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1.Einleitung

1.1. Vorwort

In Gesichtern won Menschen kann man lesen. Der mimische Ausdruck als
Zusammenspiel von Augen-, Mund- und Gesichtsmuskulatur spiegelt die Geflhle,
Regungen und Gedanken des Gegenuber. Die Mimik ist wie ein ,, Fenster zum I nneren®.
Schon Leonhad hatte das Mienenspiel als die ,Ausdruckssprache der Seele"
beschrieben (Leonhard, 1968.

Wie von Bleuler (1911 und Kraepelin (1883 schon sehr frih erkannt, &uf3ern sich
Affekte in der Motorik, also in Mimik, Gestik, Gang, Haltung, etc. Eine verénderte
Geflihlswelt bzw. Psyche eines Menschen zeigt sich folglich auch in einer Verénderung
der Mimik. Diese Bedeutung der Mimik in der Psychiatrie und Psychologie beschrieb
auch Pideret (1896, der se als eine ,wichtigste Quelle fur die Erkennung krankhafter
seelischer Zustande* bezeichnete.

Bleuler war esauch, der den veranderten Affekt im Rahmen der Schizophrenie in seiner
Eintellung nach Haupt- und Nebensymptomen zu den Hauptsymptomen zdahlte.
Psychiater erleben den Affekt bei schizophrenen Patienten meist abgeflacht, [&ppisch
oder inadadquat. Das mimische Ausdrucksverhalten wirkt dabei verarmt, bizarr,
manieriert, unkontrolliert oder hoélzern, bis hin zu spontanen Dyskinesien oder
Stereotypien. Dieses mimische Verhaltensmuster wurde schon vor Einflihrung der
Psychopharmaka zahlreich in der Literatur beschrieben.

Diese morbogenen, also direkt auf die Krankheit zurlickzuflihrenden, mimischen
Veradnderungen gilt es also abzugrenzen von den durch Neuroleptika indwzierten
mimischen Auffalligkeiten, wie zB. extrapyramidalmotorische Stérungen (EPMYS), die
in Form von Frih- oder Spétdyskinesien oder einem Parkinsonoid (,,erstarrtes Gesicht*

durch Hypomimie oder Amimie) auftreten kdnnen.



Der ,klinische Blick® ist aufgrund seines subjektiven Charakters und seiner
Ungenauigkeit oft Gberfordert oder unzureichend wenn es um die genaue Beurteilung
der Veranderung des mimischen Ausdrucks geht.

Die Mimik als Teil des Affekts und ihre Veranderung objektiv messen zu kdnnen wére
ein wunschenswerter Hilfsfaktor der klinischen Beurtellung und wére eventuell fur die
Beantwortung mancher diagnostischer und diff erentialdiagnostischer Fragen von grof3er
Bedeutung:

Der Verlauf psychiatrischer Erkrankungen konnte anhand mimischer Verlaufsdaten
objektiviert werden. Des weiteren bestiinde die Mdglichkeit, Krankheitshilder, die sich
in ihrem mimischen Ausdruck unterscheiden, differentialdiagnostisch abzugrenzen.
Wichtige therapeutische Konsequenzen konnten sich durch die Unterscheidung
zwischen oben angesprochenen morbogenen und medikamentds verursaditen

mimischen V eranderungen ergeben.

In mehreren Versuchen, die Mimik objektiv zu messen, ist es bisher nicht gelungen, ein
Verfahren zu entwickeln, welches ausreichend objektiv, genau und leicht anwendbar it.

Folgende Verfahren wurden entwickelt:

1. Rating von Gesichtsausdriicken durch unabhéngige Rater
2. Serienfotographie

3. Post-hoc-Filmanalyse

4. EMG

5. FACSund EMFACS

Das generelle, jedoch redit unspezifische Ergebnis aller dieser Studien war, dal3 bel
schizophrenen Patienten mit und ohne Medikation eine Reduktion des mimischen
Ausdrucks vorliegt.

Problem dieser Mef3methoden war zum einen, dal3 sie versuchten, die Ganzheit und
Komplexitdt der Mimik insgesamt zu erfassen und dabei zu subjektiv bzw. zu
raterabhangig (s. Videoanalysen) blieben oder andererseits zwar objektiv waren (wie
dasEMG), dabeil aber zu stark auf die Muskelaktivitét reduziert blieben.

Zum anderen war es mit den bisherigen Verfahren nicht méglich, die Dynamik und

Kinematik von mimischem Ausdruck zu erfassen. Weiterhin waren durch eine au



geringe raumliche und zeitliche Auflésung keine subklinischen mimischen
Auffalligkeiten erkennbar.

Ziel dieser Arbeit war es, anhand eines aus der Neurologie und Orthopé&die stammenden
aktiven Meldverfahrens, bei dem mit hoher Frequenz Ultraschall ausendende Marker
im Gesicht angebracht werden, einen wissenschaftlich fundierten Einblick in die Mimik
schizophren Erkrankter zu bekommen.

Bei dieser objektiven Mef3methode handelt es sich um eine M&glichkeit der Erfassung
der Mimik in ihrer Ganzheit und in ihren dynamischen, qualitativen und quantitativen
Aspekten. Durch eine hohe raumliche und zeitliche Auflésung lassen sich auch rur sehr
diskrete subklinische Auffalligkeiten und feine Detail s mimischer Bewegung erkennen.
Dies erschien gerade darum wichtig, da es verschiedene Hinweise darauf gibt, dal3
insbesondere bel schizophrenen Patienten nur einzelne Abschnitte von mimischen
Bewegungen gest6rt sind, wie z.B. die Anfangs- oder Onset-Pha<e.

Am Beispiel der emotionalen Ausdrucksbewegung ,Laden“ wurde eine Gruppe

schizophrener Patienten mit einer gesunden Kontrollgruppe verglichen

Es folgt ein Einblick in die Gebiete der Affektstérungen und der schizophrenen
Erkrankung. Anschliefend wird die historische Entwicklung der Mimikforschung
aufgezeigt, um schlieldlich zu dem hier angewandten Mef3verfahren und den

Ergebnissen zu kommen.



1.2. Affekt, Emotionen und Mimik

1.2.1. Affekt- und Emotionsdefinition

Schon Aristoteles (nd/1913 versuchte den Begriff des Gefihls zu definieren und
bezeichnete es ds eine Stuati onsezifische Wahrnehmungsinterpretation.
In spéteren Ansdtzen unterschied man zwischen Geflihlstheorien, physiologischen und

kognitiven Theorien:

Geflihlstheorien besagten, subjektive Empfindungen wirden die Basis von Emotionen
darstellen. Hume unterschied in seiner ,, Abhandlung iber die menschliche Natur
(1739 zwischen ,milden Emotionen“ (z.B. &sthetisches Empfinden) und ,wilden

Emotionen“, die von physiologischen Verdnderungen begleitet werden (z.B. Wut).

Physiologische Theorien dagegen sellten das physiologische Ereignis in den
Vordergrund und bezeichneten deren Wahrnehmung als die Grundlage von Emotionen
(James 1884 Lange 188, Wahrnehmung von peripher-physiologischer Erregung).
Spétere Theorien betonten die Rolle zntranervoser Prozesse und sahen emotionale
Erregung als Funktion und Interaktion kortikaler und subkortikaler Vorgange (Cannon
1931, Papez 1937, Linddey 1951).

Nadh  frlheren  kognitiven  Theorien  gehen  emotionalen Prozesen
informationsverarbeitende Prozese im Sinne einer Bewertung der Sadilage mit dem
Ergebnis einer Identifizierung spezifischer, emotionsausidsender Stimulusbedingungen
voraus (Schachter und $nger 1962 Diese sind an die Wahrnehmung einer eigenen
physiologischen Erregung gebunden. Neuere Theorien (Werner 1982 sehen auch
Kognitionen, die von physiologischen Erregungen unabhéngig sind als hinreichend fir

das Entstehen von Emotionen an.
Schwierig erscheint die begriffliche Abgrenzung von Affekt und Emotion. Nach DSM

Il Rist der Affekt ein ,,Muster beobachtbaren Verhaltens, das Ausdruck eines subjektiv

erlebten  Geflihlszustandes (Emotion) ist* und sich in  ,Anderungen des
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Gesichtsausdrucks, der Stimmfrequenz und der Hand- und Korperbewegungen®
manifestiert. Emotion beschreibt somit nur den subjektiven, Affekt dagegen den
Verhaltens- bzw. Ausdrucksméiigen Antell dessen, was umgangsgrachlich in seiner
Gesamtheit Emotion genannt wird.

Schludfolgerung dieser Definition wéare aso auch, dal3 Emotionen Kkeiner

V erhaltensbeobachtung zuganglich sind, da sie subjektiv erlebt werden.

1.2.2. Differenzierung von Emotionen

Es gibt verschiedene Ansédtze, Emotionen zu beschreiben:

1. Durch Beschreibung einzelner Teilkomponenten der Emotion und zwar unter
Verwendung verschiedener Beschreibungsebenen und Einbeziehung aller
Reé&tionen die auf diesen Bbenan stattfinden. Eshanddt sch hierbel um ane verbal-
subjektive (Erlebnis- und kognitive Komponente ( Kleinginna undKleinginna1981)),
und eine physiologische und eine motorisch-verhaltensmallige Ebene (z.B. Lang
19717), welche nochmals in Ausdruck (Mimik, Gestik, Stimme, etc.) und Verhalten
(Handlungen) unterteilt werden kann (z.B. Debus 1977).

2. Durch Quantifizierung ihrer Intensitét. Dabei bezeichnet der Begriff , Affekt” eher
eine heftige Re&ktion (z.B. Fish 1974, wdhrend man mit ,, Stimmung“ eine geringere

Intensitét voraussetzt.

3. Bezieht man Emotionen eher auf ihren zeitlichen Verlauf so spricht man bei
,Affekten® von einem akuten, voribergehenden Zustand und verbindet mit
»Stimmungen® eine langer anhaltende emotionale Dauerténung. In der DSM—-1V
(APA1994 wird zwischen kurzzeitigen Stimmungsschwankungen — , affeds’ — und
langerfristigen Stimmungen — ,moods’ — unterschieden. In der Psychiatrie sind
Affekte jedoch teilweise aich als lang andauernde Phé&nomene bekannt (Bsp.:
Affektverflachung).

11



4. Eine emotionale Veranderung kann einedefinierte Regktion auf externe oder interne
Ereignisse darstellen oder auch unabhangig von bestimmten Personen, Dingen oder

Ereignissen auftreten (Ewert, 1983.

1.2.3. Emotionsqualitaten

Ein weiteres Problem sellt die Differenzierung der  unterschiedlichen
Emotionsgualitéten dar. Schlosberg (1952 unterschied in diesem Zusammenhang
zwischen den beiden Dimensionen ,, Lust-Unlust” und ,, Aktivierung®.

Verschiedene Autoren (Ekman, 1982199; lzard, 1977 Plutchik, 1980 Tomkins,
1962 gehen von der Existenz sogenannter Basisemotionen aus. Nadh Oatley (1992
gehdren dazu Trauer, Angst, Arger, Ekel und Gliick.

Zur Basisemotion Gluck werden GefUhlsregungen wie Freude, Ausgelassenheit,
Zufriedenheit, Erheiterung etc. geredchnet. Als mimisches Korrelat zeichnen sich auf
dem Gesicht des Menschen das Lacheln oder Lachen &.

Warum aber hat sich bei den Menschen als hochentwickeltes Wesen das Lachen mit
einer Eigendynamik entwickelt? Schon Charles Darwin (1872 hat sich mit dem
Ausdruck der Gemiitsbewegungen bei Menschen und Tieren befaldt. Dabei stellte &
fest, da3 sich vor alem bei den Tieren bestimmte Ausdrucksbewegungen durch
Schutzfunktionen oder Abschred<ung erkléren lief3en. Auch beim Menschen lief3en sich
nach Darwin bestimmte Ausdrucksformen erkléaren. Als Ursache fir das Ladhen, das
auch schon bel dlteren Arten als dem Menschen Ausdruck von Freude und Vergniigen
gewesen sei, bezeichnet er etwas ,nicht Zusammengehdriges oder Unerklarliches,
Erstaunen erregendes*, dabei spiele auch ein , gewisses Gefiihl der Uberlegenheit beim
Lachenden, der sich dabel in einer glucklichen Geistesstimmung finden muf¥* eine
Rolle.

Auch Eibl-Eibesfeldt (1975) befalite sich in seinem Werk ,Die Biologie des
menschlichen Verhaltens® mit den Ausdrucksbewegungen. Dabel zeigte &
verschiedenste Urspriinge mimischer Ausdrucksbewegungen auf: Zingeln vom Ledken,
Zunge-zeigen vom Ausspucken, Lachen vom Spielgesicht (Beif3intention), Ladeln als
stummes Z&hne-zeigen (Beil3intention zur Verteidigung). Er stellte dabei fest, dal3 die
Emotionen zugeordneten Ausdrucksbewegungen bei allen Kulturen gleich sind.

12



1.2.4. Abgrenzung Affekt und Emotionen

Da sich diese Arbeit intensiv mit den Affektstérungen bei schizophren Erkrankten
beschéftigt, erscheint die genaue Abgrenzung des Begriffes Affekt von Bedeutung.
Allgemeine wird , Affekt* als die Ausdruckskomponente von Emotionen gesehen. Die
DSM-IV definiert: , Affed: a pattern of observable behaviors that is the expresson of a
subjectively experienced feeling state (emotion).“. Emotion ist also der subjektive
Anteil, der Affekt der verhaltenss und ausdrucksmél3ige Anteil von dem was
umgangsgrachlich tiblicherweise in seiner Gesamtheit als Emotion bezeichnet wird.
Verschiedene Affektindikatoren (Mimik, Stimmhohe, Hand- und Korperbewegungen)
sind also einer Ausdrucksebene auzurechnen und helfen bei der Diagnosestellung von
Affektstorungen im Rahmen psychiatrischer Erkrankungen. Dabei muld aber beachtet
werden, dal3 Ausdrucksverhalten nie ein kongruentes Korrelat von subjektiv
emotionalem Erleben sein kann (Gaebel, Woelwer 1994).

1.2.5. Mimik

Die Mimik als ein entscheidender Teil seelischen Ausdrucks Il nun genauer
beleuchtet werden. Sie ist im Vergleich mit anderen Ausdrucksbewegungen des
Menschen die feinste, nirgendwo sonst am Korper werden Emotionen so klar
differenziert ausgedriickt wie im Gesicht (Rinn, 1984). Gesichtsausdriicke wie Freude,
Angst, Ekel und Arger werden universell enkodiert und dekodiert, was hinweisend ist
auf die humanspezifische neurobiologische Basis von Ausdruck und Eindruck. (Ekman,
1992. Die mimischen Ausdriicke sind also seit Urzedten festgelegt und stellen damit

eine Sprache dar die von Menschen aller Kulturen gleichzetig verstanden wird.

Die Mimik als ein Affektausdruck ist dabel Resultat von unwillkirlichen und
willkdrlichen Innervationen, denen unterschiedliche neuronale Strukturen zugrunde
liegen (Rinn, 1984). Vermutlich bewirkt die unterschiedliche Innervation (s.u.) des
Unter- und Obergesichts, dal3 de Untergesichtsmuskulatur (an der Mimik beteiligte
Muskeln sind z.B. der M. orbicularis oris, der M. masseter oder der M. depresor labii)
Uber Bindung an das motorische Spradizentrum und die Kaumuskulatur besser
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willentlich zu kontrolli eren, ist, wahrend die mimischen Muskeln des Obergesichts (z.B.
M. zygomaticus, M. frontalis und M. levator papebrae sup.) aufgrund engeren
Zusammenhangs mit der Formatio reticularis und den sogenannten ,,Emotionszentren®

starker unwillkdrlichen Einfllssen unterliegt.

Der Versuch, Mimik zu erforschen, bzw. das Mienenspiel besser zu verstehen begann
schon im Altertum.

Aristoteles glaubte durch Erforschung von Physiognomie und Mimik Rickschltisse auf
bestimmte Charaktereigenschaften und Personlichkeit ziehen zu kdnnen. Dabei verglich
er Gesichtsausdriicke von verschiedenen Tieren mit denen von Menschen. Er
katalogisierte dabei erstmals einzelne mimische Ausdriicke, die seiner Meinung nach
charakteristisch waren fur emotionale Zustande wie Arger, Angst, erotische Erregung
und andere L eidenschaften (Aristoteles, nd/ 1913.

Auch Johann Caspar Lavater (1778 versuchte in seinen ,Fragmenten“ den
gesetzmaligen und urmittelbaren Zusammenhang von Innerem und AuRerem, von
Korper und Seele darzustellen. Aufgabe des Physiognomikers i es, das AuRere au
beobadten und dadurch auf das Innere zu schlief3en.

Wie bereits oben erwahnt versuchte Darwin (1872, Gebérden und Mienen, also
mimische Ausdricke, mit urspringlich zwedgerichteten spédter angeborenen
Verhaltensweisen in Beziehung zu setzen. Pideret (1896 verurteilte die Theorie
Dawins, anfangs willkdrliche Handlungen, also auch Mimik, wdrden
gewohnheitsmaldig und zuletzt erblich und dann willentlich nicht mehr kontrollierbar.
Er glaubte a1 die Assoziation von Sinneseindriicken (z.B. Geschmadk) mit analogen
seelischen Empfindungen, die dann ein gleiches Pattern im Gesicht hervorrufen
konrten. Dabel bemiihte @ sich erstmals um eine klare Abgrenzung in der Fllle
mimischer Ausdriicke, und entwickelte zB. Bezichnungen wie ,bitterer und , stf3er”
Mund. Wund erweiterte dies 1904um den Begriff des, sauren“ Mundes. Diese Begriffe
beschreiben aber die Ausdrucksbewegungen oder Mienen, die sich um den Mund herum
abspielen nicht ausreichend. Gruppieren sich doch eine Fille von Gefuhlsmienen um
den Mund. Beispiele sind Ekel, Traurigkeit, Dulden, Erheiterung, Begllckung,
Belustigung und Verbluffung. Die meisten menschlichen Mienen wie zB. Mitleid und

Freude stellen dabei allerdings Kombinationsmienen dar.
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Um die Mimik genau beobachten oder beschreiben zu kénnen, verlangt es nach einem
besonderen Einfihlungsvermdgen in die Gefiuihle, die durch die Mimik gezeigt werden
wollen. Man mul3 diese verschiedenen Zustande auch kognitiv voneinander trennen

koénnen.

Die Mimik als Teil der emotionalen Kommunikation liegt also im Herzen des zialen
Signalgeschehens. Sie hat dabei als Teil der nonverbalen Sprache eine wesentlich
geringere Zahl an Ausdrucksformen als die verbale Verstandigung, besitzt dadurch aber
auch eine bessere Moglichkeit der Abgrenzung einzelner Ausdriicke. Die Ausdrticke der
Mimik sind cdaher besonders geeignet Ausgangspunk flr  psychologische

Abgrenzungen zu sein und der Erforschung der menschlichen Sede zu dienen.

Leonhad (1949 erkannte, dal3 de einzelnen Bewegungsformen der Mimik durch so
feine Unterschiede voneinander getrennt sind, dal3 es nicht moglich ist, durch rein
anatomische Kenntnisse genauere Aussagen zu machen. Er zagte die Notwendigkeit

spezieller Untersuchungen auf.

Leonhad beschrieb sehr ausftihrlich die verschiedenen Mienen des Menschen. Er ging
dabei auch sehr intensiv auf die Miene des Lachens ein, die in Verbindung mit dieser
Arbeit besonders von Interesse ist und darum an dieser Stelle genauer erlautert werden

soll:

1.25.1. DasLachen

Das Lachen kann nach Leonhad (1949 in vier Einzelmienen differenziert werden:

1. Die Miene der Erheiterung: Die Mundwinkel werden nach schrdg oben gezogen,
der Mund aber nicht gedffnet. Am &uf3eren Lidwinkel bilden sich Falten. Das
Auge verkleinert sich durch das Heben der Wange.
Bei der Erheiterung handelt es sich um ein Gefuihl, welches nach der Lésung
einer Spannung eintritt, so wie dieses z.B. nach dem eines Witzes der Fall ist.

Hierbel ist das Spannungsgefiihl von angenehmen Charakter.
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2. Miene der Beglickung: Die Mundwinkel verziehen sich mehr nach aul3en, die

Oberlippe wird gehoben, so dal? die Zahne sichtbar werden. Das Auge wird hier
nicht verkleinert.
Bei der Beglickung handelt es sich um ein Gefihl, welches durch einen
Denkvorgang und nicht direkt durch einen Sinneseindruck ausgelost wird. Im
Gegensatz zur Erheiterung stellt sich hier jedoch die Freude tber ein positiv
lustvolles Erlebnis dar und nicht die Lésung einer Spannung.

3. Ausdruck der Freude: Dieses ist eine Verbindung der Mienen der Begltickung und
der Erheiterung. Die Augen verkleinern sich und der Mund wird gedffnet. An
der Nase konnen leicht Faltchen entstehen.

4. Miene der Belustigung: Die Mundwinkel werden im wesentlichen zur Seite
gezogen. Die Augen lachen nicht mit. Dadurch entsteht das Gefuhl einer
geringeren Tiefe des Ausdrucks. Es wird keine eigentliche Freude mehr

empfunden.

1.25.2. Neuroanatomische Grundlagen emotional-mimischen Verhaltens

Mimische M uskulatur

Die Gesichtsmuskulatur &3t sich in zwei Gruppen einteilen. Dabei setzen die Muskeln
der ersten Gruppe (M. orbicularis oris, M. depressor labii, etc.), die ais dem zweiten
Kiemenbogen hervorgehen und vom Nervus facialis innerviert werden, an Haut oder
Fascie aa und ermdglichen somit eine Veranderung des Gesichts zu einer
Ausdrucksbewegung. Die zweite Gruppe, je vier Muskeln auf jeder Seite (M.
temporalis, M. masseter, M. pterygoid int. et ext.) deren Ursprung im ersten
Kiemenbogen liegt und die vom N. trigeminus innerviert werden, inserieren an Sehnen
und Knochen. Sie regjieren zwar auf Emotionen, dhnlich wie die Muskulatur von
Nadken und Ricken, ihre wichtigste Funktion ist dabei aber nicht deren
Kommunikation. (Rinn, 1984).

M otorkortex
Im Motorkortex finden alle motorischen Nervenstrénge ihren Ursprung. Dabel sind die
Korperregionen unterschiedlich stark repréasentiert. Hande und Gesicht haben dabel eine

wesentlich stérkere Reprasentation als z.B. die untere Extremitét. Die Représentation
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des Untergesichts, v.a. das Gebiet der Lippen, ist disproportional hoher als das der
oberen Gesichtshélfte.

Vom Motorkortex gelangen die einzelnen aff erenten Bahnen in den Hirnstamm, wo sie
im Hirnnervenkern synaptisch verschaltet werden. Dabei kreuzt sich der Grol¥eil der
Nervenbahnen, so dal3 de Innervation der linken Gesichtshédlfte von der rediten
Hemisphare ausgeht und umgekehrt. Ausnahme bilden ca 25% der Nervenbahnen fir
die obere Gesichtshélfte, diese kreuzen nicht, sind also ipsilateral innerviert.
Interessanterweise ist die Moglichkeit fur kleine, kontrollierte und feine Bewegungen
groRer bei kontralateraler Innervation, wie sie also fur die untere Gesichtsmuskulatur
ausgchliefdlich besteht (Leukd, 1978), die wil lkirliche Kontrolle ist dadurch grofer (Cf.,
Ekman & Friesen, 1978.

NervusFacialis

Der N. facidis hat drel Hirnnervenkerne. Nervenstrange aus dem Nucleus slvatorius
sup. und aus dem Nucl. solitarius dienen autonomen und sensorischen Funktionen und
bilden den im N. fadalis verlaufenden N. intermedius, der jedoch vom N. facialis
vollkommen unabhéngig ist. Das die emotional-mimischen Muskeln innervierende
Nervenbiindel hat seinen Ursprung auf der Hohe der Pons im Hirnstamm. Dieses teilt
sich in einen oberen und einen unteren Anteil (temporofacialis und cervicofacialis).

Der Kern des N. facialis ist der grofde der Hirnnervenkerne, er enthélt 7000 bs 10000
Nervenzellen und Gliazellen (Brodd, 1981, Courvill e, 1965).

1.25.3. Neuroanatomische Emotionstheorien

Gall (Ende 19.Jh.) begrtindete die Phrenologie, als die Wissenschaft, die sich mit der
Zuordnung von Eigenschaften und Fahigkeiten zu bestimmten Hirnregionen befalit.
James und Lange (188590) stellten erstmals Theorien auf, dal3 motorische, vegetative
und endokrine Reaktionen Emotionen erzeugen. Dabel ging James davon aus, dal? ein
externer emotionaler Stimulus durch den sensorischen Kortex empfangen wird. Dieses
l6se dann eine motorische Reé&ktion aus, die wiederum vom sensorischen Kortex
empfangen wirde und dann zum Endergebnis des Gefuihls fuhren wiirde.

In einer weiteren Theorie von Cannon und Bard (1929 wurden Thalamus und

Hypothalamus in den Kreislauf einbezogen. Sie besagte, dal? ein externer emotionaler
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Stimulus Uber den Thalamus zum einen zum Cortex, zum anderen zum Hypothalamus
geleitet wirde. Vom Hypothalamus wirde dann die korperliche Reaktion ausgeldst und
aullerdem die Meldung an den Cortex Uber die emotionale Signifikanz gegeben. Das
Gefuihl wére dann Ergebnis der Verredinung der Informationen Uber emotionalen
Stimulus und emotionaler Signifikanz.

Grof3e Bedeutung hat in der Historie der neuroanatomischen Emotionsmodelle der
Papez-Kreis (1937). Dieser beschreibt einen Neuronenkreis, der den Hippocampus Uber
die Fornix mit den Corpora mamaria des Hypothalamus verbindet. Von anterioren
Thalamuskernen wird dann die Information wieder Gber den Gyrus cinguli und den
Gyrus parahippocampalis zum Hippocampus zurtick projiziert. Durch die intensiven
Verbindungen des Hippocampus zum Frontalhirn liegt seine zntrae Bedeutung als
wichtigste Kontrollinstanz im sogenannten limbischen System nahe. Das limibische
System erganzt bei den Sdugetieren den historisch altesten Teil des Gehirns, den
Reptilien-Komplex. Es gilt als wichtigste Informationszentrale fir emotionale
Verhaltensmuster. Zum limbischen System werden Hippocampus, Gyrus
parahippocampalis und cinguli, temporale Kortexanteile, Amygdala und Septum
gerechnet. Die flr emotionales Verhalten erforderliche I ntegrationsleistung scheint Gber

gro¥enteil s kreisformige aff erente und eff erente V erbindungen gewahrleistet zu sein.

Feding
Sensory Cingulate
%
Cortex Cortex
e AN
Hippocampus Ant. Thalamus

Thalamus — > | Hypothalamus

Emotionaler i Bodily
Stimulus ! Response :

Abb. 1, Papez-Kreis
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LeDoux (1993 und Mesulam (1990 sahen die Amygdala als zentrale Verschaltstelle
fir emotionale Informationen an. Sie wirde thalamische Informationen empfangen und
auf affektspezifische Effektoren projizieren. Auch in neueren Studien wird ihre
Schltsselrolle bel der Zuordnung emotionaler Bedeutungen gegentiber sensorischen
Ereignissen deutlich (Aggleton urd Mishkin 1985, Rolls 1992 Halgren 1992. Dabel
stellt sie ebenfalls einen Teil des Neuronennetzes dar, welches fir emotionale Prozesse
bedeutsam ist. Die Amygdala empfangt Inputs und aktiviert verschiedene motorische,
autonome und endokrine Systeme.

Deakin (1994 beschrieb die Bedeutung des priméren Temporalkortex, der darauf
spezialisiert sei, die Bedeutung von Informationen, die Spradie, Mimik und Gestik
vermitteln, zu dekodieren.

Eine weitere wichtige Rolle konnte der Nucl. acaimbens ielen. Nach Mogenson et al.
(1980 und Heimer et al. (198) ist der Nucl. acambens als genanntes limbisch-
motorischer Interface entscheidend an der Initiierung motorischer Programme aufgrund
emotional-limbischer Vorgange beteiligt. Er wére dso ein neuroanatomisches Korrelat
fur die verzbgerte Umsetzung einer emotional erlebten Situation in eine mimische
Reé&ktion. Interessant scheint an dieser Stell e die Beobachtung von Bogerts et al. (1990
und Pakkenberg (1990, die eine reduzierte Neuronenzahl im Nucleus acaimbens
schizophrener Patienten fanden

Andere Untersuchungen lassen jedoch auf ein sehr viel komplexeres Netzwerk
schlief}en, welches fur die Dekodierung emotional-mimischen  Ausdrucks
verantwortlich ist. Dabel ist die neurale Grundlage willkirmimischer Reé&ktionen
weitgehend bekannt. Sie werden vom primédren Motorkortex generiert und Uber die
Pyramidenbahn direkt zu den Hirnnervenkern (nucl. facialis) im Hirnstamm geleitet
(Rinn 1984). Hingegen ist die Steuerung spontanmimischen Verhaltens noch unklar. Es
durfte eine ,Generierung” durch eine Integrationsleistung der oben genannten
»emotionsrelevanten* Hirnsysteme bestehen, die Uber das extrapyramidale System der
Basalganglien vermittelt wird. Dementsprechend wird auch das gemeinsame neuronale
Substrat psychomotorischer Stoérungen in einer Dysfunktion striato-pallido-thalamo-
kortikaler Schaltkreise vermutdEarly & al. 1994 McHugh 198, Benson 1990, Taylor
199Q Robbins 1990, die Basalganglienstrukturen via Thalamus mit verschiedenen
Arealen des Prafrontalkortex in parallel organisierten, in sich geschlossenen
Funktionskreisen verbinden (Alexancer et al. 1986.
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1.3. Schizophrenie und schizophrene Aff ektstérungen

1.3.1. Schizophrenie

Die schizophrenen Psychosen gehtren zur Hauptgruppe der endogenen Psychosen. Es
kommt bel dieser chronisch oder in Schiiben verlaufenden Erkrankung zum Auftreten
charakteristischer, symptomatisch oft sehr vielgestaltiger psychopathologischer
Querschnittsbilder mit Wahn, Halluzinationen, formalen Denkstrungen, Ich-
Stérungen, psychomotorischen Storungen und nicht zuletzt Affektstorungen, die wie
einleitend erlautert im Zusammenhang mit der Mimikforschung eine zntrae Rolle

spielen.

Historisch beleuchtet wurde die schizophrene Erkrankung erstmals 1893 von Kraepelin
mit dem Begriff der Dementia praeca von den Zyklothymien abgegrenzt.

E. Bleuler benannte 1911 de Dementia prae®x in die Gruppe der Schizophrenien
(Bewul¥seinsspaltung) um und unternahm eine este Einteillung der Symptome der

Erkrankung in Haupt- und Nebensymptome.

1.3.1.1. Epidemiologe

Die Pravalenz liegt in der BRD zwischen 0,5 und 1,5 %. Die Wahrscheinlichkeit, im
Laufe des Lebens an einer Schizophrenie a1 erkranken, liegt in der
Durchschnittsbevolkerung, unabhangig von Geschledht und sozialer Schicht, bei etwa
1%. Das Alter der Ersgmanifestation liegt bei M&nnern durchschnittlich bei 22 Jahren,
bei Frauen erst zwischen 26-29 Jahren.

1.3.1.2. Psychopathologe

Die Schizophrenie bietet ein sehr buntes Erscheinungsbild unterschiedlicher Symptome,
die nicht zwingend alle gleichzeitig vorhanden sein mussen. Es wurden verschiedene
Versuche der Operationali sierung vorgenommen.

Bleuler (1911 unterteilte in Haupt- und Nebensymptome, wobel er zu den Haupt-
(oder auch Grund-) symptomen Storungen des Denkens, der Affekivitdt und des
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Antriebs rechnete, zu den Neben- (oder auch akzesrischen) Symptomen zéhlte &
Wahn, Halluzinationen und katatone Erscheinungen.

Schneider (1959 teilte nach Symptomen ersten und zweiten Ranges ein: unter
Symptomen ersten Ranges verstand e Gedankenlautwerden, interpretierende
Stimmen, Gedankenentzug, Wahnwahrnehmungen, etc. Als Symptome 2zweiten
Ranges beze chnete er andere Sinnestauschungen, Wahneinfélle, und interessanterweise

auch die Affektveranderungen.

Zum vielschichtigen Symptomkomplex der Schizophrenie werden gerechnet
Formale Denkstorungen, also Stérungen des Denkens und der Sprade;

Inhaltliche Denkstérungen, hierunter fallen die Symptome Sinnestauschung und
Wahn;

I ch-Stérungen, aso Symptome der Depersonali sation und der Deredli sation;

Katatone Symptome

und Stérungen der Affektivitdt, auf die im Verlaufe der Arbeit noch réher

eingegangen wird.

Im psychiatrischen Alltag werden die Symptome der schizophrenen Erkrankung héufig

in Pogitiv- und Negativ (oder Minus-) symptone unterteilt.

Dabei werden unter Positivsymptomatik produktive Symptome wie Wahn oder
Halluzinationen wverstanden. Diese bestehen meist fir einen bestimmten akuten

Zeitraum, es kommt selten zur Chronifizierung.

Im Zentrum der Negativsymptomatik stehen Affektverflachung und Antriebsmangel.
Die Affektverflachung oder —armut gellt damit eine der charakteristischen
Affektstorungen Schizophrener dar. Sie ist wie das gesamte Syndrom nur sehr unscharf
definiert.

Weitere wichtige und typische Negativsymptome sind sozialer Rulckzug,
Tellnahmslosigkeit, sprachliche und gedankliche Verarmung, Rickgang an
Gefuhlsintensitét und Nuancenreichtum und gleichgultiger Rickzug aus friheren

I nteressengebieten.
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Die Gesamtheit dieser Symptome wurde von Sdlwold und Huber (1986 ads
Basisgyymptome bezeichnet, hinter der se eine af neurophysiologischen und
biochemischen Dysfunktionen basierende Basiss6rung vermuteten. Sie gingen davon
aus, dal3 sich aus dieser Basisgtuation heraus bei Belastung die manifeste Psychose
aufbauen kann.

Im Gegensatz zur postiven Symptomatik neigt die Negativsymptomatik eher zur

Chronifizierung.

Carpenter et al. (1988 nahmen eine weitere Unterteilung der Negativsymptomatik in
sekundér und primér vor. Dabel hat die primére Negativsymptomatik einen direkten
Beaug zum Krankheitsgeschehen, wéhrend die sekundére eher as Folge der
Erkrankung zu verstehen ist. Sie kann zum Beispiel aus einer neuroleptischen
Medikation oder als Re&tion auf eine soziale Unterstimulation wahrend der Krankheit

resultieren.

Hafner und Mauwer (1991 wiederum differierten drei Tellkomponenten der

Negativsymptomatik:

1. eine frihe Negativsymptomatik. Sie ist direkt auf den Krankheitsproze? bezogen
und tritt in frihen oder akuten Stadien auf.

2. Das Resduum wéhrend dem Abklingen eines akuten Schubes. Man bezeichnet
diese Patienten auch als ,Defekt - Schizophrene®, die unter diskreten
fluktuierenden Storungen der Wahrnehmung, der Leitbarkeit der Gedanken, der
Strukturieren und Filtern von Sinneseindriicken sowie einem Abbau von
Gewohnheitshierarchien leiden. Dabel sind viele Funktionen verlangsamt, sie
neigen zu starker Irritation und rascher Erschdpfbarkeit.

3. die sekundére reaktive Negativsymptomatik. Sie gingen davon aus, dal3 es dabel
einen Beaug zwischen Positiv- und Negativsymptomatik gibt, dal3 also der
Verlauf von Positiv - und Negativsymptomatik kovariiert.

1.3.1.3. Ordnungsdiagnostik

Die traditionelle Einteilung der Schizophrenie in die Subtypen Paranad-
halluzinatorischer Typ, katatoner Typ, hebephrener Typ, Residudtyp und der
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Schizophrenia simplex geht noch auf Kraepelin (1893 zuriick. Dabei stellen diese keine
eigenen Krankheitseinheiten dar und konren zum Teil beim selben Patienten
nacheinander auftreten oder im Krankheitsverlauf ineinander tbergehen.

Die neueren Diagnosesysteme (ICD 10 und DSM Il R) bauen auf diese dte
Einteilung auf, unterscheiden sich aber zum Teil in ihren diagnostischen Begriffen und
in der Systematik. So nennt die ICD 10 zusétzlich die undifferenzierte Schizophrenie
und die postschizophrene Depresson, die DSM Il R flgt einen undifferenzierten Typ

hinzu.

Die traditionellen, eingangs erwdhnten Eintellungen von u.a. Schneider (1959 und
Bleuler (1911 bradhten die Symptome in eine Ordnung, gaben aber keinen zeitlichen
Raum der Erkrankung vor.

Auch in diesem Punkt unterscheiden sich die heutigen Diagnosesysteme, indem sie eine
zeitliche Mindestdauer der Erkrankung vorschreiben (in der ICD 10 mindestens einen
Monat, in DSM Ill R sogar 6 Monate).

Differentialdiagnostisch auszuschliefien sind organisch bedingte Stérungen, v.a
entztindliche, hirnorganische oder neoplastische Prozese. Desweiteren mul3 bei
Vorwiegen von depressiven oder manischen Symptomen eine affektive Erkrankung
abgegrenzt werden.

Aulerdem missn bei nicht Erflllen des Vollbildes der Symptomatik oder zetlichen
Kriterien die schizophreniforme Erkrankung und Personlichkeitsstorungen vom
schizotypischen, Borderline-, schizoiden oder paranoiden Typ in Betradt gezogen

werden.

1.3.1.4. Verlauf

Die schizophrene Erkrankung zeichnet sich durch eine starke Vielgestaltigkeit der
Verlaufsformen aus. Bleuler (1911) unterschied allein zehn Verlaufsformen.

Die Krankheit kann entweder akut auftreten oder schleichend beginnen. Nach
Manifestation kann die Erkrankung dann dhronisch oder in Schiben verlaufen.

Nur bei wenigen Patienten kommt es zu einem chronisch produktiven Erkrankungsbild.
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Dagegen héufig sind Verlaufe in denen es nach akuter Entwicklung von Symptomen zur
voll stdndigen Remisson kommt.

Bei ca einem Drittel der Erkrankten kommt es im Verlauf von mehren Manifestationen
zu einem zunehmenden Residualsyndrom. Dieses ist vor dlem durch eine
Negativsymptomatik gekennzeichnet, der zT. eine produktive Restsymptomatik
beigemengt sein kann und die in ihrer Folge vor alem zu massiven sozialen
Veranderungen lzw. Beeintraditigungen fihren kann.

Unterschieden werden muf3 dieser Residualzustand v.a. von postpsychotischen
Depressionen, postpsychotischen Erschopfungszustanden und  Neuroleptika —

indwzierten Depressionen.

1.3.1.5.  Athiopathogenese

Heute wird von einer multifaktoriellen Athiopathogenese der Erkrankung ausgegangen.
Die genetische Grundlage scheint mittlerweile durch Zwillings- und Adoptivstudien
(E. Kringlen, 1976 Farmer et al., 1987 Cannonet al., 1999 gesichert. So nimmt das
Erkrankungsrisiko mit steigendem Verwandtschaftsgrad zu (bei Erkrankung eines
Elternteils liegt die Morbiditét bei 10%, bei Erkrankung beider Elternteile schon 40%,
bei eineiigen Zwillingen sogar bei 50% bis 75% (Franzek und Beckmann 1996).
Desweiteren besteht flr Adoptivkinder deren leibliche Eltern erkrankt sind ein grél3eres
Risiko ebenfalls an einer Schizophrenie a erkranken als fur Kinder deren Adoptiveltern
an einer Schizophrenie leidefKender et al., 1994 Kety et al.,1994).

Damit es aufgrund dieser genetischen Disposition zum Ausbruch der Erkrankung
kommt bedarf es im Sinne eines Vulnerabilitdtsmodells zusétzlicher auslosender
Faktoren:

Beziglich psychosozialer Faktoren scheint z.B. jede Form von psychosozialer
Uberstimulation durch z.B. Anspannung, Stref3 oder kritische Lebensereignisse
(Vulnerabilitéts-Stref3-Modell, Zubin und Sping, 1977 das Auftreten von produktiver
Symptomatik zu begiinstigen, wahrend psychosoziale Unterstimulation das Auftreten
einer ausgepragten Residualsymptomatik fordert. In sogenannten High-Risk-Studien
wurden sog. Vulnerabilitétsmarker flr eine spétere schizophrene Erkrankung prospektiv
untersucht (Nuedhterlein, 1987). Als Vulnerabilitétsfaktoren wurden dabei insbesondere
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kognitive Defizite, Anomalien der autonomen Reaktivitat und Defizite der sozialen
Kompetenz herausgestellt.

Perinatale Schadigungen spielen scheinbar ebenfalls eine Rolle. Ebenso wird neonatalen
oder pranatalen viralen Infektionen im 2. Trimenon eine gewisse Bedeutung

beigemessen.

Weiterhin scheint das Vorhandensein einer prdmorbiden Personlichkeat in der
Athiopathogenese eine Rolle a1 spielen. So werden spéter an Schizophrenie Erkrankte
héufig als passive oder unkonzentrierte Kleinkinder beschrieben, die in der Schulzeit

durch unangepaldtes oder stérendes Verhalten und neurolog sche Softs gnes auffallen.

Vor allem durch die Entwicklung der typischen Neuroleptika (Haloperidol) in den 50er
Jahren und deren Wirkung entwickelten sich erste biochemische Hypothesen zur
Athiopathogenese, welche als Substrat fir eine genetisch vermittelte Disposition
Ungleichgewichte in den Transmittersystemen, v.a. eine Uberaktivitdt zentralnervoser
dopaminerger Strukturen beschreibt. Nachdem lange Zeit von einem UberschuR an
Dopamin selbst ausgegangen wurde, vermutet man heute éier eine Hypersensibilitat
dopaminerger Rezeptoren, resp. postsynaptischer D2-Rezeptoren (Seeman & Lee 1975
Sryder, 1981). Die Dopamin-antagonistische Wirkung der Neuroleptika und die
Auslosbarkeit produktiver Symptomatik bei Patienten mit Amphetaminen machen diese
Hypothese wahrscheinlich.

Auch eine Dysfunktion der Neurotransmitter Glutamat und GABA, welche v.a in
pyramidalen Zellen und Interneuronen zu finden sind, wurde beobachtet. In Studien mit
GABA und Glutamat-spezifischen biochemischen Markern (z.B. Deakin, 1984 fielen
u.a. verminderte Aufnahmen im Temporall appen schizophrener Patienten im Vergleich
zu einer gesunden Kontrollgruppe und eine vermehrte Bindung an Glutamat Synapsen
im vorderen Frontalhirn auf.

Von zunehmendem Interese ist auch die Wirkung des Neurotransmitters Serotonin und
die serotonergen Rezeptorsysteme (5-HT-Rezegptoren). Serotonin scheint eine Rolle bei
verschiedensten physiologischen und psychologischen Funktionen, wie zB. motorische
Kontrolle (Jacobs, 1992, Stimmung (Golden and Gilmore, 1990 und Aggression
(Soubrie, 1989 zu gpielen. Die Aufmerksamkeit fur 5-HT as ein eventuelles
pathophysiologischen Substrats der Schizophrenie begann in den 50er Jahren durch die
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Wirkung von LSD, welches dem 5-HT molekular sehr dhnlich ist und bel gesunden
Menschen psychotische Zustdnde auslost (Gaddun, 1954 Wooleyand $aw, 1954. Es
wurde aullerdem beobaditet, dal3 es eine Vielzahl sogenannter Negativsymptome
hervorruft. (z.B. Fischmann 1983. Dieses fuhrte ar ,Serotonin-Hypothese” der
Schizophrenie. In den 80er und 90 Jahren wurde in Post-mortem Studien
schizophrener Patienten eine ehodhte Aktivitét von 5-HT-Metaboliten und abnehmende
5-HT-Rezeptoraffinitdt v.a. im Striatum, prafontalem Kortex (z.B. Reynodds et al.,
1983 und im limbischen System (z.B. Joyceet al., 1993) gefunden.

Durch die Wirkung der atypischen Neuroleptika, den selektiven 5-HT-Rezeptor-
Antagonisten, werden diese Untersuchungen bestétigt. Als klasgsches Medikament ist
hier das Clozgpin zu nennen, ein 5-HT2-Blocker, der im Gegensatz zu typischen
Neuroleptika antipsychotisch wirkt jedoch keine extrapyramidalen Nebenwirkungen
durch dopaminerge Wirkungen hervorruft (Matz et al., 1974).

Auch neuroanatomisch und neurophysiologisch konnten bel schizophrenen Patienten
Auffélligkeiten beobachtet werden. So fand Flor-Henry (1969 bei epileptischen
Patienten mit schizophrener Teil symptomatik EEG-Auffalligkeiten, die sich von denen
mit eher depressiven oder manischen Symptomen unterschieden. Gruzelier et al. (1973
fanden Asymmetrien bei Schizophrenen die sie auch bei neurologischen Patienten mit
links-temporalen und frontalen Hirnlésionen beobachtet hatten.

Da die Ergebnisse einzener Forschungsgruppen sehr unterschiedlich waren und
aullerdem die ,Evidenz der Symptomatik duch die diskreten intra oder
interhemisphérischen Lé&sionen (Gruzelier, 1999 nicht ausreichend erklart werden
konnten, wurde nun von einem Defekt von Systemen mit eher einer funktionalen als
einer anatomischen Einheit ausgegangen (Gruzelier andFlor-Henry, 1979.

In weiteren Forschungen wurden auferdem ein gehéuftes Auftreten erwelterter
Liquorraume und Parenchymrarefizierung im limbischen System und Temporall appen
gefunden. Cowell et al. (1996 fanden bei schizophrenen Patienten kleinere Volumina
der Amygdala, des Hippocampus und vom superior temporalen Gyrus. Dieses Ergebnis
wurde von Bryant et al. (199) bestétigt.
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1.3.1. Schizophrene Affektstérungen

Schon Bleuler (1911 ekannte wie awdhnt die zeitrale Bedeutungen der
Affektstorungen bel schizophren Erkrankten. Er redhnete sie neben Stérungen des
Denkens und des Antriebs (Ambivalenz und Antriebsg6rung) zu den Haupt- bzw.
Grundsymptomen und asozii erte sie damit mit einer schlechteren Prognose.

Und auch aus den heute klinisch relevanten Diangnosesystemen (ICD 10 uwnd DSM 111
R) ist der gestorte Affekt als eines der wichtigsten Symptome der Schizophrenie nicht
mehr wegzudenken.

Wird im Zusammenhang mit den Schizophrenien Uber Affektstdrungen gesprochen, so
werden darunter v.a. Parathymie und Affektverflacdhung verstanden. Dabei meint der
Begriff der Parathymie affektive AuRerungen des Patienten, die der jeweiligen
Situation oder der aktuellen Kommunikation unangepasg sind. Dieses kann sich zum
Beispiel in einem unangemessenen Lachen, Distanzlosigkeit, fehlendem affektivem
Rapport oder fehlendem zwischenmenschlichen affektiven Kontakt &uf3ern. Diese
Parathymie kann bis hin zum , 18ppischen® Affekt gehen, der vor alem Teilsymptom
der hebephrenen Schizophrenie ist.

1.3.1.1. Affektverflachung

Sie tritt meist v.a. im Rahmen einer Negativsymptomatik (s.0.) auf und meint den
Eindruck des verminderten oder weniger intensiven Affektes. Der Beobaditer
empfindet dies meist als emotionale Armut.

Sie afert sich meist duch ene Redukiion rmonverbalen emotionalen
Ausdrucksverhaltens (z.B. verminderte mimische und gestische Aktivitét, reduzierte
Stimmungsmodulation, verminderter Blickkontakt). Wie oben schon erwéahnt bestehen
gerade in diesen Bereich Uberschneidungen zu einer Reihe phanomenologisch dhnlicher
neuropsychiatrischer Syndrome mit veranderter Psychomotorik, wie Depressvitét,
Parkinsonoid oder Akinese.

Anhand zahlreicher Modelle wurde in der Vergangenheit versucht, die Atiologie des

flachen Affektes herzuleiten. Beachtung fanden u.a. psychodynamische Prozesse wie
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Repression (Arieti, 1955 Pao, 1979, die Rolle fehlender oder insuffizienter sozialer
Bindungen (Roff und Knight, 1978 und de Mdoglichkeit der Symptomausbildung als
Ergebnis von Institutionalisierung (Wing und Brown, 1970).

1.3.1.2. Mimik schizophrener Patienten

Die Bedeutung der Mimik und deren Verdnderungen durch psychiatrische, speziell
schizophrene Erkrankungen wurden schon von Kraepelin (1896 erkanrt, er bezeichnete
sieals,,wichtigste Quelle fur die Erkennung krankhafter Seelenzustande®. Auch Jaspers
(1943 und besonders Leonhad (1896 beschéftigten sich mit dem Problem des
Zusammenhangs zwischen Mienenspiel und seelischen Zusténden.

Ackenhell (1985 dellte fest, da3 in Frankreich die Mimik fir die Diagnose
psychiatrischer Erkrankungen eine grof3ere Rolle spiele als in der deutschen Psychiatrie.
Henry Ey & al. (1960) gellten in ihrem Lehrbuch die Mimik gleichbedeutend neben die
Spradhe.

Leonhad (1949 beobaditete, dal3 sich bel psychiatrisch Kranken, besonders in der
Gruppe der Schizophrenien kaum natirliche Mienen fanden, die Symptomatik greife
sehr frih auch das Mienenspiel an und verandere ,es vielleicht nicht in den gréfReren
Bewegungen®, dndere ,,aber den feinen Charakter so ab, dal3 man das am Kranken selbst
sofort erfuhlt, und ebenso auch am Bild“. In der Gruppe der Depressionen fanden sich

dagegen eher auch natlrliche Mienen.

Die Mimik fallt wie schon erwéhnt als haufig bizarr, maniriert oder durch stereotype
Bewegungen auf.

Heimann und Speri (1957, die sich bemihten das Mienenspiel psychiatrischer
Patienten zu erfassen und zu operationalisieren, beschrieben dieses als genannte
»,mimische Desintegrierung®, also ein ,Zerfallen der mimischen Gestalt® durch
.isolierte Bewegungen relativ eng umschriebener Gesichtstelle®, die as dem
mimischen Gesamtablauf heraustreten. Desweiteren mannten sie eine ,wechselnde
Asymmetrie“, ausgelost durch eben jene Einzebewegungen und eine insgesamt

»fehlende Zentrierung des mimischen Gesamtablaufes®.
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Henry Ey @ al. (1960) bezichneten die Mimik Schizophrener als diskordant. Ihrer
Ansicht nadh treten Paramimik oder paradoxe mimische Ausdrucksformen besonders
bei Schizophrenen auf.

Nadh Ackenheill (1985 kann die mimische Desintegration mancher schizophrener
Patienten erlernt oder erworben sein. Dabel schiene ,sowohl die Wahrnehmung des
Gesichtsausdrucks anderer Personen als auch der Gesichtsausdruck selbst gestort zu
sein“ (Pilowski et al., 1980).

Walker et al. (1993 konnte zigen, dal3 sich scheinbar hdufig mimische Auffélligkeiten
bereits lange vor der ergen klinischen Manifestation zeigen. Sie berichteten Uber
Hinweise, dal3 mimische Auffalligkeiten, insbesondere solche die mit Freude assoziiert
sind, sehr Zeit Uberdauernd wéren. So konnten schon in Videoaufnahmen aus der
Kindheit und Jugend schizophrener Patienten eine reduzierte Haufigkeit mimischer
Ausdrucksmuster der ,,Freude®, verminderten Blickkontakt, geringere Responsivitdt und
zugleich eine ehthte Anzahl negativ-valenter emotionaler Mimik nachgewiesen

werden.

1.3.1.3. Affektstérungen und die Diagnose von psychiatrischen Erkrankungen

Eines der grol3en Probleme der Psychiatrie stellt die Diagnosestellung dar. Die
Abgrenzung der einzelnen Krankheitshilder ist héufig schwierig, da sich Symptome
Uberlappen oder einen dhnlichen Charakter haben und Verwechslungen daher nicht
selten sind. Dieses hangt nicht zuletzt mit der Vielschichtigkeit psychischer Storungen
zusammen. Dieser Vielschichtigkeit versucht man zunehmend duch Einbeziehung
biologischer, physiologischer und sozialer Komponenten in die Diagnostik und
Klassifizierung gerecht zu werden.

Bei der Betracditung der ICD 10 fallt auf, dal3 Affektstérungen i.S. einer
Affektverflachung zwar mogliche aber keinesfalls fir die Diagnosestellung notwendige
Symptome sind. Sie gpielen aber eine eitscheidende Rolle bel  der
differentialdiagnostischen Abgrenzung von Psychosen. Gleichzeitig stellen sie uns
haufig vor Probleme der Differenzierung einzelner Symptomenkomplexe. So ist es z.B.

gerade in der postschizophrenen Depression schwierig, zu entscheiden, welche

29



Symptome aur Depression gehoren und welche auf die neuroleptische Medikation oder

die allgemeine Antriebsminderung und Affektverflachung zuriickzufihren sind.

Es besteht hier ein Problem der Abgrenzung zwischen dem Symptom der
Affektverflachung im Rahmen der Negativsymptomatik und anderen psychiatrischen
Syndromen mit verédnderter Psychomotorik wie Depressivitdt, Parkinsonoid und
Akinese. Sie haben phé&nomenologisch, v.a. im Ausdrucksverhalten eine grofe
Ahnlichkeit. Es gellt sich die Frage, ob hinter dieser phdnomenologischen Ahnlichkeit
eventuell auch ein gemeinsamer pathogenetischer Mechanismus gedt (Gaebel und
Wolwer, 1994).

Die Schwierigkeit besteht in der fehlenden objektiven Mef3méglichkeit. ,,Hinsichtlich
der Untersuchungsverfahren kommen fir eine Beschreibung der verschiedenen
Syndrome am haufigsten Daten aus Fremd- und Selbstbeurtellung zur Anwendung, wie
z.B. Skaen, bei dem der Untersucher als Mefdinstrument weitgehend auf seine
interaktionelle Kompetenz und seinen Erfahrungs- und Einstell ungshorizont angewiesen
ist. Daten aus kontrolli erten Erhebungen mit objektivierter Verhaltensbeobachtung oder
direkter Re&ktionsmessung sind bslang kaum verfligbar. Gerade Uber Daten, die Uber
die letztgenannten mel3methodischen Zugange gewonnen werden, ware alerdings allein
aufgrund deren hoherer Mel3qualitét (Objektivitét, Reliabilitét, Differenzierungsgrad)
ein genauerer Aufschlufd tber Abgrenzungsméglichkeiten und nosologiespeziefische

Haufigkeitsverteilungen zu erwarten.” (Gaebel und Wolwer,1994)

Es wéare zB. winschenswert, Symptome wie Affektverflachung oder Affektarmut, die
trotz theoretischer Diskrepanzen in fast alen operationalisierten Definitionen
eingeschlossen sind, mit solchen objektiven Mel3verfahren bewerten zu kénnen.

Dann wére es auch moglich die Akinese, bei der es sich hauptsachlich um eine Stérung
der Motorik handelt, v.a. wenn diese neuroleptisch indiziert ist, von
Negativsymptomatik und Depressivitét abzugrenzen, bei denen die veranderte

Ausdrucksmotorik Folge einer emotionalen Stérung ist.
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1.4. Mimikanalyse

1.4.1. M elRmethodische Zugange, ein historischer Uber blick

Schon in der ersten Halfte des neunzehnten Jahrhundert wurden erste Versuche einer

Messung und Quantifizierung der Mimik unternommen:

Serien-Fotografie

1924 ermdglichte Lands erstmals eine Bewertung mimischer Aktivitéat. Er markierte
mit gebranntem Kork Muskelgruppen im Gesicht von Probanden. Mit einer speziell
entwickelten Kamera war es ihm moglich, in sehr schneller Abfolge ein Foto nach dem
anderen aufzunehmen. Damit konnte & an bestimmten mimischen Ausdriicken
beteiligte Muskelgruppen identifizieren und aufRerdem unterschiedliche emotionale
Stadien festlegen und diese in einer 4-Punkte Skala nach ihrer Intenstét einordnen.
Auch Ackenhell et al. (1980 benutzten die Serienfotografie aur Erfassung der Mimik
von schizophrenen Patienten. Dabel wurden bel den Patienten Medikationen tber einen
bestimmten Zeitraum abgesetzt und neben Fotografien in Serie verschiedene
Ratingsysteme wie BPRS oder AMDP und Medikamentenwirkung herangezogen.

Post-Hoc Filmanalysen

Lynn (1940 filmte mit einem sogenannten , Gesichts — Filmrekorder” Personen und
mal3 mit einem Mefdinstrument die Distanz zawischen verschiedenen Punkten im Gesicht
wéahrend Bewegungen.

Auch Worner (1940 géellte gefilmte mimische Bewegungen von Rhesusaffen grafisch

dar, in dem er die rdumliche Verénderung verschiedener Punkte im Gesicht abmal3.

Rating von Gesichtsausdr ticken durch unabhéngige Bedbachter

Eine Untersuchungsmethode die sehr auf der subjektiven Beurteilung von Ratern oder
Untersuchern basierte. So muf¥en Beobachter bei Campbell (1978 messen, welches
von zwei zur Auswahl stehenden Gesichtern ,, frohlicher” aussah. Oder sie mufdten, wie
bei SackamandGur (1978 die Intensitét des emotionalen Ausdrucks beurteil en.
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EM G (Elektromyographie)

Ableitung elektronisch verstarkter Aktionspotentiale der mimischen Muskulatur (z.B.
dem M. zygomaticus) Uber die Haut. Diese Methode elaubt die Registrierung auch
feinster muskulérer Aktivitét, was besonders im Rahmen der schizophrenen Verarmung
des mimischen Ausdrucks als sinnvoll erscheint. Vor alem Schwartz et al. (1979 und
gpater Ferstl et al. (1983 befaldten sich mit dieser Mdoglichkeit Aktionsmuster der
mimischen Ausdrucksbewegungen zu erfaseen. Sie konnten dadurch Muskelaktionen
erkennen, auch wenn damit nur kleinste oder sogar gar keine Bewegungen der
Gesichtshaut verbunden war (Schwartz, 19832).

Facial Action Coding System (FACS) und Emotional Facial Action Cding System
(EMFACS)
Das zur Zeit verbreitetste Verfahren zur Beobadhtung mimischen Ausdrucks ist das von
Ekman und Friesen (1978 entwickelte Facial Action Coding System (FACS). Es
basiert auf der Eintelung des Gesichts in 44 anatomisch — muskulédre
Grundkomponenten oder Aktionseinheiten (AU= adion unit). Dabei korrespondieren
die AUs nicht praase mit dem spezifischen Muskel, sondern sie sind definiert nach
sichtbaren Bewegungen der Gesichtshaut. Diese 44 Aktionseinheiten stellen damit das
Basisrepertoire mimischen Ausdrucks dar. Komplexere Ausdrucksmuster werden dabel
als Kombination oder Uberlagerung solcher Einzelelemente interpretiert. Die Erfassing
der Aktivitat erfolgt dabei durch trainierte Beobadter nach Videoaufnahme der zu
untersuchenden Person.
Beigpiele fur Action Unitssind:

AU1 Heben der inneren Augenbraue (M. frontdis)

AU12 Heben d. Mundwinkel (Zygomaticus major)

AU20 Lippen auseinander ziehen (M. risorius)
Das EMFACS (Emotional facial adion coding system) stellt eine Variante des FACS
dar, bei der nur nachweislich emotionsrelevante mimische Ereignisse Beachtung finden

(Ekmanund Friesen 1984).

Zur gleichen Zeit wurde von lzard (1979 das ,Maximally Discriminative Facial
Movement Coding System (Max)“ entwickelt. Im Gegensatz zum FACS ist es kein
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Gesamtkatalog aler moglichen mimischen Bewegungen sondern beschrankt sich auf

neun fundamentale emotionale Ausdriicke.

Computergestlitzte M essungen

In einem computergestitzten Ansatz wird sowohl eine quantitative Beschreibung von
Bewegungen vorgenommen, wie es auch das Hauptergebnis der FACS ist, as auch die
physikalische Bewegungsbeschreibung moglich gemadt. Dabel werden definierte
Punkte der Gesichtsmuskulatur durch licht-reflektierende Punkte markiert. Die
Bewegung dieser Punkte wird von einer speziellen Kamera aifgezeichnet und dann
computergestiitzt in Weg - Zeit - Kurven aufgezeichnet und analysiert. (z.B. Schneider
undHeimannet al., Hirmer et al. 1991, Kaiser undWehrle 1992 Polzer et al. 1993

1.4.2. Mimikanalyse schizophrener Patienten — Stand der For schung

Wie einleitend beschrieben wurden in der Vergangenheit verschiedenste Versuche
unternommen, die Mimik durch Mef3verfahren zu objektivieren. Dabei stand vor alem
die Mimik psychiatrischer und neurologischer Patienten im Zentrum des Interesses. Im
Folgenden sollen nun die Forschungsergebnisse aur Mimik schizophren Erkrankter
dargestellt werden.

Untersuchungen zur Mimik schizophrener Patienten wurden schon in den 50er Jahren
begonnen.

Heimann und Speri (1957 untersuchten anhand von Filmaufnahmen das typische
Ausdrucksverhalten Schizophrener. Mittels einer , ausdrucksphé@nomenologischen
Methode” wurden Ausdruckssyndrome wie das der ,mimischen Desintegrierung®
(Hemann und Spari 1957, des ,maskenhaft-nattrlichen® und des ,versunken-
bedrangten” (Spcerri undHeimann, 1957) beschrieben.

In den sedhziger Jahren setzte Heimann seine Untersuchungen fort, indem er durch
Ausmessen der Distanz verschiedener Punkte des Gesichts Veranderungen des
Mienenspiels quantitativ zu analysieren wversuchte. Damit wurden erstmals auch
dynamische Aspekte der Mimik erfalst (Heimannet al., 1966.
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Seimer et al. (1989 stellten mittels EMFACS eine Reduktion der mimischen Aktivitét
des Obergesichts (AU-Gesamtzahl im Obergesicht), ein eingeschrénktes Repertoire
mimischer Reégktionen und eine Reduktion mimischer Reégktionen bei ambulant
schizophrenen Patienten mit einer milden Form von Minussymptomen fest.

1990fielen die Ergebnisse bei einem Vergleich mit hospitalisierten Schizophrenen im
wesentlichen gleich, eher sogar noch stérker ausgepragt, aus.

Die Autoren stellten zwar ein Auseinanderfallen mimischer Aktivitdt im Unter- und
Obergesicht fest, konnten aber ein Ausdruckssyndrom mimischer Desintegration, wie

sie von Heimann und Spoerri erfaldt worden war, nicht bestéatigen.

Die Ergebnisse, v.a. die Reduktion mimischer Aktivitét des Obergesichts, von Steimer,
Krause @ a. konnten von Ellgring und Gaebel (1994 bestdtigt werden. Sie

untersuchten Schizophrene mittels FACS unter verschiedenen situativen Bedingungen.

Mittels einer computergestitzten Analyse mimischer Bewegungen durch
lichtreflektierende im Gesicht angebrachte Punkte (s.0.) wahrend eines videogestiitzten
Interviews fanden Schneider et al. (1990) &hnliche Veranderungen, namlich eine
Reduktion der mimischen Aktivitét des Obergesichts bei schizophrenen und depressiven
Patienten. Wéahrend der Betrachtung emotionaler Filme konnten diese Effekte jedoch
nicht beschrieben werden.

In einer fUr die vorliegende Arbeit als Vorstudie anzusehenden Messung von Pol zer et
al. (199) wa bei schizophrenen Patienten eine signifikant schnellere
Bewegungsgeschwindigkeit der Mundwinkel beim Lachen nech einem als ,lustig®
erlebten Stimulus im Vergleich zu einer gesunden Vergleichsgruppe festgestellt

worden.

Berenbaum und Oltmanrs (1992 untersuchten die Abhangigkeit der mimischen
Ausdrucksbewegung vom Grad der klinischen Affektverflachung Schizophrener. Durch
EMFACS- Analysen wahrend verschiedener emotionsinduzierter Bedingungen stellten
sie im Vergleich affektverflachter und nicht-affektverfladiter Schizophrener,
depressiver und gesunder Probanden zwar Unterschiede in der Haufigkeit mimischen

Emotionsausdrucks fest, nicht jedoch im subjektiven Erleben dieser Situationen.
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Auch Kring et al. (1993 und Earngt et al. (199) konnten anhand dimensionalen
mimischen Ausdrucks- gegeniiber Selbstbeurteilungen wahrend emotionsinduzierender
Filme eine solche Diskrepanz zawischen emotionalem Ausdruck und subjektivem
Erleben feststellen.

Es wurde nun die Vermutung aufgestellt, dal3 es sich bei der Affektverflachung
schizophren Kranker vor allem um eine Verarmung der Ausdrucksfahigkeit handelt,

nicht jedoch des emotionalen Erlebens.

In einer Untersuchung von Wolwer und Gaebel (1992 wurden mittels FACS in einem
emotionalen Interview zu zwei unterschiedlichen Zeitpunkten mit schizophrenen bzw.
depressiven Patienten die ,mimische Aktivitét" (Gesamtzahl mimischer AUs) und das
»mimische Repertoire” (Absolute Anzahl verschiedener AUS) ermittelt.

Dabei ergab sich bei beiden Patientengruppen zu beiden Zeitpunkten eine signifikant
reduzierte mimische Expressivitét gegeniiber gesunden Kontrollen, wéhrend sie in einer
klinischen Beurtellung krankheitsgpezfischer Merkmale deutlich gebessert eingestuft
wurden.

Sowohl depressive als auch schizophrene Patienten zeigten in einer weiteren
Untersuchung, in der eventuelle Defizite willkUrlicher mimischer Innervation
nachgewiesen werden sollten, eine deutliche Reduktion der Fahigkeit,
Gesichtsausdriicke richtig zu imitieren (gemessen am Prozentsatz richtig gezeigter
AUs).

Berenbaum und Oltmanrs (1992 untersuchten mittels EMFACS aul’erdem die
Fahigkeit schizophrener Patienten, willkdrlich mimische Ausdriicke darzustellen. Dabel
zeigten sich erstaunlicherweise avischen Schizophrenen und Gesunden bei den
Ausdricken ,Freude* und , Ekel” keine Unterschiede, wahrend es im Gegensatz daau

zu einer depressiven Vergleichsgruppe deutliche Diff erenzen gab.
Dagegen konnten Martin et al. (1990 sowie Whittaker et al. (1994 in fremdbeurteilten

Skalen der Intensitat und Qualitat willkrlicher mimischer Ausdriicke eine schlechtere

Leistung schizophrener Patienten nachweisen
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1.4.2.1. Untersuchungen zur nosologischen Unter scheidung

Pitman et al. (1987 untersuchten die Frage nach einer Syndromspezifitdt mimischer
Auffalligkeiten schizophrener Patienten. Sie bedienten sich dabei eines ethologischen
Beurteilungssystems. Dabei stellten sie fest, dal3 de Reduktion von Obergesichtsmimik,
in dieser Untersuchung speziell die Augenbrauenbewegungen, lediglich bel paranoiden
Patienten auftrat, wdahren sich die nonparanoiden Schizophrenen eher durch
kontextunabhangige Augenbrauenbewegungen kennzeichneten. Bei paranoiden
Patienten wurde gleichzeitig zur Reduktion des Obergesichtes eine signifikante
Reduktion der Mimik des Unterged chtes festgestedllt.

Mittels eines redit groben Beurteilungssystems, durch welches diverse nonverbale
Verhaltensweisen unter verschiedenen situativen Bedingungen erfaldt wurden,
untersuchten Jones und Pansa (1979 nosologische Unterschiede im Ausdruck
schizophrener und depressiver Patienten im  Vergleich zu einer gesunden
Kontrollgruppe. Dabei unterschieden sich die Schizophrenen durch eine verminderte
Anzahl von Kopfbewegungen, die depressiven durch vermindertes Augenbrauenheben
und beide Patientengruppen, insbesondere aber die Depressven, durch eine Reduktion

der mit Lachen asozii erten mimischen Regtionen.

1.4.2.2. Befundezur Verlaufsstabilitat

Jones und Pansa (1979 fanden in der oben genannten Untersuchung zum
Entlasaungszeitpunkt 2-4 Wochen nech Erstuntersuchung keine Unterschiede mehr
zwischen depressiven und schizophrenen Patienten.

Ellgring und Gaebel (1994 konnten zu 3 Mef3zeitpunkten keine nennenswerte
Anderung in der spontanen mimischen Aktivitd akut schizophrener Patienten

feststellen.

In der schon oben genannten Untersuchung von Wolwer und Gaebel (1992 ergab sich
im Gegensatz zur deutlich gebessrten klinischen Beurteilung keine Veranderung der
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reduzierten spontanen mimischen Aktivitét schizophrener und depressver Patienten
nach einem klinischen Aufenthalt von 4 Wochen.

In der oben ebenfalls erwahnten Mesaung wil lkirlicher mimischer Innervation ergab
sich fur die schizophrene Patientengruppe jedoch eine deutliche Besserung der

mimischen Leistungen innerhalb deszeitlichen Intervalls von 4 Wochen.

Auch Earngt, Kringet al. (1996 konnten im EMG eine verminderte mimische Aktivitat

Uber einen langeren Zeitraum feststell en.

Diese Ergebnisse lasen vermuten, dald mimische Auffalligkeiten, v.a. solche die mit
dem Ausdruck von Freude zusammenhangen, schizophren Erkrankter sehr Zeit-

Uberdauernd sind.

1.4.2.3. Einflul3 therapeutischer Interventionen

Ein weiterer interessanter Untersuchungsaspekt ist der Einflu therapeutischer
Interventionen, wie neuroleptische Medikation, auf das mimische Ausdrucksverhalten

der Patienten

In einer Studie 1992 erhielten Schneider et al. Hinweise aif eine weitere Reduktion
mimischer Re&ktionen Schizophrener nach Neuroleptika-Einnahme. Mittels FACS und
Videoanalyse wurde eine lebhaftere Mimik unmedizierter Patienten zum Zeitpunkt ihrer
Klinikaufnahme im Vergleich zu vormedizierten Patienten festgestellt werden. Unter
Neuroleptika verschlechterten sie sich allerdings innerhalb von drei Wochen auf das

Niveau der vormedizierten Patienten.

Wolwer et al. (1992 fanden eine deutliche Abnahme mimischer Expressvitat (Ermittelt
durch die absolute Anzahl der AUs im FACS) unter Einfluf3 von typischen Neuroleptika

(Haloperidal), wahrend es unter Perazin zu einer weniger starken Verminderuagnk
Berenbaum und Oltmans (1992 fanden im Gegensatz dazau keinen Zusammenhang

zwischen  reuroleptischer  Medikation und emotionalem  Ausdruck  ihrer

Untersuchungsgruppe.
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1.4.3. Abschliel3ende Beurteilung

Der Nadteil bisheriger Untersuchungsmethoden der Mimikanalyse liegt entweder in
einer mangelnden Objektivitéat des Untersuchers oder in einer zu geringen raumlichen
und zeitlichen Auflésung der Melddaten, die en Erkennen einzelner
Bewegungsabschnitte und somit subklinischer Auffalligkeiten unméglich macht.

Waéhrend die Untersuchung mit dem EMG sich zu sehr auf die reine Motorik
beschrankt, und de Dynamik der Bewegung auf3en vor |83, fehlt bei der Verwendung

des FACS die motorische Komponente.

Die in dieser Arbeit vorgestellten Mel3methode hat den Vorteil, neben einer grofden
Objektivitdt durch hohe rédumliche und zeitliche Mef3ddaten-Auflosung auch die
Erfassung mimischer Details, subklinischer Bewegungen und die Dynamik der

mimischen Ausdrucksbewegungen zu ermogli chen.

Anhand einer Videoprasentation eines lustigen Filmes (hierflr wurden zwei Kurzfilme
des britischen Komikers ,Mr. Bean* ausgewahlt, da dieser laut einer Focus-Umfrage
von Uber 80% der deutschen Bevolkerung als komisch bewertet wird), wurde bei den
untersuchten Personen die mimische Ausdrucksbewegung ,Lachen® indwziert. Diese
Bewegung die anhand Ultraschall aussendender Marker in  Computerkurven
umgewandelt werden konnte wurde dann in ausgewahlten Parametern analysiert. Es
wurde aim einen die Lachhaufigkeit wahrend des gesamten Filmes festgestellt, um
einen Gesamteindruck des emotionalen Ausdrucksvermoégens zu erhalten. Zum anderen
wurden die emotionale Re&ktionszeit, also de Latenz zawischen einem definierten
.Kkomischen“  Stimulus und der emotional-mimischen Reé&ktion, und die
Anfangsgeschwindigkeit der Lachbewegung untersucht. Es wird vermutet, dal3 bei der
schizophrenen Erkrankung vor alem die  Onset-Phase  mimischer
Ausdrucksbewegungen gestort ist, also die Initilerung eines motorischen Programmes
durch Emotionen, (Callaway 1992.
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1.5. Zielsetzung und Arbeitshypothesen

Wie ausfiihrlich besprochen, gehdren die Affektstorungen zu den zentralen Symptomen
und auffélligsten Veranderungen Schizophrener. Trotz dlem lassen sich diese, so wie
auch andere psychopathologische Befunde in der Psychiatrie, nicht durch bestimmte
Mef3verfahren objektivieren.

Hauptziel dieser Arbeit, die den Charakter einer Pilotstudie hat, war es also, ein
objektives M el3verfahren zur Messung mimischer Veranderungen zu entwickeln.

Dabei war die entscheidende Ausgangsfrage, ob sich das Lachverhalten schizophrener
Patienten  beziglich dynamischer Aspekte, emotionaler Red&ktionszeit und
Lachhaufigkeit von dem gesunder Probanden unterscheidet.

Dabei war die Annahme einer objektiv messbaren Veranderung des mimischen
Verhaltens shizophrener Patienten durch die schone ewahnte Vorstudie von Polzer et
al. (199) begrindet, in der bel Schizophrenen eine hohere Bewegungsgeschwindigkeit
bei der Lachbewegung festgestellt worden war.

Folgende Fragen schienen nun von Bedeutung:

Lachen die Patienten, wie das fUr den Betradhter héufig hizarr oder sogar zuckend
wirkende mimische Verhalten Schizophrener vermuten |43, mit einer hoheren
Bewegungsgeschwindigkeit?

Ist die Re&ktionszeit auf einen emotionalen Stimulus bei schizophrenen Patienten
verlangert?

Lachen schizophren Erkrankte insgesamt seltener bei einem lustigen Film

Aus diesen Fragestellungen ergaben sich die a1 untersuchenden und im Methodentell
ndher erlauterten Variablen, ndmlich die Lachfrequenz, die emotionale Reaktionszeit

und die Anfangsgeschwindigkeiten einer Lachbewegung.

Desweitern sollte der Zusammenhang von Psychopathologie, Medikation und
klinischen Daten mit den mimischen Ausdrucksparametern untersucht werden.
Besteht ein Zusammenhang zwischen der Auspréagung der Negativsymptomatik der

schizophrenen Patienten und ihrer verénderten Mimik?
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Hat die Medikation mit typischen oder atypische Neuroleptika einen Einflufld auf das
Ausdrucksverhalten. Unterscheiden sich unmedizierte und medizierte Patienten in
Geschwindigkeit, Regtion und Frequenz?

Hat das Alter der Ergmanifestation eine Bedeutung fur die Mel3daten oder gibt es
geschlechtsgezifische Auffalligkeiten?

Dieses Mel3verfahren kdnnte dann eine Moglichkeit der objektiven Messung mimischen
Ausdrucks und damit eine Hilfestellung bel der psychiatrischen Diagnosestellung
bieten. In einem weiteren Schritt konnte es eventuell auch bei differentialdiagnostischen
Problemen herangezogen werden. Gerade in Beaug auf Affektstorungen stellt die
Abgrenzung einzelner psychiatrischer Erkrankungen ein grof3es Problem dar. So dhneln
z.B. die Symptome des schizophrenen Residuums denen der Depression, und die
Akinese infolge einer neuroleptischen Medikation der Negativsymptomatik im Rahmen
der schizophrenen Erkrankung. Sollten sich Unterschiede in den mimischen Parametern
akut schizophrener, depressiver, Neuroleptika-medizierter und im schizophrenen
Residuum befindlicher Patienten zeigen, so bestinde hier die Moglichkeit einer

diff erentialdiagnostischen Unterscheidung.

Diese Arbeit gliedert sch in eine Voruntersuchung, in der Patienten- und
Probandengruppe getrennt voneinander auf einzelne Parameter getestet werden, eine
Hauptuntersuchung, in der die Ergebnisse der Voruntersuchung im Probanden-Patienten
Vergleich betradtet werden und schliefdt ab mit einzenen Zusatzfragen, die sich

spezifisch mit der schizophrenen Erkrankung befassen.
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2.METHODIK

2.1. Probanden und Patienten

Untersucht wurden jeweils 27 Patienten und Probanden. Bei den Patienten handelte es
sich um unmedizierte und medizierte schizophrene Patienten in stationdrer Behandlung
(ICD 10 F 20.0, F 20.1, F 205, 13 Manner und 14 Frauen im Alter von £+ 3352
Jahren). Die Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS, Overall und Gorham 1962 betrug
im Schnitt 54,78 £+ 1314. Punkte. Die Scale for Assssment of Negative Symptoms
(SANS, Andreasen 1982 deutsche Version: Dieterle @ al. 198) betrug
durchschnittlich 47,69 £ 26,25 Punkte. Sedhs Patienten erhielten Biperiden aufgrund
klinisch manifester EPMS. Als Kontrollgruppe diente eine aus insgesamt 46 Probanden
Zu den Patienten gematchte Gruppe von 27 gesunden Probanden (13 Méanner und 14
Frauen im Alter von * 3452 Jahren). Dabel wurden Probanden mit einer
psychiatrischen Erkrankung gemdd ICD 10, mit schwerwiegenden organischen

Erkrankungen oder einer Abhangigkeitserkrankung ausgeschlossen.

Probanden Schizophrene T-Test
(n=27) (n=27) (p=)
Alter 34,52 Jahre + 10,35 33,52 Jahre + 10,92 731
Geschlecht w 14, m 13 w 14, m 13
Handigkeit redts 22, links 3 23redts, links 3
Bildungsgand 12,44 Schuljahre £ 1,19 10,33 Schuljahre + 2,09 .001

Die Probanden erschienen zu zwel Mesaungen, wobei der Abstand zwischen den
Mef3zeitpunkten nicht Uber 23 Tagen lag. 10 der Patienten erschienen ebenfalls zu einer

zweiten Ableitung.
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Sowohl Probanden als auch Patienten wurde vor der Untersuchung eine
Einverstandniserklarung zur schriftlichen Bestdtigung der freiwilligen Teilnahme
vorgelegt. Dazu wurden sie vorher ausfuhrlich Gber &rztliche Schweigepflicht,
Datenschutz und (ber die Loschung der Videoaufnahmen nech der Auswertung
informiert.

Die weitere Aufklarung tber den Untersuchungsablauf beinhaltete desen Dauer (ca 15
Minuten), das Anbringen von Ultraschallmarkern auf der Haut und den gesamten
Aufnahmemodus (Kamera, Blickrichtung, Korperhaltung).

Von den Probanden wurden am ersten Untersuchungstag wichtige biographische Daten
wie Alter, Geschledht, Bildungsdand, Handigkeit, Alkohol- und Nikotinaufnahme am
Tag der Untersuchung, Schlafverhdten, Vorliegen von psychiatrischen Erkrankungen in
der Vorgeschichte oder in der Familie oder organischen Erkrankungen erfaldt. Wie oben
erwahnt konnten Probanden mit einer psychiatrischen Erkrankung nach 1CD10, einer
Abhangigkeitserkrankung oder schweren organischen Erkrankungen nicht einbezogen
werden.

Aulerdem wurden den Probanden die Personlichkeitsfragebdgen NEO-FH (Costa und
McCrai, 1993 und Sensation Seeking Scale (Zucke'man) vorgelegt.

Die Anamnese der Patienten erfolgte durch Sichtung der Krankenakte und Gespréche
mit dem behandelnden Arzt. Dieser mufde die Patienten auf3erdem nach den Skalen

Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) und Scale of Negativ Symptoms (SANS) raten.

Positives VVotum der Ethikkommision.

Schriftliche Einversténdniserklarungen (s.0.) von Probanden und Patienten lagen vor.
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2.2. Mimikanalyse: M ef3platz

Der Untersuchungsraum befand sich im Untergeschol3 der Klinik. Er war in zwel
Abschnitte geteilt, einen Arbeitsbereich, in dem sich wahrend der Ableitung der
Untersucher aufhielt und einen Ableitebereich. Um wahrend der Untersuchung dem
Probanden ein Gefuhl der Intimitat zu vermitteln waren die Bereichedurch eine textile
Trennwand (13) optisch abgeteilt. Der Arbeitsbereich verfligte Uber zwei Arbeitsplétze,
wobei der eine die Funktion der Datenaufnahme erfillte, wahrend der andere dem
Archivieren der Daten bestimmt war. Der Arbeitsbereich verfligte Uber nattrliches, der
Ableitebereich (auch tagsiiber) tber kiinstliches Licht.

Im Arbeitsbereich befanden sich die folgenden Geréte:
1 Sony Fernsehgera mit Quadrantenbildschirm

2 Sony Videoreoorder BCT —90 MLA

3 Color Multivision Prozessor

4 Computer (HP Vectra)

5 Zebris 3-D Motion Analyzer

7 Panasonic Videoreaorder

12 Zusatzcomputer fur Datenspeicherung

Im Ableitebereich:

6 Sony Fernsehgerét

8 Sony Kamera

9 Zebris Mikrophon

10 Marker und Kabeladapter — KA 8
14 Untersuchungsstuhl

11 Schrank
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Normierung:

Vorderkante Untersuchungsstuhl bis Mitte Zebris-Mikrofon: 82 CM
Vorderkante Untersuchungsstuhl bis Vorderkante Fernseher: 136cm
Mikrophon 45° gekippt

2.3. Ablauf der Mimikanalyse

Dem Probanden wurde ein bequemer Untersuchungsstuhl im Ableitebereich
zugewiesen, der gegenuber dem Fernsehgerdt, der Videokamera und dem
Ultraschallmikrophon positioniert war.

Danach erfolgte das Aufkleben der vom Kabeladapter ausgehenden Ultraschallmarker

im Gesicht in folgender Reihenfolge:

Marker 1 auf den linken Mundwinkel (M: zygomaticus)

Marker 2 auf den rechten Mundwinkel

Marker 3 unter dem linken Auge (in Hohe des Gs zygomaticum)
Marker 4 unter dem rechten Auge

Marker 5 as Referenzmarker in der Mitte der Stirn (auf einem Stirnband)

Bei Brillentrdgern wurde auf die Marker 3 und 4 verzichtet, da der Ultraschall nicht

durch Brillengléaser hindurchsenden konrte.

Zur Aktivierung der Untersuchungsgerdte wurden Fernsehgerdt (6) und Kamera (8)
eingeschaltet, der zentrae Aufnahmevideorewrder (2) mit einer Kassette (Sony
Videokasstte BCT — 90 MLA Metal Tape 670mm) bestlickt. Der zweite Videoreoorder
(7) wurde mit folgenden Videokassetten geladen:

Film 1 (in der ersten Sitzung): Mr. Bean / Queen; Dauer 5,55 Minuten

Film 2 (in der zweiten Sitzung): Mr. Bean / Restaurant; Dauer 8,53 Minuten

Beide Fil me hatten einen Zeitstrahl, um eine normierte Null position einzustellen, so dal3

eine gleichzeitige Startposition der beiden Videorerder gesichert war.
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Computer (4) mit Windata—Programm und Zebris-Gerét (5) wurden aktiviert, codierte
Patientendaten eingegeben und das Computerprogramm gestartet.

Anschliel3end wurde der Color Multivision Prozesor (3a) und der Digitalumwandler
(3b) in dierichtige Position gestellt.

Um sich eine Ubersicht Uber die drei Aktivitétsfelder (Videobild vom Probanden,
Bewegungskurven des Windata-Programms, Mr. Bean — Film) verschaffen zu kdnnen,
wurde aum Schlul® das Fernsehgerét (1) im Arbeitsbereich mit Quadrantenbildschirm
angeschaltet.

Zum Ablauf des Filmes erfolgte nun der gleichzeitige Start von Aufnahmegerét (2) und
Videorewrder (7). Durch das Starten des Aufnahmegerétes erfolgte attomatisch und
synchron die Aktivierung der Ultraschall marker, die nun Ultraschall mit einer Frequenz
von 35kHz (dadurch wurde ein surrendes Gerdusch verursacht) aussandten, welcher
wiederum vom Mikrophon (9) aufgenommen und am Computer in entsprechende
Bewegungskurven umgewandelt wurde.

Die gleichzeitige Aufnahme des Probanden mit der Videokamera (8) erfolgte, um spéater

eine exakte Zuordnung emotionaler Re&ktionen zu den Mel3daten zu ermdgdli chen.

Waéhrend der Laufzeit des Films hielt sich der Untersucher im Arbeitsbereich auf und
spradh den Probanden nicht an, damit eine moglichst entspannte Fernsehatmosphére
entstehen konrte.

Nadh Ende des Films fihrte der Untersucher - unter fortgesetzter Mesaung - im
Ableitebereich ein personliches Gesprach mit dem Probanden. Ziel dieses Gesprach war
es, beim Untersuchten ein ratirliches Lachen zu evozieren. Anschlief3end erfolgten
unter Anweisung des Untersuchers wil Ikirliche mimische Bewegungen des Probanden.
Hierbel wurden die Augen fest zusammen gekniffen, der Mund breit auseinander

gezogen und zweimal ein kiinstliches Lachen verlangt.

Am Ende der Untersuchung wurde das Windata—Programm beendet, dle Geréte
abgeschaltet und die Ultraschall marker vom Gesicht des Probanden entfernt.

Abschliel3end erhielt der Proband zur nachtréglichen Beurtellung des Filmes eine

visuelle Analogskala, sowie eine visuelle Stimmungskala:
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Ich fand den gesehenen Film

I

nicht lustig

I
sehr lustig

Bitte machen Sie ein Kreuz auf dem Strich entsprechend Ihrer

Einschitzung.

Maine Stimmung

ist gut, ich bin 2
voilar Zuversicht. -
leh bin ruhig,

ausgeglichen und

nicht ngstich. —

ich Bin aktv
urd untemah-

mensiystg. |

fch Kihle rmich k&rpar-
fich frisch und habe
keine scar nur gering-

Kgige Baschwerden. I

len schiie! lazie
Nacht sehr gut,
ich fonle mich }

ausgeruht und erholt,

Irsgesamtist
main Zustand gut. . F

Tagesnotizen: - |

Maine Simmung ist
sahr schiecht. ich
bin hoHrungslas und
kann nicht einmal
richtg traung sein.

Ich bin flatterig und
angstlich und spire
innere Unnuhe.

ich bin véllig lakm,
schaMa nichts und
kana mich u nichts
mehr asfratten.

Ich Kohle mich k2rper-
lich sehiecht, man,
zarschiagen urd habe
vieie Beschwerden,

len schiie! leme
Nachisanr scniech,
ich bin wie gerdden

Irszesamtist me'n
Z.siand schlech.

Abb. 3. Visuelle Analogskalen
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2.4. Tednische Daten

2.4.1. Beschreibung der technischen Geréate

Bei dem System zu Mimikanalyse handelte es sich um eine PC-gesteuerte Anlage aur
dreidimensionalen Bewegungsanalyse. Das  Prinzip machte sich die
Ultraschalllaufzeitmesaung zu nutze Dem Probanden wurde dazu der Mr. Bear-Film

gezeigt, auf dessen Lachreizeer mit mimischen (Lach-) Bewegungen reagierte.

Ultraschall -Korperoberflachenmarker (von Zebris Medizintechnik GmbH, Isny) waren
als aktive Piezo—Schallgeber mit einem Eigengewicht von 1 g an oben beschriebenen
Punkten im Gesicht angebracht. Sie sendeten mit einer Frequenz von ca 35 kHz und
einem Abstrahloffnungswinkel von min. 130° Ultraschallwellen aus. Die beiden
Mundmarker sal3en den Mundwinkeln zusétzlich mit je einem um 30° angewinkelten
Keil auf, um die Schallwellen nach vorne ai richten. Sie waren mit hautfreundlichen
Kleberingen (von MTS Medizintechnik GmbH) auf der Haut angebracht. Um die
Reflexion der Ultraschallwellen von den Wéanden gering zu halten, waren diese mit
weil3en TUchern abgehangt.

Die 1500mm langen Kabel der Marker waren in die ersten fiinf von acht Eingangen des
Kabeladapgers CMS-KA 8 gestedkt. Der Kabeladater (Gewicht ca 3004, s. Skizze Nr.
10) war an der Rickseite des Untersuchungsstuhis (14) fixiert. Der Adapter war Uber
ein Kabel mit dem Grundgerét verbunden.

Zu diesem Grundgerét lief auch ein Kabel von dem Mef3aufnehmer MA 70 P (Zebris, s.
Skizze Nr. 9). Der Melfaufnehmer registrierte Uber drei Ultraschallmikrofone die
Bewegungen der Marker, die am Gesicht des Probanden angebracht waren.

Das Sativ der Mikrofone stand 110cm vor dem Probanden, hatte in der Hohe von 90
cm einen Winkel von 90°, so dal3 de Mikrofone dem Probanden durch einen Stativarm
um 60 cm ndher gebracht wurden. Die drei Mikrofone, die aieinander einen Abstand
von ca 30 cm hatten, waren Y-formig in einer Ebene angeordnet, die um weitere 45°

mit einem Kugelgelenk aus der Horizontalen nech unten gewinkelt waren. Dadurch
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zeigten die Mikrofone in einem Abstand von ca 70 cm auf das Gesicht des Probanden.
Die waagerechte Pogtion in der Y-Achse konnte Uber eine eingebaute Libelle
eingestellt werden, Neigungen in der X- resp. Z-Achse wurden seitens der Software
berlicksichtigt.

Das Grundgeréat (3-D Motion Analyzer CMS 70 P, Zebris, Abb. 2 Nr. 5 war
255*160*315mm (B*H*T) grof3 und hatte enen 2 MBytes grof3en Pufferspeicher fur
MelRdaten und 5 dgitale Eingange, Uber die die digitalen Ereignisse in das
Mef3programm Ubertragen wurden. Es war Uber je ein Kabel mit dem Computer (HP
Vedra VL, 5/100 Series 4, Abb. 2 Nr. 4) und dem Videorecrder zur Auswertung
(Sony Betacam SP, UVW- 1400AP) verbunden.

Die Videokamera (Video Hi8 PRO, CCD-V500(E, Sony, Abb.2 Nr.8) gellte mit
Autofokus das Gesicht und die Brust des Probanden scharf und war tber ein Kabel mit

dem Sony — Videoreorder sowie dem Multivision Prozessor verbunden.

Der Multivision Prozessor (MV 85 Color Multivision Prozessor von Robot, Abb. 2 Nr.
3b) wandelte Uber einen Analog/ Digital Wander (Abb.2 Nr. 3a) das Videobild in
digitale Signale um und legte sie in einem Speicher ab. Aus diesem Speicher wurde die
Information mit einer vom Videoprozessor bestimmten Taktrate abgerufen. Mit Hilfe
dieser Taktrate wurden die Bilder (Videoaufzeichnung des Probandengesichts,
Computeraufzeichnung im Windata-Programm, Mr. Bean-Videofil m) synchronisiert, zu
einem Videobild entweder im Vollbild — oder im 4er- Gruppenbildformat
zusammengefaldt und Uber den Videoausgang zur Nutzung angeboten. Dazau wurden die
Informationen, die von dem Videoprozesor verarbeitet worden sind, Gber einen Digital/

Analog Wandler den Videoausgangen zugefihrt.

A/D Speicher D/A
> > > >
Converter Converter
Video-
Prozessor
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Jedes im Speicher abgelegte Kameravideo wurde mit einer Taktfrequenz eines
Videobildes von 50 Hz abgetastet und abgerufen. Einmal im Speicher abgelegt, konnte
das Kameravideo vom Videoprozessor in den Formaten eines Vollbildes, einer 4er
Bildgruppe (ein Quadrant blieb lee) oder als 4:1 vergrolRerter Bildquadrat auf dem
Bildschirm dargestellt werden.

Der Wandler war Uber Kabel mit dem Monitor des Computers, dem Computer selbst,
sowie mit dem Multivision Prozessor verbunden.

Der Multivisionprozessor hatte desweiteren Verbindung zum Videorecorder (Abb.2
Nr.2), zum Auswertemonitor (Nr.1), zur Kamera(Nr.8) und zum Vorfuhrmonitor (Sony
CMV —2000P &, Nr.6). Letzterer hatte noch einen Anschluf® an den Videoreoorder und
an den Vorfuhrvideorerder (Panasonic, NV-HD660, Nr.7).

Dieser Bildschirm (Sony Trintron PVM 2730 QM, Abb.2 Nr.1) diente der Kontrolle
wéahrend der Ableitung sowie der Auswertung und war Uber je ein Kabel mit dem

Videoreoorder und dem Multivis onprozessor verbunden.

2.4.2. Windata fur Windows — Programm zur M ef3datenerfasaung

Die Mesaing der mimischen Bewegungen wurde in dem Programm , Windaa“
(WindataV2.11, Zebris Medizintechnik GmbH) durchgefthrt. Das Programm, das unter
dem Betriecbssyystem Windows lief, beinhaltete eine Datenbank, in der Projekte,
Patienten und die einzelnen Mesaungen organisiert waren. Von hier aus wurden auch
die einzelnen Mesaungen durchgeftihrt. Einzelne Datenfiles wurden hier als ASCII-
Daten oder dle Datenfiles eines Probanden als bindare Daten exportiert, um sie dem
Auswerteprogramm 3DA3 (s.0.) zur Verfigung zu stellen. In der Mef3konfiguration des
Programmes wurde eine Abtastfrequenz von 40 Herz (maximale Mef3rate von 200 Herz/
Anzahl der Marker) eingestellt, ebenso, dal? funf Ultraschallmarker zu erfassen sind,
wie der Neigungswinkel des Mel3aufnehmers von 45° (Mef3achsen XYZ/ back-
Einstellung).

In der Hardwarekonfiguration wurde als Gerdteauswahl das CMS 70 undirectional
angegeben, die Adresse der parallelen Schnittstelle lautete LPT2; es folgte die Angabe,

dal? die Synchronisation extern im ,,Low - measure, high stop“ — Modus erfolge.
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Wahrend der Messung waren mehrere Fenster zu sehen: auf der linken Bildschirmhélfte
drei Fenster fur die X-, Y- und Z-Achse, unten redits Instruktionen zum Mef3ablauf,
oben rechts wurde ane Strichfigur gezeichnet. Die Fenster waren jewells auf den
ganzen Bildschirm vergrolRerbar, zur Betracdhtung wahlte man eine der drei
Projektionsebenen (Frontalebene mit Y- und Z-Koordinate, Saggitalebene mit X und Z,
Transversalebene mit X und Y). Zur Synchronisation startete die Mef3aufzeichnung erst
mit dem gleichzeitigen Betdtigen der Reoord-Taste des Videorewrders sowie dem

Starten des Mr. Bean-Filmes.

Fur die Auswertung benttigte man des weiteren die Fernsteuereinheit (Remote Control
Unit SVRM-100A, Sony) zur Steuerung des Videoremrders. Mit der Shuttle-Funktion
liefd sich das Band mit —16- bis +16facher Normalgeschwindigkeit abspielen sowie als
Standhbild wiedergeben. Mit der Jog- Scheibe ereichte man die Gleichen Funktionen in
—2- bis +4facher Normalgeschwindigkeit. Das Gerdt war an den Sony-Videorerder

angeschlossen.
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2.5. Auswertung der M ef3ergebnisein 3DA

Ziel der Auswertung im 3DA-Programm (Marquardt und Mai, 19%) war es, eine
detalllierte Bewegungsanalyse moglich zu machen da 3DA durch Bestimmung der
dynamischen Bewegungsparameter eine genaue Beurteilung des Bewegungsablaufes

erlaubt.

Da die Ableitung der Probanden mit dem Programm Windata vorgenommen worden

war, muf3ten die Daten zuerst in das Analyseprogramm 3DA exportiert werden.

2.5.1. 3DA-Programm

Das 3DA-Programm arbeitete, indem es auf die einzelnen Bewegungsmesaingen der 5
Ultraschallmarker zugriff, die Bewegung rekonstruierte und somit deren Analyse
ermoglichte.

Dabei wurden die Mef3ddaten hinsichtlich ihrer Mefdfehler korrigiert und systembedingte
Fehler durch valide Filterung der Daten mittels gezieller Alogarithmen, die eine Art
gleitende Mittelung bei gleichzeatiger Datenaufzeichnung bewirkten, auf ein zu
vernachléssigbares Mal3 redwziert.

Die Analyse efolgte, indem die 5 Marker miteinander in Beziehung gesetzt wurden.
Dabei wurden Geraden zwischen je avei Markern gebildet. Der Stirnmarker stellte hier
immer die Referenz zu den Mund- bzw. Augenmarkern dar und wurde mit M1
bezeichnet. Linker und rechter Mund- bzw. Augenmarker waren jeweils M2 und M3.
Durch diese Verknipfung lief3en sich zum einen die Abstande und deren Veranderung
der einzelnen Marker zueinander ermitteln, zum anderen konnte ein Raumwinkel
errechnet werden, der zwischen den Geraden Mund- und Stirnmarkern bzw. Augen- und

Stirnmarkern lag.

Im 3DA-Programm wurden zur Analyse der Einzelbewegung aus einer

Gesamtbewegungspur der kompletten Ableitung mit Hilfe von Markierungen kurze
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Abschnitte ausgewahlt. Dieser ausgewahlte Abschnitt konnte dann gesondert dargestellt

werden. In der Auswertung interessierten die folgenden Mel3gr6léen:

e T: deZetinms

 D: der Abstand zwischen dem jeweiligen Marker und dem Refereremarker auf der
Stirn (M1 zu M2 bzw. M1 zu M3)

* WD: Raumwinkel, der sich zwischen den auf den Stirnmarkern zulaufenden
Geraden ergibt: Winkel M1-M2 und M1-M3

Die Auswertung gescheh unter drel Tell aspekten:

- Lachfrequenz die Lachhaufigkeit wéahrend des Filmes

- emotionde Reaktionsz&it: die Latenz zwischeneinem definierten Stimulusund
der Re&ktion Lachen

- Bewegungsandyse: Die genaue Analyse der Ladchbewegung hinsichtlich
dynamischer und statischer Mal3e, mit Fokus auf die
Anfangsgeschwindigkeiten.

2.5.2. Lachfrequenz

Zunéchst wurde der Videomitschnitt des Probanden angeschaut und die Anzahl der als
Lachen zu wertenden mimischen Bewegungen gezihlt. Hierunter wurden alle
motorischen Bewegungen verstanden, die eindeutig als Lachen identifiziert werden
konnten.

Bei mehreren kurz aufeinander folgenden Lachredtionen wurde jeder neue Ansatz
einer Lachbewegung gezihit.

Zur Kontrolle wurde die gezihlte Frequenz durch einen zweiten Rater bestétigt.

Dieser Auswerteschritt war unabhéngig vom 3DA-Programm.
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2.V .c. Reaktionszeiten

5 Normalpersonen wahlten zur Vorbereitung pro Film 5 bzw. 6 Situationen aus jedem

der beiden Filme ais, bei denen davon ausgegangen werden konnte, dal3 sie die

Reé&ktion Lachen bei den Testpersonen hervorrufen wirden. Zu jeder dieser Situation

wurde der Zeitpunkt bestimmt, der als Stimulus, also als Reizanfang fir eine

Lachre&tion gewertet werden konnte.

Die einzelnen Simuluszeiten waren:

Film 1:

Film 2:

e Zur Auswertung der Redtionszeiten wurde die

RZ 1:
RZ 2:
RZ 3:
RZ 4:
RZ 5:

RZ 1:
RZ 2:
RZ 3:
RZ 4:
RZ 5:
RZ 6:

81000ms (1:21:00min)
106000ms (1:46:00 min)
316000ms (5:16:00 min)
332500ms (5:32:30 min)
346000ms (5:46:00 min)

67000ms (1:07:00min)
140500ms (2:20:30 min)
261000ms (4:21:00 min)
333500ms (5:33:30 min)
460500ms (7:40:30 min)
494500ms (8:14:30 min)

jewellige Situation im

Videomitschnitt des Probanden angefahren. War eine deutliche Ladhreaktion bel

der Tegperson erkennbar, so wurde jene Zeitspanne in der Bewegungsgpur des

3DA-Programmes ausgewdahlt und als vergrofRerter Bewegungskurvenausschnitt
dargestellt.

1.In dieser Kurve wurden rnun der Zeitpunkt des Beginns der Lachbewegung
bestimmt: also der Zeitpunkt zu dem die Kurve ihre Neutralstellung verla3t und
sich folglich der Abstand von Mundwinkel und Stirn verkleinert. (d.h. Strecke
M1-M2 bzw. M1-M3 verringert Sch)
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Bewegungskurveim 3da-Programm
d (mm)

10

12 A
Beginn d.
14 Lachbewegu

16 -

18

20

t ()

Abb.4: Bewegungskurve im 3da-Programm

* Diese Zeiten wurden fur jede Situation und jeweils fur den linken und rechten
Mundwinkel bestimmt.
» Bel seltenen unklaren Fallen wurden die Werte in gemeinsamer Absprache mit zwei

welteren Ratern gesichert.
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2.5.3. Bewegungsmalie

» Die genaue bewegungsanalytische Auswertung wurde fir insgesamt 7 Stuationen

vorgenomimen:

Erstes Ladchen im Film (spontan-emotional)
Lachsituation im Film (spontan-emotional)
Lachsituation im Film (spontan-emoitonal)

Wil lkdrliches Auseinanderziehen der Mundwinkel
Willkdrliches Zusammenkneifen der Augen
Willkdrliches Lachen

Lachen im Gespréch, also wahrend des emotionalen Interviews

N o g~ w D PE

* Auch diese Situationen wurden zuerst anhand der Videoaufnahme des Probanden
ausgewdahlt. Es wurde dso eine eindeutige Lachbewegung identifiziert und deren
Zeitpunkt bestimmt. Daraufhin wurde der entspredhende Kurvenausschnitt im 3DA-
Programm dargestellt.

» Folgende Mef3zeit purkte wurden dann in den Bewegungskurven ermittelt:

* T1:Beginn der Lachbewegung, also letzter Zeitpunkt der Neutralstellung der
Kurve

» T22Maximum der Anfangsbewegung, also der erse Gipfel der Auslenkung der
Kurve

» T3:Ende der Bewegung, also erster Zeitpunkt zurtick in der Ausgangslage

Zur Verdeutlichung eine beispielhafte Bewegungskurve mit Markierung der einzelnen
Mef3zeitpunkte:

56



Bewegungskurve im 3da-Programm

d (mm)
8 T2
10
12 A
14 1 T3
161 T1
18
1 3 4 5 6 7 8 9
20
t(s)

Abb. 5. Bewegungskurve mit Mef3zeitpunkten

* Zu jedem dieser Zeitpunkte wurden die oben schon beschriebenen Mef3grolen T, D
und WD ermittelt.
Daraus ergaben sich im Einzelnen folgende Mel3g 6/3en:

* T1, T2, T3
* D1,D2, D3
 WD1, WD2, WD3

Diese Variablen wurden fir jede der sieben Situationen und
- jewells fur den linken und rechten Mundwinkel
- jewellsfur das linke und rechte Auge
ermittelt.
* Die einzelnen Mef3werte wurden motiert und schlieSlich in ein Datenfile im

Statistikprogramm spss eingegeben, um Bewegungsdaten errechnen zu konnen.
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2.6. Beredhnung der Zielvariablen und Statistik

2.6.1. Lachfrequenz

Eswurden die Anzahl der als Ladhen zu wertenden mimischen Bewegungen gezihit.
Fur die Verlaufsbeobachtung ergab sich das Problem unterschiedlicher Filmlangen.
Darum wurde fir diese Berechnung die gezihlte Anzahl der Lachbewegungen auf die
Filmlange bezogen, so dal3 ein Wert pro Minute Filmlange resultierte.

2.6.2. Berechnung der Emotionalen Reaktionszeit

Die gemessenen Werte des Beginns einer Lachbewegung zu den 5 bzw. 6 vorher
bestimmten Situationen des jewelligen ,Mr. Bean" - Films wurden auf den vorher
festgelegten Stimuluszeitpunkt (Anfang der als lustig definierten Situation) bezogen.
Nad Subtraktion erhielt man die relativen Zeiten zu dem jewelligen Stimulus. Durch
Mittelung Uber alle 5/6 Situationen ergaben sich dann fir den jeweiligen Film die

durchschnittlichen Red&tionszeiten fir den einzelnen Probanden oder Patienten.

2.6.3. Beredhnung der Bewegungsmalde

Aus den gemessenen Grofen D (Stredke awischen dem Stirnmarker und den linken und
rediten Mundwinkel -, bzw. Augenmarker), WD (Winkel zwischen den Stredken D)
sowie der Zeit t wurden in einem nadsten Schritt die Zielvariablen fir spontan-
emotionalen Lacdhbewegungen im Film und im Gesprach sowie fur die willkdrlichen
Bewegungen (,, Mund auseinanderziehen®, , Augen zusammenkneifen) berechnet. Das
Vorgehen ist in Abb.5 exemplarisch dargestellt. Um  bei einer eventuellen
Nichtgleichzetigkeit der linken und rechten Seite keine falsch grol3en oder kleinen
Winkel fur eine der Seiten zu erhalten, wurde bei der Berechnung der Bewegungsmalde
ein gemeinsamer WD-Winkel aus linker und rechter Seite augrunde gelegt, und zwar
wurde der jeweils kleinste Winkel von beiden Seiten zum Anfang und Ende der

Bewegungen (t1 und t3), und der jeweils grofde Winkel zum Zeitpunkt der maximalen
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Bewegungsauslenkung (t2) genommen. Der Winkel WD wurde dann halbiert, um die
Bewegungen der Mundwinkel und Augen seitengetrennt berechnen zu kénnen, und
durch Abzug der WD-Winkel zu zwel Mef3zeitpunkten ergab sich der Winkel, der mit
der jeweiligen Markerbewegung (hier die Bewegung des linken, bzw. rediten
Mundwinkels von t1 zu t2) korrespondierte. Aus diesem Winkel konnte dann die
Stredke s mit Hilfe der D-Mal3e au t1 und t2 berechnet werden. Die Stredke s wurde
durch die Zeitdifferenz, in der die jeweilige Stredke airlckgelegt wurde, geteilt, und
damit ergab sich die Geschwindigkeit der Bewegung Geschwindigkeiten, Stredken
und Zeitdifferenzen wurden fir alle Zeitabschnitte der Bewegung fur linken und
rediten Mundwinkel und linkes und rechtes Auge berednet. Neben diesen eher
dynamischen Bewegungsmalen, die die Bewegung der einzelnen Marker in Raum und
Zeit betreffen, wurden auch Male, die das Verhdltnis der Marker zueinander
ausdricken, berechnet. So wurden die Entfernungen der Marker zueinander Uber die
Zeit sowie die zitlichen Relationen bestimmt, d.h. beispielsweise die Entfernung der
beiden Mundwinkel zueinander zu t1 bist3, sowie, ob z.B. der linke Augenmarker eher

mit einer Bewegung beginnt als der rechte oder der linke Mundmarker.
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Stirn

WD t1
WD t1/2
WD t2
Dt2
Dt1
t2 t2
t1 t1
Mundwinkel Mundwinkel
redits links

S= v (Dt1 + Dt2 — (2xDt1xDt2x

Abb. 6. Berechnung

Alle diese Kalkulationen wurden fur alle Situationen (Erstes Laden, Lachen 2 und 3,
die willkdrlichen Bewegungen sowie Lachen im Gesprach) sowie fur alle Marker,
sprich linker und rechter Mund- und linker und redhter Augenmarker, durchgefiihrt. In
einem abschlieffenden Rechenschritt wurden aus den drel Fil msituationen (spontan-
emotionales erstes Laden, Lachen 2 und 3) fir alle beschriebenen Variablen
Mittelwerte bestimmt, so dal3 fur die unwillkirlichen Lachbewegungen fir jede
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Ableitung individuell reprasentative Durchschnittswerte (neben den Werten fir das
Erste Ladhen) in die weitere Statistik eingingen. Fur die willkirlichen Bewegungen

wurden hierfir die Werte der jewelligen Einzelsituation genommen.

2.6.4. Statistik

Die emittelten Werte fUr die Ladchfrequenz, die anotionalen Re&tionszeiten und die
Bewegungsmal3e wurden dann hinsichtlich der gebildeten und in der Einleitung
dargelegten Hypothesen statistisch mit Hilfe des Statistikprogramms SPSSgetestet.
Dazu wurden verwandt: Testung nach Kolmogorov-Smirnov auf Normalverteilung,
multi- und unvariate Varianzanalyse, T-Test flr gepaate und ungepaate Stichproben,
Peason- und Speaman- Korrelationen, Mann-Whitney-Test, Post-Hoc nach Scheffé
und nonparametrischer Test nadh Wil coxon.

Signifikanzniveau war p<0.05. Die Werte wurden ermittelt as Mittelwerte +
Standardabweichung.

Eine Bonferroni-Korrektur wurde fur die statistischen Werte nicht durchgefihrt, daes

sich bei dieser Arbeit um eine explorative Pilotstudie handelt.
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3.Ergebnisse

3.1. Variablen

Aus der in der Zielsetzung formulierten Ausgangsfrage, ob das Lachverhalten
schizophrener  Patienten beziglich dynamischer Aspekte, Redktionsezeit und
Lachhaufigkeit verandert ist, ergab sich die Auswahl folgender Variablen fur die

genauere statistische Untersuchung:
1. Lachfrequenz

2. emotionale Reaktionszeiten:
Beginn der Reaktion linker Mundwinkel
Maximum der Reaktion linker Mundwinkel

Beginn der Reaktion rechter Mundwinkel

Maximum der Reaktion rechter Mundwinkel

3. Anfangsgeschwindigkeiten:
spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit linkes Auge
spontan-emotional e Anfangsgeschwindigkeit rechtes Auge
spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit linker Mundwinkel

spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit rechter Mundwinkel

willkurliche Anfangsgeschwindigkeit linkes Auge

willkurliche Anfangsgeschwindigkeit rechtes Auge

willkurliche Anfangsgeschwindi gkeit linker Mundwinkel
willkurliche Anfangsgeschwindigkeit rechter Mundwinkel
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3.2. Normalverteilung (nach Kolmogorov-Smirnov)

3.2.1. Probanden

Frequenz:

Eslag eine Normalverteilung vor.

Red&tionszeiten:

Eslagen Normalverteil ungen vor.

Anfangsgeschwindigkeiten:

Eslagen fur ale Variablen Normalverteilungen vor.

3.2.2. Patienten

Frequenz:

Eslag eine Normalverteilung vor.

Red&tionszeiten:

Eslagen Normalverteilungen vor.

Anfangsgeschwindigkeiten:

Fur folgende Variablen ergab sich keine Normalverteilung:
Spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit linkes Auge
Spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit rechtes Auge

Kolmogorov-Index:

p> 0,05

p> 0,05

p> 0,05

p> 0,05

p> 0,05

p =.039
p=.019

Spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit re. Mundwinkel p =.029

Fur die Gbrigen Variablen lagen Normalverteilungen vor.

p> 0,05

Es bedurfte also einer nonparametrischen Statistik fur die spontan-emotionalen

Anfangsgeschwindigkeiten der Patientengruppe
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3.3. Voruntersuchungen

3.3.1. Probanden

3.311. Lachfrequenz

- Korrelation Alter und Bildung

Korrelation nech|Alter Bildung
Peason
r=.378 r =.515*
Frequenz p=.057 p=.007
N =26 N =26
Tabelle 3.1

Es bestand eine signifikante Korrelation zwischen Alter bzw. Bildung und der

Lachhéufigkeit.

- Geschlechtseinflufd (T-Test flr ungepaarte Stichproben)

Manner Frauen T-Test
N =27 N =27 Sig.(p=)
Frequenz 2692+ 1028 21,69+ 839 p=.06
Tabelle3.2

Der Vergleich der Lachfrequenz awischen mannlichen und weiblichen Probanden ergab

eine statistische Tendenz. Die mannlichen Probanden lachten dabei héufiger als ihre
weibliche Vergleichsgruppe. Zu beachten ist hierbel allerdings die sehr hohe
Standardabweichung.
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Lachen pro

3 30 -
Film  5g |
28 |
27 1
26 -
25 |
24 1
23 1
22 A
21 1

20

Grafik 3.1.

L achfrequenz Geschlethtsunterschiede

p=.06

Manner

Frauen

- Korrelation Visuelle Analogskalen Stimmung und Film

Aus den Unterpunkten VAS 1-6 wurde fir eine bessere Ubersichtlichkeit der
Ergebnisse ein  VAS-Durchschnittswert gebildet. Im Folgenden werden also
beziglich der VAS-Stimmungskala nur VAS6 als Gesamtbeurteilung und VAS-
Durchschitt erwahnt werden.

. VAS VAS VAS6
Korrelation nech Speaman Filmbewertung | Durchschnittswert
Korr. (r=) -.301 -.093 -174
Frequenz Sig. (p=) 136 650 395
N 26 26 26
Tabelle3.3

Zwischen der Stimmung bzw. der BeurteilungeglFilmes und der Lachhaufigkeit fand

sich keine signifikante Korrelation.

65



3.3.1.2. Emotionale Reaktionszeiten

- Korrelation Alter und Bildung (nach Peason)

Alter Bildung
(Schuljahre)
. s r=-102 r=-224
Red&tionszeit links | p= 626 p=.28
N =25 N =25
] ] r=0.104 r=-235
Red&tionszeit rechts | p= 622 p=.26
N =25 N =25

Tabelle3.4

Alter und Bildungsstand hatten offenbar keinen signifikanten Einflul auf die

Re&tionszeit.

- Geschlechtseinflufd (T-Test flr ungepaarte Stichproben)

Méanner Frauen T-Tes

N=12 N=13 Sig.(p=)
Re&ktionszeit links 113sec + 58 1,65sec.+ .73 p=.06
Reé&ktionszeit rechts 12sec.t 57 162c t .76 0= 13

Tabelle3.5

Im Geschlechtsvergleich hinsichtlich der emotionalen Re&ktionszeit zeigte sich eine
statistische Tendenz. Die Redktion war bei den Méannern vor alem links deutlich

schneller als bei der weiblichen Gruppe.

Dieswird in der folgenden Grafik verdeutli cht:
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Reaktionszaten Geschledhtsunterschiede

SeC. 24
184
164
144
124

p=.06

0,8 1
0,6 -
0,4 1
0,2 1

Grafik 3.2.

Maéanner

Frauen

O Reaktionszeit links
B Reaktionszeit rechts

- Kaorrelation Visuelle Analogskalen (VAS) betreffend Stimmung und Film

. VAS VAS VAS6
Korrelation nech Speaman Filmbewertung | Durchschnittswert
Redtionszeit Korr. (r =) -067 -416* -416*

. Sig. (p=) 751 .039 .039
links N 25 25 oe
Reé&ktionszeit Korr. (r =) -072 -497* -376

Sig. (p= 734 .011 .064
redhts NI B - -
Tabelle 3.6

Der Stimmungseinfluld auf die Reaktionszeiten war demnach signifikant. Je schlechter
die Stimmung laut Selbstbeurteilung auf der Visuellen Analogskala desto kirzer war

die emotionale Re&tionszéit.
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3.3.1.3. Anfangsgeschwindigkeiten

- Korrelation Alter und Bildung

Korrelation nech Alter Bildung
Peason (Schuljahre)
Geschw. Auge links r=-315 r=314
. p=.153 p=.154
emotional N =22 N =22
Geschw. Auge rechts Li-&l‘f Ifo:: -22552‘
emotional N =22 N = 22
Geschw. Mundw. links |r=-316 r=.350
. p=.108 p=.073
emotional N =27 N =27
Geschw. Mundw. rechts ["= 275 r=.346
. p=.165 p=.077
emotional N =27 N =27
Geschw. Auge links - 559 - 2
willkdrlich N =22 N =18
Geschw. Auge rechts Ifo:: 'fgél Ifo:: jgg
willkdrlich N =22 N =18
Geschw. Mundw. links Ifo:: 2335 Ifo:: 513‘;2
willkdrlich N =27 N =21
Geschw. Mundw. redits Ifo:: ;f? Ifo:: 32531
willkdrlich N =27 N =21

Tabelle3.7

Bei Korrelation von Alter und Anfangsgeschwindigkeit des rediten Mundwinkels fand

sich eine statistische Tendenz. Beziglich Bildungsdand fand sich keine Korrelation zu

den Anfangsgeschwindigkeiten.
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- Geschlechtseinflufd (T-Test flr unabhéngige Stichproben)

3y T-Test
Manner Frauen . .
Sig. (p=)
Geschw. Auge links 6.08 mnVs 431mm/s 06
emotional +207 208 '
Geschw. Auge rechts 6.34 mns 3.82mm/s 02
emotional +3.19 +13 '
Geschw. Mundw. links 1014 mm's 6.44 mnvs 03"
emotional +5,04 +327 :
G&ec_hw. Mundw. recits 105 M/ 7 29mms "
emotional +7,54 + 4,42 :
Geschw. Auge links 22.26 mm's 17.18 mmvs 3
willkurlich £1322 6,53 '
Geschw. Auge rechts 24,61 mm's 1598 mn's 07
willkurlich £1215 6,09 '
Geschw. Mundw. links 27.59 mm's 12.86 mmvs 03+
willkurlich +17.88 2737 '
Geschw. Mundw. rechts 28.35mm's 13.98 mmvs 02
willkdrlich £1579 +8.28 '

Tabelle3.8

Der Unterschied der Anfangsgeschwindigkeiten zwischen den mannlichen und
weiblichen Probanden war auffélig. Die Manner laditen mit einer signifikant
schnelleren Bewegungsgeschwindigkeit als die Frauen, sowohl in der spontanen als
auch in der willkdrlichen Ladhsituation.

Die folgende Grafik zeigt dieses fur das spontare Lachen:

Grafik 3.3.

Anfangsgeschwindigkeiten spontan
mmnV/sec. p=.06

104 p=.03

O Geschw. Auge li.
emotiona

B Geschw. Mund i.
emotiond

Maéanner Frauen
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- Korrelation Visuelle Analogskalen Stimmung und Film

. VAS VAS VAS6
Korrelation nach Speaman ; .
Sp Filmbewertung | Durchschnittswert
; Korr. (r=) |-.150 373 224
Gw:hw. Augelinks Sq. (0 | 506 05e 217
emotional N 2 27 29
Korr. (r=) | .044 144 A440%
Gw:hw. Augerechts Sa.(p5) | 846 427 041
emotional N 29 27 29
i Korr. (r=) |.176 541** .019
Gw:hw. Mundw. links Sq. (02 | 379 009 908
emotional N 27 22 27
Korr. (r=) |.079 .589* -.056
Gw:hw. Mundw. rechts Sq.(0=) | 695 ood 780
emotional N 27 22 27
; Korr. (r=) |.261 .750** -019
Geschw. Auge links Sig. (p=) | 295 000 241
will kiirlich N 18 18 18
Korr. (r=) |.060 132** .055
G@cr]w: Auge rechts Sig. (p=) | .813 .001 827
will kdrlich N 18 18 18
; Korr. (r=) |.178 .057 263
Ggﬁchw: Mundw. links Sq. (0= | 40 05 203
will kiirlich N 21 21 21
Korr. (r=) | .244 114 117
Ggﬁchw: Mundw. redts Sq.(02) | 286 621 514
will kiirlich N 21 21 21
Tabelle 3.9

Wie schon bei den Reaktionszeiten war auch hier der Einflul® der Stimmung, vor alem
des VAS-Durchschnittswertes auf die Anfangsgeschwindigkeiten zum Teil hoch
signifikant. Hier bestand im Gegensatz zur Redktionszeit jedoch eine positive
Korrelation. Hervorzuheben sind hierbel die willkirlichen Bewegungen der Augen und
die spontan-emotionalen mimischen Ausdrucksbewegungen beider Mundwinkel. Die
Korrelation der linken Augenbewegung mit VAS-Durchschnitt ergab eine Tendenz.
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3.3.2. Analyse einzelner Gesichtsmarker

T-Tes flr gepaate Stichproben

- Mundwinkelmarker vs. Augenmarker

Es bestand ein sehr markanter Unterschied zwischen der willkdrlichen und der
unwil Iktrlichen Lachsituation. Wahrend beim unwil Iklrlichen, spontan-emotionalen
Lachen kaum ein Geschwindigkeitsunterschied zwischen Mundwinkeln und Augen zu

finden war (n. s), war dieser in der willktrlichen Situation um so aufféliger:

Geschw. Mund li. willk. 9.04mnVsec+ 4,63
Geschw. Auge li. willk. 5.27Tmm/sect 2,21 p =.000

Geschw. Mund re. willk. 9.26mnvVsect 6,61
Geschw. Augere. will k. 5.19mnvVsect 2,77 p =.003

Willkirliche Anfangsgeschwindigkeiten
Mund vs. Auge

mm/sec 10- p =.000 p=.003

o L] L

8 -

7 4

6 -

5 4

4 ‘ ‘ . ‘ ‘

Geschw. Mund Geschw. Auge Geschw. Mund Geschw. Auge
li. willkarl. li. willkarl. re.willkarl.  re. willkdrl.

Grafik 3.4.

- Linker Mundwinkelmarker vs. rechter Mundwinkel marker

Der Geschwindigkeitsunterschied zwischen den Seiten war nicht signifikant.
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- Linker Augenmarker vs. rechter Augenmarker

Auch bei den Augen war der Geschwindigkeitsunterschied zwischen linken und

rechtem Marker nicht signifikant.
3.3.21. Spontan-emotionalesvs. willkirlichesLachen
Sowohl bei den Augen als auch bei den Mundwinkeln bestand ein hochsignifikanter

Unterschied der Anfangsgeschwindigkeit der Ladbewegung zwischen der

unwil Ikdrlichen und der willkirlichen Lachgtuation.

Augen:
Geschw. Auge li. spontan 50mm/sect 2,04
Geschw. Auge li. willk. 20.34mm/sec+ 1042 p =.000***
Geschw. Augere. spontan 4.35mm/sec+ 1,94
Geschw. Augere. will k. 20.96mm/sec+ 1025 p =.000***
Mundwinkel:
Geschw. Mund li. spontan 7.71mnm/sec+ 4,58
Geschw. Mund li. willk. 19.87mm/sec+ 15,09 p =.000***
Geschw. Mund re. spontan 8.37mnV/sec+ 6,1
Geschw. Mund re. willk. 20.82mm/sec+ 14,16 p =.000***
Anfangsgeschwindigkeit Mund
willkdrlich vs. spontan
mn/sec. . 0= 000 p =.000

20+

18

16 -

14

12

10 ~

8 -

6 -

4 ‘ ‘ ‘ T ‘

Geschw. Mund  Geschw. Mund Geschw. Mund  Geschw. Mund
li. emotional li. willkdrl. re. emotional re. willkdrl.
Grafik 3.5.
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3.3.3. Patienten

3.33.1. Lachfrequenz

- Korrelation Alter und Bildung (nach Peason)

Alter Bildung
r =.004 r=-259
Frequenz p=.986 p=.257
N =26 N=21

Tabelle3.10

Esbestand kein signifikanter Einflul3 van Alter oder Bildung auf die Lachhaufigket.

- Geschlechtseinflufd (T-Test flr unabhéngige Stichproben)

Manner Frauen T-Tes
N=12 N=14 Sig.(p=)
Frequenz 10,75+ 8,14 11,64+ 752 p=.774

Tabelle3.11

Es ergab sich kein signifikanter Geschlechtseinflul? auf die Lachhaufigkeit.

- Korrelation Visuelle Analogskalen Stimmung und Film

. VAS VAS
Korrelation rech Spearman Filmbewertung | Durchschnittswert VAS6
Korr. (r=) -.285 -.107 -.237
Frequenz Sig. (p=) .159 626 265
N 26 23 24
Tabelle3.12

VAS=Visudle Analogkala

Auch auf Patientenseite egab sich keine signifikante Korrelation Lachfrequenz und
Stimmungsskalen und Fil mbewertung.
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- Korrelation Psychopathologie

Korrelation nach Speaman |BG BPRS1 |BPRS2 |BPRS3 |BPR$4 |BPRSH
Korr. (r=) -. 080 -.239 -312 -101 -211 -153
Frequenz Sig. (p=) 724 284 .158 653 346 496
N 22 22 22 22 22 22
Tabelle 3.13
BG = BPRS gesamt
Korrelation nach Speaman | SG SANS1 |SANS2 |SANS3 |SANSHA | SANSH
Korr. (r=) -297 -.346 -299 -137 -.052 -.558**
Frequenz Sig. (p=) 179 115 177 543 818 .007
N 22 22 22 22 22 22
Tabelle3.14

SG = SANS gesamt

AulBer SANSS5 (Aufmerksamkeit) hatte die Psychopathologie keinen signifikanten
Einflul? auf die Lachfrequenz.

- Korrelation Medikation

Die Patientengruppe wurde nach ihrer Medikation in drei Teilgruppen aufgeteilt. Die

erste war unmediziert, die aveite bekam atypische Neuroleptika (Clozgpin, Olanzapin,

...), die dritte typische Neuroleptika (Haloperidol, etc.).

ANOVA Gruppeneffekte
Unmediziert | Atypische NL | Typische NL | Freiheitsgrad | Sig.
N=8 N=8 N=10 F (p=)
Freq uenz 9,87+8,42 9,37+7,65 138+7,1 915 415
Tabelle 3.15

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied der Ladhfrequenz awischen den einzelnen

Medikationsgruppen, wie auch die Grafik verdeutlicht:

74




L achfrequenz der Medikationsgruppen
Lachen pro

Film
14
12

Unmediziert Atypische NL Typische NL

Grafik 3.6.

Auch im Post-Hoc Mehrfachvergleich nach Scheffe-Prozedur ergab sich kein
signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen Medikationsgruppen.
Es bestand also kein Unterschied in der Lachhaufigkeit zwischen unmedizierten und

unterschiedlich medizierten Patienten.

3.3.3.2. Reaktionszeiten

- Korrelation Alter und Bildung (Korrelation nech Peason)

Alter Bildung
. o r =.400 r =.067
Re&tionszeit links | p=.065 p=.749
N =22 N =25
] ] r =.451* r=-262
Red&tionszeit rechts |p=.035 p=.251
N =22 N=21

Tabelle3.16

Nur das Alter hatte also einen Einflul? auf die Regtionszeiten, signifikant auf die des
redhten Mundwinkels.
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- Geschlechtseinflufd (T-Test fr unabhéngige Stichproben)

Manner Frauen T-Tes
N=9 N=13 Sig. (p=)
Re&ktionszeit links 19sec.+ 1,1 2,32ec + 1,07 p=.39
Red&ktionszeit rechts 183sc + 1,04 237sct1l 0= 27

Tabelle3.17

Auch die welblichen Patienten hetten eine langere Re&tionszeit. Im Gegensatz zu den
Probanden war der Geschlechtsunterschied jedoch nicht signifikant.

Den Unterschied zu den Probanden macht auch die rachfolgende Grafik deutlich:

Reaktionszaten Geschledhtsunterschiede

Patienten
SEC. 2,5 -
2,3
2,1
1'9 1 . . .
1,7 O Rektionszeit links
151 B Reaktionszeit rechts
1,3 1
1,1 1
0,9
0,7

Maéanner Frauen

Grafik 3.7.

- Korrelation Visuelle Analogskalen Stimmung und Film

Korrelation nech Speaman VAS VAS VAS6
Filmbewertung | Durchschnittswert
] o Korr. (r=) | -268 -.337 -.644+
Re&tionszeit links | Sig. (p=) |.228 158 .002
N 22 19 20
] ] Korr. (=) |-171 -407 -622%
Red&tionszeit rechts | Sig. (p=) |.448 084 .003
N 22 19 20

Tabelle3.18
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Es zeigte sich wie bei den gesunden Probanden eine signifikante negative Korrelation
von VAS 6, aso der generellen Tagesstimmung der getesteten Patienten und der

Re&tionszeit.

Die Beurteilung des Filmes stand nicht im Zusammenhang mit der Reaktion.

- Korrelation Psychopathologie

Korrelation nach Speaman |BG BPRS1 |BPRS2 |BPRS3 |BPR$4 |BPRSH
i it | Korr. (r=) 065 -456 -008 168 160 121
Reaktlonszat Sig. (p=) 797 057 974 505 526 633
links N 18 18 18 18 18 18
i it | Korr. (r=) 033 _511* 030 137 128 -081
Reaktionszeit Sig. (p=) 896 030 906 588 613 748
rechts N 18 18 18 18 18 18
Tabelle3.19
Korrelation nach Speaman | SG SANS1 |SANS2 |SANS3 |SANHA | SANSH
; it | Korr. (r=) 013 -.088 373 -204 -.084 201
Reaktlonszelt Sig. (p=) 958 729 128 416 739 424
links N 18 18 18 18 18 18
; i+ | Korr. (r=) -.068 -103 284 -301 -161 14
Reaktionszeit Sig. (p=) 788 683 253 225 523 579
rechts N 18 18 18 18 18 18
Tabelle3.20

Nur BPRS1 (Depression) hatte auf die Redktionszeit des redhten Mundwinkels einen

signifikanten, auf den linken Mundwinkel tendenziell einen Einflul. Je hdher der

depressive Score, um so langsamer war die Re&ktion.

Die Auspragung der Negativsymptomatik, ausgedriickt im SANS-Score hatte dagegen

keinen Einfluf3.
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- Korrelation Medikation

ANOVA Gruppeneffekte
Unmediziert | Atypische NL | Typische NL | Freiheitsgrad| Sig.
N=6 N=7 N=9 F (p=)
Re&ktionszeit 2,09 214 2,2 sec.
links s121 Los2 L1022 o6 984
Red&tionszeit 1,95 213 2,29
red'lts + 1,;(: + 0,:5(; + l,ic 157 856
Tabelle3.21

2,5 -

2,3 -

2,1 -

1,9

1,7

15

Reak tionszeiten der Medik ationsgr uppen

Unmediziert

Grafik 3.8.

Atypische NL

O Resktionszét links
W Resktionszdt rechts

TypischeNL

Es bestand kein signifikanter Unterschied beziglich der Re&ktionszeit zwischen den

einzelnen Medikationsgruppen.

Auch im Mehrfachvergleich nach Scheffe-Prozedur ergab sich keine Signifikanz.

Die Medikation hette also keinen signifikanten Einfluf auf die Reaktions-

Geschwindigkeit.
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3.3.4. Anfangsgeschwindigkeiten

- Korrelation Alter und Bildung (Korrelation nach Peason)

Alter Bildung

Geschw. Auge links r=-034 .
emotional i N2
Geschw. Auge rechts r=-047 r=.28l
emotional s N5
Geschw. Mundw. links r=.173 r=.19
emotional i R
Geschw. Mundw. redits | /= 259 "
emotional N = 27 N = 26
Geschw. Auge links L::-%tz Lz(ﬁi
willkdrlich N = 20 N = 20
Geschw. Auge rechts r=.06 r=.016

e p=.808 p=.948
willktrlich N=19 N=19
Geschw. Mundw. links r=.137 r=.321

NSt p= 513 p=.117
willktrlich N =25 N =25
Geschw. Mundw. rechts | =059 r=.164

L p=.78 p=.433
willktrlich N =25 N =25

Tabelle 3.22

Es bestand also weder ene signifikante Korrelation zwischen Alter und

Anfangsgeschwindigkeiten noch eine Signifikanz zawischen Geschwindigkeiten und

Bildungsdand der Patienten.
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- Geschlechtsainflul

willktrlich

. .. T-Tes
Mann-Whitney-Test Manner Frauen . .
Sig. (p=)
Geschw. Auge links 7,07 mnvsec. + 109 4,78 mnVsec. + 2,76 405
emotional . N=13
Geschw. Auge rechts 10,43 mnvsec. +16,65 4,77 mmsec. + 3,05 202
emotional . N=13
Geschw. Mundw. links 11,19 mmisec. + 10,55 7,83 mmsec. + 4,73 71
emotional . N=14
Geschw. Mundw. redtts | 11,89 mnvsec. + 11,7 9,23 mmVsec. + 6,29 961
emotional . N=14
T-Test unabh. Stichpr.
Geschw. Auge links 17,81 mmis 13,07 1207 mmis+ 7,73 -
willkarlich N=9 N=11
Geschw. Auge rechts 1886 mmis+ 14,77 1301 mmis+ 8,15 204
willkarlich N=9 N=10
Geschw. Mundw. links 151 mm/s+ 11,1 1347 mmis+ 7,59 671
willkarlich . N=12
Geschw. Mundw. redchts 19,85 mmis+ 12,96 138 mmis+ 9,0 102
N=13 N=12 :

Tabelle 3.23

Im Gegensatz zu den Probanden war bel den Patienten das Geschlecht nicht signifikant

mit den Lachgeschwindigkeiten von Augen und Mundwinkeln korreliert. Auch hier war

jedoch die Geschwindigkeit der weiblichen Personen langsamer.
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- Korrelation Visuelle Analogskalen Stimmung und Film

. VAS VAS
Korrelation nach Speaman | —. . VAS6
Sp Filmbewertung | Durchschnittswert
. Korr. (r =) A57* -101 -139
Sm&gir(‘)"’rﬂA”ge I Sig. (p=) 033 673 558
N 22 20 20
Korr. (r=) 314 .003 -319
Sm&gir(‘)"’rﬂA”ge re. Sig. (p=) 154 991 171
N 22 20 20
. Korr. (r=) .023 131 .243
Sm&gir(‘)"’rﬂ'v'””d . Sig. (p=) 911 542 253
N 26 24 24
Korr. (r=) 335 -.057 -.028
Sm&gir(‘)"’rﬂ'v'””d re. Sig. (p=) 094 79 897
N 26 24 24
. Korr. (r=) .081 21 152
\fn‘ﬁm’l CAh”ge I Sig. (p=) 742 419 56
N 19 17 17
Korr. (r=) 077 .035 .003
\fn‘ﬁm’l CAh”ge re. Sig. (p=) 763 896 991
N 18 16 16
. Korr. (r =) 131 -.232 -.049
\f{ﬁm’i‘x”m . Sig. (p=) 54 299 828
N 24 22 22
Korr. (r=) 111 -.103 -.039
\f{ﬁm’i‘x”m re. Sig. (p=) 604 65 863
N 24 22 22
Tabelle3.24

Mit Ausnahme der emotionalen Bewegung des linken Auges waren im Gegensatz zu

den Probanden Stimmung,
Anfangsgeschwindigkeit der Lachbewegung korreiert.

bzw. Filmbeurteilung nicht

signifikant

mit

der
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- Korrelation Psychopathologie

Korrelation nach Speaman |BG BPRS1 [BPRS2 |BPRS3 |BPR$4 |BPRSH5
. Korr. (r =) 217 209 059 187 399 054
Sm&gir(‘)"’rﬂA”ge . Sig. (p=) 357 376 805 431 081 821
N 20 20 20 20 20 20
Korr. (r=) 408 517* 438 .129 223 244
Geschw. Augere. | gg (=) 074 02 053 587 345 299
emotional -
N 20 20 20 20 20 20
. Korr. (r =) 327 561 205 007 29 235
Smeiir(‘)"’rﬂ'v'””d . Sig. (p=) 128 005 349 973 179 28
N 23 23 23 23 23 23
Korr. (r =) 227 408 104 -033 407 069
Sm&gir(‘)"’rﬂ'v'””d re. Sig. (p=) 297 053 636 880 054 755
N 23 23 23 23 23 23
Goschm. Augei Korr. (r =) 024 -005 -049 234 315 068
ikt Sig. (p=) 925 987 848 349 202 788
N 18 18 18 18 18 18
Geschw, Auge e Korr. (r =) -119 -214 -198 223 139 -054
AR Sig. (p=) 649 409 446 39 596 838
N 17 17 17 17 17 17
. Korr. (r =) 282 066 117 224 583+ 024
ﬁﬁm’i‘x”m . Sig. (p=) 204 769 605 315 004 916
N 22 22 22 22 22 22
Korr. (r =) 188 -098 -065 284 4 -041
\f,ﬁm’i'c'\ﬂ””d re Sig. (p=) 403 664 773 2 065 856
N 22 22 22 22 22 22
Tabelle 3.25

BG = BPRS gesamt

BPRS1 (Depression, Angst) und BPRS4 (Aktivierung) waren mit den emotionalen

Anfangsgeschwindigkeiten signifikant korreliert oder es zdgte sich eine statistische

Tendenz.

BPR$4 (Aktivierung) war auf3erdem signifikant mit der willkirlichen Mundbewegung

korreliert oder zagte eine statistische Tendenz.

Korrelation nach Speaman |SG | SANSL | SANS2 | SANS3 | SANSA | SANSS
Goschw, Augeli Korr. (r =) 007 | -035 -018 -196 044 -266
o et Sig. (p=) 977 | .882 939 408 854 257
N 20 20 20 20 20 20
Goschw. Auge re Korr. (r =) 366 | .411 206 187 284 -011
oot e Sig. (p=) 113 | .072 385 429 224 964
N 20 20 20 20 20 20
. Korr. (r =) 254 | .269 018 062 244 -028
Sm&gir(‘)"’rﬂ'v'””d . Sig. (p=) 242 215 935 78 261 899
N 23 23 23 23 23 23
Korr. (r =) 091 | .077 -136 -025 129 -184
Sm&gir(‘)"’rﬂ'v'””d re. Sig. (p=) 68 728 535 911 558 4
N 23 23 23 23 23 23
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Goschw, Augeli Korr. (r =) 046 | .069 -077 -053 048 -107

AR Sig. (p=) 855 | .785 76 835 85 673
N 18 18 18 18 18 18

Gesch. Auge e Korr. (r =) -179 | -151 -222 -258 -125 -287

AR Sig. (p=) 491 | 563 392 318 634 263
N 17 17 17 17 17 17

. Korr. (r =) 189 | 127 -025 099 303 075

\f{ﬁm’i‘x“m . Sig. (p=) 4 574 914 662 171 739
N 22 22 22 22 22 22

Korr. (r =) 049 | -061 -069 176 261 018

\f{ﬁm’i‘x“m re. Sig. (p=) 83 787 76 434 241 938
N 22 22 22 22 22 22

Tabelle 3.26

SG= SANS gesamt

Die Auspragung der Negativsymptomatik schien keinen Einflud auf die
Anfangsgeschwindigkeit der Lachbewegung gehabt zu haben. Es fand sich weder eine
statistische  Tendenz bei  Korrelation mit den

Signifikanz noch eine

Geschwindigkeitsvariablen.

- Korrelation Medikation

1. Spontane Anfangsgeschwindigkeiten aus Sit. 1-3: Multivariater GLM

Test der Zwischensubjekteffekte
Unmediziert | Atypische NL | Typische NL |Freiheitsgrad| Sig.
N=8 N=6 N=9 F (p=)
Geschw. Augeli. 8,6mm/sec 4,93 mm/sec 3,83mnvsec 041 407
ernotlonal + 12,06 +252 +2,17 ’ ’
Geschw. Augere. 12,94mmisec 5,14 mm/sec 3,55mmysec 1719 005
emotional +1821 +251 +187 : :
Geschw. Mund Ii. 14,85mmvsec 8,92 mm/sec 6,1mm/sec
emotional +11,16 +747 +38 2623 097
G&GC!‘IW. Mund re. 16,06mmsec 9,97 mmisec 6,58mnsec 0104 138
emotional +141 +7,27 +3,56
Tabelle 3.27
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spontane Anfangsgeschwindigkeiten

der M edikationsgruppen

p=.102

Unmediziert

Grafik 3.9.

Atypische
NL

ol

Typische NL

O Geschw. Augeli. spontan

Bl Geschw. Mund li. spontan

Nur fir die spontan-emotionale Anfangsgeschwindigkeit des linken Mundwinkels

zeigte sich eine Tendenz im Gruppenvergleich. Darum wurde fUr diese Variable der
Mehrfachvergleich im Post-Hoc nach Scheff é durchgeftihrt:

Dabei ergab sich eine statistische Tendenz im Vergleich der Anfangsgeschwindigkeit

linker Mundwinkel zwischen der Gruppe der unmedizierten und den mit typischen

Neuroleptika behandelten Patienten.

. 2 3 Si Si Si
Unmediziert | Atypische NL | TypischeNL | 19 9 9
N=8 N=6 N=09 (p1-2) | (p1-3) | (p2-3
Geschw. Mund Ii. 14,85mm/ 8,92mny 6,1mm/
emotional * 11.163ec + 7,473ec in 3,sseC e 102 799
Tabelle 3.28
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2. Willkdrliche Anfangsgeschwindigkeiten (Situation 4 bzw. 5):

ANOVA Gruppeneffekte
Unmediziert | Atypische NL | Typische NL | Freiheitsgrad | Sig.
N=7 N =3/5 N =10/13 F (p=)
Geschw. Augeli. 17,39mm/sec 11,87 mmsec 14,01 mmsec 305 670
willkdrlich +11,98 +5,0 +1238
Geschw. Augere. 17,63mmisec 12,87 mmvsec 16,01 mmvsec 219 506
willkdrlich +1321 +51 +1464
Geschw. Mund . | sssoms | ssgmmme [ a0stomes |3y [ e
Geschw. Mund re. 16,74mmsec 21,45 mmvsec 12,61 mmvsec 1388 o7
willktrlich +9,73 +14,36 +842

Tabelle 3.29

Es egab sich kein  signifikanter Unterschied der  willkUrlichen
Anfangsgeschwindigkeiten zwischen den drei verschiedenen Medikationsgruppen.

Auch im Post-Hoc nach Scheffé ergab sich keine Signifikanz.

willkdrliche Anfangsgeschwindigkeiten
der Medikationsgruppen

mnvsec.
17 ~
12 1 O Geschw. Auge li. willkrl.
B Geschw. Mundli. willkrl.
7 4
2 T T
Unmediziert AtypischeNL Typische NL
Grafik 3.10.
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3.34.1. Analysseinzener Gesichtsmarker

Folgende Tests wurden durchgefihrt:
Spontan-emotionale Situationen: nonparametrischer Test nach Wilcoxon;
Wil lkurliche Situationen: T-Test flr gepaate Stichproben.

- Mundwinkelmarker vs. Augenmarker

Es zeigte sich im Gegensatz zu den Probanden ein hochsignifikanter Unterschied

zwischen Augen- und Mundgeschwindigkeit in der spontan-emotionalen Lachsituation,

wéahrend die willkirlichen Anfangsgeschwindigkeiten sich nicht  signifikant

unterschieden.

Geschw. Auge li. emotional 578 mm/sect 7,35

Geschw. Mund li. emotional 9,88 mnVysec+ 8,52 p=.012
Geschw. Augere. emotional 7,23mm/secxt 1126

Geschw. Mund re. emotional 10,76 mnVsec+ 9,87 p=.014

Anfangsgeschwindigkeit Mund vs. Auge

mnv/sec. 19 - p=.012 p=.014

11

10 A
9 _
8 _
7 -
6 -
5 _
4

Mund li. Augeli. Mund re. Augere.
emot. emot. emot. emot.
Grafik 3.11.
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- Rechter Mundwinkel vs. Linker Mundwinkel

Die Mittelwerte fur die spontan-emotionale und die willkUrliche Situation sind die

folgenden:

emotional: Geschw. Mund li. emotional 9,4 mnvsec + 8,26
Geschw. Mund re. emotional 10,91 mmysec+ 9,47 p=.236

willktrlich: Geschw. Mund li. willktrl. 14,32 mm/sec+ 942
Geschw. Mund re. willkarl. 16,95mm/sec+ 1143 p=.023

In der Statistischen Prifung nach Mann-Whitney ergab sich ein signifikanter
Unterschied im Seatenvergleich in der willktrlichen Stuation. Beadtet werden muissen
hierbel jedoch erneut die sehr hohen Standardabweichungen. Der Seitenunterschied in
der spontan-emotionalen Situation war nicht signifikant.

Wichtig erscheint hier der Vergleich zu den Probanden, bei denen fir die Mundwinkel

kein signifikanter Seitenunterschied zu finden war

- Redhtes Auge vs. Linkes Auge

Die Mittelwerte fur die spontane und die willkUrliche Situation sind folgende:

emotional: Geschw. Auge li. emotional 5,96 mm/sec + 7,87
Geschw. Augere. emotional 7,97 mnysec £123 p=.151

willkdrlich: Geschw. Auge li. willkdrl. 1523 mm/sec £ 1055
Geschw. Augere. willkdrl. 1578 mm/sec £ 11,79 p=.454

Es zeigte sich fur die Augenmarker kein signifikanter Seitenunterschied, weder in der

emotional-spontanen noch in der willkdrlichen Lachbewegung. Dieses Ergebnis gimmt

mit denen der gesunden Probanden Uberein.
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3.3.4.2. Spontan vs. willkurlich

Wie bei den Probanden ergab sich auch bei den Patienten ein hochsignifikanter
Unterschied der Anfangsgeschwindigkeit zwischen der spontan-emotionalen und der
willkdrlichen Situation (Test nach Wilcoxon).

Augen:
Geschw. Auge li. emotional 5,96 mm/sec+ 7,87
Geschw. Auge li. willkdrl. 14,66 mm/sec+ 1058 p =.004

Geschw. Augere. emotional 7,97 mmysec+ 123

Geschw. Augere. willkarl. 1578 mn/sec+ 11,79 p =.049
Mundwinkel:

Geschw. Mund li. emotional 9,4 mnVsec+ 8,26

Geschw. Mund li. willkdrl. 14,32 mnVsec+ 9,42 p=.013

Geschw. Mund re. emotional 10,91 mmysec+ 947
Geschw. Mund re. willkdrl. 16,95 mmysec+ 1143 p =.029

Anfangsgeschwindigkeit spontan vs. willkrlich

mm'sec. 1 p=.004 p=.013

Geschw. Auge li Geschw. Auge li Geschw. Mund  Geschw. Mund
emotiona willkirl. li. emotional li. willkdrl.

Grafik 3.12.
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3.4. Hauptuntersuchung

3.4.1. Lachfrequenz und VAS-Film

34.1.1. Probanden vs. Patienten (T-Test flir unabhéngige Stichproben)

Probanden Patienten T-Tedt
N=26 N=26 Sig. (p=)
Frequenz 2431957 11,23+7,66 000
VAS Filmbewertung 11,26+ 352 1018+3,78 29
Tabelle 3.29.
L achfrequenz und Filmbewertung
Probanden vs. Patienten
SEC. o5
p=.000
20 -
157 @ L achfrequenz
10 - B VASFIm
5 -
0
Probanden Patienten gesamt
Grafik 3.13.

Interessant war, dal3 die Patienten zwar signifikant seltener lachten als die gesunde

Vergleichsgruppe, sie den Film jedoch nech eigener Beurtellung als genauso komisch

empfanden.

Die einzelnen Patientengruppen (Medikation, Geschlecht, etc.) unterschieden sich

hinsichtlich der Lachfrequenz in der Voruntersuchung nicht signifikant voneinander.

Nur die Stimmung hatte bei den Patienten einen signifikanten Einflufld auf die Frequenz.

Darauf wird im folgenden Abschnitt eingegangen.
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34.12. Kovarianzanalyse

Fur die Lachfrequenz hatte sich in den Voruntersuchungen seitens der gesunden

Kontrollgruppe ein Einflu@ der Stimmung gezeigt.

Durchschnittswert und VAS 6 als Kovariablen in eine Kovarianzanalyse eingesetzt:

- VAS - Durchschnittswert als Kovariable:

Freiheitsgrad Sig.
F= (p3)
Lachfrequenz 27,65 .000
Tabelle 3.30.
- VASG6 asKovariable:
Freiheitsgrad Sig.
F= (p2)
Lachfrequenz 22,72 .000
Tabelle 3.3L

Die Stimmungsskalen hetten aso keinen
Gruppenunterschiede beziglich der Frequenz.

Es wurde nun der VAS-

Einflud auf die Signifikanz der
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3.4.2. Reaktionszeiten

3.4.21. Probanden vs. Patienten (T-Test flr zwel unabhangige Stichproben)

Probanden Patienten T-Test
N=25 N=22 Sig. (p=)
Re&tionszeit links 1,39sec*.7 2,15sc + 1,08 .008
Red&tionszeit rechts 142c £ .79 2,15%c + 1,08 011
Tabelle3.32.
Reaktionszeten Probanden vs. Patienten
Ssec. p=.008
2,4
2,2 p=.011
2 -
18- O Reaktionszeit li.
16 1 B Reaktionszeit re.
1,4
1‘2 | .
1
Probanden Patienten gesamt
Grafik 3.14.

Die Patienten regierten signifikant langsamer mit einer Lachbewegung auf den
komischen Reiz als die gesunde Vergleichsgruppe.

3.4.2.2. Kovarianzanalyse

Die Voruntersuchungen zeigten signifikante Korrelationen von Geschlecht und VAS-

Stimmungsskalen auf die Reaktionszeiten. Daher wurden im ndchsten Schritt ihr

Einflu3 in einer Kovarianzanalyse heraus gerechnet.
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- Geschlecht:

Esverblieben die folgenden Signifikanzen fir die Re&ktionszeiten links und redts:

Freiheitsgrad Sig.

= (P=)

Re&tionszeit links 787 .007
Red&tionszeit rechts 7,36 .009

Tabelle 3.34.

Der hochsignifikante Gruppenunterschied in der Re&tionszeit sowohl links als auch
redits zwischen Probanden und Patienten bleibt also auch nach Subtraktion der

Kovariable Geschlecht bestehen.

- VAS-Skalen:

Es ergaben sich folgende verbleibende Signifikanzen:

- VAS - Durchschnittswert als Kovariable:

Freiheitsgrad Sig.

F= (p=

Re&tionszeit links 1514 .000

Red&tionszeit rechts 13,25 .001
Tabelle 3.35.

- VASG6 asKovariable:

Freiheitsgrad Sig.

F= (p=

Re&tionszeit links 17,38 .000

Red&tionszeit rechts 17,67 .000
Tabelle 3.36.
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Auch rech Berlcksichtigung eines eventuellen Einflusses der Stimmung auf die

Gruppenunterschiede in der Rektionszeit zwischen Patienten und gesunden Probanden

blieben diese hochsignifikant.

- Lachfrequenz alsKovariable
Freiheitsgrad Sig.
F= (p3)
Re&ktionszeit links 618 436
Red&ktionszeit rechts 486 489
Tabelle 3.37.

Der hochsignifikante Gruppenunterschied hinsichtlich der Regtionszeiten wird duch
Substraktion der Ladhfrequenz als Kovariable aufgehoben!

3.4.3. Anfangsgeschwindigkeiten

3.4.3.1. Probanden vs. Patienten
Probanden Patienten T-Test
= N= Sig. (p=)
Spontan
Mann-Whitney-Test
: : 5,27 mm/st 2,21 5,78 mm/st 7,53
Geschw. Auge li. emotional 2 03 153
: 519 mm/st 2,77 7,23 mm/st 11,26
Geschw. Auge re.emotional 27 3 91
Geschw. Mundw. li. emotional | 822mpuse454 SA5 S 81 802
Geschw. Mundw. re. emotional 884mi/s: 622 1051 mmjse 921 775
willktrlich
T-Test unabh. Stichpr.
R : . 19,72 mm/st 10,45 14,66 mm/st 10,58
Geschw. Auge  li. will kdrl. 18 20 147
. . 20,29 mm/st 10,33 15,78 mm/st 11,79
Geschw. Auge  re. willkdrl. 18 10 225

Geschw. Mundw. li. willkdrl.

19,87 mm/st 15,09
21

14,32 mm/st 9,42
25

135

Geschw. Mundw. re. willkarl.

20,82 mm/st 14,16
21

16,95 mm/st 11,43
25

31

Tabelle3.38.
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Zwischen den Probanden und der gesamten Patientengruppe egab sich kein

signifikanter Unterschied in den Anfangsgeschwindigkeiten der Lachbewegung.

3.4.3.2.

Probanden vs. M edikationsgruppen

Dasich esin der Voruntersuchung der Patientengruppe dezente Unterschiede nach

Einteilung in Medikationsgruppen gezeigt hatten, wurde diese Einteilung nun auch im

Vergleich zur gesunden Kontroll gruppe vorgenommen.

Zunéchst der Gruppenvergleich im GLM bzw. ANOVA:

1 2 3 4 Freiheits- | Sig.
Probanden | Unmediz. | Atyp. NL | Typ. NL grad F | (p=o)
spontan
G&echw. Auge | i ] 5,27mm/s 8,6 mm/s 4,93 mm/s 3,83mmy/s
. 221 +12,06 +252 +217 121 319
emotional =22 n=8 =6 n=9
5,19mm/s 12,94 mm/'s 5,14 mm/s 3,55 mm/s
g{ﬁmél AuQe re. 2,77 +182 +251 +1,87 2,45 077
n=22 n=8 n=6 n=9
G&echw. M undw. |i ] 8,22mm/s 14,85 mm/'s 8,24 mm/s 6,21 mm/s
emotional +4.54 +11,16 +£6,72 +38 2,71 .058
n=27 n=8 n=9 n=10
8,84mmy/s 16,06 mm/'s 9,89 mm/s 6,64 mm/s
Geschw. Mundw. re
. ) ) 46,22 +14,09 +6,27 +3,36 21 115
emotional n=27 n=8 NO9 n=10
Willkirlich
Geschw. Auge li. 19,72mm/'s 17,39mm/'s 11,87mm/'s 14,01mm/'s
S +1045 +1198 +4,98 412,38 98 412
willkdrl. n=18 7 5 n=8
Ga:hwl Aum re. 20,29mnvs 17,63mnvs 12,87mnvs 16,01mnvs
S +10,33 +1321 451 +14,64 66 583
willkarl. n=18 7 5 n=7
G&echw. M undw. |i ] 19,87mmv's 14,5mmnvs 18,0 mm/s 10,51Imnvs
willkiirl +15,09 +91 410,31 4813 132 282
. n=21 7 9 n=9
Ga:hwl M undW. re. 20,82mnvs 16,74mnys 21,45mnvs 12,6 1mnvs
S +14,16 973 +14,36 +8,42 1.08 369
willkarl. n=21 7 9 n=9
Tabelle 3.39.
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Im Mehrfachvergleich nach Scheffé ergaben sich folgende Signifikanzen:

3 . . .
1 2 Atyp 4 Sig. | Sig. | Sig.
Prob. | Unmed. NL " |Typ.NL| 1-2 | 1-3 | 14
Spontan-emotional
Geschw. Auge li. 5,27mm/s 8,6 mm/s 4,93 mm/s 3,83mmy/s
. 221 +12,06 +252 +£217 531 .999 927
emotional n=22 n=8 n=6 n=9
Geschw Auge re 5,19mm/s 1294 mm/s | 5,14 mm/s 3,55 mm/s
. ) 277 +182 +251 +187 146 1.0 964
emotional n=22 n=8 n=6 n=9
Geschw Mund li 8,22mm/s 1485mm/s | 8,24 mm/s 6,21 mm/s
L ) ) +4.54 +11,16 +6,72 +38 209 1.0 725
emotional n=27 N=8 n=9 n=10
Geschw Mund re 8,84mmy/s 16,06 mm/s | 9,89 mm/s 6,64 mm/s
L ) ) 46,22 +14,09 +6,27 +3.36 261 998 871
emotional n=27 n=8 NO9 n=10
Willkirlich
Geschw Auge li 19,72mnvs. 17,39mmys | 11,87mnvVs | 14,01Imnvs
o ' +1045 +1198 +4,98 412,38 971 557 667
willkarl. n=18 7 5 n=8
Geschw Auge re 2029mmys | 17,63mny¥s | 1287mnvVs | 16,01Imnvs
Rt ) +10,33 +1321 451 +14,64 964 647 868
willkarl. n=18 7 5 n=7
Geschw. Mundw. i 19,87mmv's 14,5mmnvs 18,0 mm/s 10,51Imnvs
o "7 1509 +91 +10,31 +8,13 804 986 32
willkarl. n=21 7 9 n=9
Geschw. Mundw. re.| 2082mnvs [ 1674mm's | 2L45mmis | 12,61mnvs
willkir] ) ) ) +14,16 973 +14,36 +8,42 .909 1.0 462
. n=21 7 9 n=9
Tabelle 3.40

Keiner der Gruppenvergleiche

avischen  Probanden

und den einzelnen

Medikationsgruppen der Patienten fiel signifikant aus. Dieses ist erstaunlich, da die
Mittelwerte aim Teil stark differieren. Eine schwache statistische Tendenz zeigte
lediglich der Vergleich der spontanen Geschwindigkeit des redhiten Auges bel
Probanden und unmedizierten Patienten.

Zu beadhten ist bel diesen Ergebnissen, dal’ zum Teil sehr hohe Standardabweichungen
(bis £182) bestanden, die die Aussagefahigkeit der Ergebnisse beeintréchtigten. Die
Grafik

Anfangsgeschwindigkeiten differieren. Dieses wird vor alem im Vergleich zur

zeigt anschaulich, wie die Mittelwerte der spontan-emotionalen
willkdrlichen Situation deutlich, in der die Mittelwerte der Anfangsgeschwindigkeiten

auch in der Grafik anndhernd identische sind.
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spontane Anfangsgeschwindigkeiten
Probanden vs. M edikationsgruppen

mm/sec.
16 |
14 -
12 A O Geschw. Auge li emotional
10 B Geschw. Mund li. emotiona
8 -
6 -
4 -
2 -
0 -
Probanden Unmediziert AtypischeNL Typische NL
Grafik 3.16.
willkarliche Anfangsgeschwindigkeiten
Probanden vs. M edikationsgruppen
mm/sec.
20
18
16 P
1 O Geschw. Auge li. willkrl.
12 B Geschw. Mund li. willkdrl.
10
8 -
6 -
4 -
2 -
0
Probanden  Unmediziert Atypische NL Typische NL
Grafik 3.17.

3.4.3.3. Kovarianzanalyse

Auch beziglich der Anfangsgeschwindigkeiten hetten sich in der Voruntersuchung

Korrelationen mit  Psychopathologie und VAS-Stimmungssalen gezigt. In einer

Varianzanalyse wurde nun der Einfluf3 dieser Faktoren subtrahiert.
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- Psychopathologi

Korrelationen bestanden zwischen BPRS 1 und 4und den Anfangsgeschwindigkeiten.

Nadh Einsetzen dieser Variablen in die Kovarianzanalyse verblieben folgende

Signifikanzen fur die emotionalen und willkUrlichen Anfangsgeschwindigkeiten:

Kovariable Kovariable
BPRS 1 BPRS 4
Freiheitsgrad Sig. Freiheitsgrad Sig.
_ F= (p= F= (=)

Geschw. -~ Auge 1. 436 057 777 394
emotional
Geschw. ~Auge re. 6.54 024 405 536
emotional
Geschw. Mundw. i. 6.01 029 1.15 31
emotional
Geschw. Mundw. re. 9.7 008 3.41 088
emotional

Kovariable Kovariable

BPRS 1 BPRS 4
Freiheitsgrad Sig. Freiheitsgrad Sig.
: F= (p= F= (p=

Geschw.  Auge  li. 1.36 265 1.03 328
willkUrl.
Geschw. - Auge re. 2.74 122 1.46 249
willkUrl.
Geschw. Mundw. |i. 033 352 7.07 02
willkUrl.
Geschw. Mundw. re 111 311 1.99 182
willkUrl.
Tabelle3.41.

Es zeigten sich nach Subtraktion des Psychopathologie-Einflusses auf die

Anfangsgeschwindigkeiten deutliche Signifikanzen im Gruppenvergleich vor allem in

der Spontan-emotionalen Situation
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- VAS Stimmung und Film

Nad Varianzanalyse verblieben die folgenden Signifikanzen:

. VAS VAS
Kovariable Durchschnitt VAS6 Filmbewertung
Freiheitsgrad | Sig. | Freiheitsgrad | Sig. | Freiheitsgrad | Sig.

. F= (P=) = (5] F= (P=)

Geschw. Auge . 89 353 1.65 209 75 392

emotional

Geschw. Auge re. 82 373 1.55 223 1.61 213

emotional

Geschw. Mundw. li. 0 989 19 664 48 492

emotional

Geschw.  Mundw. 49 486 79 378 1.33 255

re. emotional

Geschw.  Auge i 5.99 02 3.13 087 2.49 124

willkdrl.

Geschw. Auge re. 4.44 043 2.82 103 2.61 116

willkdrl.

Geschw. Mundw. li. 1.04 314 11 3 223 143

willkdrl.

Geschw.  Mundw. 73 399 65 427 83 367

re. willkurl.

Tabelle 3.41

Es zeigte sich, dal3 sich nach Substraktion der Kovariablen VAS-Durchschnittswert und

VAS 6 ein vorher nicht ersichtlicher Gruppenunterschied in der willkirlichen

Anfangsgeschwindigkeit der Augen ergab. Berticksichtigung von VAS Hlmbewertung
dagegen hette keinen Effekt.
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- Alter und Geschlecht

Kovariable Alter Geschlecht
Freiheitsgrad| Sig. |Frelheitsgrad| Sig.

: F= (p= F= (p=

Geschw.  Auge . 33 568 38 542

emotional

Geschw.  Auge re. 15 23 1.65 208

emotional

Geschw. Mundw. Ii. 7 408 6 442

emotional

Geschw. Mundw. re. 11 302 1.02 319

emotional

Geschw.  Auge . 1.93 174 1.96 171

willkUrl.

Geschw.  Auge re. 1.77 192 1.8 189

willkUrl.

Geschw. Mundw. |i. 2.25 141 2.82 101

willkUrl.

Geschw. Mundw. re. 1.02 319 151 226

willkUrl.

Tabelle 3.42

Nad Substraktion der Kovariablen Alter und Geschlecht ergab sich also kein

signifikanter Gruppenunterschied zwischen Patienten und gesunden Probanden.

- Ladchfrequenz
Freiheitsgrad Sig.
F= (p=
Geschw.  Auge i 3.79 061
emotional
Geschw. Auge re 4.73 .038
emotional
Geschw. Mundw. i. 266 113
emotional
Geschw. Mundw. re. 4.34 046
emotional
Geschw.  Auge i 734 399
willkadrl.
Geschw. Auge re 781 .384
willkadrl.
Geschw. Mundw. |i. 366 .55
willkadrl.
Geschw. Mundw. re. 216 .645
willkarl.
Tabelle 3.43.
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Nad Berticksichtigung der Ladhfrequenz als Kovariable zigte sich ein signifikanter
Gruppenunterschied bzw. eine statistische Tendenz zawischen Patienten und Probanden

hinsichtlich der emotionalen Anfangsgeschwindigkeiten.

3.5. Verlauf

3.5.1. Probanden

20 der 28 Probanden erschienen zu einem zweten Abletetermin. Im Test — Retest
zeigte sich eine Konstanz der Ergebnisse der Probanden Uber die Messungen zuizwe
unterschiedlichen Zeitpunkten. Beispielhaft die Mefl3werte fir die Mundwinkel:

Ableitung a Ableitung b T-Test f. gepaate
Stichproben(p =)

G&GC!‘IW. Munaw. li. 8,94 mm/sec + 4,89 8,15 mm/sec + 3,86 573
emotional
Geschw. Mundw. re. | g o) o 2681 | 9,19 mmisec + 407 904
emotional
Geschw. Munaw. Il | g a0 e +17.14 | 29,64 mmisec + 25,93 272
willkUrl.
Geschw. MUnaw. re. | ) o e + 1387 | 2691 mmisec + 20,18 158
willkUrl.
Tabelle 3.44.

3.5.2. Patienten

10 der 26 Patienten erschienen zu einer zweiten Messung. Der Zeitabstand zwischen
den zwel unterschiedlichen Ableitungstagen betrug bel den Patienten zwischen 21 wnd
54 Tagen. Die datistischen Werte missen also vorsichtig betraditet werden, die

statistischen Auswertungen dirfen nur nonparametrisch durchgefiihrt werden.
Im Folgenden wird auf die Entwicklung der Psychopathologie, der Tagesgsimmung und

der Medikation und darauf folgend auf die eventuellen Veranderungen der mimischen

Bewegungsmal3e eingegangen:
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3.5.2.1 Psychopathologie

Nur von adt der zehn Patienten lagen Psychopathologiebefunde fir beide
Ableitungszeitpunkte vor. Es wurden run Mittelwerte aus BPRS gesamt (BG) und
SANS gesamt (SG) von jewells Zeitpunkt a und b gebildet und diese nach Wilcoxon

nonparametrisch getestet.
Zeitpunkt a Zeitpunkt b Wilcoxon
N=28 N=28 (Sg. =)
BPRS gesamt 59,25 505 .068
SANS gesamt 535 51,88 726
Tabelle 3.45.

Es zeigte sich demnach eine statistische Tendenz in der Veranderung des BPRS-
Gesamtscores hin zu ener besseren Beurtelung. Die Ausprdgung der
Negativsymptomatik  zeigte  keine  dignifikante  Veranderung  Gber  den
Ableitungszeitraum.

Bei explorativer Betracdhtung der Einzelfdlle, verbesserten sich beziglich der
Psychopathologie sechs Patienten, einer zeigte keine Veranderung und ein weiterer
verschledhterte sich. Beziglich der Auspragung der Negativsymptomatik zeigten nur
funf Patienten bessere Werte, drei dagegen wiesen eine ausgepragtere
Minussymptomatik auf.

3.5.22. Tagesgimmung und Filmbewertung

Sowohl von VAS-6 as auch van der Fil mbewertung wurden ebenfalls Mittelwerte

jewells fur Ableitungszetpunkt aund b gebildet und nach Wil coxon getestet

Zeitpunkt a Zeitpunkt b Wilcoxon
(Sig. =)
VAS 6 341 2,68 204
VAS
Filmbewertung 10,33 1333 .028
Tabelle 3.46.
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Die Ergebnisse zigen, dal3 beziglich der Tagesgimmung keine signifikante
Veranderung seitens der Patienten vorlag. Der Film wurde jedoch signifikant anders,
namlich lustiger bewertet.

3.5.23. Medikation

Zur Verdeutlichung die Medikation der Patienten im Einzelnen

Patient ID Medikation Medikation
Zeitpunkt a Zeitpunkt b

S04 Leponex 400mg Leponex 400mg

S13 Leponex 400mg Leponex 450mg

Zyprexa 25mg,

S16 Neurodil 50mg Serdoled 8mg

S17 Leponex 350mg Leponex 300mg, Glianimon

S18 - —

s19 i Haldol bis1 Tag var Abltg.,

Zyprexa 10mg, Trevil or70mg

S23 Fluanxol 2,5mg Fluanxol 10mg, Leponex 350

S24 - Haldol 3mg, Risperda 3mg

S25 Nipolept 200mg Nipolept 250mg

S30 Chloraldurat, Adumbran Seroxat 60mg, Taxilan 150mg

Tabelle 3.47.

Sedhs der zehn Patienten erhielten zum zweiten Mef3zeitpunkt die gleiche Medikation
wie ar Zeit der ersten Ableitung. Zwei der drel vorher unmedizierten Patienten
erhielten zum Zeitpunkt der zweiten Messung typische Neuroleptika. Ein Patient war zu

beiden Zeitpunkten unmediziert.

3.5.24. Lachfrequenz

Da sich die gezigten Filme in lhrer Lange unterschieden, wird nun mit der

Lachhaufigkeit, berechnet in Lacher pro Minute, gerechnet. Dazu wurde die Anzahl der

Lacher durch die jewellige Lange des Filmes geteilt:
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Film 1: 5,55 min.
Film 2: 8,53 min.

Daraus ergaben sich fur die Patienten folgende Ladhfrequenzen:

Film 1: 11,23/5,55
Film 2: 20,7 /853

2,02/min.
2,43/min.

Die Patienten lachten also etwas haufiger als beim ersten Film, wobei zu beachten ist,
dal? der Film als lustiger eingestuft wurde (siehe oben).

3.5.2.4. Reaktionszeiten

Fir die emotionale Redktionszeit ergaben sich fiur die zawvel unterschiedlichen

Ableitungszeitpunkte die folgenden Werte und die nach Wilcoxon erredhneten

Signifikanzen:
Zeitpunkt a Zeitpunkt b Wilcoxon
(Sig. 5)
Red&tionszeit
Mundwinkel links |22/ ¢ * 114 1,63 seC + ,56 173
Red&tionszeit
Mundwinkel rechts |2 ¢ * 1,21 1,62 sec +,56 214
Tabelle 3.48.

Die Re&tionszeiten waren demnach bei der zweiten Ableitung kirzer, dieses Ergebnis
ist jedoch statistisch nicht signifikant.

3.5.25. Anfangsgeschwindigkeiten
Far die Entwicklung Oer spontan-emotionalen und willkdrlichen

Anfangsgeschwindigkeiten der Mundwinkel und Augen ergaben sich in der statistischen

Testung nach Wilcoxon die folgenden Signifikanzen:
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Zeitpunkt a Zeitpunkt b Wilcoxon
N = N = (Sig. =)
Geschw. Augeli. 4,36 mm/sec 2,71 4,03 mm/sec + 1,46
) 575
emotional 8 9
Geschw. Augere. 5,04 mm/sec + 2,85 4,35 mm/sec + 1,59
) 484
emotional 8 9
Geschw. Mundw. li. | 851 mm/sec + 6,49 6,27 mm/sec + 2,49
) .386
emotional 10 10
Geschw. Mundw.
9,41 mm/sec +5,96 6,9 mm/sec + 2,94
re. 114
) 10 10
emotional
Geschw. Augeli. 1261 mm/sec + 7,24 | 9,41 mm/sec + 4,95
N, 917
willkUrl. 8 7
Geschw. Augere. 13,37 mm/sec. +6,44 10,62 mm/sec + 5,35
N 753
willkUrl. 8 7
Geschw. Mundw. li. | 1548 mm/sec +10,23 | 1598 mm/sec + 9,93
N 917
willkUrl. 9 7
Geschw. Mundw.
19,82 mm/sec. +10,45 16,98 mm/sec + 9,27
re. .345
A 9 7
willkUrl.
Tabelle 3.49.
Statistisch  ergab  sich  aso keine  signifikante  Veranderung Oer

Anfangsgeschwindigkeiten von Zeitpunkt a zu Zetpurkt b.

Dasich die Psychopathologie der Patienten zwischen den Ableitezeitpunkten veréamdert

soll nun explorativ in einer Einzelpunktgrafik der Zusammenhang zwischen der
Veranderung der Psychopathologie (beispielhaft BPRS) und der Geschwindigke tsmale
(beispielhaft hier Anfangsgeschwindigkeit des linken Mundwinkels) dargestellt werden:

Veranderung BPRS und Geschwindigkeit linkes Auge

20

@ S04
@ S17

S18

S19
@ S23
@ S24
@ S30

Zeitpunkt a-b
Verénderung
spontane 4 ~
Anfangsgeschw. li. Y P
Auge mm/sec. 2 4
0 -
-2
([
-4 PY
306" 20 -10 0 10
Verénderung BPRS-Gesamtscore
Grafik 3.18.
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3.6. Zusatzfragestellungen

In diesem Abschnitt wird fur die Patientengruppe ausétzlich der Einfluld spezieller
Komponenten wie Erkrankungsdauer und -alter auf die mimischen Bewegungen
ermittelt.

3.6.1. Einflul’ des Erkrankungsalters

Die Patienten wurden mit Hilfe des Medians in zwei Gruppen aufgeteilt. Der Median
des Erkrankungsalters betrug 23 ahre. Die zwei Gruppen bildeten sich wie foigt
Gruppe 1: = 23 Jahre (N=13)

Gruppe 2: < 23 Jahre (N=13)

3.6.1.1. Lachfrequenz

Der statistische Vergleich der beiden gebildeten Gruppen mittels des T-Tests fUr zwel

unabhangige Stichproben zeigte eine Tendenz.

Erstmanifestation | Erstmanifestation Sig.
> 23 Jahre < 23Jahre (p=
Lachfrequenz 1385+ 8.89 8,62+5.35 .081

Tabelle 3.50
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3.6.1.2. Reaktionszeiten

Bei der statistischen Berechnung mit dem T-Test fir zwei unabhéngige Stichproben

ergab sich eine Tendenz.

Erstmanifestation | Erstmanifestation Sig.

> 23 Jahre < 23Jahre (p=

Re&tionszeit links 1,78 sec + 1,15 2,52 sec + ,91 .108
Re&tionszeit rechts 1,8sec + 1,13 25sec +,97 123

Tabelle3.51

3.6.1.3. Geschwindigkeitsmalle

Kein signifikanter  Einfluld des Erkrankungsalters auf die  spontanen

Anfangsgeschwindigkeiten (Mann-Whitney-Test).

Dagegen ergab der T-Test fur zwei unabhangige Stichproben fur die willkdrlichen

Bewegungsmal3e, v.a. fur den rechten Mundwinkel einen signifikanten Unterschied:

Erstmanifestation | Erstmanifestation Sig.
> 23 Jahre <23 Jahre (p=)
Geschw. Mund li. 17,35 mm/sec 11,04 mm/sec 001
willkUrl. +11,06 +6,12 '
Geschw. Mund re. 22,23 mm/sec 11,22 mm/sec 012
willkUrl. +12,52 +6,73 '
Tabelle 3.52.
willkUrliche Anfangsgeschwindigkeiten
mmnsec Alter der Erstmanifestation
25 -
20 | p=.012
O Geschw. Mund li willkarl.
151 B Geschw. Mund re willkiirl.
10 1 -
5
</=23Jahre > 23 Jahre
Grafik 3.19.
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3.6.2. Einflul’ der Erkrankungsdauer

Auch hier wurden anhand des Medians zwei Gruppen gebildet. Der Median der
Erkrankungsdauer betrug 6 Jahre. Daraus ergaben sich die folgenden Gruppen:

Gruppe 1. < 6 Jahre

Gruppe 2: = 6 Jahre

3.6.21. Lachfrequenz

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied der Lachfrequenzen abhéngig von der

Erkrankungsdauer (Speaman-Korrelation).

3.6.2.2. Reaktionszeiten:

Es bestand kein signifikanter Unterschied der Redktionszeiten hinsichtlich der
Erkrankungsdauer (T-Test fur zwea unabhangige Stichproben).

3.6.2.3. Geschwindigkeitsmalle:
Weder fir die spontanen (Mann-Whitney-Test) noch fur die willkdrlichen (T-Test fur

zwei unabhangige Stichproben) mimischen Bewegungen ergab sich ein signifikanter

Unterschied der Geschwindigke tsmal®.

3.6.3. Einflul3 von Dyskinesien

Sedhs der 27 Patienten litten an EPMS. Da Dyskinesien sehr stark die Mimik
beeinflussen wurden die Patienten in zwei Gruppen eingeteilt. Die eine mit, die aveite
ohre EPMS.

3.6.3.1. Lachfrequenz

Im T-Test fir zwei unabhéngige Stichproben ergab sich kein signifikanter
Gruppenunterschied hinsichtlich der Lachfrequenz.
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3.6.3.2. Reaktionszeiten
EPMS Kein EPMS Sig.
N=6 N=20 (p=)
Redtionszeit links 224 %C + 1,45 2,12 c + .96 854
Red&tionszeit rechts 205sc £ 1,54 218sec + .93 852

Tabelle 3.53.

Beziglich der Re&ktionszeit zeigte sich also kein Unterschied zwischen Patienten mit

und ohne EPMS.
3.6.3.3. Anfangsgeschwindigkeiten
EPMS Kein EPMS Sig. (p=)

GeSChW' AuQe . 4,09 mm/sec. * 2,42 6.52 mm/sec. + 8,66 479
emotional
GeS(:!‘IW. AuQe re. 3.8 mm/sec. + 1,95 8.73 mm/sec. + 13,29 345
emotional
GeS(:!‘IW. Mund li. 9.29 mmy/sec. + 4,88 9.5 mm/sec. + 9,06 954
emotional
GeSChW' Mund re. 7.82 mmy/sec. + 3,96 11.46 mnvsec. + 10,37 379
emotional
G%Chw Auge li. 16,5 mmvsec. + 4,45 1387 mmisec. + 12,4 624
willkarl.
Geschw. Augere.

S 17.54 mmysec. 5,41 14.97 mmysec. + 13,94 672
willkarl.
Geschw. Mund Ii.

S 14.92 mmysec. + 10,28 14.17 mnvsec. + 9,47 877
willkarl.
G%Chw Mund re. 16.64 mnvsec. + 8,67 17.02 mnysec. + 12,22 948
willkarl.
Tabelle 3.54.

Auch in den Geschwindigkeiten der Lachbewegung ergibt sich kein signifikanter

Unterschied zwischen den eingeteilten Gruppen.
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4.Diskusson

Bevor die Ergebnisse von Vor-, Haupt- und Zusatzuntersuchungen einzeln diskutiert

werden, zunadhst eine kurze Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse:

Die Patienten lachten signifikant seltener beim Betraditen eines lustigen Filmes als ihre
gesunde Kontrollgruppe. Dabel war jedoch der Film von beiden Gruppen als gleich
komisch eingestuft worden.

Die emotionale Re&ktionszeit der Patienten war signifikant langer als die der
Probanden. Die mimische Re&tion ,Lachen* auf den komischen Reiz efolgte also
verzogert.

Beziglich der spontan-emotionalen Anfangsgeschwindigkeiten einer Lachbewegung
zeigten sich nur dezente, meist statistisch nicht signifikante Unterschiede zawischen
verschieden medizierten Patienten und Probanden. So waren die unmedizierten
Patienten in ihren Geschwindigkeiten tendenziell schneller als die gesunden Probanden
und die mit typischen Neuroleptika medizierten Patienten im Mittelwertvergleich eher
langsamer.

Interessant scheint auch, da? deser beschriecbene Gruppenunterschied bei
unterschiedlichen Medikationen bei Betrachtung Oer willkdrlichen
Anfangsgeschwindigkeit nicht zu erkenren ist.

4.1. Ergebnisse der Voruntersuchungen

In der Probandengruppe fiel ein Geschlechtsunterschied beziglich der Reaktionszeiten
und der Anfangsgeschwindigkeiten auf. Die mannlichen Probanden reagierten
signifikant schneller als die weiblichen und wiesen auRerdem hohere
Anfangsgeschwindigkeiten auf. Bel den schizophrenen Patienten fand sich hingegen
dieser Unterschied nicht! Die gehirnanatomischen geschlechtlichen Unterschiede bei
gesunden Personen sind sehr gut untersucht. Allgemein findet sich bei Frauen mehr
graue Substanz, bei Mannern mehr weil3e Substanz und Liquor (Gur et al. 1991, Passe
et al. 1997 Gur et al. 199, Goldstein et al. 200]). Im Hinblick auf Affekt und
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Emotionen fanden Natale d al. (1983 eine bessere Befahigung der Frauen fur schnelle
Emotionserkennung. Aulerdem wurde lhnen hohere Expressvitd nadigewiesen
(Asthana um Mandd, 1998. Der grolde emotionale Unterschied zwischen den
Geschlechtern ist jedoch die nachweislich hohere Aggressivitét der Manner (Wranghan
und Peterson, 1996 u.a). Hirnanatomisch fanden Gur et al. (2002 in einer aktuellen
MRI-Studie keine Volumenunterschiede von Amygdala und Hippocampus von
Mannern und Frauen. Eventuell kdnnten eben diese ewiesenen hirnanatomischen und
emotional-verhaltensméidigen  Geschlechtsunterschiede durch die  schizophrene

Erkrankung aufgehoben oder zumindest reduziert sein.

Die naheliegende Vermutung, dal3 mimische Bewegungen von Tagesverfassuing und
Filmbeurtellung beeinfluf3t werden, konnte nur zum Teil bestétigt werden. Wahrend das
Empfinden, ob der Film komisch war oder nicht weder auf Redtionszeiten noch auf
Frequenz oder Anfangsgeschwindigkeiten einen signifikanten Einfluld3 hatte, konnte
seitens der gesunden Probanden eine Korrelation der Stimmung sowohl  mit
Reé&ktionszeit als auch mit den Anfangsgeschwindigkeiten, nicht aber mit der Frequenz
nachgewiesen werden. Je schlechter die Stimmung der Probanden war, um so schneller
war die Re&ktion. Je besser die Stimmung war (VASL und 3 auf willkdrlich, VAS 4,5,6
auf unwillkdrlich), um so schneller waren die spontanen Anfangsgeschwindigkeiten der
Augen und Mundwinkel und dir willkdrlichen Geschwindigkeiten der Augen. Fir die
willkdrliche Anfangsgeschwindigkeit der Mundwinkel schien die Stimmung hingegen
nicht oder alenfalls von geringer Bedeutung gewesen zu sein. Dieses bestétigt die
eingangs beschriebene Rolle der Augen als ,, Fenster zur Seele”.

Auch hier ergab sich ein auffalliger Unterschied zu den Patienten. In dieser Gruppe fand
sich wie bei den Probanden eine negative Korrelation der Redktionszeiten mit der
Stimmung (VAS 2 und 6). Frequenz und Anfangsgeschwindigkeiten blieben jedoch von
der Stimmung unbeanfluft.

Eine Reduktion der mimischen Aktivitat im Obergesicht zeigte sich im Direktvergleich
von Augen- und Mundwinkelgeschwindigkeiten. Wahrend sich in der gesunden Gruppe
Augen und Mund nur in der willkdrlichen Geschwindigkeit unterschieden — die
Mundwinkel waren signifikant schneller -, nicht aber im spontanen Lachen, zeigte sich
bei den Patienten ein spiegelverkehrtes Ergebnis. In der willkurlichen Situation zeigten

sie keine Geschwindigkeitsunterschiede, beim spontan-emotionalen Lachen jedoch
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waren die Augen hochsignifikant langsamer als die Mundwinkel. Nur bel den Patienten
ergibt sich also im Zusammenhang mit intuitiv Gefuhltem eine Diskrepanz des Unter-
und Obergesichts.

Es <heint also bei schizophrenen Patienten eine deutliche Reduzierung der mimischen
Aktivitét im Obergesicht, also hier der Augen, vorzuliegen. Schon Steimer et al. (1988)
und Ellgring und Gaebel (199) fanden eine Reduktion mimischer Aktivitd im
Obergesicht bei schizophrenen Patienten. Wéren die Augen also bei den Patienten nicht
mehr der erwahnte ,, Spiegel der Seele”, so ergebe sich eine Erklarung fir den so héufig
als ausdruckslosen oder parathym beschriebenen Gesichtsausdruck der schizophrenen

Patienten.

In der Patientengruppe fanden sich in der Voruntersuchung weitere interessante
Auffélligkeiten hinsichtlich Psychopathologie und Medikation. Insgesamt scheint die
Psychopathologie dabei anders als im Vorfeld der Arbeit angenommen wenig Einfluf3
auf die Bewegungsparameter gehabt zu haben. Die Ausprdgung der
Negativsymptomatik, eingestuft auf der Scale for Assessment of Negative Symptoms
(SANS), war nur mit Subscore SANS5, welches fur die Aufmerksamkeit steht, und nur
mit der Frequenz korreliert. Die Patienten lachten also seltener je geringer ihre
Aufmerksamkeit war.

Der fehlende Einfluld der Ausprégung der Negativsymptomatik auf emotionale
Ausdrucksvorgange wurde auch in einer aktuellen Untersuchung von Myin-Germeys et
al. (2000 bestétigt. Dabei wurden schizophrene Patienten in Gruppen mit und ohne
Negativsymptomatik eingeteilt. Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zigten
beide Patientengruppen in Beaug auf positive Emotionen geringere Intensitét und
Variabilitat (Sebstbeurtellung der postiven und negativen Emotionen auf einer 7-
Punkte Likert-Skala), in Beaug auf negative Emotionen jedoch hohere Intensitdt und
Variabilitat. Zwischen den Patienten mit bzw. ohne Negativsymptomatik fand sich kein

signifikanter Unterschied.

Die Einstufung auf der Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS), hatte dagegen keine
Wirkung auf die Frequenz. Interessant erscheint dagegen die negative Korrelation von
BPRS1, dem Subscore fir Depression und Angst, mit der Retionszeit und dessen
positive Korrelation mit der spontanen Mund- und Augenanfangsgeschwindigkeit.
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BPR$A4 fur die Aktivierung war positiv mit der will krlichen Mundbewegung korreliert.
Die bewufte, nicht emotionale Aktivierung des motorischen Programmes stzte also
Uberschiessend ein und fuhrte zu einer schnelleren Bewegung.

Erwdhnenswert erscheint hier der Umstand, dald beim Einsetzen von BPRS1 als
Kovariable in einer Kovarianzanalyse die Gruppenunterschiede avischen Patienten und

gesunder Kontrollgruppe beziglich der Bewegungsmal3e signifikant wurden.

Auch beziglich der unterschiedlichen Medikationen ergaben sich weniger signifikante
Unterschiede als aufgrund friiherer Untersuchungen vermutet werden konrte. So hatten
Shneider et al. (1992 eine weitere Reduktion der mimischen Redktionen nach
Neuroleptika-Einnahme beobachtet. Auch Wolwer et al. (1992 hatten eine deutliche
Abnahme der mimischen Expressivitéd unter Einflul von typischen Neuroleptika
gefunden. Beziglich Reé&ktionszeten, Frequenz und willkarlichen
Anfangsgeschwindigkeiten gab es bei den hier vorliegenden Ergebnissen keine
Auffélligkeiten. Lediglich im Vergleich der spontanen Anfangsgeschwindigkeiten des
linken Mundwinkels zwischen unmedizierten und mit typischen Neuroleptika

medizierten Patienten zeigte sich eine Tendenz.

4.2. Ergebnisse aus der Hauptuntersuchung

Der Vergleich mimischer Bewegungsparameter von schizophrenen Patienten und einer
gesunden Kontrollgruppe ebrachte die folgenden hervorzuhebenden Ergebnisse, die

nun diskutiert werden sollen.

Eine hochsignifikante Differenz zeigte sich beziglich der Lachfrequenz, also der
Haufigkeit mit der Probanden und Patienten wahrend eines lustigen Filmes mit einem
Lachen regjierten. Dabei ladchten die Patienten - wie ewartet - deutlich seltener (etwa
halb so oft) as die gesunde Kontrollgruppe. Dieses Ergebnis erscheint um so
interessanter, betrachtet man die Gesamtbeurteilung des Filmes. Dieser wurde von
Patienten und gesunden Probanden auf einer Visuellen Analogskala als naheau gleich
komisch eingestuft. Bei gleichem emotionalem Empfinden war die daraus resultierende
sichtbare mimische Aktivitét bei den Patienten also deutlich reduziert. Dieses Ergebnis
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unterstitzt frihere Untersuchungen von Berenbaum und Oltmanrs (1992 und Kring et
al. (1998), die ebenfalls eine Diskrepanz awischen emotionalem Ausdruck einerseits
und subjektiv Erlebten andererseits feststellten. Es muld also vermutet werden, dal? die
Affektverflachung schizophren Erkrankter vor adlem in einer Verarmung oer
emotionalen Ausdrucksfahigkeit und nicht in einer Reduzierung emotional Erlebtem

zum Ausdruck kommit.

Ein welterer hervorzuhebender Gruppenunterschied fand sich hinsichtlich der
emotionalen Re&ktionszeiten. Die Patienten reagjierten signifikant langsamer auf einen
definierten komischen Stimulus mit der emotionalen Reé&ktion ,Lacdhen® als die
Probandengruppe.

Wie bereits erwdhnt, erlebten die Patienten den Film als ebenso komisch wie die
Probanden. Ein verandertes subjektives Erleben als Erklérung fur die verzbgerte
Reétion fallt also aus.

Der Verzogerung konnte also auch eine kognitive Stérung im Sinne von
Aufmerksamkeits- und Denkstérungen zugrunde liegen. Dieses wird jedoch zum einen
durch die Ergebnisse bei , kortikalen® willkdrlichen Aufgaben, in denen die Patienten
sich nicht aufféllig von der Kontrollgruppe unterschieden, und auf die spéter in der
Diskussion noch genauer eingegangen werden soll, widerlegt; zum anderen wurde in
verschiedensten Redktionszeit-Paradigmen immer wieder eine Verlangsamung
Schizophrener gefunden, bei denen offenbar keine Aufmerksamkeitsg6rung der
Patienten wvorlag, sondern die Re&ktionssite selber, also die unwillkirliche
»Entscheidung” betroffen war (Rist, 19%).

Das morphologische Substrat fir das verzogerte Umsetzen des ,komisch®
Empfundenen in die motorische Re&tion ,Ladien konnte der Nucleus acaimbens als
Teil des limbischen Systems, welchem eine entscheidende Rolle in emotionalen
Vorgangen zugeteilt wird, darstellen. Er sellt den limbisch-motorischen Interface dar
und ist somit entscheidend an der Initilerung motorischer Programme aufgrund
emotional-limbischer Vorgange beteiligt (Mogenson et al. 1980, Heimer et al. 1982).
Unterstiitzt wird diese Theorie durch Befunde, in denen bel schizophrenen Patienten die
Neuronenzahl im Nucleus acaimbens reduziert ist (Bogerts et al. 199Q Pakkenberg
1990. Der neurale Impuls wiirde also verzogert auf der effektiven Seite des Nucleus

acaimbens eintreffen, die motorische Regtion kéme verspétet.
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Eine weitere neuroanatomische Erklarungsmoglichkeit bieten schon einleitend erwahnte
Theorien, die die Amygdala als zentrae Verschaltungsdelle in einem fir emotionale
Prozese bedeutsamen Neuronennetz sehen (LeDoux, 1998 und Mesulam, 1990. Die
Amygdala empfangt demnach Inputs und aktiviert daraufhin verschiedene motorische,
autonome und endokrine Systeme (Aggelton undMishkin 1986 Rolls 1992 Halgren
1992: Die verzogerte anotionale Re&tion , Lachen* koénnte dso zum einen in einem
verzogerten Eintreffen des Inputs in der Amygdala, zum anderen in einer verlangsamten

Initialisierung motorischer Eff ektprogramme begrtindet liegen.

Beziglich des in dieser Arbeit untersuchten dynamischen Bewegungsaspektes der
Anfangsgeschwindigkeit einer Lachbewegung unterschieden sich gesunde Probanden
und Gesamtgruppe der schizophrenen Patienten nicht signifikant.

Statistische Tendenzen konnten erst nach Aufteilung dr Patientengruppe nach ihrer
Medikation (unmediziert, atypische und typische Neuroleptika) gefunden werden.

So war das linke Auge in der spontanen Lachsituation bei den unmedizierten Patienten
schneller as das der Probanden. Die mit typischen Neuroleptika medizierten Patienten
waren deskriptiv die Langsamsten (der Unterschied zu den Probanden war allerdings
nicht signifikant), die aypisch medizierten Patienten waren anndhernd gleich schnell
wie die gesunde Kontrollgruppe. Beahtet werden mussen sehr  hohe
Standardabweichungen auf der Patientenseite, aufgrund derer die Ergebnisse nur
bedingt zu bewerten sind.

Bei reiner Betrachtung der Mittelwerte der Anfangsgeschwindigkeiten unbeachtet der
statistischen Werte, falt auf, da? de unmedizierten Patienten die schnellste
Anfangsgeschwindigkeit aufwiesen, wéhrend die mit atypischen und typischen
Neuroleptika medizierten Patienten eher langsamere Bewegungen zeigten als die
Probanden. Diese schnell einschiel3enden Bewegungen bei einem sonst eher
unbewegten Gesicht der Schizophrenen koénnte ein Korrelat fir das bizarre und
parathyme Ausdrucksverhalten sein, welches <hon sehr frih won Heimann als
mimische Desintegration bei schizophren Erkrankten beschrieben wurde (Heimann urd
Spari, 1957).
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Morphologisch und neurophysiologisch scheint also nicht nur die Umsetzung des
emotional Empfundenen in das motorisches Programm ,Laden* verzogert zu sein.
Auch die Bewegung an sich ist — v.a. bel unmedizierten schizophrenen Patienten —
veréndert. Der neurologische Impuls zur Umsetzung in ein motorisches Programm
konnte aim Beispiel auf eine e@hohte dopaminerge Aktivitdt in Form einer
Hypersensibilitét dopaminerger oder postsynaptischer D2-Rezeptoren im Kern stof3en,
so dal’3 die dem Impuls folgende Bewegung schneller ablauft. Moglich wére in diesem
Zusammenhang auch eine Dysfunktion der Neurotransmitter Glutamat und GABA, bei
denen Deakin (1994 eine verminderte Aufnahme biochemisch markierter Marker im

Temporall appen schizophrener Patienten gefunden hatte

Die Patienten mit typischen Neuroleptika zigten wie oben erwahnt die langsamsten
Anfangsgeschwindigkeiten. Dieses konnte ein Zeichen sein fur die durch diese
Psychopharmakaklasse ausgelibten extrapyramidalen Nebenwirkungen, welche zB. mit
einer Hypomimie einher gehen. Unter Berlicksichtigung der kleinen Fallzahlen in dieser
Arbeit sprechen die fehlende statistische Signifikanz und die fehlende Beeinflussung
der mimischen Aktionen durch klinisch auffallender EPMS (s.u.) gegen eine deutliche
und mef3bare Beeinflussung der Mimik durch Neuroleptika. Dieses widerspricht
Ergebnissen friherer Untersuchungen zum Neuroleptikaeinflul3, auf die spater ndher

eingegangen werden soll.

In der willktrlichen Lachsituation fiel der fehlende Unterschied in den
Anfangsgeschwindigkeiten zwischen Probanden und Patientin noch klarer aus. Es ergab
sich rur beziglich der Augenbewegung eine statistische Tendenz zwischen
unmedizierten Patienten und Probanden. Wie schon oben erwahnt handelt es sich bel
der untersuchten willkdrlichen Bewegung um eine ,kortikale” Aufgabe, die vor alem
die kognitiven Fahigkeiten der untersuchten Personen verdeutlicht. Das Ausbleiben
eines gatistisch signifikanten Unterschiedes zwischen Probanden und schizophrenen
Patienten verdeutlicht die oben gemachte Aussage, dald3 es sich bel den mimischen

Veranderungen seitens der Patienten nicht um eine kognitive Stérung handelt

Die unterschiedlichen Ergebnisse hinsichtlich willktrlichen und unwil Ikdrlichen

Geschwindigkeiten unterstitzten die Theorie der unterschiedlichen nreuralen
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Verschaltung spontanmimischer und willkirmimischer Bewegungen. Wéhrend die
willkirmimischen Impulse vom primaren Motorkortex generiert und direkt Uber die
Pyramidenbahn zu den Hirnnerven geleitet werden und dort zur motorischen
Ausfihrung kommen (Rinn 1984, wird vermutet, dal3 bei spontanen, also emotionalen
mimischen AuRerungen eine Vermittlung duch extrapyramidale Systeme eine
entscheidende Rolle spielt. Theorien u.a. von Early & al. (1994), McHugh (1989,
Benson (1990, Taylor (1990 und Robbins (1990 sehen das gemeinsame neuronale
Substrat psychomotorischer Stérungen in einer Dysfunktion striato-pallido-thalamo-
kortikaler Schaltkreise, die Basalganglienstrukturen via Thalamus mit verschiedenen
Arealen des Prafrontalkortex in parallel organisierten, in sich geschlossenen
Funktionskreisen verbinden (Alexander et al. 1986.

4.3. Ergebnisse der Verlaufsbeobachtung

Die Ergebnisse aus der Verlaufsbeobadhtung sollen an dieser Stelle aufgrund der sehr
kleinen Fallzahl nur am Rande diskutiert werden.

Eine Ergebnisbeurteilung ist hier nur deskriptiv, bzw. explorativ moglich, orientiert an
einzelnen Patientenfallen.

Es erschien vor dlem interessant, die Verdnderung der Bewegungsparameter, der

Psychopathologie, der Stimmungsskalen und der Medikation zu betrachten.

Die Verbesserung der Psychopathologie, i.S. einer Verringerung des BPRS-
Gesamtscores zeigte eine statistische Tendenz, wéhrend sich die Auspragung der
Negativsymptome nicht signifikant &nderte.

Beziglich der Stimmungsskalen erfuhr nur die Beurteilung des Fil mes eine signifikante
Veranderung. Er wurde von den Patienten als lustiger eingestuft. Die Tagesgimmung
blieb statistisch unverandert.

Von den zehn Patienten, die aur zweiten Messung erschienen waren blieb bel sechs die

Medikation unverandert; ein Patient war zu beiden Zeitpunkten unmediziert; zwei der

vorher unmedizierten Patienten erhielten zum zweiten Termin typische Neuroleptika.
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Die Patienten lachten in der zweiten Sitzung etwas haufiger als bei der ersten Ableitung.

Hierbel mufl? aber die bessere Beurtellung deszweiten Filmes beachtet werden.

Beziglich der Red&tionszeiten konnten keine signifkanten Verdnderungen im Verlauf
festgestellt werden. Bel Betradhtung der Mittelwerte ohne Beadhtung der statistischen
Werte waren die emotionalen Re&ktionszeiten in der zweiten Ableitung etwas kirzer als

in der ersten Situation.

Der Vergleich der Anfangsgeschwindigkeiten von Mundwinkeln und Augen zu zwel
Ableitezetpunkten ergab keine signifikante Veradnderung. Bel Betraditung oer
einzelnen Fallwerte stellten sich die einzelnen Fallverlaufe als sehr unterschiedlich dar.
Statistisch lagen sehr hohe Standardabweichungen vor, so dal3 dese Ergebnisse nur mit
grol3er Vorsicht betrachtet werden dirfen.

Nad diesen Ergebnisse scheint der Verlauf, in diesem Falle eine Verbesserung der
klinischen-psychopathologischen Beurteilung (BPRS) zumindest keinen deutlich
erkennbaren Einflufd auf das mimische Verhalten zu haben. Dieses gimmt mit friiheren
Untersuchungen Uberein. So hatten z.B. Ellgring und Gaebel (1994 keine Anderung
der Mimik zu drei unterschiedlichen Mef3zeitpunkten bei Schizophrenen feststellen
konren. Auch Wolwer und Gaebel (1992 hatten keine Verdnderung der reduzierten
mimischen Aktivitdt bei verbesserter klinischer Beurtellung erkennen kdénnen.
Statistisch kann beziglich dieser Arbeit jedoch aufgrund der kleinen Fallzahl keine
klare Aussage gemacht werden. Es missen spatere Untersuchungsergebnisse mit
grolRRerem Patientenkollektiv abgewartet werden, um Uber diesen Unterpunkt statistisch

relevant diskutieren zu konnen.

4.4. Ergebnisse der Zusatzfragestellungen

Interessant erscheint auch die Korrelation des Alters bei Erstmanifestation der
Erkrankung mit den willkirlichen Anfangsgeschwindigkeiten. Dabel war die Bewegung
bei in jungen Jahren Erkrankten deutlich schneller. Das Erkrankungsalter lenkt den
Blick auf die unterschiedlichen Subtypen der Schizophrenie. Eventuell finden sich hier
Unterschiede des mimischen Ausdrucksverhaltens. So weil3 man, dal3 der hebephrene
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Typus, der sich zumeist im Jugendalter manifestiert, vor allem mit aff ektiven Stérungen

einher geht.

Das Vorhandensein extrapyramidaler Stérungen (EPMS) hatte auffélligerweise keinen
Einflu? auf Reaktion oder Geschwindigkeiten.

Die einleitend gestellte Frage, ob sch das mimische Verhdten van gesunden Probanden
und schizophrenen Patienten objektiv mef3bar unterscheidet, kann nach Betradhtung der
Ergebnisse dieser als Pilotstudie anzusehenden Arbeit, vorsichtig bejaht werden.
Pragnante und statistisch signifikante Ergebnisse fanden sich jedoch nur beziglich der
Reé&ktionszeiten und der Frequerzen. Setens der Anfangsgeschwindigketen machte vor
allem die Unterteilung nach Medikationen dezente Unterschiede in den dynamischen
Bewegungsparametern sichtbar. Klare und satistisch  signifikante Ergebnisse
hinsichtlich einer deutlichen schnelleren Anfangsgeschwindikeit der Mundwinkel
seitens der schizophrenen Patienten wie sie in der mehrfach erwahnten Vorgudie von
Polzer et al. (1993 gefunden worden waren, konnten nicht bestétigt werden. Dies
beziglich missen Ergebnisse as nadifolgenden Studien mit grolRerem
Patientenkoll ektiv abgewartet werden.

Dieses gilt auch fur die Frage der Entwicklung der Mimik im Krankheitsverlauf und die
Abhangigkeit mimischer Bewegungen wvon der Psychopathologie. Nadh den hier

vorliegenden Ergebnisse lassen sich noch keine Schlul3folgerungen ziehen.

Nad Betraditung und Diskusson der Ergebnisse soll nun die Methode noch einmal
kritisch beleuchtet werden:

Als grofdter Schwadpunkt der Studie mul3 die sehr kleine Fallzahl der Patienten
gesehen werden. Um relevante Ergebnisse au erhalten, miifdten sowohl in den einzelnen
Medikationsgruppen mehr Patienten untersucht werden, als auch eine gréfRere Anzahl
Verlaufsbeobaditungen durchgefihrt werden. Dabei wére auch eine grofRere Gruppe
unmedizierter Patienten winschenswert, da in dieser Arbeit die meisten Patienten
mediziert waren. Bel dann datistisch  eindeutigerer  Lage —  kleinere

Standardabweichung, Anwendung parametrischer Tests, etc. - waren Aussagen Uber
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Medikamentenwirkungen, Einflul? der Symptomentwicklung und der individuellen
Tagesverfassung und Differentiadiagnose verlafdi cher.

Die aum Teil sehr hohen Standardabweichungen in den Bewegungsmalien, vor alem
seitens der schizophrenen Patienten, stellten beziglich diesem Punkt das grofte
Problem dar. Die Ursache hierfir kdnnte jedoch nicht nur in der kleinen Fallzahl
sondern auch in dem beschriebenen bizaren mimischen Verhalten Schizophrener
liegen. Eine mogliche Schluf¥folgerung aus dieser Untersuchung konnte sein, dal3 die
Mimik schizophrener Patienten in einer Weise dysfunktionell und dyskoordiniert ist,
dad es keine gemeinsamen mimischen Regeln gibt, sprich keine &mnlichen
Geschwindigkeiten wie es bei den Probanden (einzelne Ausnahmen gab es auch hier)
beobadhtet wurde. Die Ursache nur in der Medikation zu suchen, erwies sich als
unzureichend. Auch in den einzelnen Medikationsgruppen war die Standardabweichung
ahnlich hoch.

Aufmerksam gemacht werden mul3 auch auf das Problem der Subjektivitét, die aich in
dieser Studie nicht vollstdndig vermieden werden konnte. Dieses betraf zum einen die
abgeleitete Person, zum anderen den Untersucher und Auswerter.

Seitens der Probanden &ul3erte sie sich vor allem in der Beurtellung des Filmes. Nicht
jede abgeleitet Person empfand den Film als komisch. Zum Teil lachten die
untersuchten Personen rur ein bis zwei mal wahrend des Filmes oder die mimische
Re&ktion war nur sehr verhalten. Die nachfolgende Bewertung auf der visuellen
Analogskala versuchte diesen Einfluf3¥faktor erkennbar zu machen. Gerade den Patienten
fiel aber eine Bewertung und deren Entrag auf eine Skala sehr schwer.

Dabei muf3 auch die nicht nattirliche Ableitesituation bedacht werden. Trotz gemutlicher
Atmosphére und unhkeobachteter Position blieb fir die Probanden das Gefiihl in einer
Klinik zu sein, bzw. an einer klinischen Studie teil zunehmen.

Seitens des Untersuchers gellte sich vor alem die Auswahl der Lachsituationen
gelegentlich als problematisch dar. Diese Auswahl geschah zum einen, um die
Lachfrequenz zu ermitteln, zum anderen, um drei Auswertesituation zu erhalten, fir die
dann die dynamischen Bewegungsparameter beredhnet werden konnten.

Um der Subjektivitét in diesem Punkt und auch in der Auswahl der Bewegungspunkte
(Beginn der Lachbewegung, maximale Auslenkung) in der Bewegungskurve am
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Computer entgegen zu wirken, wurde jewells mindestens ein weiterer Untersucher zur
unabhangigen Beurteil ung herange zogen.

Zur Bewertung der Redtionszeiten mufden aus den zwei Filmen funf bzw. sechs
représentativ lustige Szenen bestimmt werden. Die Auswahl wurde avar von einer
bewul3t grof3en Anzahl von Untersuchern getroffen, es konnte jedoch trotzdem nicht
vermieden werden, dal einige abgeleitete Personen diese Szenen nicht als komisch

empfanden.

45. Ausblick

Diese Arbeit muf® also als Vor- bzw. Pilotstudie mit z.T. durchaus interessanten

Ergebnissen, auf die sich weiter aufbauen 183t, angesehen werden.

Zur Zeit beschéftigen sich weitere Arbeitsgruppen unter anderem mit der Mimik
depressiver, dementer und zwangsgestorter Patienten. Nad Abschlul®  dieser
Untersuchungen lassen sich eventuell weitere Aussagen Uber die Verwendbarkeit der
Mimikanalyse im Rahmen wvon Diagnosestellung und Abgrenzungen in der
Differentialdiagnostik machen.

Der nachste Schritt ware dann, die einzelnen Arbeiten zu verbinden. Also klinisch
relevante Vergleiche awischen depressven und schizophrenen Patienten oder

depressiven und dementen Patienten durchzufihren.

Eine andere interessante Alternative wére die Bildung anderer Grupperungen seitens
der schizophrenen Patienten. Dabei kdonnte zum Beispiel eine Einteillung nech
vorherrschenden Symptomen, bzw. nach Schizophrenietypus (hebephren, paranoid-
halluzinatorisch, etc.), nach Erstmanifestation, Chronizitdt oder anderen Merkmalen
neue Erkenntnisse bringen. So hatten z.B. Pitman et al. (1987 eine Reduktion der
Obergesichtsmimik lediglich bei paranoiden Schizophrenen beobachtet. Nicht-
paranoide fielen durch kontext-unabhangige Augenbrauenbewegungen auf.

Von Bedeutung konnte die Verknipfung der Mimikanalyse mit bildgebenden
Verfahren, z.B. NMR oder neurophysiologischen Methoden, wie dem EEG sein. Auf
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diesem Wege konnten hirnorganische Strukturverénderungen oder Lasionen mit
eventuellen mimischen Auffélligkeiten in Zusammenhang gebracht werden.

Schon Mayea et al (1985 dellten die Theorie af, dald die Ursache von
Affektverflachung schizophrener Patienten in einer Dysfunktion der rediten
Hemisphare liegen konnte. Sie begrindeten dieses durch Untersuchungen die an
Patienten mit organischen Schaden der redhiten Hemisphéare durchgefiihrt wurden und
die durch einen veréanderten Affekt, bzw. emotionale Indifferenz und damit einer grof3en
klinischen Ahnlichkeit zum Bild der Affektverflachung im Rahmen einer Schizophrenie
auffielen (Gainotti 1972. Ross (1982 vermutete daraufhin eine Verantwortung der
redhten Hemisphére fur Affekt und nonverbale Kommunikation (also auch Mimik).
Auch die Pathologie des Frontalhirns fand aufgrund seiner neuroanatomischen
Beziehungen zum limbischen System (Nauta 1971 1973 und hypothalamischen
Strukturen Beaditung.

Reduziertes affektives Verhalten oder fehlende emotionale Re&ktion bei Patienten mit
Schédigungen des Frontalhirns (z.B. im Rahmen eines apoplektischen Geschehens)
wurden in zahlreichen Untersuchungen beobachtet (Blumer und Benson 1975 Stuss et
al. 1992. Auch verminderte mimische Ausdrucksfahigkeit bei Frontalhirnschadigung
wurde belegt (Kolb und Milner 1981, Wedell et al. 1990. Im Gegensatz dazu gab es
keine mimischen Veranderungen bei Schadigung temporaler Antelile.
Neurophysiologisch wére vor allem die Erforschung der Hemisphéren-Unterschiede von
Bedeutung. Eines der zahlreichen Modelle, die Verschaltung emotionaler Prozesse im
Gehirn zu erklaren ist das ,Wertigkeitsmodell“, welches die Verarbeitung positiver
Emotionen der linken und die Verschaltung negativer Emotionen der rediten
Hemisphare aischreibt (Sackhem et al.,, 1982). Eine Mdglichkeit der welteren
Erforschung dieses Phadnomens auch im Zusammenhang mit der schizophrenen
Erkrankung bietet die rTMS (repetitive transcranial magnetic stimulation) -Methode. In
einer Pilotstudie konnten Padberg undJuckd et al. (2000) zeigen, dal? die Stimulation
des redhten lzw. linken prafontalen Kortex mit rTMS bei gesunden Probanden zwar
eine Veranderung der mimischen Redktion auf einen emotionalen Film erbrachte, eine
Selbstbeurteilung der Gemiuitsverfassung jedoch von der Stimulation unbeeinfluf3t blieb.
Es wurde in anderen Untersuchungen auch gezigt, dai3 z.B. die Anwendung schneller
ITMS (verstérkt kortikale Aktivitéten) auf den linken dorsolateralen préfontalen Kortex
(DLPEC) oder die Stimulation des rechten DLPEC mit langsamer rTMS (hemmt
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kortikale Aktivitdt) Erfolge in der antidepressiven Therapie leisten kann (George d al.
1999 Klein et al. 1999 Post et al. 1999. Die Verbindung von Mimikanalyse und rTMS

bei schizophrenen Patienten kdnnte also zu interessanten Ergebnissen flhren.

Das Fehlen des probandenseits beschriebenen deutlichen Geschledhtsunterschiedes in
der Gruppe der schizophrenen Patienten konnte von Bedeutung sein und Forschung in
diese Richtung konnte au interessanten Ergebnissen fiuhren, die eventuell weitere
Ruckschliisse aif neuronanatomische und strukturelle Veranderungen im Rahmen der
schizophrenen Erkrankung bringen kénnten.

Auch hier kdnnten oben genannte bil dgebende V erfahren weiter Aufschluf3 geben.
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5. Zusammenfasang

Die Erforschung der Mimik als sichtbarer Anteil von Emotionen und Affekt war in der
Psychiatrie schon immer von grof3em Interesse. So erkannte Bleuler (1911), dal3 sich die
menschlichen Affekte in der Motorik und somit in der Mimik ausdriicken, die dabei vor
allem durch unwil Iktrliche, also emotional-intuitive Bewegungen charakterisiert ist.

Bei der Schizophrenie sind Verdnderung von Affekt und Emotionen, meist im
Rahmen einer Affektverflachung, ein zentrales Symptom. Die Mimik der Patienten wird
alsbizarr, emotionslos, parathym oder unkontrolliert beschrieben.

Bei bisherigen Versuchen einer Messung der Mimik waren in Verfahren wie dem Facial
Action Coding System (FACS) von Ekman undFriesen (1992 oder dem Rating von
Gesichtsausdriicken anhand von Filmen oder Serienfotografien rnur durch hohe
Subjektivitat geprégte und unspezifische Ergebnisse hinsichtlich einer algemeinen
Reduktion mimischen Ausdrucksverhaltens schizophrener Patienten erlangt worden. In
diesen Verfahren konnten jedoch weder Dynamik der mimischen Bewegungen, noch —
aufgrund mangelnder hoher raumlicher und zeitlicher Auflésung — subklinische
Auffélligkeiten beurteilt werden.

Bei der in dieser Arbeit vorgestellten Methode handelt es sich um ein objektives
Mef3verfahren mit einer hohen réaumlichen und zeitlichen Auflésung, bei der die
mimische Bewegung in ihrer Ganzheit und in ihren dynamischen, qualitativen und
quantitativen Aspekten erfaldt werden kann.

Je 27 (14 @, 13 &) gesunde Probanden (Alter 34,52 + 10,35) und medizierte und
unmedizierte schizophrene Patienten (Alter 33,52 £10,92, BPRS 59,25; SANS 53,5)
wurden wahrend des Anschauens eines lustigen Filmes und der Ausfihrung
willkirmimischer Lachbewegungen mittels eines aktiven Bewegungsmeldgerates
abgeleitet. Spezelle Gesichtsmarker sandten dabei  Ultraschall aus, welcher
aufgezeichnet und in Bewegungskurven umgewandelt wurde. Diese Kurven wurden
dann am Computer in statistische Daten umgewandelt.

Die Patienten lachten bei gleicher Beurtellung des Fil mes signifikant seltener. Die fir
schizophrene Patienten vermutete Unféhigkeit der Projektion emotional Empfundenes

nach auf3en wird durch dieses Ergebnis verdeutli cht.
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Die emotionale Re&ktion ,Lachen* auf einen definierten Stimulus stzte bei den
Patienten — unabhéngig von der Medikation - sgnifikant verzogert ein.
Beziglich der Anfangsgeschwindigkeiten konnten nur bei den spontan-emotional-
mimischen Bewegungsparametern diskrete Differenzen gezeigt werden. So zegte das
redite Auge unmedizierter Patienten eine statistische Tendenz einer schnelleren
Anfangsgeschwindigkeit im Vergleich zu den Probanden. Weiterhin fiel auf, dal3 die
mit typischen Neuroleptika (Haloperidol) medizierten Patienten die langsamsten, die
atypisch (Leponex) Medizierten die den Probanden &hnli chsten Bewegungen aufwiesen.
Interessant war auch eine beobaditete reduzierte Aktivitdt des Obergesichtes, also
der Augen- im Direktvergleich mit den Mundgeschwindigkeiten seitens der Patienten
Ein Zusammenhang zwischen Negativsymptomatik (SANS) und Bewegungsparametern
war nur fir die Frequenz festzustellen. Die Brief Psychiatric Rating Scale, v.a. Subscore
Angst/Depression, korrelierte mt Reaktionszeiten und Anfangsgeschwindigkeiten
Bei den im Verlauf untersuchten Patienten fand sich eine Tendenz zur Normalisierung
der mimischen Parameter. Diese waren jedoch bei sehr geringer Fallzahl (N=10)
statistisch nicht signifikant.
Die Ergebnisse dieser Studie stimmen in weiten Teilen mit denen friherer
Untersuchungen Uberein.
Die verlangsamte Re&tion und die bei unmedizierten Patienten verénderten
Anfangsgeschwindigkeiten lassen eine fehlerhafte bzw. verzigerte neurale
Verschaltung im meso-limbischen System vermuten, moglicherweise durch eine
verminderte Neuronenzahl im Nucleus acambens und gesteigerter Sensibilitéat
dopaminerger Rezeptoren. Im Gegensatz daau scheint die einfachere Uber
Pyramidenbahnen direkt zu den Hirnnerven verlaufende Verschaltung der
willkdrmimischen Aktion durch die Krankheit nicht betroffen zu sein. Weiterhin fand
auch die vielfach fur schizophrene Patienten beschriebene Reduktion der Mimik im
Obergesicht Bestéatigung.
Fur die Zukunft bleibt die Forderung nach einem grofReren Patientenkoll ektiv. Auch
Vergleiche mit anderen psychiatrischen Patientengruppen wéren wvon Interess.
Eventuell konnten dann erhoffte Hilfestellungen bel Differentialdiagnose und
Abgrenzung von Neuroleptika- Nebenwirkungen gefunden werden. Eine Verknlpfung
der Mimikanalyse mit bildgebenden Verfahren wéare mit Blick auf die noch immer

weitenteil s ungeklarte Atiologie der schizophrenen Erkrankung von groRer Bedeutung.
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