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Hirnentwicklung in der Adoleszenz
Neurowissenschaftliche Befunde zum Verständnis dieser Entwicklungsphase

Kerstin Konrad, Christine Firk, Peter J. Uhlhaas

ZUSAMMENFASSUNG
Hintergrund: Die Adoleszenz beschreibt den Lebensabschnitt zwischen der 
späten Kindheit und dem Erwachsenenalter. Diese Lebensphase ist geprägt 
durch die Suche nach Abwechslung, neuen Erlebnissen und starken Gefühlen, 
verbunden mit einem hohen Gesundheitsrisiko. So machen in Deutschland töd-
liche Verletzungen 62 % aller Todesfälle bei Jugendlichen zwischen 15 und 20 
Jahren aus. Die Neurowissenschaften haben Erklärungsmodelle für adoles-
zenztypische Verhaltensweisen vorgeschlagen, aus denen sich auch ein Um-
gang mit Jugendlichen ableiten lässt.

Methode: Diese Arbeit basiert auf einer selektiven Literaturrecherche in der Da-
tenbank PubMed zur funktionellen und strukturellen Hirnentwicklung in der 
Adoleszenz.

Ergebnisse: Neue Erkenntnisse aus der Entwicklungspsychologie und den Neu-
rowissenschaften konnten zeigen, dass es während der Adoleszenz zu einer 
grundlegenden Reorganisation des Gehirns kommt. In der postnatalen Hirnent-
wicklung wird zuerst das Maximum der Dichte der grauen Substanz im primä-
ren sensomotorischen Kortex erreicht, wohingegen der präfrontale Kortex zu-
letzt reift. Demgegenüber entwickeln sich subkortikale Hirnareale – insbeson-
dere das limbische System sowie das Belohnungssystem – früher, so dass in 
der Adoleszenz ein Ungleichgewicht zwischen reiferen subkortikalen und un-
reiferen präfrontalen Hirnstrukturen besteht. Dies könnte im Zusammenhang 
mit dem Auftreten von adoleszenztypischen Verhaltensweisen stehen, wie bei-
spielsweise risikoreichen Entscheidungen.

Schlussfolgerungen: Die große Plastizität des adoleszenten Gehirns ermöglicht 
es, dass sich Umwelteinflüsse in besonderer Weise prägend auf kortikale 
Schaltkreise auswirken können. Dies eröffnet Chancen zum einen für Bildung 
und Erziehung, jedoch auch für schädliche Umwelteinflüsse.

►Zitierweise 
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neuroscientific insights into this developmental period. Dtsch Arztebl Int 
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D ie Adoleszenz beschreibt den Lebensabschnitt 
zwischen der späten Kindheit und dem Erwach-

senenalter. Sie umfasst nicht nur die physische 
 Reifung, sondern vor allem auch die seelische und 
psychische Entwicklung zum selbstständigen, verant-
wortungsbewussten Erwachsenen. Zu den wichtigsten 
Entwicklungsaufgaben in der Adoleszenz gehören 
die Aufnahme und der Aufbau intimer Beziehungen, 
die Entwicklung von Identität, Zukunfts perspektiven, 
Selbstständigkeit, Selbstsicherheit, Selbstkontrolle 
und von sozialen Kompetenzen (1).

Erhöhte Risikobereitschaft
Das Verhalten von vielen Jugendlichen und jungen 
Erwachsenen ist oft gekennzeichnet durch eine er-
höhte Risikobereitschaft und Lust an extremen Ge-
fühlen (2, 3). Dies schlägt sich auch in den Statisti-
ken nieder, die zeigen, dass riskantes Verhalten in 
der Adoleszenz mit einem erhöhten Gesundheitsrisi-
ko verbunden ist (4). So machen in Deutschland töd-
liche Verletzungen 62 % aller Todesfälle bei Jugend-
lichen zwischen 15 und 20 Jahren aus. Zu den häu-
figsten Todesursachen zählen Verkehrs- und andere 
Unfälle, Gewalt sowie Selbstverletzungen (5). Als 
Grund für die hohe Mortalität werden Alkohol am 
Steuer, Fahren ohne Sicherheitsgurt, Tragen von 
Waffen, Substanzabusus und ungeschützter Ge-
schlechtsverkehr genannt (4). 

Vergleich Mädchen und Jungen
Wie der Tabelle zu entnehmen ist, zeigen Jungen und 
Mädchen ähnlich häufig risikoreiche Verhaltenswei-
sen. So haben sich Jungen und Mädchen in der Häu-
figkeit des Tabakrauchens in den letzten Jahren mehr 
und mehr angeglichen, allerdings zeigen sich gewis-
se qualitative Unterschiede (Jungen rauchen mehr 
Zigaretten und zudem häufiger „harte“ Tabakpro-
dukte wie zum Beispiel Zigarren, schwarzer Tabak 
und filterlose Zigaretten). Auch beim Alkoholkon-
sum zeigt sich, dass Jungen andere Getränke zu sich 
nehmen (Bier und Spirituosen gegenüber Wein und 
Sekt et cetera). Jungen konsumieren auch häufiger 
und größere Mengen an Alkohol. Illegale Drogen 
werden häufiger von Jungen genommen. Jungen 
weisen eine erhöhte Unfallhäufigkeit und ein riskan-
teres Verhalten im Straßenverkehr auf. Mädchen sind 
hingegen im Bereich Ernährung häufiger von ge-
sundheitsgefährdenden Verhaltensweisen betroffen 
(zum Beispiel Diäten und Essstörungen).
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Methode
Der vorliegende Übersichtsartikel widmet sich der Frage, 
welchen Beitrag neue Erkenntnisse der Neurowissen-
schaften für das Verständnis von adoleszenztypischen Ver-
haltensweisen leisten kann und welche Implikationen sich 
daraus für den Umgang mit Jugendlichen ableiten lassen. 
Zur Beantwortung dieser Fragen wurde in der Datenbank 
PubMed unter den Suchbegriffen „adolescence/puberty“, 
„brain/neural“ und „development“ sowie in Deutschen 
Bibliothekskatalogen nach relevanter Literatur recher-
chiert. Zitierte Publikationen wurden ebenfalls berück-
sichtigt. Dabei wurden insbesondere Bildgebungsarbeiten 
aus dem Humanbereich in die Analyse miteinbezogen.

Hintergrund
Noch bis vor einigen Jahren ging man in der Entwick-
lungspsychologie und in den Neurowissenschaften da-
von aus, dass wesentliche Veränderungen in der Archi-
tektur und Funktionsweise des Gehirns auf die Präna-
talzeit beziehungsweise auf die ersten fünf bis sechs 
Lebensjahre beschränkt sind (historischer Überblick 

siehe [6]). Der heutige Kenntnisstand erfordert jedoch 
eine Revision dieser Annahme. 

Groß angelegte Längsschnittstudien konnten darle-
gen, dass es während der Adoleszenz zu einer grundle-
genden Reorganisation des Gehirns kommt (7). Der 
Abbau von synaptischen Verbindungen (8) bei der 
gleichzeitigen Zunahme der weißen Substanz (9, 10) 
sowie Veränderungen in Neurotransmitter-Systemen 
(11, e1, e2) zeigen, dass die anatomischen und physio-
logischen Reifungsprozesse der Adoleszenz weitaus 
dynamischer sind als ursprünglich vermutet. Demnach 
ist von einem Umbau der kortikalen Schaltkreise aus-
zugehen, die den adoleszenzspezifischen Veränderun-
gen in kognitiven Funktionen und in der Affektregulati-
on zugrunde liegen könnten (12). 

Interessanterweise unterscheidet sich dieses Entwick-
lungsmuster beim Menschen von der Hirnentwicklung an-
derer Primaten. Obwohl auch der Rhesusaffe und der 
Schimpanse beispielsweise mit einem noch unreifen Ge-
hirn zur Welt kommen, reifen beim Makaken alle kortika-
len Hirnareale im gleichen Tempo (13). Im Unterschied 

TABELLE

Risikoverhalten unter deutschen Jugendlichen in Prozent

*1Lampert etThamm 2007 (e9); *2Ravens-Sieberer et al. 2007 (e11); *3Schlack et Hölling 2007 (e10); *4BZgA 2006 (e12); *5Shell Deutschland Holding (e13);  
*6Lampert et al. 2007 (e14); *7Lampert et al. 2007 (e15); *8Kurth et Schaffrath Rosario 2007 (e16); Aus (39) Bühler A: Risikoverhalten in der Jugend.  
In: Uhlhaas PJ, Konrad K (eds): Strukturelle Hirnentwicklung in der Adoleszenz. Stuttgart: Kohlhammer 2011; 189–205. Abdruck mit freundlicher Genehmigung  
von Kohlhammer, Stuttgart

Verhaltensdomäne

Substanzmissbrauch
aktuelles Rauchen
regelmäßiger Alkoholkonsum
aktueller Cannabiskonsum
aktueller Konsum anderer illegaler Drogen

Delinquenz
aggressives und dissoziales Verhalten

Gewalterfahrungen
Täter
Opfer
Täter & Opfer

Sexualverhalten
Geschlechtsverkehr im Alter von 14 Jahren und jünger
nach eigener Einschätzung zu frühzeitiger Geschlechtsverkehr
keine Verhütung beim ersten Mal
gegen Willen Sex oder Zärtlichkeit

Psychische Auffälligkeiten
Depression
Ängste
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS)

Schulschwierigkeiten
jemals versetzungsgefährdet
jemals Klasse wiederholt

Inaktivität
weniger als einmal pro Woche körperlich aktiv
starke Fernsehnutzung (≥ 3 h täglich)

Ernährung
Übergewicht
adipös
stark untergewichtig

Jungen

20,5
38,6
9,2
< 0,5

7,9

19,6
5,2
7,6

14
38
15
3

5,4
10,1
2,9

28
20

10,1
22,1

9,0
8,2
2,4

Mädchen

20,3
22,2
6,2
< 0,5

7,2

9,9
3,9
3,6

12
22
9
13

5,3
10,0
1,4

24
14

21,5
23,6

8,1
8,9
1,4

Altersbereich

1*1 11−17 Jahre

2*2 7−17 Jahre

1*3 11−17 Jahre

3*4 14−17 Jahre

2*3 7−17 Jahre

4*5 12−21 Jahre

1*6 11−17 Jahre
1*7 11−17 Jahre

1*8 14−17 Jahre
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dazu haben Post-mortem-Analysen beim Menschen ge-
zeigt, dass die Synaptogenese ihr Maximum im visuellen 
und auditiven Kortex innerhalb weniger Monate nach der 
Geburt bereits erreicht, wohingegen die Entwicklung der 
Synapsenbildung im Präfrontalkortex viel langsamer ver-
läuft: Das heißt, im Laufe der Evolution gab es einen 
Wechsel zu einem heterochronen kortikalen Reifungs-
muster beim Menschen (8). Diese protrahierte Entwick-
lung dient vermutlich der Ausbildung spezifisch menschli-
cher Fähigkeiten, die insbesondere durch die Einbettung 
in ein soziokulturelles Umfeld erworben wird, das reich ist 
an Stimulationen wie etwa durch Schule, Musik, verbale 
Kommunikation und Interaktionen (14) (Grafik 1). 

Kenntnisstand zur Hirnentwicklung  
in der Adoleszenz 
Hirnstruktur
Das Gehirn ist relativ früh nach der Geburt ausgewach-
sen, das heißt, das maximale kortikale Gesamtvolumen 
ist dann erreicht. Dennoch finden wichtige Reifungspro-
zesse in der anatomischen Struktur in der Adoleszenz 
statt, wie strukturelle Bildgebungsstudien zeigen konn-
ten (15, e3–e5). Die Reifung der grauen Substanz ver-
läuft im Gehirn sozusagen von hinten nach vorne: Zuerst 
in der Entwicklung wird das Maximum der Dichte der 
grauen Substanz im primären sensomotorischen Kortex 
erreicht, zuletzt in höheren Assoziationsarealen, wie dem 
dorsolateralen präfrontalen Kortex, dem inferioren parie-
talen und dem superioren temporalen Gyrus. Das bedeu-
tet, dass insbesondere Hirnareale wie der präfrontale 
Kortex – der für höhere kognitive Funktionen wie etwa 
die Handlungskontrolle, das Planen oder die Risikoab-
schätzung von Entscheidungen verantwortlich ist – spä-
ter reift als jene Kortexareale, die mit sensorischen oder 
motorischen Leistungen assoziiert sind (16) (Grafik 2). 

Post-mortem-Studien lassen vermuten, dass diese 
Veränderungen der grauen Substanz auf synaptische 
Pruning-Prozesse zurückzuführen sind (17). In den ers-
ten Lebensjahren wird zunächst eine Vielzahl von Sy-
napsen gebildet, deren Zahl dann in der Adoleszenz re-
duziert wird. Dies geschieht nach erfahrungsabhängi-
gen Prozessen, das heißt, nur die Synapsen bleiben er-
halten, die häufig „verwendet“ werden. Allerdings gibt 
es auch eine Reihe anderer zellulärer Mechanismen, die 
Veränderungen der grauen Substanz in dieser Lebens-
phase erklären könnten, zum Beispiel die Reduktion 
der Gliazellen beziehungsweise die Zunahme der Mye-
linisierung (18). 

Neben der Abnahme der grauen Substanz findet man 
eine Zunahme in der weißen Substanz. Diese wird aus 
myelinisierten Axonen gebildet, die für eine schnelle 
Informationsweiterleitung verantwortlich sind. Der An-
teil an weißer Substanz nimmt von der Kindheit bis in 
das frühe Erwachsenenalter hinein an Volumen zu (19). 
Es wird vermutet, dass die Veränderung der weißen 
Substanz primär auf die fortschreitende Myelinisierung 
der Axone durch Oligodendrozyten zurückzuführen ist 
(10). Insgesamt verläuft die Myelinisierung von infe-
rioren zu superioren Hirnarealen und dabei tendenziell 
von posterior nach anterior. 

Hirnfunktion
Die beschriebenen anatomischen Reorganisationspro-
zesse des adoleszenten Gehirns sind mit tiefgreifenden 
emotionalen und kognitiven Veränderungen verbunden. 
Insbesondere kommt es zu einer Weiterentwicklung von 
exekutiven Funktionen – also von kognitiven Prozessen, 
die das Denken und Handeln kontrollieren und somit 
 eine flexible Anpassung an neue, komplexe Aufgaben -
situationen ermöglichen (20). Neben der Entwicklung 
dieser grundlegenden kognitiven Fähigkeiten, kommt 
es während der Adoleszenz auch zu Veränderungen 
 sozial-affektiver Fähigkeiten wie der Gesicht erer ken -
nung, der Theory of Mind (der Fähigkeit, sich in den 
mentalen Zustand von anderen hineinzuversetzen) und 
der Empathie (21). 

Auf neuronaler Ebene konnten Bildgebungsstudien 
zur funktionellen Hirnentwicklung nachweisen, dass 
Kinder und Jugendliche häufig ein breiteres, weniger 
fokales Aktivierungsmuster zeigen als Erwachsene, und 
dass mit zunehmendem Alter die effektive Rekrutierung 
von neuronalen Ressourcen zunimmt und die neuronale 
Aktivität außerhalb aufgabenrelevanter  Hirnregionen 
abnimmt (22). Welchen Anteil erfahrungsabhängige 
versus biologisch determinierte Einflussvariablen auf 
dieses neuronale Entwicklungsmuster haben, ist derzeit 
noch nicht geklärt. Bildgebungsstudien legten ferner 
dar, dass Jugendliche in emotionalen Situationen eine 
erhöhte Aktivität in limbischen Arealen aufweisen. So 
zeigten Galvan und Kollegen (23), dass Jugendliche, im 
Vergleich zu Kindern und Erwachsenen, bei der Antizi-
pation von Belohnung durch eine erhöhte Aktivität im 
Nucleus accumbens charakterisiert sind. Interessanter-
weise konnte die gleiche Arbeitsgruppe belegen, dass 
eine positive Assoziation zwischen der Aktivierung im 
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GRAFIK 1

Die Entwicklung des Präfrontalkortex ist im Vergleich zu anderen Primaten beim Menschen 
protrahiert. Synaptische Dichte pro 100 µm2 im Präfrontalkortex des Menschen (rot), Schim-
pansen (blau), und Rhesus macaques (olivegrün) in Abhängigkeit vom Alter; (Fehlerbalken = 
95-%-Konfidenzintervalle). Aus (40) Lui et al.: Extension of cortical synaptic development 
distinguishes humans from chimpanzees and macaques. Genome Research 2012; 22: 
611–22. Abdruck mit freundlicher Genehmigung von Cold Spring Harbor Laboratory Press, 
New York.



428 Deutsches Ärzteblatt | Jg. 110 | Heft 25 | 21. Juni 2013

M E D I Z I N

Nucleus accumbens und der individuellen Risiko -
neigung der Jugendlichen besteht (24). 

Darüber hinaus konnte durch anatomische und funk-
tionelle Bildgebungsstudien eine verstärkte Vernetzung 
des präfrontalen Kortex mit sensorischen und subkorti-
kalen Strukturen während der Adoleszenz gezeigt wer-
den (25, 26, e6), die für einen verstärkten Einfluss fron-

taler Hirnregionen bei kognitiven und affektiven Pro-
zessen spricht. Dennoch sollte die Entwicklung kogni-
tiver und affektiver Schaltkreise nicht nur als eine Be-
dingung struktureller neurobiologischer Reifung be-
trachtet werden, sondern genetische Faktoren interagie-
ren vermutlich sehr stark mit Umweltanforderungen. 
So werden zum Beispiel die Affektregulation und die 
zugrunde liegenden Hirnstrukturen durch die Eltern-
Kind-Interaktion beeinflusst (27). 

Ein weiterer Befund, der auf eine tiefgreifende Reor-
ganisation der Schaltkreise in der Adoleszenz hindeu-
tet, sind Studien mit elektrophysiologischen Methoden, 
wie beispielsweise der Elektroenzephalographie 
(EEG), die Veränderungen in der Entwicklung von 
hochfrequenten und synchronen Hirnwellen untersucht 
haben (28). Die Gehirnentwicklung in der Adoleszenz 
ist verbunden mit einer Abnahme von oszillatorischer 
Aktivität im Delta- (0–3 Hz) und Thetaband (4–7 Hz) 
im Ruhezustand, während Oszillationen im Alpha- 
(8–12 Hz) und Betaband (13–30 Hz) zunehmen. Bei 
aufgabenabhängigen Oszillationen nimmt die Genauig-
keit der Synchronisation oszillatorischer Aktivität im 
Theta-, Alpha- und Betaband zu. Die späte Entwick-
lung von synchronisierten Oszillationen während der 
Adoleszenz steht dabei in engem Zusammenhang mit 
strukturellen oder anatomischen Reifungsprozessen so-
wie grundlegenden Veränderungen in Neurotransmit-
tersystemen, die in den letzten Jahren verstärkt er-
forscht wurden.

Neurobiologisches Modell zur Erklärung von  
typischem Verhalten in der Adoleszenz
Eines der aktuell einflussreichsten neurobiologischen 
Modelle zur Erklärung von typischem Verhalten bei 
Adoleszenten wurde von der New Yorker Arbeitsgrup-
pe um Casey entwickelt (29, e7) (Grafik 3). 

Basierend auf neuroanatomischen Befunden und 
funktionellen Bildgebungsstudien (23, 24, 30, 31) geht 
dieses Modell davon aus, dass es bei Jugendlichen 
durch eine vergleichsweise frühe Reifung subkortikaler 
Hirnareale und eine verzögerte Reifung präfrontaler 
Kontrollareale zu einem Ungleichgewicht kommt 
(Grafik 3), so dass bei Jugendlichen in emotionalen Si-
tuationen das weiter gereifte limbische System sowie 
das Reward-System sozusagen die Oberhand über das 
noch nicht ausgereifte präfrontale Kontrollsystem ge-
winnen. Dabei sollte beachtet werden, dass Adoleszen-
te nicht per se unfähig sind, rationale Entscheidungen 
zu treffen, sondern dass in emotionalen Situationen 
(zum Beispiel bei Anwesenheit von Gleichaltrigen, bei 
Aussicht auf Belohnung) die Wahrscheinlichkeit zu-
nimmt, dass Belohnung und Emotionen stärker die 
Handlung beeinflussen als rationale Entscheidungspro-
zesse (23, 24, 32). Dies wurde in einer Reihe von empi-
risch-experimentellen Studien überprüft (Kasten). 

So konnte gezeigt werden, dass Jugendliche in Fra-
gebögen Risiken von bestimmten Verhaltensweisen 
ähnlich gut abschätzen konnten wie Erwachsene. Wur-
den jedoch ökologisch valide Verhaltenstests durchge-
führt, so wurde deutlich, dass Jugendliche in Gruppen 
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Entwicklung der weißen Substanz und der grauen Substanz im Frontalkortex über die Le-
bensspanne getrennt für die Geschlechter. Nach (7) Giedd JN, et al.: Brain development du-
ring childhood and adolescence: a longitudinal MRI study. Nature Neuroscience 1999; 2: 
861–3. Abdruck mit freundlicher Genehmigung der Nature Publishing Group, London.
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mehr risikoreiche Entscheidungen trafen (33). Dies ist 
vermutlich darauf zurückzuführen, dass in diesem Alter 
der Nutzen der risikoreichen Handlung durch die sozia-
le Anerkennung von Freunden sehr viel höher bewertet 
wird. Das könnte auf neuronaler Ebene mit dem nichtli-
nearen Reifungsmuster von präfrontalen und limbi-
schen Hirnarealen assoziiert sein. In Übereinstimmung 
hiermit haben Ergebnisse der Präventionsforschung er-
geben, dass Präventionsprogramme, die primär auf 
Wissensvermittlung hinsichtlich möglicher Gefahren 
und Risiken basieren, weniger effektiv waren als solche 
Programme, die den Aspekt des individuellen Nutzens 
thematisierten und mit sozialen Kompetenz- und Wi-
derstandstrainings kombiniert wurden (34).

Eine interessante Frage ist die Funktion dieses vorü-
bergehenden Ungleichgewichts zwischen kortikalen 
und subkortikalen Hirnstrukturen. Aus evolutionärer 
Sicht ist die Adoleszenz eine Entwicklungsperiode, in 
der Jugendliche zur Unabhängigkeit gelangen. Diese 
Entwicklung ist nicht spezifisch für den Menschen. 
Verstärktes Neugierverhalten („Novelty-Seeking“) und 
eine Zunahme an sozialen Interaktionen mit Gleichalt-
rigen kann in verschiedenen Spezies beobachtet werden 
(35). Risikoreiches Verhalten in der Adoleszenz, das als 
Produkt eines biologischen Ungleichgewichts zwi-
schen der Suche nach Abwechslung und neuen Erleb-
nissen („sensation seeking“) und unreifen selbstregula-
torischen Fähigkeiten gesehen werden kann (2), mag 
das Ziel haben, dass Jugendliche sich aus der familiä-
ren Sicherheitsnische lösen können, um zum Beispiel 
einen Partner außerhalb der Primärfamilie zu suchen. 
Ebenfalls scheint der noch unreife präfontale Kortex 
bestimmte Lernformen und Flexibilität zu begünstigen 
(1). 

Es ist in der Tat wahrscheinlich, dass über die Le-
bensspanne mehrere Entwicklungsfenster existieren, in 
denen unser Gehirn besonders auf bestimmte Lerner-
fahrungen vorbereitet ist. Von daher könnte es evolutio-
när sinnvoll sein, dass während der Adoleszenz ein 
kog nitiver Stil, der besonders sensitiv für sozial-affek-
tive Reize und flexibel hinsichtlich der Anpassung von 
Zielprioritäten ist, optimal für die sozialen Entwick-
lungsaufgaben in dieser Lebensphase ist. Das heißt 
auch, dass das adulte Gehirn nicht per se das optimale 
funktionelle System darstellt und dass die Adoleszenz 
nicht als defizitärer Zustand betrachtet werden kann.

Einfluss von Pubertätshormonen auf die 
 Gehirnentwicklung in der Adoleszenz
Die Reifung des Fortpflanzungssystems während der 
Pubertät ist mit einem Anstieg der gonadalen Steroid-
hormone verbunden. Das Gehirn hat eine hohe Dichte 
von Steroidrezeptoren, so dass es plausibel ist, dass die 
Sexualhormone auch die neuronalen Netzwerke wäh-
rend der Adoleszenz beeinflussen. Sisk und Foster (36, 
e8) gehen davon aus, dass eine zweite Welle der Um-
strukturierung des Gehirns in der Adoleszenz stattfin-
det, die auf der perinatalen Phase der sexuellen Diffe-
renzierung aufbaut. In dem Modell wird postuliert, dass 
die Pubertätshormone die weitere Strukturierung des 
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GRAFIK 3

Nichtlineare  Reifungsprozesse von subkortikalen und präfrontalen 
Hirnarealen führen zu einer Imbalance in neuronalen Netzwerken 
während der Adoleszenz. Modifiziert nach (12) Casey BJ, Jones RM, 
Hare TA: The adolescent brain. Annals of the New York Academy of 
Sciences 2008; 1124: 111–26. Abdruck mit freundlicher Genehmi-
gung von John Wiley and Sons.

KASTEN

Einfluss von Gleichaltrigen  
auf Risikoverhalten 
Forscher rekrutierten drei Altersgruppen (13 bis 16 Jahre; 
18 bis 22 Jahre und älter als 24 Jahre), um zu untersu-
chen, ob der Einfluss von Gleichaltrigen (Peers) auf ris-
kante Entscheidungen vom Alter der Probanden abhängig 
ist. Die Teilnehmer mussten in einer Art Fahrsimulator ver-
suchen, so weit wie möglich zu fahren, bis eine Ampel auf 

Rot sprang und eine Mauer erschien. Wurde das Auto 
nicht rechtzeitig gestoppt, raste es gegen die Mauer und 
der Fahrer verlor Punkte. Die Teilnehmer waren entweder 
alleine oder in Gruppen zu dritt in dem Fahrsimulator. Es 
zeigte sich, dass die jugendlichen Teilnehmer im Alter 13 
bis 16 Jahren in Gruppen vermehrt riskante Entscheidun-
gen trafen, jedoch nicht, wenn sie allein waren. Erwachse-
ne unterschieden sich dagegen kaum in ihrem Fahrverhal-
ten in Abhängigkeit von der Anwesenheit von Peers (33). 
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adoleszenten Gehirns beeinflussen, und es somit erneut 
zu einer dauerhaften Reorganisation des Gehirns 
kommt, die dazu beiträgt, dass neuronale Netzwerke 
für aktivierende Hormoneffekte sensitiviert werden. 
Der Anstieg von Pubertätshormonen bei Jungen und 
Mädchen hat auch unterschiedliche Auswirkungen auf 
die sich entwickelnde Hypothalamus-Hypophysen-Ne-
bennieren-Achse (HPA-Achse). Der Androgen-Anstieg 
bei Jungen scheint beispielsweise einen inhibierenden 
Effekt auf die hypothalamische Corticotropin-relea-
sing-Hormon(CRH)-Produktion zu haben, während 
Östrogene eher eine Hochregulation der HPA-Achse 
bewirken. Dies kann bei Mädchen zu einer erhöhten 
Stressanfälligkeit führen, wohingegen Androgene bei 
Jungen die Stressresilienz erhöhen (37). 

Fazit 
Stand bisher die frühkindliche Forschung im wissen-
schaftlichen und medialen Mittelpunkt, so zeigen aktu-
elle Befunde, dass auch die fortwährenden psychologi-
schen und biologischen Veränderungen in der Adoles-
zenz einen wichtigen Einfluss auf die Funktionsweise 
und Architektur des Gehirns besitzen. Das Gehirn eines 
Jugendlichen durchläuft noch einmal eine plastische 
Phase, in der sich Umwelteinflüsse in besonderer Weise 
prägend auf kortikale Schaltkreise auswirken. Dies er-
öffnet Chancen für Bildung und Erziehung. So können 
Jugendliche in dieser Lebensphase aufgrund ihrer ho-
hen Beeinflussbarkeit durch Emotionen insbesondere 
von Lernerfahrungen profitieren, die in einem positiven 
emotionalen Kontext stattfinden und die gezielt eine 
Emotionsregulation trainieren. Berücksichtigt man die 
neurobiologische Basis für risikoreiches Verhalten in 
der Adoleszenz, so erscheint es wenig sinnvoll, Risiko-
verhalten von Jugendlichen komplett zu unterbinden. 
Vielmehr könnte es sinnvoller sein, einerseits den Ju-
gendlichen emotionale Erfahrungen in einer sicheren 
Umgebung zu ermöglichen, andererseits durch regulie-
rende gesetzliche Maßnahmen (zum Beispiel Werbe-
verbote) und emotional positive Modelle den sozialen 
Belohnungsaspekt von nichtriskanten Verhaltenswei-
sen zu erhöhen (Beispiel: Cooler Star aus Fernseh-Soap 
entscheidet sich gegen Rauschtrinkwettbewerb unter 
Freunden).

Ferner ergeben sich durch die lang anhaltende neuro-
nale Plastizität in der Adoleszenz auch eine erhöhte 
Vulnerabilit beispielsweise für schädliche Umweltein-
flüsse wie etwa Drogenkonsum. So lassen tierexperi-
mentelle und Humanstudien vermuten, dass zum Bei-
spiel ein ausgeprägter Konsum von Cannabis in der 
Adoleszenz zu dauerhaften kognitiven und hirnstruktu-
rellen Veränderungen führen kann, die stärker ausge-
prägt sind als bei erwachsenen Konsumenten (38).

Ein weiterer, wichtiger Aspekt der künftigen Ent-
wicklungsforschung wird daher die Untersuchung des 
Einflusses der Umwelt auf die Funktionsweise und Or-
ganisation des Gehirns sein. 

Die kognitiven Neurowissenschaften haben bisher 
unzureichend den Einfluss des sozialen und kulturellen 
Kontexts auf kognitive und affektive Prozesse und de-

ren Entwicklung analysiert. Die Erkenntnis, dass die 
Adoleszenz eine entscheidende Phase in der Reifung 
des Gehirns darstellt und Reifungsprozesse möglicher-
weise bis in die dritte Lebensdekade anhalten, hat somit 
auch wichtige pädagogische und gesellschaftspoliti-
sche Konsequenzen. Dies sollte zum Beispiel bei Ent-
scheidungen, die die Entwicklung von Kindern und Ju-
gendlichen betreffen, berücksichtigt werden. In diesem 
Zusammenhang ist etwa die Frage der Legalisierung 
von Cannabiskonsum oder die Anwendung des Jugend-
strafrechts für Heranwachsende zu nennen.

KERNAUSSAGEN

● Während der Adoleszenz kommt es zu einer grundle-
genden Reorganisation des Gehirns, die bis zum Be-
ginn der dritten Lebensdekade anhält.

● Charakteristisch für die adoleszente Hirnentwicklung ist 
ein Ungleichgewicht zwischen dem früher reifenden lim-
bischen System und dem Belohnungssystem und ei-
nem noch nicht voll ausgereiftem präfrontalen Kontroll-
system. Dieses Ungleichgewicht könnte das neuronale 
Substrat für den adoleszenztypischen emotionalen Re-
aktionsstil darstellen und risikoreiche Verhaltensweisen 
begünstigen. 

● Adoleszenztypisches Verhalten ist Basis der Autono-
mieentwicklung Jugendlicher und fördert die Emanzipa-
tion von ihrer Primärfamilie. 

● Pubertätshormone beeinflussen die weitere ge-
schlechtsspezifische Strukturierung des Gehirns eines 
Jugendlichen.

● Die Reorganisation des Gehirns eines Jugendlichen er-
laubt, dass sich Umwelteinflüsse – positiv wie auch ne-
gativ – in besonderer Weise auf die Funktionsweise und 
Organisation des Gehirns auswirken. 
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