STAT=5.54
frontaler Cortex
231 L Gyrus frontalis medius -28 -6 52 STAT=5.08
220 L Insula -32 24 -2 STAT=5.78
163 L Amygdala L Amygdala (CM) -22 -2 -16 STAT=5.58
152 L Thalamus L Thal: Prafrontal -14  -20 8 STAT=4.61
123 R Hippocampus R Amygdala (LB) 22 -4 -20 STAT=5.09
83 R Posteriorer medialer 4 14 46 STAT=4.24
frontaler Cortex
MFG L 1398 L Insula -32 20 2 STAT=7.30
1063 L Gyrus frontalis medius -34 50 14 STAT=8.68
927 R Gyrus frontalis medius 36 54 12 STAT=6.79
733 L Posteriorer medialer 4 12 50  STAT=715
frontaler Cortex
540 RInsula 32 22 -2 STAT=6.18
470 RMCC 6 18 32 STAT=6.48
435 L Lobulus parietalis L Area hiP3 (IPS) 40 -46 46 STAT=5.79
166 R Precuneus 12 -64 42 STAT=4.04
121 R Lobulus parietalis 38 54 46 STAT=4.21
inferior '
113 R Gyrus frontalis medius 46 26 34 STAT=4.04
67 L Precuneus L Area 7A (SPL) 6 -66 52 STAT=4.15
MFG R 986 R Gyrus frontalis medius 32 48 26 STAT=8.54
468 R Insula 32 24 -4 STAT=6.49
418 L Insula -32 20 6 STAT=6.39
413 R Posteriorer medialer 4 8 58 STAT=5.95
frontaler Cortex
267 L Gyrus frontalis medius 8 -2 66 STAT=5.88
220 R Pallidum 14 6 -2 STAT=5.05
202 L MCC -8 10 40 STAT=4.46
172 R -obulus parietalis R Area hIP2 (IPS) 42 42 50 STAT=552
142 R Thalamus R Thal: Temporal 6 -18 10 STAT=4.35
133 L Lobulus parietalis 42 44 50 STAT=4.30
inferior i
110 N/A -8 0 4 STAT=5.07
76 RMCC 4 -20 32 STAT=4.71
43 LACC -6 26 26 STAT=4.46
18 LMCC -2 -26 32 STAT=3.94
11 RIFG (p. Opercularis) R Area 44 54 14 0 STAT=3.34
10 RIFG (p. Orbitalis) 50 24 -6 STAT=3.56
MOG L 1367 Ir_nSgiLuss occipitalis L Area hOc5 [V5/MT] 40 -74 4  STAT=8.48
1007 R Gyrus temporalis R Area hOcdla 44 70 0 STAT=778

medius
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225 R Gyrus occipitalis R Area hOc1 [VA] 18 -94 6 STAT=475
superior

184 L iFG (p. Triangularis) -46 16 24 STAT=5.00

66 R Posteriorer medialer 4 12 54 STAT=4.55
frontaler Cortex

39 L Posteriorer medialer

frontaler Cortex -2 12 56 STAT=5.89

3872 L Gyrus occipitalis

MOG R . L Area hOc4lp -32  -86 18 STAT=8.30
medius
3492 R Gyrus occipitalis 36 82 18 STAT=8.71
medius '
307 R IFG (p. Opercularis) 48 8 28 STAT=7.02
141 L Gyrus Praecentralis -50 -4 28 STAT=4.05
126 L Posteriorer medialer 4 14 52 STAT=6.31
frontaler Cortex
123 R Posteriorer medialer 6 14 54 STAT=567
frontaler Cortex
98 L Insula -32 24 2 STAT=6.19
15 R Cerebellum (VI) R Area FG2 40 -64  -24 STAT=3.91
SFG1 L 785 L Gyrus frontalis 20 16 56 STAT=8.31
superior
168 R Gyrus frontalis medius 32 16 48 STAT=4.63
147 L Lobulus parietalis 26 -56 54 STAT=4.25
inferior '
SFG2 L 771 L Gyrus frontalis medius -24 44 36 STAT=8.38
60 L Gyrus frontalis L Area Fp2 4 58 10 STAT=445
superior medialis
SFG1R 1201 R Gyrus frontalis 24 14 58 STAT=838
superior
388 L Kobulus parietalls | area hiP3 (IPS) 36 46 46 STAT=6.68
285 R Lopulus parietalis R Area PFm (IPL) 48  -40 54 STAT=4.91
262 L Posteriorer medialer 2 14 56 STAT=5.33
frontaler Cortex
242 R Gyrus frontalis medius 42 36 22 STAT=5.96
215 L Gyrus frontalis medius -28 2 58 STAT=5.19
193 R Precuneus R Area 7A (SPL) 8 -66 54 STAT=6.06
124 L Precuneus L Area 7A (SPL) -8 66 52 STAT=4.90
106 L Gyrus frontalis medius -40 32 28 STAT=4.04
44 | Insula -34 22 -2 STAT=4.19
SFG2 R 791 R Gyr.us frontalis 28 50 12 STAT=8.34
superior
139 R Insula 36 20 4 STAT=5.13
94 L Gyrus praecentralis -50 12 36 STAT=4.82
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SFMG L 3904 L Insula -34 20 0 STAT=8.36

2061 RIFG (p. Orbitalis) 36 24 -10 STAT=8.38

1189 L Gyrus frontalis 4 28 36 STAT=9.04
superior medialis

890 L Lobulus parietalis 32 54 46 STAT=758

inferior
715 RMCC 4 28 38 STAT=8.53
438 R Gyrus angularis R Area hIP3 (IPS) 34 62 48 STAT=5.80
249 L Gyrus frontalis medius -28 2 54 STAT=5.33
168 R Thalamus R Thal: Prefrontal 10 -12 4 STAT=5.33
164 L Gyrus fusiformis L Area FG2 -44 60 -20 STAT=5.31
161 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 34 -66 -26 STAT=5.24
101 L Cerebellum (Crus 1) L Area FG2 42 62 -24 STAT=4.30
SPLL 2138 SRU";Ztr’iz'r“S parietalis R Area 7A (SPL) 22 64 58 STAT=837
2082 L Lobulus parietalis L Area 7A (SPL) 18 -66 58 STAT=8.82
superior
1562 L Gyrus frontalis medius -26 -4 58 STAT=8.34
1078 R Gyrus frontalis 26 0 54  STAT=8.31
superior '
695 L Gyrus occipitalis L Area hOc4la 48 70 -4 STAT=6.49
inferior
538 ﬁfg}i’;’s temporalis R Area hOc4la 48 68 -4 STAT=6.25
352 L Posteriorer medialer 4 8 56 STAT=7.02
frontaler Cortex
299 R Posteriorer medialer 4 10 56 STAT=7.61
frontaler Cortex
270 R Gyrus frontalis medius 38 38 26 STAT=4.87
187 L Insula -32 22 2 STAT=5.64
164 R Insula 36 22 -2 STAT=543
130 R Gyrus fusiformis R Area hOc4v [V4(v)] 32 -72 -12  STAT=6.05
SPLR 2594 L Lobulus parietalis L Area 7A (SPL) 18 -62 56 STAT=8.36
superior
2407 R Lobulus parietalis g req 74 (SPL) 22 .60 58 STAT=873
superior
1452 L Gyrus frontalis .36 ” 60 STAT=8.29
superior ]
1365 R Gyrus frontalis 26 4 56  STAT= 836
superior ]

649 L Posteriorer medialer

frontaler Cortex -6 -4 54  STAT=8.31

482 R Gyrus temporalis

R Gy R Area hOc4la 46 68 -4 STAT=7.28
inferior

349 L Gyrus occipitalis L Area hOc4la 48 70 -4 STAT=787
inferior

154 R Gyrus frontalis

. . 4 20 42 STAT=5.47
superior medius

154 L Thalamus L Thal: Prefrontal -14 -18 8 STAT=5.13

125 R Gyrus fusiformis R Lobule VI (Hem) 24 -56 -16 STAT=6.46
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124 L Cerebelum (VI) L Lobule VI (Hem) -32 -48 -32 STAT=7.88
SpMotor L 5575 L Posteriorer medialer 6 14 54 STAT=9.06
frontaler Cortex
1469 L ooulus parietalls - area hip3 (1PS) 40 40 44 STAT=7.94
828 R Posteriorer medialer _
frontaler Cortex 4 14 56 STAT=839
683 R IFG (p. Triangularis) 46 16 24 STAT=7.90
662 Ef;‘r’ig;"us parietalis R Area hiP3 (IPS) 38 50 48 STAT=6.30
659 R Insula 34 24 -2  STAT=8.32
212 L GyrUS temporalis -58 -42 10 STAT=5.15
medius '
153 L Thalamus L Thal: Prefrontal 12 -16 6 STAT=4.98
149 R Cerebellum (V1) R Lobule VI (Hem) 32 -64 -26 STAT=5.33
122 L Gyrus occipitalis L Area FG4 44 60 14 STAT=492
inferior
30 L Gyrus praecentralis -42  -20 60 STAT=4.07
SpMotor R 524 R Posteriorer medialer 12 18 62 STAT=8.29
frontaler Cortex
199 RACC 12 32 26 STAT=5.20
159 R Insula 44 22 -8 STAT=5.81
98 L IFG (p. Orbitalis) -38 24 -4 STAT=4.40
90 RIFG (p. Opercularis) R Area 45 58 20 10 STAT=4.22
83 R Gyrus frontalis medius 50 12 44 STAT=4.84
63 L Posteriorer medialer 2 16 60 STAT=3.95

frontaler Cortex

Hinweis: In der voranstehenden Tabelle ist die Clustergré3e, die makroanatomische und
zytoarchitektonische Lage (bestimmt durch die Anatomy Toolbox (Eickhoff et al., 2005) in
SPM12), sowie die dazugehérigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) mit dem entsprechenden T-Wert
dargestellt. Die x-, y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben.
Abkiirzungen: R = Rechts, L = Links, Al = Anteriore Insula, dIPFC = Dorsolateraler prafrontaler
Cortex, IFG = Gyrus frontalis inferior, IFG_QOp = Gyrus frontalis inferior Pars Operculatris,

IFG_Orb = Gyrus frontalis inferior Pars Orbitalis, IFG_Tri = Gyrus frontalis inferior Pars
Triangularis, IPL = Lobulus parietalis inferior, ITG = Gyrus temporalis inferior, MFG = Gyrus
frontalis medius, MOG = Gyrus occipitalis medius, SFG = Gyrus frontalis superior, SFMG = Gyrus
medialis, SPL =

Supplementérmotorischer Cortex, ACC = Anteriorer cingulédrer Cortex, MCC = Medialer

frontalis  superior Lobulus parietalis  superior, SpMotor =
cinguldrer Cortex, PCC = Posteriorer cinguldrer Cortex, hiP1-3 = intraparietaler Sulcus, IPS =
intraparietaler Sulcus, Area FG2 = Gyrus fusiformis, Lobule VI (Hem) / Lobule Vlla crusl (Hem) =
Kleinhirnlappen, Area PFt/PFop/PF/PFm (IPL) = Rostrale Anteile des Lobulus parietalis inferior
(Caspers, 2008), Area 7A (SPL) = Areale des Lobulus parietalis superior, Area hOc3v [V3v] =

Ventraler visueller Kortex (Rofttschy et al. 2007) , Area PGp (IPL) = Rostro-ventraler Anteil des
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Lobulus parietalis inferior (Caspers, 2008), Fp2 = Frontalpol, Area 2 = Gyrus postcentralis, Area

FG4 = Mittlerer fusiformer Gyru, Area 44/45 = Broca Areal, Thal = Thalamus, hOc4v = ventraler

extrastriataler Kortex, [V4(v)] = quartérer visueller Kortex, Area hOc4l = lateraler occipitaler
Kortex (Eickhoff et al., 2005), Area PGp (IPL) = Kaudaler Anteil IPL (Caspers, 2008), CA3

(Hippocampus) = Ammonshorn Hippocampus (Insausti et al., 2012).

Tabelle A4: Ubersicht erhobene Koordinaten fiir die Konjugationsanalyse MACM
und RS fir die Rumination mit Informationen zur makroanatomischen und
zytoarchitektonischen Lage sowie MNI-Koordinaten und t-Wert.

Cluster Makroanatomische Zytoarchitektonische
Kontrast GroBe Lage Lage X Y 2z t-Wert
ACCL 1170 LACC L Area 24 -4 32 -10 STAT=8.52
356 R Amygdala R Amygdala (LB) 28 -2 -20 STAT=6.10
305 LPCC -2 -50 30 STAT=5.31
131 L Gyrus angularis L Area PGa (IPL) -44 -66 32 STAT=4.63
131 N/A -6 2 -10 STAT=5.40
o5 L Gyrus frontalis 4 52 10 STAT=4.18
superior medialis
ACC R 2070 R Gyrus orbitalis R Area 32 4 32 10 STAT=858
medialis
278 R Hippocampus R Amygdala (LB) 22 -4 -20 STAT=6.49
112 LPCC -2 -52 24 STAT=5.08
102 R Precuneus 6 -50 18 STAT=4.88
99 L Putamen -26 4 8 STAT=5.38
98 L Amygdala L Amygdala (LB) -24 0 -22 STAT=5.55
49 N/A 20 -22 -12 STAT=5.10
AIR 2813 R IFG (p. Orbitalis) 34 24 -8 STAT=9.16
2655 L Insula L Area PGp (IPL) -32 22 -6 STAT=8.50
1317 RIFG (p. Opercularis) 46 10 26 STAT=7.85
917 R Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=8.40
frontaler Cortex
668 L Posteriorer medialer 4 16 46 STAT=8.40
frontaler Cortex
619 L Putamen -12 10 -4 STAT=6.86
534 = -Opulus parietalis L Area hIP1 (IPS) .36 -54 46 STAT=7.52
359 R Gyrus angularis R Area hIP3 (IPS) 34 -56 48 STAT=5.24
219 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -34 64 -24 STAT=5.03
21 N/A 50 14 -10 STAT=4.85
11 L Temporalpol -48 14 -12 STAT=4.60
Amy L 4135 L Putamen 20 8 6 STAT=8.80
2012 R Putamen 22 8 4 STAT=8.38
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900 L Gyrus postcentralis L Area 2 -42 -36 46 STAT=6.19
587 L Posteriorer medialer 2 12 46 STAT=8.31
frontaler Cortex
452 RMCC 4 16 44 STAT=8.13
269 L Gyrus temporalis 62 -34 4 STAT=645
medius
266  Lobulus parietalis 58 -26 4 STAT=537
superior
222 R Gyrus praecentralis 48 6 50 STAT=5.70
215 R Gyrus fusiformis R Area FG4 40 -58 -14 STAT=4.59
14 L Gyrus frontalis 26 -8 56 STAT=525
superior
130 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -28 -62 -24 STAT=6.22
Amy R 3595 L Putamen 22 4 6 STAT=8.45
3448 R Putamen 22 8 6 STAT=8.81
598 R Posteriorer medialer 6 6 56 STAT=831
frontaler Cortex
596 L Posteriorer medialer 4 2 58 STAT=8.33
frontaler Cortex
427 R Gyrus temporalis 62 -26 6 STAT=5.06
superior
370 L Gyrus postcentralis L Area 2 -44 -34 46 STTA=5.63
190 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -28 -62 -24 STAT=7.59
186 R Gyrus frontalis medius 36 44 26 STAT=4.31
179 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 28 -64 -26 STAT=6.02
153 L Gyrus frontalis 26 -8 56 STAT=527
superior
L Gyrus praecentralis -36 -20 60 STAT=3.87
g5 L Gyrus temporalis 62 -14 6 STAT=5.93
superior
AnG1R 1452 ﬁf;‘r’ig‘r”“s parietalis R Area hIP1 (IPS) 40 -56 44 STAT=8.63
1181 ;g%ﬁ'“s parietalis L Area hiP3 (IPS) .36 -60 44 STAT=8.29
1035 R Gyrus frontalis medius 46 40 18 STAT=6.76
721 L IFG (p. Triangularis) -44 18 30 STAT=5.08
274 R Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=569
frontaler Cortex
210 R Gyrus frontalis medius 32 14 48 STAT=4.53
go7 L Gyrus frontalis 4 26 42 STAT=5.77
superior medialis
177 Rnsula 36 20 -2 STAT=8.27
105 N/A -30 20 0 STAT=6.35
87 R Precuneus 4 -66 46 STAT=4.29
63 L Precuneus -4 -70 42 STAT=4.18
62 L Lobylus parietalis 20 -72 42 STAT=4.16
superior
13 RIFG (p. Triangularis) 42 18 4 STAT=4.27
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AnG2 R 3094 R Insula 34 22 0 STAT=8.37
2687 L Insula -32 22 2 STAT=8.39
2416 ;;ﬁ%ﬂ'”s parietalis L Area hiP3 (IPS) 34 -52 50 STAT=8.50
2136 Ef'é‘r’ig‘;'us parietalis R Area hiP1 (IPS) 34 .56 50 STAT=9.01

683 R Posteriorer medialer 4 22 48 STAT=8.36
frontaler Cortex
g4z R Gyrus temporalis 48 -62 -10 STAT=5.73
inferior
g3z L Gyrus occipitalis L Area hOc4la 42 78 -8 STAT=6.28
inferior
578 L Posteriorer medialer 4 12 52 STAT=8.33
frontaler Cortex
221 R Thalamus R Thal: Prafrontal 6 -16 8 STAT=4.78
CalcG1L 1887 L Sulcus calcarinus L Area hOc2 [V2] 0 -78 14 STAT=8.52
300 R Gyrus temporalis 54 22 4 STAT=6.33
superior
270 L Gyrus temporalis 54 18 4 STAT=7.43
superior
163 L Lobulus parietalis L Area hiP3 (IPS) .30 -50 50 STAT=6.27
superior
153 L Gyrus praecentralis -42 4 46 STAT=5.33
131 R Gyrus praecentralis 40 0 46 STAT=5.71
67 L Posteriorer medialer 4 6 60 STAT=461
frontaler Cortex
51 L Posteriorer medialer 2 24 50 STAT=4.52
frontaler Cortex
27 R Posteriorer medialer 4 2 60 STAT=4.40
frontaler Cortex
13 R Posteriorer medialer 4 20 48 STAT=412
frontaler Cortex
12 RMCC 4 18 34 STAT=4.39
CalcG2 L 1956 Sulcus calcarinus L Area hOc1 [V1] -8 -72 10 STAT=8.46
170 L Nucleus caudatus -10 0 12 STAT=5.09
43 L Posteriorer medialer 4 4 46 STAT=4.98
frontaler Cortex
o5 R Posteriorer medialer 4 6 50 STAT=4.08
frontaler Cortex
18 L Gyrus lingualis -22 64 -2 STAT=3.85
CalcG3 L 2281 L Sulcus calcarinus L Area hOc1 [V1] -2 -84 -2 STAT=8.55
370 L Gyrus fusiformis L Area FG1 -34 -72 -12 STAT=6.29
342 L Thalamus L Thal: Prafrontal -16 -14 12 STAT=6.73
971 L Lobulus parietalis L Area 7PC (SPL) 30 -50 56 STAT=6.34
superior
139 L Precuneus L Area 7A (SPL) -12 -68 58 STAT=6.68
130 R Gyrus temporalis R Area hOc4la 50 -66 -2 STAT=455
medius
120 L Insula -36 16 6 STAT=5.69
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115 L Gyrus praecentralis -28 -2 58 STAT=6.77
113 - opulus parietalis L Area PFt (IPL) 42 32 40 STAT=4.93
gg R Lobulus parietalis R Area 7P (SPL) 18 -68 54 STAT=5.78
superior
64 L Posteriorer medialer 2 12 56 STAT=4.99
frontaler Cortex
57 R Posteriorer medialer 4 10 54 STAT=5.24
frontaler Cortex
g7 RlLobulusparietalis g rres 74 (sPL) 32 -56 58 STAT=5.98
superior
g R Lobulusparietais g areq 7pC (SPL) 32 -54 62 STAT=6.03
superior
CalcG1R 982 R Sulcus calcarinus R Area hOc2[V2] 20 -56 8 STAT=8.38
254 L Sulcus calcarinus -16 -58 10 STAT=5.06
158 L Gyrus fusiformis L Area FG3 -26 -42 -14 STAT=5.04
147 L IFG (p. Triangularis) -44 20 22 STAT=5.14
113 L Gyrus temporalis 46 50 16 STAT=4.07
medius
CalcG2 R 1168 R Sulcus calcarinus R Area hOc1[V1] 14 -66 12 STAT=8.55
502 L Sulcus calcarinus L Area hOc1[V1] -10 -74 8 STAT=5.96
156 - Gyrus frontalis 6 24 40 STAT=478
superior medialis
122 RIFG (p. Orbitalis) 36 28 -8 STAT=4.68
96 RMCC 6 14 38 STAT=5.61
CalcG3 R 2704 R Sulcus calcarinus R Area hOc1[V1] 10 -88 0 STAT=8.65
70g - Lobulusparietalis 1y areq 7pC (sPL) 34 50 60 STAT=6.34
superior
577 R Gyrus praecentralis 46 4 50 STAT=6.04
521 L Gyrus praecentralis -48 2 42 STAT=6.51
373 R Gyrus angularis R Area hIP3 (IPS) 32 -60 52 STAT=6.05
243 R Posteriorer medialer 8 16 56 STAT=8.28
frontaler Cortex
204 R Gyrus occipitalis R Area hOcdla 40 -78 2 STAT=583
medius
197 L Posteriorer medialer 4 10 54 STAT=744
frontaler Cortex
194 L Insula -34 20 2 STAT=7.09
139 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 28 -62 -22 STAT=5.30
101 RInsula 34 24 -4 STAT=4.79
Cuneus R 2426 L Sulcus calcarinus L Area hOc2 [V2] 4 -86 14 STAT=8.47
161 < Gyrus temporalis 50 -26 2 STAT=599
superior
IFG_Tri1L 5243 L IFG (p. Triangularis) -46 24 22 STAT=9.30
2327 Rnsula 34 22 -2 STAT=8.34
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L Gyrus temporalis

2063 -8V L Area FG4 46 -54 -12 STAT=8.04
inferior
1560 ;;ﬁ%ﬁ'”s parietalis L Area hiP3 (IPS) .30 -56 48 STAT=8.39
784 L Posteriorer medialer 4 18 46 STAT=8.47
frontaler Cortex
555 R Gyrus frontalis 4 20 44 STAT=8.04
superior medialis
452 Eft‘figf'us parietalis R Area hiP3 (IPS) 36 -50 48 STAT=7.62
232 L Nucleus caudatus -14 8 8 STAT=5.48
137 L Thalamus L Thal: Préfrontal 12 14 6 STAT=518
IFG_Tri2 L 4665 L IFG (p. Triangularis) -44 16 26 STAT=9.25
2915 R Insula 32 24 -2 STAT=845
1931 ;]Eeori%‘i'us parietalis L Area hiP3 (IPS) .32 -56 48 STAT=8.41
1571 hfiﬁﬁ’f temporalis L Area FG4 44 -54 -12 STAT=8.35
947 R Gyrus angularis R Area hiP3 (IPS) 30 60 48 STAT=8.35
858 L Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=8.57
frontaler Cortex
642 R Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=8.41
frontaler Cortex
490 R Gyrus fusiformis R Area FG4 40 52 -20 STAT=583
205 R Gyrus occipitalis R Area hOc4lp 32 -88 2 STAT=536
medius
170 L Thalamus L Thal: Préfrontal 10 16 4 STST=5.21
- e_op1 2986 L IFG (p. Opercularis) 44 12 34 STAT=28.81
2169 L Gyrus praecentralis -44 6 36 STAT=8.34
g7y R Lobulus parietalis R Area hiP3 (IPS) 32 .54 50 STAT=8.01
755 - -opulus parietalis L Area HIP3 (IPS) 32 -52 50 STAT=8.29
493 R Posteriorer medialer 4 18 46 STAT=8.28
frontaler Cortex
358 L Posteriorer medialer 4 20 48 STAT=8.30
frontaler Cortex
227 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 20 8 STAT=548
192 L Gyrus fusiformis L Area FG4 -40 -58 -12 STAT=5.59
190 3 Syus occipitalis R Area hOcdv [V4(v)] 38 -74 -12 STAT=4.01
175 R Thalamus R Thal: Prafrontal 10 -12 10 STAT=4.74
15 LACC 4 20 30 STAT=419
G_0p2 2914 RIFG (p. Opercularis) 48 20 32 STAT=8.86
2416 L Gyrus praecentralis -46 12 32 STAT=8.35
1135 R Lobulus parietalis R Area hiP3 (IPS) 38 -48 48 STAT=8.31

inferior
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L Lobulus parietalis

792 -~ L Area hIP1 (IPS) -38 -44 46 STAT=5.92
inferior
4gp R Gyrus frontalis 6 30 42 STAT=7.18
superior medialis
458 L Posteriorer medialer 4 20 50 STAT=8.32
frontaler Cortex
163 L Gyrus temporalis 54 50 6 STAT=582
medius
125 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 -8 8 STAT=4.36
108 R Gyrus temporalis L Area FG4 42 50 -12 STAT=4.83
inferior
IFG_TriR 2886 RIFG (p. Triangularis) R Area 45 48 34 12 STAT=8.80
2609 L Insula -32 22 -2 STAT=8.32
659 L Gyrus fusiformis L Area FG4 -42 -58 -18 STAT=6.17
451 Eft‘r’ig‘r"us parietalis R Area hiP3 (IPS) 34 50 48 STAT=6.72
445 L Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=6.91
frontaler Cortex
440 - Lobulusparietalis 1y areq hipg (IPS) 26 -60 50 STAT=6.20
superior
409 R Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=6.91
frontaler Cortex
376 R Thalamus R Thal: Prafrontal 8 -18 2 STAT=5.59
188 ﬁfggg;s temporalis R Area FG4 46 -54 -18 STAT=4.82
123 R Amygdala R Amygdala (SF) 22 -4 -18 STAT=6.84
117 L Nucleus caudatus 12 6 10 STAT=4.96
61 L Hippocampus L Amygdala (CM) -18 -6 -14 STAT=5.25
10G L 4033 R Syrus temporalis R Area FG2 44 62 -12 STAT=8.37
3014 L Insula -32 24 0 STAT=8.42
2958 - Gyrus occipitalis L Area FG2 42 66 -12 STAT=9.00
inferior
1655 LLobyIus parietalis 22 .70 44 STAT=7.61
superior
1046 R IFG (p. Opercularis) 46 10 26 STAT=8.13
660 R Insula 34 20 2 STAT=8.34
494 L Posteriorer medialer 4 14 46 STAT=837
frontaler Cortex
304 L Thalamus L Thal: Prafrontal -6 -14 6 STAT=5.00
302 L Putamen -24 2 -2 STAT=6.88
214 R Posteriorer medialer 4 16 46 STAT=755
frontaler Cortex
210 L Gyrus frontalis 26 -6 56 STAT=6.84
superior
175 R Gyrus frontalis medius 32 0 58 STAT=5.83
139 L Gyrus frontalis medius -52 -40 10 STAT=4.97
12 R Gyrus frontalis medius 36 42 24 STAT=3.66
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L Gyrus occipitalis

I0G R 2834 [ VU L Area hOc41a 42 -76 -8 STAT=8.39
2766 ﬁffﬁ{#s temporalis R Area hOc41a 44 74 -8 STAT=8.93
854 R Gyrus angularis R Area 7A (SPL) 28 -58 52 STAT=6.06
sag - cooulus parietals 1y ares 74 (sPL) 32 -52 54 STAT=569
353 L Amygdala L Amygdala (CM) 22 -4 -16 STAT=832
321 L Gyrus praecentralis -46 6 32 STAT=5.28
265 R Gyrus praecentralis 48 6 30 STAT=5.69
196 L Posteriorer medialer 4 14 48 STAT=566

frontaler Cortex
178 L Insula 32 24 0 STAT=583
148 R Amygdala R BF (Ch 4) 20 -2 -14 STAT=6.42
88 R Posteriorer medialer 6 14 48 STAT=5.07

frontaler Cortex
IPL1L 4285 L Insula 32 22 2 STAT=8.49
3680 R Insula 36 22 0 STAT=8.42
2697 - obulusparietals 1y areq hip1 (1PS) 38 -50 44 STAT=9.10
2432 Eft‘r’ig‘r"us parietalis R Area hiP3 (IPS) 38 -48 46 STAT=8.48
799 L Posteriorer medialer 2 20 44 STAT=8.42

frontaler Cortex
540 R Posteriorer medialer 4 18 46 STAT=845

frontaler Cortex
3g3 L Gyrus temporalis 48 -56 -10 STAT=5.99

inferior

303 L Thalamus L Thal: Prafrontal 14 12 8 STAT=5.21
221 R Nucleus caudatus 12 10 2 STAT=6.45
166 N/A 14 8 6 STAT=461
IPL2 L 4841 L Insula -32 22 2 STAT=8.40
3653 R Posteriorer medialer 4 8 54 STAT=8.39

frontaler Cortex
2752 - -obulus parietals L Area 7PC (SPL) 30 -54 54 STAT=9.18
2047 ﬁf:‘r’ig‘r”“s parietalis R Area hIP3 (IPS) 32 -54 50 STAT=8.50
1071 L Gyrus occipitalis L Are hOc4la 48 70 2 STAT=7.29

medius

768 L Posteriorer medialer 4 22 46 STAT=841

frontaler Cortex
706 ﬁggg‘r’s temporalis R Area hOc4la 46 -70 -4 STAT=7.20
212 N/A R Thal: Prafrontal 14 -6 10 STAT=6.78
9 RACC 8 34 26 STAT=352
IPL3 L 4924 L Gyrus postcentralis L Area 2 -48 -34 48 STAT=8.80
1573 R Lobulus parietalis R Area 2 48 -34 48 STAT=7.82

inferior
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L Posteriorer medialer

655 -4 2 58 STAT=8.32
frontaler Cortex
639 L Gyrus fusiformis L Area FG2 -40 -64 -14 STAT=5.66
585 R Insula 34 22 0 STAT=7.90
422 L Insula -34 20 2 STAT=8.30
416 R Posteriorer medialer 6 6 56 STAT=7.03
frontaler Cortex
415 L Gyrus supramarginalis L Area PFop (IPL) -62 -24 26 STAT=5.21
175 R Gyrus praecentralis 52 10 32 STAT=4.95
138 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 -16 10 STAT=5.44
116 R Gyrus frontalis 36 -6 62 STAT=4.40
superior
14 LMCC -4 14 34 STAT=4.15
IPL4 L 3451 L Insula -34 20 2 STAT=8.43
2619 - -obulus parietalis 44 42 48 STAT=9.04
inferior
2401 R Lobuluspanetals g area hip2 (1PS) 42 -44 46 STAT=8.37
2313 R Gyrus praecentralis 52 10 30 STAT=7.88
909 RInsula 34 22 0 STAT=8.40
769 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=837
frontaler Cortex
718 R Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=8.36
frontaler Cortex
337 L Gyrus temporalis L Area FG4 46 60 -10 STAT=5.45
inferior
257 R Thalamus R Thal: Prafrontal 10 -16 8 STAT=5122
169 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 -16 10 STAT=5.90
145 R Gyrus temporalis 52 -54 -18 STAT=4.17
inferior
144 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 32 -54 -26 STAT=4.24
5 R Gyrus occipitalis R Area hOcéla 44 80 0 STAT=3.49
medius
IPL1 R 1631 ﬁf;‘r’ig‘r”“s parietalis R Area hIP2 (IPS) 50 -46 46 STAT=8.72
1141 ;g%ﬁ'“s parietalis L Area hIP3 (IPS) 40 -46 48 STAT=6.25
803 R IFG (p. Triangularis) 42 36 26 STAT=8.29
649 R Insula 36 22 0 STAT=8.30
410 R Posteriorer medialer 4 20 46 STAT=7.68
frontaler Cortex
272 Lnsula -34 20 2 STAT=7.28
234 L IFG (p. Triangularis) -40 34 20 STAT=5.75
227 RIFG (p. Opercularis) L Area 44 52 12 22 STAT=4.78
174 R Thalamus R Thal: Prafrontal 12 -10 12 STAT=6.03
133 R Gyrus frontalis medius 30 2 54 STAT=4.72
129 L Gyrus frontalis 2 30 38 STAT=5.17

superior medialis
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L Cerebellum (VI)

L Lobule Vlla crusl

120 (Hem) -34 -66 -24 STAT=4.37
70 L IFG (p. Opercularis) L Area 44 -40 10 22 STAT=4.49
15 L Gyrus frontalis medius -48 12 36 STAT=3.60
IPL2 R 719 R Precuneus 8 -46 50 STAT=8.39
200 LMCC -2 -44 48 STAT=6.32
20 LMCC -2 22 38 STAT=3.81
14 RMCC 6 12 38 STAT=3.68
ITG1 L 2123 ;g?’lg’rs temporalis L Area FG4 46 -48 -18 STAT=8.57
1943 L IFG (p. Triangularis) -48 24 22 STAT=7.01
365 R Gyrus fusiformis L Area FG4 40 -48 -18 STAT=6.61
304 L Amygdala L Amygdala (CM) 20 -6 -14 STAT=6.05
174 RIFG (p. Triangularis) 50 18 22 STAT=5.21
167 R Gyrus temporalis 50 -64 -2 STAT=6.25
medius
88 Cerebellar Vermis (6) R Lobule VI (Hem) 6 -74 -20 STAT=5.00
66 RMCC 6 18 44 STAT=5.24
30 L Posteriorer medialer 4 20 50 STAT=3.77
frontaler Cortex
ITG2L 3323 L IFG (p. Triangularis) -44 12 26 STAT=8.34
2006 - Gyrus temporalis L Area FG4 48 -56 -12 STAT=8.95
inferior
1496 R Gyrus temporalis 48 -62 -8 STAT=7.55
inferior
1437 R Insula 34 24 -2 STAT=7.31
1276 - -ooulus parietals L Area hiP (IPS) 34 48 44 STAT=7.72
749 R Lobulus parietalis 30 -54 48 STAT=6.56
inferior
526 L Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=8.30
frontaler Cortex
158 R Posteriorer medialer 4 16 48 STAT=7.23
frontaler Cortex
12 RMCC 6 22 32 STAT=3.53
ITG R 1316 R Gyrus temporalis 50 -56 -12 STAT=8.62
inferior
1290 L Gyrus temporalis 48 -66 -10 STAT=7.46
inferior
664 Eft‘r’it;‘r"us parietalis R Area hIP3 (IPS) 34 -52 50 STAT=5.51
616 - -obulus parietalis 40 40 46 STAT=562
inferior
435 RIFG (p. Opercularis) R Area 44 50 8 24 STAT=6.96
404 R Gyrus occipitalis R Area hOc4lp 30 -50 2 STAT=5.35
medius
345 R Gyrus frontalis medius 42 44 22 STAT=5.20
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L Gyrus occipitalis

268 : L Area hOc4lp -30 -86 10 STAT=4.87
medius
262 RInsula 34 22 2 STAT=5.56
261 L IFG (p. Opercularis) L Area 44 -48 8 28 STAT=5.94
229 L IFG (p. Triangularis) -42 34 14 STAT=5.07
228 L Insula -30 22 4 STAT=5.21
89 R Posteriorer medialer 6 16 50 STAT=6.03
frontaler Cortex
51 L Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=4.90
frontaler Cortex
LinG1R 2091 R Gyrus lingualis R Area hOc1[V1] 18 -60 -2 STAT=8.34
120 R Gyrus temporalis R Area hOcéla 44 74 -8 STAT=4.93
inferior
LinG2 R 1323 R Sulcus calcarinus R Area hOc1[V1] 8 -74 6 STAT=8.42
MFG R 2221 L Gyrus frontalis medius -30 0 54 STAT=8.31
1826 R Gyrus frontalis medius 38 2 54 STAT=8.80
1686 L Lobulus parietalis L Area hiP3 (IPS) 26 -62 52 STAT=8.30
superior
151g RlLobulusparietalis g Areq hip3 (IPS) 30 -62 52 STAT=8.30
superior
643 R Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=8.35
frontaler Cortex
571 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=8.38
frontaler Cortex
408 R Gyrus frontalis medius 38 44 26 STAT=6.54
393 Rnsula 40 22 -4 STAT=7.58
208 L Insula -34 22 0 STAT=6.51
187 R Thalamus R Thal: Prafrontal 10 -16 6 STAT=5.53
185 - Syrus occipitalis L Area hOc4la 42 76 -10 STAT=4.78
inferior
123 R Gyrus fusiformis R Area FG4 42 -52 -20 STAT=4.73
MOG1 L 1655 - Gyrus occipitalis 32 74 36 STAT=8.51
medius
1220 R Gyrus occipitalis 36 -76 34 STAT=8.27
medius
573 L Gyrus praecentralis -44 10 34 STAT=5.74
202 L Gyrus frontalis medius -28 10 58 STAT=4.82
155 L Gyrus fusiformis -28 -34 -20 STAT=6.11
141 L Posteriorer medialer 4 20 52 STAT=4.69
frontaler Cortex
137 R Gyrus fusiformis 28 -34 -18 STAT=5.80
118 RIFG (p. Triangularis) 48 22 28 STAT=4.71
91 R Gyrus frontalis medius 30 4 56 STAT=4.09
83 L Gyrus fusiformis L Area FG4 -40 -60 -16 STAT=4.07
59 R Posteriorer medialer 8 18 50 STAT=3.72

frontaler Cortex
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R Lobulus parietalis

22 : R Area hIP3 (IPS) 38 -48 56 STAT=4.14
superior
19 Jrobuluspanietalis g area hiP3 (1PS) 40 -50 52 STAT=3.80
10 Rbobulusparietalis g areq 7PC (SPL) 26 -56 62 STAT=4.20
superior
5 R Gyrus fusiformis R Area FG4 36 -56 -18 STAT=3.73
MOG2 L 24g7 - Gyrus occipitalis 32 82 24 STAT=8.56
medius
1978 R Gyrus occipitalis 38 -82 18 STAT=8.29
medius
356 L Gyrus frontalis medius -28 0 56 STAT=5.50
199 L IFG (p. Opercularis) L Area 44 -44 10 24 STAT=4.94
141 R Gyrus frontalis medius 36 44 24 STAT=5.22
136 RInsula 34 26 -4 STAT=4.67
131 L Posteriorer medialer 4 14 46 STAT=5.69
frontaler Cortex
124 R Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=5.62
frontaler Cortex
MOG1 R 4170 ;eGé’iL“SS occipitalis L Area hOcdla 28 -84 -2 STAT=833
3ggq R Gyrus occipitalis R Area hOc4lp 38 -84 0 STAT=8.82
medius
353 L Gyrus praecentralis -48 2 42 STAT=5.87
244 L Posteriorer medialer 4 12 54 STAT=7.05
frontaler Cortex
198 R IFG (p. Opercularis) 50 8 28 STAT=4.85
150 L IFG (p. Opercularis) -48 14 22 STAT=4.79
110 R Posteriorer medialer 4 14 56 STAT=5.46
frontaler Cortex
96 Rnsula 36 20 0 STAT=4.84
71 Lrobulusparietalis  areq prt (1PL) 40 -32 40 STAT=4.86
inferior
MOG2 R 3167 R Gyrus occipitalis 34 -82 24 STAT=8.60
medius
o843 - Gyrus occipitalis 24 84 22 STAT=8.33
superior
190 R IFG (p. Opercularis) 50 8 26 STAT=4.75
143 R Sulcus calcarinus R Area hOc1[V1] 12 -86 0 STAT=5.60
124 R Posteriorer medialer 6 14 56 STAT=6.19
frontaler Cortex
84 R Gyrus frontalis medius 30 4 58 STAT=4.59
80 L Posteriorer medialer 4 12 54 STAT=5.95
frontaler Cortex
MOG3 R 2348 R Gyrus occipitalis 28 -80 20 STAT=8.52
medius
962 L Gyrus occipitalis 24 -84 22 STAT=6.15

superior
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231 RIFG (p. Opercularis) 48 10 28 STAT=4.48
142 L Gyrus temporalis -42 -60 -6 STAT=4.99
inferior
120 L Gyrus praecentralis -48 0 42 STAT=5.23
115 L Gyrus fusiformis -28 -44 -16 STAT=5.53
100 R Posteriorer medialer 6 14 56 STAT=6.17
frontaler Cortex
54 L Posteriorer medialer 4 12 52 STAT=548
frontaler Cortex
MOG4 R 700 L Gyrus temporalis 56 -18 4 STAT=7.73
superior
266 L Gyrus temporalis 56 -18 4 STAT=7.73
superior
215 L Lobulus parietalis L Area hIP3 (IPS) .30 -50 50 STAT=7.75
superior
207 L Gyrus occipitalis L Area hOc4lp 30 -88 6 STAT=4.58
medius
197 R Gyrus praecentralis 40 0 46 STAT=6.66
197 R Gyrus temporalis 56 -20 4 STAT=6.77
superior
159 L Gyrus praecentralis -36 -2 52 STAT=5.58
148 Efé‘r’ig‘:'us parietalis R Area hiP3 (IPS) 32 52 48 STAT=7.11
89 R Sulcus calcarinus R Area hOc2 [V2] 4 -74 12 STAT=6.56
57 L Gyrus frontalis medius -36 32 34 STAT=5.28
8 R Posteriorer medialer 4 20 48 STAT=4.13
frontaler Cortex
MTG L 1502 L Gyrus temporalis 56 54 -2 STAT=8.56
medius
1406 L IFG (p. Triangularis) -44 26 18 STAT=7.26
307 - ropuluspanetalls -y area hiP3 (IPS) 34 52 52 STAT=4.85
108 R Gyrus temporalis 54 62 -2 STAT=4.34
medius
ParaHip R 976 R Hippocampus R Subiculum 22 -28 -10 STAT=8.50
772 N/A L Subiculum -20 -26 -14 STAT=17.82
128 L Gyrus fusiformis L Area FG4 -46 -54 -20 STAT=4.68
17 N/A 14 0 -8 STAT=3.61
PrecenG R 2605 R Gyrus praecentralis 44 2 46 STAT=8.87
2361 L Gyrus praecentralis -46 -4 44 STAT=8.32
930 - copulispanetalis y area 7PC (SPL) 30 -52 52 STAT=7.94
781 1\ LoDulus parietalis R Area hiP3 (IPS) 32 -54 48 STAT=8.33
779 R Posteriorer medialer 4 8 58 STAT=839
frontaler Cortex
562 L Posteriorer medialer 2 8 60 STAT=8.36

frontaler Cortex
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480 N/A R Thal: Prafrontal 14 -6 10 STAT=7.08
3g1 R Gyrus temporalis R Area TE 3 56 20 4 STAT=7.91
superior
282 R Gyrus frontalis medius 38 42 26 STAT=7.08
241 L Gyrus fusiformis L Area FG2 -40 -64 -20 STAT=3.92
234 L Gyrus temporalis 54 18 6 STAT=5.66
superior
198 R Gyrus temporalis R Area hOc5 [V5/MT] 48 66 -2 STAT=5.80
185 R Gyrus supramarginalis R Area PFm (IPL) 58 -40 42 STAT=4.87
121 R Gyrus temporalis 54 -40 4 STAT=4.70
medius
82 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -36 -58 -28 STAT=4.11
12 R Temporalpol 56 14 -8 STAT=4.20
Prec L 2620 L Precuneus L Area 7A (SPL) -10 -68 54 STAT=8.78
2032 R Lobulus parietalis R Area 7P (SPL) 16 -68 54 STAT=8.39
superior
1546 L Gyrus praecentralis -26 -2 60 STAT=8.01
617 RIFG (p. Opercularis) 44 10 30 STAT=6.14
412 R Gyrus frontalis 20 0 58 STAT=6.91
superior
407 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=8.29
frontaler Cortex
387 R Posteriorer medialer 4 12 54 STAT=757
frontaler Cortex
377 L Thalamus L Thal: Prafrontal -14 -14 12 STAT=7.43
313 R Thalamus R Thal: Prafrontal 12 -18 14 STAT=5.76
202 L Insula 34 22 0 STAT=5.54
118 RIFG (p. Orbitalis) 36 28 -6 STAT=4.61
Prec R 2009 R Gyrus occipitalis 22 70 44 STAT=853
superior
1541 LLobyIus parietalis 26 -64 46 STAT=7.31
superior
910 R IFG (p. Opercularis) 48 8 28 STAT=6.83
382 L Insula 34 20 0 STAT=5.40
311 R Gyrus frontalis 28 0 54 STAT=6.23
superior
300 L Posteriorer medialer 8 10 50 STAT=649
frontaler Cortex
294 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -30 -66 -20 STAT=4.44
253 L Gyrus frontalis medius -28 2 56 STAT=5.97
251 N/A 32 22 0 STAT=6.88
238 L Gyrus praecentralis 40 0 42 STAT=4.32
217 R Thalamus R Thal: Prafrontal 8 -16 8 STAT=6.14
189 R Posteriorer medialer 6 18 48 STAT=6.04
frontaler Cortex
189 R Byrus occipitalis R Area FG2 44 -84 -16 STAT=5.09

inferior
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Putal R 2128 R Putamen 22 12 -2 STAT=8.74
1966 L Putamen -20 10 -2 STAT=8.41
1141 R Thalamus R Thal: Préafrontal 10 -14 8 STAT=7.99

476 L Posteriorer medialer 4 12 48 STAT=7.20
frontaler Cortex

445 - obulus parietals L Area hiP2 (IPS) 46 40 44 STAT=6.23

442 R Posteriorer medialer 6 2 58 STAT=6.75
frontaler Cortex

206 R IFG (p. Opercularis) 54 10 28 STAT=5.51

179 L IFG (p. Opercularis) L Area 44 -56 8 24 STAT=4.68

144 R Gyrus frontalis medius 34 44 26 STAT=5.70

135 R Gyrus supramarginalis R Area hIP2 (IPS) 52 -36 44 STAT=4.78

Puta2 R 3525 L Putamen 24 -2 4 STAT=8.48

2484 R Putamen 26 2 4 STAT=8.89
734 R Posteriorer medialer 4 0 62 STAT=836
frontaler Cortex
683 L Posteriorer medialer 2 2 62 STAT=839
frontaler Cortex
579 R Gyrus postcentralis 54 -6 32 STAT=7.17
543 R Cerebellum (V1) R Lobule VI (Hem) 28 -60 -26 STAT=7.24
476 R Gyrus supramarginalis R Area PFop (IPL) 56 -28 24 STAT=5.61
439 L Cerebellum (VI) L Lobule VI (Hem) -14 64 -20 STAT=5.46
409 R Thalamus R Thal: Premotor 14 -18 6 STAT=8.43
394 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 16 4 STAT=8.32
250 L Gyrus supramarginalis L Area OP1 (Sll) -56 -22 20 STAT=5.58
143 N/A 14 4 10 STAT=543
113 L Gyrus postcentralis L Area 3b -40 -30 54 STAT=4.60
55 - -opulus parietalis L Area hiP3 (IPS) 40 -48 60 STAT=4.12
24 L Gyrus temporalis 64 -30 12 STAT=3.78
superior
SPL1 L 3939 - -obulus parietalis 26 70 42 STAT=8.84
inferior
og73 R Gyrus occipitalis 28 68 42 STAT=8.37
superior
2190 L Gyrus praecentralis -48 6 34 STAT=8.37
847 R Gyrus praecentralis 48 8 30 STAT=6.84
502 L Posteriorer medialer 4 14 50 STAT=834
frontaler Cortex
450 RInsula 34 20 4 STAT=8.33
379 R Posteriorer medialer 4 10 56 STAT=8.08
frontaler Cortex
368 L Insula -34 22 0 STAT=7.97
298 R Gyrus frontalis medius 30 2 58 STAT=6.08
139 L Putamen 20 6 4 STAT=5.86
29 L IFG (p. Opercularis) L Area 44 -54 12 0 STAT=4.87
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L Lobulus parietalis

SPL2 L 5769 . L Area hiP3 (IPS) 26 -62 52 STAT=9.12
superior
2479 R Lobulus parietalis R Area 7A (SPL) 26 -62 52 STAT=8.49
superior
1707 R Gyrus temporalis 28 0 54 STAT=8.36
superior
636 L Posteriorer medialer 2 10 50 STAT=8.33
frontaler Cortex
619 L Gyrus temporalis L Area hOc4la 48 -68 -6 STAT=7.18
inferior
440 L Insula 32 22 2 STAT=833
396 R Gyrus frontalis medius 44 36 20 STAT=5.43
389 R Posteriorer medialer 4 8 56 STAT=8.31
frontaler Cortex
3g3 -\ oyus temporalis R Area hOc4la 46 -68 -4 STAT=553
342 RInsula 36 24 -4 STAT=7.42
12 RMCC 6 24 32 STAT=3.94
SPL1R 2466 EULPZ%;’S parietalis L Area 7PC (SPL) .32 50 56 STAT=8.33
1455 R Lobulus parietalis R Area 7PC (SPL) 34 -48 58 STAT=8.73
superior
713 R Gyrus frontalis 22 0 58 STAT=6.77
superior
678 ﬁgg’g‘r’s temporalis R Area hOc4la 48 66 -4 STAT=6.79
579 RIFG (p. Triangularis) 50 16 24 STAT=6.57
514 L Gyrus fusiformis L Area FG1 -34 -72 -12 STAT=5.27
384 L Gyrus praecentralis L Area 44 -52 6 28 STAT=6.20
278 L Posteriorer medialer 4 10 54 STAT=5.30
frontaler Cortex
213 L Thalamus L Thal: Prafrontal -14 -16 10 STAT=6.89
190 R Thalamus R Thal: Prafrontal 10 -16 12 STAT=5.22
127 R Gyrus occipitalis 36 76 32 STAT=4.56
medius
116 R Cerebellum (VI) R Area hOc3v (V3v) 12 -72 -14 STAT=6.34
37 RMCC 4 14 34 STAT=434
33 RMCC 4 22 40 STAT=435
SPL2R 5388 EULPZ?IL:)';‘S parietalis L Area 7A (SPL) 20 -64 56 STAT=843
2416 R Lobulus parietalis R Area 7A (SPL) 24 62 56 STAT=8.85
superior
1366 R Gyrus frontalis 26 -2 56 STAT=8.39
superior
5gp L Gyrus occipitalis L Area hOc4la 48 70 -4 STAT=7.52
inferior
409 Efgggr’s temporalis R Area hOc4la 46 -68 -4 STAT=6.45
265 R Posteriorer medialer 4 12 50 STAT=8.29
frontaler Cortex
150 L Thalamus L Thal: Prafrontal 14 14 10 STAT=5.74
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122 R Gyrus frontalis medius 40 42 24 STAT=3.93
92 L Insula -32 22 2 STAT=4.30
5 RMCC 6 14 38 STAT=3.83
SPL3R 2726 sRutZtr)iglrus parietalis R Area 7P (SPL) 16 -68 52 STAT=8.72
2428 L Precuneus L Area 7P (SPL) -12 -70 52 STAT=8.38
1212 R Gyrus frontalis 22 0 58 STAT=8.32
superior
554 L Gyrus praecentralis -52 6 38 STAT=6.86
484 L Gyrus frontalis medius -28 0 58 STAT=8.31
481 L Posteriorer medialer 2 12 50 STAT=8.28
frontaler Cortex
393 R Posteriorer medialer 4 12 52 STAT=8.29
frontaler Cortex
325 R Gyrus frontalis medius 40 36 30 STAT=5.36
232 R Gyrus fusiformis R Area hOc4v [V4(v)] 32 -72 12 STAT=5.59
210 L Insula -34 20 2 STAT=6.06
176 R Insula 36 22 0 STAT=6.00
144 R Thalamus R Thal: Préafrontal 12 -18 14 STAT=5.24
137 L Gyrus fusiformis L Area FG1 -34 -72 -12 STAT=5.99
10 R Temporalpol R Area TE 3 46 14 -8 STAT=4.43
SupraMa 2084 L Lobulus parietalis L Area PFt (IPL) 48 36 46 STAT=8.29
R inferior
1742 R -oouluspanetalis g area P (1PL) 50 -34 46 STAT=8.73
680 R Gyrus frontalis medius 42 40 24 STAT=6.49
622 RIFG (p. Opercularis) R Area 44 54 10 26 STAT=8.29
536 R Posteriorer medialer 4 2 54 STAT=6.87
frontaler Cortex
495 L Posteriorer medialer 2 0 56 STAT=7.85
frontaler Cortex
353 L Gyrus praecentralis L Area 44 -52 10 32 STAT=8.29
340 RInsula 34 24 -2 STAT=6.12
250 L Insula -34 18 4 STAT=6.47
141 R Thalamus R Thal: Préfrontal 12 -16 8 STAT=5.67
137 R Gyrus frontalis medius 32 3 58 STAT=3.95
125 R Gyrus supramarginalis R Area OP1 (SlI) 60 -26 22 STAT=4.47
9 L IFG (p. Orbitalis) -38 22 -10 STAT=3.80
Thal L 5070 L Thalamus L Thal: Prafrontal -12 -20 6 STAT=9.09
1473 L Gyrus praecentralis -38 -20 58 STAT=7.30
1017 Rnsula 36 24 2 STAT=8.32
945 L Posteriorer medialer 4 -4 56 STAT=841
frontaler Cortex
899 R Cerebellum (VI) R Lobule VI (Hem) 20 -56 -20 STAT=8.04
581 R Posteriorer medialer 4 0 58 STAT=832

frontaler Cortex
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432 R Gyrus praecentralis 50 8 30 STAT=6.18

349 R Pallidum 22 2 2 STAT=6.59
209 1 coulus parietalis R Area hIP3 (IPS) 34 50 52 STAT=4.96
140 R Gyrus frontalis medius 38 -4 60 STAT=5.28
112 R Gyrus supramarginalis R Area PFm (IPL) 60 -28 24 STAT=3.88

Hinweis: In der voranstehenden Tabelle ist die Clustergréf3e, die makroanatomische und die
zytoarchitektonische Lage (bestimmt durch die Anatomy Toolbox (Eickhoff et al., 2005) in
SPM12), sowie die dazugehérigen x-, y-, z-Koordinaten (in mm) mit dem entsprechenden T-Wert
dargestellt. Die x-, y-, z-Koordinaten der lokalen Maxima sind im MNI-Format angegeben.
Abkiirzungen: R = Rechts, L = Links, N/A = Not available (zu Deutsch: Nicht verfiigbar), ACC =
Anterior cingulédrer Cortex, MCC = Mittlerer cingulédrer Kortex, PCC = Posteriorer cinguldrer
Kortex, Al = Anteriore Insula, Amy = Amygdala, AnG = Gyrus angularis, CalcG = Sulcus
calcarinus, IFG_Tri = Gyrus frontalis inferior Pars Triangularis, IFG_Op = Gyrus frontalis inferior

Pars Opercularis, |I0G = Gyrus occipitalis inferior, IPL = Lobulus parietalis inferior, ITG = Gyrus

temporalis inferior, LinG = Gyrus lingualis, MFG = Gyrus frontalis medius, MOG = Gyrus

occipitalis medius, MTG = Gyrus temporalis medius, ParaHip = Gyrus parahippocampalis,
PrecenG = Gyrus praecentralis, Prec = Precuneus, Puta = Putamen, SPL = Lobulus parietalis
superior, SupraMa = Gyrus supramarginalis, Thal = Thalamus, hIP3 = intraparietaler Sulcus, IPS
= intraparietaler Sulcus, Area 24 = Teil des anterioren cinguldren Kortex, Area PGa (IPL) =
Kranialer Anteil Lobulus parietalis inferior, Area PGp (IPL) = Kaudaler Anteil IPL (Caspers, 2008),
Area 32 = Dorsaler Anteil des ACC, hIP1-3 = intraparietaler Sulcus, IPS = intraparietaler Sulcus,
Area FG1/2/3 = Gyrus fusiformis, Lobule VI (Hem) = Kleinhirnlappen, Area 2 = Gyrus
postcentralis, Area FG4 = Mittlerer fusiformer Gyrus, hOc4v = ventraler extrastriataler Kortex,
[V4(v)] = quartérer visueller Kortex, Area hOc4l = Lateraler occipitaler Kortex, Thal = Thalamus,
Area hOc2 [V2] = Okzipitaler Kortex (Amunts et al., 1999), Area hOc1 [V1] = Area striata des
visuellen Kortex, Area 7PC/A/P (SPL) = Areale des Lobulus parietalis superior, Area
PFt/PFop/PFm (IPL) = Rostrale Anteile des Lobulus parietalis inferior (Caspers, 2008), Area
44/45 = Broca Areal, Frontalkortex, Area TE 3 = Anteriorer Temporaler Kortex, BF (Ch 4) = Basal
forebrain cholinergic nuclei (zu Deutsch: Basale cholinergische Kerne des Vorderhirns), Area
hOc5 [V5/MT] = Tertiérer visueller Kortex, Area OP1 = Areale des SlI-Kortex auf dem parietalen
Operculum, Area 3b = Primérer somatosensorischer Kortex (Eickhoff et al., 2005).
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