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Einleitung 1

1. Einleitung

1.1 Das Alexithymiekonstrukt

1.1.2 Historische Entwicklung

Die Beschreibung des Phianomens der Alexithymie griindete sich auf klinische
Beobachtungen psychoanalytisch ausgerichteter Therapeuten. Sie beschrieben
Patienten, die Schwichen im Ausdruck von Emotionen, Phantasiearmut,
mangelnde Empathie, Schlafstorungen, externalisierten Denkstil sowie psycho-
somatische Symptome zeigten und demnach auch psychoanalytisch schwer zu
behandeln waren. Bereits zu Beginn des 20. Jahrhunderts, jedoch noch stirker in
den 1970er-Jahren, stellte man bei einer bestimmten Untergruppe psychisch
erkrankter Patienten fest, dass diese nur wenig von dem angebotenen
psychotherapeutischen Verfahren profitierten und ihr eigenes emotionales Erleben
nicht zutreffend identifizierten und wiedergeben konnten. Innerhalb des
therapeutischen Settings war zum einen der Austausch emotionaler Informationen
eingeschrinkt, zum anderen die therapeutische Reinszenierung kindlicher
Entwicklungskonflikte und deren bewusste Durcharbeitung und Modifikation oft
nur ansatzweise moglich. So berichtete beispielsweise Ferenczi bereits (1924) tber
einen fantasielosen Menschentypus, der ohne Gefthle von affektgeladenen
Situationen erzihlen konnte. Dieser Charakter war nicht in der Lage, affektiv
Reaktionen wie Angst, Rache, erotische Erregung zu duBlern. Spiter stellte man
dann fest, dass diese Auffilligkeiten meist bei psychosomatischen Patienten
auftraten. Im Jahre 1933 sah Zilboorg Alexithymie- dhnliches Verhalten als
Dissoziationsphinomen an. Er konstatierte, dass ein Angstpatient ohne Regung

seine korperlichen Empfindungen
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wihrend eines Angstanfalls beschreiben konnte. Er beschrieb die physischen
Reaktionen wihrend des Anfalls, konnte aber keine Angaben zu seinem
emotionalen Erleben machen. (Fenichel, 1945) beschrieb bei seiner Skizzierung des
,,emotional frigid type®, dass Patienten Affekte nicht wahrnehmen bzw. ausdriicken
konnten, weil ein starker Abwehrvorgang stattfand. Dieser fiihrte letztendlich zu
Erregung und zu einer Organschadigung. “Certain persons of this type avoid be
coming aware of their insufficiencies by proving to themselves that they are
efficient(....) fleeing to reality from their feared fantasies, but to a dead and lifeless
reality”’(Fenichel, 1945). Der Psychiater (Ruesch, 1948) benannte als Erster
zusammenfassend alexithyme Merkmale, die er als ,infantile personality®
(infantile/unreife Personlichkeit) bezeichnete. Zusitzlich beschrieb Ruesch seine
Patienten mit Worten wie ,unimaginative®, ,child like way of thinking®, |,
dependency®, ,used direct physical action or bodily channels”. Diese infantile
Personlichkeit betrachtete er als Kernproblem in der psychosomatischen Medizin.
Er beobachtete bei seinen psychosomatischen Patienten wiederholt auffallende
Ahnlichkeiten in der Personlichkeitsstruktur und im Sozialverhalten. Auch stellte er
bei seinen Patienten das Unvermoégen fest, Affekte adiquat zu verbalisieren. Fir
seine Beobachtungen bot er die Erklirung, dass seine Patienten in einer frithen
kindlichen Entwicklungsphase verharrten, in der es jedoch nicht moglich wire, auf
innere Spannungen adidquat zu reagieren. Anfang der 1960er -Jahre beschrieben die
franzosischen Psychoanalytiker Marty und de M”™ Uzan einen auffalligen Mangel an
Phantasielosigkeit ~ bei  Patienten mit physischen oder psychiatrischen
Krankheitssymptomen. Sie beobachteten bei alexithymen Menschen die
verminderte Fihigkeit zu traumen, Tagtrdume zu etleben und zu phantasieren
(Krystal, 1982; de M™ Uzan, 1974; Marty, & de M™ Uzan, 1963). Sie interpretierten

diese Symptome als einen fehlenden Zugang zum Unterbewusstsein
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und zu eigenen Gefithlen und daher als Zeichen eines gestorten interpersonellen
Verhiltnisses. Nach Marty, & de M™ Uzan, (1963) waren alexithyme Menschen mit
ithren koérperlichen Symptomen und dem detaillierten Ablauf externer Ereignisse
beschiftigt und hatten Probleme in der Wahrnehmung der affektiven Aspekte des
Interaktionspartners. Sie fiuhrten im Jahre 1963 den Begriff ,pensce operatoire®
(automatisch-mechanistisches Denken) ein, der die operational ausgerichtete
Denkweise und Phantasielosigkeit der von ihnen beobachteten somatisch kranken
Patienten zum Ausdruck brachte. Aus psychoanalytischer Sicht wurde die
Entstehung eines Symptoms nicht linger als Ergebnis einer Abwehrleistung des
Ichs verstanden, sondern im Gegenteil als Ergebnis einer nicht stattfindenden
intrapsychischen Konfliktverarbeitung (Marty et al., 1963). Man schlussfolgerte,
dass sich gerade bei psychosomatischen Patienten Gemeinsamkeiten in der
Personlichkeitsstruktur finden lieBen. Im Jahre 1989 wurde der Begriff | vie
operatoire” eingeftihrt (Marty, & De Bray, 1989). Diese sollten zwangslaufig zur
Manifestation psychosomatischen Erkrankungen fiihren. In den frihen 1970er
Jahren begannen die beiden Bostoner Psychiater Nemiah und Sifneos, systematisch
den kognitiven und affektiven Stil psychosomatischer Patienten zu untersuchen. Bei
der Analyse psychiatrischer Interviews von psychosomatischen Patienten stellten
sie ein stark verarmtes Fantasieleben, einen auf Fakten ausgerichteten Sprachstil
sowie eine auffallende Schwierigkeit fest, Getithle verbal auszudriicken und zu
beschreiben. Sifneos fihrte daraufhin erstmalig den Begrift der ,,Alexithymie” ein

wfor a lack of a better term I call these characteristics alexithymic®, (Sifneos, 1973;

S.255).
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1.1.3 Begriffs-und Phinomenbeschreibung

Der Terminus ,Alexithymie® bezeichnete typische Probleme in Umgang mit
Emotionen, Schwierigkeiten bei der Identifizierung von Gefithlen und bei deren
Abgrenzung von korperlicher Empfindung, Schwierigkeiten, die eigenen Gefiihle
anderen darzulegen, Phantasiearmut und einen external orientierten kognitiven Stil
(Sitneos, 1973; Taylor, & Bagby, 1991). Die hier beschriebenen Charakteristika
kennzeichneten ein stabiles Personlichkeitsmerkmal. Alexithymie wird als ein
mehrdimensionales Phinomen (Multifacettenkonstrukt) angesehen, das mit einem
erhohten Risiko fur psychische Erkrankung assoziiert ist (z.B. depressive Storung)
(Schafer et al., 2007; Franz et al., 2008; Gundel, Ceballos- Baumann, & von Rad,
2000; Bagby, & Taylor, 1997). Aus entwicklungspsychologischer Sicht fiithren
traumatische Bindungserfahrungen in der frithen Mutter-Kind-Beziehung zur
gestorten defizitiren Affektverarbeitung und letztlich zur Ausbildung einer
alexithymen Charaktereigenschaft (Ahrens, 1987; Engel, & Schmale jr., 1969;
Nemiah, 1977; Krystal, 1979). Der Terminus ,Alexithymie® stammt aus dem
Griechischen und bedeutet frei Gbersetzt ,keine Worte fiir Geftihle® (a= Mangel,
lexis= Wort, thymos=Gefihl). Sifneos bezeichnete damit eine ganze Gruppe von
Eigenschaften, die er bei psychosomatischen Patienten beobachtet hatte. Ihm fielen
bei seiner Arbeit immer wieder Patienten auf, die sich in bestimmten Eigenschaften
sehr dhnelten. Sie wirkten alle im zwischenmenschlichen Umgang und Verhalten
sowie im sprachlichen Ausdruck hoélzern und steif. Sie zeigten eine ausgeprigte
Fantasielosigkeit und uberwiegend faktenzentriertes Denken. Ihr Denkstil und ihre

Sprache waren fantasiearm, unkreativ, wenig
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einfallsreich und farblos-trocken (Pinocchio-Syndrom). Typisches Merkmal war das
Unvermogen, Gefiihle zu duflern, emotional zu reagieren oder eigene Emotionen
wahrzunehmen. Wenn man Alexithyme zu ihren Gefihlen befragte, war das, als
bite man Farbenblinde, Rot und Grin zu unterscheiden. Geflihle wurden als
dumpf und unstrukturiert erlebt, waren nicht mit Worten beschreibbar. Gefihle
werden von alexithymen Menschen wahrscheinlich eher diffus und undifferenziert
wahrgenommen (Lust- vs. Unlustempfinden, Krystal, 1988; Taylor, & Bagby, 1997).
Alexithyme sind haufig in ihrer sozialen Kompetenz eingeschrinkt. Da sie
emotional relevante Reize bei sich und in ihrem Umfeld schlecht wahrnehmen
konnen, fillt es ihnen schwerer, angemessen auf Beziechungsangebote ihrer
Interaktionspartner zu reagieren. Vor allen Dingen ist die Fahigkeit, in
Beziehungskonflikten den  affektiven  Botschaftsinhalt zu  entschlisseln
eingeschrinkt. Alexithyme haben Probleme die eigenen Emotionen zu
versprachlichen und mittels Korpersignalen differenziert und adaquat mitzuteilen.
Sie schlieBen aus der Reaktion von anderen allenfalls indirekt auf ihre eigene
Verfassung. Andere Menschen werden als die eigenen Doppelginger angesehen.
Alexithyme erleben sich ungeschieden von anderen (= ohne eigene
Identitat/Selbst) als Reduplikation. Alexithyme wirken (iber-)angepasst an
gesellschaftliche Normen (= Regeln) und zeigen allzu oft sozial erwiinschtes
Verhalten. Dies wird als Grund dafiir angesehen, dass man alexithymen Merkmalen
lange Zeit kaum Aufmerksamkeit schenkte wund Alexithymie als ein
,,Gegentibertragungsphinomen®, als Ausdruck einer Reaktion des Arztes, jedoch
nicht des Patienten, wahrnahm. Alexithyme gehen enge Bindungen und
Beziehungen ein, da es ihnen hilft, sich nach auBlen abzusichern (Ruck-
versicherung, ob man sich richtig verhielt), z.B. dadurch, dass man das Verhalten
des Partners reflektiert (spiegelt). Sie sind daher abhingig von Harmonie und
Zuwendung des  Partners, um ein leiblich-seelisches  Gleichgewicht

aufrechtzuerhalten.
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(Krystal, 1988; Lolas, & van Rad, 1989; Mc Dougall, 1982a; Apfel, & Sifneos, 1979;
Mc Dougall, 1982; Nemiah et al, 1976). In der Alexithymieliteratur gibt es

mittlerweile zahlreiche Ansitze zur Definition und Beschreibung des Phinomens.
Aus der bereits genannten Auflistung wird jedoch deutlich, dass zum Konstrukt der
Alexithymie teilweise gegensinnige Eigenschaften genannt werden. Daraus ergeben
sich Schwierigkeiten beim Benennen der Kernmerkmale zur Definition bzw.
Operationalisierung des Konstrukts. Nach (Fava et al., 2001) kann von Alexithymie
erst dann gesprochen werden, wenn mindestens drei von sechs Merkmalen
folgender  Kiriterien  vorliegen, unter Berlicksichtigung des  aktuellen

Klassifikationssystems ICD-10 (World Health Organization, 1992)

1. Unfihigkeit, Gefiihle adaquat zu verbalisieren,
. Neigung, Details (eines Ereignisses) anstelle von Gefithlen zu beschreiben,
. ein verarmtes Phantasieleben,

. der Denkinhalt ist mehr dem aulleren Geschehen als Gefithlen gewidmet,

O 2 T S S S I \)

. somatische Reaktionen, die im Allgemeinen das Gefiihlserleben begleiten,
werden nicht bewusst,

0. gelegentlich heftiger und haufig inadiaquater Ausbruch affektiven Verhaltens.

Taylor und Mitarbeiter haben (1985) finf Merkmale der Alexithymie

herausgearbeitet.

1. External-orientierter Denkstil,

2. Schwierigkeiten, eigene Gefiihle anderen gegeniiber differenziert zu beschreiben
(sprachlich und mit Kérpersignalen),

3. Mangel oder Defizit an Fantasie,

4. Mangel an Introspektionsfahigkeit,

5. Schwierigkeiten beim Erkennen von Emotionen/Affekten sowie Schwierigkeit

bei der Differenzierung von Geftihlen und begleitenden korperlichen Reaktionen.
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1.2 Alexithymie und Krankheit (Priavalenz alexithymer

Verhaltensmerkmale)

Nach (Franz et al., 2008) wird in Deutschland die Haufigkeit der Alexithymie in der
Bevolkerung auf etwa 10 % geschitzt. Nach (KKauhanen et al., 1996) haben Manner
mit sehr hohen Alexithymiewerten (Toronto Alexithymia Scale, TAS-20) eine
zweifach erh6hte Gesamtsterblichkeit und ein dreifach erhohtes Risiko, durch
duBlere Gewalteinwirkungen wie Unfille, Gewaltverbrechen und Verletzungen zu
versterben, verglichen mit Mannern mit niedrigen Alexithymiewerten. Nach dieser
Studie scheint die Fahigkeit, Gefthle differenziert bei sich wahrzunehmen und
diese zu kommunizieren, in einem hohen Mal3e unsere Gesundheit und sogar unser
Uberleben zu beeinflussen (Taylor, 2000; Taylor, & Bagby, 2004). Heute wird die
Alexithymie als bedeutsamer Vulnerabilititsfaktor eingeschitzt, der die
Wahrscheinlichkeit erhoht, im Laufe des Lebens eine psychische Stérung zu
entwickeln (Taylor et al., 1991). Anhand einiger exemplarischer Studien geben
(Gundel et al., 2000) eine tabellarische Aufstellung von Privalenzdaten zur
Alexithymie. Diese zeigen zum Beispiel nach (Bourke et al., 1992) eine 77 %ige
Pravalenz alexithymer Verhaltensmerkmale bei essgestorten Patientinnen. Weiterhin
ergeben sich hohe Privalenzraten von 55 % fir Patienten mit essentieller
Hypertonie nach Todarello et al., (1995) und von 53 % fur Patienten mit
chronifizierten Schmerzsyndromen (Cox et al, 1994). Eine ebenfalls hohe
Pravalenz von 54 % ergibt sich nach Vadacca et al, (2008) bei Patienten mit

rheumatoider Arthritis.
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1.3 Methoden zur standardisierten Alexithymieerfassung

Es war Sifneos (1973), der das erste Testverfahren konzipierte, den Beth-Israel-
Psychosomatik-Questionnaire (BIQ). Der BIQ enthielt 8 Items, die im engeren
Sinne alexithyme Personlichkeitsziige abbildeten. Auf diesen beruhte auch der
,»Alexithymie- Score des BIQ. Jedoch waren die psychometrischen Kennwerte des
Verfahrens inakzeptabel. Es wurden dann weitere Testverfahren entwickelt. Zum
einen der Minnesota-Multiphasic-Personality-Inventory-Alexithymia-Scale-Test
(MMPI-A, Kleiger, & Klinsmann, 1980; & Sifneos, 1979), zum anderen die
Schalling-Sifneos-Personality-Scale (SSPS, Apfel, & Sifneos, 1979). Auch diese
beiden Tests erfullten nicht in ausreichendem Mal3e die geforderten Gtitekriterien
(Martin et al., 1984; Bagby et al., 1986). Im Jahr 1986 revidierte Sifneos die SSPS,
aber auch die SSPS-R, diese waren aus testtheoretischer Sicht nur bedingt tauglich,
da beide Testverfahren lediglich eine geringe interne Konsistenz und eine instabile
Faktorenstruktur aufwiesen (Parker et al., 1991). Schliellich entwickelten Taylor
und Mitarbeiter die Toronto-Alexithymia-Scale, (TAS-26). Dieses Verfahren
bestand aus 26 Items. Diese bildeten die vier Skalen ,Reduzierte Tagtraume®,
,dExtern orientierter Denkstil®, ,,Schwierigkeiten bei der Beschreibung von
Gefiihlen®, ,, Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefihlen®. Durch
Weiterentwicklung entstand die TAS-23 und etwas spiter die TAS-20 (Bagby et al.,
1994). Unter den eingesetzten psychometrischen Messverfahren stellte die Toronto-
Alexithymia-Scale (TAS) (Taylor et al., 1988; 1992) das derzeit best wvalidierte
psychometrische Verfahren dar. Die bereits mehrmals revidierte TAS in der 20-
Item-Version, die weltweit angewendet wurde, gilt zur screeningmafBigen Erfassung
der Alexithymie als das am besten geeignete und psychometrisch akzeptabelste
Selbstbeurteilungsinstrument. Die deutschsprachige Fassung der dreifaktoriellen 20
Item-Version weist befriedigende Testgiitekriterien auf (Parker, Bagby, Taylor,
Endler, & Schmitz, 1993; Franz, Schneider, & Schifer, 2001a; Franz, Schneider,
Schifer, Schmitz, & Zweyer, 2001b; Schafer, Schneider, Sitte, & Franz, 2002; Franz
et al., 2008; Popp et al., 2008). Die TAS-20 zeigte in allen Untersuchungen eine
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hohe interne Konsistenz, die 3-Faktorenstruktur lie3 sich ebenfalls in den meisten
Studien replizieren, wenn auch explorative Datenlanalysen eine 4-faktorielle
Struktur nahe legen. Verlaufsmessungen der TAS-20 tber therapeutische
Interventionen hinweg zeigten oftmals eine hohe Stabilitit der TAS-20-Werte an
(Rufer et al, 2004). Auch konnten bisher alle Studien bei verschiedenen
Patientengruppen mindestens eine signifikante relative Stabilitit der TAS-20-Werte
nachweisen (Grabe et al., 2008; Honkalampi et al., 2007; Rufer et al., 2004; Taylor,
& Bagby, 2004), auch tber mehrjahrige Follow-up-Intervalle (Rufer et al., 2000).

1.4 Perzentileneinteilung ,,Cut- Off- Werte* alexithymer

Probanden

Bei der Alexithymie handelt es sich um ein normalverteiltes Konstrukt, das als
dimensionale Personlichkeitsvariable keinen natirlichen Schwellenwert im Sinne
eines Cut-offs besitzt. Daher hat die Definition der Alexithymie ab einem TAS-20
oberhalb von 60 keine generalisierbare Giltigkeit, da sie an einer kleinen
Stichprobe priliminar errechnet wurde. Dennoch wurde dieser Cut-off-Wert
gewihlt, da Menschen mit einem TAS >= 61 nach (Taylor et al., 1997) eine derart
hohe Merkmalsausprigung besitzen, dass eine klinische Relevanz sehr
wahrscheinlich ist. Eine derartige Einteilung ist im Bereich der differenziell
psychologischen Forschung tiblich und gewihrleistet eine disjunkte Gruppierung
eines Probandenkollektivs in Subgruppen, welche sich bezogen auf das zu
untersuchende Merkmal so deutlich voneinander unterschieden, wie dies fiir quasi-
experimentelle Studien erforderlich ist. Dennoch scheint es gerade bei
experimentellen Studien sinnvoll zu sein, anstatt klinischer Kriterien, statistisch
bestimmte Cut-off-Werte fiir Studien zu verwenden. Dieses Vorgehen ist
international publiziert (Parker et al. 1993; Franz, Schifer, & Schneider, 2003;
2004). Ein Einteilung von hoch- und niedrig -alexithymen Personen anhand der
von (Parker et al.,, 1993) vorgeschlagenen 33. und 66. Perzentile (entsprechend

einem T'AS-Summenwert
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von 40 bzw. 50 verifiziert an einer groflen eigenen Stichprobe des klinischen
Instituts fiir Psychosomatische Medizin und Psychoanalytik) ist aufgrund der
normalverteilten TAS-Scores sinnvoll und wird einer dimensional ausgeprigten

Personlichkeitsstruktur eher gerecht.

Momentan werden fast ausschlieB8lich Selbstbeurteilungsverfahren zur Messung von
Alexithymie verwendet, hier vor allem die TAS. Selbstbeurteilungsverfahren werden
wegen ihrer 6konomischen Anwendbarkeit in Untersuchungen haufig eingesetzt.
Jedoch kam von (Codispoti, & Codispoti, 1996) ein methodischer Einwand.
Hiernach wird mittels der TAS nicht die Schwierigkeit beim Beschreiben
emotionaler Zustinde, sondern das Bewusstsein dariiber erfragt. Somit sollten
Probanden mit hoheren Punktwerten in der TAS tdber ein hohes Mal} an
Introspektionsfihigkeit verfiigen. Eine weitere Moglichkeit zur Erfassung von
alexithymen Eigenschaften bietet die Level of Emotional Awareness Scale (LEAS;
Lane et al; 1990). Lane und Mitarbeiter hatten mit der LEAS ein alternatives
Instrument zur Messung bestimmter alexithymer Aspekte entwickelt. Das
Verfahren ist zwar relativ aufwendig, bietet daftir aber auch eine Moglichkeit zur
Beurteilung der sprachlichen Ausdrucksfahigkeit von affektiven Qualititen. Bei der
LEAS wird die Differenziertheit der emotionalen Wahrnehmung bei sich selbst und
anderen in 20 vorgegebenen affektinduktiven Interaktionszenen erfasst. Die
Probanden miussen angeben, was der Partner und sie selber in einer solchen
Situation empfinden. Da es sich bei der LEAS um eine Leistungsmessung und
nicht wie bei der TAS um eine Selbstbeurteilung handelt, sind die beiden
Messinstrumente nur schwer miteinander zu vergleichen. Letztlich stellt sich
heraus, dass die LEAS mit der TAS nur niedrig und mit einem Faktor der TAS
sogar negativ korrelierte (extern orientierter Denkstil) (Subic- Wrana et al., 2002).
Somit erfasst die LEAS cher ein anderes Konstrukt oder andere Aspekte von

Alexithymie als die TAS-20.
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1.5 Entwicklungspsychologische und neurowissenschaftliche

Aspekte der Alexithymie

Die Entstehung der Alexithymie ist méglicherweise bedingt durch intrapsychische
Abwehrvorginge oder durch Defizite der innerpsychischen Entwicklung. Die
Atiologieannahmen zur Alexithymie zentrieren sich heute im Wesentlichen auf
interaktions- bzw. psychodynamische und neuropsychologische Erklirungsansitze
(Bogutyn et al., 1999; Bagby, & Taylor, 1997; Krystal, 1988). Alexithymie wird als
Folge einer Storung der emotional-kognitiven Entwicklung bzw. der Entwicklung
der Mentalisierungsfihigkeit aufgefasst (Lane, & Schwartz, 1987). Dies kénnte auf
subjektiver =~ Ebene mit Storungen interhemispharischer — Verbindungen,
rechtshemisphirischen Dysfunktionen sowie mit Dysbalancen auf der Ebene
frontal-subkortikaler —neuronaler Schaltkreise zusammenhingen. Weiterhin
begiinstigt eine defiziente Mutter-Kind-Beziehung die Alexithymieentstehung
(Franz, 2003; Schifer, & Franz, 2009a/b; Franz, & Schifer, 2009). Die neuere
Hirnforschung zeigt, dass affektverarbeitende und stressregulierende Systeme sich
im wechselseitigen Austausch mit den elterlichen Bezugspersonen entwickeln
(Roth, 2001; Singer, 2002; Damasio, 2002; Franz, 2007). Zunachst erfolgt die
Regulation affektiver Zustinde (,,affective states®) in enger Abhingigkeit von einer
teilnehmend spiegelnden und feinfiihligen Bezugsperson. Am Anfang ist das
Kleinkind vollig angewiesen auf die externe Modulation seiner affektiv
dysregulierten und unverarbeiteten Spannungszustinde. In einer spiteren Phase
kommt es zur Symbolisierungsfihigkeit eigener ,,affective states mittels Sprache,
um schlieBlich die Méglichkeit zu entwickeln, Mitgeftihl fiir das emotionale Erleben
anderer zu empfinden. Kommt es in der Entwicklung zu nachhaltigen Storungen

der sensiblen kindlichen Entwicklungsintervalle, kann dies zum Entstehen



Einleitung 12

alexithymer Storungen beitragen (Franz, 2007; Schifer, 2003). Der englische
Psychoanalytiker Peter Fonagy prigte den Begriff ,, Mentalisierungsfihigkeit”. In
der Adoleszenzphase wird das Verhalten eines anderen Menschen durch
Zuschreibung mentaler Zustinde (Fuhlen, Denken und Wollen des Anderen)
verstanden und dieses empathische Wissen (,,theory of mind®) auch zur eigenen
Verhaltens- und Beziehungsregulation genutzt. Dies erfolgt in mehreren Schritten

(Fonagy et al. 2004).

1. Elementare Affektaktivierung
2. Affektdifferenzierung

3. Affektsymbolisierung

4. Empathie

1.5.1 Die Bedeutung der Basisaffekte

Bei der Alexithymie handelt es sich um ein ,,Multifacettenkonstrukt™, das nicht
mehr wie friher als bloes Defizit (,,Mangelsyndrom®), sondern als ein Ergebnis
der Anpassung an suboptimale Entwicklungsbedingungen verstanden wird (Franz
et al, 2008). Der Begriff ,emotionaler Neglect” beschreibt die gestorte
Affektwahrnehmung und -verarbeitung und ist daher der Zentralaspekt der
Alexithymie. Unsere angeborenen Basisaffekte Angst, Wut, Ekel, Freude und
Trauer bestimmen unsere Wahrnehmung und unser Verhalten von Anfang an.
Evolutionsbiologisch  entwickeln sich diese Affektsysteme zu gegebenen
Umweltanforderungen. ~ Die  funf  Basisaffekte  stellen = angeborene
Anpassungsprogramme dar (Krause, 1983). Sie dienen einer schnellen,
vorbewussten Situationsbewertung (bekannt? gefihrlich?) und Verhaltenssteuerung
(Initiierung affektspezifischer zieloptimierter, intentionaler Verhaltensmuster). Die
Aktivierung einer dieser Basisaffekte erfolgt simultan innerhalb unterschiedlicher

,2Module® (vgl. Krause, & Merten, 2007):
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1.) Autonome Aktivierung:

Initial entsteht ein sympathikotoner Arousal mit Ausschiittung von
Katecholaminen, Kortisol, einer Vigilanzerh6hung und zuletzt der Aktivierung von
Kreislauf und Atmung. Bei Alexithymen besteht eine verinderte autonome

Reagibilitit (Kramer, 20006, & Schifer, 2003).

2.) Muskulire Tonisierung:

Hierbei ist das initiierte Innervationsmuster von dem intendierten Handlungsziel
des jeweils aktivierten Basiseffekts abhingig. Demnach sind aufgrund der
verschiedenen Moglichkeiten motorischer Anforderungen, z.B. bei wiitendem

Angriff, die latent vorgebahnte Korperhaltung, Gestik und Mimik unterschiedlich.

3.) Interozeptives Modul:

Innerhalb eines weiteren Reaktionsmoduls erfolgt die Assoziation eines ,,affective
states” (z.B. ,.Schmetterlinge im Bauch® oder ,komisches* Gefuhl in der
Magengegend) mit affektspezifischen Korpersensationen (somatic state). Diese von
Damasio als somatische Marker bezeichneten korperlichen Empfindungen werden
wihrend der Aktivierung eines Basisaffektes implizit postzentral im Kortexareal S
IT als vorbewusste, protokognitive, d.h. dem bewussten Denken und Reflektieren
vorangehende, korpernah empfundene Gedichtnishinweise fir angemessene

Anpassungshandlungen (,,intuitiv*) abgerufen.

4.) Protokognitive Bewertung:

Die praattentive oder protokognitive Bewertung erlaubt uns eine automatisierte
Bewertung und ermoglicht so die schnelle Initiilerung z.B. protektiver

Handlungsmuster. Ist dies etwas Neues, und ist es vielleicht gefahrlich?

5.) Affektexpressives Modul:

Dieses Modul dient dazu, dass Informationen der sozialen Bezugsgruppe beztiglich

des eigenen Affektzustands und der emotionalen Bedurfnisse des
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Gruppenmitglieds tiber gelernte Gesten oder tiber ein angeborenes Zeichensystem
vermittelt werden. (Batty, & Taylor, 2006; Fonagy, Gergely, Jurist, Target, 2004;
Franz, 2007; Franz, Sitte, Popp, Schneider, Schifer, 2006; Krause, & Merten, 2007)

1.5.2 Die Bedeutung der ,,high-level*- Kompetenzen

Bei Kindern und Erwachsenen initiieren die simultan aktiven Affektmodule
angeborene Reaktionsmuster, die als ,, Low-level“-Strategien (Krause, 1983) der
Affektverarbeitung relativ unabhingig von sozialen Lernprozessen ablaufen konnen
und eine erste ,,Grobanpassung fur den Notfall“ ermdéglichen. Von spezialisierten
kortikalen und subkortikalen Zentren (z.B. Amygdala, Hypothalamus oder insuldrer
Kortex) werden diese basalen Affektreaktionen ausgelost und gesteuert (Schore,
2007). Im gtnstigen Fall werden die basalen ,,Routinen” der automatisch
ablaufenden affektgesteuerten Anpassung durch funktionell tibergeordnete Systeme
im vorderen Stirnlappen des Gehirns einer bewertenden und integrierenden
Kontrolle unterworfen (Giindel et al., 2000; Seitz et al., 2006; Schore, 2007). In den
genannten Strukturen werden die hdéheren ,,High-level“-Kompetenzen der
Affektverarbeitung reprisentiert, die allerdings nicht mehr in so hohem Mal3e
phylogenetisch festgelegt sind. Die ,,High-level“-Kompetenzen sind fir die
Kontrolle und Steuerung primadrer affektiver Handlungsimpulse verantwortlich.
Weiterhin dienen sie dem zielorientierten Umgang mit aktivierten Basisaffekten im
Sinne einer sozial adaptierten Bewaltigung intrapsychischer oder auch
zwischenmenschlicher emotionaler Konflikte. Zu den ,,High-level“-Kompetenzen

gehoren.

1.) Die bewusste Wahrnehmung und die introspektive Affektdifferenzierung

(affective awareness):

Die Voraussetzung fur einen reflexiven Umgang mit den eigenen Affekten ist die
Fihigkeit, die Aktivierung eines eigenen Basisaffektsystems differenzierend und
bewusst introspektiv wahrzunehmen (,,zu fithlen®). Die bewusste Wahrnehmung

eigener affektiver Zustinde und die Fahigkeit, einen aktivierten Basisaffekt im
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sprachbewussten Arbeitsgedichtnis zu reprasentieren, ist die
neurowissenschaftliche Definition eines ,,Gefuhls”, die wahrscheinlich an die

Integritit des vorderen Cingulums gebunden ist.

2.) Kognitive Bewiltigungsstrategien:

Durch die Nutzung individueller Lernerfahrungen, FErwartungen und
Uberzeugungen werden Ressourcen entwickelt, die zum einen das bewusste Suchen
nach angemessenen Bewiltigungsstrategien und zum anderen das analytische
Nachdenken tber die moglichen Ursachen eigener affektiver Zustande

gewihrleisten.

3.) Sprachliche Symbolisierung und Benennung komplexer affektiver

Zustinde:

Die sprachsymbolische Abbildung primarer Basisaffekte ermdglicht eine
hocheffektive z.B. auch schadensbegrenzende Aushandlung sozialer Interessen bei
unterschiedlich affektiv bestimmten Motivationslagen der Beteiligten. Zum Beispiel
beduetet ,,Ich werde gerade sehr argerlich eigentlich so etwas wie: ,,Ich bemerke
und fihle, dass das Basisaffektsystem Wut in meinem Gehirn gerade aktiviert wird.
,,JJch werde daher nicht sofort in einem zerstorerischen Akt, der dich oder mich
gefihrden kann, handeln®. Alexithyme oder auch somatoform erkrankte Patienten
haben keine klare Kenntnis davon, welches ihrer Affektsysteme moglicherweise

gerade aktiviert ist.

4.) Empathiebasierte Antizipation:

Die empathiebasierte Antizipation stellt die hochstentwickelte Kompetenz im
Umgang mit affektiven Impulsen dar. Die Fihigkeit zur Empathie als die héchste
,,High-level“-Kompetenz dient der Generierung eines kognitiven Modells der
Wahrnehmungen, Affektlagen, Denkmuster, Motivationen und Reaktionsweisen
des  Gegeniibers. Diese ,,Mentalisierungsfihigkeit ist eine  effektive

Anpassungsstrategie. Bei der Verarbeitung und adaptiven Bewailtigung affektiver
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Zustande fehlt es den Alexithymen an ,,High-level“- Kompetenzen. Daher lauft bei
Hochalexithymen die Affektverarbeitung vorwiegend im Bereich der ,,LLow-level*-
Kompetenzen ab. Jedoch ist es den Alexithymen mdoglich, iber sekundir
vermittelte soziale Lern- und Anpassungsprozesse im spiteren Leben
Emotionalitit darzustellen, ohne dass diese authentisch erlebt bzw. empfunden
wird. Dieses unverbundene Funktionieren scheinbarer sprachsymbolischer
Kompetenzen und affektgesteuerter Reaktionen des autonomen Nervensystems
nennt  sich  alexithyme  Dissoziation und  wird als  sogenannte
,,Entkopplungshypothese® diskutiert (Kramer, 2006; Schafer, 2003; Franz, 2009;
Schifer, & Franz, 2009; Franz, & Schifer 2009).

1.5.3 Die Bedeutung der teilnehmenden Spiegelung fiir die

Entwicklung emotionaler Kompetenzen.

Als teilnehmende Spiegelung oder auch ,affect attunement™ versteht man den
emotionalen Austausch zwischen einer Mutter und ithrem Baby. (Jonsson et al.,
2001). Die Mutter weil} intuitiv sofort, wie sich ihr Baby fiihlt, vor allem, wenn sich
ihr Baby in einem affektiv unregulierten Spannungszustand befindet. Als Nichstes
erfolgt ein ,affectiv sharing®, d.h. die Mutter erkennt den identifizierten Atfekt
nicht nur, sondern sie ist sogar in der Lage, thn in Identifikation mit ihrem Kind
wie ihren eigenen zu empfinden. Die Integritit und die Funktionalitit des
orbitofrontalen Cortex und das vordere Cingulum der Mutter sind fur die
komplexe empathische Abbildung wie auch fiir die weiteren Modulationsleistungen
wesentlich (Hariri et al.,, 2000; 2003; Seitz et al., 2006). Bei der teilnehmenden
Spiegelung erscheint der kindliche Affekt auch im Gesicht der Mutter, jedoch durch
Eigenbeitrige der Mutter ,,kommentiert®. Positiv konnotierte Affekte des Kindes
werden dadurch verstirkt, negativ konnotierte Affekte begrenzt. Dieser
bedeutsame Schritt reprisentiert die affektmoderierende ,,Reinigungsfunktion® des

Gesichts der Mutter. Die Mimik des miitterlichen Gesichts ermoglicht also ein
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kontingentes Feedback der inneren Affektzustinde des Kindes und spiegelt ihm
gewissermallen, wie es sich selber ,fithlt“. Fonagy hat diese zentral wichtige
Funktion als Affektmarkierung ,,affect marking* bezeichnet (Fonagy et al., 2004).
Zusammengefasst entwickeln sich die hoheren Kompetenzen der Affektregulation
also auf der Grundlage der angeborenen Basisaffekte des Kindes. Diese
interagieren mit den intuitiv-empathischen Funktionen der Mutter im Sinne eines
emotionalen Feedback-Systems in den ersten beiden Lebensjahren und sind
insbesondere im fronto-orbitalen System lokalisiert. All dies fihrt letztendlich zu
einer fortschreitenden Reifung der Affektwahrnehmung, Affektdifferenzierung und
des Affektausdrucks beim Kind (Lemche et al., 2004). Wiederum nach (Fonagy et
al., 2004) ist ein sicheres Bindungsmuster die Voraussetzung zur Erreichung der
Mentalisierungsfihigkeit und hoherer empathischer Kompetenzen, die sich etwa im
Alter der Schulreife etablieren konnen. Wird dieser hochkomplexe
Entwicklungsprozess empfindlich gestort, zum Beispiel durch depressive
unempathische Eltern oder Traumata, kommt es spiter im Erwachsenenalter zur

Alexithymieauspragung.

1.6 Neurobiologische Ansitze

1.6.1 Empirische und theoretische Befunde zur neurobiologischen

Grundlage der Alexithymie

Neurobiologische Erklirungsmodelle basieren auf Beobachtungen bei Patienten
mit Kommissurotomie, Agenesie des Corpus callosum oder rechtshemisphariellen
Lisionen. Aus Untersuchungen von Menschen mit einseitigen Hirnldsionen, von
Patienten mit durchtrenntem  Corpus callosum  (Splitbrain) und aus
psychophysiologischen Experimenten ergibt sich als erste Groblokalisation, dass
fir eine Reihe von Verhaltensleistungen eine der beiden Hemisphiren besonders
pradisponiert ist. Fiir Verhalten und Denken ist die Zusammenarbeit der rechten
und linken Hemisphire unerlisslich. Denken und Sprache sind weitgehend an die

Intaktheit beider GroBhirnhilften gebunden. Unterschiedliche Regionen des
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Neocortex sind fiir die Durchfiihrung verschiedener Denkprozesse spezialisiert.
Die linke Hemisphire ist zustindig fir regelhafte zeitliche Ablaufe, daher auch fir
die syntaktischen Anteile der Sprache, und auBlerdem verantwortlich fir die
sprachsemantische Expression emotionaler Information (Etcoff, 1989; Gainotti,
1989; Heckmann, Lang, Losslein, Vonstockert, & Neundorfer, 1994; Kayser, &
Erdmann, 1993; Silbermann, & Weingartner, 1986). Fur die Planungs- und
Selbstkontrollfahigkeit des Menschen spielt der prifrontale Cortex eine bedeutsame
Rolle, wihrend die posterioren Anteile des Cortex mit den dort einlaufenden
sensorischen Systemen verbunden sind. Bei Patienten mit Zustand nach
Kommisurotomie, also bei Durchtrennung des Corpus callosum und somit der
Verbindung zwischen linker und rechter Hirnhilfte, kommt es zur zerebralen
Lateralisation. Die rechte Hemisphire ist spezialisiert auf das Erkennen von
komplexen geometrischen Mustern und Gesichtern, auf nicht sprachbezogene
externe Gerdusche und Musik, auf taktiles Wiedererkennen von komplexen
Mustern, nonverbales Gedachtnis, Prosodie, Geometrie, Richtungssinn, mentale
Rotation von Formen und hinsichtlich der emotionalen Funktion auf die Aktivitit
gegeniiber negativ gefihrten Affekten (Ten Houten et al., 1986). Hieraus ergeben

sich zwei grundlegende Hypothesen:

1.6.2 Die Transferdefizithypothese (der interhemisphirische

Transfer) und die Hypothese der rechtshemisphirischen

Dysfunktion

Diese oben beschriebenen Befunde bilden die Grundlage fir die
Transferdefizithypothese, die sich auf den interhemisphirischen Transfer bezieht
und nach der ein gestorter Informationsfluss zwischen beiden Gehirnhilften dazu
fuhrt, dass emotionsrelevante Informationen der rechten Seite nicht in die
sprachdominante linke Hemisphire gelangen, somit nicht bewusst sprachlich
verarbeitet und kommuniziert werden konnen. Bei Menschen mit Alexithymie sind

nur in seltenen Fillen strukturelle Schidigungen des Corpus
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callosum anzunehmen. Nach (Hoppe, & Bogen, 1977) wird in diesem
Zusammenhang von ,,funktioneller Kommissurotomie® gesprochen. Bei (Zeitlin et
al., 1989) heilt es hierzu: ,, The efficiency of interhemispheric communication,(...),
was a significant predictor for the degree of alexithymia(...). Mit dem sogenannten
,dFingerlokalisationstest™ ldasst sich die Effektivitit des interhemisphirischen
Transfers messen. In zwei Studien konnte ein eingeschrankter bidirektionaler
Transfer bei Hochalexithymen im Vergleich zu Niedrigalexithymen nachgewiesen
werden (Zeitlin et al., 1989; Parker et al., 1999). Grabe et al. (2004) und Richter et
al. (2006) zeigten bei der Messung der transcallosalen Inhibition einen
beschleunigten Transfer bei alexithymen im Gegensatz zu nicht alexithymen
Probanden. Bei diesen Untersuchungen handelt es sich um die Messung von
inhibitorischen Bahnen, die vom motorischen Cortex der einen Gehirnhilfte zum
motorischen Cortex der anderen Gehirnhilfte ziehen. Moglicherweise wird bei
Alexithymen die kontralaterale Hirnhalfte tber die Nervenfasern des Corpus
callosum verstirkt gehemmt. Diese Hemmung fihrt dann zur Unterdrickung
bestimmter Verarbeitungsprozesse mit ahnlichen Folgen wie die Kommissurotomie
der Split-brain-Patienten. Mittlerweile existieren zur volumetrischen Bestimmung
umschriebener Gehirnregionen neuere Verfahren, die eine sehr genaue
Quantifizierung des jeweiligen Volumens der grauen und der weillen Substanz

ermoglichen.

1.6.3 Anteriorer cingulirer Cortex (ACC)

In einer PET-Studie von Lane et al. (1998) konnte die Hirnaktivitit des ACC beil
der Betrachtung und Verarbeitung verschiedener affektinduktiver Stimuli gemessen
und miteinander verglichen werden. Der ACC spielt eine wichtige Rolle beim
Stimulus-Belohnungs-Lernen und bei der Auswahl von belohnungsgesteuerten
Handlungsweisen. Ein Defizit in der Aktivitit des ACC kann zu erheblichen
Problemen fihren, da dieses Gehirnareal eingebunden ist in die Regulation

motorischer, neuroendokriner und autonomer Reaktionen auf emotionale Stimuli.
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In weiteren PET-FMRT-Studien (George, Ketter, Parekh, & Horwitz, 1995) konnte
gezeigt werden, dass wihrend emotionaler Zustinde, ausgelost durch Filme oder
Rekapitulierung personlicher Erinnerungen, eine Mitbeteiligung des ACC bestand.
Bei der bewussten Wahrnehmung von Emotionen kam es zu einer Verinderung,
d.h. zur Zunahme des Kontrastmittel-Enhancement im ACC (Lane, Ahern,
Schwartz, & Kaszniak, 1997a; 1997b; 1998). Emotionale Stimuli bzw. das
Bewusstwerden emotionaler Inhalte erzeugen normalerweise eine erhohte
Durchblutung des ACC. Weiterhin moduliert der ACC die behaviorale Antwort auf
Emotionen, da er physiologische und motorische Komponenten der emotionalen
Expressivitit steuert (Vogt et al., 1992). Ferner postuliert Lane, bezogen auf die
Alexithymie, dass es im Sinne eines Diskonnektionssyndroms (bei Patienten mit
Cingulotomie oder fehlendem ACC) durch den ACC zu einer verminderten
Transmission emotionaler Aktivititsmuster bzw. massiven Stérungen des
Emotionserlebens kommt (Lane, Reimann, Ahern, Schwartz, & Davidson, 1997b;

Devinsky, Morrell, & Vogt, 1995; Eslinger, & Damasio, 1985).

1.6.4 Der Prifrontale Cortex

Damasio entwickelte im Jahr 1997 die Hypothese der somatischen Marker.
Komplexe neuronale Aktivierungsmuster werden im ventromedialen prifrontalen
Cortex gespeichert und als somatische Marker bezeichnet. Dabei handelt es sich
also um Engramme. Nach Reizverarbeitung werden diese in Interaktion mit SII
aktiviert und fihren zur implizierten Wahrnehmung der Verinderungen von
Korperzustinden. Diese Aktivierungsmuster kénnen spezifische oder ,,erworbene
Geflhle und deren bewusste Wahrnehmung als Automatismus auslésen. Dies
geschieht beim FEintreffen von Informationen mit affektivem Inhalt aus den
sensorischen Rindenfeldern. Auf einer nichtbewussten Ebene reagieren diese
Netzwerke im prifrontalen Cortex automatisch und unwillkirlich auf Signale, die

bei der in frihen sensorischen Rindenfeldern stattfindenden Verarbeitung von
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kognitiven Vorstellungsbildern entstehen. Voraussetzung daftir jedoch ist die
passende Verkniipfung der Aktivierungsmuster mit autobiografischer Erfahrung
(Rolls, 1996). Dies wird ,,dispositionelle Reprisentation® genannt. Die erst durch
Erfahrung erworbene Verknipfung beruht demnach auf lebensgeschichtlichen
Erfahrungen mit der Umwelt. Sie werden in Entscheidungsprozessen aktiviert und
ethchen die Nitzlichkeit und Adaptivitit der geforderten Handlung
(unangenehmes Gefihl in der Bauchregion) unter Einbeziehung der frither durch
ein Individuum in dhnlichen Situationen gemachten Erfahrung, wenn es sich ein
mogliches unerwinschtes bzw. unangenehmes Handlungsergebnis vorstellt
(,,somatische Marker®). Eine Route der somatischen Marker verlauft tber das
Bewusstsein, eine andere an diesem vorbei und kann damit verdeckt auf kognitive
Prozesse Einfluss nehmen (Damasio, 1998; Taesdale et al., 1999). Bei Schidigung
des ventromedialen prifrontalen Cortex werden die neuronalen Aktivierungsmuster
nicht richtig wahrgenommen. Dadurch ist die Verknipfung mit autobiografischer
Erfahrung nicht gewahrleistet. Somit kann sich die Person nicht mehr an die
Umwelt anpassen, da wichtige emotionale Informationen zur Handlungsregulation
nicht zuganglich sind (Bechara, Damasio, Tranel, & Damasio, 1997; Hornak et al.,
2003).

1.6.5 Affektverarbeitung und funktionelles Netzwerk der

Wahrnehmung von affektexpressiver Mimik

Zahlreiche Studien zeigen, dass an der Affektverarbeitung verschiedene Hirnareale
beteiligt sind. Fiir die Affektverarbeitung d.h. fiir die Verarbeitung emotionaler

Reize sind folgende Hirnregionen von Bedeutung: Die Amygdala, der fronto-
mediale (,,reflective emotional awareness®) und der orbitofrontale Cortex, der
anteriore (,,focal emotional attention®) und der dorsale Gyrus Cinguli, der
sekundire somatosensorische Cortex (S2) und subkortikale Areale (Insula, Nucl.

accumbens, Hypothalamus, Nn. ant. Thalami, ventrales Striatum) (Bechara,
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Damasio, & Damasio, 2000; Adolphs, 2002; Davidson, & Irwin, 1999; Hornak et
al., 2003; Joseph, 1999; Lane et al., 1998; Le Doux, 1996; Ledoux, 1992; Peper, &
Irle, 1997; Reiman et al.,, 1997). Interhemisphirisch existieren unterschiedliche
funktionelle Kompetenzen beztiglich der Verarbeitung emotionaler Informationen
(Borod, 1992; Borod, & Caron, 1980; Sackeim, & Gur, 1978; Moscovitch, & Olds,
1982). Die rechte Hemisphire dient eher zur integrativen Wahrnehmung komplexer
Muster, z.B. emotionale Reize (Levy, 1973; Ley, & Bryden, 1979; Benowitz et al.;
1983; Bryden, & Ley, 1983; Roschmann, & Wittling, 1992; Johnsen, & Hugdahl,
1993; Kayser, Bruder, Tenke, Stewart, & Quitkin, 2000).

Die an Erkennung, Kategorisierung und Ausdruck affektiver Mimik beteiligten
genannten Strukturen konnen als funktionelles Netzwerk der Affektregulation
angesechen werden, in welches insbesondere die Strukturen PFC, ACC, der rechte
und linke Temporallappen, die Basalganglien sowie die Mittellinie des Cerebellums
eingebunden sind (George et al., 1995). Es existieren zwei neuronale Pfade bei der
Verarbeitung  affektexpressiver Gesichter. Der erste  Aktivierungspfad ist
neokortikal tber die sekundiren visuellen Cortexareale des inferior-okzipitalen und
fusiformen Gyrus, speziell dem FFA unter Einbindung des STS. Weitere Strukturen
sind der inferior-parietale Cortex, der orbitofrontale Cortex, der subgenuale Teil
des ACC und die Amygdala. Der zweite Aktivierungspfad fuhrt tiber das Corpus
geniculatum laterale und den Colliculus superior direkt zu den Amygdalae und tber
deren Efferenzen zum orbitofrontalen Cortex (de Gelder, Frissen, Barton, &
Hadjikhani, 2003). Zusatzlich besteht die Moglichkeit, dass weiter okzipital
gelegene neokortikale Areale retrograd in die Gesichtswahrnehmung eingebunden

werden.
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1.6.6 Das Gesicht als zentrales ,,Interface® emotionalen Lernens

Das Gesicht fungiert als Sozialorgan und ist als ein interaktiver Sender von
hoéchster emotionaler Bedeutung, Als ein soziales Interface teilt es der Umgebung
wichtige Informationen tber innere affektive Zustinde mit (Ekman, 1993). Unser
Gehirn ist in der Lage, zwischen der Identifikation der personalen Identitit eines
Gesichtes und der Dekodierung des mimisch ausgedriickten Affektes zu
unterscheiden. Grofle Bereiche des Gehirns dienen der Identifikation (der
temporobasal gelegene fusiforme Kortex; Kanwisher et al., 1998; Halgren et al,,
2000) und der Interpretation (sulcus temporalis superior des Schlifenlappens;
Hasselmo et al., 1989; Haxby et al, 2000) menschlicher Gesichter (Adolphs,
2002).Weiterhin sind Amygdala (Kugel et al., 2008) und Frontalhirn (Hariri et al,,
2000; 2003) an der Bewertung von wahrgenommenen Gesichtern beteiligt. In den
frithen Entwicklungsjahren des Kindes werden die neuronalen Netze in den
genannten Arealen des rechten Schlifenlappens in Abhingigkeit von realen
interaktiven Beziehungserfahrungen mit lebenden nicht animierten Gesichtern

echter Bezugspersonen trainiert und optimiert (Parker, & Nelson, 2005).

1.6.7 Die gesichtsspezifische Komponente N170

Die N170-Komponente ist eine mittels EEG gemessene Negativierung im visuell
evozierten Potenzial und wird als gesichtsspezifische Event related potential (ERP)-
Komponente angesehen. Ihr maximaler Peak tritt mit einer durchschnittlichen
Latenz von 170 ms nach Beginn der visuellen Reizdarbietung auf. Die Ausprigung
des negativen Spannungspotenzials ist maximal, wenn ein dufleres Objekt als ein
menschliches Gesicht identifiziert wird. Die N170 erscheint beim Erwachsenen mit

starkster Ausprigung tiber dem rechten temporo-basalen Schlifenlappen.

In einigen Studien finden sich Hinweise auf gehiuft auftretende unsichere
Bindungsmuster bei Alexithymen (Scheidt et al., 1999; De Rick, & Vanheule, 2005;

Wearden et al., 2005) sowie auf eine Beeintrachtigung bei der Erkennung
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emotionaler Gesichtsmimik auf einer Leistungsebene (Pandey, & Mandal, 1997;
Parker et al,, 1993; Jessimer, & Markham, 1997). Diese ,,emotionale Blindheit*
resultiert moglicherweise aus einer unzureichenden Aktivierung des frithkindlichen
Spiegelsystems und konnte sowohl eine alexithyme Desorientierung hinsichtlich
eigener affektiver Zustinde als auch eine gestorte Einfuhlungsfihigkeit nach sich
ziehen (Franz, & Schifer, 2009; Schifer, & Franz, 2009). Alexithyme nehmen
affektive Informationen zwar wahr (Franz et al., 2004), sind aber unsicher, was sie
bedeuten konnten und wie mit thnen umzugehen ist. In einer neueren Studie
wurden EEG-Untersuchungen mit alexithymen Personen durchgeftihrt, wihrend
diese Gesichter betrachteten (Krombholz et al., 2005; Franz et al., 2006) mit
Hauptaugenmerk unter anderem auf die erwihnte N170- Komponente. Bereits in
diesen sehr frithen Verarbeitungsstadien haben emotionale Gesichtsmerkmale einen
modulierenden Einfluss auf Latenz und Amplitude z.B. der N170 Komponente
(Eger, Jedynak, Iwaki, & Skrandies, 2003; Krombholz, 2004; Pizzagalli et al., 2002;
Eimer, Holmes, & Mc Glone, 2003). Zum einen gab es im Vergleich zur
Kontrollgruppe eine reduzierte Amplitude der N170- Komponente, zum anderen
existierte auch eine topografisch veranderte Verteilung der N170- Komponente.
Moéglicherweise sind bei alexithymen Menschen, die auf die Verarbeitung von
Gesichtern spezialisierten neuronalen Netze (rechtshemisphirischer temporobasal
lateraler fusiformer Cortex, Sulcus temporalis superior, Gyrus occipitalis inferior)
verindert und das Gesicht scheint fir alexithyme Menschen nicht so sehr als Triger

emotionaler Informationen zu fungieren wie fur nicht alexithyme Personen (Franz,

Sitte, Popp, Schneider, Schifer, 2006; Batty, & Taylor, 2000).
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1.7 Gesichtserkennung

Structural encoding

View-centred expression-independent
description description

Expression Facial speech Directed visual Face recognition
analysis analysis processing units

Person identity
nodes

\ Name generation

Cognitive system

Abbildung 1. Modell der Gesichtsverarbeitung nach Bruce & Young (1986, 1998)

Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist die Erfassung hirnphysiologischer
Korrelate der Verarbeitung affektexpressiver Mimik. Das menschliche Gesicht ist
fir die Vermittlung emotionaler Information und die zwischenmenschliche
Kommunikation von zentraler Bedeutung. Das Modell der Gesichtsverarbeitung
von Bruce and Young bietet sich als theoretischer Rahmen fiir die Verarbeitung
von Gesichtern an (1986, 1998). Das Modell postuliert als ersten Schritt der
Verarbeitung von Gesichtern die strukturelle Enkodierung. Das ,,Structural
encoding® liefert nach dem Betrachten eines Gesichtes zwei wichtige

Informationen. Zum einen eine ,,view-centred description®, d.h. eine von der
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Blickrichtung abhangige Darbietung oder Beschreibung des Gesichtes, und zum
anderen eine ,,expression-independent description®, d.h. eine weitgehend abstrakte
Beschreibung der allgemeinen Eigenschaften und Konfiguration des Gesichtes. Das
,otructural encoding® beeinflusst vier voneinander unabhingige Teilprozesse mit
unterschiedlichen Funktionen, die alle miteinander sowie mit dem kognitiven
System des Neocortex in Verbindung stehen. Die Teilprozesse dienen der direkten
visuellen Verarbeitung, dem Wiedererkennen von Gesichtern, der Analyse der zur
Sprache gehérenden Bewegungen und der Dekodierung des emotionalen
Gesichtsausdrucks (,,Face recognition unit®). Hierarchisch folgen nach der ,,Face
recognition unit die ,,Person identity nodes* und ,,Name generation®. Gesunde
Personen koénnen demnach emotionale Gesichtsausdriicke von bekannten und
unbekannten Personen gleich schnell unterscheiden (Bruce, 1986; Young, Mc
Weeny, Hay, & Ellis, 1986). Mit diesem Modell kann erklart werden, dass fir die
Verarbeitung des emotionalen Ausdrucks und der Identitit einer Person
voneinander unabhingige Prozesse verantwortlich sind. So kénnen Patienten bei
Schidel-Hirn-Traumen mit speziellen Lokalisationen zwar den emotionalen
Ausdruck eines Gesichtes erkennen, jedoch nicht einschitzen, ob dieses Gesicht
thnen bekannt oder fremd ist (Bruyer et al., 1983; Tranel, Damasio, & Damasio,
1988). Aber auch umgekehrt kénnen bei Patienten nach gewissen Schidel-Hirn-
Traumata Probleme mit der Erkennung von emotionalen Gesichtsausdriicken
auftreten, obwohl die Individuen korrekt als bekannt oder unbekannt klassifiziert
werden (Kurucz, & Feldmar, 1979; Parry, Young, Saul, & Moss, 1991). Bruce und
Young (1998) erweiterten ihr Modell der Gesichtsverarbeitung und
schlussfolgerten, dass bei der Detektion emotionaler Gesichtsausdriicke, z.B. bei
Furcht, die Amygdala eine zentrale Rolle spielt. Bei Patienten mit Schadigung der
Amygdala zeigt sich, dass die Affekte ,,Furcht” sowie ,,Arger in Gesichtern nicht
erkannt werden konnen (Adolphs, Tranel, Damasio, & Damasio, 1994; Adolphs et
al., 1999; Broks et al., 1998; Scott et al., 1997). In einem weiteren Modell beschreibt
Bauer, (1986, 1984)
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zwei Systeme als neuroanatomische Grundlage der Gesichtswahrnehmung. Fine
ventrale Projektionsbahn, die vom visuellen Cortex ausgeht, sich tber den
inferioren temporalen Cortex und die Amygdala zieht und beim Hypothalamus
endet, sowie eine dorsale Projektionsbahn ausgehend vom visuellen Cortex, zum
superioren temporalen Sulcus (STS), inferioren parietalen Cortex und cinguliren
Gyrus ziehend und beim Hypothalamus endend. Der rechte Gyrus fusiformis ist
moglicherweise von Geburt an speziell an der Erkennung der Identitit
unveranderlicher Gesichtsmerkmale einer Person beteiligt (de Haan, Pascalis, &
Johnson, 2002; Halgren, Raij, Marinkovic, Jousmaki, & Hari, 2000; Kanwisher, &
Downing, 1998). Bei M. Asperger oder Prosopagnosie kommt es zu strukturellen
Storungen des rechten fusiformen Cortex und damit zu einer gestorten
Gesichtserkennung (Benton, 1980; Benton & Van Allen, 1972; Damasio, Damasio,
& Van Hoesen, 1982; Derenzi, 19806; Sergent, & Signoret, 1992). Zusitzlich kann es
bei Patienten mit M. Asperger zu einer gestorten Erkennung des emotionalen
Gesichtsausdrucks kommen. Mittels MRT wurde eine verringerte Aktivierung des
rechten Gyrus fusiformis bei erhaltener Objekterkennung gefunden (Schultz et al.,
2000; Critchley et al., 2000). Verinderbare mimische Aspekte des Gesichtes werden
im Bereich des superioren temporalen Sulcus (STS) verarbeitet (George et al., 1999;
Hotfmann, & Haxby, 2000; Ishai, Ungerleider, Martin, Schouten, & Haxby, 1999;
Phillips et al., 1998; Puce, Allison, & Mc Carthy, 1999; Sergent, Ohta, & Mac
Donald, 1992). Bei Patienten mit einer Amygdalalasion kam es zu einer gestorten
Erkennung emotional aversiver Mimik (Adolphs, Tranel, Damasio, & Damasio,
1995; 1996; 1999; Schmolck, & Squire, 2001; Sprengelmeyer, Rausch, Eysel, &
Przuntek, 1998). Bei Schidigungen des rechten somatosensorischen Cortex (S1 und
S2), der Insula und des frontalen Cortex wurden eine gestorte Erkennung,
Kategorisierung und Benennung affektexpressiver Mimik nachgewiesen (Adolphs,
Damasio, Tranel, Cooper, & Damasio, 2000). Nach Hornak et al. (2003) kénnen
Lisionen des orbitofrontalen Cortex, des ACC sowie des Brodmann Areals 9 zu

Defiziten in der Identifikation und Bewertung affektexpressiver Mimik fiithren.
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1.8 Psychophysiologische Studien und bildgebende Verfahren

Besondere neuronale Netzwerke befinden sich im Temporallappen, wo speziell in
der rechten Hemisphire eine erhohte Aktivitit im Gyrus fusiformis bei der
Wahrnehmung von Gesichtern nachgewiesen wurde. “Collectively, from the
neuroimaging studies, it appears that regions in and around the fusiform gyrus
appear to play a role in face recognition, whereas the amygdala plays a particularly
important role in the recognition of facial expressions” (Nelson et al., 2001).
Mithilfe mehrerer fMRI-Studien gelang es Kanwisher et al. (1997; 1998; 1999), die
Spezialisierung der ,,fusiform face area™ (FFA) auf die Gesichterwahrnehmung zu
belegen. Die Aktivierung dieser Hirnregion konnte bei den meisten rechtshindigen
Versuchspersonen im Gyrus fusiformis oder in unmittelbar angrenzenden
kortikalen Gebieten bei der Verarbeitung von Gesichtsinformationen nachgewiesen
werden. Mittels EEG basierter ereigniskorrelierter Potenziale konnte gezeigt
werden, dass die Reizverarbeitung von Gesichtern im Vergleich zu anderen
Objekten ein beidseitiges positives Potenzial um 100 ms (P100) occipital, aber am
deutlichsten einen negativen Peak (N170) um 170 ms bilateral tiber den rechts
betonten parietotemporal gelegenen Elektroden evoziert. (Eimer, 1998; 2000b;
George, Evans, Fiori, Davidoff, & Renault, 1996; Jeffreys, 1989; Watanabe, Kakigi,
Koyama, & Kirino, 1999a; Eimer, 1998). Bei Darbietung von traumatisch
entstellten Gesichtern wurde ein verstirktes positives Potenzial bei 270-500 ms
Uber der rechten Hemisphire gefunden. Bei Wiedererkennungsaufgaben kam es
Uber beiden Hemisphiren zu linger dauernden Amplituden negativer Potentiale bei
350-400 ms und positiver Potenziale bei 600 ms iber den temporofrontalen
Ableitungen (Eimer, 2000a; Bobes, Martin, Olivares, & Valdes-Sosa, 2000). Bei der
Identifikation affektneutraler Alltagsgegenstinde fand sich hauptsichlich eine
Aktivierung des linken posterioren temporalen Cortex (Allison, Puce, & Mc Carthy,
2000; Haxby et al., 1991; Puce, Allison, Asgari, Gore, & Mc Carthy, 1996; Sergent
et al., 1992; 1999).
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Auch in MEG-Untersuchungen waren dhnliche Aktivierungsabfolgen mit einer
Aktivierung des posterior-superioren Temporalcortex rechts bei 140-170 ms und
im mittleren Bereich des rechten temporalen Cortex bei 180-210 ms bei der
Erkennung affektneutraler Gesichter nachweisbar (Liu, Higuchi, Marantz, &
Kanwisher, 2000; Streit et al., 1999; Watanabe, Kakigi, Koyama, & Kirino, 1999b).
Bei affektneutraler Darbietung oder bei Loschung interner Informationen des
Gesichtes (Augen, Nase, Mund) verringerte sich die Amplitude signifikant (Eimer,
2000). Fehlten die Augen bei der Darstellung eines Gesichtes war die Amplitude
der N170 zwar nicht verringert, jedoch die Latenz verlingert, so dass die N170
nicht das Wahrnehmen von Augen wiederspiegelte (Eimer, 1998). In einer weiteren
fMRT-Studie untersuchten Philipps et al. (1997) und Young et al. (1997) die
Hirnaktivitit bei der Darbietung von Gesichtsausdriicken, die Ekel oder Angst
zeigten. Bei der Darbietung von Gesichtern, die Ekel darstellten, fanden Philipps et
al. (1997) eine Aktivititszunahme im anterioren Bereich der rechtshemisphirischen
Insel und im medialen Frontalcortex. Bei der Darbietung angstlicher Gesichter
konnte eine Aktivititszunahme in der Amygdala beider Hemisphiren gemessen
werden. Somit kam es bei der Verarbeitung von Gesichtern zu einer Beteiligung
occipitaler und temporaler Bereiche, besonders des inferioren temporalen Gyrus,
des fusiformen Gyrus und des lingualen Gyrus. Wenn emotionale Merkmale
verarbeitet wurden, kam es zur Beteiligung des anterioren cinguliren Gyrus, des
prifrontalen Cortex und des frontalen Cortex. Speziell bei der Verarbeitung des
Affektes Ekel zeigte sich eine Aktivititszunahme in der Insula, bei der Verarbeitung
des Affektes Angst zeigte sich eine Aktivititszunahme in der Amygdala. In einer
weiteren Bildgebungsstudie (fMRT, PET) konnte ebenfalls bei der Verarbeitung
primirer Gesichtmerkmale eine Aktivierung in der inferior-okzipitalen Region des
extrastriatalen Cortex, in der FFA rechtsbetont und des STS nachgewiesen werden
(Adolphs, 2002; Haxby, Hoffmann, & Gobbini, 2002; Kanwisher, Mc Dermott, &
Chun, 1997; Critchley et al, 2000). Die Wahrnehmung verinderlicher

Gesichtsmerkmale fihrte zu einer deutlichen Aktivierung des rechten STS (Caldara
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et al., 2003; Allison et al., 2000; Haxby et al., 1999; 2002; Hoffmann et al., 2000;
Kanwisher et al.,, 1997). In einer weiteren bildgebenden Studie lieBen sich mittels
der Methode LORETA (Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography,
Pascal Marqui 1994) die Vorteile von ERP und Bildgebung miteinander verknipfen
(PET, fMRT Toga 1996; Dale, 2000). In einer EEG-Studie zur Verarbeitung von
affektexpressiven Gesichtern, in der die Daten mithilfe von LORETA ausgewertet
wurden, konnten valide Ergebnisse flr die Beteiligung des ventralen sowie des
lateralen prafrontalen Cortex gezeigt werden. Weiterhin konnte eine Aktivierung
des ventralen ACCs fir die Affekte Freude, Ekel und Trauer nachgewiesen werden,
hingegen nicht fir die Emotionen Angst und Wut (Esslen, Pasqual Marqui, Hell,
Kochi, & Lehmann, 2004). Valide Ergebnisse fiir die Aktivierung der basalen
okzipito-temporalen Region bei der Verarbeitung affektexpressiver Gesichter
konnten mittels LORETA ebenfalls gezeigt werden (Pizzagalli et al., 2000; Esslen
et al., 2004).

1.9 Ausgangsfragen, Zielsetzung und erwartete Ergebnisse

1.9.1 Ausgangsfragen

In Performancestudien zur FErkennung und sprachlichen Benennung des
emotionalen Gesichtsausdrucks zeigen Alexithyme im Vergleich zu Gesunden
verringerte Leistungen (Pandey, & Mandal, 1997; Parker et al, 1993). Die
Benennung mimischer Affekte ist bei Alexithymen gegentiber nicht alexithymen
Probanden signifikant schlechter (Jessimer et al., 1997). Auflerdem konnte in einer
bildgebenden Studie gezeigt werden, dass alexithyme Probanden im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe wihrend der Verarbeitung emotionaler Gesichtmimik eine
Verinderung des regionalen cerebralen Blutflusses in verschiedenen Cortexarealen
aufweisen (Kano et al, 2003). Viele bislang veroffentlichten Studien zur
funktionellen Bildgebung bei Alexithymen zeigten unter Emotionsinduktion
konsistent erhebliche Unterschiede der kortikalen Aktivierung zwischen

alexithymen und nicht alexithymen Probanden (Huber et al., 2002; Kano et al.,
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2003; Karlsson et al., 2008; Meriau et al., 2006; Moriguchi et al., 2006; 2007). Es
ergibt sich eine zum Teil valenzabhingige (vor allem bei negativen emotionalen
Stimuli) Hypoaktivitit des anterioren Cingulum (ACC) (Berthoz et al., 2002; Kano
et al., 2003; Karlsson et al., 2008) in frontalen und mediofrontalen Arealen und der
Insula (Berthoz et al., 2002; Kano et al., 2003). Die Aktivierung der subkortikalen
Areale (z.B. Amygdala, Hippocampus) wurde bei diesen
Emotionsinduktionsparadigmen (Berthoz et al., 2002; Kano et al., 2003) als nicht
unterschiedlich beschrieben. Mariau et al. (2006) fuhrten die bislang erste fMRT-
Studie durch, die bei Alexithymen die Konnektivitit zwischen der Amygdala, dem
dorsalen ACC und frontalen Arealen berechnet. Nicht alexithyme Probanden
zeigten eine erhohte Konnektivitit zwischen dem linken dorsalen ACC und
prifrontalen Arealen. Bei alexithymen Probanden zeigte sich jedoch eine erhohte
Kopplung zwischen dem dorsalen ACC und der Amygdala wihrend des

Emotionsparadigmas.

1.9.2 Zielsetzung

Ziel der vorliegenden Untersuchung in Anlehnung an Esslen et al. (2004) ist die
Detektion der lokalisatorischen (LORETA) und zeitlichen (VERP; visuelle
ereigniskorrelierte Potenziale) kortikalen Aktivierung wihrend der Verarbeitung
affektexpressiver/-induktiver Mimik sowie bei der Genetierung von Emotionen bei
hoch-, erstmalig bei mittelgradig und bei niedrig-alexithymen Probanden. Der
Fokus liegt hierbei auf der kombinierten Emotionsinduktion durch
affektexpressive Mimik und das Hineinversetzen in die zum Ausdruck gebrachte
Emotion. Dadurch sollten mégliche zeitliche und lokalisatorische Unterschiede als
physiologisches Korrelat des qualitativen Erlebens der unterschiedlichen
Probandengruppen bestimmt werden. In der vorliegenden Arbeit wird die
Modulation visuell evozierter Potenziale, ausgelost durch unterschiedliche
emotionale Gesichtsausdriicke, untersucht. Gesichtserkennung bzw.

Affekterkennung findet hauptsichlich im rechtshemisphirischen temperobasal
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lateralen fusiformen Cortex statt. Diese Region ist vor allem an der Erkennung
unverdnderlicher Gesichtsmerkmale (;,personale Identitit®) beteiligt (Haxby et al.,
2000). Bei der gesichtsspezifischen Komponente des mittels EEG gemessenen
visuell evozierten Potenzials handelt es sich um einen negativen Peak, welcher 170
ms nach Beginn der Reizdarbietung abgeleitet werden kann (N170). In der Tat
konnte eine ausgeprigte Aktivierung fur affektneutrale Gesichter im rechten
fusiformen Cortex (BA37) sowie im primiren und sekundiren visuellen Cortex
nachgewiesen werden. Diese Ergebnisse lieBen sich mittels LORETA validieren
(Pascual-Marqui et al., 2002). Die Prisentation der emotionalen Stimuli wurde so
gewihlt, dass allen Probanden in gleicher Reihenfolge Stimuli prisentiert wurden.
Es  wurde  sichergestellt, dass eine maximale Distanz  zwischen
aufeinanderfolgenden Affekten gegeben war, um die Wahrscheinlichkeit zu
minimieren, dass es individuell unter den einzelnen Probanden zur Verwirrung bei
der Nachempfindung zwischen den einzelnen Affekten kommt und um somit
Verfilschungen in der objektiven Verwertbarkeit zu verhindern. (Russel, & Bullock,
1985) veroffentlichten in ihrer Arbeit, dass bei affektexpressiver/-induktiver Mimik
die Distanz zwischen zwei Emotionen maximal von Freude zu Wut, Wut zu Trauer,
Trauer zu Furcht und von Furcht zu Ekel ist. Verschiedene EEG-Studien zeigten
die Topografie bei negativen und positiven Affekten in Form von ERPs. In den
meisten Studien ergaben sich hohere Potenzialausprigungen auf der linken
Hemisphare fir die Emotion Freude, allgemein eine generalisierte Aktivitit tber
beide Hemisphdren fur positive Emotionen und sehr viel Aktivierung auf der
rechten Hemisphire fiir negative Emotionen wie Trauer, Wut, Furcht und Ekel
(Ahern, & Schwartz, 1985; Davidson et al., 1990; Graham, & Cabeza, 2001; Jones,
& Fox, 1992; Tomarken et al., 1992).

Das Ziel der Arbeit von (Esslen et al., 2004) war es, die in die Affektverarbeitung
involvierten Hirnregionen mittels LORETA zu detektieren. Dabei wurden
affektexpressive Gesichter (Freude, Trauer, Wut, Furcht und Ekel) und neutrale

Gesichter 17 rechtshindigen gesunden Minnern prasentiert. Auch hier galt die
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Anweisung, sich so gut wie moglich in die dargebotene Emotion hineinzuversetzen.
Fir die Auswertung des Blockdesigns wurden die einzelnen vERP-Maps paarweise
verglichen. Dies geschah durch die in die LORETA-Software implementierte
Prozedur TANOVA (topographic analysis of variance). Die Zeitabschnitte mit
signifikanten  Differenzmaxima der Topografien wurden mittels 3-D-
Stromquellendichteschitzung weiterverarbeitet. Besonders die Zeitsegmente 70-500
ms nach Reizonset waren von besonderem Interesse. In der Mehrheit der
signifikanten Zeitsegmente zeigte sich die hochste Aktivitit im  rechten
Frontallappen. Die stirkste Aktivitit im Fronto-Temporallappen zeigten die
Affekte Freude, Trauer und Ekel. AuBlerdem setzte die Aktivitit bei diesen drei

Affekten bereits deutlich friuher ein als bei Wut und Furcht.

Vier Aspekte sollen insgesamt in Anlehnung an die Arbeit von (Esslen et al., 2004)

geklart werden:

1. Die an der Wahrnehmung von Gesichtern und der Verarbeitung von
emotionaler Information beteiligten neuronalen Netzwerke sollen mittels
LORETA identifiziert werden. In der 3-D-Analyse mittels LORETA
sollen nach (Esslen et al, 2003) die entsprechenden signifikanten
Zeitfenster nach Reizonset im Bereich 70-500 ms post Stimulus

nachgewiesen werden.

2. Die zeitliche Dynamik und die hirnelektrischen Aktivierungsprozesse
innerhalb dieses affektverarbeitenden neuronalen Netzwerkes sollen
analysiert werden. Im Vergleich Freude zur neutralen Bedingung zeigte
sich bei der Arbeit von (Esslen et al., 2003) Aktivierung im rechten und
linken Frontallappen im Zeitsegment 138-205 ms nach Reizonset sowie
im rechten ventromedialen Frontal-und Temporallappen im Zeitsegment
244-290ms. Weiterhin zeigte sich im Zeitsegment 361-467 ms nach
Reizonset Aktivierung im ACC. Im Vergleich Trauer zur neutralen

Bedingung zeigte sich Aktivierung im Zeitsegment 103-123 ms nach
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3. Reizonset im  linken  postcentralen Cortex (sekundirer
somatosensorischer Cortex, SII), im Zeitsegment 138-197 ms zeigte sich
Aktivierung im rechten PFC. Zuletzt im Zeitfenster 279-346 ms nach
Reizonset kam es zur Aktivierung im rechten frontalen Cortex. Im
Vergleich Wut zur neutralen Bedingung zeigte sich Aktivierung im
Zeitsegment 349-43 ms nach Reizonset im rechten Frontallappen und im

Zeitfenster 452-467 ms im rechten PFC.

4. Es sollte die Frage beantwortet werden, inwieweit sich hochalexithyme
Probanden hinsichtlich der zeitlichen Dynamik und der rdumlichen
Auflosung von niedrig- bzw. mittelgradig alexithymen Probanden sowohl
bei der Wahrnehmung affektexpressiver Mimik als auch bei der
Emotionsverarbeitung zwischen Angst, Trauer, Freude und Neutral

unterscheiden.

5. Zusatzlich sollte untersucht werden, inwieweit mogliche Unterschiede
zwischen hoch- und niedrig- bzw. mittelgradig alexithymen Probanden

emotionsspezifisch sind.

1.9.3 Erwartete Ergebnisse

1.9.3.1 vERP-Maps

Anhand von aktuellen ERP-Studien konnte gezeigt werden, dass emotionale
Aspekte bei der Gesichtswahrnehmung bereits in sehr frithen Verarbeitungsstudien
einen modulierenden Finfluss auf Latenz und Amplitude einzelner Komponenten
der vERP bei der Gesichtswahrnehmung haben (Eger et al., 2003). Diese Studien
bewiesen dies auch fir die gesichtsspezifische Komponente N170, die aufgrund
struktureller oder emotionaler Reizmerkmale instruktions- bzw.
aufmerksamkeitsabhingig moduliert werden konnte (Eger et al., 2003; Krombholz,
2004; Eimer et al., 2003; Pizzagalli et al., 2002). Daher durften sowohl innerhalb der
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(Within-Subjects) als auch zwischen den (Between-Subjects) einzelnen

Probandengruppen unterschiedliche Befunde zu erheben sein.

1. Es wird erwartet, dass Alexithyme hinsichtlich der Wahrnehmung
affektexpressiver Mimik gegeniiber niedrig-alexithymen Probanden eingeschrinkt
sind (Jessimer et al.; 1997), sodass innerhalb der Gruppe der hoch-alexithymen
Probanden keine topografischen Potenzialunterschiede nach Darbietung der
unterschiedlichen affektexpressiven Reizklassen nachweisbar sein sollten. Ferner
kann postuliert werden, dass auch aufgrund bildgebender Studien zu erwarten ist,
dass sich hochalexithyme Probanden insbesondere in spiteren Zeitsegmenten
(zwischen 200 und 500 ms nach Reizonset) in den Bereichen des medialen und
dorsolateralen prifrontalen Cortex sowie in Bereichen des rostralen anterioren
Cingulums deutlich von den niedrig -bzw. mittelgradig alexithymen Probanden

hinsichtlich topografischer Potenziale unterscheiden.

2. Aufgrund vorliegender Befunde ist zu erwarten, dass innerhalb der
mittelgradigen und niedrig-alexithymen Probandengruppen nach Prisentation von
negativ affektexpressiver Mimik (Angst, Trauer) gegeniber neutralen oder
freudigen Gesichtern Potenzialdifferenzen im Zeitfenster der N170 darstellbar sind

(Batty & Taylor, 2003).

3. AuBlerdem wird erwartet, dass bei den Hochalexithymen generell niedrigere
Potenzialausprigungen im Zeitfenster der gesichtsspezifischen N170 Komponente

als bei den mittelgradig bzw. niedrigalexithymen Gruppen nachweisbar sind.

4. Des Weiteren wird ein Interaktionseffekt zwischen dem Faktor Gruppe (niedrig-,
mittel-, hoch-alexithym) und dem Faktor Reizklasse (Neutral, Angst, Freude,
Trauer) erwartet. Nach Prisentation der affektiven Stimuli sollten bei den niedrig-
und mittelgradig  alexithymen Probanden stirkere Potenzialausprigungen
nachweisbar sein, wihrend bei den Hochalexithymen keine

Amplitudenunterschiede zwischen den Reizbedingungen auftreten sollten.
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1.9.3.2. 3-D Stromquellendichte (LORETA)

Grundsatzlich sollte eine starke gesichtsspezifische Aktivierung im rechten
tusiformen Gyrus (Brodmannarea (BA) 37) nachweisbar sein. Dies gilt auch fiir den
primiren und sekundiren visuellen Cortex (BA 17/18) (Pasqual-Marqui et al.,
2002a). Bei hoch-alexithymen Probanden wird erwartet, dass die Aktivierung bei
allen Reizbedingungen im Bereich der rechten FFA geringer ausgeprigt war als bei

den niedrig und mittelgradig Alexithymen.

1.9.3.3 Parameter der Emotionsverarbeitung (MAP by MAP-
Vergleiche und 3-D-Stromquellendichte mittels LORETA)

Es werden fir alle Probanden unterschiedliche zeitliche Aktivierungsablaufe der
topografischen ERP-Maps fiir die differenziellen paarweisen Vergleiche der
einzelnen Affektbedingungen (jeweils Trauer, Freude, Angst vs. Neutral) erwartet in
Anlehnung an (Esslen et al., 2004). Dabei werden Zeitabschnitte mit signifikanten
Differenzmaxima der Topografien mittels 3-D-Stromquellendichteschitzung
(LORETA) weiterverarbeitet. Dabei sollen sich hoch-alexithyme Probanden
insbesondere in spiteren Zeitsegmenten (zwischen 200 und 500 ms nach
Reizonset) in den Bereichen des medialen und dorsolateralen prifrontalen Cortex
sowie in Bereichen des rostralen anterioren Cingulums deutlich von den niedrig
bzw. mittelgradig alexithymen Probanden unterscheiden. Da Hochalexithyme
moglicherweise Schwierigkeiten bei der Wahrnehmung bzw. Identifikation der
dargebotenen Affekte haben, fillt es ihnen schwer, den entsprechenden Affekt
nachzuempfinden. Damit ist die Formulierung einer gerichteten Hypothese
problematisch. Zum einen ist bei Hochalexithymen mit einer generellen
Aktivierungsminderung in den genannten Strukturen zu rechnen, zum anderen
konnten sich hoch-alexithyme Probanden ,besonders anstrengen®, was zu einer

diffusen Aktivierungserhéhung in den genannten Regionen fiihren kénnte.
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2. Methodik

2.1 Studiendesign und Stichprobe

2.1.1 Stichprobe

In die Studie wurden nur gesunde, rechtshindige Minner eingeschlossen.
Probanden, die bei einer orientierenden Befragung angaben, psychisch erkrankt zu
sein (insbesondere an depressiven Hrkrankungen, Psychosen, hirnorganischen
Psychosyndromen) oder regelmillig psycho- oder neurotrope Medikamente
einzunehmen, wurden ausgeschlossen. Weitere Ausschlusskriterien waren
Erkrankungen des peripheren oder zentralen Nervensystems, endokrine Stérungen,
Substanzmissbrauch, Visusstorungen, Gesichtsfeldausfille, Horstorungen bzw.
Storungen des auditiven Systems (wurden geprift durch Fingerreiben und
Flustersprache), Alter ber 40 oder unter 20 Jahre. Die Objektivierung der
Ausschlusskriterien erfolgte tber eine medizinische Anamnese, das Beck-
Depressions-Inventar (BDI) und die Symptom-Checklist (SCL-90-R). Die
Probanden wurden aus Mitarbeitern und Studierenden der Universitit Dusseldorf
und mittels Annoncen sowie Internetwerbung rekrutiert. Die Probanden besal3en
alle sehr gute Deutschkenntnisse oder waren primir deutschsprachig. Sie wurden
tber die Gruppen hinweg hinsichtlich Alter und Schulabschluss parallelisiert. Die
Hauptuntersuchung fand in einem geschlossenen Raum frei von storenden
Aulenreizen statt. Begonnen wurde jeweils mit einer ausfiihrlichen Aufklirung des
Probanden iiber das Vorhaben. Dabei wurden die Fragen der Probanden
beantwortet und der Studienablauf beschrieben. Alle Teilnehmer waren bereits
vorher tber die Untersuchung schriftlich informiert und hatten ebenfalls schriftlich

ihr Einverstindnis zur Durchftihrung der Untersuchung und
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Verwendung der anonymisierten Daten gegeben. Nachfolgend wurden die
Probanden gebeten, die unten vorgestellten Fragebogen zu bearbeiten. Danach
erfolgte die psychophysiologische Untersuchung. Der gesamte Vorgang dauerte
etwa 2'/2 Stunden. Die Studienteilnahme war freiwillig. Als Aufwandsentschadigung
wurden jedem Probanden 20 Euro tberwiesen. An der Studie nahmen insgesamt
80 Probanden teil. Bei insgesamt 20 Probanden stellte sich heraus, dass die mittels
BDI (Beck Depression Inventory, Hautzinger et al.; 1995) erthobenen Depressions-
Scores zu hoch waren, um an der Studie teilnehmen zu konnen. Als
Screeninginstrument wurde dabei die Toronto-Alexithymie-Skala (TAS 20)
eingesetzt. Abhingig von ihrem TAS-Summenwert wurden die Probanden in
Hochalexithyme (TAS-score >52) und Niedrigalexithyme (TAS-score <46) und
Mittelalexithyme (TAS-score 46-52) klassifiziert. Als hochalexithym galten in
Anlehnung an (Parker et al; 1993) Probanden mit einem TAS-Summenwert
oberhalb der 66 % Perzentile. Als mittelgradig alexithym galten Probanden mit
einem TAS-Summenwert zwischen der 33 % und der 66 % Perzentile. Als niedrig
alexithym galten Probanden mit einem TAS-Summenwert unterhalb der 33 %
Perzentile. Als Referenzstichprobe diente eine umfangreiche representative
Datensammlung (N>3500) des psychophysiologischen Labors. Insgesamt konnten
18 Hoch-, 18 Mittel- und 18 Niedrigalexityhme in die EEG-Auswertung
miteinbezogen werden. Sechs der Probanden hatten zu stark artefaktkontaminierte
EEGs. In die Analyse der subjektiven Daten (Fragebogen: ,,Wie gut konnten Sie
sich in die dargestellten Emotion hineinversetzen?*) konnten 20 Hoch-, 18 Mittel-
und 19 Niedrigalexithyme miteinbezogen werden. Drei Probanden fiillten keine

Fragebogen aus.
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Tabelle 1. Verteilung der Probandenstichprobe hinsichtlich Alexithymiestatus und Alter

Niedrigalexithyme Mittelalexithyme Hochalexithyme

Mittelwert | Std. Mittelwert | Std. Mittelwert Std.
TAS-20 |33,10 5,38 47,85 2,54 60,85 4,99
Alter | 2585 4,12 26,45 4,57 27,10 6,27

Es ergaben sich hinsichtlich Alter und Schulabschluss keine statistisch signifikanten Unterschiede
zwischen den Gruppen.

2.1.2 Kontrollierte potenzielle Kovariate

Als  Personlichkeitsinventar wurde die deutsche Version des international
verwendeten Neo-FFI (Borkenau & Ostendorf, 1993) eingesetzt. Dies geschah, um
Personlichkeits-Extremvarianten auszuschlieBen oder tber die Gruppen zu
egalisieren und bei Bedarf Personlichkeitsmerkmale als Kovariate statistisch
berticksichtigen zu kénnen.

Das NEO-FFI von Costa und McCrae diente zur Erfassung der Funf-Faktoren-
Struktur der Persénlichkeit. Die deutsche Ubersetzung erfolgte durch Borkenau
und Ostendorf. Zu den einzelnen Faktoren gehoren:

* Neurotizismus

* Extraversion

* Offenheit fur Erfahrung

* Vertraglichkeit

* Gewissenhaftigkeit

Das NEO-FFT ist ein aus 60 Items bestehendes Selbsteinschitzungsinstrument. Je

12 der insgesamt 60 Fragen des Inventars beziechen sich auf einen dieser finf




Methodik 40

Merkmalsbereiche. Zur Beantwortung der Fragen gaben die Probanden den Grad
ithrer Zustimmung auf funfstufigen Ratingskalen an, die von ,,vollig unzutreffend*
bis ,,vollig zutreffend® differieren. Zur Kodierung der Alternativantworten wihlte
man die Ziffern 0 bis 4. Eine Neutralantwort kodierte man mit der Ziffer 2.
Negativ gepolte Items wurden entsprechend umgepolt. Die innere Konsistenz der
Skalen wurde mit einem Alpha-Koeffizienten nach Cronbach von durchschnittlich
0.78 beschrieben.

Als weitere potenziell konfundierende Variable wurde eine ,,negative Affektlage*
der Probanden mit der ,,Positive and Negative Affect Schedule® (PANAS) erfasst.
Die PANAS-Skala ist ein standardisiertes Selbstbeurteilungsverfahren zur
Erfassung der dispositionellen Affektlage sowie der momentanen Gestimmtheit der
beiden orthogonalen Dimensionen Negativer Affekt (NA) und Positiver Affekt
(PA) (Watson, Clark, & Tellegen, 1988; Krohne, Egloff, Kohlmann, & Tausch,
1996). Fur die deutsche Version wurden beziiglich der habituellen und aktuellen
Skalen (PA, NA) hohe interne Konsistenzkoeffizienten (Cronbach’s Alpha, = 0.85)
angegeben. In Studien, bei denen korperliche Belastungsreaktionen auf subjektiver
Ebene erfasst wurden, eignete sich die PANAS zur Kontrolle des Anteils negativer
Affektivitit (Krohne et al.; 1990).

2.2 Versuchsplan und unabhingige Variablen

Es wurden jeweils 30 affektneutrale Gesichter der Reizklasse 1 (Mimik: Neutral)
und 60 affektexpressive Gesichter aus jeder der drei Reizklassen 2-4 (Reizklasse 2
=Mimik: Wut, Reizklasse 3 = Mimik: Freude, Reizklasse 4 = Mimik: Trauer)
blockweise prasentiert. Grundsitzlich wurden alle Stimuli hinsichtlich Graustufung,
Lumineszenz, Gré3e und Ausrichtung egalisiert, sodass physikalische Unterschiede
zwischen den Stimulusklassen ausgeschlossen wurden. Aus einem validierten Set

von Ekman und
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Friesen stammten die verwendeten Portraitaufnahmen fir die erwahnten

Reizklassen 1-4 (Ekman & Friesen, 1978).

Block 1 2 3
Gesichtsausdruck Neutral | Freude |Neutral | Wut Neutral | Trauer
Anzahl 30 60 30 60 30 60

Abbildung 1: Schematischer Uberblick iiber das Versuchsdesign mit Beispielen aus dem Reizmaterial

Somit wurden insgesamt 270 Einzelreize prisentiert. Ein Fixationskreuz wurde in
der Bildschirmmitte eines 21“-PC-Monitors zentriert und zur Vermeidung von
Augenbewegungen im Interstimulusintervall (ISI) dargeboten. Die Probanden
hatten die Aufgabe, das Kreuz zu fixieren. Die Reize wurden in Anlehnung an die
Studie von (Esslen et al, 2004) prasentiert. Jedes Bild wurde dabei 500 ms
dargeboten. Im Anschluss daran wurde fiir weitere 500 ms ein schwarzer
Bildschirm (mit Fixationskreuz) prasentiert. Die Darbietung der einzelnen Stimuli
erfolgte im Blockdesign in drei Blocken. Zunichst wurden in jedem Block 30 Bilder
der Reizklasse 1 prasentiert. AnschlieSend erfolgte die Prisentation von 60 Bildern
einer anderen Affektkategorie (z.B. Reizklasse 4). Die jeweiligen Affektkategorien
bzw. Reizklassen wurden von unterschiedlichen Schauspielern prisentiert. Fine
Blockdarbietung dauerte demnach 1'2 Minuten. Die Prisentationsrate betrug 1
Stimulus/s. Zwischen den Blocken gab es jeweils 1 Minute Pause. Somit betrug die

Gesamtdarbietungszeit 72 Minuten. Die
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Darbietungsblécke der einzelnen Affektkategorien wurden zur Vermeidung von
Reihenfolgeaffekten permutiert (pseudorandomisiert). In Anlehnung an (Esslen et
al., 2004) erhielten die Probanden die Instruktion, sich jeweils so gut wie moglich in
den Geftihlszustand zu versetzen, der auf den dargebotenen Portraitaufnahmen zu
sehen war. Die exakte Instruktion lautete: ,,Versuchen Sie die gleiche Emotion zu fiiblen
wie jene, die durch die Gesichter auf dem Computerbildschirm u seben ist, und war sobald sie
merken, dass der Gesichtsausdruck von neutral nach emotional gewechselt ist. Zum Beispiel:
Versuchen Sie Frende n empfinden, wenn Sie ein freudiges Gesicht sehen und versuchen Sie
Trauer zu empfinden, wenn Sie ein trauriges Gesicht sehen. Versuchen Sie 3.B. nicht Mitleid mit
den dargestellten traurigen Person 3u empfinden.

Ahnliche Emotionsinduktionsmethoden wurden bereits verwendet (Esslen et al.;

2004; Kimbrell et al.; 1999; Schneider, Gur, Gur, & Muenz, 1994).

2.3 Abhingige Variablen

Als abhingige Variable wurde das visuell evozierte EEG-Potenzial fiir jeweils 1000
ms nach Reizonset gemessen. Die Angabe der Latenz erfolgte in Millisekunden.
Das Amplitudenmal3 wurde in Mikrovolt angegeben. Die Latenzbestimmung
erfolgte Uber eine Zeitangabe, welche sich aus dem Moment der Darbietung des
relevanten Reizes (Stimulus) bis zum maximalen Peak errechnete. Die Darbietung
der Stimuli und die Ausgabe eines Triggersignals an das EEG-Aufzeichnungsgerit
waren beziiglich des horizontalen Bildaufbaus synchronisiert, sodass fiir jede Reiz-
Reaktionsverbindung eine exakt gleiche Bestimmung der Latenz moglich war. Das
Triggersignal war fir die spitere zeitliche Lokalisation eines Reizes im
aufgezeichneten EEG notwendig. Da das ereigniskorrelierte Potenzial nicht direkt
gemessen werden kann, wurde zunichst das Elektroenzephalogramm (EEG) nach
dem erweiterten 10-20-System (25 Elektroden) nach (Jasper, 1958) aufgezeichnet.

Aus dem Roh-EEG konnte dann mithilfe eines speziellen Mittelungsverfahrens
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(,,Averaging®) das ereigniskorrelierte Potenzial extrahiert werden. Die
Parametrisierung der Daten erfolgte offline. Mittels der Software Brainvision
Analyzer© (Brain Products Inc.) wurden alle Poststimulus-Epochen (Dauer jeweils
1 Sekunde) der einzelnen 4 Stimuluskategorien durch ,,Averagetransformation® zu
ereigniskorrelierten Potenzialen (VERP) verrechnet. Zuvor erfolgte eine eingehende
visuelle Artefaktkorrektur. Kontaminierte Epochen wurden von der weiteren
Analyse ausgeschlossen. Gegen eine gemittelte Referenz (AV-Ableitung) erfolgte
eine Neureferenzierung der einzelnen Messstrecken. Anschliefend wurden dann
mittels des Softwarepaketes LORETA (Low Resolution Brain Electromagnetic
Tomography) diese Mehrkanalpotenziale in topografische ,;scalp potential
distribution maps® transformiert. Die ermittelten Mehrkanalpotenziale und
topografischen Maps dienten in erster Linie zur raum-zeitlichen Analyse der mit
der  gesichtsverarbeitungsassozierten  Potentialverliufe, aber auch  zur

Weiterverarbeitung (3-D Stromquellenschitzung).

2.4. Versuchsdurchfithrung

Die gesamte Versuchsdurchfithrung erfolgte im psychophysiologischen Labor am
Klinischen Institut fir Psychosomatische Medizin und Psychotherapie der
Universitatskliniken der Heinrich-Heine-Universitit Dusseldorf (Leiter Prof. Dr.
M. Franz). Die Erhebung der Daten fand in dem Zeitraum von Januar 2006 bis
Mirz 2008 in einem konstant beliifteten, temperierten und schallisolierten Raum
statt. Zunichst fullten die Probanden im Buro des Labors die TAS-20 aus. Erst
wenn die Probanden hinsichtlich der TAS-20 als Versuchspersonen geeignet waren,
erhielten  sie  einen  Untersuchungstermin  sowie  eine  schriftliche
Probandeninformation tber Ziel und Zweck der Untersuchung. Am
Untersuchungstermin wurde dann ein klinisches Interview zur Uberpriifung der

Ausschlusskriterien durchgefihrt. Danach wurden von den Probanden die BDI,
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Neo-FFI und PANAS ausgefiillt. Nach Uberpriifung der Ausschlusskriterien
nahmen die Probanden auf einem Untersuchungssessel mit fixierender Kopfstiitze
in der Messkabine (Grundfliche 4,10 x 2,40 Meter) Platz. Nun erfolgte vor dem
Anlegen der EEG-Kappe eine Bestimmung der Strecke zwischen Nasion und
Inion sowie zwischen den praaurikuliren Punkten beider Kopfseiten. Jeweils der
exakte Mittelpunkt der beiden Messstrecken wurde markiert. AnschlieBend wurde
der Schnittpunkt zur Lokalisation der Cz-Elektrode bestimmt, sodass alle
Elektroden dem 10-10er-System folgend positioniert werden konnten. Die
einzelnen Positionen wurden individuell mit dem 3-D-Positionierungssystem
Patriot (Isotrack) vermessen. Nach dem Anlegen der Kappe wurde die Kopthaut
unmittelbar unter jeder Elektrodenposition mit einem Wattestab zunachst mit 90%
igem Alkohol abgerieben. Gegen ein mogliches Verrutschen wurde die Kappe nach
dem Anlegen mit einem Kinnriemen gesichert. AnschlieBend wurde mit einer fiir
diesen Zweck geeigneten Peeling-Paste die Kopthaut unmittelbar unter jeder
Elektrodenposition mit einem Wattestab aufgeraut und erneut mit Alkohol
gereinigt. Danach wurden alle Elektrodenoffnungen unter Verwendung stumpfer
Spritzen mit einer speziellen Paste geftllt. Die sorgfiltige Reinigung hielt den
Elektrodenwiderstand unter 5KOhm. Die Elektroden wurden dann einzeln in die
Offnungen der Kappe eingebracht und mittels einer Steckverbindung an das EEG-
Aufzeichnungsgerit angeschlossen. Zusitzlich zu den EEG-Elektroden wurden
auch EOG-Elektroden unterhalb und oberhalb des rechten Auges, links und rechts
der Schlifen angebracht. Dies geschah zur Kontrolle und spateren Korrektur von
Augenartefakten. Durch Augenbewegungen stark kontaminierte EKPs wurden von
der weiteren Analyse ausgeschlossen. Die Probanden befanden sich in einem
Abstand von 100 cm zu einem 21“-Monitor. Wihrend des Experiments wurden
alle Aktivititen der Versuchspersonen in Bild und Ton via Videokamera tiberwacht.
Die Instruktion an die Probanden wurde wortlich von dem Versuchsleiter

vorgelesen. Der Proband startete mit dem Betitigen der Entertaste
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schlief3lich selbst die Untersuchung. Jeder einzelne Versuchsdurchgang begann mit
der Prisentation der Reizklasse neutral. Die Probanden erhielten zusitzlich die
Option, dass sie das Experiment zu jeder Zeit abbrechen konnten. Nach dem
Experiment wurde der Proband entkabelt, an einen Rechner auflerhalb der
Versuchskammer gefiihrt und gebeten, noch einmal ein prototypisches Gesicht der
jeweiligen Reizkategorien anzuschauen. Auf einer finfstufigen Likertskala sollte
der Proband dann einschitzen, wie gut er die jeweilige Affektlage nachempfinden
konnte. Eventuell vorliegende depressive Komorbiditit wurde durch das BDI
kontrolliert. Bei der Fragestellung (,,Wie gut konnten Sie sich in die dargestellte
Emotion hineinversetzen?*) stellte sich heraus, dass es gelegentlich manchen
Probanden schwerfiel, sich fir eine Kategorie der Likert-Skalierung zu entscheiden
und daher Zwischenkategorien ausgewihlt wurden. Daher wurden die Daten im
Sinne von visuellen Analogskalen ausgewertet. Da der entsprechende Fragebogen
im Analogskalendesign konzipiert war, konnten die Zwischenkategorien bei

erhaltener Likertskalierung ebenfalls ausgewertet werden.

2.5 Datenparametrisierung
2.5.1 Aufzeichnung und Parametrisierung des evozierten
Potenzials

Die psychophysiologischen Daten wurden auf einem Massenspeichermedium
gespeichert. Alle elektrophysiologischen Signale wurden mit einem digitalen EEG-
Systems der Firma (Nihon Kohden, Neurofax 1100) gefiltert und verstirkt. Die
Elektrodenmontage erfolgte nach dem 10/10-System (Nuwer et al., 1998). Es
wurden insgesamt 75 EEG-Elektroden platziert. Zur Artefaktkontrolle wurde
zusitzlich eine Findhoven2-EKG-Ableitung durchgefithrt. Herzfrequenz und

Herzfrequenzvariabilitit wurden aus dem transformierten Roh-EKG der
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Probanden offline gewonnen. Zur weiteren Artefaktkontrolle wurden zusitzlich ein
vertikales und horizontales EOG abgeleitet. Die EOG-Artefaktkontrolle erfolgte
mittels Brainvision Analyzer© nach (Gratton et al., 1998; 1983). Kam es zu stark
kontaminierten Messepochen, wurden diese verworfen. Um eine exakte individuelle
Elektrodenpositionierung zu gewihrleisten, wurden die einzelnen Messpunkte bzw.
Elektrodenplatzierungen mittels Polhemus 3Space Isotrak 2 System vermessen.
Zunichst wurden alle Rohdaten (Abtastrate 500 Hz) ungefiltert abgespeichert. Zur
Unterdriickung von Netzeinstreuungen wurde bei der Aufzeichnung ein 50-Hz-
Notch-Filter verwendet. Das Roh-EEG wurde mit einer Zeitkonstanten von 5
Sekunden und einem 70-Hz-Tiefpassfilter aufgezeichnet. Das Auswertungsintervall
betrug 1200 ms (200 ms vor Baseline-Berechnung und 1000 ms nach Stimulus-
onset). Alle EEG-Elektroden wurden zunidchst gegen Cz referenziert.
Filtereinstelllungen, Verschaltungsmontagen und Datenanalysen wurden online
mittels Ableitungssoftware (Nihon Kohden) bzw. offline mittels Analysesoftware
(Brainvision Analyzet©, Brain Products Inc.) realisiert. Das EEG der Probanden
wurde kontinuierlich abgeleitet. Bei der LORETA-3-D-Auswertung stellte sich
heraus, dass die Elektrodendichte zu einem Berechnungsfehler fihrte. Daher
wurden dementsprechend die Daten nochmals offline mit einer Konfiguration von
25 Elektroden (Fpl/2, FC1/2, F3/4, ¥7/8, FZ, C3/4, CZ, CP1/2, P3/4, PZ,
T3/4,T5/6, PO3/4 und O1/2) nach (Esslen et al., 2004) reanalysiert.

2.5.2  Schitzung der dreidimensionalen elektrischen Aktivitit

im Gehirn

Das LORETA-Verfahren:

Das Verfahren ermoglichte es, mit niedriger rdumlicher Auflésung aus der
topografischen EEG-Verteilung eine dreidimensionale elektrische

Quellenverteilung zu berechnen (Low Resolution Electromagnetic Tomography,
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LORETA, Pasqual-Marqui et al., 1994). Dabei wurde voxelweise aus der
Oberflichenverteilung  der auf  der Kopfhaut gemessenen EEG-
Potenzialdifferenzen eine dreidimensionale Verteilung der elektrischen Aktivitit
neuronaler Generatoren im Gehirn als Stromquellendichte berechnet (A/m?). Der
lineare LORETA-Transformationsalgorithmus beruhte auf der Annahme, dass die
elektrische Aktivitit bei einem gegebenen Voxel der grauen Substanz des Gehirns
so genau wie moglich der gemittelten Aktivitit seiner Nachbarvoxel entsprechen
sollte, da nur simultan und synchron aktive Neurone zu der am Skalp gemessenen
Potenzialverteilung beitragen kénnen. LORETA berechnete somit die glatteste aller
moglichen Quellenverteilungen, indem der quadrierte und aufsummierte Laplacian
der Stromdichte minimiert wurde. Aus den unendlich vielen dreidimensionalen
intrakranialen ~ Stromdichteverteilungen, die alle im Skalp gemessene
Potenzialverteilungen exakt erkliren koénnten, wurde die am besten geglittete
ausgewahlt (,Smoothness“-Bedingung). Durch eine Weiterentwicklung dieses
Verfahrens konnten nun simultan aktive elektrische Generatoren im Talairach-
Koordinatensystem lokalisiert werden. Dabei wird der Losungsraum entsprechend
der anatomischen Struktur auf Bereiche mit kortikaler grauer Hirnsubstanz und
dem Hippocampus beschrinkt. Somit wird die Stromdichte in 2394 Wiirfeln mit
einer Seitenlinge von 7 mm bestimmt und als horizontale, axiale und sagittale

Schnitte in LORETA-Images dargestellt.

2.6 Statistische Auswertung

2.6.1 Subjektive Parameter

Als  subjektiver Zielparameter wurde die subjektive Wahrnehmung der
unterschiedlichen Affekte der dargebotenen Gesichter erhoben. Fir die
Auswertung der subjektiven Daten (Ratings: Wie gut konnte die dargebotene

Emotion nachempfunden werden?) ergab sich ein varianzanalytisches Design mit
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einem dreifach gestuften Between-Subjects-Faktor ,,Gruppe® (Hochalexithyme,
mittelgradig Alexithyme und Niedrigalexithyme) sowie einem dreifach gestuften
Within-Subjects-Faktor ,Reizkategorie® (Angst, Freude, Trauer). Diese Daten
wurden mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung ausgewertet. Nach
Greenhouse und Geisser (1959) wurde die Anzahl der Freiheitsgrade bei nicht
gegebener  Spharizitit von  Messwiederholungsdesigns  korrigiert.  Die

Wahrscheinlichkeit fiir den Alpha-Fehler wurde auf p(x) = 0,05 festgelegt.

2.6.2 Untersuchungsdesigns und _ statistische Analyse des

emotionalen Prozessierens

Die einzelnen vERP-Maps fiir die Blockbedingungen (Freude-Neutral, Arger-
Neutral und Trauer-Neutral) wurden fiir die Auswertung des Blockdesigns
paarweise verglichen. Dies geschah durch die in der LORETA-Software
implementierte Prozedur TANOVA (topographic analysis of variance). Da dieses
Verfahren jeweils nur zweifaktorielle Designs unterstlitzt, mussten mehrere
Analysen  durchgefiihrt  werden. Somit waren  Analysen mit dem
Messwiederholungsfaktor , Affekt bzw. ,,Emotion® (neutral vs. emotional) und
dem Gruppenfaktor ,,Alexithymie® moglich. Entsprechend Bonferroni wurden die
Ergebnisse korrigiert. Die Prozedur TANOVA basierte auf dem Prinzip der sog,
,map dissimilarity measure® (Lehmann, 1987). Mittels eines Randomisierungstests
(Manly, 1997) erfolgte die nichtparametrische Berechnung der statistischen
Signifikanz (Statistical nonparametric mapping, SnPM). Die Befunde der TANOVA
wurden verwendet, um anschlieBend die statistische Analyse der 3-dimensionalen
Quellenmodulierung durchzufiihren. In die Analyse der dreidimensionalen
Stromquellendichte gingen lediglich jene Zeitsegmente der topografischen vERP-

Maps ein, die entweder zwischen den Reizkategorien oder
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den Untersuchungsgruppen statistisch unterschiedlich waren. Die fur diese
Unterschiede verantwortlichen Gehirnregionen sollten lokalisiert werden. Dies war
aufgrund der Tatsache mdglich, dass unterschiedliche Kopfoberflichenpotenziale
auf unterschiedliche aktive neuronale Generatoren zurtickgefiihrt werden konnten.
Daher wurden die relevanten 3-D-Stromquellendichten zeitsegmentspezifisch
gemittelt und voxelweise mittels t-Test verglichen (Nichols & Holmes, 2002). Die
Wabhrscheinlichkeit fiir den Alpha-Fehler wurde auf p(x) = 0,05 festgelegt. Eine
Korrektur wegen Mehrfachtestung erfolgt innerhalb des Programmprojektes

, LORETA automatisch.
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3. Ergebnisse

3.1 Zeitlich affektspezifische Aktivierungsmuster geltend fiir alle Probanden

Die Abbildung 1 zeigt den typischen Potenzialverlauf tiber einen ERP gemessen
tber der Ableitposition PO3. Der Verlauf ist tber alle Affektbedingungen und alle
Probanden gemittelt (Grand Average) und dient der exemplarischen Darstellung
der im Potenzialverlauf sichtbaren Einzelkomponenten (P10, N170, P2, P300 etc.).
Die sich daraus tber alle Ableitorte ergebende Potentialverteilung diente als
Grundlage fir die SnPM-Analyse Die Ergebnisse der Map-by-Map SnPM-Analyse
(TANOVA) der topografischen ERP-Maps zeigen im Vergleich, wie aus Abbildung
2 ersichtlich, fiir alle Blockbedingungen (Freude-Neutral, Arger-Neutral und
Trauer-Neutral) sowie fur den  Faktor  Affekt”  unterschiedliche
emotionsspezifische Aktivierungstendenzen (verschiedene Onsets und Dauer von
Zeitsegmenten unterschiedlicher Aktivierungsmuster). Keines dieser Zeitsegmente
begann frither als 70 ms nach Reizdarbietung. Am auffilligsten waren die
signifikanten Aktivierungsunterschiede in einem lingeren Segment in allen
Emotionsbedingungen beginnend um 100 ms bis 300 ms post stimulus. Die
folgenden Segmente fiir Freude vs. Neutral, Trauer vs. Neutral und Arger vs.
Neutral starteten bei ca. 350 ms. Spitere Segmente nach Reizonset waren weniger
organisiert. In der Summe ergeben sich fir die genannten Emotionen
unterschiedliche, jeweils spezifische Aktivierungsdifferenzen im Vergleich zur

Neutralbedingung (vgl. Abb. 2).
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Abbildung 1: Grand Averages im EEG
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Abbildung 2
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Abb. 2. Blécke signifikanter Aktivierungsunterschiede (signifikante T-Werte) zwischen neutralen und emotionalen
Reizbedingung, giltig fiir alle Probandengruppen in Abhingigkeit des Poststimulus Aufzeichnungsintervalls bis

900ms

900
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3.2 Dissimilarity Maps:

3.2.1 Bedingung Freude-Neutral

Freude Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)

SLORETA [GA Freude alle_Grand Awerage ; 124ms]  sLORETA [GA neutral alle_Grand Average; 124ms]  SLORETA| [Freuds-Nectrall ; 124ms]
Potential in uV T-Werte

+ -I +

-5.468 -4.851 3.234 -LE17 0.000 1817 3234 4891 6.468 2954 2965 977 0938 0.000 ) 1977 2985 395

Abb. 3. Scalp-Potential-Maps grand averages fiir die Bedingungen Freude- Neutral sowie lokalisatorisch signifikante
t-Werte fiir das entsprechende Differenzpotential im Zeitfenster 124-198 ms nach Reizonset (alle Probanden)

Im Vergleich Freude zur neutralen Bedingung ergeben sich im Zeitfenster von 124-
198 ms nach Reizonset hinsichtlich der Potential-Maps (Abbildung 3) signifikante
Aktivierungsunterschiede in weitverbreiteten Gebieten vor allem links temporo-

parietal sowie frontal.
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Abb. 4. Signifikante LORETA-Maps fiir die Bedingung Freude-Neutral im Zeitfenster 124-144 ms nach Reizonset
(alle Probanden)
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Abb. 5. Signifikante LORETA-Maps fiir die Bedingung Freude-Neutral im Zeitfenster 158-196 ms nach Reizonset
(alle Probanden)
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Freude Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)

SLORETA [GA Frouds alle_Grand Average ; 198ms] SLORETA [GAneutral ale_Grand Average ; 198ms]  SLORETA [Freude-Neutral ; 138ms]

Potential pV T-Werte

- + |- +

-9.996 7490 -4.933 2497 0.000 2497 4993 7.490 9,956 WO % AW ® 1w

Abb. 6. Scalp-Potential-Maps fiir die Bedingungen Freude-Neutral sowie signifikante T-Werte fiir das entsprechende
Differenzpotential im Zeitfenster 198-310 ms nach Reizonset (alle Probanden).



Ergebnisse 57

-5 o +5cm (%)

-5 o +5cm (%) -5 o +5cm (X -5 o +5cm (%)
L R(vy L Ry || [ R ey
+5 +5
1] 1]
-5 -5
- ~— — -10 -10
(7=35) (7=45)
-5 1] +5cm (%) -5 1] +5cm (X -5 1] +5cm (%) -5 1] +5cm (X
L R |(¥y | sLORETA
[SLoreta_freude-neutral _T_‘Werte_198-310ms_alleTests ; Oms]
+5
1]
1 98_31 O ms T-Werte
-5
- +
-10
(Z=75) 3827 -2.645 -1.763 -0.882 0.000 0.882 1.763 2645 3827
-5 o +5cm (%)

Abb. 7. Signifikante LORETA-Maps fiir die Bedingungen Freude-Neutral im Zeitfenster 198-310 ms nach Reizonset
(alle Probanden).
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Bei der entsprechenden 3-D-Quellenanalyse mittels LORETA ergaben sich drei
Zeitfenster mit Aktivierung unterschiedlicher Hirnareale. Zu Beginn lieen sich
signifikante Unterschiede im Zeitfenster 124-144 ms nach Reizonset im Bereich
rechter temporo-parietaler Regionen (inklusive des Gyrus fusiformis) nachweisen.
Im nichsten Zeitfenster von 158-196 ms ergaben sich weitere Unterschiede diesmal
im Bereich des cinguliren Cortex. Auffallend ist, dass in beiden Regionen die
Aktivierung nach Prisentation von ,Freude® stirker ausgeprigt war als nach
Prasentation der Bedingung , Neutral® (Abbildung 4 und 5). Im letzten Zeitfenster
198-310  ms  nach  Reizonset  ergaben  sich  diesmal  signifikante
Aktivierungsunterschiede links temporo-parietal fur die Bedingung Freude-Neutral
(Abbildung 6). In der anschlieBenden 3-D-Analyse mittels LORETA lieBen sich im
entsprechenden Zeitfenster deutlich signifikante Unterschiede im Bereich der
rechten fusiformen ,face area® und des cinguliren Cortex (Abbildung 7)
nachweisen. Die beiden letzten Zeitfenster 362-508 ms und 508-562 ms zeigten
ebenfalls signifikante Unterschiede in den Scalp Potential Maps, jedoch lieferten die
anschlieBend durchgefithrten 3-D-Analysen nur schwache Effekte. Daher wird auf

eine weiterfithrende Darstellung verzichtet.
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3.2.2 Bedingung Arger-Neutral

Fir die Bedingung Arger—Neutral ergaben sich im Zeitfenster von 110-212 ms nach

Reizonset hinsichtlich der Potential-Maps (Abbildung 8) frontal und parieto-

occipital signifikante Aktivierungsunterschiede. In der anschlieBenden 3-D-Analyse

des entsprechenden Zeitfensters ergaben sich signifikante Unterschiede im linken

Bereich des posterioren Cingulums im Zeitfenster zwischen 118-124 ms

(Abbildung 9). Im Mittel war diese Region tber alle Probanden nach Prisentation

des Argerausdruckes stirker aktiviert als nach Prisentation der neutralen Mimik.

Arger Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)

SLORETA __'[GP. drger alle_Grand Average ; IIDms] sLORETA __'[GP. neutral'alle_Grand Average_;_llﬂms] sLORETA __'[ﬁ.rger-NeutraI; 110ms]
Potential pV T-Werte
_ + -
-7.401 5551 2701 -1.880 0.000 1.880 3701 5.551 740 HEWE R AW W e e

Abb. 8. Scalp-Potential-Maps fiir die Bedingungen Argcr —Neutral sowie signifikante T-Werte fiir das entsprechende

Differenzpotential im Zeitfenster 110-212 ms nach Reizonset (alle Probanden).
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Abb. 9. Signifikante LORETA-Maps fir die Bedingungen Arger—Neutral im Zeitfenster 118-158 ms nach Reizonset
(alle Probanden).
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Abb. 10. Signifikante LORETA-Maps fiir die Bedingungen Arger—Neutral im Zeitfenster 162-212 ms nach Reizonset
(alle Probanden).
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Arger Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)
v
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Potential uV T-Werte
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Abb. 11. Scalp-Potential-Maps fiir die Bedingungen Arger-Neutral sowie signifikante T-Werte fiir das entsprechende
Differenzpotential im Zeitfenster 214-318 ms nach Reizonset (alle Probanden).

Hinsichtlich der Potential-Maps (Abbildung 11) ergaben sich fiir die Bedingung
Arger-Neutral ebenfalls signifikante Aktivierungsunterschiede rechts parieto-
temporal im Zeitfenster von 218-318 ms. Bei der anschlieBenden 3-D-Analyse des
entsprechenden Zeitfensters ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen 222-
302 ms nach Reizonset im rechten superioren temporalen Gyrus und im cinguliren
Cortex (Abbildung 12). Im Mittel tGber alle Probanden waren diese Regionen nach

Argerprisentation stirker aktiviert als nach Prisentation der neutralen Mimik.
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Abb. 12. Signifikante LORETA-Maps fiir die Bedingungen Arger—Neutral im Zeitfenster 220-302 ms nach Reizonset
(alle Probanden).

Zusatzlich existierten signifikante Differenzen in den Scalp-Potential-Maps im
Zeitfenster 370-528 ms nach Reizonset. Die anschlieBende LORETA 3-D-Analyse
dieses Zeitfensters war aber nicht signifikant, sodass auf eine weitere

Ergebnisdarstellung verzichtet wird.
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3.2.3 Bedingung Trauer —Neutral

Fir die Bedingung Trauer-Neutral ergaben sich hinsichtlich der Scalp-Potential-
Maps (Abbildung 13) im Zeitfenster zwischen 126-208 ms nach Reizonset
signifikante Aktivierungsunterschiede in der Region frontal sowie rechts parieto-
temporal. Die anschlieSende zeitlich entsprechende LORETA 3-D-Analyse liefert
zwischen 144-206 ms signifikante Unterschiede im posterioren Cingulum
(Abbildung 14). Im Mittel war diese Region tber alle Probanden nach

Trauerdarbietung  stirker aktiviert als nach Prisentation des neutralen

Gesichtsausdrucks.
Trauer Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)
>
& i @ g I ]
- . £ 4
sLORETA _.'[GA Trauer alle_Grand F\vera_ge‘_,' 126m51 sLORETA _.'[GA neutral alle_Grand Average ; 126ms] sLORETA _.'[Trauer—neutral_,' 126ms]
Potential uV T-Werte
_ + - +
£910 5182 3455 4727 0.000 1.727 3455 5.182 £.a10 4836 W 8 am 18 o B m

Abb. 13. Scalp-Potential-Maps fiir die Bedingungen Trauer-Neutral sowie signifikante T-Werte fiir das entsprechende

Differenzpotential im Zeitfenster 126-208 ms nach Reizonset (alle Probanden)
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Abb. 14. Signifikante LORETA-Maps fir die Bedingungen Trauer-Neutral im Zeitfenster 144-206 ms nach

Reizonset (alle Probanden).

Weiterhin ergaben sich fir das Zeitfenster 206-336 ms nach Reizonset ebenfalls
signifikante Aktivierungsunterschiede (Abbildung 15). In der Region rechts
temporo-parietal, aber auch links-temporo-parietal ist die Aktivierung zwischen den
Bedingungen Trauer und Neutral unterschiedlich. In der dazu entsprechenden 3-D-
LORETA-Analyse ist deutlich, dass in den Bereichen des entsprechenden
Zeitfensters des linken und rechten parahippocampalen Gyrus, der Insula, des

Cingulums und des rechten postzentralen Gyrus die kortikale Aktivierung nach
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Trauerprisentation stirker ausgeprigt war als nach Prisentation der neutralen

Stimuli (Abbildung 16).

Trauer Neutral sign. T-Werte
(Potential Maps) (Potential Maps) (des Differenzpotentials)

SLORETA [GA Trauer alle_Grand Average ; 206ms] 'SLORETA [GA nedtral alle_Grand fwerage ; 208ms] 'SLORETA [Trauer-nedtral ; 208ms].

Potential pV T-Werte

+ |- +
WA on 18 W 4

-1.009 0757 -0.504 0252 0.000 n.zs2 0504 0757 1.009
[41071)

Abb. 15. Scalp-Potential-Maps fiir die Bedingungen Trauer-Neutral sowie signifikante T-Werte fiir das entsprechende

Differenzpotential im Zeitfenster 206-336 ms nach Reizonset (alle Probanden)
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Abb. 16. Signifikante LORETA-Maps fir die Bedingungen Trauer-Neutral im Zeitfenster 206-336 ms nach

Reizonset (alle Probanden).

Alle affektspezifischen Effekte waren auch nach Korrektur auf Mehrfachtestung
auf dem Alpha 5% Niveau signifikant.

3.3 Gruppeneffekte

Da spezifische Gruppeneffekte hinsichtlich Haupteffekt nicht nachgewiesen
werden konnten, wird auf eine weitergehende Befunddarstellung dementsprechend

verzichtet.
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3.4 Subjektive Daten (Affektratings)

Alle Probanden konnten sich in die Emotion ,,Freude® besser hineinversetzen als
in ,,Wut“ bzw. ,Trauer. Weiterhin waren spezifische Gruppeneffekte im
Messwiederholungsfall nicht nachweisbar. Allerdings stellte sich heraus, dass die
Voraussetzung der Varianzhomogenitat fur die einzelnen Affektkategorien nicht
gegeben war. Daher wurde fir alle Emotionen zusitzlich eine nichtparametrische
Varianzanalyse nach Kruskal-Wallis gerechnet. Fir die Emotion ,,Freude ergab
sich ein deutlicher gruppenspezifischer Effekt (X*= 13,58, DF=2, p<0,001). Fur

die Emotionen ,,Wut* und ,, Trauer* ergaben sich keine Gruppenunterschiede.

Aus der Tabelle 2 wird ersichtlich, dass niedrig-alexithyme Probanden die Emotion

ohreude®  deutlich besser nachempfinden konnten als die Mittel- und

Hochalexithymen.
Gruppe | N | Mittlerer Rang
Nachempfinden NA 19 39,47
Freude MA 18 22.50
HA 20 24,90
Gesamt | 57

Tabelle 2. Kruskal-Wallis Rangstatistik fir die Auswertung der Nachempfindungsgiite der Emotion ,,Freude® fiir die
Gruppen der Niedrigalexithymen (NA), Mittelalexithymen (MA) und Hochalexithymen (NA).



Diskussion 69

4. Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, die Modulation visuell evozierter Potenziale
durch  unterschiedliche emotionale  Gesichtsausdriicke zu  untersuchen.
Gesichtserkennung bzw. Affekterkennung findet hauptsichlich temporobasal im
rechtshemisphirischen lateralen fusiformen Cortex statt. Diese Region ist vor allem
an der Erkennung unverinderlicher Gesichtsmerkmale (,,personale Identitat®)
beteiligt (Haxby et al., 2000). Bei der gesichtsspezifischen Komponente des mittels
EEG gemessenen visuell evozierten Potenzials handelt es sich um einen negativen
Peak, der 170 ms nach Beginn der Reizdarbietung abgeleitet werden kann. In der
vorliegenden Untersuchung konnte eine ausgepragte Aktivierung bei der
Darbietung affektneutraler Gesichter im rechten fusiformen Cortex (BA 37) sowie
im primiaren und sekundiren visuellen Cortex nachgewiesen werden. Diese
Ergebnisse lieBen sich mittels LORETA validieren (Pascual-Marqui et al., 2002).
Verschiedene EEG-Studien zeigen die Topografie bei der Verarbeitung von
negativen und positiven Affekten in Form von ERPs. Die meisten Studien zeigten
eine vermehrte Aktivierung iiber der linken Hemisphire fiir die Emotion Freude,
tir positive Emotion eine generalisierte Aktivitit iber beide Hemispharen und sehr
viel Aktivierung tiber der rechten Hemisphare fiir negative Emotionen wie Trauer,
Waut, Furcht und Ekel (Ahern, & Schwartz, 1985; Davidson et al., 1990; Graham, &
Cabeza, 2001; Jones, & Fox, 1992; Tomarken et al., 1992). Obwohl diese Ergebnisse
mit den gleichen Ableitungsmethoden und Messinstrumenten (EEG/ERP) wie in
dieser Studie erzielt wurden, lassen sich die erwiahnten Studien nicht mit dieser
vergleichen, da in der vorliegenden Studie die dreidimensionale elektrische Aktivitat
im Gehirn und somit die Lokalisation der neuronalen Aktivitit geschitzt wurde. In
Anlehnung an Esslen et al., (2004) zeigten sich fir die differenziellen paarweisen
Vergleiche der einzelnen Affektbedingungen (jeweils Trauer, Freude, Wut vs.

Neutral) fiir alle Probanden unterschiedliche zeitliche
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Aktivierungsverldufe der topografischen ERP-Maps. Jene Zeitabschnitte mit
signifikanten ~ Differenzmaxima der Topografien wurden mittels 3-D-
Stromquellendichteschitzung weiterverarbeitet. Dabei war aufgrund bildgebender
Studien zu erwarten, dass sich insbesondere hoch-alexithyme Probanden in den
spateren Zeitsegmenten (zwischen 200 und 500 ms nach Reizonset) in den
Bereichen des medialen und dorsolateralen prifrontalen Cortex sowie in den
Bereichen des rostralen anteriorem Cingulums deutlich von den niedrig- bzw.
mittelgradig- alexithymen Probanden unterschieden. Weiterhin von besonderem
Interesse beztglich der formulierten Fragestellung sind Effekte, die eine
unterschiedliche Stimulusverarbeitung zwischen hoch-, mittel- und hoch-
alexithymen Probanden zeigen, und zwar speziell bei den affektinduktiven Reizen.
In diesem Zusammenhang kann vorweggenommen werden, dass es bei den
einzelnen endogenen ERP-Komponenten zu keinem statistisch bedeutsamen
Haupteffekt des Zwischensubjektfaktors Alexithymie kam in den Emotionen
,Wut“ und , Trauver. Somit zeigten sich fir diese Emotionen keine
Gruppenunterschiede. Lediglich fir die Emotion ,Freude ergab sich ein
deutlicher gruppenspezifischer Effekt. Hier zeigte sich, dass niedrig-alexithyme
Probanden diese Emotion deutlich besser nachempfinden konnten als die mittel-
und hoch-alexithymen. Spezifische Gruppeneffekte hinsichtlich des Hauptettekts
konnten nicht nachgewiesen werden.

Experimente mit einem Design dhnlich zu der vorliegenden Studie zeigten, dass bei
allen Affekten eine frihe Aktivierung um 100 ms auftritt. Bei allen Affekten kam es
nach einer sehr kurzen Latenz zu einer weiteren Aktivierung bei 124 ms bis 200ms.
In der vorliegenden Arbeit waren in allen Emotionsbedingungen signifikante
Aktivierungsunterschiede am auffilligsten in einem lingeren Segment, beginnend
um 100 ms bis 300 ms poststimulus. Nach einer sehr kurzen Latenz von
mindestens ca. 50 ms fand eine erneute Aktivierung der folgenden Segmente fiir

Freude, Trauer und Arger vs. Neutral bei ca. 350 ms statt. Diese zeigten ebenfalls
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signifikante Unterschiede, lieferten jedoch in den anschlieBend durchgefiihrten 3-
D-Analysen nur schwache Effekte. Spitere Segmente nach Reizonset waren
weniger organisiert. In der Summe ergaben sich fiir die genannten Emotionen
unterschiedliche, jeweils spezifische Differenzpotenzialverliufe im Vergleich zur
Neutralbedingung. Somit zeigte sich (siche Ergebnisteil), dass alle Affekte im
Vergleich zu Neutral (jeweils Trauer, Freude, Wut vs. Neutral) im Zeitfenster
zwischen 200 ms und 500 ms nach Reizonset eine deutlich variable Aktivierungszeit
und Aktivierungsdauer hatten. Infolgedessen ergaben sich fir die verschiedenen
Affekte unterschiedliche signifikante Zeitsegmente der Aktivierung zwischen 100
ms und 500 ms nach Reizonset. Im Vergleich Freude zur neutralen Bedingung
ergeben sich im Zeitfenster 124-198 ms, 124-144 ms und 158-196 ms nach
Reizonset  insgesamt  drei  verschiedene  Zeitfenster —mit  Aktivierung
unterschiedlicher Hirnareale. Fiir die Bedingung Arger-Neutral ergeben sich im
Zeitfenster 110-212 ms, zwischen 118-124 ms sowie 222-302 ms ebenfalls
insgesamt drei verschiedene Zeitfenster mit Aktivierung unterschiedlicher
Hirnareale. Fir die letzte Bedingung Trauer-Neutral ergeben sich im Zeitfenster
zwischen 126-208 ms, 144-206 ms und 206-336 ms nach Reizonset ebenfalls
insgesamt drei verschiedene Zeitfenster mit Aktivierung unterschiedlicher
Hirnareale. Die Informationsverarbeitung der Affekte Wut, Trauer und Freude
verlduft demnach sowohl zeitlich als auch raumlich sequenziell unterschiedlich bzw.
affektspezifisch ab. Die Resultate zeigten weiterhin dynamische Muster von
neuronaler Aktivitit fiir jede Emotion, jedoch war nur eine begrenzte Anzahl von
Hirnarealen in diesen Prozessen involviert. Die Ergebnisse der gegenwirtigen
Studie ergaben eine signifikante Aktivierung der linken Hemisphare fir alle
verschiedenen Emotionen. Sie indizierten aber auch, dass beide Hemisphiren bei
der Verarbeitung von Affekten (Freude, Wut und Trauer) mitwirkten. Dabei waren
der orbitale und der laterale prifrontale Cortex von entscheidender Bedeutung.

Eine Aktivierung im temporalen Cortex erfolgte bei den Emotionen
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Freude und Trauer, jedoch nicht bei Wut. Der cingulire Cortex war bei allen
Emotionen aktiviert. Alle genannten Hirnareale waren bei der emotionalen

Verarbeitung involviert.

4.1 Prafrontaler Cortex (PFC)

Der prifrontale Cortex scheint entscheidend an der Affektverarbeitung beteiligt zu
sein. Die Ergebnisse dieser Arbeit sowie die von (Esslen, Pascual-Marqui, Hell,
Kochi, & Lehmann, 2003) zeigten eine Aktivierung des PFC fiir alle Emotionen.
Dementsprechend gab es eine Ubereinstimmung mit vielen anderen PET- und
fMRI- Studien, die eine PFC-Beteiligung an emotionaler Verarbeitung
nachgewiesen haben (Esslen et al., 2004; Blait et al., 1999; Damasio et al., 2000;
Dolan et al,, 1996; George et al,, 1995; Grodd et al, 1995; Gur et al., 1994;
Kimbrell et al., 1999; Kosslyn et al.,, 1996; Mayberg et al., 1999; Northotf et al,,
2000; Reimann et al., 1997; Schneider et al., 1994; Sprengelmeyer et al., 1998).
Weiterhin war zu konstatieren, dass der orbitale sowie der mediale Anteil des PFC
hauptsachlich bei der Verarbeitung emotionaler Prozesse involviert und der laterale
Anteil an der Verarbeitung kognitiver Prozesse beteiligt war. (Fuster et al., 2001)
Nichtsdestoweniger zeigte die aktuelle Studie eine deutliche PFC-Aktivitit in den
Brodmann-Arealen (BA) 10, 11, 45, 46 und 47. Dies entsprach den orbitalen und

den lateralen Anteilen des PFC. Nahezu identische Ergebnisse ergab auch die
Studie von Esslen (Esslen et al., 2004). Damasio (1994) z.B. legte in seiner Studie
nahe, dass vor allem der mediale und der orbitale Anteil des PFC an der
Verarbeitung emotionaler Prozesse beteiligt ist, da seine Probanden Lisionen in
diesen Arealen hatten und hinsichtlich ihres emotionalen Verhaltens eingeschrinkt
waren. Dolan et al., (1996) zeigten in ihrer Studie die Beteiligung des orbitalen PFC
bei der Darbietung affektexpressiver Gesichter. Hauptsichlich ergaben sich aber

Aktivierungen im linken inferioren frontalen Gyrus sowie im linken ACC
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(anteriorer cingulirer Cortex) und im rechten fusiformen Cortex. An der
unbewussten Verarbeitung affektexpressiver Gesichter waren die von Dolan
genannten Strukturen ebenfalls beteiligt. Auch Blair et al., (1999) fanden Aktivitat
im rechten orbitalen Bereich des PFC, als ihren Probanden wiitende Gesichter
dargeboten wurden, aber interessanterweise nicht bei der Priasentation trauriger
Gesichter, wihrend Nakamura et al., (1999) Aktivitit im rechten frontalen unteren
Cortex beim Vergleich von emotionaler Affektmimik mit der Attraktivitit des
dargebotenen Gesichtes nachwiesen. In der vorliegenden Studie liel3 sich Aktivitit
im orbitalen Cortex bei allen Affekten nachweisen, typischerweise in beiden
Hemispharen. Pardo et al., (1993) und Esslen et al., (2004) beschrieben, dass es
beim Hineinversetzen in oder beim Nachempfinden von Emotionen
(,,Selbstgenerierung von Emotionen®) zur starken Aktivierung des orbitalen Anteils
des PFC vor allem bilateral kommt. In der vorliegenden Studie erhielten die
Probanden die Instruktion, so gut wie moglich die dargestellten Emotionen
nachzuempfinden. Damasio et al., (2000) beschrieben die Einbeziehung des fronto-
orbitalen Cortex des PFC (hauptsichlich BA 11) als den ,,As-if-body-loop*“-
Mechanismus, der Aktivitit in somatosensorischen Arealen initiiert, und zwar
unabhingig davon, ob tatsichliche Signale von der Peripherie oder der Viscera
gesendet werden. Weiterhin zeigten die aktuelle Studien wie die von Esslen et al.,
(2004) bet allen Emotionen Aktivierung im lateralen Anteil des PFC hauptsichlich
in den Brodmann Arealen 10, 44, 45 und 46. Fuster et al., (2001) wiesen nach, dass
der laterale PFC beteiligt war an der Verarbeitung von Erinnerungen, dem
Bewusstwerden von Erinnerungen (Cabeza, & Nyberg, et al., 2000) und der
Aufmerksamkeitsfokussierung von emotionalen Inhalten. Demnach koénnte die
Aktivierung dieses Areals ausgelost worden sein durch ein neurophysiologisches
Korrelat eines FErinnerungsprozesses. Die Probanden griffen dabei auf

Erfahrungen und Gedichtnisinhalte zuriick, um sich in die dargestellten
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emotionalen Stimmungen hineinzuversetzen. Infolgedessen war es offensichtlich,
dass die ausgeloste Affektinduktion aus einer Summe friherer Erfahrungen
entstanden war. Ferner scheinen visuelle Erinnerungen eine Aktivierung der
inferioren temporalen Areale auszulGsen, die mit den lateralen Arealen des PFC
verkntipft sind (Fuster et al., 2001). In der gegenwirtigen Studie wie auch bei
Esslen et al, (2004) konnte dies ein Grund fiir die hiufige Aktivierung des

temporalen Cortex sein.

4.2 Temporaler Cortex

In der vorliegenden Studie zeigte sich eine erhohte Aktivitit in beiden
Temporallappen wihrend der Emotionen Freude und Trauer, aber nicht bei der
Emotion Wut. In vielen Studien zeigte sich Aktivitit in beiden Temporallappen
wihrend emotionaler Verarbeitung (Blair et al., 1999; Breiter et al., 1996; Canli et
al., 1998; Dolan et al., 1996; George et al., 1995; Kimbrell et al., 1999; Kosslyn et
al., 1996; Lane et al, 1997; Mayberg et al., 1999; Pizzagalli et al., 2000;
Sprengelmeyer et al., 1998; Reimann et al., 1997; Esslen et al., 2004). (Haxby et al,,
2000) beschrieben die Beteiligung des superioren temporalen Cortex bei induzierter
mimischer Affektexpression, Blickstarre oder Lippenbewegung. In Lasionsstudien
fanden Rapcsak et al., (1993), dass der rechte Temporallappen am Erkennen von
emotionalen Gesichtsexpressionen beteiligt war und es bei entsprechender Lision
zu Storungen kommt. Der zugrunde liegende neuropsychologische Mechanismus
wurde als eine spezifische Kategorie bidirektionale Diskonnektion zwischen
verbaler und visualer Semantik fiir die Reprisentation von Emotionsausdriicken
verstanden. Daher spielt der inferiore temporale visuelle Assoziationscortex des
rechten mittleren temporalen Gyrus eine wesentliche Rolle bei der Verarbeitung
von emotionalen Gesichtsexpressionen. Die Aktivierung des rechten mittleren
Temporallappens konnten wir in dieser Studie mit der Aufgabenstellung ,,so genau

wie moglich, die dargebotene Emotion nachzuempfinden® bei der
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Affektexpression Freude, Trauer und Wut nachweisen. Die Aktivierung des rechten
Temporallappens ist moglicherweise assoziiert mit fritheren Erfahrungen im
Umgang mit Affekten, die jedes Individuum im Laufe des Lebens sammelt (Blair et
al., 1999). Daher ist zu diskutieren, ob mogliche Erinnerungs- bzw
Erfahrungsprozesse beim Befolgen der Instruktionen an die Probanden gestellte
Aufgaben mit einbezogen werden und danach bei den Probanden ein affektiver
Zustand selbstgeneriert wird. Die selbstgenerierte Induktion von Emotionen
brauchte die Erinnerung von affektbezogenen Situationen, und durch die
gegensitzlichen emotionalen Zustinde wurde ein Vorrat an Informationen aus dem
Erinnerungsspeicher freigesetzt. Blair et al., (1999) zeigten die Aktivierung des
rechten Temporallappens und des ACC wihrend emotionaler Verarbeitung.
Interessanterweise zeigte sich fiir die Emotion Wut keine Aktivierung im
Temporallappen. Daher nehmen wir an, dass diese Region einbezogen ist als
Antwort bei der Verarbeitung von affektinduzierten Gesichtsausdriicken. Wie
bereits oben erwihnt, ist es sehr wahrscheinlich, dass Erinnerungsprozesse in der
gestellten Aufgabe einbezogen wurden und die Aktivierung des Temporallappens
scheinbar durch Erinnerungsprozesse ausgelost wurde. Zusammengefasst legt diese
Studie nahe, dass alexithyme Menschen ihre emotionalen Reaktionen auch durch
die weniger bewusste Wahrnehmung dieser Emotionen und den kognitiven
Vergleich mit aus der Vergangenheit stammenden Erfahrungswerten dennoch

entscheidend beeinflussen konnen.

4.3 Anteriorer cingulirer Cortex (ACC)

Der ACC kann in einen dorsalen und rostral-ventralen Teil gegliedert werden. Bush
et al, (2000) beschricben, dass der dorsale Part mehr in kognitiven Prozesse
eingebunden ist als bei ausfiihrenden Funktionen wie Motivation, Fehlerdetektion
oder komplexer motorischer Kontrolle. Der rostral-ventrale Part spielt bei der

Evaluierung signifikanter emotionaler und motivationeller Information,
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Regulierung des emotionalen adaptiven Verhaltens und sehr wahrscheinlich auch
bei der Genese von Depressionen eine bedeutende Rolle. Lane et al., (2000)
beschrieben, dass der dorsale Anteil des ACC das direkte, unmittelbatre
Geflhlserleben ermoglichen soll. Der rostral-ventrale Anteil des ACC spielt
zusammen mit dem medialen prifrontalen Cortex eine herausgehobene Rolle bei
der reflektierten ,,bewussten Wahrnehmung* emotionaler Inhalte (,,Knowing how
one is feeling®). Weiterhin zeigten Lane et al., (2000) in ihrer Studie, dass die direkte
anatomische Verbindung zwischen dem rostral-ventralen und dorsalen ACC eine
neuroanatomische Verbindung zwischen der unmittelbaren Geftihlswahrnehmung
und der Fahigkeit zur sprachlichen Reprisentation dieser Wahrnehmung und deren
weiterer reflektierender Verarbeitung sein konnten. Lane et al., (2000) beschrieben
weiterhin, dass bet den Alexithymen das Betrachten von Bildern, die starke negative
Emotionen auslosen, zu einer verminderten Aktivierung des mediofrontalen und
rostral- anterioren cinguliren Cortex fihren kann. Das zeigt, dass bei Alexithymie
besonders die reflektierte Wahrnehmung (,,reflective awareness®), d.h. die neutrale
Repriasentation des aktuellen emotionalen Befindens als Funktion einer
gemeinsamen Aktivierung frontal-kortikaler und paralimbischer Strukturen gestort
ist. In dieser Arbeit wie auch bei (Esslen et al., 2004) konnte eine Aktivierung im
ACC (BAs 24, 32) wahrend Freude und Trauer bei Esslen auch Ekel, aber nicht bei
den Emotionen Wut und bei Hsslen Furcht nachgewiesen werden. Kano et al,
(2003) prasentierten in einer H20O-PET-Studie hoch- sowie niedrig-alexithymen
Probanden Bilder mit unterschiedlichen emotionalen Gesichtsausdriicken. Nun
zeigte sich im Bereich des rechtsseitigen Neocortex, orbitofrontalen Cortex (BA-
11), mittleren frontalen Gyrus (BA-9), inferioren parietalen Gyrus (BA-40) und
Cuneus (BA-19) bei den hoch-alexithymen Personen im Vergleich zu den niedrig-
alexithymen Personen besonders beim Betrachten negative Affekte induzierender
Bilder ein verminderter Blutfluss (,,regional cerebral blood flow* rCBF). Eine

negative Korrelation zwischen regionalem Blutfluss und individuellem Ausmal3 der
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Alexithymie wurde nur bei Gesichtsausdriicken mit negativen Emotionen (drgerlich
bzw. wiitend), aber nicht bei neutralen oder frohlichen Gesichtsausdriicken
beobachtet. Es war von daher nicht verwundetlich, dass maximale Aktivitit bei den
Emotionen Freude, Trauer und bei Esslen zusatzlich Ekel im rostral-ventralen Teil
des ACC entstand. Jedoch beschrieben Bush et al., (2000), dass der ACC-Teil eines
Netzwerks in Form einer ibergeordneten Instanz bei der Regulierung der
kognitiven und emotionalen Prozesse darstellt. Somit zeigten Bush et al., (2000),
dass innerhalb des ACC eine komplementire Hemmung zwischen den primar
emotions- und primar kognitionsverarbeitenden Anteilen selbst existiert, sodass
eine kognitive Aktivitit emotionale Erregung reduziert. Lane et al., (1997b) zeigten
in einer PET-Studie, dass innerhalb des gesamten ZNS der rechtsseitige ACC (BA-
32) am starksten mit einer experimentellen Affektinduktion korrelierte. Dies spricht
zumindest  fir eine partielle rechtshemisphirische Lateralisierung  der

Emotionsverarbeitung, insbesondere im Bereich der negativen Affekte (Rolls et al.,

1999).

4.4 Posteriorer Cingulirer Cortex (PCC)

Der PCC zeigt sowohl zytoarchitektonisch als auch funktionell Unterschiede
gegeniiber dem ACC. Wihrend der ACC involviert ist in ausfithrende Funktionen
(siche oben), ist der PCC mehr an evaluierenden Funktionen beteiligt. Mesulam et
al., (2001) fanden heraus, dass der PCC bei raumlichen Vorstellungen Aktivitit
zeigt. Desweiteren wurde auch diskutiert, dass der PCC bei episodischer
Erinnerung, aber auch bei emotionaler Stimulusverarbeitung eine wichtige Rolle
spielt. In der vorliegenden Studie zeigte sich eine Aktivierung im PCC wihrend der
Verarbeitung der Affektexpressionen Freude und Trauer. PCC-Aktivierung wurde
auch in anderen Studien wie z.B. Esslen et al., (2004); Sprengelmeyer et al., (1998)
wihrend Wut, (Mayberg et al., 1999) wihrend Trauer und (Damasio et al., 2000)

wihrend Freude und Trauer gefunden. Bei all diesen Studien zeigte sich keine
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Aktivierung wihrend Furcht. Sprengelmeyer et al., (1998) prisentierten ihren
Probanden Gesichter mit affektexpressiver Mimik und konstatierten die Aktivitit

des PCC als ein Resultat von evaluierenden Funktionen in Relation zu der gestellten

Aufgabe.

4.5 Subkortikale Strukturen

Subkortikale Strukturen sind ebenso wie kortikale Strukturen an der Verarbeitung
emotionaler Informationen beteiligt. Bei Hochalexithymen bestehen klinisch,
psychophysiologisch  und in bildgebenden Untersuchungen nachweisbare
funktionelle subkortikale Verinderungen bei der Verarbeitung emotionaler
Informationen. Es wurden spezifische Defizite bet der Verarbeitung
affektexpressiver Mimik nachgewiesen. So war zum Beispiel die Amygdala generell
in emotionale Verarbeitungsprozesse involviert (Gur et al., 2002), besonders bei der
Emotion Furcht, aber auch bei anderen negativen Emotionen wie Wut (Davidson,
& Irwin, 1999; Dolan, 2002; Hyman, 1998). Angstliche Mimik induziert die stirkste
(sub-)kortikale Reaktivitat (Sitte, Schifer, & Franz, 2002; Adolphs, 2002) in den
Amygdalae (Jessimer, & Markham, 1997; Adolphs, 2002; Breiter et al., 1996; Haxby
et al., 2002; Morris et al., 1996); auch nach subliminaler Prisentation und bei
Patienten mit Rindenblindheit (de Gelder, Vroomen, & Weiskrantz, 1999; 2003;
Morris, Ohman, & Dolan, 1998; Whalen et al., 1998; 1999). Es ist ebenfalls
eindeutig, dass in der vorliegenden Studie kortikale -und subkortikale Strukturen
miteinander bei der Verarbeitung von Emotionen in Interaktion stehen. Auch wenn
wir in der vorliegenden Studie den Nachweis daftr nicht erbringen konnten,
scheint die Aktivierung der Amygdala bei emotionalen Prozessen vorzukommen.
Aber besonders fiir die Emotion Wut zeigen die ,late onsets™ der einzelnen
Zeitsegmente eine signifikante LORETA- Aktivierung. Diese kénnte ein Indikator
fir die Beteiligung subkortikaler Strukturen sein, besonders fir die der Amygdala.

Die Amygdala ist nachweislich am Erkennen des affektiven und
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emotionalen Gehalts von Gesichtern beteiligt (Adolphs et al., 1998; Adolphs, &
Tranel, 2000). Hairiri et al., (2002; 2003) beobachteten eine stirkere Aktivitit der
rechten Amygdala auf drohende Gesichter. Somit scheint die Amygdala allgemein
bevorzugt auf furchterregende, drohende Gesichter zu reagieren. Adolphs et al.,
(1998) zeigten, dass die Amygdala auch am Abschitzen der Glaubwiirdigkeit bzw.
Unglaubwiirdigkeit von Gesichtern beteiligt ist. Es zeigte sich weiterhin, dass bei
unglaubwiirdig wirkenden Gesichtern zum einen die Amygdala bilateral und der mit
der Amygdala eng verbundene insulire Cortex rechtsseitig aktiviert war. Kardinal et
al., (2002) konnten zeigen, dass konditionierte Furchtreaktionen wie ,,Erstarren®
keineswegs dem Schema einer einfachen klassischen Konditionierung folgen und
deshalb die Mitwirkung der basolateralen Amygdala erfordern. In verschiedenen
Studien konnte gezeigt werden, dass die Amygdala zentral fiir den Erwerb einer
konditionierten Furchtreaktion ist, neben ihrer Bedeutung fiir die Rezeption
emotionaler Reize (Buchel et al., 1998; Morris et al., 1998, Bechara et al., 1995). Le
Doux et al., (1996) wiederum zeigte, dass es allerdings fraglich ist, inwieweit die
Amygdala ausschlieBlich oder zum Teil tberwiegend mit Furcht und
Furchtkonditionierung oder auch mit generalisierten Angstzustinden zu tun hat.
Die Amygdala ist fiir eine schnelle, effektive Verarbeitung, also fiir das emotional
assoziative Lernen biologisch relevanter Informationen verantwortlich. Zur
Verarbeitung dieser Informationen stehen zwei Pfade zur Verfiigung zum einen ein
direkter thalamo-amygdalirer und zum anderen ein indirekter thalamo-kortiko-
amygdalarer Pfad. (Adolphs et al, 1998; Adolphs, & Tranel, 2000) zeigten
weiterhin, dass auch die Beteiligung der Amygdala an erlernten, d.h. durch
Erfahrung modifizierten Emotionen sowie an den emotionalen Komponenten
erlernten Wissens und Verhaltens unumstritten ist. Dabei kommt es zu einer engen
Interaktion mit kortikalen Arealen, vor allem mit dem orbitofrontalen und
temporalen Cortex sowie mit dem Hippocampus und der ihn umgebenden Rinde.

Amaral et al., (2002) zeigten, dass die Amygdala eine gewisse soziale
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Schutzfunktion austiben konnte. Daher konnte eine ibertriebene Angst und
Kontaktscheue auf einer Uberfunktion der Amygdala beruhen. Bei Alexithymie
kommt es durch eine verminderte Aktivitit der Amygdala zu einer visuellen
Agnosie, zu einem Verlust der emotionalen Reaktivitit, die dann eine fehlende
Furcht beinhaltet und zu einem Zusammenbruch der sozialen Interaktionsfihigkeit
mit anderen Menschen fithrt. Andere mégliche subkortikale Strukturen, die an der
Verarbeitung emotionaler Prozesse Anteil hatten, waren zum einen die
Basalganglien, der Hypothalamus, der Hippocampus und der Parahippocampus
(Damasio et al., 2000; Phillips et al., 1997; Sprengelmeyer et al., 1998; Esslen et al,,
2004).

Die in der vorliegenden Studie ausgewihlten Probanden der einzelnen Gruppen
zeigten hinsichtlich der soziodemografischen Daten keine nennenswerten
Unterschiede, sodass somit Konfundierungseffekte ausgeschlossen werden
konnten. Es konnte in den jeweiligen Gruppenstirken eine ausreichend grof3e
Stichprobe akquiriert werden, die es bei hypothetisch mittleren Effektstirken
erlauben sollte, trotz einer relativ hohen Ausfallquote (20 Probanden aufgrund zu
hoher BDI-Werte) statistisch  signifikante ~ Unterschiede zwischen den
Probandengruppen mit ausreichender Teststirke zu modellieren. In der aktuellen
Arbeit konnten zwei wesentliche Fragen beziiglich affektspezifischer zentraler
Aktivierungsmuster (spezifische zeitliche und raumliche Aktivierung) beantwortet
werden. So kam es bei der Verarbeitung von affektexpressiver Mimik bzw. dem
Nachempfinden der prasentierten Emotionen Wut, Trauer und Freude im
Vergleich zu einem emotional neutralen Ausdruck zu Unterschieden der vERP-
Aktivierungsmuster und damit letztlich auch der raumzeitlichen Aktivierung der
entsprechenden Potenzialgeneratoren im Gehirn. Die vorhandenen Ergebnisse
zeigten deutliche Unterschiede zwischen den Affektbedingungen und der neutralen
Mimik in dhnlichen Hirnarealen (fusiforme ,face area™ und cingulirer Cortex). Zu

einem erheblichen Unterschied kam es zudem beim zeitlichen Differenzverlauf
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zwischen den einzelnen Affektbedingungen (vgl. LORETA-3D-Ergebnisteil unter
3.1). Ahnliche Ergebnisse waren auch bei (Esslen et al.; 2004) zu verzeichnen. Im

Gegensatz zur Arbeit von (Esslen et al., 2004) gab es signifikante Unterschiede
hinsichtlich raumzeitlicher Aktivierungsmuster. Diese waren moglicherweise auf die
héhere Probandenzahl in der vorliegenden Studie zuriickzufiihren. Dadurch
wurden (entsprechende Effektstirken vorausgesetzt) auch zeitlich kurze
Unterschiedsphasen signifikant. Die gruppenspezifische Befundlage war jedoch
weniger aussagekriftig. Um die Daten mit anderen bildgebenden Verfahren (fMRT,
MRT, PET) abzugleichen, wurde das vorliegende Blockdesign —als
Untersuchungsmethode gewahlt. Somit liel3 sich eine bessere Vergleichbarkeit mit
anderen Studien erzielen, bei denen ein dhnliches Design gewihlt wurde (Esslen et
al., 2004). Bei der affektspezifischen Reizverarbeitung konnten keine Unterschiede
zwischen den Probandengruppen nachgewiesen werden. Da schon viele Studien
existieren, die solche Unterschiede beschreiben, war dieses Phinomen
moglicherweise durch die spezifische Methode des Blockdesigns bedingt. Ein
Grund hierfiir war moglicherweise, dass die schnell aufeinanderfolgenden
Bilddarbietungen  einen  ,steady  state  evozierten, wodurch  feine
Gruppenunterschiede uw.U. durch Phasenverschiebungen verwischt bzw
rausgemittelt und relativ starke reizspezifische Aktivierungsmuster deutlich
verstirkt bzw. hervorgehoben wurden. Zu Beginn der Studie war noch nicht
absehbar, ob das gewihlte Design Gruppenunterschiede verwischt, da
Probandengruppen mit unterschiedlicher Alexithymieauspragung mit einer solchen
Versuchsanordnung bisher noch nicht untersucht wurden. Dennoch lieBen sich
hinsichtlich des subjektiven Nachempfindens der dargebotenen Emotion ,,Freude*
deutliche Gruppenunterschiede nachweisen. Es sollte daher nicht voreilig
geschlussfolgert werden, dass beim Nachempfinden von Emotionen keine
Unterschiede zwischen Alexithymen und Nichtalexithymen bestiinden. Vielmehr

sollten weitere neuropsychologische Studien zu diesem Thema mit denen hier
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erhobenen Befunden, jedoch mit einem anderen Setting (,,event related® statt
Blockdesign)  durchgefithrt werden. Weiterhin koénnten auch verdnderte
potenzialkomponentenspezifische Aktivierungsmuster (Amplitude, Latenzen) dazu
beitragen, die spezifischen Prozesse bei der Verarbeitung von emotional
qualifizierter Information bei Hochalexithymen besser zu verstehen. Eine geeignete
Alternative scheint auch die experimentaltechnische Trennung zwischen der
Bedingung ,,Nachempfinden einer Emotion® und ,,Verarbeitung einer Emotion®
(Prasentation eines affektiven Ausdrucks ohne spezifische Instruktion) zu sein. Bei
einer Kooperationsstudie zwischen der Neurologischen Klinik und der
Psychosomatik des Universitatsklinikums Disseldorf konnten ersten Hinweise,
dass die beiden Bedingungen durch unterschiedliche kortikale Aktivierungsmuster
gekennzeichnet sind, gewonnen werden (Seitz et al., 2008).

Moéglicherweise unterscheiden sich hoch-, mittel- und niedrig-alexithyme Personen
nicht weitgehend in ihrem Gefthlserleben. Zu dieser Interpretation konnte die
mogliche Unterschitzung der Fahigkeit des Gefihlserlebens bei Mittel- und
Hochalexithymen sein. Das hei3t Alexithyme koénnten ihre Fihigkeiten im
Allgemeinen unterschitzen. Ein weiterer Aspekt konnte die mégliche Fahigkeit zur
Nutzung gelernter Stereotype zur Beurteilung des Gefiihlserlebens trotz
vorhandener Defizite bei Alexithymen sein. Ein weiterer Punkt kénnte sein, dass
durch die TAS-20 Alexithymie gar nicht adiquat und valide erfasst werden. Lane et
al.; (1996) postulieren, dass moglicherweise nur bei niedriger Alexithymieprigung
eine valide Beurteilung der eigenen Fahigkeit, interne emotionale Zustinde genau
zu beobachten und zu berichten, moglich ist. Das heil3t hoch-alexithyme
Probanden sind sich ihres Defizits nicht unbedingt bewusst, das sie durch
Selbstbeurteilung korrekt ermitteln kénnten. Daher wire dann ein Vergleich von
Hoch, -Mittel- und Niedrigalexithymen nicht moglich. Ein weiterer Aspekt ist eine
mogliche mangelnde Spezifitit bzw. Konstruktvaliditit der TAS-20. Somit muissen

Probanden mit hohen Werten in der TAS-20 nicht unbedingt Defizite in
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der Fihigkeit zur Identifikation und Beschreibung von Emotionen besitzen. Dies
konnte bedeuten, dass sie Gefiithle aus anderen Grinden hemmen und sie diese
nicht mitteilen ,;wollen oder ,,konnen®“. Momentan stellt die TAS-20 das beste
verfiigbare Instrument zur Erfassung von Alexithymie dar. Die fir die Erklirung
der Befunde plausibelste Interpretation ist daher, dass Mittel- und Hochalexithyme
moglicherweise in der Lage sind, gelernte Stereotype und situative Hinweise fur die
Beurteilung ihres Gefiihlserlebens zu nutzen. In der vorliegenden Studie wurden
die Reaktionen auf ausgewihlte negative Emotionen wie ,,Arger” und ,, Trauer*
untersucht. Man sollte meinen, dass dies die Generalisierbarkeit der Ergebnisse
einschrinkt, jedoch sind nach Schmidt-Atzert et al; (1996) sind ,,Arger” und
,, Trauer” sehr haufige Emotionen und daher auch im tiglichen Leben relevant.
Nach (Bagby, & Taylor, 1999a) sind =zahlreiche Untersuchungen negativer
Emotionen gerade bei alexithymen Personen relevant, die eher zu undifferenzierten
negativer Stimmung als zu positiven Emotionen neigen. Ahnliche Ergebnisse einer
nicht unterschiedlichen Reaktivitat zeigten auch andere Studien nach Induktion
negativer Emotionen. Insgesamt zeigten sich keine Reaktivititsunterschiede bei den

Alexithymiegruppen.
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5. Zusammenfassung

Mit dem Begriff ,,Alexithymie® wurde von den Amerikanern Nemiah und Sifneos
(1970) die Unftahigkeit, eigene Gefihle wahrnehmen und ausdriicken zu kénnen,
als charakteristisch fir viele psychosomatische Patienten beschrieben. Daneben gibt
es dhnliche Umschreibungen dieses Phinomens als ,,pensc¢e operatoire® (Marty et
al.; 1963) sowie ,,psychosomatisches Phinomen® (Stephanos, 1979; Brautigam u.v.
RAD, 1977). Seit den frihen 1970er-Jahren bezeichnete man mit dem Begriff
,7Alexithymie® (Sifneos 1973) ein Personlichkeitsmerkmal, das durch eine
Einschrinkung in der Wahrnehmung, Verarbeitung und Verbalisierung emotionaler
Inhalte definiert ist. Da die Privalenz alexithymer Merkmale bei psychischen
Erkrankungen sehr hoch ist, wurde dem Alexithymiekonstrukt attestiert, dass bei
sehr starker Ausprigung die Entstehung bzw. die Verschlimmerung von
psychosomatischen Krankheitsbildern beglinstigt werden kann. Insbesondere
durch  psychophysiologische ~ Untersuchungen  erkannte man  mogliche
Zusammenhinge zwischen Krankheitsentstehung und Alexithymie. Hinweisend
auf einen moglichen Zusammenhang war z.B. eine tonische Erhohung
sympathischer Funktionsparameter bei Hochalexithymen. Weiterhin findet man
hiufig eine Dissoziation verbal-kognitiver und somatischer Affektkorrelate. Das
hei3t, Hochalexithyme und Niedrigalexithyme unterscheiden sich nicht beziiglich
der subjektiven Finschatzung des eigenen emotionalen Erlebens, aber es existieren
Unterschiede in den entsprechenden Studien hinsichtlich autonomer
stimulusbezogener Reaktivitit. Dieses Phinomen beschreibt man als Entkopplung,
und es tritt meistens bei der Prisentation von affektinduktiven Stimuli auf. In der
vorgelegten Studie sollen alexithyme Probanden mittels EEG und LORETA (Low
Resolution Brain Electromagnetic Tomography) untersucht werden. Ausgeprigte

alexithyme Merkmale sind mit ca. 10-15 % in der Allgemeinbevoélkerung sehr
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hiufig und weisen oft klinisch beobachtbare Zusammenhinge zwischen emotional
belastenden , life-events oder chronischer emotionaler Belastung und dem
Ausbruch oder der Verschlimmerung von kérperlichen Beschwerden auf (Sifneos,
1973; Taylor, Bagby,& Parker, 1993; 2000; 2004; Taylor et al.; 2000).

Es gibt Hinweise, dass es bei Alexithymen zu verinderten Aktivierungsablaufen in
den oben genannten Strukturen kommt. Zur differenzierten raumlich-zeitlichen
Aufklirung dieser Verinderungen wurden insgesamt 60 Probanden ausgewahlt,
darunter 20 hoch alexithyme Probanden, 20 mittelgradig alexithyme Probanden
sowie 20 niedrig alexithme Probanden. Den Probanden wurden affektexpressive
Mimik und entsprechende Kontrollstimuli pseudorandomisiert blockweise
dargeboten. Die Messung der reizbezogenen Verarbeitungsprozesse erfolgt
hinsichtlich zeitlicher Aktivierungsabliufe mittels EEG (visuelle ereigniskorrelierte
Potenziale) und hinsichtlich lokalisatorischer Aspekte mittels ereigniskorrelierter
Quellenmodellierung (LORETA). Bei diesem Design sollen erstmalig auch
mittelgradig alexithyme Probanden untersucht werden. Die genauere Unterteilung
in hoch-, mittel- und niedrig-alexithyme Probanden wird den dimensionalen und
normalverteilten Eigenschaften dieses Personlichkeitsmerkmals besser gerecht und
erlaubt differenzierte Aussagen tber moglicherweise verinderte
Verarbeitungsprozesse — dieser  Probandengruppe bei der Wahrnehmung
affektexpressiver Gesichtmimik. Fernziel ist dabei letztlich die Definition von
neurophysiologischen KenngroBen, die dann u.U. als Outcome-MalBle auch fiir
klinische Interventionsstudien zur Verfiigung stehen konnen. Hinsichtlich
topographischer Aktivierungsmuster (EEG potential maps) und auch hinsichtlich
dreidimensionaler  Quellenmodellierung  (LORETA) konnten bei allen
Probandengruppen deutliche Unterschiede zwischen den Affektbedingungen und
der Darbietung affektneutraler Mimik nachgewiesen werden. Wie fiir die anderen
beiden Probandengruppen der Mittel- und Niedrigalexithymen scheint dies auch

fiir die Hochalexithymen giiltig zu sein. Jedoch ist zu konstatieren, dass beziiglich
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topographischer Aktivierungsmuster keine differenziellen Effekte zwischen den
Gruppen nachgewiesen werden konnen. SchlieBlich kann auf der subjektiven
Messebene gezeigt werden, dass in der Giite der nachempfundenen Emotion der
,Ireude®  Unterschiede zwischen den Probandengruppen existieren. Denn
Niedrigalexithyme geben an, diese Emotion besonders gut nachempfunden zu
haben, wohingegen hoch- und mittelgradig Alexithyme die Gite der
Nachempfindung annihernd gleich beurteilen. In diesem hier untersuchten
Blockdesign koénnen keine differenziellen neurophysiologischen Gruppeneffekte
nachgewiesen werden, obwohl in diversen experimentellen Studien mit ,.event
related” Designs gezeigt worden ist, dass sich Hoch- und Niedrigalexithyme
hinsichtlich der Latenz und Amplitude einzelner Komponenten ereigniskorrelierter
Potenziale unterscheiden. Der Grund hierfiir sind moglicherweise die schnell
aufeinanderfolgenden Bilddarbietungen, die einen ,steady state® evozieren,
wodurch dann feine Gruppenunterschiede durch Phasenverschiebungen verwischt
und relativ starke reizspezifische Aktivierungsmuster deutlich verstirkt bzw.
hervorgehoben werden. Nach Zusammenschau aller Befunde ist ein weiteres
Experiment mit einem anderen Setting (,event related statt Blockdesign)

anzustreben, um so die erhobenen Befunde zu tberpriifen.
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