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 Gedächtnis und Hippocampus des Menschen 
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Zusammenfassung

Anhand der Darstellung des wohl bekanntesten Amnestikers mit beidhemisphärischer Schädigung im Hippocam-
pusbereich – des Patienten H. M. – wird die Bedeutung der Hippocampusformation und umliegender Bereiche für 
das Gedächtnis beleuchtet. Gedächtnis wird dabei nach Zeit und Inhalt in mehrere hierarchisch ordenbare Systeme 
untergliedert, von denen das episodisch-autobiographische Gedächtnis am anfälligsten für Schäden im Bereich der 
Hippocampusformation ist. Hirnbereiche, die für Einspeicherung, Konsolidierung, Ablagerung und den Abruf von 
Information relevant sind, werden unter besonderer Berücksichtigung hippocampaler Anteile diskutiert. Hierbei 
werden auch Ergebnisse der funktionellen Bildgebung einbezogen.
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Abstract

Based on the description of H. M., the most well-known patient with bi-hemispheric damage in the hippocampal 
region, the importance of the hippocampal formation and of surrounding structures is enlighted. Memory thereby 
is divided according to time and contents into several hierarchically scalable systems; of these, episodic-auto-
biographical memory is most vulnerable for damage in the region of the hippocampal formation. Brain regions, 
which are relevant for encoding, consolidating, storage, and retrieval of information, are discussed, emphasizing 
hippocampal portions in particular. Results obtained with functional imaging are included as well.
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Einleitung

Gedächtnis ist der »Klebstoff« für unser Dasein. Das Bewußt-
sein von einer Vergangenheit, Gegenwart und Zukunft 
ermöglicht es uns, den Lebensalltag zu gestalten und ihm 
Sinn zu geben [59]. Was der Verlust des Gedächtnisses für 
das Individuum und sein Leben bedeutet, beschreibt der 
Amnestiker H. M. sehr eindrucksvoll mit dem Satz »Every 
day is alone, whatever enjoyment I’ve had, and whatever 
sorrow I’ve had« [93].
H. M. wurden wegen seiner medikamentös nicht behan-
delbaren Epilepsie in den 50er Jahren große Teile der 
hippocampalen Formation operativ entfernt. Die Operation 
führte unerwarteter Weise bei dem Patienten zu einem 
schweren und andauernden Verlust des Neugedächtnisses. 
Damit galt der mediale Temporallappen und insbesondere 
der Hippocampus lange Zeit als die gedächtnisrelevan-
te Struktur schlechthin. In der gegenwärtigen Gedächt-
nisforschung wird jedoch zunehmend von dem Ansatz 
einer strengen Funktions-Lokalisationszuordnung Abstand 
genommen und Gedächtnis als eine Interaktion verschie-
dener Hirnregionen und Funktionen verstanden. Deshalb 
soll auch hier der Hippocampus nicht isoliert dargestellt 

werden, sondern in Hinblick auf seine Einbettung in das 
»Netzwerk Gedächtnis«. Als das berühmteste Fallbei-
spiel für eine mediale Temporallappenamnesie wird die 
Krankengeschichte von H. M. beschrieben. Anschließend 
werden mögliche Einteilungen des Gedächtnisses (zeitli-
che und inhaltliche) und die anatomischen Korrelate des 
Gedächtnisses dargestellt sowie der Beitrag des Hippocam-
pus an der Gedächtniseinspeicherung diskutiert. Abschlie-
ßend werden exemplarisch neue Studien aus dem Bereich 
der funktionellen Bildgebung vorgestellt, die versuchen, 
die Bedeutung der neuroanatomischen Strukturen inner-
halb des medialen Temporallappens für die Gedächtnisver-
arbeitung weiter zu spezifizieren.

Der Fall H. M.

Obgleich schon um 1900 der russische Nervenarzt von 
Bechterew [12] bei einem Patienten mit Schädigungen 
beider Schläfenlappen eine außergewöhnliche Gedächt-
nisschwäche diagnostizierte, gilt als Meilenstein in der 
neuropsychologischen Forschung des Gedächtnisses der 
Fall des Patienten H. M. aus den fünfziger Jahren dieses 
Jahrhunderts. 1957 veröffentlichten der Neurochirurg Wil-
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liam B. Scoville und die Neuropsychologin Brenda Milner 
[147] ihren Bericht über eine Serie von Operationen an 
Patienten mit medikamentös nicht behandelbarer Epilepsie 
und lenkten damit den Blick auf den Hippocampus als eine 
für die Übertragung vom Kurzzeit- ins Langzeitgedächt-
nis zentrale Struktur. Aufsehen erregte der erste der zehn 
beschriebenen Fälle – H. M.
H. M. wurde 1926 geboren. Mit 10 Jahren hatte er seinen 
ersten (kleineren) epileptischen Anfall, mit 16 den ersten 
großen. Ab seinem zwanzigsten Lebensjahr hatte er im 
Schnitt täglich etwa 10 Petit mal-Anfälle und wöchentlich 
eine Grand mal-Attacke.
Da seine Epilepsie damals nicht medikamentös kontrollier-
bar war, entschlossen er und seine Familie sich schließlich, 
durch Scoville eine beidseitige Resektion des medialen 
Temporallappens vornehmen zu lassen, die am 1. Septem-
ber 1953 durchgeführt wurde. In beiden Hirnhälften wurden 
die Bereiche von Hippocampusformation und Amygdala 
weitgehend entfernt (siehe Abb. 1). Die Operation wurde 
von Scoville und Milner [147] als »frankly experimental« 
bezeichnet und führte zu einem unerwarteten Ergebnis: der 
massiven Beeinträchtigung der Neugedächtnisbildung. Aus 
dem direktem Zusammenhang der Resektion beider Hippo-
campi und der nachfolgenden Amnesie schlossen Scoville 
und Milner auf die unverzichtbare Rolle des Hippocampus 

bei der Gedächtniseinspeicherung. Allerdings wurde das 
Ausmaß der Hirnschädigung in den letzten Jahren mittels 
moderner bildgebender Verfahren nochmals überprüft, 
wobei festgestellt wurde, daß Scoville in seinem Operati-
onsprotokoll das Ausmaß der Schläfenlappenresektion eher 
untertrieben hatte.
Kurz nach seiner Operation erkannte H. M. weder das Kran-
kenhauspersonal noch fand er den Weg ins Bad und schien 
auch nicht imstande, sich in seiner Krankenhausumgebung 
zurechtzufinden. Darüber hinaus war seine Erinnerung an 
die Zeit unmittelbar vor der Hirnoperation teilweise beein-
trächtigt. Seine Erinnerungen an Jahre zurückliegende 
Ereignisse waren dagegen lebendig und offensichtlich ohne 
Lücken. Auch nach der Operation traten noch epileptische 
Anfälle auf, so daß er weiterhin medikamentös behandelt 
werden mußte. 
H. M. gilt als der klassische Patient für das, was man früher 
als globales amnestisches Syndrom bezeichnete, das heißt 
er hat eine hochgradige anterograde Amnesie bei ansonsten 
erhalten gebliebener Intelligenz und Persönlichkeit. Bei-
spielhaft für das Ausmaß seiner Amnesie ist, daß er auch 
sechs Jahre nach seiner Hirnoperation Hausnachbarn nicht 
erkannte, die unmittelbar nach seiner Operation einzogen, 
daß er ständig dieselben Zeitschriften liest, sich dauernd am 
gleichen Puzzle erfreuen kann und daß er schon eine halbe 
Stunde nach Beendigung der Mittagsmahlzeit nicht mehr 
weiß, ob er schon zu Mittag gegessen hat. 
Ursprünglich wurde von einer retrograden Amnesieperiode 
von drei Jahren berichtet; diese schrumpfte dann zuerst 
auf ca. ein Jahr, stieg dann später, vermutlich auch unter 
dem Einfluß andauernder Medikation, wieder an. Frühe 
Erinnerungen schienen dagegen um so häufiger wiederholt 
und dadurch belebt und (re-)aktiviert zu werden. Hierzu 
zählten beispielsweise lange Anekdoten aus seiner Schul-
zeit, Ferienerlebnisse, sein erster epileptischer Anfall und 
das Rauchen seiner ersten Zigarette. Wie auch bei anderen 
»klassischen« Amnesiefällen, war sein Kurzzeitgedächtnis 
nicht beeinträchtigt, vielleicht sogar überdurchschnittlich. 
H. M.s ist sich seiner Gedächtnisstörung durchaus bewußt. 
Er sagt, er komme sich in seiner Umgebung immer so vor, 
als erwache er gerade aus einem Traum. Gerät er in eine 
neue Situation, kann er sie reflektieren, aber nicht einord-
nen; so realisierte er beispielsweise, daß er zur Beobach-
tung und Kontrolle in einem Krankenhaus war, wußte aber 
nicht wieso und warum, weswegen er dann drei Nächte 
hintereinander nach der Nachtschwester klingelte. 
H. Ms langes postoperatives Leben hat der Neuropsycho-
logie eine Fülle von Daten gebracht und den Hippocampus 
in den Fokus der Gedächtnisforschung gerückt. Gleichwohl 
ist heute bekannt, daß auch Läsionen außerhalb der medial-
temporalen Region bzw. Unterbrechungen der Schaltkreise 
zwischen den gedächtnisrelevanten Strukturen derartig 
schwere Amnesien bedingen können.

Abb. 1: Schematische Ansicht des Gehirns des Patienten H. M. von unten. 
Dargestellt ist für die rechte Hirnhälfte das Ausmaß der Resektion und die 
Lage der darunter gezeigten Querschnitte a-d, die ebenfalls wieder nur 
für eine Hirnhälfte das Ausmaß der operativen Gewebsentfernung zeigen; 
die andere ist zur Demonstration intakt gezeigt. Tatsächlich erfolgte die 
Resektion aber in beiden Hemisphären (nach Abb. 2, [147]).
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Gedächtnissysteme

Gedächtnis als zeitabhängiger Prozeß

Die Unterteilung des Gedächtnisses nach der Zeit hat eine 
lange Tradition. Bereits Ebbinghaus [43] unterschied das 
Kurzzeit- vom Langzeitgedächtnis. Atkinson und Shiffrin 
[7] stellten dieser Einteilung das Ultrakurzzeitgedächtnis 
voran; Baddeley [8] führte später noch die Differenzierung 
von Kurzzeit- und Arbeitsgedächtnis ein.
Im Ultrakurzzeitgedächtnis (auch ikonischer oder echo-
ischer Speicher genannt) werden Informationen für die 
kurze Dauer von Millisekunden gehalten [25]. Das Kurz-
zeitgedächtnis reicht von Sekunden bis maximal Minuten 
oder beträgt, bezogen auf die Informationsmenge, die »an 
einem Stück aufgenommen werden« kann, 7 ± 2 Einheiten 
[120]. Vom Kurzzeitgedächtnis wird von einigen Autoren 
das Arbeitsgedächtnis differenziert [9, 26, 57, 146, 171]. 
Das Arbeitsgedächtnis schließt über die passive Infor-
mationsaufnahme des Kurzzeitgedächtnisses hinaus das 
gleichzeitige Halten und Manipulieren der Informationen 
innerhalb eines begrenzten Zeitraumes mit ein (z. B. Kopf-
rechnen).
Alles, was über den Kurzzeitspeicher hinausgeht, wird dem 
Langzeitgedächtnis zugeordnet, das sowohl hinsichtlich 

seiner Zeitdauer als auch hinsichtlich seiner Kapazität prin-
zipiell unbegrenzt ist. Manche Wissenschaftler postulieren 
darüber hinaus noch ein intermediäres Gedächtnissystem 
zwischen dem Kurzzeit- und dem Langzeitspeicher [135, 
144] (zur zeitlichen Einteilung des Gedächtnisses siehe 
Abb. 2).
Grundsätzlich wird bei der Informationsaufnahme von einer 
seriellen Gedächtnisverarbeitung ausgegangen [7]. Für diese 
Annahme spricht vor allem, daß die meisten Amnestiker in 
der Regel über ein intaktes Kurzzeitgedächtnis verfügen, 
während ihr Langzeitgedächtnis massiv beeinträchtigt ist 
[115]. 
Weiterhin wird zwischen Alt- und Neugedächtnis unterschie-
den. Das Altgedächtnis betrifft Informationen, die schon der 
Vergangenheit angehören und bereits abgespeichert sind; 
Neugedächtnis meint dagegen die Aufnahme neuer Infor-
mation. Alt- und Neugedächtnis sind an unterschiedliche 
neurale Netze gebunden und können entsprechend nach 
einer Hirnverletzung je nach Läsionsort gemeinsam oder 
dissoziiert beeinträchtigt sein (wobei Störungen des Neu-
gedächtnisses weitaus häufiger auftreten). Als retrograde 
Amnesie bezeichnet man die Unfähigkeit, sich an vergan-
gene Erfahrungen und Erlebnisse (also aus der Zeit vor dem 
Einsetzen der Hirnschädigung) zu erinnern. Anterograde 
Amnesie beschreibt die Unfähigkeit, sich neue Informatio-
nen langfristig anzueignen (siehe Abb. 3).

Gedächtnis als inhaltsabhängiger Prozeß

Neben der traditionellen Einteilung des Gedächtnisses ent-
lang der Zeitachse finden sich heutzutage zusätzlich inhalts-
orientierte Dimensionierungen [30, 121, 138, 141, 154, 160, 
163, 164, 167]. Hierzu sind zwei maßgebliche Schulen, die 
um Larry Squire [152, 153, 154] und die um Endel Tulving 
[161, 162, 164, 166, 167], zu nennen. 
Squire [152] unterscheidet primär ein deklaratives 
(»beschreibendes«) und ein non-deklaratives Gedächtnis. 
Das deklarative Gedächtnis untergliedert er weiterhin in 
zwei parallele Subsysteme: das episodische Gedächtnis, wel-
ches Erinnerungen an persönliche Ereignisse beinhaltet, und 
das semantische Gedächtnis, das Faktenwissen über die Welt 
enthält [156]. Das non-deklarative Gedächtnis ist hauptsäch-
lich an motorische Aktionen gebunden und wird unterteilt 
in prozedurale Fertigkeiten (erlernte Bewegungsabläufe), 
Priming (erhöhte Wiedererkennensleistung für zu einem 
früheren Zeitpunkt unbewußt wahrgenommene Information) 
sowie in assoziatives und nicht-assoziatives Lernen.
Tulving [163, 164] postuliert ebenfalls eine Fraktionierung 
des Langzeitgedächtnisses nach dem Inhalt. Er unterteilt 
das Gedächtnis in die vier inhaltlichen Kategorien: episodi-
sches, semantisches (bzw. Wissenssystem) und prozedurales 
Gedächtnis sowie Priming (siehe Abb. 4). Allerdings wer-
den hier das semantische und das episodisches Gedächtnis 
nicht als zwei gleichwertige Subsysteme des deklarativen 
Gedächtnisses erachtet, sondern das episodische wird als 
eine Erweiterung des Wissenssystems definiert [167]. Das 
episodische Gedächtnis unterscheidet sich von allen ande-

Abb. 2: Schematische Darstellung der Beziehung zwischen Dauer von 
Kurzzeit- und Langzeitgedächtnis (Abszisse) und der Tiefe der Infor-
mationsverarbeitung (Ordinate). Gestrichelt ist noch ein »intermediäres 
Gedächtnis« als weitere mögliche Unterform zeitbezogenen Gedächtnis-
ses dargestellt.

Ge
dä

ch
tn

is
tie

fe

Sekunden	 Minuten	 Stunden	 Tage	 Monate	 Jahre

Lernen Gedächtnis

erhaltenes 
 Altgedächtnis

retrograde  
Amnesie

Koma anterograde  
Amnesie

Abb. 3: Mögliche Auswirkungen einer Hirnschädigung (Pfeil) auf das 
Alt- und Neugedächtnis



Übersicht  Markowitsch, Borsutzky: Gedächtnis und Hippocampus des Menschen

� Neurol Rehabil 2003; 9 (1): 1-14

ren Gedächtnisinhalten dadurch, daß die Erinnerung in 
einen zeitlichen und örtlichen Kontext eingebettet ist. So 
erlaubt es die Fähigkeit zur Selbstreflexion (autonoetisches 
Bewußtsein) und damit verbunden die Möglichkeit zu einer 
mentalen Zeitreise durch die eigene Vergangenheit (siehe 
Abb. 5). 
Tulving [164, 167] geht von einer prozeßspezifischen 
Beziehung zwischen dem episodischen und dem semanti-
schen Gedächtnis aus. Nach seinem SPI-Modell (›S‹ steht 
für seriell, ›P‹ für parallel und ›I‹ für independent/unabhän-
gig; siehe Abb. 5) erfolgt die Einspeicherung seriell, d.-h. 
zuerst in ein System (das semantische), und geht dann in 
das nächste über (das episodische). Die Ablagerung kann 
dagegen parallel, also in unterschiedlichen Systemen erfol-
gen. Dementsprechend ist dann auch der Informationsabruf 
unabhängig vom Einspeichervorgang, d. h. er kann über 
unterschiedliche Gedächtnissysteme stattfinden. 
Evidenzen für eine Abgrenzung des episodischen vom 
semantischen Gedächtnis ergeben sich aus neueren neu-
rowissenschaftlichen Untersuchungen. Zum einen weisen 

Ergebnisse an Patienten, die selektive Gedächtnisstörungen 
entweder für episodisches oder für semantisches Material 
aufweisen, auf eine Differenzierung beider Systeme hin [38, 
72, 78, 83, 97, 105, 106, 107, 170]. Zum anderen zeigen 
Untersuchungen an gesunden Personen mittels funktionel-
ler Bildgebung, daß der Abruf episodischer Information 
aus dem Altgedächtnis durch eine rechtshemisphärische 
Regionenkombination von Temporalpol und inferolateralem 
präfrontalem Kortex gesteuert wird, während semantische 
Informationen über ähnliche Strukturen der anderen, linken 
Hemisphäre abgerufen werden [51, 52, 53, 127].
In neuester Zeit wird zunehmend dafür plädiert, innerhalb 
des episodischen Gedächtnisses nochmals zwischen einem 
unpersönlichen und einem persönlich-autobiographischen 
Gedächtnis zu differenzieren [6, 51, 80, 98, 109, 151]. So 
sind z. B. die beiden Episoden ›das Erlernen einer Wortliste 
unter Laborbedingungen‹ und ›die Erinnerung an ein lebens-
bedrohliches Erlebnis aus der Kindheit‹ aufgrund ihres 
zeitlichen und örtlichen Bezuges zwar dem episodischen 
Gedächtnis zuzurechnen, die beiden Erfahrungen unter-
scheiden sich jedoch eindeutig hinsichtlich ihrer affektiven 
Färbung. Des weiteren gibt es autobiographische Fakten (z. B. 
Name, Geburtsdatum), die persönlich-semantischer Natur 
und damit eher dem Wissenssystem zuzurechnen sind.
Daß unterschiedliche Netzwerke für affektiv-autobiographi-
sche und »neutrale« episodische Information aktiviert wer-
den, wiesen Markowitsch et al. [113] in einer PET Studie 
nach. Sie ließen Versuchspersonen emotionale Erlebnisse 
aus ihrer persönlichen Vergangenheit erinnern (autobio-
graphische Informationen) und andere Erlebnisse, die den 
echten hinsichtlich ihres Affektcharakters gleichen sollten, 
frei erfinden (fiktive Information). Der Vergleich zwischen 
den Hirnregionen, die beim jeweiligen Abruf dieser bei-
den Informationsformen aktiviert wurden, ergab, daß der 
Abruf echter autobiographischer Informationen aus dem 
Altgedächtnis insbesondere limbische Regionen der rechten 
Hemisphäre aktivierte (Amygdala, anteriorer temporo-fron-
taler Bereich).

Gedächtnis und Gehirn

Allein die Tatsache, daß die unterschiedlichsten Hirner-
krankungen bzw. Hirnläsionen amnestische Störungen 
bedingen, impliziert, daß Gedächtnis nicht von einer Hirn-
region allein, sondern über ein weit verteiltes Netzwerk 
gesteuert wird. Darüber hinaus ist das Gedächtnis von einer 
Vielzahl von sensorischen, perzeptuellen, aufmerksamkeits-
relevanten, emotionalen und motivationalen Prozessen 
abhängig, die wiederum über ihr eigenes anatomisches 
Substrat verfügen. 
Bei der Gedächtnisbildung werden die Einzelstufen: Infor-
mationsaufnahme, Einspeicherung und Konsolidierung, 
Ablagerung und letztendlich die Erinnerung an das Einge-
speicherte, also der Gedächtnisabruf, unterschieden [100]. 
Diese sind in Abhängigkeit vom inhaltlichen Gedächtnis-
system an unterschiedliche neurale Strukturen gebunden 
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(zum Überblick siehe Abb. 6). Im folgenden sollen kurz 
die Netzwerke angesprochen werden, die zentral an den 
Vorgängen der Einspeicherung und Konsolidierung, der 
Ablagerung sowie am Abruf von Informationen beteiligt 
sind.

Einspeicherung

Die Verarbeitung von Information setzt zunächst deren 
erfolgreiche Aufnahme durch die sensorischen Eingangska-
näle (z. B. Retina, Cochlea) voraus. Die hier aufgenommene 
Information wird dann weiter nach zentral zur kurzzeitigen 
Speicherung in kortikale Areale geschaltet. Dabei werden 
vor allem parietale (Gyrus angularis) sowie ventrolaterale 
und dorsolaterale Regionen des präfrontalen Kortex als 
Repräsentationsorte des Kurzzeitgedächtnisses bzw. des 
Arbeitsgedächtnisses diskutiert [18, 22, 39, 40, 90, 110]. 
Dies wird durch Patienten bestätigt, die selektive Kurzzeit-
gedächtnisstörungen nach umschriebenen kortikalen Läsio-
nen aufweisen [17, 86, 110, 149]. 
Das prozedurale Gedächtnissystem ist vermutlich haupt-
sächlich mit den Basalganglien und Teilen des Kleinhirns 
verknüpft [75, 122, 134, 173], und das Priming-System ist 

vor allem an uni- und polymodale sensorische Regionen des 
Kortex gebunden [16, 33, 117, 129, 139, 169, 172]. 
Die Übertragung episodischer sowie auch semantischer 
Information vom Kurzzeit- ins Langzeitgedächtnis erfolgt 
vor allem über Flaschenhalsstrukturen des limbischen 
Systems. Hierfür sind innerhalb des limbischen System zwei 
Schaltkreise von besonderer gedächtnisrelevanter Bedeu-
tung: Der sogenannte Papezsche Schaltkreis und der baso-
lateral limbische Schaltkreis (siehe Abb. 7). Der Papezsche 
Schaltkreis verbindet über den Fornix den Hippocampus mit 
den Mammillarkörpern. Die Mammillarkörper werden dann 
über den mammillothalamischen Trakt mit den anterioren 
Thalamuskernen verknüpft. Von diesen gehen Projektionen 
entweder direkt oder indirekt, über den cingulären Kortex 
und das in ihm gelegene Cingulum, wieder zurück zum 
Hippocampus [100, 103, 104]. Der Papezsche Schaltkreis ist 
grundsätzlich eher für die kognitiven Aspekte der Informati-
onsselektion zuständig [100, 103], während dem basolateral 
limbischen Schaltkreis primär die emotionale Selektion und 
Bewertung der aufgenommenen Information obliegt [136]. 
Der basolateral limbische Schaltkreis ist mit dem Papez-
schen verbunden und unterstützt diesen bei der Auswahl 
von zu speichernder Information ins Langzeitgedächtnis. 
Er setzt sich aus drei Strukturen und deren verbindenden 
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Abb. 6: Vorstellung der Informationsverarbeitung im menschlichen Gehirn. 1: Information gelangt über die Sinnessysteme in die kortikalen Regionen, 
die für eine kurzzeitige (»on-line«) Verarbeitung zuständig sind. Diese liegen in Teilen des Scheitellappens und des Stirnhirns. Dann wird episodische 
Information und Information des Wissenssystems in das Limbische System (3) weitergeleitet, wo eine Bewertung hinsichtlich biologischer und sozialer 
Relevanz der neuen Information stattfindet. Information aus diesen Gedächtnissystemen, die als bedeutend erkannt wird, wird hemisphärenspezifisch 
auf neokortikaler Ebene abgelagert. Hierbei hat die rechte Hirnhälfte eine Präferenz für episodisch-autobiographische und die linke für Information des 
Wissenssystems (2). Der Abruf aus diesen beiden Gedächtnissystemen erfolgt gleichfalls hemisphärenspezifisch, wobei eine Kombination von Regionen 
des Stirnhirns und des vorderen Schläfenlappens als »Abrufinitiator« (»Triggerregion«) wirkt (4). Für die anderen Gedächtnissysteme (Primingsystem, 
prozedurales Gedächtnis) sind die wichtigen Strukturen aufgeführt. 
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Fasern zusammen. Zu den Strukturen zählen die Amygdala, 
der mediodorsale Thalamuskern und die Area subcallosa im 
basalen Vorderhirn. Die unidirektional verlaufende ventrale 
amygdalofugale Bahn zieht von der Amygala in den Medi-
odorsaliskern; von dort führen Fasern zur Area subcallosa, 
welche über die Bandeletta diagonalis zurück in die Amyg-
dala projiziert [100, 103, 104].
Durch die mittels funktioneller Bildgebung gewonnenen 
Erkenntnisse rückt neben dem limbischen System auch das 
Stirnhirn als relevanter Ort für die Gedächtniseinspeiche-
rung zunehmend in den Vordergrund des Interesses. In den 
entsprechenden Studien wurden während Enkodierungsvor-
gängen vornehmlich links präfrontale Aktivierungen gemes-
sen [127, 128, 165].
In das limbische System eingebettet liegen das sogenannte 
mediale Schläfenlappensystem mit dem Hippocampus, das 
mediale diencephale System und das basale Vorderhirnsy-
stem. Deren Schädigungen führen zu massiven Gedächt-
nisstörungen. Vor allem durch den beschriebenen Fall des 
Patienten H. M. gilt, wie bereits erwähnt, die hippocampale 
Formation als zentraler Mediator der Gedächtnisverarbei-
tung. Aber nicht nur medial temporale Schädigungen, son-
dern auch medial diencephale Läsionen bedingen schwere, 
wenn nicht sogar schwerwiegendere Amnesien. Schon zur 
Jahrhundertwende hatten Hirnforscher [14, 76] das vor 
allem nach exzessivem Alkoholabusus auftretende ›Korsa-
kow-Syndrom‹ ausführlich beschrieben und die damit auf-
tretenden Gedächtnisstörungen mit Schäden in den Mam-
millarkörpern und im Thalamus in Verbindung gebracht. 
Und auch Patienten mit selektiven Infarkten im Bereich 
der paramedianen oder polaren Thalamusarterien zeigen 
massive und anhaltende Amnesien [95, 115]. Gegenüber 
der medialen Temporallappenamnesie ist die diencephale 
Amnesie noch zusätzlich durch sogenannte ›Zeitgitterstö-
rungen‹, geringe Krankheitseinsicht sowie z. T. auch durch 
retrograde Gedächtnisstörungen gekennzeichnet. 
In jüngerer Zeit wird auch zunehmend die Bedeutung 
des basalen Vorderhirns an der Gedächtnisverarbeitung 

unterstrichen. Insbesondere Aneurysmen der Arteria com-
municans anterior verursachen Läsionen des basalen Vor-
derhirnsystems und führen neben Gedächtnisstörungen 
auch zu Persönlichkeitsveränderungen und Konfabulatio-
nen [28, 29, 35].
Auch wenn der Amygdala vornehmlich Emotions- und 
Triebkomponenten zugesprochen werden (siehe Blüver-
Bucy Syndrom [82]), zeigt sich deren Bedeutung an der 
Gedächtnisverarbeitung bei dem Urbach-Wiethe-Syndrom. 
Bei dieser seltenen Erkrankung kommt es zur selekti-
ven, bilateralen Mineralisierung der Amygdala, während 
die restlichen Strukturen des limbischen Systems nicht 
betroffen werden. Die Gedächtnisdefizite äußern sich vor-
nehmlich darin, daß die Patienten Schwierigkeiten haben, 
emotional bedeutende Information von unbedeutender zu 
unterscheiden, und sich damit einhergehend schlechter 
an emotionale Inhalte erinnern als gesunde Personen [19, 
108].
Aber nicht nur Läsionen einzelner gedächtnisrelevanter 
Strukturen, sondern auch die Unterbrechung der diese 
Regionen verbindenden Faserzüge, wie z. B. des Fornix, füh-
ren zu anhaltenden Gedächtnisstörungen [21, 158]. Hieran 
wird nochmals deutlich, daß das Gedächtnis nicht nur einer 
Struktur allein zuzuordnen ist und daß die Funktionstüch-
tigkeit einzelner Regionen von der Intaktheit des gesamten 
Netzwerkes abhängig ist.

Konsolidierung

Unter Konsolidierung wird im allgemeinen die vertiefte Ein-
speicherung bzw. die Festigung von Information – also die 
Zeit, die zwischen Einspeicherung und Ablagerung vergeht 
– verstanden. Dabei wird von der Mehrzahl der Neurowis-
senschaftler [4] vor allem der hippocampalen Formation, 
wenigstens für einen umschriebenen Zeitraum, eine zentrale 
Rolle an der Gedächtniskonsolidierung zugesprochen. Es 
wird allerdings auch recht kontrovers diskutiert, ob Enko-
dierung und Konsolidierung überhaupt als zwei unterschied-
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Abb. 7: Die beiden Schaltkreise des Limbischen Systems: der Papezsche Schaltkreis und der basolaterale limbische Schaltkreis

Papezscher Schaltkreis Basolateraler limbischer Kreis

Cingulum

mammillothala- 
mischer Trakt

Hippocampus-
Formation

Mammillar- 
körper

Fornixanteriorer
Thalamus

Pedunculus 
thalami 
superior

ventrale
amygdalofugale

Bahn
Amygdala

Bandeletta 
diagonalis

mediodorsaler 
Thalamus

Pedunculus 
thalami 
anterior

Area
subcallosa



liche Prozesse aufzufassen sind und welche Zeitdauer der 
Konsolidierungsprozeß letztendlich umfaßt.
Befunde von Einzelfällen legen eine Dissoziation beider 
Prozesse nahe und sprechen für einen mehrstufigen Kon-
solidierungsprozeß [37, 69, 111, 130]. Die entsprechenden 
Patienten konnten sich Informationen für einen begrenzten 
Zeitraum (Stunden bzw. Tage) gut merken, zeigten aber 
anschließend eine unverhältnismäßig hohe Vergessensrate. 
Die Informationen konnten demnach zwar aufgenommen 
und in einem ersten, anfänglichen Stadium der Konsolidie-
rung »gehalten« werden; ein nachfolgender stabilisierender 
Konsolidierungsprozeß, der eine erfolgreiche Ablagerung 
ermöglicht hätte, schlug jedoch anscheinend fehl. 
Auch bezüglich der exakten Zeitdauer des Konsolidie-
rungsprozesses besteht starke Uneinigkeit. Während einige 
Autoren, vor allem aus dem tierexperimentellen Bereich, 
von recht kurzen Konsolidierungsphasen im Minuten- bis 
Stundenbereich ausgehen [56, 74, 84, 148], postulieren 
andere eher einen Zeitraum von Tagen bis Wochen [62]. 
Zuweilen weisen Ergebnisse an Einzelfällen mit weitrei-
chenden retrograden Amnesien sogar auf einen jahrelangen 
Konsolidierungsprozeß hin [133, 145].
Nicht vergessen werden sollte, daß Ereignisse hinsichtlich 
ihres emotionalen Gehalts stark differieren und damit auch 
unterschiedlichen Einspeicherungsprozessen unterliegen. So 
können sich sehr emotional behaftete Erlebnisse, wie z. B. 
Traumatisierungen, bereits durch die einmalige Erfahrung 
sozusagen ins Gehirn einbrennen und benötigen keiner wei-
teren Konsolidierung [96, 100].

Interaktion von neokortikalen und hippocampalen Syste-
men bei der Gedächtnisspeicherung 
Die heutzutage am weitesten verbreitete Vorstellung der 
Einspeicherung unterstreicht, wie bereits erwähnt, das lim-
bische System als zentralen Einspeicherkomplex [99–102] 
und innerhalb dieses Systems wiederum die hippocampale 
Formation [166]. Manche Autoren betonen dabei die Bin-
dungs- oder Verknüpfungsfunktion des Hippocampus mit 
schon bestehender Information [4, 44, 45, 46, 77], andere 
wiederum seine temporäre Speicherfunktion, die man sich, 
was dann die Übertragung in neokortikale Speicher angeht, 
als eine Art Postkastenverteilungssystem vorstellt [159].
Aufgrund derartiger Beschreibungen kam es zu der nicht 
nur sehr verkürzten, sondern z. T. auch falschen Vorstellung, 
der Hippocampus fange die Information konvergierend auf, 
bearbeite sie für eine gewisse Zeit und leite dann divergie-
rend einen Teil davon zur Langzeitspeicherung in den Kor-
tex weiter (sog. Übertragungsfunktion der hippocampalen 
Formation, die vielfach mit Mechanismen der Langzeitpo-
tenzierung oder Langzeitdepression verknüpft wird). Diese 
Beschreibung führte zu der – ebenfalls häufig geäußerten 
– falschen Ansicht, daß der Hippocampus nicht zum Kortex 
gehöre. Zum zweiten macht sie den Hippocampusbereich 
zum alleinigen Mediator eines Übertragungsprozesses ins 
Langzeitgedächtnis, und zum dritten betont sie selektiv die 
Funktion des Hippocampusbereiches für die Gedächtnisver-
arbeitung.

Grundsätzlich muß (um beim dritten Punkt zu beginnen) 
betont werden, daß die Hippocampusformation in eine Viel-
zahl von Funktionen involviert ist. So wird der Hippocam-
pus vor allem mit der räumlichen Informationsverarbeitung 
assoziiert, was sowohl durch zahlreiche Tierstudien [64, 123, 
131, 132] als auch durch Befunde an hirngeschädigten Pati-
enten [2, 13, 54] sowie durch Arbeiten mittels funktioneller 
Bildgebung an Normalprobanden [87, 89] als belegt gilt. 
Ferner wird ihm eine Beteiligung an Aufmerksamkeitspro-
zessen [73], Neuigkeitsanalysen [168], Kurzzeitgedächtnis 
[27], Sozialverhalten [11], Zeitdauer [63], Etablieren seman-
tischer Assoziationen [58] sowie auch an der Furchtverarbei-
tung [85] zugesprochen.
Diese Funktionsvielfalt hat zu der Idee geführt, der Hippo-
campus könnte funktionell aufteilbar sein in einen dorsalen 
oder posterioren Bereich, der grundsätzlich für räumliche 
Analysen wichtig ist, und in einen ventralen oder anteri-
oren Bereich, der andere Funktionen erfüllt [123]. Andere 
Autoren wiederum meinen, nur ein Teil des Hippocampus 
sei für die Enkodierung, ein anderer Teil für den Abruf von 
Information wichtig. Hierbei kontrastieren allerdings Ergeb-
nisse, die den anterioren Hippocampus für das Enkodieren 
als wichtig betrachten [41, 79], mit solchen, die diese Funk-
tion dem posterioren Hippocampus zusprechen [50] (siehe 
Abschnitt funktionelle Bildgebung). 
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Hippocampus GD/CA 1-3

Abb. 8: Regionen im Umfeld der Hippocampalen Formation, die im 
Bereich des medialen Temporallappens zentral mit der Verarbeitung von 
Erinnerung zu tun haben. Abkürzungen: CA = Cornu ammonis, GD = 
Gyrus dentatus, EK = entorhinaler Kortex, post. = posterior, TE, TEO, TF, 
TH = Areae TE, TEO, TF und TH des parahippocampalen Kortex (nach 
[15]), STG = superiorer temporaler Gyrus, STS = superiorer temporaler 
Sulcus, STSV = ventraler superiorer temporaler Sulcus
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Zum zweiten muß betont werden, daß nicht nur Umfeldre-
gionen der hippocampalen Formation wie der perirhinale, 
entorhinale und parahippocampale Kortex in die Gedächt-
nisverarbeitung zentral involviert sind [49, 134, 155] (siehe 
Abb. 8), sondern daß eine Vielzahl von Fallbeschreibungen 
zeigt, daß bilaterale Schädigungen von Regionen außerhalb 
des medialen Temporallappens sich auf die Gedächtnis-
übertragung teilweise weit vehementer und tiefgreifender 
auswirken als eine großflächige bilaterale Schädigung 
dieses Bereiches (wie z. B. bei H. M.). Es existiert beispiels-
weise eine Vielzahl von Studien mit medial diencephalen 
[92, 95] und andersartig geschädigten Patienten mit schwe-
ren Amnesien [100, 101], darunter Fallbeschreibungen von 
Patienten, die nicht nur unfähig zu jeder Neuaufnahme 
episodischer Information waren, sondern auf Grund der 
Massivität ihrer Amnesie – im Gegensatz zu H. M. – sogar 
kein Bewußtsein von ihrem Defizit hatten (z. B. der Fall A. 
B. von Markowitsch et al. [115]). Manche Autoren gehen 
dabei sogar von einer untergeordneten Rolle des Hippocam-
pus bei der langfristigen Informationsverarbeitung aus [60, 
125]. Ferner scheint die Aufnahme episodischer Information 
von der Intaktheit des Hippocampus weitaus abhängiger zu 

sein als die semantischer [167]. Darauf verweisen zumindest 
die Befunde an den Einzelfällen von Vargha-Khadem et 
al. [170], die in frühester Kindheit fokale bilaterale Schä-
digungen des Hippocampus erlitten hatten, während die 
umliegenden Gebiete des perihippocampalen Kortex nicht 
geschädigt wurden. Die Patienten hatten starke Störungen 
des episodischen Gedächtnisses, konnten aber im Verlauf 
ihres Lebens durchaus semantisches Wissen (Fakten- und 
Schulwissen) erwerben.
Hier wird argumentiert, daß die hippocampale Region inner-
halb des limbischen System ein Bindeglied darstellt, analog 
vielleicht zu einem Flügel (oder der ersten Geige) in einem 
Orchester. Dieses Bindeglied ist jedoch für seine Arbeit von 
der Funktionstüchtigkeit des restlichen Gehirns abhängig, 
und andere Bereiche des Gehirns interagieren wiederum 
mit ihm. Gerade neuere Ergebnisse aus der physiologi-
schen Wahrnehmungsforschung machen deutlich, daß wir 
allein schon auf dieser Ebene eine große Zahl beispielswei-
se kortikaler Areale haben, die simultan über sequentielle 
und parallele Schaltwege miteinander interagieren [65, 66]. 
Diese Interaktionen müssen dabei nicht immer vorder-
gründig logisch erscheinenden Prinzipien folgen, sondern 
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Abb. 9: Schematische Darstellung der PET Aktivierungen im medialen Temporallappen während der Enkodierung und beim Abruf (nach [79]).
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können sogar chaotisch [47] oder paradox [61, 67] wirken. 
Aber auch z. B. die eher systemimmanente Diskussion der 
»Hippocampus-Forscher« brachte eine Verlagerung vom 
Hippocampus proper zu umliegenden allokortikalen Are-
alen, wie dem peri- und entorhinalen Kortex [5, 49, 176] 
(siehe Abb. 8).
Grundsätzlich ist also die Frage nach einer hippocampal-
neokortikalen Interaktion bei der Gedächtnisverarbeitung 
verkürzt gestellt, da die Interaktion immer und gleichzeitig 
auch eine Reihe weiterer Strukturen mit betrifft. Darüber 
hinaus liegt der Gedächtniskonsolidierung vermutlich ein 
mehrstufiger Prozeß zugrunde, wie sowohl die Ergebnisse 
von Patienten [37, 69, 111] als auch die aus der experi-
mentellen Lern- und Gedächtnisforschung [3, 42, 48, 55, 
71] nahelegen.
In der Tierforschung scheinen die Konsolidierungsperioden 
im Schnitt weit kürzer zu sein als im Humanbereich [1, 74, 
90, 175], was im Extremfall – bei Invertebraten – natürlich 
mit der oft nur Tage umfassenden Lebensspanne dieser 
Spezies zusammenhängt. Ein klar sequentielles Involve-
ment in Konsolidierung und Abruf nahmen Izquierdo und 
Medina [62] an, die auf der Basis tierexperimenteller Stu-
dien meinten, daß in den ersten Tagen nach dem Training 
einer Funktion Hippocampus, Amygdala, entorhinaler und 
parietaler Kortex in den Abruf involviert seien, nach 30 
Tagen nur mehr der entorhinale und parietale Kortex und 
nach 60 Tagen nur noch der parietale Kortex. Eine konso-
lidierungsbedingte Verlagerung von einer Region auf eine 
andere wurde auch von Shadmehr und Holcomb [148] 
beschrieben (vom präfrontalen Kortex zu prämotorischen 
und posterioren parietalen Regionen sowie zum Kleinhirn-
kortex).

Der Hippocampus selbst verfügt allerdings aufgrund seiner 
Cytoarchitektonik und Hodologie über Voraussetzungen 
zur Strukturierung von Information, die immer wieder zu 
einer Skizzierung mnestischer Übertragungsfunktionen 
Anlaß gaben [45, 116, 150, 159].
Nicht unerwähnt bleiben soll auch, daß Tiere, die von Natur 
aus keinen Hippocampus besitzen, dennoch ausgezeichne-
te Gedächtnisleistungen vollbringen können, wie dies vor 
allem bei sozialen Insekten nachgewiesen wurde [119, 
174]. Diese Daten weisen zumindest auf die Möglichkeit 
einer auch im Säugetiergehirn andersartigen Informations-
verarbeitung hin.

Ablagerung

Wo genau im Gehirn und in welcher Weise Informatio-
nen längerfristig gespeichert werden, ist bislang noch 
nicht vollständig geklärt. Semantische und episodische 
Gedächtnisinhalte werden vermutlich weitflächig in den 
neokortikalen Assoziationsgebieten gespeichert [114]. Das 
episodische System wird aufgrund seiner emotionalen 
Komponenten darüber hinaus noch mit limbischen Struk-
turen assoziiert sein [102].
Im allgemeinen wird von der Vorstellung ausgegangen, 
daß Gedächtnisrepräsentationen in Form von Netzwerken 
abgelagert werden, die wiederum modulartig unterglieder-
bar sind [100, 101]. Ähnliche Inhalte werden dabei wahr-
scheinlich in überlappenden Modulnetzen repräsentiert 
sein [136]. Entsprechend dem SPI-Modell von Tulving 
[164] kann die Ablagerung von Information parallel, also 
in verschiedenen inhaltlichen Gedächtnissystem erfolgen, 
z. B. einmal als kontexteingebettete episodische und ein-
mal als kontextfreie semantische Information. Folglich 
kann ein und dieselbe Information prinzipiell in unter-
schiedlichen neuralen Strukturen verankert sein.
Evidenzen für eine neokortikale Repräsentation episodi-
scher und semantischer Informationen ergeben sich vor 
allem aus Untersuchungen an Patienten mit dementiellen 
Erkrankungen, bei denen der Kortex weitflächig degene-
riert ist [10, 34, 94, 112]. Bei diesen Erkrankungen treten 
im anfänglichen Stadium vorwiegend anterograde, und mit 
fortschreitender kortikaler Schädigung zunehmend stärker 
retrograde Gedächtnisdefizite auf. Fokale Schädigungen 
des Neokortex führen dagegen »nur« zu selektiven materi-
al- oder modalitätsspezifischen Ausfällen [23, 31, 32, 110]. 
Auch die Ergebnisse von Untersuchungen an Gesunden 
mittels funktioneller Bildgebung, die während Erinne-
rungsvorgängen weitflächige Aktivierungen neokortikaler 
Regionen finden, stützen die Hypothese der kortikalen 
Ablagerung [z. B. 118]. 

Abruf 

Der Abruf von Information ist nicht mit einer bloßen 
Replikation des enkodierten Materials gleichzusetzen. Statt 
dessen unterliegt die abgespeicherte Information sowohl 
durch die fortlaufende Aufnahme neuen Materials als auch 
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▲ Einspeicherung

❍ Abruf

Abb. 10: Modell zum Gedächtnisabruf. Es werden sieben relevante Hirn-
regionen und zehn relevante Verbindungen dargestellt. Die signifikanten 
Veränderungen der Verbindungen innerhalb des medialen Temporallap-
pens sind für die verschiedenen Gedächtnistypen hervorgehoben (nach 
[89]).



durch die spezifischen Bedingungen der jeweiligen Abruf-
situationen ständigen Veränderungen [162].
Infolge dieser Verwobenheit von Abruf- und ständigen 
Re-Enkodierungsprozessen ist es schwierig zu bestimmen, 
inwieweit beim Gedächtnisabruf die gleichen anatomischen 
Strukturen aktiviert werden wie bei der Einspeicherung 
oder ob der Gedächtnisabruf von limbischen Strukturen 
und damit auch von hippocampalen Regionen weitgehend 
unabhängig ist. Während einige Autoren die hippocampale 
Formation als zentrale Struktur sowohl für die Einspei-
cherung als auch für den Abruf betonen [24, 126, 133], 
unterstreichen die Befunde an Einzelfällen [68, 106] und 
vor allem die in den letzten Jahren mittels funktioneller 
Bildgebung gewonnenen Daten [51, 52] eher die Bedeu-
tung von inferolateralen präfrontalen und temporopolaren 
Regionen beim Gedächtnisabruf. Dieser Regionenkomplex 
ist dabei nicht als Ort der Gedächtnisrepräsentation zu 
sehen, sondern als eine Art Triggerstation, die den Abruf 
gespeicherter Information einleitet und steuert [97]. Der 
Beitrag präfrontaler Hirnregionen liegt vermutlich in der 
willentlichen Aktivierung und Auswahl relevanter Netz-
werke sowie in der Einleitung nachfolgender Monitoring-
prozesse, während die temporopolaren Regionen wahr-
scheinlich über ihre Verbindungen zum limbischen System 
den Zugriff auf die im Neokortex abgelagerten Netzwerke 
koordinieren und für die emotionalen Komponenten der 
abgerufenen Information zuständig sind [101, 102]. 
Hinsichtlich des Abrufs episodischer versus semantischer 
Information scheint eine Hemisphärenasymmetrie zu 
bestehen: PET Studien an gesunden Probanden weisen 
konsistent auf eine erhöhte Aktivierung der rechten Hemi-
sphäre beim Abruf aus dem episodischen Gedächtnis 
hin, während beim Abruf semantischer Inhalte vor allem 
linkshemisphärische Aktivierungsmuster ermittelt wurden 
[51, 97, 127, 165, 166]. Zudem zeigt sich, daß beim Abruf 
emotional gefärbter episodischer Erinnerungen, die zeitlich 
länger zurückliegen, temporopolare Regionen weitaus stär-
ker involviert werden als die präfrontalen Anteile [51, 98, 
105].
Aufgrund der einheitlichen PET Befunde formulierten 
Tulving und Mitarbeiter [165] das sogenannte HERA-
Modell (Hemispheric-Encoding-Retrieval Asymmetry). 
Dies besagt, wie oben bereits angedeutet, daß die Ein-
speicherung episodischer Information grundsätzlich über 
die linke, und deren Abruf über die rechte Hemisphäre 
verläuft. Dagegen ist für den Abruf aus dem semantischen 
Gedächtnis vor allem die linke Hemisphäre zuständig. 
Nach diesem Modell wird nach einer überwiegenden 
Schädigung der rechten fronto-temporopolaren Regionen-
konstellation eine retrograde Gedächtnisstörung für das epi-
sodisch-autobiographische Gedächtnis erwartet. Eine ent-
sprechende linkshirnige Schädigung sollte eine Abrufstö-
rung für semantisches Wissen zur Folge haben [97]. Diese 
Annahmen wurden durch Befunde an hirngeschädigten 
Patienten bestätigt [20, 36, 78, 81, 107, 157]. Zusammen 
mit den Ergebnissen von Patienten mit selektiver retrogra-
der Amnesie nach latero-temporalen Hirnschädigungen 

und denen von Patienten mit Temporallappenschäden und 
weitgehend erhaltenem Altgedächtnis [70, 106] sprechen 
die Daten für eine Dissoziation der in die Einspeicherung 
und den Abruf involvierten Strukturen und damit eher für 
eine Unabhängigkeit des Altgedächtnisses von limbischen 
bzw. hippocampalen Hirnstrukturen. 

Funktionelle Bildgebung und Hippocampus

Durch die technische Entwicklung im Bereich der Neuro-
radiologie werden zunehmend differenziertere Einblicke in 
komplexe kognitive Prozesse ermöglicht. 
Der Einsatz funktioneller Bildgebungsverfahren wie der 
Positronen-Emissions-Tomographie (PET) und der funk-
tionellen Kernspintomographie (fMRI) erlaubt die Unter-
suchung am arbeitenden Gehirn und damit eine nähere 
Spezifizierung derjenigen neuroanatomischen Strukturen, 
die an gedächtnisrelevanten Prozessen wie der Einspeiche-
rung und dem Abruf beteiligt sind. Dadurch konnte in den 
letzten Jahren zwar eine Fülle von neuen Erkenntnissen 
gewonnen werden; es wurde jedoch auch gleichzeitig eine 
Reihe neuer Fragen aufgeworfen, da je nach Untersuchungs-
methode und Untersuchungsparadigma auch unterschiedli-
che Ergebnisse, teilweise sogar diametrale Befunde zum 
gleichen Untersuchungsgegenstand hervorgebracht wurden. 
Auch zur Frage, inwieweit die Neuroanatomie des medialen 
Temporallappens hinsichtlich seiner gedächtnisrelevanten 
Funktionen untergliederbar ist, gibt es unterschiedliche 
Befunde.
Lepage, Habib und Tulving [79] analysierten 52 PET Stu-
dien, die die Einspeicherung oder den Abruf episodischer 
Information untersuchten. Sie fanden in der Mehrzahl 
der Fälle während der Enkodierung vornehmlich Akti-
vierungen in rostralen Anteilen der hippocampalen Regi-
on, beim Gedächtnisabruf dagegen vornehmlich caudale 
Aktivierungsmuster. Aufgrund der Ergebnisse ihrer Meta-
analyse formulierten Lepage et al. [79] das sogenannte 
HIPER-Modell (Hippocampal Encoding/Retrieval Model), 
in dem eine funktionelle Unterteilung des Hippocampus 
entlang eines rostro-caudalen Gradienten postuliert wird. 
Die rostralen Regionen der hippocampalen Formation 
sind danach bei Prozessen der Einspeicherung involviert, 
während die caudalen Regionen an Prozessen des Abrufs 
beteiligt sind (siehe Abb. 9).
Schacter und Wagner [142, 143] kamen aufgrund ihrer Re-
Analyse der von Lepage et al. [79] verwendeten PET Stu-
dien (und zusätzlichen Studien) sowie unter Einbezug von 
Ergebnissen aus fMRI Studien zu anderen Erkenntnissen. 
Sie postulieren, daß fMRI Studien auf eine Beteiligung des 
posterioren medialen Schläfenlappensystems an der Enko-
dierung hinwiesen, während zur Lokalisation des Abrufs 
(anterior versus posterior) aufgrund der wenigen fMRI 
Daten bislang keine genauen Schlußfolgerungen möglich 
seien. Ihre Analyse der PET Studien erbrachte nicht die von 
Lepage et al. gefundene klare Trennung zwischen rostralen 
und caudalen Regionen hinsichtlich Einspeicherungs- und 
Abrufprozessen. Nach ihrer Interpretation der PET Daten 
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sind in der Mehrzahl der Fälle bei Enkodierungsvorgängen 
sowohl Aktivierungen in vorderen als auch hinteren Regio-
nen des medialen Temporallappens zu finden. 
Schacter et al. [140] kritisierten an den verschiedenen Stu-
dien zur Fraktionierung des medialen Temporallappens hin-
sichtlich seiner Beteiligung an der Gedächtniseinspeiche-
rung und dem Abruf, daß die jeweiligen Studien immer nur 
eine der beiden Bedingungen separat untersuchten. Daher 
versuchten sie durch eine PET Studie die Kontroverse derart 
zu lösen, daß sie gleichzeitig sowohl die Enkodierung als 
auch den Abruf an jeweils einer Versuchsperson untersuch-
ten. Auch nach ihren Ergebnissen bestätigt sich das HIPER-
Modell nicht. Sie fanden, daß sowohl die Enkodierungs- als 
auch die Abrufbedingungen ähnliche rostrocaudale Aktivie-
rungsmuster (posteriorer Hippocampus, parahippocampaler 
Gyrus und fusiformer Gyrus) erzeugten, wobei in Über-
einstimmung mit den fMRI Studien während der Encodie-
rung ein stärkerer Blutflußanstieg im posterioren medialen 
Temporallappen gemessen wurde. Für den Abruf konnten 
dagegen keine Unterschiede festgestellt werden.
Einen anderen Forschungsansatz verfolgten Maguire, 
Mummery und Büchel [89] mit ihrer fMRI Studie. Da 
das Gedächtnis keine Eigenschaft einzelner Hirnregionen 
ist, sondern ein weitverzweigtes Netzwerk darstellt, halten 
sie es entsprechend auch für sinnvoller, die Interaktionen 
zwischen den verschiedenen gedächtnisrelevanten Regionen 
zu untersuchen. Sie ließen Versuchspersonen autobiographi-
sche Erlebnisse und öffentliche Ereignisse sowie autobiogra-
phische Fakten und allgemeine Fakten (Allgemeinwissen) 
erinnern. Dabei fanden sie zum einen, daß ein allgemeines 
Gedächtnisnetzwerk den Abruf aller vier verschiedenen 
Gedächtnisinhalte unterstützt. Zum anderen zeigten sich 
innerhalb des Temporallappens je nach Art der abgerufenen 
Gedächtnisinformation unterschiedliche Verschaltungskon-
stellationen (siehe Abb. 10): Beim Abruf autobiographischer 
Erlebnisse ergaben sich signifikante Blutflußveränderungen 
bezüglich der Verbindung zwischen dem parahippocam-
palen Kortex und dem Hippocampus sowie bezüglich der 
Verbindung zwischen parahippocampalem Kortex und tem-
poralem Pol. Beim Abruf von öffentlichen Ereignissen und 
von Allgemeinwissen wurden vor allem die Verknüpfungen 
zwischen dem mittleren temporalen Gyrus und dem tempo-
ralen Pol aktiviert. 
Die Plastizität des menschlichen Gehirns bzw. in diesem 
Fall die Plastizität des Hippocampus wiesen Maguire et al. 
[88] in einer anderen Studie (hier mittels struktureller Bild-
gebung) nach. Sie verglichen die Volumen der Hippocampi 
von Londoner Taxifahrern mit denen von »weniger räum-
lich arbeitenden« Kontrollprobanden. Es zeigte sich, daß 
das Volumen des posterioren Hippocampus bei den Taxi-
fahrern im Vergleich zu den Kontrollpersonen signifikant 
vergrößert war und daß das Volumen innerhalb der Gruppe 
der Taxifahrer signifikant mit der Zeitdauer der Berufsaus-
übung korrelierte. Dieses Beispiel unterstreicht nochmals 
die Vielfältigkeit und Plastizität des menschlichen Gehirns. 
Nicht nur innerhalb des Gehirns interagieren die verschie-
densten Regionen miteinander, sondern auch die Umwelt 

wirkt sich – selbst noch im Erwachsenenalter – modulierend 
auf neuroanatomische Strukturen aus. 
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