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Abstract

Primary dystonia respectively its most frequent form, cervial dystonia, is a movement
disorder that results from basal ganglia dysfunction. The basal ganglia are involved
not only in motor but also complex mental processes such as executive functions,

motivation and emotional processing.

The aim of the present study was to investigate the neurocognitive abilities of facial
emotional recognition, recognition-memory for emotional and neutral faces, word
fluency and reasoning in patients with primary focal dystonia. Furthermore life quality,

prevalence of depression and spasmodic pain in dystonia was examined.

For this purpose 40 primary cervial dystonia patients (26 females, 14 males) aged
from 33 to 79 were compared to 40 healthy controls matched for age, sex and
education level with the computerized Vienna Emotional Recognition Tasks and
Vienna Memory of Emotion Recognition Tasks. Other test procedures such as the
Regensburg Word Fluency Test and Standard Progressive Matrices Test were

compared to test manual reference samples.

The results suggest no deficits in emotional recognition or word fluency in cervical
dystonia whereas the recognition-memory for emotional faces and the intellectual
ability of reasoning seemed to be impaired. No higher prevalence rates for
depressive symptoms or decreased life quality was found.

The findings are hetereogenous considering the unexpected deficits in reasoning and
recognition-memory for emotional faces, thus these findings must be interpreted with
caution according to the controlled influence factor of medication. Hence, further
investigation of potential intellectual and neurocognitive abilities inclusive reasoning

and facial recognition-memory in primary dystonia is recommend.
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Einleitung

Die vorliegende Diplomarbeit ist dem Bereich der klinischen Neuropsychologie
zugeordnet und beschaftigt sich mit der Interaktion von Emotion und Kognition als
einem der Forschungsschwerpunkte des Instituts fir Klinische, Biologische und

Differentielle Psychologie der Fakultat fir Psychologie der Universitat Wien.

Die Schnittstelle von Emotion und Kognition ist besonders bei der relativ seltenen
und unbekannten Bewegungsstérung ,Dystonie“ ein fruchtbares und aktuelles
Arbeitsfeld, nachdem kognitive Beeintrdchtigungen in Form von exekutiven
Funktionsstdrungen erst seit wenigen Jahren im Interesse der wissenschaftlicher
Untersuchungen stehen und die F&higkeit der Emotionserkennung und des

emotionalen Wiedererkennens von Gesichtern praktisches Neuland darstellt.

Dystonien sind extrapyramidale Erkrankungen mit anhaltenden, unwillkirlichen
Muskelkontraktionen, die repetitive, verzerrte Bewegungen und Fehlhaltungen
verursachen. In jlingster Zeit verdichten neurochemische und pathomorphologische
Untersuchungen die Hinweise auf eine Verursachung der Dystonie durch eine
Fehlansteuerung der Basalganglien, welche ebenfalls fur exekutive und

Aufmerksamkeitsfunktionen bedeutende Strukturen darstellen.

Durch die oft ,skurril und psychogen“ erscheinenden Bewegungen und
antagonistischen Gesten der Patienten’ ist die Dystonie eine besonders
stigmatisierende Erkrankung, weshalb Einbufen der (gesundheitsbezogenen)
Lebensqualitat festgestellt wurden. Trotz schmerz- und symptomlindernder
Behandlungen wie der Botulinumtoxin-Therapie gibt es bis dato keine heilende
Behandlung. Eine Reihe von neuropsychologischen Studien belegen Komorbiditaten

wie Depressionen, Angst- und Zwangsstorungen bei Dystonie.

Hauptziel der Untersuchung war die Fragestellung, ob an Dystonie leidende
Patienten Einbuf3en in der Fahigkeit der Emotionserkennung und Wiedererkennung

" Zur besseren Lesbarkeit wurde in dieser Arbeit bei h&ufig gebrauchten Personen-
bezeichnungen (Patient,..) die mannliche Form verwendet - diese mdge im Sinne des
Verfassers geschlechtsneutral verstanden werden und inkludiert jeweils die weibliche Form.



von emotionalen und neutralen Gesichtern aufweisen, wobei die aus den
~computerized Neurobehavioral Probes” (CNP) entstandenen, in Wien konstruierten
Verfahren VERT-K (Emotionserkennung) und VIEMER-K (Wiedererkennen
emotionaler Gesichter) zum Einsatz kamen. Im Hinblick auf bereits festgestellte,
emotionsspezifische Defizite im Erkennen von Ekel bei anderen, vergleichbaren
Basalganglienerkrankungen wie Morbus Wilson und Morbus Huntington erscheint die

Hauptfragestellung besonders spannend.

Des Weiteren wurde die Exekutivfunktion Wortfliissigkeit und das schlussfolgernde,
sprachfreie Denken untersucht um die kognitive Leistungsfahigkeit der Patienten zu
erfassen. Zum Einsatz kamen ebenfalls ein Depressions- sowie ein
dystoniespezifischer Lebensqualitatsfragebogen, um Einsicht in psychopathologische

Merkmale zu gewinnen.

Der theoretische Teil liefert einen Uberblick tiber Formen und Auftreten der Dystonie
mit Schwerpunkt zur Zervikalen Dystonie, auRerdem aktuelle Theorien und Studien
Uber die Atiologie der Erkrankung und die Bedeutsamkeit der Basalganglien fir
motorische und psychische Prozesse, wie u.a. Exekutivfunktionen. AnschlieRend
folgt ein Uberblick uber bisherige Studien zu kognitiven Beeintrachtigungen,

Depression, Angststérungen und Lebensqualitat bei Dystonie.

Der zweite theoretische Teil stellt evolutionsbiologische und basisemotionale sowie
neuropsychologische Ansatze als Grundlage der Emotionserkennung vor, behandelt
Einflussfaktoren und beschreibt die wichtigsten Ergebnisse von bildgebenden
Untersuchungen zu den neuronalen Korrelaten der Emotions- und

Gesichtserkennung.

Im empirischen Teil wird schlie3lich die Planung, Durchfiihrung und Auswertung
der Untersuchung beschrieben und die Stichprobenbeschreibung sowie die
Ergebnisse der einzelnen Verfahren dargestellt, interpretiert und die Fragestellungen

beantwortet.
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1. Dystonie
1.1 Definition

Der Begriff ,Dystonie” leitet sich von ,dys-, (fehlreguliert) und ,tonus” (Spannung) ab
und wurde 1911 vom Neurologen H. Oppenheim zur Beschreibung abnormer
unwillkiirlicher Muskelverspannungen eingefiihrt. Die Dystonie z&hlt zur Gruppe der
extrapyramidalen Erkrankungen und ist durch ihre eigentimliche, gestorte
Bewegungs- und Haltungskontrolle gekennzeichnet. Fahn (1988) definiert: ,Die
Dystonie ist ein Syndrom anhaltender Muskelkontraktionen, das haufig zu
verzerrenden und repetitiven Bewegungen oder abnormalen Haltungen fuhrt*. Nach
Ceballos-Baumann (1996) ist unter dem Begriff ein breites Spektrum an
Bewegungsstérungen zu subsumieren, die ,ein bestimmtes Muster zentralnervoser

Fehlfunktionen bei der Bewegungs- und Haltungskontrolle aufweisen®.

Nach heutigem Verstandnis resultieren die fur die Dystonie charakteristischen
sLonischen,  klonischen, phasischen oder rhythmischen  unwillkirrlichen
Muskelkontraktionen“ aus einer fehlerhaften Ansteuerung durch das Gehirn. Die
Dystonie kann als eigenstandiges Krankheitsbild (idiopathische / primére Dystonie)
auftreten oder als Symptom einer anderen Grundkrankheit (symptomatische /
sekundare Dystonie). Die Dystonie ist nicht mit der Diagnosestellung der
Lvegetativen Dystonie” als neurasthenisches Syndrom zu verwechseln. Seit den
1960er Jahren werden fokale wund Iokalisierte Formen als Teil des
Krankheitsspektrums betrachtet und seit den 1980er Jahren liegt eine systematische
ErschlieBung, Definition und Einteilung der 1976 gegriindeten ,Dystonia Medical
Research Foundation“ vor. Im Jahre 1989 wurde von der Forschergruppe um Ozelius
erstmals ein Genort fur die ,Torsionsdystonie” (generalisierte Dystonie) ,DYT 1°
lokalisiert. Bisher konnten mehrere Genloci ermittelt werden, 15 davon sind néher
bezeichnet (DYT 1 bis DYT 15). Bei den fokalen Dystonien scheint die erbliche
Komponente nach Ceballos-Baumann (2005) eine geringere Rolle zu spielen. Der
Durchbruch bei der Behandlung fokaler Dystonien kam mit der Verabreichung des
Botulinumtoxin A durch Scott (1981), durch welches die pathologische
Muskelanspannung und damit die unwillkiirlichen Bewegungen fur langere Zeitraume

erfolgreich gehemmt werden kdnnen.
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1.2 Klassifikation

Die Erscheinungsformen kdnnen zum Teil erheblich variieren sowohl in der
Korperregion als auch dem zeitlichen Auftreten der Dystonie. Seit Beginn der
achtziger Jahre werden Dystonien einheitlich nach den folgenden drei Kriterien
untergliedert (Ceballos-Baumann, 2005, S.130), relativ neu sind die Erkenntnisse zu
den verschiedenen genetischen Genorte. Damit ergeben sich mdgliche

Klassifikationsunterscheidungen nach:

+ Atiologie: idiopathisch / primar (erblich, sporadisch)
symptomatisch / sekundar (degenerativ, vaskular, metabolisch,
medikamentos)
bei heredo-degerativen Erkrankungen (M. Wilson, Pantothenat-
kinase-assoziierte Neurodegneration)

Dystonie plus-Syndrome (Myoklonus-DY., L-DOPA responive DY.)

» Alter bei Beginn: infantil (bis 12 Lebensjahr)
juvenil (unter 21. Lebensjahr)
adult (Uber 21. Lebensjahr)

» Topologie: fokal (auf eine Kdrperregion bezogen)
segmental (zwei benachbarte Korperregionen)
multifokal (zwei/ mehrere nicht benachbarte Regionen)
generalisiert (obere und untere Extremitaten; gesamter Kérper)

hemidyston (halbseitig)

» klinisch-genetische Klassifikation
Die Erkenntnisse der letzten Jahre Uber verschiedene Genloci ermdglichen
eine vollig neue Form der Klassifikation, dennoch ist die Forschung weit davon
entfernt samtliche Formen der primaren Dystonie allein aufgrund genetischer
Faktoren zu erklaren. Erblichkeitsstudien weisen den erblichen Komponenten
eine recht geringe Rolle zu. Die bisherigen Erkenntnisse zu Genloci,
Chromosomenregion und phenotypische Ausprdgungen fasst Abbildung 1

Zusammen:
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Genetic loci linked to dystonia

Locus Chromosomal region Mutations Phenotype
DYTI 9934 CAG deletion in Autosomal dominant early-onset dystonia beginning in a limb
TorsinA and rapidly spreading. Oppenheim’s dystonia (see text for a
more detailed description).
DYT2 {unconfirmed) ? Autosomal recessive in Gypsies.
DYT3 Xglal ? Lubag disease. Individuals of Philippine origin. Rapidly

progressive neurodegenerative syndrome with treatment
unresponsive parkinsonism .

DYT4 ? ? Autosomal dominant whispering dysphonia in a single large
Australian family.

DYTS 14q22.1 GCHI Segawa's syndrome. Dopa-responsive dystonia with diurnal
variation.

oYTs 8p21-p22 ? Autosomal dominant, only in Mennonites, mixed phenotype
(focal or generalised).

oyT7 18p ? Autosomal dominant with reduced penetrance. Late onset in
German families.

DYTS 2q ? Autosomal dominant paroxysmal non-kinesogenic dystonia.

oyTe Ip ? Autosomal dominant episodic choreoathetosis with spasticity.

DYTIio lepl1 ? Autosomal dominant paroxysmal kinesogenic dystonia.

DYTil 7q21 SCGE Autosomal dominant alcohol responsive myoclonus-dystonia.

DYTi2 19q ? Autosomal dominant rapid onset parkinsonism-dystonia.

DYTIi3 1p36.32-p36.13 ? Autesomal dominant dystonia in a large non-Jewish family not
linked to DYT1.

DYTid 14913 ? Autosomal dominant dopa-responsive dystonia in a German
family not linked to the GCHI gene.

DYTIS 18pl1 ? Autosomal dominant alcohol responsive myoclonic dystonia

not linked to other loci in a large Canadian kindred.

ABBILDUNG 1: GENLOCI DER DYSTONIE (BURN & CHINNERY, 2003)

1.3 Fokale Dystonien im Uberblick

Die fokalen (,auf einzelne Koérperregion begrenzte®) Dystonien stellen die haufigste
Dystonieform im Erwachsenenalter dar (Ceballos-Baumann, 2005, S.131). Als ,fokal*
bezeichnet werden die kraniozervikalen Dystonien und der Schreibkrampf. Obwohl
fokale und segmentale Dystonien generell keine Tendenz zur Ausbreitung auf
andere Muskelgruppen zeigen, kann nach Reichel (2002) in seltenen Fallen doch ein
Ubergreifen auf benachbarte Muskelgruppen festgestellt werden. Zu den
kraniozervikalen = Dystonien  gehdren Blepharospasmus, Meige-Syndrom,
Oromandibulare Dystonie, Spasmodische Dysphonie und Zervikale Dystonie
(Torticollis Spasmodicus). Die folgende Ubersicht soll eine Zuordnung der fokalen

Dystonien sowie ihrer Unterformen erleichtern:
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DYSTONIEN
I |

idicpathisch (primnin symptormalisch (sekundar) paroxysmal (anfallsweise)

I_l—l

bewegungs- | [ nieht
induziert bewegungs-
induziar
farniliar sporadisch
[ |
generslisiert, segmental, || popcaitin - HEMIDYSTONIE
f 4
friiher spater multifoksal oder fokal ihach Schlsganfall, Traums,
Beainn Beginh [z._B. medikamentis, biei Tumor et
1 9 bei meural. Erirankungen]
r T 1
generalisiert segmental fokal
I
’J—| LB B,
LD0FA- | [nicht LDGFA- ECR T —— mjﬁm
respansiy respansiv :MWM’{-‘.“.‘E

ABBILDUNG 2: DYSTONIEEINTEILUNG (NACH KESSLER & VOLKMANN, 1997)

1.3.1 Blepharospasmus

Der Blepharospasmus oder ,Lidkrampf* ist durch einen unwillkirlichen
Augenlidschluss Uber Kontraktion des Augenringmuskels und anderer Muskeln
gekennzeichnet, tritt meist im mittleren bis hoheren Erwachsenenalter auf und ist bei
Frauen mit 1.8:1 haufiger. Seine Pravalenz liegt bei 1.7 — 3.1 pro 100.000
Einwohner. Besonders beeintrachtigend wird der Blepharospasmus durch seine
funktionelle Sehbehinderung (Naumann, 2003). Klinisch lasst sich ein klassischer,
tonischer Blepharospasmus und der Lidoffnungsinhibitionstyp untergliedert nach
Ceballos-Baumann, 2005, S. 134).

1.3.2 Meige-Syndrom

Uber 60% der Patienten mit Blepharospasmus weisen zusatzlich eine
oromandibuléare Dystonie auf, was nach H. Meige als ,Meige-Syndrom* bezeichnet
wird, seltener auch als Bruegel-Syndrom in Anlehnung an dessen Bild ,Der Gahner*
aus dem 16. Jahrhundert Die Pravalenz liegt bei 6.8 pro 100.000 Einwohner
(Ceballos-Baumann, 2005, S. 135).

13



1.3.3 Oromandibulare Dystonie

Die Oromandibulare Dystonie ist durch Kontraktionen der Muskeln im Mund- und
Kieferbereich (Grimassieren, Nase rumpfen, Kieferaufreilen und Kiefersperre)
charakterisiert und kennt einen fazialen, KieferschlieBungs- und Kieferoffnungstyp
(Ceballos-Baumann, 2005, S. 135). Wahrend der erste Typ ein rein kosmetisches
Problem fir den Patienten bedeutet, sind die letzten beiden Typen auch funktionell

beeintrachtigend.

1.3.4 Spasmodische Dysphonie/ pharyngeale Dystonie

Die Spasmodische Dysphonie ist eine Dystonie der Kehlkopfmuskeln (Larynx) die
aktions-induzierte Sprech- und Stimmstérungen bewirkt. Pharyngeale Dystonien sind
Dystonien im Zungen- Rachen- und Schlundbereich (Pharynx) die zu
Schluckbeschwerden fihren. lhre Haufigkeit liegt bei 5 pro 100.000 Einwohner (nach
Ceballos-Baumann, 2005, S. 136).

1.3.5 Zervikale Dystonie

Die Zervikale Dystonie bzw. ,Torticollis spasmodicus” oder von medizinischen Laien
~Schiefhals” genannt, stellt die haufigste aller Dystonieformen dar. Die Zervikale
Dystonie ist durch unwillktirliche Kontraktionen (tonische oder phasische Spasmen)
in der Hals- und Nackenmuskulatur und dadurch entstehende abnorme
Kopfbewegungen und —stellungen gekennzeichnet (nach Ceballos-Baumann, 2005).
Involviert sind zumeist der M. sternocleidomastoideus, der fir Neigung und
Drehungen des Kopfes zustandig ist, sowie der obere Anteil des M. trapezius und M.

splenius capitis und der M. levator scapulae.

ABBILDUNG 3: MUSCULUS STERNOCLEIDOMASTOIDEUS (FREIE ENZYKLOPADIE WIKIPEDIA)
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Neben den Spasmen treten auch schuttelkrampfartige (myokloniforme) und
tremorartige Bewegungen und Zuckungen des Kopfes sowie ein tonischer
Schulterhochstand auf. Die Symptome werden oft verstarkt durch korperliche oder
psychische Anstrengung und Nervositat weshalb friiher haufig psychogene Ursachen
der Erkrankung angenommen wurden (Dauer, Burke, Greene & Fahn, 1998). Von
analytischer Seite wurde der ,Symbolcharakter des Kopfwegdrehens® als ein

Verdrangen bestimmter Bewusstseinsinhalte interpretiert (Cleveland, 1959).

Die Zervikale Dystonie ist mit einer Schatzung von 10 auf 100.000 Personen weitaus
haufiger als andere fokale Dystonien (Ceballos-Baumann, 2005, S. 131). Auger und
Whisnants (1990) Schéatzungen belaufen sich auf 23 von 100.000 Personen. Nach
Chen und Hallett (1998) sind Frauen 1.5 — 1.9 mal haufiger als Manner betroffen.
Erstmanifestationen treten typischerweise im mittleren Alter um das 4. bis 5.
Lebensjahrzehnt ein. Die Symptome beginnen langsam, die Betroffenen klagen tber
ein Ziehen oder Zucken in der Nackenregion, Schmerzen, Nackensteife und Tremor.
Die Schmerzpravalenz bei zervikaler Dystonie liegt nach Benecke, Dressler,
Kunesch und Probst (2003) bei Uber 75%. Mit den Schmerzen und funktionellen
Einschrankungen sind auch subjektive Beeintrachtigungen (Lebensqualitat)
verbunden, somit gilt die zervikale Dystonie nicht als lebensverkirzend, sondern nur
lebensbeeintrachtigend. Die Erkrankung verlauft progredient und bleibt fokal
begrenzt, bei bis zu 30% der Patienten breiten sich die Symptome auch auf das
Gesicht oder den Arm aus. Als Risikofaktor fir ein Ubergreifen auf benachbarte
Korperregionen gilt ein frihes Manifestationsalter (Ceballos-Baumann, 2005, S. 136).
Remissionen finden sich bei etwa 10% der jingeren Patienten (Haussermann et al.,
2004).

Nach Abweichung der Kopfhaltung lassen sich folgende Unterformen gliedern: der
Jrotatorische Torticollis* als haufigste Form durch seitliche Drehbewegungen des
Kopfes, der ,Laterocollis* fir Kopfneigung nach rechts oder links, der ,,Antero- oder
Retrocollis* fur Kopfneigungen nach vorne oder hinten. Auch kombinierte
Fehistellungen des Kopfes sind mdglich (Ceballos-Baumann, 2005, S. 135).
Betroffene und Patienten bedienen sich nicht selten sog. Trickmanoéver, auch ,Geste
Antagoniste” genannt, bei welcher die Fehlstellung durch Anlegen der Finger an das
Kinn, Wange oder Schlafe (aber auch durch Géhnen, an den Haaren ziehen, etwas
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in den Mund nehmen, etc...) korrigiert und ihr somit vorgebeugt wird. Diese
sensorischen Tricks helfen nach Patientenangaben ebenfalls dazu, die

Nackenschmerzen zu lindern (Jahanshahi, 2000).

1.4 Epidemiologie

Schéatzungen der European Dystonie Federation (EDF) zufolge leiden max. 1-2 %o
der Bevolkerung an irgendeiner Form der Dystonie. Nachdem genaue
Untersuchungen tiber die Haufigkeit von Dystonien in Osterreich nicht vorliegen,
mussten demnach 8000 - 16000 Betroffene angenommen werden. Nach Ceballos-
Baumann (2005, S. 130) ist allerdings ,nur* mit einer Gesamtpravalenz von 40 pro
100.000 Einwohner samtlicher Dystonieformen auszugehen, demnach kdnnen ca.
3300 Betroffene in Osterreich angenommen werden. Fir die zervikale Dystonie
nennt Ceballos-Baumann eine Pravalenz von 5.4 pro 100000 Einwohner. Diese
Angaben sind als konservative Schatzer zu betrachten, so geben Nutt et al. (1988)
fur zervikale Dystonien einen Wert von 8.9 pro 100.000 in westlichen

Industrielandern an.

Generell zu beachten bei der Dystonie ist eine hohe Dunkelziffer an Erkrankungen,
die darauf beruht, dass leichtere Félle oftmals undiagnostiziert und somit
unbehandelt bleiben (Ceballos-Baumann, 2005, S. 131). Ebenso ist bekannt, dass
primare Dystonien mit einer Rate von 25% fehldiagnostiziert werden (Warner, 2000).
Erwahnenswert in dem Zusammenhang ist die Studie von Miller et al. (2002a) in
welcher von 6 primaren Dystoniepatienten im Alter GUber 50 Jahre nur 2 als schon
vorher diagnostiziert galten. In der Erkrankungshaufigkeit konnten aul3erdem
Geschlechtsunterschiede festgestellt werden: Frauen sind im Verhéltnis 1.4 bis 2.2 :
1 haufiger betroffen als Manner (ESDE, 2000).

Auch lassen sich ethnische Unterschiede nachweisen: Risch, de Leon und Ozelius
(1995) fanden eine funffach hohere Auftretenshaufigkeit des DYT-1 Gens
(generalisierte Torsionsdystonie) bei Ashkenazi-Juden als in der nicht-judischen

Bevolkerung wie Segregationsstudien belegen. Bei fokalen Dystonien wird die
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genetische Rolle wesentlich geringer geschatzt, so waren bei Waddy, Fletcher,
Harding und Marsden (1991) nur 25% der Verwandten 1. Grades betroffen.

1.5 Atiologie

Eine genaue Ursache fur die Entstehung der Dystonie ist bis heute unbekannt.
Abgesehen von der dystonen Symptomatik, die sich in nicht unterdrickbaren
Bewegungen und abnormen Korperhaltungen ausdrickt und welche mittels
Elektromyogramm (EMG) als rhythmische Muskelentladung und gleichzeitige
Aktivierung antagonistischer Muskelgruppen ableitbar ist, lassen sich in
neuropathologischen, histochemischen oder strukturell bildgebenden Verfahren
keine einheitlichen Befunde feststellen (Ceballos-Baumann, 2005, S. 141).

Dennoch wird die idiopathische Dystonie heute zu den Basalganglienerkrankungen
gezahlt (Mardsen & Quinn, 1990). Zum ersten, weil das volle Spektrum der
Symptomatik bei Basalganglienerkrankungen (wie M. Parkinson) oder Lasionen der
Basalganglien auftreten kann (Richter & Loscher, 1998). Zum zweiten, weil bei etwa
80% der Patienten mit sekundaren Dystonien (Dystonie als Folgeerkrankung)
Lasionen im Striatum, Globus Pallidus und/oder Thalamus auftraten (Vitek, 2002).
Auch Medikamente wie Neuroleptika, die in den Dopaminstoffwechsel der
Basalganglien eingreifen, konnen zu akuten und tardiven Dystonien flhren
(Ceballos-Baumann, 2005, 141). Eine Zuordnung der Dystonien in die Systematik
der Bewegungs- und Basalganglienstérungen erméglicht die Abbildung 4:
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ABBILDUNG 4: BEWEGUNGSSTORUNGEN IM UBERBLICK (ALBANESE, 2008)

1.5.1 Pathophysiologie der Dystonie

Es wird heute angenommen, dass es sich bei der Ursache der Dystonie um
fehlgeschaltete Informationswege von den Basalganglien oder Thalamus zur
Grof3hirnrinde handelt. Ceballos-Baumann (2005, S.142) nimmt bei der Dystonie eine
funktionelle, nicht-strukturelle Regelkreisstorung mit abnormen Entladungsmustern
und reduzierter Entladungsfrequenz aus dem Globus pallidus oder dem Thalamus
an. Elektrophysiologische Untersuchungen belegen auf samtlichen Ebenen des
motorischen Systems eine verminderte Inhibition und Bewegungsvorbereitung sowie
einen Mangel an Selektivitdt in der Bewegungsausfihrung (Hallett, 1998; Vitek
2002). Die Folge davon sind die symptomatischen, exzessiven Co-Kontraktionen von
agonistischen und antagonistischen Muskelgruppen.

Ergebnisse transkranieller Magnetstimulationsstudien (TMS) zeigen eine kortikale
motorische Ubererregbarkeit (Vitek, 2002). Die verminderte Inhibition wird mit
hoheren, modulierenden Zentren (Basalganglien) in Verbindung gebracht und kann
als Folge veranderter Projektionen dieser erklart werden. Unterstutzt wird die
Hypothese einer funktionellen Regelkreisstérung durch Vitek et al. (1998; 2002),
welche in Tierversuchsstudien irreguldre Entladungsmuster und eine verminderte
neuronale Entladungsrate des Globus Pallidum internus (GPi) mittels
Mikroelektrodenableitung aufzeigen. Vitek (2002) stellt fest, dass Pallidotomien

unerwartet eine Verbesserung der Symptomatik bewirken, wodurch die Annahme
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von veréanderten pallidalen Entladungsmustern als Ursache untermauert wird. Worauf
diese verminderte neuronale Entladungsrate der Basalganglien basiert, ist derzeit
noch unbekannt. Abbildung 5 =zeigt die derzeitigen Modellvorstellungen der
motorischen Informationsverarbeitung bei Dystonie nach Ceballos-Baumann &
Conrad (2005):

[ J
111011

Striatum

GABA
=K / GABA

GPe P

SNr / GPi >

ABBILDUNG 5: MODELL DER MOTORISCHEN INFORMATIONSVERARBEITUNG NACH
CEBALLOS-BAUMANN & CONRAD (2005). Anmerkung: hellblau = exzitatorisch,
dunkelblau = inhibitorisch.

Erklarung: Motorischer und pramotorischer Kortex sowie Assozitationsareale senden
exzitatorische Fasern zum Striatum. Durch diese Uberaktive direkte Verbindung
ergibt sich eine erniedrigte Aktivitat im Globus Pallidus internus (GPi). Die ebenfalls
Uberaktive inhibitorische Verbindung zum Globus Pallidus externus (GPe), von dort
weiter vermindert-inhibitorisch zum Nucleus subthalamicus (STN) und weiter
exzitatorisch zur Substantia Nigra Pars reticularis (SNr) und dem GPi erklart die mit
der Dystonie vergesellschaftete Bradykinese ( = Verlangsamung der
Bewegungsablaufe; vgl. Ceballos-Baumann et al., 1997). GPi und SNr hemmen in
weiterer Folge unzureichend die ventroanterioren und ventrolateralen
Thamamuskerne, die mit verstarkten exzitatorischen Projektionen zum Kortex
(supplementar motorisches Areal) reagieren und die motorische Schleife schlie3en
womit die Ubererregung tiber die Pyramidenbahn zu den Extremitaten geleitet wird.
Ebenfalls vermindert von GPi und SNr gehemmt wird der Nucleus pedunclopontinus

(PPN) der fur Haltungs- und Reflexregulation zustandig ist.
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1.5.2 Bildgebende Verfahren

PET-Untersuchungen lieferten erste Hinweise auf  einen relativen
Hypermetabolismus der Basalganglien (des Putamen) bei der zervikalen Dystonie
(Galardi et al., 1996). Nach derzeitigen  Modellvorstellungen  Uber
Basalganglienverbindungen misste ein herabgesetzter Output des GPi zu einer
Enthemmung des ventroanterioren Thalamus und in weiterer Folge zu einer
verminderten Hemmung der thalamokortikalen Projektionen mit Uberaktivierung des
motorischen Kortex fihren. Naumann, Becker, Toyka, Supprian und Reiners (1996)
zeigen mittels transkraniellem Ultraschall (TCD) bei 75% von 86 Dystoniepatienten
eine Anhebung der Echogenitéat der medialen Linsenkerne - ein weiterer Hinweis auf

eine basalganglionare Verursachung dystoner Symptomatik.

Egger et al. (2007) berichten in ihrer Innsbrucker Studie erstmals von
morphologischen Verdnderungen der grauen Substanz bei 31 Dystoniepatienten im
Globus pallidus internus, Nucleus accumbens und prafrontalen Kortex erfasst mit

Voxel-basierter Morphometrie (VBM).

1.5.3 Neurochemische Verfahren

Histochemische Fallstudien post mortem liefern Hornkiewicz et al. (1986), Jankovic
und Svendsen (1987) sowie Wolfson, Sharpless und Thal (1988), welche
Ubereinstimmend  Anomalien  des  Noradenalinsystems  (und teilweise
Dopaminsystems) im Gehirn bei unterschiedlichen Dystonien beschreiben. Becker et
al. (1999) konnte eine erhdohte Kupferkonzentration in den Linsenkernen feststellen,
was zu einer veranderten Rezeptoraktivierbarkeit fiihrt. Die Erforschung zur Atiologie
der Dystonie gestaltet sich aufgrund der geringen Patientenkollektive bislang als
groRe wissenschaftliche Herausforderung. Durch ein uneinheitliches Krankheitsbild
der idiopathischen Dystonien, das unterschiedliche Ansprechen auf Pharmaka und
die noch wenig untersuchten Geneffekte ist eine heterogene Pathogenese der

Dystonie anzunehmen.
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1.6 Neuroanatomie

1.6.1 Anatomie der Basalganglien

Die Basalganglien bezeichnen ein  subkortikal gelegenes, funktional
zusammengehoriges Kerngebiet innerhalb der weil3en Substanz des Endhirns. Die
Basalganglien gelten als oberstes Steuer- und Kontrollzentrum des extrapyramidal-
motorischen Systems (EPMS) nach Wilson (1912), der eine Trennung in ein fur
Willkirbewegung (extrapyramidales) und fur unwillkiirliche Bewegung (pyramidales)
zustandiges System postulierte. Eine solche Trennung ist heute aufgrund neuer
Erkenntnisse Uber die intensive Vernetzung der Systeme und ihrer gemeinsamen
Kontrolle der Bewegungen nicht mehr aufrechtzuerhalten (Léschmann & Schulz,
1997). Neben ihren motorischen Funktionen sind die Basalganglien auch fir
kognitive, motivationale Funktionen und Aufmerksamkeit von Bedeutung. (Birbaumer
& Schmidt, 2003, S. 471).

Zu den Basalganglien im engeren Sinn werden der Nucleus caudatus (,Schweifkern®)
und Nucleus lentiformis (,Linsenkern®), letzterer bestehend aus Putamen
(,Schalenkorper) und Pallidum (,bleiche Kugel) gezahlt. Pallidum bzw. Globus
pallidus wird in einen internen (Globus pallidus internus, kurz: GPi) und einen
externen (Globus pallidus externus, kurz: GPe) Teil untergliedert. Der Nucleus
Caudatus und das Putamen haben eine homogene Struktur und bilden gemeinsam
das Striatum (,das Gestreifte*), dartiber hinaus sind beide Kerne ventral Gber den
Nucleus accumbens verbunden. Zu den Basalganglien im weiteren Sinn werden
zusatzlich die Substantia nigra (,schwarze Substanz®) als grofter Kern des
Mittelhirns, unterteilt in die dopaminerge Pars compacta (SNc) und die dopaminlose
Pars reticulata (SNr), und der glutamaterge Nucleus subthalamicus (Stn) im kaudalen
Zwischenhirn gezahlt (Birbaumer & Schmidt, 2003). Einen weiterfiihrenden Uberblick
zur Neuroanatomie der Basalganglien liefern beispielsweise Herrero et al. (2002).
Die Lage der beschriebenen Kernstrukturen vermittelt Abbildung 6:
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ABBILDUNG 6: KORONARSCHNITT DER BASALGANGLIEN (AUS DER FREIEN
ENZYKLOPADIE WIKIPEDIA)

. Substant\‘ﬂlgra( SN)
N.Subthalamicus(STN)

Die Basalganglienkerne sind aufwandig miteinander verschaltete Strukturen:
Afferenzen laufen zur ,zentralen Eingangsstation® dem Striatum lber glutamaterg-
exzitatorische, Kkortiko-striatale Bahnen aus dem gesamten Kortex, darunter
motorische, sensorische, assoziative und limbische Regionen. Das Striatum ist in
funktionelle Module, ahnlich der Saulen des Cortex unterteilt und topographisch
organisiert (Birbaumer & Schmidt, 2003). Weiters erhalt das Striatum dopaminerge
Afferenzen aus der Substantia nigra pars compacta, Projektionen aus dem Thalamus
und der Amygdala und serotonerge Projektionen aus den Raphekernen und dem
Locus Coeruleus (Pollack, 2001). Die wesentlichen Efferenzen laufen Uber die
,2output-Kerne* Globus pallidus internus (GPi) und der Substantia nigra pars
reticulata (SNR) und Uben eine tonisch inhibitorische Aktivitat auf den
(ventrolateralen) Thalamus aus, der wiederum glutamaterg-exzitatorisch zum
frontalen Kortex projiziert. Wird die hemmende Aktivitat der Output-Kerne vermindert,
kommt es zu hyperkinetischen Bewegungsstérungen wie der Chorea Huntington
oder Dystonie. (Ceballos-Baumann & Conrad; Ceballos-Baumann, 2005). Zwischen
der Imput-Struktur (Striatum) und den Output-Strukturen (GPi, SNr) liegen
monosynaptisch direkte und polysynaptisch indirekte dopaminerge Bahnen, deren
Balance fur die Regulation eines mittleren Erregungssystems entscheidend sind
(Birbaumer & Schmidt, 2003).
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1.6.2 Funktionen der Basalganglien

Die enge Verbindung mit den motorischen Kernen des Thalamus liel3 die
Basalganglien lange Zeit als rein motorisches Kernsystem erscheinen (Birbaumer &
Schmidt, 2003). Tatsachlich sind die Strukturen wesentlich an der Umsetzung der
Bewegungsplanung in Bewegungsprogramme und Festlegung der Parameter wie
Richtung, Geschwindigkeit, Kraft und AusmaR beteiligt sowie in der Anderung und
Anpassung begonnener Bewegungs-Programme (Birbaumer & Schmidt, 2003,
S.267). Verhaltensauffalligkeiten in Form von Aufmerksamkeits-, Gedachtnis- und
Exekutivfunktionsstorungen, welche nach basalgangliondren L&sionen auftreten,
belegen zudem eindrucksvoll deren Bedeutsamkeit fir emotionale, motivationale und
kognitive Funktionen (Benke et al. 2003). Funktionell stellen die Basalganglien eine
parallel geschaltete Verarbeitungsstruktur zum Kortex dar, die sowohl kortikale als
auch subkortikale Informationen verarbeitet und zurtick an den Kortex leitet. Diese
Transformation erfolgt in parallelen striato-thalamo-kortikalen Schleifen, denen
unterschiedliche kognitive Funktionen zugesprochen werden (Ceballos-Baumann &
Conrad, 2005).

1.6.3 Modell der Schleifensysteme

Alexander, De Long und Strick beschrieben 1986 erstmals finf parallele
Funktionsschleifen (loops) der Basalganglien, des Thalamus und kortikaler Areale,
deren Bezeichnung von den beteiligten Arealen bzw. dessen Funktion abgeleitet
wurde und denen spezifische motorische und psychisch-kognitive Funktionen
zuordenbar sind. Das Modell wurde anhand tierexperimenteller Arbeiten entwickelt
und stellt eine Vereinfachung der komplexen Verschaltungen dar. Die unten folgende
Beschreibung der einzelnen Funktionsschleifen wurde grof3teils von Ceballos-
Baumann & Conrad (aus Ceballos-Baumann, 2005, S.15ff) enthommen, sofern nicht
anders aufgefuihrt. Die Abbildung 7 von Alexander & Crutcher (1990) stellt die
Bbasalganglien-thalamo-kortikalen Projektionen dar:
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Schematische Darstellung der Basalganglien-thalamo-kortikalen Schaltkreise
(nach Alexander & Crutcher, 1990)

Abkiirzungen: CAUD = Nuclens caudatus; CM = Nucleus centromedianus; DLPFC = dorsolateral-
prifrontaler Cortex: GPi = Globus pallidus internus; GTT = Gyrus temporalis infenior: GTS = Gyrus
temporalis superior: K = Kopf des Nucleus caudatus; limb = limbisches System; MC = motorischer
Cortex; MOFC = medialer orbitofrontaler Cortex; NMD = Nucleus medialis dorsalis; PMC = pramoto-
rischer Cortex; PPC = posteriorer parietaler Cortex; S = Schweif des Nucleus candatus; 5. nigra =
Substantia nigra; SNpr = Substantia nigra pars reticulata; TL = Temporallappen; VA = Nucleus ventra-
liz anterior; VL = Nucleus ventralis lateralis; VP = ventrales Pallidum; VS = ventrales Striamm

ABBILDUNG 7: SCHLEIFENSYSTEME (ALEXANDER & CRUTCHER, 1990)

Die motorische Schlieife gilt als am besten erforscht. Sie beinhaltet den motorischen,
pramotorischen und supplementarmotorischen Kortex (SMA, PMK, M1l) und
empfangt Afferenzen des somatosensorischen  Kortex und st  fiur

Bewegungsplanung, -initiation, Durchfihrung, Kontrolle und Beendigung zustandig.

Die okulomotorische Schleife nimmt ihren Ausgang von frontalen und
supplemantaren Augenfeldern und empfangt Afferenzen des dorsolateral-

prafrontalen Kortex. Sie steuert Augenbewegungen, Sakkaden und Blickfolgen.

Die dorsolateral-préfrontale Schleife entspringt in den kortikalen Regionen 9 und 10
nach Brodmann und empfangt Afferenzen vom Parientallappen. Sie ist fur exekutive
Funktionen (Handlungsplanung und Organisation, Probleml6sung, Strategiebildung,
Konzeptbeibehaltung und -wechsel, kognitive Flexibilitdt, Aufmerksamkeits- und
Interferenzkontrolle) und das Arbeitsgedachtnis zustandig (Tekin & Cummings,
2002).
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Die lateral-orbitofrontale Schleife nimmt ihren Ursprung im Kortexareal 10 und ist fir
die Affektregulation und Impulskontrolle sowie flr motivationale und emotionale
Aspekte der Handlungsplanung, und Antizipation der Handlungsfolgen
verantwortlich. Auch fir kommunikativ-soziale Bereiche wie das Erfassen der
Bedeutung von sozialen Szenen und emotionalen Gesichtsausdriicken spielt die
Schleife eine wichtige Rolle (Roth et al. 2006). Lasionen fiuhren zu
Impulskontrollstdrungen, Perservationstendenzen, Beeintrachtigungen in der
Entscheidungsfindung und emotionaler Labilitat mit Verhaltensaufféalligkeiten durch

Enthemmung.

Die anterior-zingulare Schleife beginnt im anterioren zingulaern Kortex (ACC) und
projiziert zum ventralen Striatum (Nucleus accumbens), welches eine Vielzahl
limbischer wie auch kortikaler Projektionen empfangt und eine wesentliche Struktur
fur Emotion, Motivation und Antrieb darstellt. L&asionen kénnen Antriebsverlust,
Apathie Distanzierung und indifferentes Verhalten zur Folge haben (Tekin &
Cummings, 2002).

Der derzeitige Wissensstand zur Dystonie als Basalganglienstérung und die
neuesten Erkenntnisse in Bezug auf den gestérten Output des GPi - einer Struktur
die sowohl in die motorischen als auch dorsolateral-prafrontalen und lateral-
orbitofrontalen Schleifen eingebunden ist - werfen die Forschungsfrage auf, ob nicht
nur motorische, sondern auch kognitive und motivational-emotionale Funktionen bei

den Dystoniepatienten betroffen sind und falls ja, in welchem Ausmal.

1.7 Neuropsychologie der Dystonie

1.7.1 Kognitive Beeintrachtigungen

Kognitive Beeintrachtigungen bei primérer Dystonie beziehen sich auf exekutive
Funktionen, Arbeitsgedachtnis, Aufmerksamkeitsfunktionen, verbales Lernen und
visuelle Wahrnehmung (u.a. Scott et al., 2003; Duane, 2004; Bugalho et al. 2008). Zu
den wenigen Studien die eine kognitive Beeintrachtigung feststellen konnten, liegen
ebenso viele Studien vor, die keine kognitiven Einbuf3en verzeichnen und die
Dystonie als rein motorische Stérung ansehen; eine genaue Darstellung erfolgt unter
1.7.1.3.
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1.7.1.1 Exekutive Funktionen

Exekutivfunktionsstérungen gelten als die am haufigsten festgestellte kognitive
Beeintrachtigung bei der Dystonie. Nach einer Definition von Matthes-von Cramon
und Cramon (2000) sind Exekutivfunktionen ,mentale Prozesse hoherer Ordnung,
die ein komplexes Netzwerk bendtigen, das sowohl kortikale als auch subkortikale
Komponenten umfasst®. Zu beachten ist, dass nicht alle kognitiven Funktionen einen
.=ausfihrenden Charakter* haben und somit nicht den exekutiven Funktionen
gleichzusetzen sind (Roberts et al, 2003). Eine exakte Definition und die Beziehung
der exekutiven Funktionen zum Konzept des Arbeitsgedachtnisses wird nach wie vor
kontrovers diskutiert. Vielmehr handelt es sich dabei um ein multidimensionales
Konstrukt, so findet sich h&ufig blol3 eine Auflistung unterschiedlicher Funktionen wie:
Handlungsplanung, Monitoring, Problemldsen, strategisches Abwagen, Inhibition,
Verhaltensmodifikation, Aufmerksamkeitsmodulation, Beibehalten des Zieles und das
Arbeitsgedachtnis (Monsell & Driver, 2000).

Exekutivfunktionen werden physiologisch dem prafrontalen Kortex und dessen
assoziativen und limbischen Schleifensystemen zugeordnet, entsprechende
Lasionen verursachen Schwierigkeiten in der Planung, Organisation und
Entscheidungsfindung, = mangelnde  Verhaltenskontrolle  und  Disinhibition,
Perservation, kognitive Inflexibilitat und Rigiditat sowie geringere Berticksichtigung
mehrerer / simultaner Aufgaben (Karnath & Kammer, 2003). Eine Zuordnung
exekutiver sowie neuropsychologischer Funktionen zu den Schleifensystemen trifft
Zgaljardic et al. (2003):
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DLPFC

konditioniertes
Assoziationslernen
Schema-Aufrechterhaltung
Antwortgenerierung
Asrbeitsgedidchtnis
Gedichtnisabruf
Konzeptwechsel

inhihitorische
Kontrolle

Kognition

PD-Profil
OFC

ACC

Depression
Disinhibition
Perseveration

Impulskontrolle

Entscheidungsfindung

Reiz-gesteuertes Verhalten

Apathie
Motivation

Verhalten
Reaktionsinitiierung
Konfhiktiberwachung

ABBILDUNG 8: INTERAKTION DER SCHLEIFENSYSTEME ZU EXEKUTIVEN UND
NEUROPSYCHOLOGISCHEN FUNKTIONEN (ZGALJARDIC ET AL., 2003)

1.7.1.2 Schleifensysteme und Exekutivfunktionen

Die dorsolateral-prafrontale Schleife (DLPFC) ist fir exekutive Funktionen wie
Konzeptwechsel  (Wisconsin  Card Sorting Test), kognitive Flexibilitat
(Wortfliissigkeitstests), Aufmerksamkeitskontrolle, Assoziationslernen,
Antwortgenerierung und das Arbeitsgedachtnis von Bedeutung. Lasionen gehen
oftmals mit Einschrankungen tbergeordnete Konzepte und Regeln zu verstehen,
verminderter Flussigkeit und Flexibilitdt im Denken sowie erhohter Perseveration und
Stereotypie im Verhalten einher und bezeichnen den ,dysexekutiven Typ“ des
Frontalhirnsyndroms. (Danek & Gohringer, 2005). Die lateral-orbitofrontale Schleife
(OFC) ist fur motivationale und emotionale Aspekte von Handlungen und Antizipation
der Handlungsfolgen notwendig, Lasionen fuhren zu impulsgesteuerten Verhalten,
Ablenkbarkeit, emotionale Labilitéat, Depressionen und verminderter sozialer Einsicht
(,dysinhibierten Typ®). Die anterior-cingulare Schleife (ACC) verbindet kortikale und
limbische Strukturen und ist fur die Antriebssteuerung und Emotionsregulation von
besonderer Bedeutung, Dysfunktionen und L&sionen gehen nach Mega und
Cummings (2001) mit Verringerung in verbaler und motorischer Spontanitat
(Mutismus und Akinese), verminderter Aufmerksamkeitskontrolle, verlangerten

Reaktionszeiten und Distanzierung einher (,apathischer Typ*).
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1.7.1.3 Forschungsergebnisse zur Dystonie

Zu exekutiven Dysfunktionen kommen folgende Studien: Scott et al. (2003)
berichteten von hochsignifikanten  attentional-exekutiven  Einbuf3en  beim
extradimensionalen Kategoriewechsel (,ed. set-shifting“) der Testbatterie CANTAB
bei einer heterogenen Stichprobe von 14 primaren Dystoniepatienten (7 Manner und
Frauen; 11 generalisierte Dystonien, 2 fokale Dystonien und 1 segmentale Dystonie)
mit einem mittleren Alter von 37 Jahren und einem mittlerem IQ von 107 Punkten,
erfasst mit den Raven Standard Progressive Matrices (SPM). 71% der Patienten
scheiterten bei der IED der CANTAB Testbatterie, die dem Wisconsin Card Sorting
Test (WCST) aquivalent ist. Ein nichtsignifikanter Trend verminderter Leitungen des
raumlichen Arbeitsgedachtnisses (Spatial Working Memory) sowie nichtssignifikante
Gruppenwerte unter einer Standardabweichung in der visuellen selektiven
Wahrnehmungsgeschwindigkeit ~ (Stroop) und  Informationsverarbeitungsge-
schwindigkeit (Symbol Digit Modalities Test) zeigten sich. Ein Medikamenteneffekt
(Benzodiazepine bei 5 von der 10 beeintrachtigten Patienten) kann nicht
ausgeschlossen werden. Vermilion, Peterson und Duane (2002, 2003) untersuchten
79 Zervikale Dystonie mit Tremor Patienten ,CD+T* (m/w 10/69) und 165 Zervikale
Dystonie ohne Tremor Patienten ,CDnoT* (m/w = 48/117) mit verschiedenen
neuropsychologischen Testverfahren und fanden neben hohen Raten an Depression
(69% HDS) und Angstlichkeit (52% STAI) besonders neurokognitive Defizite: 57%
bzw. 69% (12 von 21 CD+T bzw. 25 von 35 CDnoT) im WCST; 93% bzw. 39% (13
von 14 CD+T bzw. 7 von 18 CDnoT) in der visuellen Aufmerksamkeit beim
Continuous Performance Test (CPT) oder alternativ Test of Variables of Attention
(TOVA); 64% (46 von 72 CT+T bzw. 87 von 135 CDnoT) in der
Daueraufmerksamkeit mit dem Letter Cancellation Task (LCT). Bei Duane und Drake
(2004) zeigten 28% der Dystoniepatienten (36 von 113 CD Patienten, m/w 27/86,
mittleres  Alter 62 Jahre) unter Ausschluss sedierender oder cholinerger
Medikamente (32%) eine Beeintrachtigung im Kategoriewechsel des WCST. Die
Autoren fuhren die Einschréankungen auf eine frontal-striatale Funktionsstorung
zuruck.

Muller et al. (2004b) fanden bei sechs Patienten mit primarer generalisierter Dystonie
mit Durchschnittsalter 38 Jahre und durchschnittlicher Intelligenz vor einer tiefen
Gehirnstimulation bei funf Patienten verminderte Aufmerksamkeit, vier hatten

exekutive Funktionsstérungen, drei mit vermindertem verbalen
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Gedéachtnisfunktionen, zwei hatten Schwierigkeiten im Wiedererkennen von Figuren
und ein Patient bei rechnerischen Aufgaben (zitiert nach Tavella, 2006, S.29).
Tavella verglich in ihrer Dissertation (2006) 29 Patienten mit primarer fokaler
Dystonie mit 24 gematchten gesunden Kontrollpersonen, wobei signifikante
Leistungsunterschiede im verbalen Lernen (Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest),
frontal-exekutiven Funktionen (Regensburger Wortflissigkeitstest, Odd-Man-Out
Test) und im Reproduzieren einer Wortliste(Farbe-Wort-Interferenztest) auftraten.
Bugalho, Corréa, Guimardes und Xavier (2008) lieferten in ihrer Studie mit 45
primaren Dystoniepatienten gegen 27 Kontrollpersonen weitere Befunde fur eine
exekutive Funktionsstorung, indem sie signifikant mehr perservative Fehler und
Defizite im Kategoriewechsel der WCST sowie hdhere Mittelwerte bei der Yale
Brown Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS) berichten.

Keine kognitive Beeintrachtigung bei Dystonie berichten Jahanshahi, Rowe und
Fuller (2003), mit einem Stichprobe von 10 Patienten vs. 10 Kontrollpersonen, bei
welchem die WCST, Stroop Test, Word Fluency und Missing Digit Test und Dual
Task Performance vorgegeben wurden, mit Ausnahme geringerer kategorieller
Wortflissigkeit bei Dystonie. Pillon et al. (2006) stellten bei 22 Patienten vor (und
nach) pallidaler Tiefenhirnstimulation mit den Verfahren WCST, Verbal Fluency und
Trail Making Test (TMT) keine exekutiven Dysfunktionen fest. In einer Studie von
Balas et al. (2006) wurden jeweils 10 symptomatische und nicht-symptomatische
DYT1-Gentrager (generalisierte Dystonie) mit einem Kontrollstichprobe beziglich
verbalen und nonverbalen abstrakten Fahigkeiten, Aufmerksamkeit,
Informationsverarbeitung (Geschwindigkeit) und rdumlicher Organisation verglichen.
Auch hier wurden keinerlei kognitive Beeintrachtigungen bei beiden Gruppen (mit
Ausnahme eines reduzierten verbalen Kurzzeitgedachtnis bei der symptomatischen

Dystoniegruppe) festgestellt.

Die Studien wiedersprechen sich somit insgesamt in Bezug auf das Vorhandensein
von exekutiven und anderen kognitiven Stérungen: wéahrend Scott et al. (2003) und
Duane et al. (2004) sich auf die Pathophysiologie (Basalganglien als Grundlage
neuropsychologischer Stérungen) der Dystonie beziehen und von exekutiven
Dysfunktionen berichten, verstehen beispielsweise Jahanshahi und Mitarbeiter

(2003) die Dystonie als rein motorische Stdrung.
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1.7.2 Psychopathologie

Schon in ihrer ersten Beschreibung durch Schwalbe (1908) wurde die Dystonie als
psychogene Erkrankung fehlgedeutet. Lange Zeit galten Dystonien als neurotisch
verursacht und die psychopathologischen Auffalligkeiten von Patienten ins Feld
gefuhrt. Griinde, warum die Dystonie lange als psychoneurotisch eingestuft wurde,
sind die bizarr wirkenden Bewegungen, das aktionsinduzierten Auftreten (bei
spezifischen Tatigkeiten), die Symptomverstarkung durch psychosoziale Belastung
und Stress sowie die leichte Zuganglichkeit der Symptome fiur symbolhafte
Interpretation (Ceballos-Baumann, 2005, S.131). Zudem hat die Erleichterung der
Symptomatik durch Berthren des Gesichts (Antagonistische Geste oder
sensorischer Trick) eine ebenfalls Gberraschende Auswirkung auf den nicht kundigen
Untersucher. Die fur den medizinischen Laien oft skurril anmutenden Beschwerden
wirken besonders stigmatisierend. Mittlerweile gibt es eine ganze Vielzahl an Studien
Uber psychiatrische Komorbiditaten wie Depressionen, Angst- und Zwangsstérungen,

ebenfalls in diesem Zusammenhang vorgestellt wird die Lebensqualitat bei Dystonie.

1.7.1.1 Depression

Als Depression wird allgemein ein psychopathologischer Zustand von Trauer und
Niedergeschlagenheit, Interessensverlust,  Freudlosigkeit, = Hoffnungs- und
Antriebslosigkeit sowie vegetativer Symptome von unterschiedlicher Stéarke und
Dauer bezeichnet. Haufig ist Depression eine seelische Reaktion die in zeitlichem
Zusammenhang mit einem Verlusterlebnis, nach schweren Enttduschungen,
Konflikten oder seelischen und korperlichen Misshandlungen auftreten kann. Neben
der gedrickten Stimmung gelten sozialen Ruckzug, Konzentrations- und
Gedéachtnisstérungen, Gribeln, unbegrindete Schuldgeflhle, Antriebsverlust,
Appetitlosigkeit, Schlafstérungen, Stérungen der Sexualfunktionen und koérperliche
Beschwerden als Symptome. Konservative Schatzungen schéatzen eine
Lebenszeitpravalenz von 5 — 10% in den europaischen Landern mit steigender
Tendenz (Lépine, Gastpar, Mendlewicz & Tylee, 1997). Die Erstmanifestation liegt im
Durchschnitt zwischen dem 18. und 29. Lebensjahr, Frauen sind doppelt so haufig
betroffen wie Manner. Depressionen sind besonders héufige Komorbiditaten von
Bewegungsstorungen und werden etwa bei M. Parkinson und M. Huntington auf eine
Pravalenz bis zu 40% geschéatzt (Auff & Kalteis, 2006).
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Depressionen im Zusammenhang mit Dystonie gelten als relativ gut erforscht:
Jahanshahi und Marsden (1988) konnten erstmals feststellen, dass
Torticollispatienten mit 29% (von 85 Patienten) signifikant depressiver waren als
solche mit zervikaler Spondolyose (49 Patienten) mit 15%, erfasst mit dem Beck
Depressions Inventar (BDI) (moderate bis schwere Depression ab Score > 17). In
einer weiteren Studie von Jahanshahi (1991) mit 67 Torticollispatienten resultierte ein
ahnlicher Prozentanteil (24%) bei gleichem BDI cut-off score > 17. Entwertung des
Selbst durch ein negatives Korperkonzept, Kontrollmangel tGber Kdrperpositionen,
Einschrankungen im Alltag und Unzufriedenheit mit sozialer Unterstitzung waren
wesentliche psychosoziale Faktoren der Depression und erklarten 75% der Varianz.
Miiller et al. (2002b) belegten bei 220 Dystoniepatienten (131 mit zervikaler Dystonie,
89 mit Blepharospasmus) lediglich einen Prozentanteil von 14% Depressiver. Wenzel
et al. (1998) untersuchten 44 spasmodische Torticollispatienten mit dem Structured
Clinical Interview Schedule (SCID) und stellten bei 25% die Diagnose ,Major
Depression®. Lauterbach, Freeman und Vogel (2004) verglichen je 28 Dystonie- mit
Parkinsonpatienten und erhielten eine Lebenszeitpravalenz von 25% bei
Dystoniepatienten fur Major Depression, erfasst mit der Hamilton Rating Scale for

Depression und dem Beck-Depressions-Inventar.

Heiman et al. (2004) untersuchten die Frage, ob Depressionen als Komorbiditat der
Dystonie auch bei Gentragern von DYT1-Patienten auftreten. Dazu wurden 96
Dystoniepatienten mit 60 nicht-manifestierten Gentragern und einer Kontrollgruppe
von 65 Kontrollpersonen beziiglich ihrer Werte im Composite International Diagnostc
Interview (CIDI-WHO) verglichen. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass
Gentrager ein erhdhtes Risiko aufweisen an einer rezidivierenden Major Depression
zu erkranken. Die Studie von Miller et al. (2007) verglich anhand von 354 M.
Parkinson- (PD), 53 Essentiellen Tremor- (ET) und 83 Dystoniepatienten (DY)
Depressionswerte des BDI und kommt zu dem Ergebnis, dass 48% PD, 37.3% DY
und 34% ET - Patienten einen BDI Score > 10 aufweisen, somit zumindest als
Jleichtgradig depressiv* eingestuft werden kdnnen. Depressionen zahlen damit, wie

die verschiedenen Studien belegen, zu den haufigsten Komorbiditdten der Dystonie.
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1.7.1.2 Angststorungen

Neben Depressionen bei Dystonie, zahlen die Angststérungen zu den haufigsten
Diagnosen bei Dystoniepatienten. Scheidt et al. (1996) untersuchten 56 Patienten mit
Blepharospasmus und 40 Patienten mit Spasmus hemifacialis mit dem Freiburger
Questionnaire for dystonia und des SCL-90-R. Beide Gruppen zeigten signifikante
Ergebnisse in der Phobie- und Angstlichkeits- Subskala. In einer Wiener Studie von
Wenzel et al. (1998) wurden 44 Torticollispatienten mit dem Structured Clinical
Interview Schedule (SCID) diagnostiziert und 29.5% auf Panikstorung mit/ ohne
Agoraphobie, 25% Depressionen, 13.6% Substanzenmissbrauch und 6.8%
Zwangsstorung diagnostiziert. Bei immerhin 43.2% der Patienten gingen
psychopathologische den neurologischen Symptomen voraus. Gundel, Wolf, Xidara,
Busch und Ceballos-Baumann (2001) verwendeten das SCID bei einer Kohorte von
116 Patienten mit Torticollis. 41.3% der Patienten erfullten die Kriterien der
Sozialphobie als primére Diagnose. Verglichen mit der Normalpopulation ist nach
den Autoren fir Torticollispatienten das Risiko einer Soziophobie damit 10fach
erhoht, fur affektive Stoérungen 2-4fach und fur eine lebenslange psychiatrische
Erkrankung 2.6fach erhoht. Relativ ahnliche Ergebnisse lieRen sich in ihrer
Folgestudie von 2003 replizieren. Bei einer Studie von Vermilion et al. (2003) zeigten
50% (84 von 165 Zervikale Dystonie ohne Tremor) Patienten Angststérungen, erfasst
mit den Spielberger Anxiety Rating Scales (STAI). Lauterbach, Freeman und Vogel
(2004) berichteten in ihrer Studie mit je 28 Dystonie- und Parkinsonpatienten von
einer Lebenszeitpravalenz der Generalisierten Angststorung mit 25% und
Sozialphobie mit 17.9% bei der Dystonie, beide psychischen Erkrankungen waren
schon vor dem Auftreten der dystonen Symptomatik manifest. Bugalho, Correa,
Guimaraes und Xavier (2006) stellten zwei Fallbeispiele mit Dystoniepatienten vor,
welche neben exekutiven Dysfunktionen zuséatzlich an einer Zwangsstérung litten,
eine  Erkrankung, welche ebenfalls im  atiologischen Kontext von

Basalganglienstérungen diskutiert wird.

1.7.1.3 Lebensqualitat

.Lebensqualitat ist ein intuitiv verstandliches Konzept, dessen Operationalisierung zu
erheblichen Problemen fuhrt* schreibt Muldoon (1998). Eine allgemein akzeptierte
Definition steht noch aus (Cohen, 1996). Bullinger (1997, S.1) beschreibt
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Lebensqualitat als ,das Gesamte der korperlichen, psychischen, sozialen und
funktionalen Aspekte vom menschlichen Erleben und Verhalten, wie sie von der
Person selbst geaul3ert werden®. Lebensqualitat wird heute als mehrdimensionales
Konstrukt verstanden, das verschiedene Bereiche wie physische Funktionen,
psychisches Befinden und soziale Interaktionen umfasst, die durch den
Gesundheitszustand beeinflusst werden. Von pragmatischer Seite wurde eine
allgemeine von einer gesundheitsbezogenen Lebensqualitat (health-related quality of
life) abgegrenzt, die als Schnittpunkt von Medizin und Psychologie ein relativ neues
Forschungsfeld darstellt. ,Die gesundheitsbezogene Lebensqualitat erfasst die
subjektive Reprasentanz der Gesundheit, die erlebte Gesundheit, und kann global
oder symptomspezifisch erfasst werden®, nach Bullinger (2000). Lebensqualitat kann
zusammenfassend als offenes Konstrukt betrachtet werden, dass verschiedenste
Lebensbereiche des individuellen Patienten erfasst und seine subjektive
Wahrnehmung mit einbezieht (Cohen, 1996).

Zur Lebensqualitat bei Dystonie liegen mittlerweile mehrere Studien vor. Scheidt et
al. (1998) untersuchten 256 Patienten mit zervikaler Dystonie mit dem Freiburg
Dystonic Questionnaire und der Symptomcheckliste SCL-90-R. Die Patienten
berichteten tber Beeintrachtigungen bei Haushaltstatigkeiten (64%), in der Freizeit
(51%) und im Beruf (51%). Die Patienten gaben zu 85% an, in der Offentlichkeit die
Aufmerksamkeit auf sich zu ziehen bzw. unter dem Gefihl zu leiden, 79%
berichteten Rickzug von sozialen Kontakten, 50% fuhlten sich isoliert und 33%
erlitten finanzielle Einbu3en durch die Erkrankung. Gudex, Hawthorne, Butler und
Duffey (1998) stellten bei 130 Dystoniepatienten die Langzeitauswirkungen von
Botulinumtoxin- Injektionen auf die Lebensqualitat, gemessen mit dem EuroQol und
der SF - 36, fest. Dystoniepatienten zeigten in sdmtlichen Skalen Beeintrachtigungen
und gaben niedrigere Schatzungen Uber ihren Gesundheitsstatus als
Kontrollpersonen. Generalisierte Dystoniepatienten wiesen starkere Einbul3en der
Mobilitdt und Selbstsorge auf. Mildner (2000) untersuchte 63 Torticollispatienten mit
dem SF - 36 und Nottingham Health Profile (NHP) und erhielt deutliche
Beeintrachtigungen in allen Dimensionen, besonders der Korperlichen

Rollenfunktion, Sozialen Funktionsfahigkeit und Emotionalen Rollenfunktion.
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Muller et al. (2002b) fuhrten eine Langzeitstudie mit 131 zervikalen Dystonie- und 89
Blepharospasmuspatienten durch, 94 davon fillten die follow-up Untersuchung nach
einem Monat mit Botulinumtoxin-Therapie aus. Die Patienten zeigten deutlich
niedrigere, signifikante Scores in allen acht Skalen des SF - 36, verglichen mit einer
gleichaltrigen Referenzstichprobe. Halsschmerz (neck pain) stellte sich als
signifikanter Faktor fur alle Skalen des SF - 36 und das Vorhandensein von
Depressionen bei zervikaler Dystonie heraus. Trotz Verbesserung der klinischen
Symptome nach Botulinumroxin Typ A Injektionen verbesserten sich nur 2 der 8
Subskalen des SF - 36 bei CD, wobei die Autoren einrGumten, dass der SF-36 kein

dystonie-spezifisches Instrument ist.

Camfield, Ben-Shlomo und Warner (2002) verwendeten ebenfalls den SF - 36 bei
einem Stichprobe von 289 Patienten in einer postalischen Umfrage und kamen zu
einer Beeintrachtigung der Lebensqualitat dhnlich jener bei Parkinson- und Multiple
Sklerose Patienten. Eine Verschlechterung der Lebensqualitat mit steigendem Alter
und ein Geschlechtseffekt zugunsten der ménnlichen Patienten wurde festgestellt.
Ben-Shlomo, Camfield und Warner (2002) kommen zu dem Schluss, dass Angst und
Depression zu den starksten Pradiktoren der Lebensqualitdt z&hlen. Page, Butler
und Jahanshahi (2007) erfassten bei 276 Patienten mit primérer Dystonie mit den
Verfahren SF - 36 und EuroQol ebenfalls die Pradiktoren fur Lebensqualitat. Niedrige
Werte zeigten sich in allen Bereichen, besonders bei der kdrperlicher und sozialen
Funktionsfahigkeit, wobei generalisierte schlechter als fokale Dystonie abschnitt.
Geschiedene, jungere und arbeitslose Patienten zeigten ebenfalls schlechtere Werte.
Geschlechtseffekte wurden keine festgestellt. Wichtigste Préadiktoren der
Lebensqualitat nach Regressionsanalysen waren funktionelle Behinderung,

Korperkonzept und Depression.

Studien zur Lebensqualitat bei Dystonie mit symptomspezifischen Instrumenten gibt
es praktisch nicht, sie wirden aber neue Einblicke in den Zusammenhang von
Krankheit, Symptombeschwerden und subjektivem Befinden des Patienten
versprechen. Einen Vorstol3 in diese Richtung wagen Mdller et al. (2004a) mit der
Entwicklung des dystoniespezifischen Lebensqualitatsfragebogens .cervical
Dystonia Questionnaire* (CDQ — 24) der bis dato (aul3er in der Validierungsstudie

von Miiller et al.) noch keinen Einsatz fand.
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2. Emotionen

2.1 Definition

»Emotion: [lat.]: die, Gemutsbewegung, Gefluhlsregung; in der
Psychologie die individuell —unterschiedlich  ausgepragte
Anteilnahme und Erregbarkeit, auch als Ausdruck eines
unspezifischen Ab- oder Hinwendungsverhaltens. Fur die
Gesamtheit des Gefuhlslebens pragte E. Bleuler die Bezeichnung
Emotionalitat.” (Meyers Lexikon Online, 2007)

Die Definition des Meyers Lexikon Online scheint uns eine klare Definition von
Emotion vermitteln zu kénnen: eine Gefiihlsregung. Die Bedeutung des Wortes
-Emotion“ selbst rihrt vom lateinischen ,ex* und ,movere* her und kann als
.herausbewegen” Ubersetzt werden. Doch wie wirden wir jemandem erklaren, was

eine Emotion oder Geflhlsregung ist, der eine solche nicht kennt?

~Jeder weild, was eine Emotion ist - bis man ihn darum bittet, sie zu definieren” lautet
ein bekanntes Zitat in diesem Zusammenhang (Fehr & Russell, 1984). Nach uber
hundert Jahren Emotionsforschung scheint die Frage nach einer allgemein gultigen,
von der Scientific Community (dt.: Forschungsgemeinschaft) anerkannten Definition
ungeklarter denn je, was auf die vielen unterschiedlichen Theorieanséatze
zurtickzufuhren ist. ,Bislang ist kein Konsens festzustellen, was man unter einer
Emotion zu verstehen hat”, konstatiert Schmidt-Atzert (1996, S.18).

,Emotionen sind Vorkommnisse von z.B. Freude, Traurigkeit, Arger, Angst, Mitleid,
Enttauschung, Erleichterung, Stolz, Scham, Schuld, Neid sowie von weiteren Arten
von

Zustanden, die den genannten genugend ahnlich sind” schreiben Meyer, Schiitzwohl
& Reisenzein (1993, S.23) wund liefern damit eine phanomenologische
Arbeitsdefinition, welche wenig kontrovers und damit flr die meisten Forscher
unproblematisch erscheint. Nach den Autoren sind spezifische Emotionen anhand

folgender Merkmale charakterisiert:
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= Emotionen sind aktuelle psychische Zustande von Personen

= Emotionen haben eine bestimmte Qualitat und Intensitat

= Emotionen sind in der Regel objektgerichtet

= Emotionen zeigen sich in einer Reaktionstrias: subjektiv, behavioral und

physiologisch

Mit diesen Merkmalen wird ein grober Rahmen fur Emotionsforschung geschaffen,
sie sind gewissermalien das Resultat langjahriger Forschung. Mit dem ersten Punkt
wird eine Abgrenzung zu ,Dispositionen® als langfristigen Neigungen zu einer
Emotion sowie zu ,Stimmungen® als momentanen, unspezifischen Befindlichkeiten
von geringer Intensitat und langerer Dauer getroffen. Der zweite Punkt verweist auf
die verschiedenen Arten der Emotion, welche auf den basisemotionalen Ansatz
verweisen. Im dritten Punkt wird auf die Tatsache hingewiesen, dass wir uns in der
Regel Uber /vor etwas (oder jemand) freuen, trauern, ekeln oder firchten. Die
Reaktionstrias aus Punkt vier schlie3lich macht das personliche Emotionserleben
charakteristisch, beobachtbar sowie messbar und wurde erstmals von Lazarus,
Averill & Opton (1970) vorgeschlagen. Je nach Emotionstheorie werden die
einzelnen Komponenten Erleben, Verhalten und Physiologie unterschiedlich
gewichtet, aber keinem Ansatz gelang bisher eine vollstdndige, zufriedenstellende
Integration aller Aspekte von Emotionen. Im Folgenden werden evolutionsbiologische
und neuropsychologische Emotionstheorien vorgestellt, da diese einen inhaltlichen

Bezug zur Forschungsfrage aufweisen.

2.2 Evolutionsbiologische Theorien

Der Begrtinder der Evolutionsbiologie, Charles Darwin (1809 - 1882), beschreibt in
seinem Werk ,Der Ausdruck der Gemithsbewegung bei den Menschen und Thieren*
(1872) erstmals die Funktionalitdt des emotionalen Ausdrucks und gilt somit als
Grundungsfigur der Emotionstheorien. Fiur Darwin waren Emotionen ,bewusste,
mentale (psychische) Zustande von Personen und héheren Tieren“ , die dem Zweck
dienen, eine ,genaue Kooperation von Mitgliedern einer Sozietat zu ermdglichen*.
Emotionale  Ausdrucksformen helfen somit entscheidend, Konflikte und
Dominanzstreitigkeiten ohne physische Auseinandersetzung zu bereinigen sowie
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generell, die starren Verbindungen von Reiz und Reaktion zu erweitern. Des
Weiteren beschreibt Darwin eine Kontinuitat der stammesgeschichtlichen
Entwicklung der Gesichtsmuskulatur vom Saugetier tUber den Primaten bis zum
Menschen. Van Hooff (1972) fuhrt diesen Gedanken weiter und nimmt eine
evolutionsbiologische Entwicklung vom Entblof3en der Z&hne mit Zischlauten tber
ein differenzierteres Zahneblecken beim Affen zu den unterschiedlichsten Formen

des menschlichen Lachens bzw. Grinsens an.

Darwin lag daran seine evolutionsbiologische Theorie durch Ubereinstimmung des
Emotionsausdrucks von Mensch und Tier zu untermauern. Durch den Ansatz der
stammesgeschichtlichen Entwicklung ergaben sich fur Darwin verschiedene

Untersuchungs-Madglichkeiten, die zum Teil heute noch aktuell sind:

1. Vergleich des Emotionsausdrucks von Menschen und Tieren (z.B.: im Zoo)

2. Beobachtung des Emotionsausdrucks von Kindern, weil Kleinkinder noch nicht
durch kulturspezifische Lernerfahrungen beeinflusst sind. Auch diese Methode
wurde wieder aufgegriffen, um die ,biologische Grundausstattung” zu zeigen
(Steiner, 1979)

3. Beurteilung von Gesichtsausdrticken bei Blindgeborenen und Geisteskranken
Interkultureller Vergleich des Emotionsausdrucks durch Bewertungen in Form
von Fragenkataloge an Missionare, Lehrer und Kolonialbeamte

5. Interkulturelle Beurteilung des Emotionsausdrucks: Personen wurden gebeten,
Photographien von emotionalen Gesichtern mit spontanem oder kunstlich
erzeugtem Gesichtsausdruck zu bewerten und die passende Emotion zu
nennen. Dieser Ansatz wurde vom Emotionstheoretiker Paul Ekman wieder

aufgegriffen.

2.3 Basisemotionale Theorien

Moderne Vertreter evolutionsbiologischer Emotionstheorien sind Ekman (1972), I1zard
(1977), Tomkins (1963) sowie Plutchik (1980) und gehen von einer festgelegten
Anzahl sogenannter ,Basisemotionen / primaren Emotionen” aus, die biologisch

determiniert sind und sich in der Evolution durch naturliche Selektion gebildet haben.
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Primare oder Basisemotionen bilden die Grundlage aller Ubrigen emotionalen
Zustande (Sekundaremotionen) und sind durch ihr spezifisches Geflhl, die typischen
physiologischen Verdnderungen und einen bestimmten Ausdruck charakterisiert,
welcher als angeborenes mimisches Programm aktiviert wird. Vertreter der
Basisemotionen nehmen damit eine kategoriale Klassifikation der Emotionen an, im
Gegensatz zu einer dimensionalen Klassifikation, die Emotionen als Auspragungen
mehrerer Dimensionen betrachten. Besonders Ekman und Friesens (1971)
kulturvergleichende Studie beim Stamm der ,Fore* in Neuguinea, welche noch
keinen Kontakt zur westlichen Kultur hatten, in der Photos mit emotionalen
Gesichtern (richtig) jeweils zu einer Kurzgeschichte zugeordnet wurden, gilt als

starker Beleg fur die Universalitat des menschlichen Ausdrucks.

2.3.1 Neurokulturelle Theorie nach Ekman

Die Neurokulturelle Theorie von Ekman (1972) geht von den sechs genetisch
festgelegten Basisemotionen Freude, Furcht, Trauer, Arger, Ekel und Uberraschung
aus, die automatisch zu einer Aktivierung der Gesichtsmuskeln und somit zum
spezifischen Gesichtsausdruck fiilhren. Ekman beschreibt die Basisemotionen als
,unabhangige Systeme, welche die Maoglichkeit dimensionaler Erfassung
Uberschreiten und als Ergebnis eines evolutiondren Entwicklungs-Prozesses zu
betrachten sind“. Allerdings rdumt er ein, dass der Ausdruck der Emotionen
kulturspezifisch modifiziert und Uberformt sein kann wozu der Begriff ,Display Rules*”
eingefuihrt wird. Diese ,Darstellungs-Regeln“ betreffen soziale Interaktion und
Situationen und sind dafur verantwortlich, unter welchen Umstanden welche
Emotionen gezeigt werden soll oder darf bzw. welche emotionale Reaktion als
verpont gilt. Display Rules sind Deintensivierung, Ubertreibung, Affektlosigkeit und
Maskierung eines emotionalen Ausdrucks, gegebenenfalls durch Ausdruck eines
anderen oder sogar kontraren Affektes. Mit der Einfihrung der ,Display Rules®
Uberwindet Ekman die langgefiihrte Kontroverse der ,Universalisten”, welche die
Mimik als angeboren betrachten, gegen die ,Relativisten“, welche die Mimik als rein
erlernt verstehen. Ekman ist zuséatzlich wegen seines spater entwickelten Facial
Action Coding System (FACS) fur die Emotionsforschung zu erwahnen, welches sich
als zuverlassiges, objektives Instrument zur Erfassung des mimischen Ausdrucks
erweisen konnte.
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2.3.2 Emotionskonzept nach Plutchik

Plutchik ist ein weiterer
Vertreter des basisemotionalen Ansatzes.

Seine Emotionstheorie (1994)

prominenter

ist der
(1908)

angelehnt, er nimmt insbesondere eine

Instinkttheorie von McDougall

genetische Basis der Emotionen an, die
die

von

vorwiegend Anpassung und

Bewadltigung grundlegenden
Lebensproblemen dienen, etwa Furcht

durch Bedrohung oder Ekel durch ein

ore
intense

Boradom Distraction
Pensiveness

Less
Intensa

Annoyance Apprehansion ¢

ABBILDUNG 9: RINGMODELL NACH
PLUTCHIK

ungenielRbares Objekt. Plutchik nimmt acht solche prototypischen Verhaltensmuster

als Grundlage fur seine acht resultierenden Primaremotionen: Freude, Furcht,

Akzeptanz, Erwartung, Ekel, Wut, Traurigkeit und Uberraschung an. Diese sind nach

Ahnlichkeit in einem Ringmodell angeordnet, entgegengesetzte Emotionen liegen

gegenuber. Sekundéare oder Mischemotionen treten auf wenn eine Situation mehr als

eine Primaremotion auslost. Auf einer dritten Dimension kommt es zur einer

Verminderung der Intensitat der Emotion.

Die Gegeniberstellung der Theorie von Ekman und Plutchik verdeutlicht eine haufige

geadulRerte Kritik des basis-kategorialen Ansatzes: die Heterogenitat von Anzahl und

Inhalt der Basisemotionen in den einzelnen Theorien, welche zusatzlich durch

sprachliche Unterschiede erschwert wird.

Theoretiker Basisemotionen

Ekman (1982)

(6) Ekel, Freude, Furcht, Traurigkeit, Uberraschung, Wut

Plutchik (1980)

(8) Akzeptanz, Ekel, Erwartung, Freude, Furcht, Traurigkeit,
Uberraschung, Wut, Zufriedenheit

Gray (1982)

(3) Angst, Freude, Wut

Arnold (1960)

(11) Begehren, Furcht, Hass, Hoffnung, Liebe, Mut, Traurigkeit,
Niedergeschlagenheit, Verzweiflung, Widerwille, Wut

Tomkins (1984) Distress,

(9)

lLlihaveanahiina

Ekel,

ALk 7o sfviadanh it

Freude, Furcht, Interesse, Scham,
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Uberraschung, Wut, Zufriedenheit

Panksepp (1982) |(4) Erwartung, Panik, Wut, Furcht

Oatley & Johnson-|(5) Angst, Ekel, Gluck, Traurigkeit, Wut
Laird (1987)

Tabelle 1: Ubersicht (iber Basisemotionale Theorien

Theoretiker wie Panksepp (1982) und Gray (1982) gehen von sog. ,fest
verdrahteten®, neuronalen Grundstrukturen aus, wéhrend fir Plutchik (1980) die
adaptiven biologischen Prozesse im Vordergrund stehen (zitiert nach Musseler und
Prinz, 2002). Nach Ortony et al. (1990) kann es gar keine Ubereinstimmung dariiber
geben, wie viele und welche Emotionen genannt werden, sie lehnen das Konzept der
Basisemotionen daher ab. Allerdings finden sich die Emotionen Freude, Angst,
Trauer und Wut in nahezu samtlichen Konzepten, was der Argumentation einer

Ablehnung wegen der Heterogenitat entgegensteht.

Ekman (1992) schlagt folgende 9 Kriterien aus funktionellen und strukturellen

Anforderungen vor, die eine ,Basisemotion*” zu erfullen hat:

Universelle Distinktheit des Ausdrucks
Spezifische physiologische Veranderungen
Vorkommen bei Primaten

Universelle Merkmale des vorausgehenden Ereignisses

a kr 0N e

Koharenz der verschiedenen Emotions-Komponenten (wie Mimik und
Physiologie)

Rasches Entstehen

Kurze Dauer

Automatisches Appraisal

© ©® N o

Unwillkirliches Auftreten
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2.4 Darstellung ausgewahlter Basisemotionen

2.4.1 Freude

Das Gefuhl Freude befreit und erwarmt uns innerlich und tritt in der Regel als
Reaktion auf eine angenehme Situation, Person oder auch nur Erinnerung an sie auf.
Freude kbnnen wir in verschiedenen Intensitaten erleben und sie kann sich mimisch

von einem Lacheln bis zu einem Freudenschrei zeigen.

Die Emotionsausdruck ,Freude” gehort zu den universellsten, am besten bestétigten
Basisemotionen. In den verschiedenen Studien wird Freude am besten erkannt und
am leichtesten enkodiert. In der Ontogenese tritt Lachen und L&cheln als Ausdruck
von Wohlgefuhl schon frih auf. Babys zeigen ein reaktives Lacheln als Reaktion auf
ein bekanntes und lachendes Gesicht, aber auch bei Zuckerlésung lacheln sie
(Steiner, 1979). Kleinkinder kdnnen noch vor Erreichen des ersten Lebensjahres

absichtlich lacheln (Ekman 1989) und zeigen grof3e individuelle Unterschiede.

Ein echtes und freudiges Lachen, auch ,Duchenne smile” genannt, ist durch Aktivitat
des Musculus zygomaticus major gekennzeichnet, wie auch der Augenringmuskel,
was schon Charles Darwin (1872) bemerkte. An das L&cheln knilpft eine Vielzahl
sozialer Umgangsregeln (,display rules®). Daneben sind auch andere Formen
bekannt, wie etwa das veréchtliche oder schadenfreudige, angstliche, traurige sowie
gedampfte Lé&cheln (Ekman, 1989), die keine positive Emotion reprasentieren,
sondern allesamt zur Maskierung anderer, insbesondere negativer Gefiihle dienen

koénnen.

2.4.2 Angst

Der Begriff Angst leitet sich von lateinischen ,angustia®, zu deutsch ,die Enge* ab
(Erni, 1989). Er bezeichnet ein negatives Gefuhl vor einer realen oder
angenommenen Bedrohung wie einer Schadigung, Trennung oder Schmerz, dass
mit korperlicher Aktivierung und Anspannung einhergeht. Angst bezeichnet aber
genauso einen Zustand der Ungewissheit, der nicht objektbezogen, sondern ,frei
flottierend” auftreten kann. Die Abgrenzung von der gerichteten Furcht gegenuber

der ungerichteten Angst verschwimmt im allgemeinen Sprachgebrauch (wie etwa
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beim Begriff: Flugangst). Angste kdnnen sich vor fast allen Objekten oder Situationen
entwickeln (Comer, 2001).

Im mimischen Ausdrucksverhalten fallen die weit aufgerissenen Augen und der weit
gedffnete Mund mit gespannten Lippen auf, die Augenbrauen werden gerade hoch-
und der innere Stirnbereich krausgezogen, auch das Kinn ist leicht hochgezogen. Am
haufigsten wird ein angstlicher Ausdruck mit einem Uberraschten verwechselt, bei

welchem der Mund weniger angespannt wirkt (Ekman & Friesen, 1975).

2.4.3 Wut

Vor Wut ,kochen® oder ,platzen“ wir, so lauten géngige Redewendungen in der
deutschen Sprache und weisen darauf hin, um welch intensive und impulsive
Empfindungen es sich handelt. Die Emotion tritt nach unangenehmen Situationen,
Reizungen, Beeintrdchtigungen oder Beleidigungen auf, Ausloser kdnnen auch
individuell ganz unterschiedlich sein (dtv-Atlas Psychologie, 1997, S. 229). Der
Korper zeigt Sympathikusaktivierung und mobilisiert zum Kampf bzw. zur
Auseinandersetzung, wodurch uns heil3 wird, das Gesicht starker durchblutet wird
wodurch wir u.a. ,zornesrot* anlaufen und die Muskeln sich anspannen. Ein
langfristiges Unterdriicken, wie auch Ausleben von Wut erhdht das Herzinfarktrisiko
nachgewiesenermal(en (Krantz, Quigley & O'Callahan, 2001). Der Gesichtsausdruck
von Wut erfolgt durch Stirnrunzeln und zusammengezogene Augenbrauen, einem
starren Blick auf ein fixiertes Objekt mit zusammengekniffenen Augen, dem
EntbloRen der zusammengebissenen Zahne oder zusammengepressten Lippen und
einem Aufblahen der Nasenfligel. Wut gilt in den meisten Kulturkreisen als
verwerflich und gesellschaftlich nicht akzeptiert, weshalb sie sehr héufig maskiert
oder abgeschwacht wird (Ekman & Friesen, 1975).

2.4.4 Trauer

.jrauer ist das schmerzliche Wahrnehmen eines Verlustes von Dingen,
Lebensumstanden und v. a. von geliebten Personen sowie die damit
zusammenhangenden Ausdrucksphdnomene® definiert das Meyers Lexikon online
(2007). Mit Trauer wird nicht nur ein Gefihl der Niedergeschlagenheit, sondern auch

ein Prozess zur Bewaltigung von seelischem Schmerz und der Ablosung von

42



Verlorenem bezeichnet, ebenso ,Trauerarbeit* genannt. Der Trauerausdruck ist am
leichtesten durch die hochgezogenen und nach innen gebogenen Augenbrauen zu
erkennen, die nach Ekman (2004) den besten Indikator fur Trauer darstellen. An
zweiter Stelle erkennen wir ein trauerndes Gesicht an den herabgezogenen
Mundwinkeln, den Falten auf der Stirn, einem leidenden Blick und ein
hochgezogenes Kinn, welches die Unterlippe hebt. Starke Trauer auf3ert sich zudem
oft im Weinen, allerdings zeigen wir auch bei anderen intensiven Gefiihlen Tranen
(Izard, 1994).

2.4.5 Ekel

Das Gefuhl des Ekels empfinden Menschen bei starker Abneigung und/oder
Widerwillen gegen Objekte (Nahrung, Exkremente), Gerlche insbesondere bei
organischer Verwesung oder auch gegen bestimmtes Verhalten und Personen,
sogar die eigene Person. Im englischen ,disgust‘ zeigt sich die vorrangig
gustatorische Qualitat des Ekels. Obwohl als ,Basisemotion® anerkannt und
interkulturell nachgewiesen, werden die Inhalte des Ekels sozialisiert: Kleinkinder
empfinden noch keinen Ekel gegeniber Substanzen, Objekten oder Gertichen,
abgesehen von Geschmacksaversionen gegen bittere Fllssigkeiten. Ekel &uf3ert sich
durch SchweiBausbriiche und Ubelkeit bis zum Erbrechen (Power & Dalgleish,
2007).

Im Ausdrucksverhalten klassisch fir die Ekelempfindung ist ein Rimpfen der Nase,
Hochziehen der Oberlippe und des Kinns, ein Herunterziehen der Augenbrauen,
Mundwinkel sowie ein leicht gedffneter Mund (lzard, 1994). Aul3erdem l&sst sich ein
Herausstrecken der Zunge und Zuruckziehen des Kopfes beobachten, die
Ablehnung symbolisieren.
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2.5 Emotionserkennung von Gesichtsausdricken

Die Forschung uber die Erkennung emotionaler Gesichtsausdriicke findet zum einen
in der experimentellen Wahrnehmungsforschung und zum anderen in
neuropsychologischen Studien Uber die Prosopagnosie als der Stérung der
Identitatserkennung ihre Grundlage. Mit der Entdeckung durch Bowers und Heilman
(1984), dass die Identitatserkennung und die Emotionserkennung voneinander
verschiedene Prozesse sind und unabhéngig voneinander beeintrachtigt sein
kénnen, wurde  der  Emotionserkennung  vermehrt  Beachtung und
Forschungsinteresse gewidmet. Jungste neuropsychologische wie bildgebende
Studien versuchen zu ergrinden, ob Emotionen ganzheitlich verarbeitet werden,
oder emotionsspezifisch in unterschiedlichen Arealen und Bahnen des Gehirns. Die
Beantwortung dieser Frage verspricht auch eine Klarung des frih aufgekommenen
emotionstheoretischen Diskurses, ob Emotionen besser durch dimensionale oder
kategoriale Modelle insbesondere dem vorgestellten Konzept der Basisemotionen

dargestellt werden sollen.

Von Seite der Emotionspsychologie ist zum anderen die Vielzahl an theoretischen
Modellen zur Erklarung und Entstehung von Emotionen im Allgemeinen zu erwahnen
welche die Grundlage der Forschungsarbeiten darstellen und im vorigen Kapitel
bereits dargestellt wurden. Aul3erdem sind die experimentell-psychologischen
Ansatze der Hemisphérenlateralisation zu erwéhnen, die eine dominant
rechtshemisphérische  Verarbeitung von emotionalen  Gesichtsausdricken
annehmen. Fir negative Emotionen wurde das in einem Review-Artikel von Hartje
(2001) zusammengefasst. Schlief3lich sind die vielen wahrnehmungs- und Kklinisch-
psychologischen Studien uUber Einflussfaktoren auf die Erkennensleistung von
Emotionen selbst zu erwahnen. Im folgenden soll auf unterschiedliche Theorien zur
Emotionserkennung von Gesichtern sowie auf nahestehende Konstrukte
eingegangen und die wichtigsten Determinanten bzw. Einflussfaktoren auf die
Erkennensleistung dargestellt werden.

2.5.1 Theorie der somatischen Marker

Die Theorie der somatischen Marker stammt von Damasio (1996) und nimmt ein
eigenes ,emotionales Erfahrungsgedachtnis® an, welches durch ein korperliches
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Signalsystem bei Entscheidungsprozessen hilft. Die automatischen somatischen
Signale werden als ,somatische Marker® bezeichnet. Die Theorie wurde von
Anderson und Phelps (1998) auf der Grundlage der Lasionsstudien von Adolphs et
al. (1994) fur die Emotionserkennung erweitert mit der Annahme, dass die
somatosensorischen Kortizes eine entscheidende Rolle im Prozess der Interpretation
des Gesichtsausdrucks einnehmen. Erst die somatosensorischen Reprasentationen
des Gesichtsausdrucks und die damit verbundenen eigenen Erfahrungen uber
Gefuhle ermdglichen demnach die Interpretation des Ausdrucks. Anderson und
Phelps (1998) nehmen des weiteren eine hierarchische Verarbeitung der
emotionalen Informationen an und betrachten die Kortizes als Integrationsareal flr
basale spezifische und emotionsunspezifische Reprasentationen. Die Theorie gilt

allerdings bisher nur durch die Studien von Adolphs als bestatigt.

Gesichtsausdriicke sind zur Ubermittlung von Emotionen besonders geeignet, was
wohl daran liegt, dass das menschliche Gesicht stets exponiert, gut sichtbar und
durch die Gesichtsmuskulatur zu einer Vielzahl von fein abgestuften Botschaften zu
vermitteln in der Lage ist. Wenn wir jemandem gegenuberstehen, dessen Gesicht
unkenntlich oder maskiert ist, fuhlen wir uns im Allgemeinen unwohl.
Gesichtsausdriicke sind nach Dolan (2000) die wichtigste Quelle fir soziale
Information tber den Empfindenszustand und die Absichten und Intentionen des
Gegenubers. Die Kontroverse, ob Gesichtsausdricken lediglich eine rein
kommunikative (Fridlund, 1991) oder tatsachlich emotions- expressive Bedeutung
(Ekman, 1975) zukommt, gilt als noch keineswegs Uberwunden. Ein rezenter Ansatz
dazu ware die Simulationshypothese, nach welcher selbst bei subliminaler
Prasentation von emotionalen Stimuli wie Gesichtern die Probanden mit
elektromyographisch  messbaren, minimalen Kontraktionen der eigenen
Gesichtsmuskeln reagieren (Dimberg, 1990). Ein Zusammenhang zwischen Mimik

und emotionalem Erleben gilt bislang als nicht bestéatigt.

2.5.2 Empathie und Emotionale Intelligenz

Ungeachtet dessen wird der Fahigkeit, die mimischen Informationen adaquat zu
enkodieren und entsprechend zu reagieren grof3e Bedeutung beigemessen. Zwei
Konzepte, die in diesem Zusammenhang entwickelt wurden sind jenes der Empathie
und der Emotionalen Intelligenz.
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Empathie bezeichnet die Fahigkeit eines Menschen, sich kognitiv in eine andere
Person hineinzuversetzen und dessen Geflihle zu teilen. Das Konzept nimmt somit
eine emotionale Verbindung zwischen Individuen an, wobei durch Beobachtung
eines anderen eine Person in die gleiche Geflhlslage gebracht wird. Die Empathie
stellt somit prosoziales Verhalten sicher (Preston und de Waal, 2002). Als neuronale
Grundlage der Empathie wurden in den letzten Jahren vermehrt die Existenz von
Spiegelneuronen als Erklarung herangezogen, dies sind Neurone, welche schon bei
passiver Betrachtung die gleichen Potenziale auslésen, als sie auch bei Aktivitat
messbar sind. Nach Warren et al. (2006) sind die Spiegelneurone dafur
verantwortlich, dass Personen automatisch mitlachen, wenn jemand anderes lacht,

die Emotion bzw. ihre expressiver Ausdruck ,ansteckend” wirke.

Der Begriff Emotionale Intelligenz wurde vom Psychologen Salovey und Meyer
(1990) entwickelt um Fahigkeiten im Umgang mit eigenen und fremden Geflihlen zu
bezeichnen. Emotionale Kompetenzen gelten laut Autoren als wesentlich fur die
Qualitat von zwischenmenschlichen Beziehungen. Eine hohe Auspragung garantiert
nicht nur situationsaddquate Emotionen, sondern auch deren verbaler und
nonverbaler Ausdruck durch Mimik und Gestik und das richtige Erkennen der
Emotionen des Gegenubers. Die Fahigkeit zur Emotionserkennung ist also
unverzichtbarer Baustein des Konstruktes ,EQ". Bestatigt werden konnte, dass ein
Mangel im Ausdruck bzw. der Expressivitdit von Emotionen als Risikofaktor fir
somatoforme Erkrankungen (Schmerz- oder kardiovaskulare Erkrankungen)
anzusehen ist (Traue, 1998). Fur eine mangelnde Emotionserkennung als
Risikofaktor fir somatoforme Erkrankungen gibt es bislang noch keine hinreichenden
Untersuchungen. Einen solchen Zusammenhang nimmt das Konstrukt der
YAlexithymie® nach Nemiah und Sifneos (1973) an. Alexithymie ist die Schwierigkeit
eines Individuums, Emotionen adaquat wahrzunehmen, Affektqualitditen zu
unterscheiden und diese sprachlich zu symbolisieren. Es handelt sich hierbei aber
nicht um eine Krankheit gemé&fl Diagnosesystem ICD-10, sondern um ein
Personlichkeitsmerkmal und ein  dimensionales  Konstrukt aus  der
psychosomatischen Medizin. Trotz der theoretischen sowie empirischen
Unterschiede der Konstrukte Alexithymie und Emotionserkennung in Gesichtern gibt
es Studien, die eine Uberschneidung und einen Zusammenhang der Konzepte
belegen: wie Parker, Taylor und Bagby (1993), der Defizite in der
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Emotionserkennung in Gesichtern bei einer Gruppe hoch alexithymer vs. niedrig
alexithymer Personen feststellen konnte. Pedrosa et al. (2007) berichten ebenfalls,
dass ein Defizit in Emotionserkennung mit Alexithymie bei Patienten mit
somatoformen Stoérungen einherging. Vergleichende Studien sind deshalb gering,
weil die Fahigkeit der Emotionserkennung in der Regel empirisch mit
computerisierten objektiven Testverfahren erfasst wird wahrend Auspragungen von

Alexithymie ausschlie3lich subjektiv mit Fragebogenverfahren erhoben wird.

2.6 Einflussfaktoren der Erkennensleistung

Die Forschung zur Emotionserkennung kann auf eine grof3e Zahl von Studien Uber
Determinanten der Erkennensleistung von Emotionen in Gesichtern verweisen.
Bislang untersucht wurde: der Einfluss des Geschlechts, des Alters, des Kontexts,
der Stimmung und der Intelligenz sowie der Einfluss von psychopathologischen

Zustandsbildern.

2.6.1 Geschlechtseffekte

Geschlechtseffekte wurden erstmals von Cozby (1973) in Form einer allgemein
besseren Ausdrucksfahigkeit sowie Erkennensleistung von Frauen beim Erkennen
von Geflihlen beschrieben. Auch bei Rotter und Rotter (1988) ubertrafen Frauen im
Erkennen der Emotionen Wut, Ekel, Angst und Trauer die Manner, ausgenommen
mannlich dargestelllter Wut. Ebenso fanden Hall und Matsumoto (2004) signifikant
bessere Erkennensleistungen von Frauen bei kurzer und langer Darbietungszeit.
Andere Studien limitieren eine generelle Uberlegenheit von Frauen in der
Emotionserkennung auf negative Emotionen: Erwin et al. (1992) berichten davon,
dass ménnliche Probanden die Emotion Trauer in weiblichen Gesichtern schlechter
erkannten, als dies weibliche Probanden taten. Auch bei Thayer und Johnsen (2000)
zeigten Manner vermehrt Probleme in der Unterscheidung von Emotionen,
insbesondere bei negativen Emotionen in weiblichen Gesichtern. Ein ,same-gender
effect* wurde ebenso von Kryspin-Exner et al. (2003) bestétigt, in deren Studie
mannliche Versuchsteilnehmer die Emotion Freude in mannlichen Gesichtern leichter
erkannten als weibliche Teilnehmer dies taten, und umgekehrt. Von
unterschiedlichen neuronalen Korrelaten bei der Bearbeitung von emotionalen
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Gesichtsausdricken berichten Kesler-West et al. (2001) sowie Lee et al. (2002) in

ihrer funktionellen Magnetresonanz-Studie.

Keine Geschlechtsunterschiede fanden sich hingegen in den Forschungsarbeiten
des Wiener Arbeitskreises u.a. von Appl (1999), Kaspar-Port (2002), Kornprobst
(2003), Lackerbauer (2003), Prinz (2005), Hoheisel und Kryspin-Exner (2005) sowie
Fernbach (2006) unter Verwendung des Stimulusmaterials der adaptierten
computerunterstiitzen neuropsychologischen Testbatterie (CNP) von Gur & Gur.
Partielle Unterschiede berichten Pawelak (2004) unter Verwendung der Vienna
Emotional Regonition Tasks —Kurzversion (VERT-K) hinsichtlich der Emotion Ekel,
welche von Frauen leichter erkannt wurde. Ebenso berichtet Hoheisel (2003) von
einer besseren Erkennensleistung der Frauen in der Emotion Freude. Schon bei
Erwin et al. (1992) zeigte sich, dass gluckliche Gesichter (Freude) im Allgemeinen
leichter und schneller erkannt werden als negative Emotionen. Eine eindeutige
Bestatigung von Geschlechtsunterschieden kann angesichts der vielen Befunde nicht
erreicht werden. Eine genauere Ausfiihrung zu Geschlechtsunterschieden findet sich
in den Arbeiten von Pawelak (2004) sowie Hoheisel (2006).

2.6.2 Alterseffekte

Effekte des Alters sind angesichts kognitiver Abbauprozesse ab dem 50. Lebensjahr
auch fir die Fahigkeit der Emotionserkennung plausibel und wurden in der Tat durch
eine Vielzahl an Studien belegt. Defizite alterer Teilnehmerinnen zeigten erstmals
Malatesta et al. (1987) anhand verschiedener Altersgruppen von Frauen bei der
Emotionserkennung, bei der die 65 bis 80jahrigen in den negativen Emotionen Wut,
Trauer und Angst signifikante EinbulRen aufwiesen. Zu den gleichen Ergebnissen
kamen Sullivan und Ruffman (2004), die Schwierigkeiten in der
Intensitatsbestimmung bei witenden, traurigen und angstlichen Gesichtsausdriicken
unabhangig von anderen kognitiven Leistungen feststellten. Samtliche Studien der
Wiener Arbeitsgruppe ,CNP* wiesen Alterseffekte auf, einen Uberblick liefern
wiederum Pawelak (2004) und Hoheisel (2006) und weisen auch auf die moglichen
Storvariablen (wie mangelnde Computererfahrung oder verminderte Sehkraft im

Alter) als Einflussquellen hin.
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Fur einen emotionsspezifischen Abbauprozess spricht dagegen Calder et al. (2003),
die eine schlechtere Erkennensleistung bei den Emotionen Wut, Angst und Trauer,
aber eine bessere Erkennensleistung bei Ekel von Aalteren Versuchspersonen
zeigten. Auch bei Moreno et al. (1993) gab es altersbedingte Verbesserungen,
allerdings nicht bei Ekel, sondern in der Emotion Freude. Unterschiedlich starke
EinbuRen bei einzelnen Emotionen oder sogar Verbesserungen in der
Erkennensleistung unterstitzen die Hypothese emotionsspezifischer und neuronal
getrennter Systeme der Emotionsverarbeitung. Verbesserungen im Erkennen
spezifischer Emotionen von alteren Menschen sind méglicherweise auf die langere
Erfahrung mit Emotionsausdricken zu erklaren. Auch Hoheisel und Kryspin-Exner
(2005) fanden Defizite im Erkennen trauriger, witender und &ngstlicher, nicht aber
neutraler oder freudiger Ausdriicke bei Alteren und nehmen daher einen
differentiellen Abbauprozess im Alter an. Bei alteren Darstellern zeigte sich aber kein
signifikanter Unterschied in den Altersgruppen, weshalb zusatzlich von einem
Einfluss des Stimulusmaterials ausgegangen werden muss. Ein ,same-age effect*
analog zu dem ,same gender effect®, nachdem jingere Personen Emotionen in
alteren Gesichtern schlechter erkennen als altere, wird hypothetisiert. Anastasi und
Rhodes (2005) konnten zuletzt einen solchen ,own-age effect® in der

Gesichtserkennung nachweisen.

2.6.3 Weitere Determinanten

Uber den Einfluss der Intelligenz berichtet ausfiihrlich Pawelak (2004) und konnte in
ihrer Untersuchung lediglich einen signifikanten Unterschied zwischen
unterdurchschnittlich und durchschnittlich intelligenten Personen in der Emotion Ekel
ausmachen. Die Autorin schlussfolgert daraus, dass ein bestimmtes Mindestmal3 an
Intelligenz zur richtigen Dekodierung notwendig sei. Hoheisel (2003) berichtete weiter
von einem positiven Effekt der Bildung auf die Erkennensleistung. Kontexteffekte
konnten von Russel und Fehr (1987) in mehreren Experimenten gesichert werden: so
wurde beispielsweise ein neutraler Gesichtsausdruck gleichzeitig mit einem
emotionalen Gesicht (Freude) dargeboten und als traurig wahrgenommen. Visuelle
und verbale Zusatzinformationen bewirkten bei Oberlerchner (2001) eine héhere
Erkennensleistung emotionaler Gesichtsausdricke. Kulturelle bzw. ethnische
Einflisse wurden von Prinz (2005) untersucht und deuten auf eine bessere
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Dekodierleistung innerhalb der eigenen Kultur hin. Wenige Studien belegen einen
Stimmungskongruenzeffekt in Emotionserkennung: nach Six (2003) erkannten
Versuchspersonen mit negativer Stimmung angstliche Gesichter besser. Bei
Bouhuys, Bloem und Groothius (1995) erkannten traurige Versuchspersonen in
uneindeutigen Bildern mehr Trauer. Schlie3lich sind jene klinischen Studien zu
erwahnen, die den negativen Einfluss psychopathologischer Zustandsbilder auf die
Erkennensleistung untersuchten, wie beispielsweise Sachs, Steger-Wuchse, Kryspin-
Exner, Gur, und Katschnig (2004) bei Schizophrenie oder Gur et al. (1992) bei
unipolarer Depression. Erkennensdefizite in Folge von Lasionen werden im

folgenden Kapitel Giber neuronale Grundlagen behandelt.

2.7 Wiedererkennen von Gesichtern

Die ersten Studien zum Gesichtergedachtnis stammen aus den frihen 70er Jahren
und verwendeten erstmals Gesichter als nonverbales Stimulusmaterial, die es
anschlieBend wiederzuerkennen galt, einen Uberblick dazu gibt Sporer (2001). Der
wohl wichtigste kognitive Theorie stammt von Bruce und Young (1986) und postuliert
ein  eigenes  Gesichterverarbeitungssystem mit  sieben  verschiedenen
Informationscodes. Erst die abstrakte Speicherung eines Gesichts durch den
»Strukturellen Code“ ermdéglicht nach Bruce und Young das Wiedererkennen des
gleichen Gesichts bei Stimulusvariation (Gesicht mit einem unterschiedlichen
Ausdruck). Burton, Miller, Bruce, Hancock und Henderson (2001) konnten zeigen,
dass zuvor bekannte Gesichter auch bei sehr schlechter Bildqualitat signifikant
besser in der Testphase wiedererkannt werden als unbekannte Gesichter. Fir einen
weiterfihrenden Einblick zu kognitiven Theorien (das ,level of processing“ — Modell,
das Konzept der Verarbeitungstiefe, die Schemarigiditat) wird auf die Diplomarbeiten

von Steger-Wuchse (1999) und Lackerbauer (2003) verwiesen.

Einen positiven Einfluss auf Gedachtnisprozesse haben nachgewiesenermal3en
starke Emotionen (Klauer 2000), wobei nach Intensitat und Qualitat der Emotion zu
differenzieren ist (Canli et al. 2000; Hamann et al. 1999), insbesondere bei aversiven
/ bedrohlichen Stimuli (Ohman, Flykt & Esteves, 2001). Bei emotionalen Gesichtern
als Stimulusmaterial konnten Hoheisel und Kryspin-Exner (2005) einen Vorteil im
Wiedererkennen freudiger Gesichter gegentber witenden und traurigen Gesichtern
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feststellen. Six (2003) untersuchte den Einfluss der Stimmung auf das
Wiedererkennen emotionaler Gesichter, kam aber zu keinen Unterschieden in der
Leistung. Herzl (2007) untersuchte den Einfluss von Sympathie- und
Attraktivitatseffekten des Stimulusmaterials auf das Wiedererkennen, konnte aber
(mit Ausnahme der Emotion Trauer) keine Unterschiede feststellen, wéhrend Bruce
und McDonald (1993) einen Sympathieeffekt auf die Wiedererkennensleistung

feststellten.

Uneinheitlich stellen sich die Ergebnisse zum Alters- und Geschlechtseinfluss dar:
neben einem generellen alterskorrelierten Abbau des Gedachtnisses unabhangig
vom Inhalt und der Modalitat (Erickson & Barnes, 2003) berichteten Hoheisel und
Kryspin-Exner (2005) und Herzl (2007) von keinen Alterseffekten, mit Ausnahme der
Emotion Ekel, die bei Herzl (2007) schlechter und bei Pawelak (2004) besser von
alteren Probanden wiedererkannt wurde. Ab einem ,hdheren Alter* (> 50 Jahre) kann
in Anlehnung an die nachgewiesenen Einbuf3en im Erkennen von Emotionen mit
verminderten Wiedererkennensleistungen gerechnet werden, so zeigten bei
Lackerbauer (2003) jungere Probanden signifikant bessere Erkennensleistungen.
Geschlechtseffekte berichteten Canli et al. (2002), Cahill et al. (2004) und Lewin &
Herlitz (2002).

In den Untersuchungen der Wiener Arbeitsgruppe (Herzl, 2007; Kryspin-Exner, 2005;
Lackerbauer, 2003; Prinz, 2005) fanden sich mit Ausnahme von besseren
mannlichen Leistungen bei Pawelak (2004) keine Geschlechtseffekte. Analog zur
Emotionserkennung vermuten Shapiro und Penrod (1986) einen ,same-gender-
Effekt* nachdem Manner leichter mannliche und Frauen leichter weibliche Gesichter

wiedererkennen.

Das Wiedererkennen von Gesichtern (bzw. der Identitdt einer Person) weist
unterschiedliche neuronale Korrelate auf als die Emotionserkennung (Bruce &
Young, 1986), wobei hier dem Gesichtsausdruck (neutral oder emotional)
wesentliche Bedeutung zukommt. Nach Crane und Milner (2002) ist der rechte
mediale Temporallappen (einschliel3lich des Hippocampus) die wesentliche Region
fur das Wiedererkennen. Phillips et al. (1998b) berichten von Aktivitaten im medialen
Temporalkortex und linken prafrontalen Kortex beim Gesichterwiedererkennen.
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Haxby et al. (2000) wiesen in bildgebenden Studien den Gyrus fusiformis als
wesentliche Struktur zur ldentitats- und Gesichtserkennung nach. Fir emotionale
Stimuli  zur Furchtkonditionierung kann mit Adolphs et al. (1997) auf die
Bedeutsamkeit der Amygdala fur die Wiedererkennensleistung hingewiesen werden.
Studien mit emotionalen Gesichtern als Stimulusmaterial sind noch immer selten und

das Wiedererkennen emotionaler Gesichter bei Dystonie ist praktisch unerforscht.

2.8 Neuropsychologie der Emotionserkennung

2.8.1 Neuropsychologische Emotionstheorien

Erste Hinweise fur neuroanatomische Hirnstrukturen zur Entstehung von Emotionen
lieferten die Forschungsarbeiten von Cannon und Bard (1928), die den
Hypothalamus fir die Steuerung des emotionalen Verhaltens verantwortlich erklarten
(zitiert nach Sokolowski, aus J. Misseler, 2002, S. 305). Den Forschern gelang es zu
zeigen, dass bei Katzen eine Durchtrennung der Hirnteile oberhalb und seitlich des
Hypothalamus eine vollstdndig ausgepragte, ungehemmte Wutreaktionen zuliel3,
wéahrend nach einer Durchtrennung unterhalb des Hypothalamus nur mehr
eingeschrénkte affektive Reaktionen mdglich waren. Die Erkenntnis liel3 die Forscher
annehmen, dem Hypothalamus komme die entscheidende Rolle bei der

Emotionsentstehung zu.

Die néchste Entdeckung lieferten Kliver und Bucy 1937 (Sokolowski, aus J.
Musseler, 2002, S. 305), welche nach beidseitiger Schadigung der vorderen unteren
Temporallappen und der Amygdala bei Rhesus-Affen bizarres Verhalten wie
Aggressionshemmung, Furchtlosigkeit, Hypersexualitdt und Hyperoralitat feststellten.
Das nach ihnen benannte Kliver-Bucy-Syndrom erzeugte bei Erhalt der visuellen
Fahigkeiten eine Stérung im Erkennen von Objekten (visuelle Agnosie), erhohte
Ablenkbarkeit und ein Fehlen von Angstreaktionen auf vormals angstevozierende
Objekte. Das Syndrom ist mittlerweile auch bei Menschen als Folge von zerebralen

Erkrankungen wie Demenzen oder durch Lasionen beschrieben worden.

Ebenfalls 1937  versuchte der Neurologe Papez, den damaligen

Forschungsergebnissen entsprechend, ein neurofunktionales Schleifenmodell als
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Basis der Emotionen zu formulieren. Der ,Papez-Kreis* war das Konzept eines
geschlossenen Kreislaufs, welcher als ,stream of feeling“ fur die emotionale
Verarbeitung von Aul3enreizen dienen sollte und von Hippocampus, Fornix,
Mamillarkérper, anteriorer Thalamus und Gyrus cinguli bzw. von dort wieder zurlck
zum Hippocampus verlief. Der Papez-Kreis als Sitz der Emotionen ist aus heutiger
Sicht unhaltbar und wurde 1952 von McLean zum ,Limbischen System* erweitert, der
den Begriff pragte und die vorhandenen Strukturen nach Papez um die subkortikalen
Strukturen Septum und Amygdala, sowie den Prafrontalkortex erweiterte. Das
Limbische System besteht aus entwicklungsgeschichtlich alten Anteilen des Gehirns
und bildet einen doppelten Ring um die Basalganglien und den Thalamus. Lange Zeit
galt das Limbische System als das ,emotionale Gehirn“ schlechthin. Moderne
Theoretiker verweisen dagegen auf die Konnektivitdt und die Unterschiedlichkeit der
neuronalen Korrelate emotionalen Erlebens und das Vorliegen von spezifischen

Schaltkreisen als Basis der einzelnen Emotionen (Panksepp, 1998).

Ein weiterer wichtiger Beitrag der Emotionsforschung stammt von LeDoux (1996) mit
seinem Modell der parallelen Entstehung von Furcht durch ,emotionales und
kognitives  Prozessieren“. Damit sind zwei unterschiedliche neuronale
Verarbeitungswege von emotionalen Reizen gemeint, zum einen ein schneller
Abgleich mit groben Reizmustern fir eine Kategorisierung als gefahrlich oder
ungefahrlich, um schnell reagieren zu konnen. Zum anderen eine detaillierte
Bearbeitung Utber den prafrontalen Kortex und Hippocampus (,high road®). Fur die
schnelle Route (,low road”) ist die Amygdala zustdndig. Da die Amygdala
erfahrungsbedingt habituieren oder sensitiveren kann, spricht man auch von ihr auch
als ,emotionalem Gedachtnis“. Fur einen weiterfihrenden Einblick zu
neuropsychologischen und anderen Emotionstheorien sei an dieser Stelle auf das
dreibandige Lehrbuch ,EinfGhrung in die Emotionspsychologie® von Meyer,

Reisenzein und Schiutzwohl (2003) verwiesen.

2.8.2 Neuronale Korrelate der Emotionserkennung

2.8.2.1 Okzipitaler und temporaler Kortex

Als erstes wurde eine eigenstandige bzw. dissoziierte Beeintrdchtigung im

emotionalen Gesichtererkennen - getrennt von der Fahigkeit der Identitatserkennung
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- durch Bowers und Heilman (1984) festgestellt. Der Patient war in der Lage
Verwandte und Krankenhaus-personal ohne Probleme zu erkennen, hatte aber
Schwierigkeiten im Benennen von abgebildeten emotionalen Gesichtsausdriicken.
Eine Bestéatigung der Dissoziation der beiden Fahigkeiten ,Erkennen von bekannten
Gesichtern* und ,Erkennen von emotionalen Gesichtsausdricken® erfolgte durch
Tranel und Damasio (1988) und in weiterer Folge durch Parry, Young, Saul und
Moss (1991) bei Patienten mit Schadel-Hirn Traumen sowie durch Young et al.
(1993) bei hirnverletzten Kriegsveteranen.Diese Dissoziation der Fahigkeiten wurde
durch funktionell bildgebende Studien untermauert: Haxby, Hoffman und Gobbini
(2000; 2002) findet beim Erkennen von unveranderlichen Gesichtsmerkmalen,
worunter vor allem die ldentitatserkennung féllt, eine Aktivierung im lateralen
Fusiformis, wahrend variable Merkmale der Gesichtserkennung wie Mimik und
Emotion mit einer Aktivierung im Sulcus temporalis superior (STS) einhergeht.
Hasselmo, Rolls, und Baylis (1989) kamen bei Affenexperimenten zu &ahnlichen
Ergebnissen uns stellten mit Einzelzellableitungen eine Aktivitat im Sulcus temporalis
superior bei der Prasentation emotionaler Gesichtsausdricke fest. Adolphs, Tranel
und Damasio (2002) kommen zu dem Schluss von einer unterschiedlichen
Bearbeitung statischer und dynamischer Merkmale des Gesichts. Die kortikalen
Regionen Gyrus fusiformis, Sulcus temporalis superior sowie der Gyrus occipitalis
inferior sind fur die Dekodierung der visuellen Information grundlegend (Allison,
McCarthy, Nobre, Puce & Belger, 1995).

2.8.2.2 Amygdala

Die Amygdala oder auch Mandelkerne bezeichnen ein heterogenes Kerngebiet des
anterioren, medialen Temporallappens und werden zum limbischen System
subsumiert. Auf ihre Bedeutung fur das emotionale Bewerten von Situationen und
das Auslosen von Furcht wurde schon bei Kliver und Bucy hingewiesen. Eine Reihe
von Studien mit Amygdalalasionen sollen einen Eindruck von der Relevanz dieser

Kernstruktur vermitteln:

Adolphs et al. (1994) untersuchten eine Patientin mit bilateraler Amygdalalasion
durch Kalziumablagerung (Urbach-Wiethe-Syndrom) und fand starke Einbuf3en im
Erkennen von angstlichen Gesichtsausdriicken und mittleren Einbuf3en im Erkennen

von Wut und Uberraschung, nicht aber Defizite im Erkennen anderer Emotionen oder
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im Erkennen der Identitdt einer Person. Calder et al. (1996) konnten bei zwei
Patienten mit ebenfalls bilateral geschadigter Amygdala die Ergebnisse replizieren,
auch bei ihnen fanden sich Defizite im Erkennen von Angst, schwacher im Erkennen
von Wut. Scott et al. (1997) konnten in ihrer Fallstudie eines bilateral geschadigten
Patienten nicht nur eine Beeintrachtigung in der visuellen, sondern auch der
auditiven Wahrnehmung von angstlich und wiuitend gesprochenen Inhalten
nachweisen. Sprengelmeyer et al. (1999) kamen in einer Einzelfallstudie ebenso zu
dem Ergebnis von Defiziten im Erkennen emotionaler Gesichter, &ngstlich intonierter
Sprache und beim Erkennen grafischer Darstellungen von emotions-signalisierenden
Korperhaltungen. Meletti et al. (2003) untersuchten temporallappengeschédigte
Epilepsiepatienten und fand Defizite beim Erkennen der Emotion Angst

ausschliel3lich bei rechtshemispharischen L&sionen im mesialen Temporallappen.

Bildgebende Studien konnten den Nachweis der Aktivation der Amygdala auf
angstliche Gesichtsausdriicke erbringen. Hier sind die Studien von Morris et al.
(1998) zu nennen, welche zu dem Ergebnis kam, dass die Intensitat negativer
Emotionsausdriicke mit einer Steigerung des cerebralen Blutflusses und der Aktivitat
der linken Amygdala einhergeht, wahrend intensive positive Gesichter eine Abnahme
in der Aktivitat der linken Amygdala bedeuteten. Bestatigt wurde eine Aktivation der
Amygdala weiters von Breiter et al. (1996), der auf den Effekt der schnellen
Habituierung der Amygdala bei wiederholter Darbietung emotionaler Gesichter
hinwies. Eine Metaanalyse von Phan, Wagner, Taylor und Liberzon (2002)
untersuchten 55 bildgebende Studien zur Emotionswahrnehmung und kommt zu
dem Ergebnis, dass bei 60% der Studien die Amygdala mit der Entstehung von
Angst beteiligt sei und eine Aktivierung der Amygdala generell auf saliente und

emotionsrelevante Stimuli erfolge.

Die Annahme von LeDoux (1996) einer schnell verarbeitenden ,low road“ zur
subkortikalen Verarbeitung emotional wichtiger Reize im Gegensatz zu einer
langsameren aber genaueren Reizverarbeitung tber die kortikale ,high road” wurde
von Morris, DeGelder, Weiskrantz und Dolan (2001) welche das Phanomen der
,Blindsight* untersuchten, wieder aufgegriffen. ,Blindsichtige* Patienten sind aufgrund
eines Ausfalls bestimmter Gebiete im primaren visuellen Cortex (V1) in den
korrespondierenden Bereichen ihres visuellen Feldes blind, kbnnen aber trotzdem
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auf in diesem Teil des visuellen Feldes auftauchende Reize reagieren, ohne dass sie
eine bewusste Wahrnehmung entwickeln. Die Forscher zeigten, dass die
Prasentation von emotionalen Gesichtsausdricken im blinden Gesichtsfeld keine
Erregung in der priméren Sehrinde, dem Gyrus fusiformis oder dem dorsolateralem
prafrontalem Cortex brachte, wohl aber wurde die Amygdala, Superior colliculus (die
vorderen zwei Hugel des Tectums, Hirnstamms) und den posterioren
Thalamuskernen (Pulvinar). Das sog. Blindsight-Phanomen, welches den Patienten
trotz Ausfall der visuellen Information ermoéglichte die Gesichter zu diskriminieren,
kann durch ein phylogenetisch alteres visuelles System, das ,tecto-pulvinares
System* erklart werden. Seine anatomische Grundlage findet es in einer geringen
Zahl Kollaterale, die von der Sehkreuzung nicht zu den seitlichen Kniehdckern
(CGL), sondern in den Hirnstamm zum Tectum, den oberen Hugeln (colliculi
superiores) und uUber das Pulvinar (Thalamus) zum visuellen Kortex ziehen. Auch bei
Morris et al. (1998) gelang es ,Blindsight- Patienten“, Gesichtsausdriicke zu den
Basisemotionen ,Wut", ,Angst* und ,Freude” zuzuordnen. Die Verarbeitung der Reize
erfolgt in diesem Fall unbewusst und wurde auf die Aktivierung der rechten Amygdala
zurlckgefuhrt. Die Amygdala kann demnach nicht nur als wesentliche Struktur far
Angstkonditionierung, sondern nach Pegna et al. (2005), die einen Uberblick zu
weiteren Studien geben, zumindest auch fir die Emotionen ,Wut“, ,Angst* und

,Freude" beschrieben werden.

2.8.2.3 Orbitofrontaler und somatosensorischer Kortex

Als orbitofrontaler Kortex (OFC) wird jener Teil des Frontalkortex bezeichnet, der
Uber den Augenhoéhlen (Orbita) liegt. Seine wichtigste Eigenschaft ist die der
Entscheidungsfindung aufgrund emotionaler und motivationaler Situationsfaktoren.
Wichtige Afferenzen empfangt der orbitofrontalen Kortex unter anderem vom Gyrus
cinguli und der Amygdala und es laufen olfaktorische, gustatorische und visuelle
Informationen zusammen (nach Rolls, 1999). Auch die Regulation der Emotion Angst
wird hier vermutet. Lasionen im orbitofrontalen Kortex bewirken die kognitive
Unfahigkeit, belohnende oder bestrafende Konsequenzen der eigenen Handlung von
betroffenen Personen vorauszusehen, das Verhalten wird perseverierend und
unflexibel, die Personen neigen zu riskantem Verhalten (Damasio, 1994). Daruber
hinaus verlieren die Personen auch die Fahigkeit zur Auffassung des sozial-

emotionalen Kontextes. So kdnnen Emotionsausdruck, Stimmen und Szenen nicht
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mehr in ihren Ausdrucksgehalt einschatzt werden. Dies konnte in der Studie von

Hornak, Rolls und Wade (1996) nachgewiesen werden.

Sprengelmeyer et al. (1998) konnten die Rolle orbitofrontalen Kortex mittels
bildgebender Verfahren (fMRT) spezifizieren und fanden getrennte neuronale
Systeme fur die einzelnen Emotionen, nahmen aber im orbitofrontalen Kortex einen
.integrationspunkt* far Projektionen aus den unterschiedlichen
emotionsverarbeitenden Systemen an. Blair und Curran (1999) konnten eine erhdhte
Aktivierung im orbitofrontalen Kortex neben anderen Strukturen bei witenden
Gesichtern messen und stellten eine Beeintrachtigung im Erkennen wuitender
Gesichter durch medikamenttsen Einfluss (Diazepam) fest. Harmer, Thilo, Rothwell
und Goodwin (2001) konnten dies mit transkranieller Magnetstimulation (TMS) des
orbitofrontalen und dorsomedialen Préafrontalcortex, die zu einer Beeintrachtigung im
Erkennen wiutender Gesichter flhrte, bestétigen wie auch Adolphs et al. (2002)
berichteten eine signifikante Aktivitat bei der Diskrimination &argerlicher
Gesichtsausdrucke. Gorno-Tempini, Wenman, Price, Rudge und Cipolotti (2001)
berichteten dagegen in ihrer fMRT- Studie bei der Emotion Freude die hdchste
Aktivitdt und wiesen auf die wichtige Rolle des orbitofrontalen Kortex fur das
Belohnungslernen hin. Neben dem orbitofrontalen Kortex kommt auch dem medialen
prafrontalen Kortex eine Bedeutung bei emotionalen Verarbeitungsprozessen zu.
Phan et al. (2002) konnten in ihrer Metastudie bei 40% der einbezogenen Studien
eine Aktivierung des medialen Prafronalkortex zeigen. Lasionen in diesem Bereich
fuhren vermutlich zu einer mangelhaften kognitiven Bearbeitung emotionsrelevanter

Stimuli.

Die sensiblen Assoziationsareale des somatosensorischen Kortex (Brodmann Area
1, 2 und 3) befinden sich beim Menschen auf und nach der ersten Hirnwindung hinter
der Zentralfurche (fissura centralis) des Gehirns und dienen dem Menschen zur
Verarbeitung von haptischer (taktiler, kin&sthetischer, thermischer und nozipetiver)
Wahrnehmung (Rolls, 1999). Adolphs et al. (2000) konnten zeigen, dass diese
Region eine weitere Schlisselrolle im Erkennen emotionaler Gesichter einnimmt:
Lasionen im rechten somatosensorischen Kortex schranken die Erkennungsleistung
signifikant ein. Im  somatosensorischen  Kortex sind nach  Adolphs

,Somatosensorische Reprasentationen“ von Gesichtsausdriicken anzunehmen,
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welche flr die Emotionserkennung wesentliche Areale darstellen. Eine Bestatigung
dieser hypothetisierten somatosensorischen Reprasentationen durch bildgebende
Verfahren stehen noch aus, jedoch fanden Adolphs et al. (2002) in einer weiteren
Lasionsstudie von somatosensorischen Kortexarealen Defizite im Erkennen

emotionaler Prosodie, welche sie als Beleg fiur die Hypothese betrachten.

2.8.2.4 Insula und Basalganglien

Die Insula ist ein eingesenkter Teil des Kortex und wird von den Rindengebieten
(Opercula) des Stirn-, Scheitel- und Schilafenlappens bedeckt. Sie dient als
assoziatives Zentrum fur gustatorische und olfaktorische Wahrnehmung, akustisches
Denken und der emotionalen Bewertung von Schmerzen (Rolls, 1999). Jingste
Studien messen der Inselrinde ebenfalls eine grof3e Bedeutung im Zusammenhang

mit Suchtverhalten bei (Naqgvi, Rudrauf, Damasio & Bechara, 2007).

Die Basalganglien bezeichnen die subkortikalen Kerngebiete N. caudatus, Putamen
und N. Accumbens (Striatum) sowie des Globus pallidus (Pallidum) innerhalb des
Grol3-, Zwischen- und Mittelhirns und wurden bereits im Kapitel 1.6. ,Neuroanatomie*
hinreichend beschrieben. Aktivierungen sowohl des Inselkortex als auch Teilen der
Basalganglien wurden von Phillips et al. (1997; 1998a) beim Erkennen der Emotion
Ekel nachgewiesen. Calder, Keane, Manes, Antoun und Young (2000) untersuchten
in ihrer Einzelfallstudie einen Patienten mit einer linkshemisphéarisch-fokalen Lasion
durch Infarkt im Putamen (Basalganglien) und der Insula und fanden nicht nur eine
Einschrankung im  Erkennen von  ekelbezogenen Informationen  und
Gesichtsausdricken, sondern auch im Empfinden der Emotion Ekel selbst. Eine
weitere bildgebende Studie stammt von Sprengelmeyer, Rausch, Eysel und Przuntek
(1998) zeigten ebenfalls Aktivierungen der Basalganglien und der Insula wahrend der
Demonstration ekelerfillter Gesichter. Diese Ergebnisse sind kongruent zu Studien
mit Patienten, welche unter anderen Basalganglienstérungen wie Morbus Huntington
oder Morbus Wilson leiden: so konnten erstmals Sprengelmeyer et al. (1996) ein
Defizit im Erkennen der Emotion Ekel bei M. Huntington Patienten feststellen, deren
Erkennensleistung im Zufallsbereich lag. Gray et al. (1997) konnten die Ergebnisse
nicht nur replizieren sondern auch aufzeigen, dass sogar nicht-manifeste, also
klinisch unauffallige Gentrager von Morbus Huntington Einschrdnkungen in der

Erkennensleistung von Ekel aufwiesen. Eine Studie von Wang et al. (2003) zeigte
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nicht nur EinbuRen bei Morbus Huntington, sondern auch bei Morbus Wilson
Patienten beim Erkennen der Emotion Ekel, nicht aber anderen Emotionen. Eine
Vielzahl an Studien, zuletzt Dujardin et al. (2004) oder Suzuki et al. (2006) belegen
ein entsprechendes Defizit auch bei M. Parkinson Patienten im Erkennen von Ekel
und anderen Emotionen und berufen sich auf ein (angenommenes) basalganglionar-

insulares System fir die Ekelerkennung.

2.9 Emotionale Gesichtserkennung bei Dystonie

Zu der Fahigkeit der emotionalen Gesichtserkennung bei Dystonie sind bis dato nur
zwei Studien bekannt. Die Studie Facial Recognition in Primary Focal Dystonia
stammt von Rinnerthaler et al. (2006). Es wurden 32 Patienten mit milder bis mafiger
Dystonie mit dem Facially Expressed Emotion Labeling Test (FEEL) getestet und mit
32 nach Alter, Bildungsgrad und Geschlecht gematchten Kontrollpersonen
verglichen. Kognitiv  beeintrdchtigte oder depressive Personen wurden
ausgeschlossen, allerdings zeigten die Probanden generell eher niedrige Werte im
Beck - Depressions- Inventar (BDI) mit einem Mittelwert von x = 6,81; und einer
Standardabweichung von SD = 4,83. Mit einer p = 0.007 (U - Test) wurde ein
signifikanter Unterschied zwischen Dystoniepatienten (x = 4.78; SD = 1.72) und
Kontrollpersonen (x = 5.91; SD = 1.23) im Erkennender Emotion Ekel festgestellt,
wéahrend andere Emotionen keine signifikanten Unterschiede aufwiesen. Bei der
zweiten Arbeit handelt es sich um eine Dissertation von Burian (2003), dessen
Dystoniegruppe sich aus 11 Torticollis-, 10 Spasmus facialis und 5 Blepharospasmus
Patienten zusammensetzte, sowie aus einer Kontrollgruppe 30 gesunder Personen.
Neben anderen Verfahren wurden die Aufgaben zum Erkennen emotionaler
Gesichtsausdricke von Ekman und Friesen verwendet, samtliche Verfahren zeigten
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.
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3. Untersuchungsziel und Hypothesen

Der Zweck der Untersuchung ist die Feststellung von Defiziten in der Fahigkeit der
emotionalen Gesichtserkennung bei Patienten mit Zervikaler Dystonie aufgrund der
unter Kapitel 2.9 beschriebenen Studien. Ein emotionsspezifisches Defizit im
Erkennen der Basisemotion Ekel kann auch aufgrund friherer Studien zu anderen
Basalganglienstdérungen (u.a. Morbus Huntington, siehe unter Kapitel 2.8.2.4) sowie
explizit auf die Studie von Rinnerthaler (2006) bei primarer Dystonie hypothetisiert
werden. Zu den Fahigkeiten des emotionalen und neutralen Wiedererkennens,
welche unter Kapitel 2.7 eingehend beschrieben wurden und die auf anderen
neuronalen Korrelaten und Theorievorstellungen basieren, gibt es noch keine
Untersuchungen die in Verbindung zu Basalganglienstérungen, einschlief3lich
Dystonie stehen. Anders liegt die Wissenslage bei den exekutiven Funktionen
Konzeptwechsel und kognitive Flexibilitat, die unter Kapitel 1.7.1.2 dargestellt werden
und nachweislich neben anderen Basalganglienstérungen auch die Dystonie

betreffen (eine genaue Darstellung unter Kapitel 1.7.1.3).

Ebenso ist es ein Ziel der Studie einen Vorstold in Richtung sprachfreier,
schlussfolgernder Intelligenz bei Dystonie zu wagen um die intellektuelle
Leitungsfahigkeit der Stichprobe zu gewahrleisten. In der Literatur findet sich kein
Hinweis auf Beeintrachtigungen der Intelligenz bei primarer Dystonie, vielmehr wird

selbige stets vorausgesetzt.

Schlie3lich modchte die Studie auch psychopathologische Komponenten wie
Depression und verminderte Lebensqualitat nicht unbeleutet lassen, zu beiden
Themenbereichen existieren zahlreiche Untersuchungen (im Kapitel 1.7.1.1 und

1.7.1.3 beschrieben). Somit sind gerichtete Hypothesen zu formulieren:

Weisen Patienten mit priméarer zervikaler Dystonie Einbuf3en im Erkennen von

Emotionsausdriicken bei Gesichtern auf?

H11: Patienten mit zervikaler Dystonie unterscheiden sich von Gesunden in der

Féahigkeit des emotionalen Gesichtererkennens.
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Haben Dystoniepatienten ein spezifisches Emotionserkennungsdefizit bei der

Basisemotion Ekel?

H2.1: Patienten mit zervikaler Dystonie zeigen tendenziell schlechtere Erkennens-
leistungen im Erkennen der Emotion Ekel als gesunde Personen.

Unterscheiden sich Dystoniepatienten in ihrer Gesichter-Wiedererkennungsfahigkeit
von Gesunden?

H3.1: Patienten mit zervikaler Dystonie unterscheiden sich von gesunden

Personen in der Fahigkeit des emotionalen Gesichterwiedererkennens.

H4.1: Patienten mit zervikaler Dystonie unterscheiden sich von gesunden

Personen in der Fahigkeit des neutralen Gesichterwiedererkennens.

Haben Dystoniepatienten exekutive Funktionsstérungen in Form einer verringerten

verbalen Flexibilitat / Wortflussigkeit?

H5.1: Patienten mit zervikaler Dystonie weisen ein Defizit in der Exekutivfunktion

Wortflissigkeit im Vergleich zu gesunden Personen auf.

Ist die intellektuelle Leistungsfahigkeit erfasst als sprachfreies, schlussfolgerndes
Denken bei der Erkrankung Dystonie gewahrleistet?

H6.1: Patienten mit zervikaler Dystonie unterscheiden sich im schlussfolgernden

Denken im Vergleich zu gesunden Personen.

Weisen Dystoniepatienten eine hohere Rate depressiver Symptome als Gesunde auf
und leiden sie an verminderter Lebensqualitat?

H7.1: Patienten mit zervikaler Dystonie zeigen haufiger Depressionen als

Gesunde.

H8.1 Patienten mit zervikaler Dystonie haben eine unterschiedliche
Lebensqualitat als die Dystoniepatienten der Validierungsstichprobe.
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4. Methodisches Vorgehen

4.1 Testauswabhl

Die Testauswahl erfolgte unter Berlcksichtigung des aktuellen Standes der
Fachliteratur sowie testtheoretischen Glitekriterien. Die Verfahren Vienna Emotion
Recognition Tasks — Kurzform (VERT-K) und Vienna Memory of Emotion
Recognition Tasks — Kurzform (VIEMER-K) sind dank ihrer kurzen Vorgabezeiten als
O0konomisch und zumutbar fir die neurologische Patientengruppe zu bewerten.
Insbesondere der VIEMER-K gilt wegen seiner Einzigartigkeit fur das

Wiedererkennen (vormalig) emotionaler Gesichter als nitzliches Testverfahren.

Verbale und semantische Wortflussigkeitsaufgaben haben sich in der
Neuropsychologie als sensible Indikatoren fur Frontallappen- und exekutive Defizite,
Hirnschadigungen und Demenzen bewahrt. Mit dem Regensburger Wortflussigkeits-
Test (RWT) fiel die Wahl auf ein ebenso kurzes und 6konomisches Verfahren,
welches aul3erdem schon einmal an Patienten mit primarer Dystonie Verwendung
fand (Tavella, 2006). Der Computerized Penn Facial Memory — Test (CPF) sollte die
Fahigkeit des Gedachtnisses von neutralen Gesichtern zu erfassen, welche als

Grundlage flir das emotionale Gesichtergedachtnis angenommen wurde.

Der Craniocervical Dystonia Questionnaire — 24 (CDQ-24) wurde wegen seiner
Innovativitat und Einzigartigkeit als erster spezifischer Dystonie-Lebensqualitat
Fragebogen ausgewahlt, aber auch aufgrund methodischer Uberlegungen, nachdem
Cano et al. (2007) Deckeneffekte fiur den (standardméfiig verwendeten) Fragebogen
zum Gesundheitszustand (SF-36) bei Dystonie nachgewiesen und Zweifel an dessen

Validitat angemeldet hatte.

Im Ravens Standard Progressive Matrices Test — Kurzversion (SPM-K)
raschhomogene Kurzform wurde ein hoch reliabel und valider Indikator fur
sprachfreie Intelligenz und Reasoning gefunden. Das Beck-Depressions-Inventar
(BDI) ist meistverbreitete Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfassung depressiver
Symptomatik, seine Anwendung ermdglicht auf3erdem Vergleiche zu bisherigen
Dystoniestudien (vgl. dazu Kap. 1.7.1.1. ,Depressionen®).
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4.2 Testinstrumente der abhangigen Variablen

4.2.1 Vienna Emotion Recognition Tasks — Kurzform

Die Kurzform der Vienna Emotion Recognition Tasks (VERT-K), ein Computertest
zur Erfassung der Fahigkeit der emotionalen Gesichtererkennung wurde von
Pawelak (2004) konstruiert und geht ursprtinglich auf dem VERT 160 (Hoheisl, 2003)
und weiter auf die ,Computerized Neurobehavioral Probes” (CNP) von Gur, Erwin
und Gur (1992) zurick, welche von der Arbeitsgruppe um Kryspin-Exner und
Kollegen (2003) auf deutsch adaptiert wurde. Der Test beinhaltet 36 Items mit
farbigen Bildern emotionaler sowie neutraler Gesichtsausdricke weil3er Darsteller
und ist am Konzept der Basisemotionen orientiert. Das Verfahren enthalt jeweils 6
Beispiele zu den Emotionen Freude, Angst, Wut, Trauer, Ekel sowie mit neutralem
Gesichtsausdruck, die nach Alter und Geschlecht balanciert sind und in
randomisierter Reihenfolge ohne Zeitbegrenzung am PC / Laptop im forced choice -
Format vorgeben werden. Die durchschnittliche Vorgabezeit liegt bei 6konomischen
10 Minuten. Die Reliabilitat wird bei Pawelak (2004) mit Cronbach a = .37
angegeben, Objektivitat und inhaltliche Validitat sind nach Angaben der Testautorin

gegeben und kann anhand Abb. 11 tberprift werden (sog. ,face validity®).

Freude

Ekel

Angst

Wut

Trauer

Neutral

ABBILDUNG 10: TESTITEM ,FREUDE" AUS DEM VERT-K
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i 'l [t I. : J
FREUDE ANGST TRAUER "EKEL NEUTRAL
ABBILDUNG 11: SAMTLICHE BASISEMOTIONEN AUS DEM VERT-K

4.2.1.1 Exkurs: Neu-Normierung des VERT-K und gemat  chte Kontrollgruppe

Die nun folgende Beschreibung der ,neuen* Referenzgruppe soll nicht den Eindruck
vermitteln, dass die Patientengruppe mit dieser verglichen und die
Unterschiedshypothesen mit ihr beantwortet wurden. Obwohl dies zunachst
angestrebt wurde, zeigten sich die starken Einflussfaktoren Alter und Bildung der
Probanden auf die Testleistung in der emotionalen Gesichtserkennung, weshalb
schlief3lich mit einer gematchten Kontrollgruppe gleicher GrofRe (N = 40) verglichen
wurde (siehe unten). Dennoch soll die vergrofl3erte Referenzstichprobe nicht
unerwahnt bleiben, da sie eventuell flr weitere Testungen von Relevanz sein durfte

weshalb sich im Anhang auch aktuelle Normtabellen finden.

Um eine ausreichend grol3e Referenzstichprobe fir einen aussagekraftigen Vergleich
von Patienten und Normalpersonen zu gewéhrleisten sowie den Zufallsfehler zu
minimieren, wurde im Vorfeld eine relativ aufwdndige Sammlung bereits
vorhandenen Datenmaterials zum VERT-K durchgefuhrt. Die Testdaten der
ehemaligen Diplomanden Daniel (2008), Herzl (2007), Kirschner (in Arbeit), Pawelak
(2004), Prinz (2005) und Seidel (2007) wurden eingesehen und auf ihre prinzipielle
Zusammenfihrbarkeit in Bezug auf zusatzlich erhobene Variablen wie Alter, Bildung,
Geschlecht, etc... verglichen. Sowohl die Diplomanden Daniel (2008), Prinz (2005)
und Seidel (2007) griffen far ihre varianzanalytischen Vergleiche in ihren
Diplomarbeiten fir die Kontrollgruppe auf Testdaten der Testkonstrukteurin Pawelak
zurlck und fallen somit flr eine Aggregation der Datensatze weg. Die klinischen
Stichprobe von Seidel (,manisch depressive Patienten) wurden der neuen
Referenzstichprobe als Extremgruppen beigeflgt, stellen aber explizit keine Normal-

bzw. Referenzstichprobe dar. Schliel3lich konnten die Testdaten von Pawelak (2004)
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um jene der Diplomanden Herzl (2007) und Kirschner (in Arbeit) erweitert und die
Referenzstichprobe damit verdreifacht werden (N = 299). Eine Zuordnung zu den

ursprunglichen Stichproben ist auRerdem im Datensatz weiterhin mdglich.

Beschreibung der vergrolRerten Referenzstichprobe: Von den 299 Personen im Alter
von 18 bis 82 Jahre sind 155 weiblich und 144 mannlich. Das Durchschnittsalter der
Probanden betrug 37.6 Jahre (SD = 16.6), aufschlussreicher (weil keine
Normalverteilung) ist der Median von 29 Jahren. Die Bildungsdauer betragt im Mittel
15.8 Jahre (SD = 3.6), 51% haben einen Maturaabschluss, 29% einen
Hochschulabschluss, 12% einen Lehrabschluss und 8% einen Pflichtschulabschluss.
Zwei Dirittel (66%) haben viel Erfahrung mit Computern, 24% wenig und 10% keine
PC- Erfahrung. 13 Personen sind linkshandig (6.6% von 198), hier fehlen bei

Testpersonen von Kirschner (in Arbeit) N = 101 die entsprechenden Angaben.

Unterschiede zwischen den Quellstichproben: Obwohl die drei Stichproben
ausschlie@lich von normalen (gesunden) Probanden stammen, bestehen
hochsignifikante Leistungsunterschiede im VERT-K Gesamtscore zwischen ihnen,
festgestellt mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse (Fz, 206 = 22.72, p < .001). Die
Probanden der Stichprobe Kirschner erzielten vermutlich signifikant bessere
Ergebnisse als jene von Pawelak (2004) und Herzl (2007) aufgrund des jingeren
Alters und der hdheren Bildung (es wurden ausschlief3lich Studenten bei Kirschner
getestet). Die Interpretierbarkeit der Gruppenunterschiede ist eingeschrankt, da die

Voraussetzung homogener Varianzen nicht erfillt ist (F2, 296 = 7.6, p = .001).

Durch die Zusammenlegung der Stichproben resultiert keine normalverteilte, sondern
leicht linksschiefe Verteilung der Gesamtscores. Ebenso erflillen die Teilsamples
nicht die Voraussetzungsprifung der Normalverteilung fir den Gesamtscore
(Pawelak: Z =0.09, df =99, p =.034; Herzl: Z=0.1, df =99, p =.012; Kirschner: Z =
0.13, df = 101, p < .001) sowie die Untertests (fir jedes Teilsample in jedem Subtest
gilt p < .001), gemessen mit dem Kolmogorov-Smirnov- Test mit Signifikanzkorrektur
nach Lilliefors. Die Abweichungen von der Normalverteilung kénnen aufgrund der

Robustheit parametrischer Verfahren (t- Test, ANOVA) vernachlassigt werden.
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ABBILDUNG 12: ROHSCOREVERTEILUNG DER 3 STICHPROBEN IM VERT-K

Einflussfaktoren: Die Testleistung in der Emotionserkennung (VERT-K Gesamtscore)
wird von Alterseffekten (F = 1.78, p = .003, n2= 0.43) und Bildungseffekten (F = 2.71,
p = .048, n?2 = 0.06) beeinflusst, wie die univariate Varianzanalyse unten zeigt,
Wechselwirkungen waren keine feststellbar. Die Interpretation ist wegen der
Verletzung homogener Varianzen (F 158,140 = 1.96, p < .001) zwar eingeschrankt,
doch auch der Tamhane T2-Test (Post-hoc Test bei heterogenen Varianzen) zeigt
sign. Mittelwertsdifferenzen zwischen der niedrigsten und hochsten Bildungsstufe
(mittlere Differenz zwischen Pflichtschiiler und Student: A prs - stu = 1.97 Items, p =
.038). Diese Ergebnisse stltzen die im Kapitel 2.6.2 und 2.6.3 beschrieben Effekte
auf die Emotionserkennung von Alter (u.a. Pawelak, 2004; Hoheisel & Kryspin-
Exner, 2005) und Bildung (Hoheisel, 2003). Aufgrund der Bestatigung wurde von
einem Vergleich der Dystoniepatienten mit der Referenzstichprobe (N = 299)
abgesehen und eine alters-, bildungs- und geschlechtsgematchte Stichprobe (N =
40) aus Pawelak (2004) und Herzl (2007) verwendet (siehe unten).

Normtabellen: Das Erstellen von Gesamt-, Subtest-, Alters- sowie
Bildungsspezifischen Normtabellen schien aufgrund der Nichterfillung der
Normalverteilung der Rohwerte in Prozentrangen (Percentilen) angebracht (Anhang).

Die Altersaufteilung in den Normtabellen erfolgte in Gruppen (,jung“ 18 - 39 Jahre,
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.mittel“ 40 - 61 Jahre und ,alt* 62 - 82 Jahre), nachdem zwischen diesen
hochsignifikante Mittelwertsunterschiede (F 2, 296 = 22.97, p < .001, n2 = 0.13)

feststellbar waren.

Abhéngige Variable: Gesamtscore VERT-K 0-36

Quelle df F p partielles n?
Alter 60 1.777 .003 432
Ausbildung 3 2.707 .048 .055
Geschlecht 1 .107 744 .001
Alter * Ausbildung 50 .949 573 253
Alter * Geschlecht 29 931 571 .162
Ausbildung * Geschlecht 2 1.805 .168 .025
Alter * Ausbildung * Geschlecht 4 225 .924 .006

Tabelle 2: EffektgroRen zur Testleistung im VERT-K

Gematchte Kontrollgruppe: Fiur einen Vergleich zwischen Dystoniepatienten und
Normalpersonen waren die neue Referenzstichprobe allerdings nicht geeignet, da
die Patientenstichprobe ein wesentlich héheres Durchschnittsalter (58 Jahre vs. 38
Jahre!) sowie eine signifikant geringere mittlere Bildung als diese aufwies und damit
keine reprasentative Gesamtstichprobe darstellte. Zur Beantwortung der
Hauptfragestellung wurde schlie3lich aus dem Gesamtpool der Testungen eine
gematchte Kontrollstichprobe nach Alter, Bildung und Geschlecht (N = 40) erstellt:
die ausgesuchten Personen decken das obere Altersspektrum der
Probandengruppen von Herzl (2007) und Pawelak (2004) ab, wobei ca. 2/3 aus
dem Pool der Diplomandin Herzl und 1/3 aus Pawelak entstammen.

Patientengruppe - gematchte Kontrollgruppe VG KG

N 40 40

Alter (M; SD) 58.05 (10.6) 58.05 (10.1)
Alter (Streubreite) 33 - 79 Jahre 33 - 82 Jahre
Geschlecht (m/w) 14:26 15:25
Bildung (Pflichtschule:Lehre/BS:Matura:Studium) 8:20:8:4 7:14:14:5
PC-Erfahrung (keine:wenig:viel | fehlender Wert) 11:19:55|5 16:18:06 | 0

Tabelle 3: Beschreibung Versuchs- und Kontrollgruppe gematched
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4.2.2 Vienna Memory of Emotion Recognition Tasks —  Kurzform

Die Vienna Memory of Emotion Recognition Tasks- Kurzform (VIEMER-K) wurden
ebenfalls durch Pawelak (2004) aus der Langform des VIEMER (Lackerbauer, 2003)
entwickelt. Sie dienen zur Erfassung der Wiedererkennensleistung zuvor im VERT-K
gezeigter Gesichterausdricke anhand 24 Items bei dichotomen forced choice
Antwortformat (JA/NEIN Antworten) und sind direkt im Anschluss an den VERT-K zu
bearbeiten. Die 24 Aufgaben gliedern sich in 13 neutrale Gesichter die aus der
Darbietung des VERT-K bekannt sind (je 2 pro Basisemotion, mit Ausnahme 3 bei
Ekel) und 11 ebenfalls neutralen, neuen Gesichtern, den sog. ,Distraktoren“. Wie
auch die VERT-K Aufgaben werden die Items im Zufallsmodus vorgegeben. Die
Dauer liegt zwischen 2 und 5 Minuten womit das Verfahren sehr 6konomisch ist.
Seine Ndutzlichkeit resultiert aus der Einzigartigkeit des Verfahrens fir das
inzidentielle Lernen von emotional besetzten Gesichtern. Mit einem Cronbach o = .22
ist die Reliablilitat unbefriedigend, Objektivitat und inhaltliche Validitat gelten

wiederum nach Pawelak (2004) als gewahrleistet.

ABBILDUNG 13: TESTITEM AUS DEM VIEMER-K

4.2.3 Computerized Penn Facial Memory — Test

Der Computerized Penn Facial Memory Test (CPF) geht auf die Computerized
Neurobehavioral Probes (CNP) der Pennsylvania University zurtick (Gur, Erwin &
Gur, 1992) und wurde von Steger-Wuchse (1999) auf deutsch adaptiert. Das
Verfahren ist geeignet, die Fahigkeit der Wiedererkennens von neutralen Gesichtern

zu erfassen, welche als Grundlage des emotionalen Gesichtergedachtnis
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angenommen wurde. Die Targets zeigen 20 neutrale Gesichtsausdriicke von
kaukasischen (weil3en) und afroamerikanischen Darstellern in festgelegten 5
Sekunden Intervallen in der Darbietungsphase. AnschlieBend erfolgt eine
Erinnerungsphase, in welcher sowohl die bekannten als auch 20 neue Gesichter
(.Distraktoren®) in einer pseudo-zufélligen Reihenfolge im forced choice Format

bewertet und dichotom verrechnet werden.

Der Test kann ,delayed” (verzdgert) oder ,non-delayed” (unmittelbar) vorgegeben
werden, wie im Falle der Diplomarbeit. Wuchse erhélt bei ihrer Adaption mit einer
Stichprobe von 111 dsterreichischen Personen eine mittlere Reliabilitat von o = .527.
Die Giutekriterien der Objektivitat und inhaltlichen Validitat durfen nach Steger-
Wuchse (1999) angenommen werden. Die CPF wurde zur Uberpriifung des
Konstruktes ,,Gesichter- Wiedererkennung® in seiner unmittelbaren, nicht verzogerten
Form eingesetzt, da diese Eigenschaft als eine notwendige Voraussetzung zur

emotionalen Gesichter(wieder)erkennung verstanden wurde.

ABBILDUNG 14: TESTITEM AUS DER CPF

4.2.4 Regensburger Wortfllissigkeits-Test

Der Regensburger Wortflissigkeits-Test (RWT) von Aschenbrenner, Tuch und Lange
(2000) stellt ein diagnostisches Verfahren zur Erfassung des Konstruktes verbale
Wortflussigkeit, insbesondere der kognitiven Flexibilitdt und der Flussigkeit des

divergenten Denkens dar. Die Aufgabenstellung lautet, innerhalb einer bzw. zwei

71



Minuten so viele passende Worter mit einem bestimmten Anfangsbuchstaben
(formlexikalisch) oder zu einer Kategorie (semantisch) als moglich zu nennen. In der
Bedingung Kategoriewechsel muss nach jedem Wort in die andere Kategorie
(lexikalisch/ semantisch) gewechselt werden. Das Verfahren gilt als weit verbreitet
und wurde an  verschiedenen  neurologischen und  psychiatrischen
Patientenstichproben validiert. Die gesamte Testdauer liegt bei 8 Minuten, somit ist
das Kriterium der Okonomie erfiillt. Die Retest- Reliabilitaiten der Subtests liegen
zwischen r =72 und .89, was nach Lienert und Raatz (1994) als ausreichend

angesehen werden kann.

- Beispielitem aus dem RWT:
“Nennen Sie in 2 Minuten so viele Sportarten und Friichte wie Ihnen einfallen, immer
abwechselnd eine Sportart und Frucht! Wiederholungen kénnen nicht gezahlt

werden,...”

5.2.5 Standard Progressive Matrices - Kurzverion

Ravens Standard Progressive Matrices Test (1960), kurz SPM-K, zahlt seit
mittlerweile Gber 50 Jahren zu den Standardverfahren der Intelligenzdiagnostik und
wurde zur Messung des schlussfolgernden Denkens sowie als valider Indikator zur
sprachfreien Intelligenzschatzung entwickelt. Die Aufgaben liegen im mittleren
Leistungsniveau zwischen den Coloured Progressive Matrices (CPM) und den
Advanced Progressive Matrices (APM) von Raven. Die raschhomogene Kurzversion
von Van der Ven und Ellis (2000) umfasst 30 Items, wobei je 10 Items als leicht,

mittel und schwer gestaffelt sowie nach Schweregrad geordnet sind.

Ziel der geometrisch-figuralen Aufgaben ist es, mithilfe logischer Losungsstrategien
(Addition, Subtraktion, Inklination, u.a.) die richtige der acht Antwortalternativen zu
finden, welche das Muster vervollstandigt. Das Verfahren ist ,forced choice”, seine
Vorgabedauer liegt durchschnittlich zwischen 25 und 45 Minuten, nachdem keine
Zeitbegrenzung vorgesehen ist. Die Gutekriterien gelten nach Van der Ven und Ellis

als zufriedenstellend erflllt.
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ABBILDUNG 15: TESTITEM AUS DEM SPM-K

4.2.6 Beck-Depressions-Inventar

Das Beck-Depressions-Inventar (BDI) deutsche Version von Hautzinger, Bailer,
Worall und Keller (1995) ist ein weit verbreitetes Screening- bzw.
Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung des Schweregrades von depressiver
Symptomatik. Es erfasst in 21 vierstufigen Fragen die haufigsten Beschwerden von
Depressionen wie Unzufriedenheit, Schuldgefiihle, Reizbarkeit, sozialer Rickzug,
Entschlussunfahigkeit, Schlafstorungen, etc. Die Werte bleiben von Lebensalter,
Geschlecht und diagnostischer Eingruppierung des Patienten weitgehend
unbeeinflusst. Die Reliabilitat liegt zwischen r = .73 bis .95. Das Verfahren bezieht
sich auf international giltige Klassifikationskriterien und darf somit als valide
anerkannt werden. Eine klinische, deutsche Normstichprobe von N = 477 in Form
von Prozentrangen dient zum Vergleich. Die Bearbeitungsdauer betragt im zwischen

5 bis 7 Minuten und ist damit ein hochdkonomisches und zumutbares Verfahren.

- Beispielitem aus dem BDI:

+ ,Ich ermiide nicht starker als sonst.“ (0 Punkte)
* ,Ich ermiide starker als sonst.” (1 Punkt)
» ,Fasst alles ermudet mich.” (2 Punkte)

« ,Ich bin zu mude, um etwas zu tun.“ (3 Punkte)
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4.2.7 Craniocervical Dystonia Questionnaire — 24

Der Craniocervical Dystonia Questionnaire — 24 (CDQ) von Miller et al. (2004a) ist
ein einzigartiges Verfahren zur Messung der krankheitsbezogenen Lebensqualitat,
speziell zugeschnitten auf das Krankheitsbild der Dystonie. Das Verfahren
differenziert in die Subskalen ,Stigma“ (6 Fragen), emotionales Wohlbefinden (5
Fragen), Schmerz (3 Fragen), Aktivititen des téglichen Lebens (6 Fragen) und
soziales und Familienleben (4 Fragen). Antwortformat ist forced choice, es werden O
bis 4 Punkte pro Frage vergeben. Der Skalenwert wird lineartransformiert zu einer O-
100 Punkte Skala. Nach Angabe der Autoren wurde das Verfahren an einer
Stichprobe von 231 Dystoniepatienten validiert und erfillt die Kriterien der Reliabilitat
ausreichend mit einer internen Konsistenz von r = .77 bis .89 der einzelnen

Subskalen. Die Bearbeitungsdauer liegt bei 5 bis 10 Minuten.

- Beispielitem aus dem CDQ:

.,Haben Sie das Gefuhl gehabt Ihre Dystonie vor anderen Leuten verbergen zu
mussen?*

nie — gelegentlich — manchmal — oft —immer (O - 4 Punkte)

4.3 Zusatzliche Testinstrumente

4.3.1 TSUI Rating Scale

Die TSUI Rating Scale (Tsui et al., 1986) ist die meist verbreiteste Beurteilungsskala
zur Einschatzung des Schweregrades und der objektiv-funktionellen Behinderung bei
zervikaler Dystonie. Der Fachmann, in der Regel ein Neurologe, beurteilt die
Drehung und Neigung des Kopf- und Halsbereiches (Torti-, Latero-, Ante- und
Retrocollis) sowie den Schulterhochstand und Tremor des jeweiligen Patienten und
fasst diese zu einem Gesamtscore (0 - 25) zusammen. Die weite Verbreitung dieser

Skala erméglicht die Vergleichbarkeit mit anderen Dystonie-studien.
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4.3.2 Numeric Rating Scale

Die numerische Einschatzungsskala (NRS) erfasst die subjektive Schmerzintensitat
des Patienten innerhalb des letzten Zeitraumes auf einer Skala von 0 bis 10, wobei
10 den maximal vorstellbaren Schmerz reprasentiert. Als hoch praktikable Methode
der Schmerzforschung wird die NRS h&ufig angewandt. Bei Schwankungen wird der
hochste Wert angegeben. Die Dauer liegt unter einer Minute, stellt eine Ergédnzung
der objektiven Symptomeinschatzung dar und liefert einen wichtigen Indikator flr das

Wohlbefinden des Patienten.

5.Planung und Durchftihrung

5.1 Versuchsplan und Testreihenfolge

Die Stichprobe fur die einmalige
neuropsychologische Testung konnte
im  Rahmen von  Patienten -
Kontrollterminen im Zeitraum April bis
November 2004 an der
Universitatsklinik far Neurologie des
AKH  Wien unter freundlichster

Zusammenarbeit mit Dr. Bernhard

Voller und Dr. Sabine Matterey

Abbildung 16: Patiententestungen

gewonnen werden.

Die Teilnahme erfolgte selbstverstandlich freiwillig nach einem kurzen persoénlichen
Informationsgesprach Uber Sinn und Zweck der Studie sowie einer schriftlichen
Einwilligungserklarung der Teilnahme von Seiten des Patienten, welche sich im
Anhang befindet. Aufgrund einer relativ niedrigen Frequenz der Patienten von max. 2
bis 5 Patienten pro Woche dauerte die Erhebung der rund 40 Patienten von April bis
November 2007. Die Testung selber wurde im Anschluss an die Untersuchung und
Applikation des Botulinumtoxins in einem separaten Konferenzzimmer und damit
weitgehend ungestort durchgefuhrt und dauerten etwa 40 bis 60 Minuten. Den
Patienten wurde ein (oder mehrere) Glas Wasser und kurze Pausen zwischen den

Tests angeboten, um die Konzentration und Motivation aufrecht zu erhalten. Die
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Computertests (VERT-K, VIEMER, CPF, SPM) wurden samtlich mit dem instituts-
internen Macintosh Apple ,Powerbook” vorgegeben, bei dem die Patienten per Maus-
oder Tastendruck Antworten gaben. Der RWT (Wortflussigkeitstest) wurde mit einer
Stoppuhr vorgegeben, Antworten wurden durch den Testleiter dokumentiert und
ausgewertet. Die Fragebdgen (CDQ-24, BDI) wurden in der Mehrzahl der Falle
vorgelesen und dabei auf die Intention der Frage eingegangen, in Einzelfallen
wurden die Fragebtgen auch alleine ausgeflllt, wobei Unklarheiten zu Beginn oder
im Anschluss ans Ausflllen geklart wurden.

Als standardisierte Reihenfolge der Tests war zum Untersuchungsbeginn der RWT
vorgesehen, der dank seiner kurzen Vorgabedauer und niedrigen
Leistungsanforderung einen vertrauens-gewinnenden Einstieg (,Eisbrecher”) in die
Testung bietet. Als zweites Verfahren wurde der CPF vorgegeben um die Féahigkeit
der Gesichtserkennung zu erheben. Darauf folgte der SPM und im Anschluss die
Verfahren VERT-K und VIEMER. Zum Abschluss wurden die Fragebogen BDI und
CDQ-24 vorgelegt, um einen moglichen negativen Einfluss der Verfahren auf die

Stimmung und damit auf die Testleistung im VERT-K zu verhindern.

Reihenfolge A : RWT - CPF - SPM - VERT-K - VIEMER - BDI - CDQ-24

5.2 Abweichungen vom Versuchsplan

Diese Zusammenstellung erwies sich gewissermalien als ,unpraktikabel“ und wurde
nach einem Monat geandert: die Frageb6gen wurden nach einer kurzen Erlauterung
schon in der Wartezeit des Patienten vorgegeben. Da einige Patienten keine
gesamte Stunde Zeit zur Verfigung hatten wurden nach der Untersuchung sofort die
Hauptverfahren VERT-K und VIEMER vorgegeben. Im Anschluss folgte der RWT,
darauf der CPF. Es wurde als sinnvoll betrachtet CPF und VERT-K/ VIEMER nicht
direkt hintereinander vorzulegen, weil beide Verfahren &hnliche Leistungen
verlangen und es zu einer Konfundierung der Stimuligesichter kommen kénnte. Zum
Abschluss wurden die Patienten fur die Bearbeitung des SPM gebeten, der jedoch
aufgrund der langen Bearbeitungszeit nicht immer vollstandig bearbeitet werden
konnte. Durch die beiden unterschiedlichen Testreihenfolgen sollte aufl3erdem

Reihenfolgen- und Ermudungseffekten vorgebeugt werden.

Reihenflg B: BDI, CDQ-24- [BTX] > VERT-K > VIEMER > RWT > CPF > SPM
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5.3 Statistische Datenauswertung

Zur Auswertung der Daten wurde die Datenanalyse-Software SPSS 16 (Statistical
Packages for Social Sciences) verwendet. Auch nicht-computerbasierte
Testkennwerte sowie samtliche Patienteninformationen wurden zum diesem Zweck
computerverarbeitet und kodiert. Berechnet wurden t-Tests sowie einfaktorielle
Varianzanalysen und die dafir notwendigen Voraussetzungstests. Diese waren der
Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest mit Lilliefors-Schranken zur Uberpriifung der
Normalverteilung und der Levene-Test zur Uberpriifung der Varianzhomogenitat bzw.

F-Test zum Vergleich zweier Stichprobenvarianzen.

Bei den Subtests zur Emotionserkennung wurde ebenfalls eine Varianzanalyse mit
Messwiederholung verwendet, wofiir die Voraussetzung der Spharizitat gilt, die mit
dem Mauchly-Test Uberpruft wird. Aufgrund der Robustheit des t-Tests und der
Varianzanalyse wurde bei nichthomogenen Varianzen an den parametrischen
Verfahren festgehalten, sofern der Levene-Test nicht auf dem 1% Niveau signifikant

wurde.

Fur Zusammenhange zwischen normalverteilten, intervallskalierten Skalen wurden
Produkt-Moment-Korrelationen nach Pearson gerechnet, bei nominalskalierten Daten
der Chi-Quadrat Test. Mittelwertdifferenzen wurden dariiber hinaus mit Delta (Ave-
KG) gekennzeichnet. Zur Uberprifung der statistischen Hypothesen wurde ein a-
Niveau von 5% festgesetzt, bei Verwendung mehrerer t-Tests erfolgte zur

Vermeidung einer a-Fehler-Kumulierung eine Bonferroni-Korrektur (Bortz, 1993).
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6. Ergebnisse

6.1 Deskriptive Beschreibung der Stichprobe

6.1.1 Soziodemographische Merkmale

Die Stichprobe der Dystoniepatienten bestand aus 40 Patienten mit der
Leitdiagnosestellung ,Zervikale Dystonie“ der Spezialambulanz fir neurologische
Erkrankungen des Wiener AKH. Von den 40 Probanden im Alter von 33 - 79 Jahren
waren 26 weiblich und 14 ménnlich, das entspricht einem weiblichen Anteil von 2/3,
welcher in etwa dem Geschlechtsunterschied in der Erkrankungshaufigkeit (2:1)
gleichkommt. Das Durchschnittsalter lag insgesamt bei 58.1 (SD = 10.6) Jahren, bei
den Frauen bei 58.6 Jahren (SD = 10.6) und bei den Mannern bei 57 Jahren (SD =
10.8). Die Halfte aller Probanden hatte einen Lehr- oder Berufsschulabschluss
(50%), ein Funftel die Pflichtschule abgeschlossen (20%) und ebenso viele die
Matura erlangt (20%), 4 der 40 Probanden waren Akademiker (10%). Ein
Geschlechtsunterschied im Bildungsgrad der Patienten wurde nicht gefunden (y2 =
2.09, df = 2, p = .554).
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ABBILDUNG 17: ALTERS- UND BILDUNGSVERTEILUNG DER PATIENTEN
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Uber Erfahrung im Umgang mit Computern gaben 27.5% an keine Erfahrung zu
besitzen, 47.5% hatten wenig Erfahrung, 12.5% viel PC - Erfahrung und ebenso viele
gaben keine Angabe. FUr drei Patienten musste aufgrund eines erhohten Tremors
der Hande die verbalen Testantworten durch den Testleiter simultan zu den verbalen
Antworten in den Laptop eingegeben werden. Aufgrund Zeitmangels seitens
mancher Patienten und des immanenten Zeitdrucks aufgrund der Ambulanz-
Offnungszeiten lagen schlieRlich Testdaten zu den Verfahren VIEMER-K von 40
Patienten, VERT-K (40), CPF (39), SPM (36), CDQ (39) und zum RWT (37) vor.

6.1.2 Klinische Merkmale

Das getestete Kollektiv bestand ausschlief3lich aus Patienten mit der Leitdiagnose
zervikaler Dystonie. Um die Schwere und Dauer der Erkrankung zu erfassen, wurde
der Erkrankungs- und Behandlungsbeginn erhoben, die subjektive Schmerzstarke
durch den Patienten sowie die Symptomstarke mit der TSUI - Beurteilungsskala
durch den  Spezialisten/ Neurologen. Aul3erdem  wurden  zusatzliche

Diagnosestellungen und der aktuelle Medikamentenstatus erfragt.

Die Erkrankungsdauer der Patienten lag zwischen 3 - 42 Jahren, bei einem Median
von 11.5 Jahren (Q25 = 8.25; Q75 = 22.25) mit Hinweis auf die rechtsschiefe
Verteilung der Erkrankungsdauer in Abbildung 18. Die Behandlungsdauer der BTX-
Therapie, welche sich erst seit Anfang der 90er Jahre etablierte, lag zwischen 1 - 19
Jahren, im Mittel bei 7.7 Jahren (SD = 5.29).
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ABB. 18: ERKRANKUNGS- UND BEHANDLUNGSDAUER DER PATIENTEN

Die subjektive Schmerzstarke der Krankheitssymptome wurde mit der direkten
Einschatzung des Schmerzes vom Patienten auf der Skala von 0 - 10 erfragt, wobei
,0“ Schmerzfreiheit und ,,10* dem maximal vorstellbaren Schmerz entsprach. Diese
Einschatzung der Schmerzintensitat wird in Fachkreisen auch als ,numerische
Einschatzungsskala® (NRS) oder ,Visuelle Analogskala® (VAS) (als Linie
anzukreuzen) bezeichnet. Die Dystoniepatienten gaben im Mittel eine niedrige
Schmerzintensitdt von 3.75 an und betonten haufig, dass diese vor dem
Behandlungsbeginn mit Btx wesentlich hoher lag. 12 Patienten (30%) gaben an,
vollig schmerzfrei zu sein, immerhin 10 Patienten (25%) schatzten ihre Schmerzen
als stark (> 7) ein. Die TSUI- Skala, welche auf einer Symptombeurteilung durch den
betreffenden Neurologen basiert, zeigt eine milde bis mittlere Auspragung der
Symptome bei einer Spannweite von 2 — 14 (von max. 25 erreichbaren Punkten) mit

einem Mittelwert von 7.5 (SD = 3.1) von 35 erhobenen Patienten.

Die subjektiven Einschatzungen des Schmerzes (NRS) und der Subskala ,Schmerz*
des CDQ - Lebensqualitatsfragebogens korrelieren hochsignifikant (r = .53, p =
.001), die subjektive Schmerzschatzung (NRS) mit der objektiven Beurteilung der
Symptomstarke nach TSUI- Score korrelieren hingegen nicht miteinander (r = .19, p

= .226) nach Pearson.
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ABBILDUNG 19: SCHMERZ- UND SYMPTOMSTARKE DER PATIENTEN

Als ,zusatzliche Diagnosen® wurden in 9 von 40 Fallen (22.5%) frUher behandelte
klinische Depressionen erfragt, drei Patienten (7.5%) gaben Hypertonie als
Zusatzdiagnose an, jeweils ein Patient litt unter einem Karpaltunnelsyndrom (KTS)
und Vertebrostenose. Demnach war es wenig tUberraschend, bei 20% der Patienten
den Gebrauch von Antidepressiven Medikamenten (,SSRI“ und andere) sowie bei
10% den Gebrauch von blutdrucksenkenden Medikamenten festzustellen. Die
meistverwendeten (von gelegentlich bis regelmaRig) medikamentdsen Wirkstoffe
waren allerdings ,Benzodiazepine” mit 27.5% - eine Tatsache die sich weniger aus
der angstlésenden, sondern krampflosenden und muskelentspannenden Wirkung im

Zusammenhang mit der Dystonie erklaren I&asst.

Zusatzdiagnosen Medikamente

B Depression oder W Ariohtika und
3 Angststrung faormalig) 4 Ant depressiva
O Bluthochdruck O Arxiohtika

O Arti depressiva
B sonstige

O Kampaltunnelsyndrom

23

keire Zusazdiagrosen keine Medikamerite

27

ABBILDUNG 20: ZUSATZDIAGNOSEN UND MEDIKAMENTE DER PATIENTEN

81



6.2 Ergebnisse der Testverfahren

6.2.1 Vienna Emotion Recognition Tasks — Kurzform

Die Dystoniepatienten erkannten M = 27.36 (SD = 3.41) von insgesamt 36 zu
I6senden emotionalen Gesichteraufgaben. Auf die Subtests bezogen, erkannten sie
im Mittel 5.44 (SD = 0.68) freudige, 4.82 (SD = 1.21) angstliche, 5.18 (SD = 1.05)
wutende, 4.18 (SD = 1.02) traurige, 2.72 (SD = 1.28) angeekelte und 5.03 (SD =
1.11) neutrale Gesichter. Die Kontrollgruppe aus 40 alters-, bildungs- und
geschlechtsgematchten Personen erkannte dagegen M = 27.02 (SD = 2.75)
Emotions- Items, im Mittel 5.56 (SD = 0.78) freudige, 4.76 (SD = 1.11) angstliche,
5.17 (SD = 0.95) witende, 4.02 (SD = 1.19) traurige, 2.66 (SD = 1.39) angeekelte
und 5.10 (SD = 1.04) neutrale Gesichter.

Vorraussetzungs- und Hypothesenprifung:

Der Gesamtscore ist normalverteilt (K-S-Z = 8.46; p = .471), die Varianzen sind nicht
homogen (Levene F = 5.179, p = .026), wegen der Robustheit des t-Tests wurden
die parametrischen Verfahren beibehalten. Die Subskalen weisen homogene
Varianzen auf und erfiullen die Voraussetzungen der Varianzanalyse mit
Messwiederholung (Mauchly- W = .743, df =14, p=.72)

Der t-Test zeigt keinen signifikanten Unterschied zwischen Patienten- und

Kontrollgruppe (t = 0.48, df =78, p =.63) im Gesamtscore.

Der Test zwischen den Gruppen Dysoniepatienten (VG) und Kontrollgruppe (KG) bei
der Varianzanalyse mit Messwiederholung ist nicht signifikant (F1, 78 = 0.26, p =
.873), damit bestehen keine signifikanten Unterschiede in den einzelnen

Subskalen zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe. Die relativ geringen

Mittelwertsunterschiede sind in Abbildung 21 dargestellt.

Somit wird fir H1 und H2 die Nullhypothese beibehalten, Dystoniepatienten haben
kein Defizit in der Emotionserkennung im Allgemeinen bzw. der Basisemotion Ekel
im Besonderen:

H1.0: g ve= M ke H2.0: M ve= M ke
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ABBILDUNG 21: ERGEBNISSE IM VERT-K PATIENTENGRUPPE VS. KONTROLLGRUPPE

Beachte: Die Balkenhdhe zeigt zwecks Vergleichbarkeit von Gesamtscore und Subskalen die
erreichten Prozent, nicht die Rohscores - der Unterschied im Gesamtscore erscheint daher
verhaltnismafig geringer als jener bei den Subskalen.

Antwortzeiten: Ebenso wie in den Rohwerten findet sich auch in den Antwortzeiten
zwischen Patienten- und Kontrollgruppe kein signifikanter Unterschied (F1, 78 = 2.01,
p = .16), obwohl die Abbildung 22 einen schwachen, nichtsignifikante Trend zu
langsameren Antwortzeiten der DY- Patienten erkennen lasst.
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VERT-K Antwortzeiten \ [ Dystoniegruppe [ Kontrollgruppe

Reaktionszeit in Sek.

ABBILDUNG 22: ERGEBNISSE DER ANTWORTZEITEN PATIENTENGRUPPE VS.
KONTROLLGRUPPE

6.2.2 Vienna Memory of Emotion Recognition Tasks —  Kurzform

Die Dystoniepatienten erkannten mit M = 6.58 (SD = 2.09) nur die Halfte der
insgesamt 13 Target-ltems emotionaler (korrekt: ,vormalig emotional gezeigter®)
Gesichter - die Kontrollgruppe dagegen M = 8.34 (SD = 2.75) Items (AvG-kG = 1.76).

Vorraussetzungs- und Hypothesenprifung: Die Normalverteilung der Rohwerte ist
gegeben, sowohl fir die Patientengruppe (K-S Z = 0.806, p = .534) als auch die
Kontrollgruppe (K-S-Z =1.01, p = .258). Auch der Levene- Test (F = 2.19, p = .14)
bleibt nicht signifikant, weshalb von homogenen Varianzen auszugehen ist. Die
Vorraussetzungen fur den t-Test gelten als erfullt.
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= Kontrollgruppe
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Patientengruppe Kontrollgruppe

ABBILDUNG 23: ERGEBNISSE DES VIEMER-K VON PATIENTENGRUPPE VS.
KONTROLLGRUPPE

Der t-Test fur kommt zu einem signifikanten Ergebnis (t = 3.25, df = 79, p =.002) und
zeigt die niedrigeren Wiedererkennensleistungen emotionaler Gesichter von
Dystoniepatienten auf. Es wird fir H3 die Alternativhypothese angenommen:

3.1: pve # M ke

6.2.3 Computerized Penn Facial Memory Test

Die Dystoniepatienten (N = 39) erkannten M = 27.56 (SD = 3.42) von insgesamt 40
neutralen Gesichtsitems, die Referenzstichprobe nach Steger-Wuchse' (1999)
dagegen M = 28.88 (SD = 3.69), AvG-kG = 1.32.

Aufgrund einer mitteleren Altersdifferenz von Patienten- und Referenzstichprobe von
7 (") Jahren zeigt die untenstehende Abbildung 24 einen Vergleich der Mittelwerte

(ohne Streuungen) aufgeteilt nach Alter. Hier zeigt sich, dass im Altersbereich von 50

N =111 mit 497 / 62 2Q; Alter 15 - 85 JahreM = 50.9,9D = 20.2).
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- 59 Jahren die grofite Abweichung der getesteten Dystoniepatienten von den

Normalpersonen stattfindet, wahrend im Bereich > 70 Jahre sogar die

Dystoniepatienten (VG) bessere Werte aufweisen. Da sich bei Steger-Wuchse (1999)

leider keine Angaben Uber Streuungen bei den altersdifferenzierten Messwerten

finden konnte hier kein altersadaquater Mittelwertsvergleich gerechnet werden.

CFF
Score 30
Computerized Penn

Facial Memory Test
29 - y

28 \
* m Dystoniepatienten
27 1 \

A5 - @ Marmalpersonen

25 4
24
a0-45 a0-549 B0-B5 ={0 Jahre
EKG| 30 (n=29) 09 (n=23) 277 (n=20) o6 (=19
B 29,75 (n=0) 2721 (n=14) 26,31 (n=13) 2675 (h=4)

ABBILDUNG 24: ERGEBNISSE DER CPF NACH ALTER VG VS. KG

Vorraussetzungs- und Hypothesenprifung: Die Normalverteilungen der Rohwerte

darf sowohl bei der Patienten- (K-S Z = 0,66; p = .77) als auch der

Referenzstichprobe (K-S Z = 1,04; p = .225) als gesichert angesehen werden,
ebenso die Varianzhomogenitat (F 110,38 = 1.16, p = .302). Der t-Test kommt zu

einem nichtsignifikanten Ergebnis (t = 1.96, df = 148 p = .052), es wird fur die H4 die
Nullhypothese beibehalten:

H4.1: gpve = M ke
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SR CPF Gesamtscore

Dystoniepatienten Mormalpersonen

Abbildung 25: Ergebnisse der CPF gesamt von Patientengruppe vs. Kontrollgruppe

6.2.4 Regensburger Wortflissigkeit Test

Der RWT wurde in samtlichen vier Subtests (,S“, ,G-R", ,Tiere", ,Sportarten —
Frichte®) bei je 2 Minuten Testdauer vorgelegt. Mittelwerte korrekt genannter Worter
wurden mit einer gesunden Kontrollgruppe von 20 Personen (11 Frauen, 9 Manner)
mit einem Durchschnittsalter von 50.15 (SD = 15.88) und 9.45 Bildungsjahren (SD =
1) verglichen (siehe Testmanual RWT, Seite 28, Tabelle 9 & 10).

Regensburger Wortflissigkeit Test VG (37) KG (20)
M SD M SD
Formallexikalische Wortflissigkeit »o — Worter® 19.6 6.80 19.95 5.79
Formallexikalischer Kategorienwechsel ,G — R Waorter* 19.59 7.85 19.95 6.12
Semantische Wortflissigkeit .riere” 29 8.60 34.4 6.89
~Sportarten—
Semantischer Kategorienwechsel Frichte" 17.41 4.21 19.6 3.89

Tabelle 4: Rohscores und Standardabweichungen von Patienten- und Kontrollgruppe
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ABBILDUNG 26: ERGEBNISSE DER CPF NACH ALTER VG VS. KG

Vorraussetzungs- und Hypothesenprifung: Die Normalverteilung als auch
Varianzhomogenitat kann als erfillt gesehen werden. Da die globale Hypothese die
Beeintrachtigung der Wortflissigkeit ist und die Tests voneinander abhangig sind,
muss das a-Niveau korrigiert werden: a ~ = a/4, also auf den kritischen Wert von a ~

= 0.0125 herabgesetzt werden.

Sowohl in den formallexikalischen als auch semantischen Aufgaben zeigten
Dystoniepatienten im Vergleich zu Normalpersonen keine signifikanten Unterschiede
lexikalisch bei ,S — Worter” (t = 0.22, df = 55, p =.825, A =0.4) und ,G — R Worter*®
(t=0.2,df =55, p =.845, A = 0.4); semantisch bei ,Tiere” (t = 2.42, df = 55, p =
.019, A=5.4) und ,Sportart - Frucht" (t = 1.93, df =54, p =.059, A = 2.2). Bei der H5
wird die Nullhypothese beibehalten:

H5.0: Mve = M ke
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6.2.5 Standard Progressive Matrices- Kurzversion

Die Dystoniepatienten losten M = 19.75 (SD = 6.63) von 32 Matrizenaufgaben, die
alters- und bildungsadaquate Normstichprobe der Schuhfried-Testverlag GmbH?
dagegen M = 24.43 (SD = 6.24) Items.

Vorraussetzungs-  und Hypothesenprifung: Die  Normalverteilung  der
Patientenstichprobe kann angenommen werden (K-S-Z = 0.57, p = .897), ebenfalls

ist die Homogenitat der Varianzen gewahrleistet (F 35,161 = 1.13, p = .302).

Der t-Test zeigt einen hochsignifikanten Mittelwertsunterschied (t = 4.02, df =196, p
>.001, A = 4.68), die Dystoniepatienten l6sten hochsignifikant weniger Aufgaben als

die Normstichprobe, es wird daher die Alternativhypothese angenommen.

H6.1.: yvc # M ke

SPM-K

214

Patientengruppe Kontrollgruppe

Abbildung 27: Ergebnisse im SPM-K VG vs. KG

2 Schuhfried Vergleichsnormen SPM-K (4 162 (883 / 74 2Q); Alter 45— 86.7 JahreM = 60.7SD = 10.2);
Bildung (2 Sonderschule, 20 Pflichtschule, 78 B&Ff@achschule, 44 Maturaschule, 18 Studium).
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6.2.6 Beck-Depressions-Inventar

Dystoniepatienten wiesen mit M = 7.33 (SD = 6.35) leicht hohere Werte im Beck-
Depressions-Inventar als die Referenzpopulation gesunder Personen (N = 86) des
Testmanuals mit M = 6.45 (SD = 5.2) auf und lagen aul3erdem weit unter den

Vergleichswerten fir Schmerzpatienten (N = 631) mit 11.7 (SD = 7.6).

Insgesamt 7 (17.5%) der 40 Dystoniepatienten zeigten eine mild bis mafige
Auspragung (11 - 17 BDI - Punkte) und 3 Patienten (7.5%) eine schwere bzw.
klinische Auspragung > 22 BDI Punkten.

BDI
&)
6 6.5
il
2
a
Dystonie Kontrollgruppe

ABBILDUNG 28: ERGEBNISSE IM BDI VON PATIENTENGRUPPE VS. KONTROLLGRUPPE

Vorraussetzungs- und  Hypothesenpriufung: Die  Normalverteilung der
Patientenstichprobe ist anzunehmen (K-S-Z = 0.919, p = .367), ebenso die
Varianzhomogenitat (F39, 85 = 1.49, p = .064). Der t-Test kommt zu einem
nichtsignifikanten  Unterschied zwischen Dystoniepatienten und gesunden
Kontrollpersonen (t = 0.82, df = 124, p = .412), es wird somit fur H7 die
Nullhypothese aufrecht erhalten:

H7.0: Hve= M ke
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6.2.7 Cervical Dystonia Questionnaire — 24

Bislang wurde der CDQ - 24 nur im Zusammenhang der Verfahrensvalidierung durch
Muller et al. (2004a) an einer Stichprobe 139 Zervikaler Dystoniepatienten (90
weiblich / 49 mannlich) angewendet, eine Vergleichsstichprobe mit gesunden
Personen liegt nicht vor und dirfte durch die rein erkrankungsspezifischen Fragen
auch nicht vorgesehen sein. Die Validierungs - Stichprobe der Dystoniepatienten
(KG) von Mdller et al. (2004) hatte einen Altersdurchschnitt von 53 (SD = 12) Jahre
und eine mittlere Erkrankungsdauer von 8 Jahre (SD = 5.9) mit 22.3%

Neudiagnosen. Die Symptomschwere nach TSUIl war 6.7 (SD = 3.7).

Aktivitaten Soziales
CDQ-24 Subskala  Emotionales ~ Subskala des tagl. Familien- Total-
Stigma  Wohlbefinden Schmerzen Lebens leben Score

VG (N=38) M(SD) 33.4(22.5) 22.6(20.9) 37.8(24.7) 27.6(17.6) 13.3(17.1) 26.9(20.6)
KG (N=139) M (SD) 45.6 (26.4) 36.2 (24.3) 44.1(27.0) 38.3(23.1) 22.7(23.7) 37.8(20.4)
Tabelle 5: Mittelwerte und Standardabweichungen der VG und KG im CDQ-24.

Beachte: Die hohen Rohwerte sind duch Lineartransformation zu erklaren, um nacheigiller
(20044a) einen Skalenwert zwischen 0 und 100 zu erhalten!

cba-24
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ABBILDUNG 29: ERGEBNISSE IM CDQ-24 VON VG - KG

Vorraussetzungs- und Hypothesenprifung: Die Normalverteilung der Rohwerte ist

gesichert, homogene Varianzen gelten fir den Totalscore, Stigma, Emotionales
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Wohlbefinden und Schmerzen. ADL (F 138,38 = 1.71, p = .029) und soziales
Familienleben (F 138,38 = 1.92, p = .011) zeigen heterogene Varianzen, allerdings

nicht auf dem 1% Niveau, weshalb am t-Test fstgehalten wird.

Wiederum wird das a-Niveau Kkorrigiert um einer a-Fehler-Kumulierung
entgegenzuwirken, nachdem anzunehmen ist, dass die Skalen voneinander

abhangen: korrigiertes a” = 0.01.

Die Dystoniepatienten der Wiener neurologischen Ambulanz zeigten signifikant
niedrigere Belastungswerte im Totalscore (t = 2.94, df = 176, p =.004, A =10.9) und
den Subskalen: Stigma (t = 2.63, df = 176, p = .001, A = 12.2), Emotionales
Wohlbefinden (t = 3.18, df = 176, p = .002, A = 13.6), Aktivitdten des taglichen
Lebens (t = 2.65, df = 175, p = .009, A = 10.7) sowie Soziales & Familienleben (t =
2.29, df = 175, p= .023, A= 9.4) als die Dystoniepatienten der Validierungsstichprobe®
- mit einziger Ausnahme der nichtsignifikanten Subskala Schmerz (t = 1.31, df = 176,
p=.192, A =6.3). Die Interpretation ist wegen der hohen Streuungen der Messwerte
und Zweifeln am Skalenniveau (wegen der Verwendung des nonparametrischen U —
Tests bei Mittelwertvergleichen von Miller et al., 2004) eingeschrankt. Es wird die

Alternativhypothese angenommen:

H8.0: M vc# M ke

3 Validierungsstichprobe ,Cervical dystonia“ aus Miilet al. (2004), S. 750
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6.3 Tabellarische Gesamtdarstellung

Dystoniepatienten

Kontrollgruppe

(M, SD) (M, SD)
Alter 58.1 (10.6)
Geschlecht (m/w) 14/26
Erkrankungsdauer Md = 11.5 (QR = 14)
Behandlungsdauer 7.7 (5.3)
TSUI - Score 7.5(3.1)
BDI 7.3(6.4) 6.5(5.2) |N=86" n. sign.
VERT-K 27.4 (3.4) 27.0 (2.8) | N = 40° n. sign.
Freude 5.4 (0.7) 5.6 (0.8) n. sign.
Angst 4.8 (1.2) 4.8 (1.1) n. sign.
\Wut 5.2 (1.0) 5.2 (0.9) n. sign.
Trauer 4.2 (1.0) 4.0 (1.2) n. sign.
Ekel 2.7 (1.3) 2.7 (1.4) n. sign.
neutral 5.0(1.1) 5.1 (1.0) n. sign.
VIEMER-K 6.6 (2.1) 8.3 (2.8) sign.
CPF 27.6 (3.4) 28.9(3.7) [N =111° n. sign.
RWT S - Worter 19.6 (6.8) 20.0 (5.8) |[N =20’ n. sign.
RWT G-R Wechsel 19.6 (7.9) 20.0 (6.1) n. sign.
RWT Tiere 29.0 (8.6) 34.4 (6.9) n. sign.
RWT Sportart - Frucht 17.4 (4.2) 19.6 (3.9) n. sign.
SPM-K 19.75 (6.63) 24.4 (6.24) | N = 161° h. sign.
CDQ - 24 Totalscore 26.9 (20.6) 37.8 (20.4) | N = 139° sign.
Stigma 33.4 (22.5) 45.6 (26.4) sign.
Emotionales Wohlbefinden (22.6 (20.9) 36.2 (24.3) hoch sign.
Schmerzen 37.8 (24.7) 44.1 (27.0) n. sign.
Aktivitaten d. tégl. Lebens [27.6 (17.6) 38.3 (23.1) sign.
Soziales & Familienleben |13.3 (17.1) 22.7 (23.7) sign.

Tabelle 6: Gesamtdarstellung der Ergebnisse

* Vergleichsgruppe Gesunde aus BDI — Testmanubb S.

®> gematchte Kontrollgruppe des VERT-K/ VIEMER-K nadhrzl (2007) und Pawelak (2004).
® Vergleichsgruppe aus Diplomarbeit D. Steger-Wu¢h889).

" Kontrollgruppe gesunde Probanden aus dem RWT triBesial, S.28.

8 Vergleichsgruppe SPM-K S4 ltere Stichprobe* Sttiad GmbH

® Validierungsstichprobe ,Cervical dystonia“ aus Miilet al. (2004), S.750
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7. DISKUSSION

Den vorliegenden Ergebnissen zufolge weisen Patienten mit zervikaler Dystonie
keine Beeintrachtigung im Erkennen emotionaler Gesichtsausdriicke auf, damit auch
kein emotionsspezifisches Defizit im Erkennen der Basisemotion Ekel, wie es
aufgrund der Studie von Rinnerthaler et al. (2006) oder der Hypothese eines
.pbasalganglionar-insularen Systems zur Ekelerkennung“ (u.a. Wicker et al., 2003;
Suzuki et al. 2006) zu erwarten gewesen ware. Rinnerthaler et al. (2006) hatten ein
spezifisches Defizit im Erkennen der Emotion Ekel bei 32 primaren Dystoniepatienten
festgestellt und interpretierten diese als Folge einer komplexen
Basalganglienstérung, zu der auch Defizite in der Emotionserkennung gehdren mit
besonderem Verweis auf Studien, bei welchen ebenfalls Basalganglienerkrankungen
wie Morbus Huntington (Sprengelmeyer et al., 1996; Gray et al., 1997) oder Morbus
Wilson (Wang et al., 2003) eine selektive EinbufRe in der Wahrnehmung von Ekel
bestatigt werden konnte. Zuséatzlich belegen eine Reihe bildgebender Studien
(Phillips et al., 1997, Murphy et al., 2003) die Aktivierung der Insula und
Basalganglien bei der Erkennung von Ekel bei gesunden Probanden, eine Tatsache,
die ebenso ein emotionsspezifisches Defizit im Erkennen von Ekel bei Dystonie

vermuten lassen hatte kénnen.

Der Wissenschaft bisher noch unklar ist das ,Ausmall der Schadigung® der
Basalganglien bei der Dystonie, nachdem histopathologische Veradnderungen bei
Dystoniepatienten nur in Einzelfallen feststellbar waren und erst jlingste Studien
Hinweise darauf liefern (Egger et al., 2007). Zellableitungen in Tierversuchsstudien
(Vitek, 2002) konnten irregulare Entladungsmuster der Basalganglien (Globus
pallidus internus) nachweisen und damit das Verstdndnis Uber die Ursache
wesentlich erweitern, sodass heute von einer funktionellen Regelkreisstorung
ausgegangen wird (Ceballos-Baumann, 2005). Inwiefern diese Regelkreisstérung
allerdings auch psychische Funktionen beeinflusst, etwa in Form einer gestorten
Emotionserkennung oder exekutiven Dysfunktionen, wurde bisher nur vermutet: so
steht einer Studie mit defizitarer Ekelerkennung (Rinnerthaler et al., 2006) ebenso
eine Studie entgegen, die zu keinen Unterschieden kommt (Burian, 2003). Die
niedrigen Werte der Dystoniepatienten bei Ekel (im Mittel nur 2.72 von 6 Items) in der
Diplomarbeit unterscheiden sich nicht signifikant von jenen der Kontrollgruppe und
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lassen sich vermutlich auf Alters- und Bildungseffekte zurtickfihren. Sie unterstitzen
die Sichtweise, dass die Dystonie eine rein motorische Erkrankung ohne
(nennenswerte) psychische Komponenten darstellt. Einen weiteren interessanten
Erklarungsansatz liefern Karnath und Thrier (2006, S. 551) die darauf hinweisen,
dass die Wahrnehmung der einzelnen Emotionen unterschiedlich schwierig sei und
kognitive Operationen beanspruche, sodass Patienten mit Lasionen bei der
~Schweren” Erkennungsaufgabe Ekel Uberproportional ,einbrechen®. Die Autoren
stellen damit die Annahme eines spezifischen, striatalen Netzwerks zur Erkennung
von Ekel explizit in Frage. Moglicherweise konnten Beeintrachtigungen in der
Emotionserkennung auch aufgrund einer zu geringen Sensitivitdt des Verfahrens
VERT-K nicht festgestellt werden und erfordern entsprechende Verfahren. Die
Langform des VERT-160 (Hoheisl, 2003) etwa ware vermutlich aufgrund der hdheren
Itemzahl und der dadurch besseren Diskriminationsfahigkeit besser geeignet,
Gruppenunterschiede zu erfassen, auch wenn der VERT-160 von ungleich langerer
Bearbeitungsdauer ist, was die Frage der Zumutbarkeit aufwirft. Die aktuellen
Ergebnisse sprechen jedenfalls gegen ein entsprechendes Defizit in der
Emotionserkennung bei Dystonie.

Im Wiedererkennen von Gesichtern wurden signifikante Einbul3en von
Dystoniepatienten bei emotionalen Gesichtern festgestellt, eine theoriegeleitete
Erklarung dazu steht aus. Offenbar konnten die Patienten die zuvor emotional
gezeigten Gesichter schlechter wiedererkennen und zeigten somit einen
schlechteren indiziellen Lernprozess als die Kontrollgruppe. Vorsichtig ist dieser
Unterschied allerdings auch aufgrund der &uf3erst geringen Reliabilitat des
Verfahrens VIEMER-K zu.

Kein Unterschied zeigte sich dagegen im Wiedererkennen bei neutralen Gesichtern
(CPF) von Patienten- und Referenzstichprobe. Anders als das Erkennen von
Emotionen ist das Wiedererkennen von Gesichtern und der Identitét einer Person
von anderen Hirnstrukturaktivierungen begleitet, wie dem Temporalkortex (Phillips et
al., 1998b) und dem Gyrus fusiformis (Haxby et al.,, 2000), nicht aber der
Basalganglien. Neben den Unterschieden in der Verarbeitung muss auch auf
ethnische und Kultureinflisse (Prinz, 2005) hingewiesen werden, da die CPF nicht
nur kaukasische, sondern auch afroamerikanische Gesichter als Aufgabenmaterial
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bietet. In diesem Sinne ware allerdings eine bessere Wiedererkennensleistung der
emotionalen (VIEMER-K) und nicht der neutralen Gesichter (CPF) zu erwarten

gewesen.

Die signifikant niedrigeren Leistungen der Dystoniepatienten in den
Matrizenaufgaben des SPM-K waren aufgrund der Literatur unerwartet wie auch
Uberraschend. Studien zu intellektuellem Abbau von fluider Intelligenz und reasoning
im hoheren Alter sind bekannt (einen Uberblick dazu liefert Bugg at al., 2006) und
konnten die verminderten Leistungen im schlussfolgernden Denken zumindest
teilweise erklaren, ein weiterer Erklarungsansatz waren niedrige Motivation durch die
einstindige, unangekindigte Testung. Am wahrscheinlichsten scheint allerdings ein
Einflul? der Medikation (27.5 %) mit regelmafiger oder gelegentlicher Einnahme von
Benzodiazepinen fir die geringeren Testleistungen zu sein. Jedoch gab es auch im
Vergleich von Patienten mit und ohne Medikamenten keinen signifikanten
Unterschied in den Leistungen. Die Tatsache, dass gleich im Anschluss an die
Botulinumtoxin-Applikation zu testen begonnen wurde muss bei den niedrigen
Leistungen in Betracht gezogen werden. Das Ergebnis liefert einen ersten Hinweis
fur eine globale intellektuelle EinbulRe bei Dystoniepatienten. Beachtenswert
erscheint des Weiteren die Tatsache, dass Intelligenz als Einflussfaktor flur die
Leistungen in der Emotionserkennung angenommen wurde (Pawelak, 2004).
Dennoch zeigten die Patienten trotz des festgestellten niedrigeren Leistungsniveaus
und des madglichen Einflusses von Medikamenten in der Emotionserkennung keine

Unterschiede zu den Kontrollpersonen.

Trotz einem trend zu geringerer Leistung der Dystoniepatienten in der Wortflissigkeit
konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Bisher wurde erst in 2
Studien Uber ein entsprechendes Defizit berichtet (Tavella, 2006; Jahanshahi, 2003),
sodass Exektutivstorungen in der verbalen Flissigkeit keineswegs als gesichert
gelten durfen. Ein Defizit in der Wortflissigkeit lie3e sich durch die Einbindung
striatal-pallidal-thalamischer Strukturen wie dem Globus Pallidus internus und der
Substantia Nigra pars reticulata, die auch fur die Dystonie wesentliche Strukturen
sind, erklaren. Gesichert gilt die Einbindung des prafrontalen Kortex flr exekutive
Funktionen, wie etwa die Wortflissigkeit. Der dorsolateral-prafrontale Schaltkreis
nach Alexander (1986) ist insbesondere fir die kognitive Flexibilitdt und Flissigkeit
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sowie andere exekutive Funktionen malgeblich, sodass auch bei anderen
Basalganglienerkrankungen (u.a. Morbus Huntington) vermehrt exekutive

Dysfunktionen festgestellt wurden.

Die resultierenden Werte der Dystoniepatienten liegen interessanterweise nicht nur
Uber jenen der Dystoniepatienten von Tavella (2006), sondern sogar uber jenen der
Kontrollgruppe  (Subtest  ,S—-Woéoérter* und  ,Tiere"). Eine  mangelnde
Durchfuhrungsobijektivitat des Verfahrens erschwert den Vergleich zwischen Studien,
denn der Testwert hangt auch entscheidend von der Schriftgeschwindigkeit des
Testleiters ab. Die am besten belegte kognitive Stoérung bei Dystonie ist der
Kategoriewechsel (set-shifting), eine exekutive Funktion, bei der Regel&dnderungen
erkannt und das Verhalten angepasst entsprechend werden soll Die Verwendung
des entsprechenden Verfahrens hatte leider den zeitlichen Rahmen der
Untersuchung gesprengt. Schliel3lich hatte ein grofRRere Stichprobenumfang an
Dystoniepatienten und eine parallelisierte Kontrollgruppe (anstatt der Verwendung
der Referenzwerte des Manuals) eine weitaus gréf3ere Chance reliabel mdgliche
Beintrachtigungen zu erheben.

Entgegen den Erwartungen aufgrund der Literatur (Jahanshahi, 1991; Miller et al.,
2002b; Miller et al., 2007, u.a.) konnten keine Unterschiede in der Auspragung und
Haufigkeit depressiver Symptome, erfasst mit dem Beck Depressionsinventar,
erhoben werden. Hierbei muss darauf hingewiesen werden, dass 22.5% der
Patienten angaben, friher schon einmal unter depressiven Symptomen gelitten und
diese auch behandelt lassen zu haben. 20% der Dystoniepatienten nahmen
zusatzlich antidepressive Medikamente, was die relativ ,normalen® Werte der
Patienten erklaren durfte. Allerdings kamen auch Rinnerthaler et al. (2006) bei 32
Dystoniepatienten zu vergleichbar niedrigen Werten im Beck Depressions-Inventar,
bei welchen Medikamenteneinfluss (,mit  kognitiven = Nebenwirkungen®)
ausgeschlossen wurde. Mehrere Dystoniepatienten gaben wahrend der Erhebung
an, bei Ausbruch der Krankheit noch unter depressiven Symptomen gelitten zu
haben, seit dem Beginn der BTX- Behandlungen allerdings wieder positiver zur
Erkrankung und weniger hilflos gegeniberzustehen. In diesem Sinn ist die
Erkrankungs- und Behandlungsdauer als wesentlicher Faktor fur die Auftreten von
Depressionen zu betrachten.
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Die niedrigen Werte des Lebensqualitatsfragebogens CDQ-24 werfen die Frage auf,
warum gerade die Patienten der Wiener neurologischen Ambulanz eine hdhere
Lebensqualitat aufweisen sollten, als jene aus Tirol und Umgebung, die fur die
Validierungstudie durch Miller (2004) herangezogen wurden. Das Ergebnis ist
durchaus interessant, nachdem die getestete Patientengruppe (N = 38) sowohl eine
langere Erkrankungsdauer, ein hoheres Alter, als auch eine (gering) hoéhere
Auspragung der Symptomstarke (TSUI) aufweist. Moglicherweise sprechen die
positiven Ergebnisse bei den Depressions- und Lebensqualitatsfragebdgen auch fur
einen guten Behandlungserfolg der Patienten an der Wiener Spezialambulanz fir
Botulinum Toxin-Behandlungen. Die Interpretierbarkeit der Ergebnisse zur
Lebensqualitat ist aufgrund von Zweifeln am Verfahren geringe Itemzahl pro Skala,
hoher Streuungen der Messwerte sowie Zweifel am Skalenniveau) massiv
eingeschrankt; weitere Studien unter Verwendung verschiedener
gesundheitsbezogener Lebensqualitatsverfahren waren von No6ten um die

konvergente Validitat und Aussagekraft des Verfahrens weiter zu untersuchen.

Zusammenfassend konnten Defizite im schlussfolgernden Denken, und dem
Wiedererkennen von emotionalen Gesichtern festgestellt werden, keine jedoch im
Erkennen emotionaler Gesichtsausdriicke, den Wortflissigkeitsaufgaben oder der
Depressionshaufigkeit. Nicht zuletzt durch die Moglichkeit der Tiefenhirnstimulation
(DBS) bei Dystonie sind weitere Studien Uber die kognitive Leistungsfahigkeit und
neuropsychologische Funktionen sehr wahrscheinlich. Die Ergebnisse stellen einen
weiteren Beitrag zur Klarung der Frage dar, ob Dystonie als eine rein motorische
Erkrankung ohne kognitive Beeintrachtigung zu verstehen ist, oder doch vielmehr als
komplexe Basalganglienerkrankung, bei welcher neben motorischen ebenso

psychische Funktionsstorungen zum Krankheitsbild gezahlt werden missen.
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8. ZUSAMMENFASSUNG

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurden verschiedene Fahigkeiten von Patienten mit
Zervikaler Dystonie untersucht: die Emotionserkennung, das Wiedererkennen
emotionsbesetzter und neutraler Gesichter, das schlussfolgernde Denken und die
Wortflissigkeit sowie das Auftreten von Depressionen und die Lebensqualitat.
Diesen relativ heterogenen psychischen Funktionen stehen ebenfalls heterogene
wissenschaftliche Ergebnisse gegentber, sodass es Ziel dieser Diplomarbeit war,
weitere Erkenntnisse zum psychologischen Profil der Dystonie beizutragen und
Antworten zu den Forschungsfragen zu liefern, ob die Patienten tatséchlich Defizite

aufweisen und in welchem Ausmal3.

Die untersuchte Stichprobe bestand aus 40 Patienten mit Leitdiagnose Zervikale
Dystonie, welche utber den Zeitraum von April bis November 2007 im Allgemeinen
Krankenhaus der Stadt Wien zu neurologischen Kontrollterminen und einer
Botulinumtoxin-Therapie wahrnahmen und im Anschluss an die Untersuchung fur die
Teilnahme der einstiindigen psychologischen Untersuchung gewonnen werden
konnten. FUr die Kontrollgruppe der Patientenstichprobe wurde eine erneute
Normierung und Integration des Verfahrens ,Vienna Emotional Recognition Tasks -
Kurzform* (VERT-K) angestrebt und schliel3lich eine nach Alter, Bildung und
Geschlecht parallelisierte Vergleichsgruppe 40 gesunder Personen fir den VERT-K
und VIEMER-K (Wiedererkennung emotional besetzter Gesichter) erstellt. Fir die
weiteren Verfahren Computerized Penn Facial Memory (CPF) zur Erfassung
neutralen Gesichterwiedererkennens, fir den Regensburger Wortfllssigkeitstest
(RWT), den Standard Progressive Matrices — Kurzversion (SPM-K), das Beck
Depressions-Inventar (BDI) und den gesundheitsbezogenen, dystoniespezifischen
Lebensqualitatsfragebogen Cervical Dystonia Questionnaire (CDQ-24) mit
manualspezifischen Normwerte und Referenzstichproben verglichen. Zusétzlich
wurden die Schwere der Symptome mit der Beurteilungsskala nach TSUI vom
behandelnden Neurologen eingeschatzt, die subjektive Schmerzstarke, der

Medikamentenstatus und zusatzliche Diagnosen der Patienten erhoben.
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Defizite zeigten sich im schlussfolgernden Denken und dem Wiedererkennen von
emotionalen Gesichtern, Ergebnisse die aufgrund theoretischer Uberlegungen zu
den Basalganglien als Ursache der Dystonie und ebenso aufgrund bisheriger
wissenschaftlicher Ergebnisse unerwartet waren. Ebenfalls gegen die Erwartung
wurden im Erkennen emotionaler Gesichtsausdriicke insbesondere der Emotion
Ekel, der Depressionshaufigkeit und den Wortflussigkeitsaufgaben keine
signifikanten Unterschiede festgestellt. Der Literatur zufolge leiden Dystoniepatienten
im Alltag haufig unter sozialer Stigmatisierung aufgrund der ungewohnlichen
Symptome sowie erhéhten Angststorung- und Depressionsraten, was sich mit den
Fragebogenverfahren in der Diplomarbeit nicht bestatigen lief3. Die niedrigeren
Belastungswerte im Lebensqualitatsfragebogen, verglichen mit einer anderen
Stichprobe Dystoniepatienten, werfen die wichtige Frage auf, weshalb die
Lebensqualitat der getesteten Stichprobe im Allgemeinen Krankenhaus Wien

signifikant besser als jene der Inssbrucker Validierungsstichprobe ausfiel.

Die Ergebnisse sind als Forschungsbeitrag zu der Frage zu betrachten, ob die
Dystonie als rein motorische Erkrankung ohne kognitive Beeintrachtigung oder
vielmehr komplexe Basalganglienerkrankung mit motorischen und psychischen
Funktionsstérungen zu behandeln ist. Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse
konnten neurokognitive Defizite nur fur den Bereich Schlussfolgerndes Denken
bestatigt werden. GroRRere und nach Mdoglichkeit parallelisierte Kontrollgruppen
zukinftigerer Studien moégen an diesen Ergebnissen anknipfen und die

aufgeworfenen Forschungsfragen vertiefen.
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»Ich habe mich bemiht, sdmtliche Inhaber der Bildrechte ausfindig zu machen und
ihre Zustimmung zur Verwendung der Bilder in dieser Arbeit eingeholt. Sollte
dennoch eine Urheberrechtsverletzung bekannt werden, ersuche ich um Meldung bei
mir.*
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12. ANHANG

Auswertungstabellen fir den VERT-K und seine Subtes  ts

Normtabelle fur Gesamtzahl richtig erkannter Items im VERT-K
Gesamtscore VERT-K 0-36  N=299
Rohwert Prozentrang

18 0
20 1
21 3
22 4
23 I
24 11
25 15
26 20
27 32
28 42
29 57
30 69
31 82
32 91
33 97
34 100
Subtest Freude Subtest Angst
Rohwert Prozentrang Rohwert Prozentrang
3 0 1 1
4 4 2 5
5 39 3 10
6 100 4 25
5 61
6 99
Subtest Wut Subtest Trauer
Rohwert Prozentrang Rohwert Prozentrang
2 0 1 2
3 3 2 9
4 12 3 31
5 40 4 59
6 100 5 88
6 100
Subtest Ekel Subtest neutral
Rohwert Prozentrang Rohwert Prozentrang
0 2 1 1
1 8 2 2
2 21 3 7
3 45 4 19
4 76 5 49
5 92 6 100
6 100
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Normtabelle fir Gesamtscore VERT-K nach Alter
Altersgruppe  18-39 N=179  40-61 N=86 62-82 N=34
Rohwert Prozentrang Prozentrang Prozentrang
20 1 1 3
21 2 2 12
22 2 5 15
23 3 7 26
24 5 13 35
25 9 16 41
26 12 27 50
27 21 38 76
28 32 48 79
29 47 67 82
30 60 79 91
31 78 86 94
32 88 93 100
33 96 98
34 99 100

Normtabelle fir Gesamtscore VERT- K nach
Bildung
Pflichtschule/ Lehre Matura/ Studium
N= 241 N=58
241

RW Prozentrang Prozentrang

20 1 2 Matura und Studium

21 3 3

22 4 5

23 7 7

24 10 14

25 13 21

26 18 31

27 29 47

28 38 57

29 54 72

30 65 86 58

31 79 93

32 89 97 Pflichtschule & Lehre

33 97 98

34 100 100
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Einwilligungserklarung fur die Teilnehmerinnen

Patienteninformation und Einwilligungserklarung zur
Teilnahme an der neuropsychologischen Studie

Emotionserkennung bei zervikaler Dystonie

Sehr geehrte Teilnehmerin, sehr geehrter Teilnehmer!

Wir laden Sie ein, an der oben genannten Studie teilzunehmen. Ihre hirelnet
selbstverstandlich freiwillig und kann von lhnen jederzeit und ohne Angabe o€
beendet werden, ohne dass |hnen dadurch Nachteile in lhrer medizinisctienuBg
entstehen.

Zweck der neuropsychologischen Studie ist es, festzustellen, ob Patienten mit zervikaler
Dystonie Schwierigkeiten beim Erkennen von emotionalen Gesichtsausdiigken. Die
Emotionserkennung spielt eine wichtige Rolle im sozialen Kommunikgtionsss.
Zusatzlich sollen die Lebensqualitat und das emotionale Befinden uhterseiden.Ziel
und Nutzen der Studie ist es, zur Grundlagenforschung im Bereich der
Emotionserkennung bei neurologischen Erkrankungen beizutragen. In einem weiteren
Schritt sollen die Ergebnisse in die Patientenberatung einflie3en euadtuell zur
Entwicklung von neuen Behandlungsangeboten beitragen.

Um die Emotionserkennung zu untersuchen, verwenden wir vier kurze Testeeriaur
allgemein kognitiven Leistung und zur Erkennung von Emotionen am Computerzlighsat
bitten wir Sie, Fragebdgen zum emotionalen Befinden und zur Lebensqualitat auszufullen.

Diese Untersuchung findet in Zusammenarbeit zwischen der UnivekBitik fur Neurologie
(Dr. B. Voller) und der Fakultat fur Psychologie der Universitaem(Dr. K. Kalteis; Philipp
Schutzl) statt. Die Datenerhebung wird von Herrn Philipp Schiitzl shnfen seiner
Diplomarbeit durchgefiihrt. Insgesamt nehmen 40 Personen an der Studie teil.

Alle gesammelten personenbezogenen Informationen sind ausschlie3lich  den
Studienmitarbeiten zuganglich und werden von wstieng vertraulich behandelt. Bei
Veroffentlichungen der Studienergebnisse werden alle Informationeninger &Veise
anonymisiert, die keinerlei Ruckschliisse auf die Identitat der betreffendemé&reeslaubt.

Wir ersuchen Sie, zur Kenntnis zu nehmen, dass wir lhnen fur lhreirdityg keine
Vergutung anbieten kdnnen.

Selbstverstandlich stehen wir lhnen auch gerne personlich fur weregen und Auskinfte
zur Verfigung. Bitte kontaktieren Sie uns unter: Dr. Bernhard Vollel, 01/ 40400/3120,
bernhard.voller@meduniwien.ac.at, Dr. Karin Kalteis, Tel. 01/40400/7605,
karin.kalteis@meduniwien.ac.at.

Wir danken lhnen fir lhr Interesse und lhr Vertrauen!

Dr. Bernhard Voller Dr. Karin Kalteis
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PATIENTENINFO

Untersuchungsdatum [Pat. Vignette]
Testperson:

Nachname, Vorname:

Geburtsdatum:

Geschlecht:

Schulbildung:

Berufstatigkeit:

Handigkeit:

TSUI Score: NN VAS-10:

Diagnose/ Zusatzdiagnosen:

Beginn der Beschwerden/ Dauer:

Beginn BTX-Therapie:

letzte Injektion vor ....Tagen:

dzt. Medikamente:

Computererfahrung:
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Philipp Schutzl
Gschwandnergasse 59/11
1170 Wien

Tel.: 0699 /11612005
philipp.schuetzl@aidnet.at

—
Lebenslauf
Personliche Daten: Geboren am 11. 03. 1982 in Baden, Osterreich
Osterreichische Staatsburger, ledig
Bildungsgang: Absolvierung des Bundesgymnasiums Biondekgasse in

Baden im Jahr 2000

Oktober 2000 - 2002 Studium Rechtswissenschaft in Wien

seit Oktober 2002 Diplomstudium Psychologie in Wien

seit Marz 2007 Universitatslehrgang

Psychotherapeutisches Propadeutikum HOPP

Berufliche Tatigkeit: Juli 1999 Ferialpraktikum bei Voslauer B.B. BesitzgmbH/
Voslauer Thermalbad als Bademeister und

Thermalbadbetreuer in Bad Vdslau

September 2002 bis Janner 2003 Erstellen einer
technischen Dokumentation und Benutzerhandbuch fur
ein EDV System bei dem Softwareunternehmen
ALANCOM Information-systems GmbH in Wien

August und September 2006 Praktikum im
Thermenklinikum Baden, Abteilung fur integrierte

Psychosomatik
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Juni bis September 2007 Praktikum an der Klinischen
Abteilung fur Biologische Psychiatrie, Universitatsklinik fir

Psychiatrie und Psychotherapie — AKH

seit Februar 2008 freier Mitarbeiter, Interviewer und
Daten-analyst beim Markt- und Meinungsforschungs-
institut Joe&Co GesmbH

Ich erklare hiermit, dass ich die vorliegende Diplomarbeit selbststandig verfasst und
keine anderen, als die von mir angegebenen Hilfsmittel verwendet habe. Alle
Ausfihrungen, die wortlich oder sinngemafd ibernommen wurden, sind als solche
gekennzeichnet.
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