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»Was die Resultate in ihrer Gesamtheit bedeuteten, war mehr als eine vollig neue
Erkenntnis von der Bedeutung der nervosen Organe; vielmehr handelte es sich um
dies: man hatte an Geweben des Korpers experimentiert und hatte Reaktionen
bekommen aus dem Gebiet des Seelischen; man hatte sich wihrend der Arbeit mitten
im Bereich der Physiologie dem Psychischen gegeniibergesehen; man war an eine
Stelle gekommen, da waren die beiden Lebensbereiche zusammengeknotet und man
konnte von hier aus sich in das dunkle rétselhafte Reich des Psychischen tasten.
Und damit stand man vor etwas unerhdért Neuem in der Geschichte der
Wissenschaften: das Psychische, das Pneuma, das Uber- und AuBerhalb der Dinge,
das Unfaf3bare schlechthin ward Fleisch und wohnte unter uns.«

Gottfried Benn 1910 (1)



Inhaltsverzeichnis

1. Einleitung

1.1. Definition

1.2. Symptomatik

1.3. Historischer Hintergrund

1.3.1. Friithe Schilderungen alexithymer Symptomatiken

1.3.2. Formulierung konkreter Alexithymiekonstrukte in den 60er und 70er
Jahren

1.3.3. Weitere Ausdifferenzierung des Alexithymiekonzeptes

1.3.3.1. Multiple-Code-Theorie

1.3.3.2. Affekt-Dysregulationshypothese

1.4. Entwicklung psychometrischer Messinstrumente und ihre jeweilige

Bedeutung

1.5. Zeitliche Stabilitdt der Alexithymie

1.6. Alexithymie und korperliche Erkrankungen

1.7. Atiopathogenese

1.7.1. Psychoanalytische Konzepte der Alexithymie

1.7.1.1. Friihe psychoanalytische Konzepte

1.7.1.2. Neuere psychodynamische Theorien

1.7.2. Genetische Vorstellungen zur Alexithymie

1.7.3. Neurobiologische Vorstellungen zur Alexithymie

1.7.4. Biopsychosoziale Interaktionen

1.8. Funktionelle Asymmetrie

1.9. Zur Methode der transkraniellen Magnetstimulation

1.9.1. Historische Aspekte

1.9.2. Physikalische Grundlagen und technische Ausfithrung der
Magnetstimulation

1.9.3. Physiologie der Magnetstimulation

1.9.4. Anatomische und physiologische Aspekte einiger Antwortparameter

1.10. Hypothesen

10
10

11
13
13
15

16
18
19
21
21
21
23
24
25
30
31
34
34

38
40
42
49



2. Material und Methoden 51

2.1. Studienbeschreibung 51
2.2. Psychometrische Verfahren 53
2.2.1. Edinburgh Héndigkeitsinventar 53
2.2.2. Fragebogen zu soziodemographischen Daten 53
2.2.3. Toronto-Alexithymia-Scala (TAS 20) 54
2.2.3. Symptom-Check-Liste (SCL-90-R) 56
2.2.4. NEO Five-Factor-Inventory (NEO-FFI) 57
2.2. Durchfiihrung der transkraniellen Magnetstimulation 59
2.4. Statistische Auswertung 61
3. Ergebnisse 64
3.1. Charakterisierung der Populationen 64
3.3.1. Screeningpopulation 64
3.1.2. Charakterisierung der Untersuchungsgruppe 67
3.1.3. Ergebnisse der effektiven Population 67
3.1.3.1. Basale soziodemographische Daten 67
3.1.3.1.1. Alter und Geschlecht 67
3.1.3.1.2. GroBe 68

3.1.3.1.3. Héndigkeitsparameter in der effektiven Untersuchungspopulation 68

3.1.3.1.4. Familienstand und Partnersituation 68
3.1.3.1.5. Bildungsstand 69
3.1.3.1.6. Ergebnisse zur Gruppengleichheit in Bezug auf basale
soziademographische Parameter 70
3.1.3.2. Ergebnisse der psychometrischen Verfahren 72
3.1.3.2.1. TAS-20 Ergebnisse 72

3.1.3.2.1.1. deskriptiv-statistische Parameter der effektiven Studienpopulation 72
3.1.3.2.1.2. Deskriptiv-statistische Parameter beziiglich der TAS-20 Gesamtwerte

in den einzelnen Studiengruppen 72



3.1.3.2.1.3. Subskalenunterschiede zwischen weiblichen und méannlichen

Probanden 73
3.1.3.2.2. SCL-90 Ergebnisse 74
3.1.3.2.3. NEO-FFI Ergebnisse 75
3.1.3.3. Ergebnisse der Neurophysiologie 75
3.1.3.3.1. Motorische Schwellen 75
3.1.3.3.2. Kortikomuskulére Leitzeiten 76
3.1.3.3.3. Beginn der transkallosalen Inhibition 76
3.1.3.3.4. Dauer der transkallosalen Inhibition 77
3.1.3.3.5. transkallosale Transferzeit 78
3.2. Zusammenhinge zwischen Alexithymie und Elektrophysiologie 78
3.2.1. Alexithymie und motorische Ruheschwellen 78
3.2.1.2. Alexithymiesubskalen und motorische Schwellen 79
3.2.2.1. Alexithymie und Dauer der transkallosalen Inhibition 80
3.2.2.2. Alexithymiesubskalen und Dauer der transkallosalen Inhibition 81
3.2.3.1. Alexithymie und Beginn der transkallosalen Transferzeit 82

3.2.3.2. Alexithymiesubskalen und Beginn der transkallosalen Transferzeit 82

3.2.4.1. Alexithymie und die transkallosale Transferzeit 83
3.2.4.2. Alexithymiesubskalen und transkallosale Transferzeit 84
4. Diskussion 85
4.1. Screeningpopulation 85
4.2. Diskussion der effektive Studienpopulation 87
4.3. Diskussion der neurophysiologischen Parameter 90

4.4. Diskussion der Beziehung von Alexithymie und neurophysiologischen
Parametern 91
4.5. Riickblicke auf die Hypothesen 100

4.6. Methodenkritische Bemerkungen und weiterfiihrende Forschungsansitze 101

5. Zusammenfassung 104



6. Literaturverzeichnis

7. Anhang
7.1. Anlage 1. Fragebogen zur Psy-Bado
7.2. Anhang 2: Tabellen
7.3. Abkiirzungen
7.4. Eidesstattliche Erklarung
7.4. Lebenslauf
7.5. Danksagungen

106

123
123
125
137
138
139
140



1. Einleitung
1.1. Definition

Der Begriff der Alexithymie wurde von Sifneos 1972 in der Bedeutung ,keine
Worte fiir Gefiihle* eingefiihrt. Er bezeichnete damit eine ganze Gruppe von
Eigenschaften, die er bei psychosomatischen Patienten beobachtet hatte. Unter
anderem beschrieb er, ausgeprigte Schwierigkeiten eigene Gefiihle zu erkennen
und zu beschreiben, eine Neigung zur Schilderung duBerer Gegebenheiten anstelle

innerer Vorgédnge sowie eine deutliche Phantasielosigkeit (2,3).

1.2. Symptomatik

Der Symptomkomplex der Alexithymie wird von verschiedenen Autoren abhingig
vom theoretischen Hintergrund und methodischen Aspekten teilweise
unterschiedlich gefasst. An dieser Stelle soll ausgehend von allgemeinen

Vorstellungen ein kurzer Uberblick iiber verschiedene Ansitze gegeben werden.

Alexithymie ldsst sich als Komplex von Stérungen des Verhaltens, der Affekte und
der Kognition betrachten (4). Es werden Stérungen intra- und interpersoneller
Beziehungen angenommen (5,6). Die Gestik und Mimik alexithymer Personen wird
als starr, ausdruckslos und roboterhaft beschrieben (7), was beim Interviewer nicht
selten Frustration und Langeweile auslosen soll (8). Die Sprache alexithymer
Personen wird als konkret, phantasiearm, flach und banal charakterisiert.
Therapeutische Gespriache sollen von Schilderungen physischer Beschwerden, wie
Schmerzen und Muskelzuckungen, dominiert sein. Inhaltlich seien die Gespriche

streng an Gegenwart und Realitdt orientiert (9).

Ausgehend von einer Literaturanalyse in Verbindung mit einer Faktorenanalyse
haben Taylor und Mitarbeiter vier Hauptmerkmale der Alexithymie
herausgearbeitet (10):

e Schwierigkeiten beim Erkennen von Gefiihlen und beim Unterscheiden von

Gefiihlen und korperlichen Begleiterscheinungen von emotionalem Arousal



e Schwierigkeiten Gefiihle anderen zu beschreiben
e Mangel an Introspektionsfahigkeit und Phantasie

e external-orientierter Denkstil.

Einen anderen Ansatz verfolgten Haviland und Reise. Auf ihr Bestreben haben 13
nordamerikanische Experten prototypische Personlichkeitseigenschaften von
Alexithymen unter Benutzung der Q-Sort Methode (11) beschrieben. Als besonders
charakteristisch wurden dabei folgende Merkmale dargestellt: flacher
Affektausdruck, Beschéftigung mit dem eigenen Korper und seinem Funktionieren,
Kommunikation iiber Handlungen und nonverbales Verhalten, Ausdruck von Angst
und Anspannung iiber somatische Symptome, distanziertes interpersonelles
Verhalten und Vermeidung von engen Beziehungen. Weiter sollen Alexithyme eine
geringe Stresstoleranz besitzen, auf Stress und Traumata unangepasst und
unorganisiert reagieren, eine hohe soziale Konformitét zeigen und arm an Phantasie

und Verstindnis sein (12).

Zur Erginzung aktueller Klassifikationssysteme psychischer Stérungen (DSM-IV,

ICD-10) kann nach einem Vorschlag von Fava (13) und Mitarbeiter vom

Vorhandensein einer Alexithymie gesprochen werden, wenn mindestens 3 von 6

der folgenden Kriterien vorliegen:

— Unféhigkeit, Gefiihle addquat zu verbalisieren,

— Neigung, Details (eines Ereignisses) anstelle von Gefiihlen zu beschreiben,

— ein verarmtes Phantasieleben,

— der Denkinhalt ist mehr dem &uBleren Geschehen als Gefiihlen gewidmet,

— somatische Reaktionen, die im allgemeinen das Gefiihlserleben begleiten,
werden nicht bewusst,

— gelegentlich heftiger und hiufig inaddquater Ausbruch affektiven Verhaltens.

Zusammenfassung



Ausgehend von ganz unterschiedlichen methodischen Ansédtzen und theoretischen
Uberlegungen wird das Konstrukt der Alexithymie im Allgemeinen mit folgenden
Merkmalen in Verbindung gebracht: eine eingeschrinkte Fahigkeit Gefiihle zu
erkennen, eine eingeschrinkte Fahigkeit Gefiihle zu beschreiben, Phantasiearmut

sowie eine nach aullen orientierte Denkwelise.

1.3. Historischer Hintergrund

Das Konzept der Alexithymie geht auf klinische Beobachtungen zuriick, die bei
Patienten mit klassischen psychosomatischen Stérungen gemacht wurden. Wurde
anfangs eine ursdchliche Erkldrung im Sinne der freudschen Psychopathologie
propagiert und eine Therapie im Sinne der Aufdeckung unbewusster Konflikte
betriecben, bezweifelten Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts insbesondere
Psychosomatiker diese Hypothesen. Sie préasentierten Ergebnisse, aus denen sie auf

eine Storung kognitiv emotionaler Vorgange schlossen (9).

1.3.1. Friihe Schilderungen alexithymer Symptomatiken

Einzelaspekte des Konzeptes der Alexithymie, wie Phantasiearmut, soziale
Uberangepasstheit und Schwierigkeiten in der Beschreibung von Gefiihlen, wurden
bereits frith und in unterschiedlichsten Zusammenhéngen beschrieben.

Ferenczi (14) diskutierte diagnoseiibergreifend Emotions- und Phantasiearmut bei
Patienten. Mit der Skizzierung des ,,emotionally frigid type* hat Fenichel lange vor
der eigentlichen Alexithymiebeschreibung alexithymiedhnliche Verhaltensmuster
angesprochen (15). Er erklirte die Unfdhigkeit, Affekte wahrzunehmen und
auszudriicken, als Folge eines massiven Abwehrvorganges, der letztendlich
somatische Erregungen und selbst Organschidigungen bedingen soll.

Ruesch stellte 1948 bei psychosomatischen Patienten und Patienten mit
posttraumatischem Syndrom Stérungen des verbalen und symbolischen Ausdrucks
fest, die er in Anlehnung an kindliche Abhéngigkeit und einfaches Denken als
ninfantile Personlichkeit” bezeichnete und diese als ,Kernproblem in der

psychosomatischen Medizin* betrachtete (16).
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Ganz dhnlich bemerkte MaclLean, dass psychosomatische Patienten
augenscheinlich unfahig waren, Gefiihle auszudriicken. Unter Verwendung des von
ithm postulierten Models des ,,dreieinigen Gehirns“, vermutete er, dass Emotionen
bei diesen Patienten weniger iiber den Neokortex in Form von Wortern als
unmittelbar iiber autonome Strukturen Ausdruck gewinnen, wodurch es zu
physiologischen Verdnderungen und letztendlich zu physischen Erkrankungen
kommen koénnte (17).

In den frithen 50er Jahren beschrieben Horney und Kelman auf Psychotherapie
wenig ansprechende Patienten. Als ursdchlich dafiir betrachteten sie einen Mangel
an emotionalen Bewusstsein und innerer Wahrnehmung, ein geringes Interesse an
Traumen, konkretes Denken und einen external orientierten Lebensstil. Diese
Patienten zeigten eine Neigung zur Entwicklung psychosomatischer Symptome.
Auch wenn Horney und Kelman die von ihnen beschriebenen Merkmale nicht mit
einem spezifischen ,,Neurosentyp* in Verbindung bringen konnten, fiihrten sie

diese auf einen starken Widerstand gegen unbewusste Konflikte zuriick (18,19).

Zusammenfassung

Zusammenfassend lésst sich feststellen, dass bereits am Anfang des zwanzigsten
Jahrhunderts alexithyme Symptome beschrieben wurden. Dabei herrschten
Erklarungsmodelle im Sinne der freudschen Psychopathologie vor. Dariiber hinaus
wurden mit dem Modell des ,,dreieinigen Gehirns* erste neurophysiologische
Vorstellungen mit deutlichen psychosomatischen Implikationen formuliert. Weiter

klangen entwicklungspsychologische Aspekte an.

1.3.2. Formulierung konkreter Alexithymiekonstrukte in den 60er und 70er
Jahren

Die franzosischen Psychoanalytiker Marty und M’Uzan beschrieben bei somatisch
kranken Patienten einem an Niitzlichkeit ausgerichteten Denkstil sowie
Phantasielosigkeit  (9). Sie fiilhrten  dies auf  Storungen  der
Personlichkeitsorganisation und weniger auf neurotische Widerstinde zuriick. Zur

Kennzeichnung der von ihnen beschriebenen kognitiven Eigenschaften prigten sie
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den Begrift des ,,pensee operatoire. Um den damit auftretenden Lebensstil zu
beschreiben, flihrten Marty und DeBray spéter den Begriff des ,,vie operatoire® ein
9).

In den 70er Jahren untersuchten Sifneos (20) und Nemiah (21) systematisch den
kognitiven und affektiven Stil psychosomatischer Patienten. Sie kamen dabei zu
dhnlichen Ergebnissen wie zuvor Marty und M’Uzan. Sifneos fiihrte in diesem
Zusammenhang 1972 den Begriff der Alexithymie ein (2). Wie vor ihnen Marty
und M’Uzan, schlugen Sifneos und Nemiah ein Defizitmodell fiir das Verstindnis
von Alexithymie und psychosomatischen Erkrankungen vor.

Ein wichtiges Ereignis bezogen auf die Entwicklung des Alexithymiekonstrukts
war die 1976 in Heidelberg stattfindende 11. Europdische Konferenz fiir
psychosomatische Forschung. Wie Taylor betont, sollte sie mehr Aufschluss iiber
die Theorie psychosomatischer Stérungen, die Alexithymie und die ,,pensee
operatoire® geben (9).

Riickblickend konstatiert von Rad (22), dass nichts weniger als eine neue Erklarung
fiir die psychosomatische Entstehung korperlicher Funktionsstdrungen abseits der
Alexanderschen Thesen des spezifischen Konflikts zur Diskussion stand. Die
vorgestellten Ergebnisse und Annahmen lassen sich, wie Subic-Wrana bemerkt
(23), zu drei Schwerpunkten gruppieren. Alexithymie wurde als Folge
neuroanatomischer und neurophysiologischer Verdnderungen oder Defizite
gesehen. Es wurden erste Ergebnisse, die auf genetische Grundlagen
der  Alexithymie  hindeuten, prisentiert.  Darliber = hinaus  wurden
psychophysiologische Traumatisierungen als Ursache fiir eine voriibergehende
Entstehung alexithymer Symptomatik thematisiert (43). Alle drei Punkte sollten
sich als grundlegend fiir die weitere Entwicklung des Alexithymiekonstrukts
erweisen.

Zu dieser Zeit stellte Krystal (24) é&hnliche Merkmale an Patienten mit
posttraumatischer Stérung und Drogenabhingigkeit fest. Bruch konnte
vergleichbare Merkmale fiir Patienten mit Essstorung beschreiben (25). Zahlreiche

spitere Studien zur Alexithymie konnten zeigen, dass es sich nicht um ein
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spezifisch psychosomatisches Phdnomen handelt. Vielmehr lassen sich alexithyme

Merkmale in verschiedensten Patientengruppen finden (9,26).

Zusammenfassung

In den 60er und 70er Jahren des 20. Jahrhunderts erfolgte eine grundlegende
Formulierung des Alexithymiekonstrukts. Alexithymie wurde dabei als primére,
neurologisch begriindete Storung der Personlichkeit aufgefasst, die vor allem

psychosomatische Erkrankungen bedingen soll.

1.3.3. Weitere Ausdifferenzierung des Alexithymiekonzeptes

In neuerer Zeit sind eine Vielzahl von Theorien zum Konzept der Alexithymie
formuliert worden. An dieser Stelle sollen die Mutiple-Code-Theorie und die
Affekt-Dysregulationshypothese kurz vorgestellt werden. Auf psychoanalytische
sowie neuere psychodynamisch geprigte Ansdtze wird an spdterer Stelle

eingegangen.

1.3.3.1. Multiple-Code-Theorie

Ausgehend von einem psychoanalytischen Standpunkt formulierte W. Bucci mit
der Multiple-Code-Theorie der emotionalen Informationsverarbeitung eine
komplexe psychologische Entwicklungstheorie mit neurophysiologischen
Implikationen (27). Bucci geht von der Uberlegung aus, dass Informationen in
verbalen und nonverbalen Kandlen repridsentiert werden. Nonverbale Kanile
unterteilt sie weiter in symbolische und subsymbolische Informationen
reprasentierende und verarbeitende Kandle. Affektive Informationen sollen nach
dieser Theorie in verschiedenen Kanélen reprédsentiert und verarbeitet werden. Eine
vollstindige Verarbeitung emotionaler Informationen wird erst durch eine
Vernetzung der verschiedenen Kanédle moglich, die wihrend der Entwicklung in
Auseinandersetzung mit Bezugspersonen zustande kommt. Eine fehlende
Vernetzung und/oder Uberaktivierung einzelner Kanile soll zu Stdrungen

verschiedenster Art fiihren. Alexithyme Symptomatiken sind nach Bucci Folge

13



einer Dissoziation zwischen nonverbalen und verbalen Repréasentanzen emotionaler

Informationen.

14



1.3.3.2. Affekt-Dysregulationshypothese

Die Bedeutung von Affekten und Emotionen fiir Personlichkeit, Motivation und
affektiv-kognitive Funktionen fiihrte zu einer alternativen Sichtweise von
Gesundheit im Allgemeinen (28) und Alexithymie im Besonderen (29). Ausgehend
von der darwinschen Evolutionstheorie, die die Bedeutung von Emotionen und
Affekten fiir Anpassungsprozesse im Dienste des Uberlebens betont, wurden
verschiedene Emotionstheorien formuliert (30,31,32). Schon Darwin ging davon
aus, dass verschiedene Emotionen mit bestimmten mimischen und gestischen
Mustern verbunden sind. Ekman verband Emotionen mit der Vorstellung
transkultureller Kommunikationsmuster. Dariiber hinaus sollen Emotionen nicht
nur mit Mimik und Gestik, sondern auch mit anderen Subsystemen der
Personlichkeit verbunden sein, was Izard zur Konzeptualisierung von
Personlichkeit als aus sechs Subsystemen bestehend (Homostase, Triebe,
Emotionen, Wahrnehmung, Kognition und Motorik) fiihrte. Letztendlich betonen
verschiedene Affekttheorien, dass das affektive System verbunden ist mit
physiologischen, affektiv-kognitiven und Verhaltensvorgédngen, die in der Summe
zur Selbst- und Affektregulation beitragen.

Ausgehend von systemtheoretischen Ansdtzen formulierte Taylor in diesem
Zusammenhang die Affekt-Dysregulationshypothese (33). Dieser Hypothese liegt
die Vorstellung des Menschen als ein aus mehreren hierarchisch organisierten,
miteinander in reziproken Austausch stehenden Subsystemen bestehendes, sich
selbst im Kontakt mit seiner Umwelt regulierendes System zugrunde. Nach dieser
Theorie konnen Storungen in verschiedenen Subsystemen auftreten und so zu
zeitweisen oder dauerhaften Verdnderungen in anderen Systemen fithren. Von
subzelluldrer oder =zelluldrer Ebene ausgehende Verdnderungen mit ihren
Auswirkungen auf psychische oder soziale Zustinde werden so genauso
konzeptionalisierbar, wie der umgekehrte Fall. Mit dieser erweiterten
Betrachtungsweise vergroflert sich auch das Spektrum der therapeutischen

Angriffspunkte.
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Zusammenfassung

Mit der Multiple-Code-Theorie und der Affekt-Dysregulationshypothese wurden
zwel neuere Alexithymiekonzepte vorgestellt. Erstere betont eine in verschiedenen
Kanilen stattfindende Reprisentation und Verarbeitung von emotionalen
Informationen, sowie die Verkniipfung dieser Kandle unter dem Einfluss der
Interaktion mit primdren Bezugspersonen, die letztendlich eine addquate
Auseinandersetzung mit affektiven Inhalten mdglich machen soll. Mit der Affekt
Dysregulationshypothese formuliert Taylor unter dem Einfluss verschiedener
Emotionstheorien sowie systemtheoretischen Ansidtzen ein Alexithymiekonzept,
dem die Betrachtung des Menschen als aus mehreren Subsystemen aufgebautes,
sich selbst im reziproken Kontakt mit seiner Umwelt regulierendes System
zugrunde liegt. Innerhalb dieser Theorie kdnnen Stoérungen in verschiedenen

Subsystemen auftreten und sich auf andere Systeme auswirken.

1.4. Entwicklung psychometrischer Messinstrumente und ihre jeweilige
Bedeutung

Von historischer Bedeutung fiir das Alexithymiekonzept ist die Entwicklung
psychometrischer Messinstrumente. Durch sie wurden eine weitere Objektivierung
und Validierung des Konstruktes der Alexithymie moglich. Einzelne sollen hier
unter Bezugnahme auf Ubersichtsarbeiten von Taylor und Linden (34,35) kurz
dargestellt und erortert werden.

Sifneos entwickelte mit dem Beth-Isreal-Questionaire (BIQ) das erste
psychometrische Verfahren zur Messung der Alexithymie. Die Objektivierung der
Alexithymie erfolgt hier {iber ein Expertenrating. Die Giite des Fragebogens wird
als stark von den Erfahrungen des beurteilenden Experten abhéingig beurteilt und
unterschiedlich bewertet.

Der erste Selbsteinschitzungsfragebogen zur Objektivierung der Alexithymie
wurde mit dem Schalling-Sifneos-Personality-Scale (SSPS) ebenfalls von Sifneos
zusammen mit Apfel ausgehend vom BIQ entwickelt. Thm werden geringe
psychometrische Eigenschaften bescheinigt. Ahnliches gilt fiir die 1980 von
Kleiger und Klinsman vorgelegten MMPI-Alexithymie-Skala.
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Psychometrisch am bedeutendsten ist sicherlich die Entwicklung der Toronto-
Alexithymia-Scale (TAS) sowie ihrer Weiterentwicklungen (TAS-R, TAS-20) in
den 90er Jahren durch die Arbeitsgruppe um Bagby (36), die eine weite
Verbreitung gefunden hat (37,35). Ausgehend von einer Literaturanalyse
formulierten sie Probeitems, die fiir die Alexithymie wichtige Themenkreise
widerspiegeln sollten. Der so entstandene Item-Pool wurde an 542 gesunden
Probanden getestet. Nach einer Faktorenanalyse wurden 26 hochladende Items zur
TAS zusammengefasst. Aus Unzufriedenheit mit der Faktorenstruktur der TAS
entwickelten Taylor, Bagby und Parker ausgehend von einem neuen Item-Pool die
revidierte Form der Toronto-Alexithymia-Scale (TAS-R), welche aus dhnlichen
Erwidgungen zur 20-Item-Toronto-Alexithymia-Scale (TAS-20) weiterentwickelt
wurde. Die Vorstellung der psychometrischen Eigenschaften des TAS-20 erfolgt
unter Punkt 2.2.3.

Mit der Levels-of-emotional-Awareness-Scale (LEAS) entwickelte Lane einen
mittlerweile weit verbreiteten Performancetest mit beachtlichem
entwicklungstheoretischen Hintergrund (38). Beim LEAS wird der Proband
aufgefordert, sich in verschiedene Situation hineinzuversetzen und eigene sowie
von einer anderen Person erlebte Gefithle zu beschreiben. Die so erhaltenen
Aussagen werden standardisiert ausgewertet. Gemessen am TAS-20 ist die LEAS
in Durchfiihrung und Auswertung aufwendig.

Neben Selbst- und Fremdeinschitzungsinstrumenten sowie Performancetestungen
wurden verschiedene projektive Tests zu Objektivierung der Alexithymie
vorgeschlagen, die aufgrund geringer Erfahrungen noch nicht abschlieend

beurteilt werden konnen (35).

Zusammenfassung und Diskussion

Zur Objektivierung alexithymer Personlichkeitseigenschaften wurden eine ganze
Reihe psychometrischer Messverfahren entwickelt. Die grofte Bedeutung kommt
der TAS-20 zu, die eine weite Verbreitung gefunden hat. Mit dem LEAS wurde ein
vielversprechender Performancetest entwickelt, der allerdings aufgrund der zum

jetzigen Zeitpunkt geringen Erfahrungen und des benétigten Zeitaufwands in seiner
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Anwendung eingeschrankt ist. Projektive Testverfahren konnen noch nicht

abschlieBend beurteilt werden.

1.5. Zeitliche Stabilitit der Alexithymie

Alexithyme Personlichkeitsziige gelten als zeitlich stabil. Salminen konnte eine
stabile Alexithymieauspriagung bei zwischenzeitlich ambulant psychiatrisch
behandelten Patienten mit Angst- und affektiven Stérungen flir einen Zeitraum von
einem Jahr zeigen (39). Die allgemeine psychische Beeintrachtigung nahm im
Beobachtungszeitraum ab. Verschieden Autoren konnten die zeitliche Stabilitét der
Alexithymieauspridgung in unterschiedlichen Probandengruppen reproduzieren
(40,41,42).

Dariliber hinaus wird berichtet, dass gravierende psychische Traumatisierungen
ebenso wie das Auftreten schwerer lebensbedrohenden Erkrankungen zu
alexithymen Reaktionen fiihren konnen (43,44). Diese sollen eher als
Bewiltigungsversuch von lebensbedrohlichem Stress und nicht als genuines
Personlichkeitsmerkmal betrachtet werden (45).

Auf therapeutischer Ebene soll zumindest bei einigen Patienten eine ,,Relativitit
und therapeutische Wandelbarkeit™ vorliegen. Benedetti berichtet so von einer
»Rekonstruktion der Emotionalitidt“ als schopferischer Lernprozess in der
therapeutischen Zweierbeziehung (46). Diese Nachreifung hitte zum Verschwinden
alexithymer Symptome und bei einigen Patienten im Sinne eines therapeutischen
Zwischenstadiums  zum  Auftreten  anderer  psychosomatischer  und

psychoneurotischer Symptome gefiihrt (46,47).

Zusammenfassung

Im Allgemeinen gelten alexithyme Personlichkeitseigenschaften als zeitlich stabil.
Darliber hinaus wurden alexithyme Zustinde in Folge psychischer
Traumatisierungen oder schwerer korperlichen Erkrankungen beschrieben. Von

Therapieerfolgen alexithymer Personlichkeitseigenschaften wurde berichtet.
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1.6. Alexithymie und korperliche Erkrankungen

Mit dem Konstrukt der Alexithymie wird seit seiner Einfiihrung die Vorstellung
einer  dtiopathologischen = Komponente  verbunden (57). Eine  hohe
Alexithymieausprigung soll so zu einer allgemeinen Krankheitsdisposition fiihren.
Die wenigen aktuellen Studien, die sich mit konkreten somatischen Veridnderungen
in Abhéngigkeit von der Alexithymieauspragung beschiftigen, werden durch die
inkonsistente Betrachtung der Alexithymie, einerseits als dimensionale,
andererseits als kategoriale Grof3e, in ihrer Aussagekraft gemindert.

Im Folgenden sollen einige Ergebnisse kurz dargestellt werden. So zeigten
alexithyme Frauen gegeniiber nichtalexithymen eine hohere Neigung zu zervikalen
Dysplasien und eine verminderte Immunkompetenz im Sinne niedrigerer Werte fiir
nahezu alle Lymphozytensubpopulationen (48). Ebenso wurde bei alexithymen
Mainnern eine niedrigere Anzahl von ,,Natural-Killer* Zellen und Effektor-T-Zellen
bestimmt (49). Eine andere Studie konnte eine signifikante positive Korrelation
zwischen einer verringerten Aktivitit der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse-Achse und dimensional bestimmter Alexithymie darstellen
(50). Weiter wird von einem allgemein erhdhten Sympathikotonus bei alexithymen
im Vergleich zu nichtalexithymen Probanden berichtet (51,52). In einer
kontrollierten Studie zeigten Probanden mit essentieller Hypertonie eine deutlich
hohere Alexithymieausprigung als psychiatrische Patienten und Probanden aus der
Normalbevolkerung (53). An dieser Stelle ist erwdhnenswert, dass alexithyme
Personen gehduft ein ,maladaptives Krankheitsverhalten zeigen, welches
wiederum negative somatische Folgen, wie Bluthochdruck, haben kann (57). Eine
im Vergleich zur Normalbevolkerung erhohte Alexithymieauspragung ist auch
unter klassischen psychosomatischen Erkrankungen, wie Morbus Crohn, Colitis
ulcerosa oder rheumatoide Arthritis, gefunden worden (40,54).

Wie Giindel darstellt (57), muss betont werden, dass es eine Reihe von
Studienergebnisse  gibt, die einen  Zusammenhang  zwischen  der
Alexithymieausprigung und somatischen Erkrankungen nicht zeigen konnten. So
lieB sich in einigen Studien zwar eine Korrelation zwischen der

Alexihymieauspragung und dem Ausmall der Somatisierung nachweisen, ein
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Zusammenhang mit dem Auftreten von klassischen psychosomatischen oder
anderen organischen Erkrankungen bestand in diesen Féllen jedoch nicht. Giindel
zieht aus diesen und dhnlichen Ergebnissen das Fazit, dass es nach dem derzeitigen
Stand der Forschung keine gesicherten Hinweise gibt, dass Alexithymie die
Erstmanifestation einer organisch fassbaren Erkrankung begiinstigt (57). Er flihrt
weiter dazu aus, dass die einzige vorliegende Longitudinalstudie auf die besondere
Rolle des maladaptativen Sozialverhaltens hinweist (55,52). Dieses soll durch die
mangelnde Fahigkeit des Hochalexithymen, emotional relevante Stimuli bei sich
selbst und im psychosozialen, interaktionellen Umfeld wahrzunehmen und adédquat
auf sie zu reagieren, bedingt sein (92).

Ob letztendlich alexithyme Menschen héufiger eine definierte organische
Erkrankung entwickeln, bleibt offen (57).

Einen Anhalt fiir die therapeutische Relevanz der Alexithymie bei somatischen
Erkrankungen konnte Beresnevite demonstrieren. An einer Stichprobe von
Postinfarktpatienten konnte sie eine verringerte Rate von kadiovaskuldren
Ereignissen bei Patienten nach Verringerung der Alexithymieausprigung durch
Psychotherapie im Vergleich zu Patienten der Kontrollgruppe, die lediglich

Informationen zu ihrer Erkrankung erhielten, zeigen (56).

Zusammenfassung

Seit seiner Einfiihrung wird das Konstrukt der Alexithymie mit dem Auftreten
verschiedenster Erkrankungen in Verbindung gebracht. Einige teilweise beachtliche
Ergebnisse unterstiitzen diese Hypothese. Andere Arbeiten konnten einen direkten
Zusammenhang zwischen der Alexithymieausprigung und dem Auftreten von
somatischen Erkrankungen nicht zeigen. Es gibt Hinweise, dass eine therapeutische
Beeinflussung der Alexithymieauspragung den Verlauf einer somatischen

Erkrankung positiv beeinflussen kann.
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1.7. Atiopathogenese

Ohne Zweifel handelt es sich bei der Alexithymie um ein Phidnomen des
biopsychosozialen Raumes. Damit verbunden ist eine Vielzahl von
atiopathogenetischen  Aspekten. An dieser Stelle soll der derzeitige

Forschungsstand kurz dargestellt werden.

1.7.1. Psychoanalytische Konzepte der Alexithymie

1.7.1.1. Friihe psychoanalytische Konzepte

Innerhalb der psychoanalytischen Literatur werden verschiedene Erklarungsansitze
diskutiert, nach denen die Alexithymie im Sinne eines intrapsychischen
Abwehrvorganges oder eines Defizits der intrapsychischen Entwicklung betrachtet
wird (57).

Im Einzelnen wurden unter psychoanalytischen Gesichtspunkten drei
unterschiedliche Theorien formuliert: die Theorie des ,,infantilen Traumas®, die
»,Doppelbindungstheorie” und die bereits erwdhnte Theorie der gestorten Mutter-
Kind-Beziehung.

Die Theorie des ,,infantilen Traumas® geht auf Krystal zuriick (58,59). Danach soll
eine frithe Unterdriickung der affektiven Entwicklung zur dauerhaften Storung
emotionaler Féhigkeiten fiihren. Krystal postuliert in Bezug auf die Interaktion mit
der Mutter zwei grundlegende, kindliche, affektive Reaktionsmuster, einerseits ein
Zustand von Zufriedenheit und Ruhe und andererseits Leid, aus denen sich unter
dem Einfluss von Befriedigung und Nichtbefriedigung differenzierte Affekte bilden
sollen. Eine ausgeglichene Befriedigung kindlicher Bediirfnisse macht danach eine
Tolerierung schmerzhafter Gefithle moglich. Ist das Kind nicht befriedigt, konnen
emotionale Ausdriicke des Kindes eine niitzliche und schiitzende Funktion
bekommen. Das ,infantile Trauma*“ beinhaltet nach Krystal eine Storung der
Internalisierung miitterlicher und selbsthelfender Funktionen. Aufgrund des frithen
Beginns soll die weitere affektive Entwicklung beeintrdchtigt sein. In der Folge
unterbleibt die Differenzierung und Verbalisierung von Emotionen, was
letztendlich negativen Einfluss auf die generelle Entwicklung selbstreflektiver

Féhigkeiten sowie auf die sprachliche Entwicklung haben soll. Anstatt vertraut mit
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den eigenen Gefiihlen, Wiinschen und Phantasien zu werden, erfolgt nach Krystal
eine Orientierung nach auBlen. Krystal schreibt wortlich: ,,Instead of feelings, the
patients experience some reaction in sphere of the body controlled by the automatic
nervous system.“ (60). Das ,infantile Trauma® ist so Ursache einer
Affektausblendung. In Auseinandersetzung mit einem neuem Trauma kann es im
spateren Leben zur Reaktivierung dieser Ausblendung kommen. Gefiihle finden
dann ihren Ausdruck eher iiber korperliche Symptome als iiber die Sprache. Nicht
zuletzt wirkt sich dies negativ auf interpersonelle Beziehungen und damit auf
therapeutische Situationen aus.

Mit der Double-Bind-Hypothese verwendete McDougall (61) zur Erklidrung der
Alexithymie eine Theorie, die urspriinglich von Bateson (62) in Bezug auf die
Schizophrenie entwickelt wurde. Danach soll eine Konfrontation mit sich
widersprechenden Aufforderungen iiber ldngere Zeitrdume gehduft zur Ausbildung
einer Schizophrenie fithren konnen. McDougall verlagert die Doppelbindung in den
emotionellen Bereich. Hier sollen wiederholte gegensitzliche Artikulierungen
kindlicher Gefiihle durch die Mutter in einer Blockierung von Emotionen
resultieren. Alexithymie wére so ein erlerntes Kommunikationsproblem.

Spater verwarf McDougall (63) die Double-Bind-Hypothese und postulierte eine
Storung der Mutter-Kind Beziehung als grundlegend fiir die Ausbildung einer
alexithymen Symptomatik. Vom psychoanalytischen Standpunkt ausgehend,
postuliert McDougall, dass ein Mangel miitterlicher Zuwendung zu physischen wie
psychischen Leiden des Kindes fiihrt. Sowohl die physischen wie die psychischen
Leiden treten nicht ins Bewusstsein, vielmehr werden nach McDougall emotionale
Aspekte vom Selbst abgetrennt. Er sieht sich durch die Beobachtung, dass viele
psychosomatische Patienten iiber den eigenen Korper wie ein fremdes Objekt
reden, bestétig.

Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass aus der psychoanalytischen
Perspektive Alexithymie als Resultat einer frith gestorten, emotionalen Beziehung
zwischen Mutter und Kind betrachtet wird. Als ursédchlich wird ein Mangel an

miitterlicher Zuwendung wéhrend den ersten Lebensjahren angesehen.
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1.7.1.2. Neuere psychodynamische Theorien

Eine genauere Nachzeichnung interaktiver Bedingungen fiir eine gelungene
Affektentwicklung wird durch neuere Konzepte und empirisch fundierte
Erkenntnisse auf dem Gebiet der Entwicklungspsychologie moglich (64, 65, 66).
Ausgehend von Untersuchungsergebnissen, die zeigen, dass Kinder ab dem 3.
Lebensmonat stidrker auf exterozeptive als auf interozeptive Signale reagieren,
betont die soziale Biofeedbacktheorie die Bedeutung des emotionalen Interaktions-
und Ausdrucksverhaltens frither, enger Bezugspersonen fiir den Aufbau
affektregulierender Systeme (64). Zur individuellen, frithkindlichen Regulation z.B.
negativer Affekte wiirden danach die beantwortenden mimischen und gestischen
Signale der primdren Bezugpersonen beitragen. Diese sollen einerseits dem
Kleinkind Informationen {iber den eigenen emotionalen Zustand geben.
Andererseits sollen die Reaktionen der primidren Bezugpersonen sich durch eine
spezielle individuell-affektive Note auszeichnen. Reaktionen der priméren
Bezugspersonen konnten so als ein vom Sender unterscheidbarer Teil der
Affektregulation erlebt werden, was letztendlich zur sukzessiven Entwicklung
sekundérer symbolischer Reprisentanzen eigener emotionaler Zustinde fiihren soll.
Entscheidend fiir die Ausbildung der affektiven Wahrnehmungs- und
Reaktionsfdhigkeit ist nach dieser Theorie das Ausmall der Kontingenz zwischen
dem affektiven Verhalten des Kindes und der emotionalen Reaktion der priméren
Bezugperson. Eine entsprechend hohe Kontingenz kann in der Herausbildung eines
Reprisentationssystems  resultieren, das im Sinne eines reflektierenden
Zwischenraums eine bessere Wahrnehmung, Tolerierung und Interpretation eigener
und fremder emotionaler Impulse moglich macht (65). Ausgehend von einer
inkonsistenten Interaktion zwischen Kind und primérer Bezugperson, in deren
Folge sich ein nur ungeniigendes Représentationssystem entwickelt, soll das Kind
eigene Signale nicht erkennen und interpretieren konnen, so dass Affekte u.a.
ungefiltert, wie bei der Borderlinestérung, oder direkt korperlich, wie bei
Somatisierungsstorungen, erlebt werden (66,67). Weiter wird argumentiert, dass
frithe chronische oder repetitive Traumata zu einer permanenten Furcht vor einer

Wiederholung fithren sollen, was letztendlich unter Nutzung impliziter
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Gedichtnisanteile in einer verstirkten Orientierung an die AuBenwelt resultiert,
wodurch die Entwicklung eines sekunddren Reprisentationssystems gestort wird.

Funagy postuliert aufbauend auf diesen Erkenntnissen und Hypothesen mit dem
»internal working model” intrapsychische Reprdsentanzen friithkindlicher
Beziehungen, denen er eine entscheidende Moderatorfunktion in der Interaktion
zwischen Umwelteinfliissen und korperlichen Abldufen zuschreibt (66). Diese
Moderatorfunktion soll nach dieser Theorie neben psychischen und
psychophysiologischen auch genetische Prozesse betreffen. Innerhalb dieser
Theorie werden intrapsychische Repridsentanzen von Beziehungen nicht nur als
Folge frither Beziehungserfahrungen und genetischer Dispositionen, sondern auch
als Filter, der sich regulierend auf die Expression genetischer Anlagen auswirkt,

angesehen.

Zusammenfassung

Neuere psychodynamische Theorien betonen die Bedeutung eines sekundéren
Reprisentationssystems, das sich in der Interaktion mit primidren Bezugspersonen
ausbildet, fiir Wahrnehmung und Verarbeitung von Emotionen. Dieses
Reprisentationssystem soll sich regulierend auf psychische, somatische und sogar

genetische Vorgiange auswirken.

1.7.2. Genetische Vorstellungen zur Alexithymie

In den 90er Jahren haben verschiedene Personlichkeitstheoretiker immer wieder auf
einen moglichen Einfluss genetischer Faktoren auf Personlichkeitseigenschaften
hingewiesen (68,69).

In einer norwegischen Studie von Heiberg und Heiberg (70) erfolgte der Vergleich
von mittels BIQ erhobenen Alexithymiewerten zwischen ein- und zweieiigen
Zwillingen. Die Ergebnisse legen eine genetische Beeinflussung der Ausbildung
alexithymer Eigenschaften nahe. Einschrinkend sei zu der genannten Studie
bemerkt, dass nur eine geringe Anzahl von Zwillingspaaren untersucht wurde und
dass diese gemeinsam aufwuchsen. Auch andere Studien lassen es wahrscheinlich

erscheinen, dass die Alexithymieauspragung genetisch beeinflusst wird. So fand
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Lumley eine positive Korrelation zwischen den Alexithymieausprigungen von
Miittern und ihren erwachsenen Kindern (71). Sicherlich konnten
umweltspezifische Einfliisse hier ebenso von Bedeutung sein. Als weiterer Hinweis
auf einen genetischen Einfluss ist die Korrelation der Alexithymieauspragung mit
den Ausprdagungen verschiedener Personlichkeitsdimensionen, wie Neurotizismus,
Extraversion und Depression, zu nennen (72,73,74), die als genetisch beeinflusst
gelten. Allerdings besteht ebenfalls eine positive Korrelation zur Auspragung der
Dissoziation (75), die unter dem Einfluss nichtgenetischer, umweltspezifischer
Faktoren stehen soll (76). Fiir die Bedeutung nichtgenetischer Faktoren sprechen
nicht zuletzt die oben vorgestellten Erkenntnisse aus der psychodynamischen
Forschung. Dariiber hinaus konnten auch kulturelle Einfliisse von Bedeutung sein
(77).

Valera und Berenbaum beschéftigten sich in einer neueren Studie ganz explizit mit
der Frage, in wiefern genetische und/oder umweltspezifische Faktoren zur
Alexithymieausprigung beitragen (78). Die von ihnen durchgefiihrte
Zwillingsstudie bestdtigte weitgehend die von Heiberg und Heiberg gewonnenen
Ergebnisse. Dariiber hinaus schlussfolgern sie aus ihren Daten, dass hauptsédchlich
der Faktor ,external orientiertes Denken® der TAS-20 genetischen Einfliissen
unterliegt, die beiden anderen Faktoren dagegen eher durch Umweltfaktoren

bedingt sind.

Zusammenfassung

Verschiedenste Untersuchungen legen einen genetischen Einfluss auf die
Ausbildung alexithymer Personlichkeitsmerkmale nahe. Dariiber hinaus konnte
zumindest eine Studie eine unterschiedliche Beeinflussung einzelner Faktoren der

nach Taylor postulierten Alexithymiestruktur zeigen.

1.7.3. Neurobiologische Vorstellungen zur Alexithymie
Die Neurobiologie der Alexithymie gelangte ins Blickfeld des Interesses mit der
Beobachtung alexithymer Eigenschaften bei Patienten mit ganz oder teilweise

vorgenommener Kommissurotomie (79), einer Agenesie des Corpus callosum (80)
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oder rechtshemisphiriellen Lisionen (81). Aus diesen Ergebnissen wurden zwei
grundlegende Hypothesen der Neurobiologie der Alexithymie abgeleitet: die
Transferdefizithypothese und die Hypothese der rechtshemisphérischen
Dysfunktion. Auch wenn beide Hypothesen in der Rezeption durchaus als
konkurrierend dargestellt werden (82), weist Taylor darauf hin, dass die Bedeutung
beider Hirnhemisphéren fiir die Emotionsverarbeitung soweit unklar ist, dass es
offen bleibt, ob Alexithymie als direkte Folge einer rechtshemisphériellen Stérung
oder konsekutiver Verdnderungen betrachtet werden sollte. So konnte eine
rechtshemisphérielle Storung den normalen interhemisphériellen
Informationsaustauch beeintrachtigen, wodurch es zur Ausbildung einer
alexithymen  Symptomatik kommen konnte. Ebenfalls konnte eine
rechtshemisphirielle Storung eine Uberaktivierung der linken Hemisphire
hervorrufen, welche zur Stérung interhemisphérischer Prozesse fiihren konnte (83).
Neben den oben genannten Befunden konnte die Transferdefizithypothese in
verschiedenen funktionellen Studien untermauert werden. TenHouten verglich
gesprochene und geschriebene Reaktionen von Split-Brain-Patienten und
Kontrollpersonen auf emotional anregendes Material (84). Split-Brain-Patienten
waren in ihren Reaktionen alexithymer als Kontrollpersonen.

Eine weitere Bekréftigung erfuhr die Transferhypothese durch verschiedene
Studien, die zur Erfassung der Effektivitit des interhemisphérischen Transfers ein
Finger-Lokalisationsparadigma benutzen. Zeitlin (85) stellte so einen bidirektional
eingeschrinkten Transfer bei hochalexithymen gegeniiber niedrigalexithymen
Veteranen mit Posttraumatischer Belastungsstorung fest. Taylor (86) konnte dieses
Ergebnis an Normalprobanden reproduzieren. In beiden Studien konnten keine
Hemisphdrenunterschiede festgestellt werden. Einschrénkend ist zu bemerken, dass
Frauen und Linkshénder unter der Hypothese einer geringeren Lateralisierung von
Hirnfunktionen von beiden Studien ausgeschlossen wurden. Ebenfalls mittels
Finger-Lokalisationstest konnte Lumley (87) eine bidirektionale Einschrinkung des
interhemisphérischen Transfers sowie eine rechtshemisphérisch geringere Leistung
bei minnlichen Hochalexithymen unabhidngig von der Leistung des

Kurzzeitgeddchtnisses nachweisen. Unter Frauen konnte das Ergebnis nicht
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repliziert werden. Vielmehr wirkte sich eine geringere Leistung des
Kurzzeitgeddchtnisses vorhersagend auf die Effizienz des interhemispharischen
Transfers aus.

Mittels einer anderen funktionellen Methode konnten Dewaraja und Sasaki (82) die
Transferdefizithypothese  ebenfalls bekréftigen. Unter Benutzung eines
Tachistoskops, welches eine hemispharengetrennte Darbietung optischer Stimuli
moglich macht, prasentierten sie linguistisches und nichtlinguistisch-symbolisches
Material, auf welches die Probanden je nach Aufgabenstellung durch Knopfdruck
mit der ipsi- oder kontralateralen Hand reagieren sollten. Alexithyme Personen
zeigten einen langsameren rechts-links-Transfer fiir nichtlinguistisch-symbolisches
Material. Einschrinkend wirkt sich die Verwendung des SSPS zur
Alexithymieerfassung aus, der als wenig valide gilt (34).

Fiir eine rechtshemisphirische Dysfunktion sprechen einige Léasionsstudien.
Fricchione und Howanitz (88) beschrieben Patienten mit frontotemporal-parietaler
Hirnschddigung als phantasiearm und nur eingeschriankt zur Beschreibung von
Gefiihlen fahig. In einer neuren Studie konnten Spalletta und Mitarbeiter zeigen
(89), dass mannliche Patienten mit rechtshemispharischer Hirnschddigung hohere
Alexithymiewerte, erfasst mittels TAS-20, erreichten als minnliche Patienten mit
linkshemisphérischen Lasionen. Besonders hohe Werte in Faktoren 1 und 2 des
TAS-20 waren mit einer rechtshemisphirischen Lésion verbunden. Innerhalb der
untersuchten Frauenpopulation gab es zwischen den Gruppen mit rechts- und
linkshemisphérischen Lésionen keine Unterschiede in Bezug auf die Ausprigung
der Alexithymie. Vielmehr wurden beide Gruppen als hochalexithym eingeschétzt.

Wientraub und Mesulam (90) berichteten von expressiver Aprosodie und
alexithymieartigen Schwierigkeiten der Identifizierung und Beschreibung von
Gefiihlen bei Kindern und Heranwachsenden mit rechtshemisphédrischen Defiziten.
Dartiber hinaus wurde iiber dhnliche Symptome bei Verwandten von solchen
Personen berichtet, so dass die Vermutung gedullert wurde, dass es sich in Analogie
zur Dyslexie, bei der eine Entwicklungsstorung der linken Hemisphére vermutet
wird (91,81), bei der Alexithymie um eine angeborene Dystrophie der rechten

Hemisphire handelt.
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Zahlreiche funktionelle Studie konnen ebenfalls zur Untermauerung der Hypothese
der rechtshemisphdrischen Dysfunktion angefiihrt werden. Parker (92) fand so bei
alexithymen Studenten, eine verringerte Fahigkeit emotionale Ausdriicke auf
Photographien von Gesichtern zu erkennen. Zu dhnlichen Erkenntnissen kamen
Mann und Mitarbeiter (93).

Es darf an dieser Stelle nicht vergessen werden, dass die rechte Hemisphdre mit
einer ganzen Reihe von psychischen Storungen, wie Depression und
Abhéngigkeitserkrankungen (94,95), in Verbindung gebracht wird.

Lane (96) konnte unter Verwendung des ,,Perception of Affect Tests zeigen, dass
alexithyme Probanden {iiber den Ausdruck von Gefiihlen hinausgehende
Einschrankungen haben. Die Probanden wurden bei diesem Test aufgefordert,
verbale und nonverbale emotionelle Stimuli mit verbalen und nonverbalen
emotionellen Antwortmdglichkeiten zu verbinden. In entsprechenden Untertesten
sollte folgende Zuordnung vorgenommen werden: Sétze und Worter, Gesichter und
Worter, Sdtze und Gesichter sowie Gesichter und szenische Photographien.
Alexithyme Personen schnitten in allen Untertesten schlechter ab als
nichtalexithyme. Lane schlussfolgert aus diesen Ergebnissen, dass iiber die
Transferdefizithypothese hinaus ein alternatives neurobiologisches Model
formuliert werden sollte (100). Eigene Uberlegungen iiberschreibt er mit der Frage
,»Is Alexithymia the Emotional Equivalent of Blindsight?*

Im Mittelpunkt seines Interesses steht dabei die Funktion des Cortex cingularis
anterior (ACC). In einer eigenen Studie konnte er zeigen, dass ein Zusammenhang
zwischen hohen Punktwerten im Levels of Emotional Awareness Scale (LEAS)
und der mittels Positronen-Emissionstomographie (PET) bestimmten Aktivitét des
rechten ACC wiéhrend emotionellen Zustinden, ausgelost durch Filme oder
Rekapitulierung von personlichen Erinnerungen, besteht (97). Der LEAS ist zur
Erfassung der Fahigkeit, Emotionen zu erkennen und auszudriicken, konzipiert
worden, und kann so als Messinstrument der Alexithymie angesehen werden (38).
Es besteht allerdings nur eine schwache negative Korrelation zwischen TAS-20 und

LEAS (98).
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Der ACC spielt eine wichtige Rolle bei der Verarbeitung und Beantwortung von
Emotionen. Er ist so an der Wahrnehmung von Emotionen beteiligt, indem er
entsprechende Informationen im Arbeitsgedédchtnis hilt. Weiter nimmt er Einfluss
auf die Steuerung physiologischer und motorisch expressiver Komponenten der
Emotionalitit (99). Stérungen des ACC werden mit einem autonomen
Ungleichgewicht, das letztendlich zu somatischen Symptomen fiihrt, in Verbindung
gebracht (100). Der ACC und andere Teile des limbischen Systems sind dabei eng
funktionell verkniipft mit anderen Hirnstrukturen (101,102). Die rechte
Hirnhemisphére ist so an der Gestaltung autonomer Reaktionen auf emotionale
Stimuli beteiligt (103,104). Die linke Hemisphédre nimmt teilweise inhibierenden
Einfluss auf diese Funktionen ein (102). Bezogen auf die Alexithymie postuliert
Lane, dass im Sinne eines Diskonnektionssyndroms durch den ACC zu einer
verminderten Transmission emotionaler Aktivititsmuster kommt. In Analogie zur
kortikalen Blindheit erfolgt keine bewusste Wahrnehmung der emotionalen
Signale, eine basale Verarbeitung soll dagegen stattfinden. Ob das von ihm
angenommene Diskonnektionssyndrom durch aktive oder passive neuronale
Vorginge zustande kommt, ldsst Lane offen (100).

Zwei weitere Bildgebungsstudien, die oben vorgestellte Ergebnisse teilweise
bekréftigen konnten, sollen an dieser Stelle genannt werden.

Unter Verwendung von funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT)
untersuchte Berthoz hoch- und niedrigalexithyme Probanden wihrend einer
Konfrontation mit positive und negative Emotionen induzierendem Material (105).
Minnliche Probanden mit hohen Alexithymiewerten nach TAS-20 zeigten eine
geringere cerebrale Aktivitit des mediofrontalen paracinguldren Kortexes in
Verbindung mit negativen Emotionen sowie eine stirkere Aktivierung des ACC
und des mediofrontalen Kortexes in Verbindung mit positiven Stimuli als
nierdrigalexithyme.

In einer neueren funktionellen Bildgebungsstudie konnte Huber und Mitarbeiter
unter Verwendung der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) und
autobiographischen, = emotionalen  Stimulationsparadigmen eine  stdrkere

Aktivierung in zinguldren Arealen, dem Corpus callosum sowie rechtsseitigen
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Frontralregionen bei Normalpersonen im Vergleich zu hochalexithymen Probanden
nachweisen (106). Alexithyme zeigten dagegen eine stirkere Aktivierung im
Bereich des Kuneus, Prikuneus, Pulvinar, linksseitiger mediofrontaler Regionen,

rechtsseitiger prizentraler Regionen sowie des Zerebellums.

Zusammenfassung

Das neurobiologische Bild der Alexithymie ist vornehmlich von zwei Hypothesen
geprigt: die Hypothese des gestorten interhemisphérischen Transfers und die
Hypothese der rechtshemisphdrischen Dysfunktion. Beide werden in der Rezeption
sowohl konkurrierend, als auch ergéinzend diskutiert. Differenzierte Vorstellungen
gehen von einem Diskonnektionssyndrom mit besonderer Bedeutung des rechten
ACC aus. Dabei ist bemerkenswert, dass einzelne Ergebnisse unter Ménner, jedoch

nicht unter Frauen gewonnen werden konnten.

1.7.4. Biopsychosoziale Interaktionen

In letzter Zeit hdufen sich Anzeichen, die die Hypothese biopsychosozialer
Zusammenhidnge bekriftigen. So wurde bei Kindern nach frither, ldngerfristiger
Traumatisierung ein geringeres Volumen des Corpus callosum als bei
nichttraumatisierten Kindern festgestellt (107). Als weitere Konsequenz
frithkindlicher Traumatisierung konnten Verdnderungen der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren-Achse erfasst werden (108), die mit einer {iberdauernden
Vulnerabilitit gegeniiber Stress und der Ausbildung affektiver Stérungen
einhergehen sollen (109). Andere Arbeiten belegen ein infolge frither chronischer
Traumatisierung erhohtes Risiko, psychische und/oder somatische Erkrankungen,
wie Autoimmunerkrankungen, Diabetes mellitus und Herzerkrankungen,
auszubilden (109, 110). Biopsychosoziale Interaktionen konnten weiter auf
klinischer Ebenen beeindruckend durch eine aufwendige prospektive Studie
fundiert werden, die fir 85% aller neuen MS-Schiibe einen 3 bis 4 Wochen
vorausgehenden mittleren psychosozialen Stress feststellen (111). Aber auch tiber
den medizinischen Bereich hinaus lieBen sich Beziige zwischen Umwelteinfliissen

und neuroanatomischen Verdnderungen nachweisen. So zeigten lizenzierte
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Londoner Taxifahrer gegeniiber Kontrollpersonen einen gréferen posterioren
Anteil des Hippocampus, der mit der Speicherung raumlicher Reprisentationen in

Verbindung gebracht wird (112).

1.8. Funktionelle Asymmetrie

An dieser Stelle soll auf funktionelle Asymmetrien der GroBhirnhemisphéren sowie
auf Unterschiede der kortikalen Organisation in Bezug auf Hindigkeit und
Geschlecht eingegangen werden. Auf eine ausfiihrliche Darstellung wird aufgrund
der Komplexitit der Thematik sowie der kaum iiberschaubaren Datenlage
verzichtet. Vielmehr sollen unter Verwendung von einigen Ubersichtarbeiten und
Studienergebnissen die oben genannten Themen allgemein dargestellt und in Bezug
auf diese Arbeit erortert werden (113,114,115).

Schon frith wurden nach umschriebenen unilateralen Hirnschddigungen deutliche
Hinweise auf eine funktionelle Asymmetrie zwischen den GroBhirnhemisphéren
festgestellt, mit der Folge, dass die linke Hemisphére als sprachdominant, die
rechte Hemisphdre als nicht-sprachdominant dargestellt wurde (113). Neben
klinischen Ergebnissen, die nur einen indirekten Zugang zu den einzelnen
Funktionen der GroBhirnhemisphdren gewédhren, wurden verschiedene
neurophysiologische Methoden, wie lateralisierte visuelle, auditive oder seltener
haptisch-taktile Reizdarbietung, eingesetzt (114). So ermittelte Befunde zeichnen
ein differenzierteres Bild. Die liberwiegende Dominanz der linken Hemisphére fiir
sprachliche Leistungen konnte durch gesichtsfeldgetrennte Reizdarbietung am
Gesunden bestdtigt werden, dariiber hinaus zeigte sich, dass es in Abhédngigkeit von
besonderen Merkmalen der geforderten Informationsverarbeitung zu einer
Beteiligung der rechten Hemisphdre kommen kann. Die rechte Hemisphire
betreffend sind die Ergebnisse weniger einheitlich (114). Die deutlichste
funktionelle Asymmetrie mit einer Dominanz der rechten Hemisphére findet sich
beim Erkennen der Personenidentitit und des emotionalen Ausdrucks von
Gesichtern (114).

Es wire jedoch falsch, jeden emotionalen Vorgang rechtshemisphir zu verorten.

Schon frith wurde ausgehend von Beobachtungen wihrend Wada-Tests sowie des
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Verhaltens von Patienten mit einseitigen Hirnschidigungen die Valenzhypothese
postuliert, die von einer rechtshemisphérischen Dominanz fiir negative und einer
linkshemisphérischen Dominanz fiir positive Emotionen ausgeht (115). Aufgrund
spéiterer Untersuchungen wurde die Valenzhypothese anatomisch auf anteriore
Regionen beider Hemisphdren sowie funktionell auf Prozesse des emotionalen
Empfindens und Ausdrucksgeschehens eingeschrinkt. Fiir Wahrnehmung und
kognitive Verarbeitung emotionaler Ausdrucksmerkmale soll hingegen eine
valenzunabhéngige Dominanz posteriorer Anteile der rechten Hemisphire bestehen
(115,116,117).

Es muss darauf hingewiesen werden, dass derartige Leistungsasymmetrien durch
den bloBen Nachweis korrelativer Zusammenhinge nicht als Beleg fiir eine
funktionelle Représentation oder gar anatomische Lokalisation bestimmter
Funktionen in der einen oder anderen Hemisphiare gelten kdnnen.
Verallgemeinerungen dieser Art haben immer wieder zu populdren Fehldeutungen
und Fehlanwendungen gefiihrt (118,119).

Geschlechtsunterschiede sind ein vieldiskutiertes wie umstrittenes Thema (120). Es
diirfte keine wissenschaftliche Disziplin sowie Bereiche des Alltagslebens geben,
welche nicht wenigstens von dieser Thematik tangiert werden. Dass Unterschiede
in Wahrnehmung, Denken und Fiihlen zwischen den Geschlechtern bestehen, ist
eine weitverbreitete Annahme (120). Grundlagen solcher Geschlechtsunterschiede
sind so ungeklart, wie die Frage, ob diese bedeutsam sind. Methodenkritisch soll
hier auf den Begriff des ,,Schubladen-Problems* verwiesen werden, hinter dem die
Vermutung steht, dass vornehmlich positive Ergebnisse verodffentlicht werden,
Arbeiten, die keine Unterschiede zeigen konnten, dagegen weniger zur
Veroftentlichung kommen (121). Historisch erwdhnenswert ist, dass anfangs Daten
nur an Maiénnern erhoben wurden, was einerseits eine unrechtméiBige
Generalisierung von an einer begrenzten Population gewonnen Daten, andererseits
eine Ausblendung von mdglichen Geschlechtsunterschieden beinhaltet (121).
Neben Umweltfaktoren werden auch neurophysiologische wie neuroanatomische
Ursachen diskutiert. Klinisch wurde beobachtet, dass kortikale Schidden

unterschiedlich ausgepriagte Auswirkungen haben. So konnte Lansdell seine
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Vermutung, dass Operationen der rechte Hemisphire zur Einschrankung visuell-
rdumlicher Leistungen und Operationen der linken Hemisphdre zur Storung
sprachlicher Leistungen fiihren, nur unter minnlichen Probanden bestétigt finden
(122). McGlone fand nur unter Ménnern eine hohere Aphasiehdufigkeit nach
linkshemisphérischen Schadigungen (123). Aus diesen und dhnlichen Ergebnissen
wurde immer wieder auf eine stirkere funktionelle Lateralisierung bei Minnern
und eine bilaterale Verteilung bei Frauen geschlossen.

Als statistisch zuverldssige geschlechtsspezifische, neuroanatomische Unterschiede
gelten eine héufiger bei Ménner auftretende deutliche Asymmetrie des Planum
temporale, eine hdufiger bei Ménnern beobachtete Asymmetrie der Léange der
Sylvinschen Furche sowie ein signifikant grofBeres Splenium, posteriorer Teil des
Corpus callosums, bei Frauen (120). Da nicht alle Studien zu diesen Ergebnissen
kommen, sollten sie mit Vorsicht interpretiert werden. Dariiber hinaus werden
quantitative Unterschiede in der Zytoarchitektur beschrieben. Bei Ménnern soll
eine hohere Zelldichte, bei Frauen eine stiarkere Verkniipfung bestehen (120). Die
Autoren verweisen ausdriicklich auf die fragliche bis vollig unklare funktionelle
Bedeutung ihrer Ergebnisse.

Funktionelle Studien zeichnen ein &hnlich komplexes Bild. So stellten Shaywitz
und Mitarbeiter bei Madnnern wihrend phonologischer Verarbeitungsprozesse eine
im linken Gyrus frontalis inferior lokalisierte kortikale Aktivierung fest. Frauen
zeigten unter diesen Bedingungen dagegen eine Aktivierung beider Hemisphéren
(124). Andere Autoren konnten so deutliche Unterschiede zwischen den
Geschlechtern nicht darstellen (121). Allerdings kommen verschiedene
Metaanalysen zu dem Ergebnis, dass die Daten verschiedener Studien trotz einer
betrachtlichen Variabilitdt auf eine stirkere funktionelle Lateralisierung bei
Minnern hinweisen (125,126,127).

In wiefern Héndigkeit, und mit ihr der bevorzugte Gebrauch einer Hand, mit einer
funktionellen Asymmetrie einher geht, bleibt strittig. Anzeichen dafiir werden vor
allem darin gesehen, dass bei ca. 96% der rechtshindigen Personen die linke und
nur bei 4% die rechte Hemisphére sprachdominant ist. Bei linkshéndigen Personen

ist nur in ca. 66% die linke Hemisphére sprachdominant, in jeweils der Hélfte der
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verbleibenden Fille entweder die rechte oder beide Hemisphdren (128). Ein
Zusammenhang zwischen Héandigkeit und funktioneller Hemisphdrenasymmetrie
im Bereich nonverbaler Leistungen wird als sehr schwach bis nicht existent
beurteilt (129). Zusétzlich eingeschrinkt werden diese Ergebnisse durch die

inkonsistente Konzeptualisierung der Handigkeit (130).

Zusammenfassung

Es wurde ein kurzer Uberblick zu den Themen Asymmetrie der kortikalen
Organisation, Geschlecht und Héndigkeit gegeben. Mittels verschiedenster
Methoden konnten stichhaltige Beweise fiir eine funktionelle Asymmetrie des
Kortexes gesammelt werden. Prominentes Beispiel ist die zumeist
linkshemisphédrische Représentation der Sprache. Auch fiir Emotionen ist eine
asymmetrische Reprisentation bekannt, die aber mit der Konzeptionalisierung der
Emotion variiert und von der Qualitdit der Emotion sowie dem jeweiligen
Verarbeitungscharakter abhéngt. In Bezug auf Geschlecht und Héndigkeit gibt es
zumindest Hinweise auf eine geringere funktionelle Asymmetrie bei Frauen und

Linkshandern.

1.9. Zur Methode der transkraniellen Magnetstimulation

1.9.1. Historische Aspekte

Die nichtinvasive Beeinflussung von Hirnfunktionen am wachen Probanden unter
gleichzeitiger Beobachtung des Verhaltens, ist zweifellos ein lang gehegter Traum
der Hirnforschung. Die Methode der transkraniellen Magnetstimulation (TMS)
kommt diesem Ideal sehr nahe (131).

Im Folgenden soll die historische Entwicklung der transkraniellen
Magnetstimulation ausgehend von den hier genannten Ubersichtsarbeiten kurz
dargestellt werden (131,132,133). Zusétzliche Quellen werden einzeln
ausgewiesen.

Einleitend sei bemerkt, dass die TMS auf eine Reihe von Entwicklungen und
Erkenntnissen aus verschiedensten Epochen und Wissenschaftsbereichen aufbaut.

Vereinzelt wird die Trepanation, das Eroffnen des Schidels unter heilend rituellen
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Aspekten, als frithes Zeichen einer implizierten Verbindung von Gehirn und
Verhalten (131) genannt. Es muss aber betont werden, dass Schideltrepanationen
im Dienste eines Kraft-Glauben standen. Eine medizinische Interpretation im
neuzeitlichen Sinne ist, als problematisch anzusehen (134). Erste gesicherte Belege,
in denen ein Zusammenhang zwischen Hirnschdden und Funktionseinschrankungen
hergestellt werden, entstammen aus dem antiken Griechenland (135). Dariiber
hinaus dominierten iiber Jahrhunderte die Schriften des Corpus Hippocrates und
spéiter Galens die Vorstellung liber Korper, Krankheit und Verhalten. Gedanken,
Wiinsche, Emotionen wurden im Sinne der Homorealpathologie dem
Gleichgewicht verschiedener Korperfliissigkeiten zugesprochen. Bis ins 18te
Jahrhundert wurde das Hirn als Sitz eines ungeteilten Sensorium commune
angesehen.

Die Vorstellung von gegeneinander abgegrenzten, kortikal organisierten
Hirnfunktionen wurde erstmals von Gall formuliert. Sicher hat sich Galls
Organologie, die Lehre, dass das Gehirn sich aus einzelnen Organen
zusammensetzt, in der von ihm dargestellten Form, als falsch erwiesen, was erst
recht fiir die von ihm begriindete Encephaloskopie, auch Phrenologie genannt, gilt
(135,136). Trotzdem sollte sich der Gedanke getrennter funktioneller kortikaler
Bereiche als richtungsweisend herausstellen. Es darf an dieser Stelle nicht
vergessen werden, dass Gall ein wichtiger Anatom seiner Zeit war. So beschrieben
Gall und sein Mitarbeiter Spurzheim, dass der Kortex {iber das Riickenmark mit der
Muskulatur verbunden ist. Sie folgten daraus, dass der Kortex iiber diese Projektion
das Verhalten steuert. Mit dem Corpus callosum verbanden sie die Vorstellung
einer die Hemisphéren verbindenden Struktur (135).

Die Lokalisationshypothese erhielt eine fundamentierende Bekréftigung durch Paul
Broca und seiner systematischen Arbeit zur Lokalisation der Sprache. Parallel dazu
konnte David Ferrier im Tierexperiment unter der zukunftsweisenden Verwendung
der elektrischen Stimulation die Vorstellung bekriftigen, dass einzelne
Hirnregionen der Kontrolle und Koordination spezifischer Verhaltensmuster
dienen. In Bezug auf die TMS ist auch, John Hughlings Jackson zu nennen. Er wies

so darauf hin, dass es sicher einfach wire Hirnldsionen zu lokalisieren, die
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Bestimmung des Ortes einzelner Hirnfunktionen wére dagegen umso schwieriger.
Fir die Magnetstimulation von Bedeutung ist auch, das von ihm postulierte
Konzept negativer und positiver Symptome infolge von Hirnschiden. Diese fiihren
danach einerseits zu Ausfdllen aufgrund des zerstorten Gewebes, andererseits tiber
eine nicht regelhafte Funktion des intakten Gewebes zu weiteren Erscheinungen.
Physikalisch bedeutend fiir die Entwicklung der TMS war die durch Faraday
erfolgte Beschreibung der elektromagnetischen Induktion 1831.

Historisch erfolgte die Entwicklung der elektrischen Stimulation vor der
magnetischen. Fritsch und Hitzig beschrieben so 1870 die Moglichkeit der
Auslosung von Muskelantworten durch elektrische Stimulation einer Hirnhélfte
(137). Nach Ilmoniemi (133) erfolgte die erste elektrische Stimulation des
menschlichen Kortex intraoperativ durch Bartholow 1874 (138). Aus dem Jahr
1918 stammt der Bericht von Lowenstein und Borchardt iiber experimentell mittels
direkter Wechselstromreizung ausgeldste optische Halluzinationen bei einem
Patienten mit einer Schussverletzung des Hinterhaupts (139). In der Folgezeit
fiihrten Forster und Penfield systematische intraoperative Reizversuche durch, aus
denen die auch heute noch weitestgehend anerkannte Kartierung verschiedenster
kortikaler Areale stammt. Ein Meilenstein der weiteren Entwicklung ist sicherlich
die nichtinvasive elektrische Stimulation des Kortex durch Merton und Morten
(140), die sich aber aufgrund ihrer Schmerzhaftigkeit nicht durchsetzen konnte.

Der wahrscheinlich erste Bericht iiber die direkte Beeinflussung kortikaler
Funktionen durch ein Magnetfeld geht auf d’Arsonval zuriick, der die Auslésung
von Phosphenen, Schwindel und Synkopen beschreibt. Nach Ilmonemi bestehen
allerdings berechtigte Zweifel dariiber, ob es bei den von d’Arsonval
durchgefiihrten Experimenten nicht eher zur Beeinflussung der Retina gekommen
ist (141), die empfindlicher reagieren soll. In diesem Zusammenhang wurden durch
Pollacsek und Beer erste Uberlegungen zur therapeutischen Anwendung einer
elektromagnetischen Spule in der Psychiatrie formuliert. Es bestand die
Vorstellung, dass Neurosen und Depressionen durch von der Spule auf die

Schédeldecke iibertragende Schwingungen behandelt werden konnten (131).
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Eine magnetische Stimulierung von Nerven erfolgte zuerst durch Kolin am Frosch
(142) und spiter durch Bickford und Fremming am peripheren Nerven des
Menschen (143). Barker und Mitarbeiter gelang es 1985, durch ein starkes,
kurzzeitig aufgebautes, fokales Magnetfeld den humanen Kortex direkt zu
stimulieren (144). Gegeniiber der nichtinvasiven elektrischen Stimulation erfolgte
dies schmerzlos. Ein technischer Fortschritt ist zweifellos die Entwicklung von
Doppelspulen, welche gegentiber der einfachen Rundspule den Vorteil haben, dass
die Stimulation gezielter durchgefiihrt werden kann. Erste und mittlerweile weit
verbreitete klinische Anwendung ist die Bestimmung der zentralmotorischen
Leitzeit. Weiter konnten inhibitorische Effekte ausgelost werden (145,146). Die
weitere technische Entwicklung der Magnetstimulation beinhaltet die Etablierung
der repetitiven transkraniellen Magnetstimulation (rTMS), die es ermdglicht,
Stimuli mit einer Frequenz bis zu 50 Hz zu applizieren. Sie findet einerseits
Verwendung als mogliche therapeutische Option bei verschiedensten
psychiatrischen Stérungen, andererseits ermoglicht sie eine sogenannte ,,reversible
Lésion“, wodurch eine weitere Anndherung an kortikale Funktionen moglich wird.
AbschlieBend seien noch die gepaarte Stimulation (paired-pulse) und die
Doppelstimultion (double-pulse) genannt, die weitere Einsicht in basale

Mechanismen des Kortex gewéhren.

Zusammenfassung

Die historische Entwicklung der transkraniellen Magnetstimulation wurde
zusammen mit ithrem wissenschaftlichen Umfeld kurz geschildert. Als bedeutsam
wurde die Entwicklung einer differenzierten Vorstellung der kortikalen
Organisation herausgearbeitet. Erste Berichte {iiber direkte elektrische und
magnetische Beeinflussung der Hirnfunktionen stammen vom Ende des
neunzehnten Jahrhunderts. Mitte des Zwanzigsten Jahrhunderts erfolgte die
Etablierung, Standardisierung und Differenzierung der transkraniellen

Magnetstimulation.
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1.9.2. Physikalische Grundlagen und technische Ausfithrung der
Magnetstimulation

Die folgende kurze Darstellung der physikalischen Grundlagen der
Magnetstimulation erfolgt unter Bezugnahme auf verschiedene Ubersichtarbeiten
(132,133,147,148).

Der TMS liegt das Faradaysche Prinzip zugrunde. Dieses auch als
elektromagnetische Induktion bezeichnete Prinzip geht auf die von Faraday 1831
gemachte Entdeckung zuriick, dass ein sich zeitlich oder raumlich verdnderndes
Magnetfeld einen Stromfluss in eine vom Magnetfeld durchsetzte Leiterschleife
induziert (148). In Abbildung 1.9.2.1. erfolgt die graphische Darstellung der

elektromagnetischen Induktion.
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Abbildung 1.9.2.1. Prinzip der TMS (149)

Bezogen auf die TMS wird die Stimulationsspule kurzzeitig von einem Strom mit
einer Stromstirke von 10000 A und einer Spannung von 1000 V durchflossen. Das
entsprechende magnetische Feld hat eine Flussdichte von 1,5 bis 2,5 Tesla (148).
Fiir die herkommlich verwendeten Spulen wird dabei der beeinflusste Raum mit
einer Tiefe von 2 bis 3 cm, einer Breite von 2 cm und einer Linge von 3 cm
angegeben (148). Das Magnetische Feld wird durch das durchdrungene Gewebe

nicht abgeschwicht. Die Stirke des Magnetfeldes nimmt allerdings expotentiell mit
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dem Abstand von der Spule ab, so dass das Magnetfeld auf das direkt unter der
Spule gelegene Gewebe beschrinkt ist (148).

Das sich aufgrund des kurzzeitigen die Spule durchflieBenden Stromes autbauende
Magnetfeld bewirkt nun die Induktion einer Spannung U im Gewebe unter der
Spule, welche aufgrund der Leitfdhigkeit des organischen Gewebes einen
Stromfluss im Form von sich gerichtet bewegenden lonen zur Folge hat. Die
induzierte Spannung U lédsst sich nach dem Induktionsgesetz mit U = N*de/dt
beschreiben. N repridsentiert dabei die Windungszahl der vom Magnetfeld
durchsetzten Spule. Dg/dt ist ein Ausdruck fiir die zeitliche Anderung des
magnetischen Flusses. Die induzierte Spannung ist damit umso grofer, je schneller
sich das Magnetfeld dndert und je groBer die durchsetzte Leiterfliche ist. Bei
herkémmlichen Magnetstimulatoren betrégt die Pulsdauer 200 bis 600 ps (148).
Zwar kann das Magnetfeld, welches das Gehirn bei der TMS durchsetzt, einerseits
berechnet und andererseits in vivo bestimmt werden, der induzierte elektrische
Strom ist aber nicht zuletzt von den elektrischen Eigenschaften des einbezogenen
Gewebes abhéngig, an die nur eine ungefihre Anndherung mdglich ist. Ein
zumindest theoretisches Modell zur Beschreibung des induzierten Stromes liefert
das durch Maxwell -etablierte Gleichungssystem. Dariiber hinaus wurden
Untersuchungen an Phantomen und Tieren vorgenommen. Auch wenn diese
schlussfolgern lassen, dass der induzierte Strom sich parallel zur Schédeldecke
ausbreitet und mit der zunehmenden Tiefe abnimmt, ist eine exakte Beschreibung
letztendlich nicht moglich. Nach der Lenzschen Regel ist der induzierte Strom so
gerichtet, dass das mit ithm auftretende Magnetfeld der Ursache der Induktion
entgegenwirkt. Mit anderen Worten flieBt der induzierte Strom in die
entgegengesetzte Richtung zu dem die Induktionsspule durchflieBenden Strom
(148).

Quantitativ lassen sich die geschilderten Vorginge wie folgt beschreiben. Fiir das
induzierte elektrische Feld wird so eine elektrische Feldstirke von 150 V/m
angenommen. Unter der Annahme einer Gewebeleitfdhigkeit von 1 S/m wiirden
sich so eine Stromdichte von 150 A/m? und eine Ladungsdichte von 8 mC/m?

ergeben. In Ubereinstimmung mit den vorausgehenden Annahmen erfolgt eine
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Energieiibertragung in der GroBenordnung von 2,5 mW/kg. Das Gehirn des
gesunden Erwachsenen erzeugt dem gegeniiber innerhalb des Grundumsatzes eine
Energie von 13 W/kg (148). Die mittels TMS {ibertragenen Energien liegen also
unterhalb der durch den Grundumsatz freigesetzten Energien.

Das AusmalBl des beeinflussten Gewebes ist letztendlich abhédngig von der
Stimulusintensitit sowie der Grofe und Geometrie der verwendeten Spule.
Verallgemeinert ldsst sich an dieser Stelle sagen, dass Doppelspulen, in denen zwei
Spulen nebeneinander angeordnet sind, gegeniiber einfachen Rundspulen ein
fokaleres Magnetfeld erzeugen (150). Es muss aber darauf hingewiesen werden,
dass mit zunehmender Reizintensitit die Eindringtiefe zu, die Fokalitét der Reizung

allerdings abnimmt (132).

Zusammenfassung

Ausgehend vom Faradayschen Prinzip wurden die physikalischen Grundlagen der
Magnetstimulation geschildert. Es wurde dargestellt, dass ein kurzzeitig die Spule
durchflieBender Strom iiber ein sich schnell dnderndes elektrisches Feld zu einem
sich schnell dndernden magnetischen Feld fiihrt, welches wiederum eine
Spannungsinduktion und damit einen Stromfluss im beeinflussten Gewebe zur

Folge hat. Einflussnehmende GréBen wurden beschrieben.

1.9.3. Physiologie der Magnetstimulation

Der magnetisch induzierte Strom kann iiber eine Anderung des Membranpotentials
zur Depolarisation von Nervenzellen und damit zu entsprechenden
neurophysiologischen Phdnomenen fiihren. Im Folgenden sollen die einzelnen
physiologischen Vorginge und die damit verbundenen anatomischen Strukturen
soweit bekannt beschreiben werden.

Ausgehend von der Tatsache, dass der magnetisch induzierte Strom parallel zur
Hirnoberfldche orientiert ist, wird angenommen, dass iiberwiegend Neurone erregt
werden, die ebenfalls parallel zur Hirnoberfliche ausgerichtet sind (133,132).
Dabei wiirde es sich hauptsdchlich um Interneurone sowie horizontal orientierte

kortikokortikale Verbindungen handeln (151). Etwas spezieller fithrt Meyer dazu
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aus, dass Zellkorper von Pyramidenzellen zwar vertikal zur Hirnoberfldche
angeordnet sind, durch die Gyrierung der Hirnoberfliche lassen sich aber
oberfldchliche zur Hirnoberflache vertikal orientierte und in den Falten liegende zur
Hirnoberflache horizontal orientierte Pyramidenzellen unterscheiden. Erstere
wiirden indirekt, letztere direkt erregt. Nach dieser Hypothese wiirde es durch eine
geringe Reizstirke verbunden mit einer dementsprechend geringen Eindringtiefe
zur direkten Erregung extrasulkaler horizontal orientierter Strukturen, wie
Interneurone, kommen, wodurch der Tractus corticospinalis transsynaptisch erregt
werden konnte. Eine hohe Reizstirke verbunden mit einer groferen Eindringtiefe
wiirde dagegen zu einer direkten Erregung intrasulkal gelegener, horizontal
orientierter Pyramidenzellen und damit zur direkten Erregung des Tractus
corticospinalis fithren. Meyer sieht diese Hypothese durch Arbeiten von Hess, Day
und Rothwell bekréftigt (151).

Die Hypothese, dass hauptsidchlich parallel zum induzierten Strom orientierte
neuronale Strukturen erregt werden, konnte durch experimentelle sowie
theoretische Arbeiten bestérkt werden. Dabei zeigte sich, dass die Reizausldsung an
dem Ort stattfindet, an dem der rdumliche Gradient des Anteils der Feldstéirke, der
parallel zur stimulierenden Struktur ausgerichtet ist, am groften ist. Der rdumliche
Feldgradient ist an dieser Stelle negativ. Weiter ist die Leitungsrichtung der
neuronalen Struktur fiir die Reizauslosung von untergeordneter Bedeutung. In
Leitungsrichtung soll allerdings eine Stimulation mit einer geringeren Feldstirke
moglich sein (151).

Die Hypothese der indirekten Erregung von Pyramidenzellen wird untermauert
durch den Vergleich der Latenzen, der Zeit zwischen Reizung und peripher
registrierten Reaktion, nach magnetischer und elektrischer Stimulation
(152,153,154). Die durch transkranielle elektrische Stimulation erhaltenen
Latenzen sind kiirzer als die durch transkranielle magnetische Stimulation
erhaltenen. Fiir die transkranielle elektrische Stimulation wird angenommen, dass
der Tractus corticspinalis direkt erregt wird, was durch die sehr niedrige Latenz
untermauert wird, die letztendlich eine synaptischen Transfer nicht zulassen wiirde

(153,154). Als ursdchlich fiir die direkte Stimulation wird die stirkere vertikale
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Orientierung des mittels elektrischer Stimulation ausgelosten  Stromes
angenommen. An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass magnetische und
elektrische Stimulation letztendlich eine gemeinsame Endstrecke in der Auslosung

eines intracerebralen elektrischen Stroms haben.

Zusammenfassung

Es wurden die physiologischen Vorgidnge infolge des magnetisch induzierten
Stroms beschrieben. Dieser kann iiber eine Anderung des Membranpotentials zur
Auslosung eines Aktionspotentials und damit zur Erregung von neuronalen
Strukturen fithren. Dabei wurde herausgearbeitet, dass mittels TMS vornehmlich
horizontal orientierte Strukturen, wie zum Beispiel Interneurone, direkt erregt
werden. In der Folge soll es zur indirekten Erregung des Tractus corticospinales

kommen.

1.9.4. Anatomische und physiologische Aspekte einiger Antwortparameter
Effekte, die durch die TMS induziert werden, sind durch eine Vielzahl von
Methoden darstellbar (155). Die Wahl der Methode ist letztendlich vom
stimulierten Kortexbereich sowie den jeweiligen technischen Moglichkeiten
abhingig. Als erstes sind das einfache Beobachten sowie der Zugriff auf Berichte
von Patienten zu nennen, auch wenn die dadurch gewonnenen Informationen
sicherlich nur zur Orientierung dienen konnen. Eine Kopplung der TMS mit
funktionellen Darstellungsmethoden, wie fEEG, fMRT und PET, ist prinzipiell
moglich (133), auch wenn der notwendige technische Aufwand teilweise immens
und sicherlich in Hinblick auf seine Notwendigkeit zu hinterfragen ist. Die fEEG
ist, aufgrund ihres guten zeitlich-rdumlichen Auflésungsvermogens
hervorzuheben (156).

Eine andere Methode der Erfassung transkraniell magnetisch induzierter Effekte ist
die Ableitung eines EMGs (146). Nicht zuletzt in Bezug auf diese Arbeit ist zu
bemerken, dass dabei primir eine Aussage iiber den motorischen Kortex gemacht

wird. Dariiber hinaus gibt es durchaus Griinde, die fiir eine Generalisierung von
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Teilaspekten der durch die Stimulation des motorischen Kortex gewonnenen
Ergebnisse sprechen.

Prinzipiell ist der groBte Teil des motorischen Kortex der TMS zuginglich. Durch
seine GroBe und Lage ist allerdings der motorische Kortex der Hand fiir die TMS
besonders préadestiniert. Die Ableitung des EMGs erfolgt dabei iiber dem Musculus
interosseus dorsalis 1 (146).

Unter Nutzung der TMS lassen sich iiber die beschriebene EMG Ableitung an der
Hand verschiedenste Antwortparameter erfassen, von denen einige im Folgenden
vorgestellt werden sollen (157). Die methodische Besprechung erfolgt in dem
entsprechenden Kapitel.

Der elementarste Parameter ist die motorische Ruheschwelle (RMT), die
iiblicherweise als die minimale Reizstirke definiert wird, mit der im entspannten
Muskel ein zentral evoziertes Potential auslosbar ist (158). Davon abweichend lédsst
sich eine aktive motorische Schwelle am angespannten Muskel bestimmen. Die
interindividuelle Variabilitdt ist beim Gesunden hoch, die intraindividuelle
Reproduzierbarkeit allerdings gut und die interhemisphéirische Asymmetrie
meistens gering (157). Weiter lédsst sich feststellen, dass die RMT invers mit der
Dichte und Zahl kortikospinaler Neurone korreliert. So ist die RMT fiir
Handmuskeln am niedrigsten. Eine entsprechend héhere RMT ist fiir die proximale
Armmuskulatur, die Muskeln des Rumpfes und der Beine festzustellen (157).
Pharmakologisch ist die RMT durch die Einnahme von Antiepileptika mit
natriumkanalblockierenden Eigenschaften, wie Carbamazepin, Phenytoin oder
Lamotrigen beeinflussbar. Es kommt dabei zur Erhohung der motorischen
Schwelle, die mit dem Serumspiegel des Kanalblockers korreliert (157).
GABAerge und glutaminerge Substanzen haben dagegen keine Einfluss auf die MT
(159,160,161), so dass die RMT als ecin Korrelat der neuronal-membrandsen
Erregbarkeit angesehen wird (162).

Die Hohe der motorischen Schwelle soll unter anderen von der Schideldeckendicke
(163) sowie dem Abstand zwischen Spule und Kortex abhéingig sein (164).

Nach Schidigung des motorischen Kortex oder des kortikospinalen Traktes ist die

RMT erhoht. Unbehandelte Epilepsiepatienten sollen sich durch eine
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Schwellenerniedrigung auszeichnen. Es wird allerdings auch vom umgekehrten Fall
berichtet. Normale motorische Schwellen zeigen Patienten mit Parkinson-
Syndromen, Chorea Huntington, Dystonien und Hemiballismus (157).

Es wurden bisher relativ wenig Arbeiten zur motorischen Schwelle bei
psychiatrischen Patienten verdffentlicht (157). So gibt es eine Arbeit, die von einer
im Seitenvergleich hdheren linksseitigen Schwelle bei depressiven Patienten
berichtet. In der Kontrollgruppe trat dieses Phdnomen nicht auf (165). In einer
kleinen Studie konnten keine Schwellenunterschiede zwischen schizophrenen
Patienten und Kontrollpersonen festgestellt werden (166). Diese Ergebnisse werden
weiter durch die Tatsache relativiert, dass die Patienten nicht medikamentenfrei
waren.

Ein weiterer elementarer Parameter ist die zentralmotorische Leitzeit (ZMLZ). Sie
ist letztendlich ein Ausdruck fiir die Zeitspanne zwischen Kkortikaler
Erregungsauslosung und Erregung der a-Motoneuronen (157). Sie wird aus der
Differenz der kortikomuskuldren Leitzeit (KMLZ) und der periphermotorischen
Leitzeit (PMLZ) gebildet. Es wird davon ausgegangen, dass es sich um Fasern des
Tracus corticospinalis handelt. Erwéhnenswert ist, dass in einer Studie, die
zentralmotorische Leitzeit bei lateromedialer Spulenorientierung kleiner als bei
posteroanteriorer Spulenorientierung war (167). Dariiber hinaus wurde in dieser
Studie bei einem Probanden genau der umgekehrte Fall festgestellt. Zwar kann
dieses Ergebnis nur als vorldufig bezeichnet werden, da die Studienpopulation sehr
klein war, trotzdem erwéchst aus diesem die Frage nach den hirnphysiologischen
Hintergriinden von interpersonellen Unterschieden der zentralmotorischen Leitzeit.
Eine Reihe von Erkrankungen, die den Tractus corticospinalis betreffen, zeigen
Auffilligkeiten der zentralmotorischen Leitzeit. So ist die zentralmotorische
Leitzeit unter anderen verldngert bei Patienten mit multipler Sklerose, nach einem
Schlaganfall oder bei Patienten mit neurodegenerativen Erkrankungen wie
amyotrophischer Lateralsklerose. Die zentralmotorische Leitzeit ist dagegen bei
Erkrankungen, wie ideopathisches Parkinson-Syndrom und Chorea Huntington,

normal (157).
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Im psychiatrischen Bereich gibt es zumindest eine Arbeit, die iiber eine verkiirzte
zentralmotorische Leitzeit bei schizophrenen, medikationsfreien Patienten berichtet
(168).

Ein wesentlicher Bestandteil dieser Arbeit ist die Erfassung der transkallosalen
Inhibition (TI), die eine Bestimmung einer transkallosale Transferzeit (TKLZ)
mdglich macht. Der transkallosalen Inhibition liegt zugrunde, dass die Aktivitét des
kortikalen Handfeldes einer Hemisphidre durch die mittels transkranieller
Magnetstimulation ausgeldste Erregung des kontralateralen Handfeldes unterdriickt
wird (Abbildung 1.9.4.1.). Neben der Dauer der Inhibition ldsst sich die
Anfangszeit des Effekts bestimmen. Die transkallosale Transferzeit ergibt sich aus
der Differenz der kortikomotorischen Leitzeit und der Anfangszeit der

transkallosalen Inhibition.

Stimulation

t

ipsilateral

A
\ kontralateral & ~a
Abbildung 1.9.4.1. schematische Darstellung der transkallosalen Inhibition

Das Phidnomen der TI wurde erstmals 1992 durch Ferbert ausfiihrlich beschrieben

(146). Eine funktionelle Darstellung erfolgte durch Ilmoniemi mittels
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hochauflosenden EEG (156). Dabei wurde sofort nach Abgabe des Magnetreizes
tiber dem motorischen Kortex eine starke EEG-Aktivitit unter dem Spulenzentrum
beobachtet. Innerhalb von 5-10 ms kam es zur Aktivierung ipsilateraler motorischer
Kortexbereiche, auf die mit einer Latenz von 20 ms eine Erregung kontralateraler,
homologer Bereiche folgte. An dieser Stelle ist ebenfalls eine Arbeit von Allison zu
nennen, in der eine Aktivierung des motorischen Kortex einerseits zur Zunahme
und andererseits davon rdumlich getrennt zur Abnahme der mittels fMRT erfassten
neuronalen Aktivitdt im kontralateralen motorischen Kortex fiihrte (169). Auch
wenn hier die kortikale Aktivierung durch eine repetitive Handbewegung erreicht
wurde, ist es naheliegend, dass gleiche oder &hnliche Mechanismen den
beobachteten Phinomenen zugrunde liegen.

Dass dieser interhemisphirische Transfer wie von Ferbert angenommen mit hoher
Wahrscheinlichkeit iiber transkallosale Fasern vermittelt wird, konnte durch Meyer
iiberzeugend gezeigt werden (170). Aus seinen Untersuchungen an Patienten mit
Lasionen des Corpus callosum geht hervor, dass die den interhemisphérischen
Transfer betreffenden Fasern zwischen mittleren und hinteren Drittel des Truncus
corporis callosi lokalisiert sind.

Zur Anatomie des Corpus callosum soll kurz bemerkt werden, dass die meisten
Fasern korrespondierende Hirnbereiche verbinden sollen (171). Klassische
Konzepte der transkallosalen Verbindung gehen zwar davon aus, dass es zwischen
den Handfeldern keine Verbindungen geben wiirde (152). In Studien an Primaten
konnte dagegen gezeigt werden, dass solche Verbindungen durchaus bestehen
(152).

Erwdhnenswert ist, dass konkurrierend zur Vorstellung der transkallosalen
Vermittlung der interhemisphédrischen Inhibition subkortikale Verbindungen
diskutiert werden. Ausgehend von der Annahme einer nur geringen transkallosalen
Verbindung der Handfelder, wurde durch Wassermann die Hypothese aufgestellt,
dass die interhemisphérische Inhibition iiber subkortikale neuronale Systeme wie
inhibitorische ipsilaterale Bahnen zustande kommt (172). Bestdarkt wird diese
Hypothese durch eine Arbeit von Gerloff (173). Er beschreibt eine Unterdriickung

von durch elektrische Hirnstammstimulation induzierten EMG-Potentialen infolge
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einer ipsilateralen transkortikalen magnetischen Stimulation. Aus dem Fakt, dass
die unterdriickten EMG-Potentiale subkortikal ausgeldst wurden, schlussfolgert
Gerloff, dass der interhemisphérischen Inhibition ebenfalls subkortikale
Mechanismen zugrunde liegen. Sich darauf beziehend, bemerkt Lazzaro (174), dass
auch eine andersartige Interpretation dieser Ergebnisse moglich ist. Zwar mochte er
subkortikale Mechanismen nicht ausschlieBen, stellt aber fest, dass ihre Bedeutung
fiir die interhemisphérische Inhibition unklar bleibt.

Von welchen Strukturen die kallosalen Fasern ausgehen, welche die TI {ibermitteln
ist unklar. Cracco vermutet, dass es zur direkten und/oder indirekten Aktivierung
von Neuronen kommt, die kallosal projizieren und hauptsichlich in Lamina 3b des
Kortex lokalisiert sein sollen, welche wiederum Ausgangspunkt fiir synaptische
Aktivitdt im kontralateralen Kortex sein konnten (153). Ganz édhnlich fiihrt Meyer
dazu aus, dass es sich wahrscheinlich um ein bi- oder polysynaptisches kallosales
Fasersystem exzitatorischer, kallosal projizierender Neurone handelt, was zur
Aktivierung kontralateraler inhibitorischer Interneurone fithren konnte (170).
Schnitzler wiederum bemerkt dazu, dass es zwar tierexperimentelle Hinweise auf
ein separates transkallosal projizierendes System gibt (152), ebenso gut konnten
Kollateralen von Pyramidenzellaxonen kallosale Fasern bilden (152). Zwar scheint,
die schon von Ferbert beschriebenen unterschiedlichen Schwellen fiir MEP und TI
fiir ein separates Zellsystem zu sprechen (146), der Schwellenunterschied konnte
aber auch  durch andere  Anforderungen der  zeitlich-rdumlichen
Erregungssummation zustande kommen (152).

Uber die transkallosale Inhibition leitenden kallosalen Fasern werden folgende
Vermutungen angestellt. Meyer leitet aus der Annahme eines bi- oder
polysynaptischen Systems, 13 cm Abstand der primédren motorischen Felder (175),
1 msec Synapsentransferzeit sowie eines Geschwindigkeits-
Durchmesserverhiltnisses von 1/3 (176) einen Faserdurchmesser von 2 bis 5 pm
ab. Fasern dieser Stdrke sind besonders in dem von ihm fiir die TI als relevant
ermittelten Bereich des Corpus callosum zwischen dem mittleren und hinteren

Drittel des Truncus coporis callosi typisch (170).
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Zur Physiologie des durch TMS ausgelosten interhemisphdrischen Transfers
zwischen den motorischen Feldern ist festzustellen, dass es neben dem oben
beschriebenen hemmenden Effekt auch zu einer Erregungsbahnung kommen kann
(177). Bahnende Effekte konnten allerdings nur streng lokalisiert mit geringen
Intensitdten mittels gepaarter Stimulation ausgelost werden. Als physiologische
Grundlage der hemmenden Effekte postuliert Ziemann unter Bezugnahme auf
tierexperimentelle Arbeiten von Asanuma eine exzitatorische transkallosale Punkt-
zu-Punkt-Verbindung mit ausgeprigter Umfeldhemmung, die erst bei hoheren
Reizstirken aktiviert wird (157). Im Einklang damit sah bereits Ferbert Anzeichen
dafiir, dass es erst zur kurzzeitigen transkallosalen Bahnung gefolgt von der TI
kommt (146).

Im Bereich somatischer Erkrankungen wird von einer Verlingerung der
transkallosalen Transferzeit und der Dauer der transkallosalen Inhibition bei
Patienten mit Multipler Sklerose berichtet (178).

Im Bereich psychischer Storungen kann von einigen Studien berichtet werden, die
die trankallosale Transferzeit sowie die Dauer und den Beginn der transkallosalen
Inhibition bei schizophrenen Patienten im Vergleich zu Normalprobanden
betrachten. Boroojerdi (166) untersuchte 10 schizophrene Patienten sowie eine
gleichgrofle Kontrollgruppe. Sowohl die transkallosale Transferzeit als auch die
Dauer der transkallosalen Inhibition waren verldngert. Puri merkte zu dieser Arbeit
an, dass die Patienten nicht medikationsfrei gewesen wiren und verweist auf eigene
differente Ergebnisse (168). Hoppner und Mitarbeiter konnten in einer eigenen
Arbeit eine Verldngerung der Dauer der transkallosalen Inhibition bei
schizophrenen Patienten im Vergleich zu Normalprobanden darstellen (179). Auch
in dieser Studie waren die Patienten nicht medikationsfrei. Eine Verldngerung der
transkallosalen Inhibition bei schizophrenen Patienten mit neuroleptischer
Medikation wurde auch durch Fitzgerald festgestellt (180). Gleichzeitig konnte er
signifikante Korrelationen zwischen den medikamentdsen Dosen und der Dauer der
transkallosalen Inhibition darstellen. Die Verldngerung der Dauer der
transkallosalen Inhibition wire somit durch die Medikation und weniger durch die

Schizophrenie bedingt. In den beiden letztgenannten Studien konnten keine
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Unterschiede in der transkallosalen Transferzeit zwischen den Probandengruppen

festgestellt werden.

Zusammenfassung

Mittels TMS induzierte Effekte lassen sich durch eine Reihe von Methoden
darstellen. Eine davon ist die EMG. Einzelne Antwortparameter wurden mit ihren
elektrophysiologischen Hintergrund beschrieben. Die motorische Ruheschwelle
wurde so als ein elektrophysiologischer Parameter mit einer hohen
interindividuellen Variabilitdt bei einer niedrigen intraindividuellen Variabilitdt
gekennzeichnet, der als ein Korrelat der neuronal-membrandsen Erregbarkeit
angesehen wird. Lediglich Erkrankungen, die mit einer Verringerung der Anzahl
kortikaler Neurone einhergeht, fithren zu Verdnderungen der motorischen
Ruheschwelle. Die Studienlage in Bezug auf psychische Storungen kann aufgrund
der geringen Anzahl an Arbeiten noch nicht abschlieend beurteilt werden. Als
weiterer elektrophysiologischer Parameter wurde die zentralmotorische Leitzeit als
Zeitspanne zwischen kortikaler Erregungsauslosung und Erregung der o-
Motorneurone vorgestellt. Die Datenlage zum Einfluss psychischer Stérungen ist
gering. Als weiterer unter Verwendung der TMS erhaltender Parameter wurden die
Dauer der transkallosalen Inhibition und die transkallosale Transferzeit diskutiert.
Als ihr zugrunde liegend wurde die transkallosale Inhibition mit ihren
anatomischen und neurophysiologischen Hintergriinden vorgestellt. Von
Verdnderungen der einzelnen Parameter bei somatischen wie psychischen

Stérungen wurde berichtet.

1.10. Hypothesen

Mit dieser Arbeit sollte unter Nutzung der transkraniellen Magnetstimulation eine
Anndherung an neurophysiologische Grundlagen der Alexithymie erfolgen. Im
Brennpunkt des Interesses standen die  Hypothese des  gestorten
interhemisphirischen Transfers sowie die Hypothese der rechtshemisphdrischen

Dysfunktion, die als prigend fiir das neurophysiologische Bild der Alexithymie
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angesehen werden. Demnach lielen sich fiir diese Arbeit unter Einbeziehung von

mittels TMS gewonnener Erkenntnisse zwei Hypothesenkomplexe unterscheiden.

Die Hypothesen lauten im Einzelnen:

e Alexithymie ist mit einer rechtshemisphdrischen Hypofunktion verbunden.

Es bestehen signifikante Unterschiede der motorischen Ruheschwelle
zwischen hoch- und niedrigalexithymen Probanden,

hochalexithyme Probanden zeigen rechtshemisphérisch eine signifikant
hohere Schwelle als niedrigalexithyme Probanden,

bei hochalexithymen ist die motorische Schwelle rechtshemisphérisch hoher
als linkshemisphérisch,

diese Unterschiede treten bei ménnlichen aber nicht weiblichen Probanden
auf.

Es bestehen signifikante Unterschiede in der Dauer der transkallosalen
Inhibition zwischen hoch- und niedrigalexithymen Probanden,
hochalexithyme Probanden zeigen eine rechtshemisphérisch langere Dauer
der transkallsalen Inhibition als niedrigalexithyme Probanden,
hochalexithyme Probanden zeigen rechtshemisphérisch eine signifikant
langere Dauer der transkallosalen Inhibition als linkshemisphérisch

diese Unterschiede treten bei ménnlichen aber nicht bei weiblichen

Probanden auf.

e Alexithymie ist mit einem ,,Transferdefizit zwischen den Gehirnhemisphéren

assoziiert,

e c¢s bestehen signifikante Unterschiede in der transkallosalen Transferzeit

zwischen hoch- und niedrigalexithymen Probanden,

e diese Unterschiede treten bei Mannern aber nicht bei Frauen auf.

Die aufgefiihrten Hypothesen sollen sowohl fiir den TAS-20 Gesamtwert als auch

fiir die Subskalenwerte iiberpriift werden.
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2. Material und Methoden
2.1. Studienbeschreibung

Die vorgelegte Studie stellt eine empirische Querschnittsuntersuchung dar, bei der
psychologische Konstrukte mit neurophysiologischen Parametern in Beziehung
gesetzt werden.

Die unter 1.10. genannten Fragestellungen und Hypothese zugrunde legend,
wurden verschiedene psychometrische Selbstbeurteilungsinstrumente zur Erfassung
von Alexithymie, Personlichkeitseigenschaften und allgemeiner Psychopathologie
ausgewdhlt, die wunter 2.2. erldutert werden. Die Bestimmung der
neurophysiologischen Daten erfolgte mittels TMS evozierter und {iiber dem
jeweiligen Musculus interosseus dorsalis eins elektromyographisch abgeleiteter
Potentiale; die detaillierte Versuchsanordnung wird im Kapitel 2.3. beschrieben.

Zudem wurden grundlegende soziodemographische Variablen erfasst.

In die Studie wurden gesunde, rechtshindige Personen eingeschlossen. Zur
Bestimmung der Héndigkeit wurde das Edinburgher Héndigkeitsinventar benutzt.
Personen, die Kontraindikationen fiir eine Magnetstimulation zeigten, wurden
ausgeschlossen. Zu diesen Kontraindikationen wurden gerechnet:

e bekannte Wirbelsdulenverletzungen

e Epileptische Anfille und andere anfallsartigen Bewusstseinsstorungen

e Schwere Schéddel-Hirn-Verletzungen und frithere Operationen im Kopfbereich

e Metallimplantate im Kopfbereich

e Elektrische Implantate (z.B. Herzschrittmacher)

e Schwangerschaft

Probanden, die bei einer orientierenden Befragung angaben, psychisch erkrankt zu
sein oder regelmiBig psycho- oder neurotrope Medikamente einzunehmen, wurden

ebenfalls ausgeschlossen.

Die vorgelegte Arbeit fand im Rahmen eines groferen, von der Nervenérztlichen

Gesellschaft des  Landes  Mecklenburg  Vorpommerns  geforderten

51



Forschungsvorhabens zu neurophysiologischen Grundlagen psychiatrisch-
psychologischer Konstrukte an der Ernst-Moritz-Arndt-Universitidt Greifswald
statt. Innerhalb dieses Projektes wurden wihrend des Wintersemester 2000/2001
Probanden gesucht, die Extremwerte - sowohl sehr niedrige als auch sehr hohe
Werte - fiir Alexithymie oder Dissoziation zeigten. Als Screeninginstrumente
wurden dabei die Toronto-Alexithymie-Skala (TAS-20) (37) und der Fragebogen
zu Dissoziativen Symptomen (FDS) (181) eingesetzt. Personen, die entweder in der
TAS-20 weniger als 52 oder mehr als 60 Punkte oder im FDS Punktwerte weniger
als 5 oder mehr als 15 erreichten, wurden eingeladen, an der weiteren
psychometrischen und neurophysiologischen Untersuchung teilzunehmen.

Zur vorgestellten Fragestellung nahmen 878 Studenten am Screening teil. Von
diesen erfiillten die oben geschilderten Kriterien insgesamt 735. Darunter waren
692 als niedrigalexithym geltende und 42 als hochalexithym geltende Probanden.
62 Probanden nahmen an der Studie teil.

Die Hauptuntersuchung fand in einem geschlossenen Raum, frei von stérenden
AuBenreizen, statt. Begonnen wurde jeweils mit einer ausfiihrlichen Aufklérung des
Probanden {iber das Vorhaben. Dabei wurden jeweils Prinzipien, Wirkungen und
mogliche Nebenwirkungen der Magnetstimulation erodrtert, Fragen des Probanden
beantwortet und der Studienablauf beschrieben. Alle Teilnehmer gaben im
Anschluss ihr schriftliches Einverstindnis zur Durchfiihrung der Untersuchung und
Verwendung der anonymisierten Daten. Nachfolgend wurden die Probanden
gebeten, eine vorbereitete Mappe mit den unten dargestellten Fragebdgen zu
bearbeiten. Danach erfolgte die unter 2.3. erlduterte neurophysiologische
Untersuchung. Die gesamte Untersuchung dauerte etwa 2 ' Stunden.

Die Studienteilnahme war freiwillig. Als Aufwandsentschddigung wurden dem
Probanden nach der Untersuchung 40,-DM (20,45 Euro) ausgezahlt. Das
Studienvorhaben wurde der Ethikkommission der Ernst-Moritz-Arndt Universitét

Greifswald vorgelegt und durch das Votum der Kommission genehmigt.
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2.2. Psychometrische Verfahren

2.2.1. Edinburgh Héndigkeitsinventar

Die Hindigkeit wurde unter Verwendung des Edingburgh Hindigkeitsinventar
erfasst (182). Dabei handelt es sich um ein aus 10 Items bestehendes, von Oldfield
1971 eingefiihrtes, mittlerweile weitverbreitetes Selbstbeurteilungsinstrument. Zur
Beantwortung wird der Proband aufgefordert fiir verschiedene Tatigkeiten, wie
Schreiben, Schneiden oder Zéhneputzen, die jeweils priferierte Hand anzugeben
und nach einem von Oldfield vorgeschlagenen Schema (,,bevorzugt“(+), ,,so stark,
das nur unter Zwang die andere Seite benutzt wiirde“(++)) einzuschdtzen. Die
Auswertung erfolgt nach einer von Oldfield vorgeschlagenen Formel. Der
Laterality Quotient (LQ) ergibt sich aus der Differenz der Anzahl der rechtshindig
positiv beantworteten Item und der linkshéndig positiv beantworteten Items geteilt
durch die Summe aller positiven Antworten. Als positive Antwort wird dabei jedes
einzelne Kreuz aufgefasst. Der so errechnete LQ liegt zwischen +100 fiir strenge
Rechtshéndigkeit und -100 fiir strenge Linkshéndigkeit. Durch Oldfield wurden
keine Grenzwerte des LQ fiir Rechts- b.z.w. Linkshdnder angegeben. Spétere
Autoren verwenden unterschiedliche Grenzwerte, die kaum begriindet werden
(183,184,185,216). In dieser Arbeit soll ein LQ von mehr als 40 zur Abgrenzung
von Rechtshdndern benutzt werden, um eine in Bezug auf die Hindigkeit
homogene Studienpopulation zu erhalten. Ein LQ von mehr als 40 ergibt sich,
wenn sich mindestens 70% der gemachten Antworten auf die rechte Hand

beziehen.

2.2.2. Fragebogen zu soziodemographischen Daten

Die soziodemographische Charakterisierung der Probanden erfolgte entsprechend
den Empfehlungen der psychotherapeutischen Fachgesellschaft mit Hilfe der Psy-
BaDo (186), wobei fiir die Studie eine verkiirzte Form benutzt wurde. Diese erfasst
Geschlecht, Alter, Familienstand und die derzeitige Partnersituation. Die verkiirzte

Form des Psy-BaDo findet sich im Anhang unter Anlage 1.
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2.2.3. Toronto-Alexithymia-Scala (TAS 20)

Bei der TAS-20 handelt es sich um das akzeptierteste und weitverbreitetste

Alexithymie-Erfassungsinstrument (37,35). Sie besteht aus 20 Items, die als

Feststellungen formuliert sind und durch die Probanden auf einer 5-Punkte-Likert-

Skala (1 = trifft iiberhaupt nicht zu, 2 = trifft selten zu, 3 = trifft teilweise zu,

teilweise nicht, 4 = trifft oft zu, 5 = trifft vollstindig zu) in Bezug auf eine

Ubereinstimmung mit eigenen Einstellungen bewertet werden sollen. Zur

Vermeidung systemischer Antwortfehler sind die Items 4,5,10,18 und 19 negativ

formuliert und werden entsprechend spiegelbildlich verrechnet. Das Ergebnis wird

als Gesamtsummenwert bei einem Punktrahmen von 20-100 ausgedriickt.

Bagby zeigte eine zufriedenstellende innere Konsistenz (Cronbachs o = 0,81) und

Test-Retest-Reliabilitit (r = 0,77; p < 0,01) der TAS-20. Mittels einer

konfirmatorischen Faktorenanalyse der TAS-20 Rohdaten konnte er eine 3-

Faktoren-Struktur extrahieren, die er inhaltlich den Hauptmerkmalen des

Alexithymiekonstrukts zuordnete (187,188). Eine ganze Reihe von Studien konnten

diese 3-Faktoren-Struktur replizieren (37,189,190).

Die einzelnen Faktoren werden wie folgt bezeichnet:

e Faktor 1: Schwierigkeit bei der Identifikation von Gefiihlen und der
Diskrimination von kdrperlichen Sensationen

e Faktor 2: Schwierigkeit bei der Beschreibung von Gefiihlen

e Faktor 3: Extern orientierter Denkstil

Die deutsche Version wurde von Taylor, Bagby und Parker entwickelt (191), die
gingige Ubersetzungs- und Riickiibersetzungsverfahren zur Wahrung der
sprachlichen Aquivalenz verwendeten. An dieser Stelle soll exemplarisch fiir die
deutsche Version des TAS-20 eine Arbeit von Bach und Mitarbeiter vorgestellt
werden, in der einzelne testtheoretische KenngroBen sowohl an einer
nichtklinischen Population von n = 306 als auch an einer klinischen Population von
n = 101 Probanden untersucht wurden (37). Sie stellten eine zur englischen Version
vergleichbare innere Konsistenz (o = 0,70) fest. Weiter erhielten sie einen Split-

Half-Reliabilitdtskoeffizient von r = 0,60 fiir die nichtklinische Population und r =
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0,76 fiir die klinische Population. Fiir eine Untergruppe von psychiatrischen
Patienten bestimmten sie in einem Intervall von 7 Tagen eine Test-Retest-
Reliabilitdt von 0,71. Auch konnten sie mittels konfirmatorischer Faktorenanalyse
die 3-Faktorenstruktur fiir die deutsche Version der TAS-20 bestdtigen. Weiter
beschrieben Bach und Mitarbeiter signifikante Interfaktorenkorrelationen zwischen
den Faktoren 1 und 2 (r = 0,45; p < 0,01) sowie den Faktoren 2 und 3 (r = 0,21;
p < 0,01). Die signifikante Korrelation der Faktoren 1 und 2 sahen sie in einer
konzeptionellen Néhe der beiden Faktoren begriindet. Nach ihrer Meinung
sprachen die signifikante Itemladung der beiden Faktoren sowie deren a-
Koeffizienten (Probanden: 0,72 bzw. 0,66, Patienten: 0,81 bzw. 0,69) fiir ihre
Unabhéngigkeit und innere Homogenitdt. Die signifikante Korrelation der Faktoren
2 und 3 wird von Bach im Sinne der Vereinigung unterschiedlicher Aspekte des
Konzeptes der ,,pensee operatoire” diskutiert. So wiirde ein extern orientierter
Denkstil entsprechend dem Faktor 3 auch Einschrinkungen im Bereich des
emotionalen Ausdrucksvermdgens bewirken.

Neben der 3-Faktoren-Struktur werden auch andere Strukturmodelle diskutiert. So
konnten Franz und Mitarbeiter die 3-Faktorenstruktur an einer Stichprobe von 419
psychisch erkrankten Patienten nicht reproduzieren. Vielmehr formulierten sie
alternativ eine 4-Faktoren-Struktur (192). Neben anderen Autoren (193,194,195)
sprechen sich Kooiman und Mitarbeiter ausgehend von eigenen Ergebnissen fiir
eine 2-Faktoren-Struktur aus (196). Suslow fiihrt an, dass aufgrund der variierenden
Faktorenstruktur der TAS-20 nur eine geringe faktorielle Validitit zuzuordnen ist
(197).

Ein Zusammenhang zwischen Alexithymie und verschiedenen
soziodemographischen Variablen ist immer wieder kontrovers diskutiert worden.
Resultate fritherer Studien zeichnen ein widerspriichliches Bild. Bach und
Mitarbeiter konnten nur in ihrer Probandenstichprobe eine geringe, signifikante
Korrelation zwischen TAS-20-Werten und Alter b.z.w. Schulbildung feststellen (r
= 0,13 b.z.w. -0,22) (37). Sie bemerkten allerdings, dass aufgrund der extremen
Altersverteilung und der zahlenméBigen Uberprisentation von

Hochschulabsolventen die Aussagekraft ihrer Ergebnisse eingeschrinkt sind. Die
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von ithnen ebenfalls festgestellte fehlende Korrelation der TAS-20 mit Geschlecht,
Alter und Schulbildung in der Patientengruppe wird von ihnen im Sinne einer
Unabhéngigkeit der deutschen Skala von soziodemographischen Faktoren analog
zur englischen TAS-20 gesehen.

Die von Taylor und Mitarbeiter angegebenen Cut-Off-Werte (TAS-20 Score: >= 61
= alexithym; TAS-20 Score zwischen 60 und 52 Punkte: weder-noch-alexithym;
TAS-20 Score <= 51: nicht alexithym) wurden {ibernommen und sind damit nicht

an einer deutschsprachigen Population liberpriift worden.

2.2.3. Symptom-Check-Liste (SCL-90-R)

Die SCL-90-R ist ein in dieser Form seit den 70er Jahren verwendetes, aus 90 Items

bestehendes Selbstbeurteilungsinstrument, das die Erfassung psychischer und

somatischer Symptome moglich macht (198). Ihre historischen Wurzeln reichen bis

zur durch beide Weltkriege beeinflusste Entwicklung der psychiatrischen

Diagnostik in den 50er Jahren zuriick. Als erster Vorldufer wird die von Parloff und

Mitarbeiter 1954 erarbeitete Discomfort-Scale genannt (199). Der SCL-90-R wurde

von Derogatis 1977 vorgestellt (200). Die einzelnen Items sind in einer Likert-

Skalierung zu beantworten, wobei die Probanden aufgefordert werden, sich

zwischen den folgenden Antwortmdglichkeiten zu entscheiden: ,,Uberhaupt nicht*,

»ein wenig“, | ziemlich®, ,stark und ,,sehr stark”. Die Rohdaten der SCL-90-R

werden zu neun Skalen und drei globalen Kennwerten verrechnet, die einen

Uberblick iiber die psychische Symptombelastung des Probanden bieten sollen.

Die neun Skalen beschreiben die Bereiche

e Somatisierung: einfache korperliche Belastung bis hin zu funktionellen
Storungen

e Zwanghaftigkeit: leichte Konzentrations- und Arbeitsstorungen bis hin zur
ausgepragter Zwanghaftigkeit

e Unsicherheit im Sozialkontakt: leichte soziale Unsicherheit bis hin zum Gefiihl
volliger personlicher Unzuldnglichkeit

e Depressivitit: Traurigkeit bis hin zu schwerer Depression

e Angstlichkeit: kérperlich spiirbare Nervositit bis hin zu tiefer Angst
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o Aggressivitit/ Feindseligkeit: Reizbarkeit und Unausgeglichenheit bis hin zu
starker Aggressivitit mit feindseligen Aspekten

e Phobische Angst: leichtes Gefiihl von Bedrohung bis hin zur massiven
phobischen Angst

e Paranoides Denken: Misstrauen und Minderwertigkeitsgefiihle bis hin zu starken
paranoidem Denken

e Psychotizismus: mildes Gefiihl der Isolation und Entfremdung bis hin zur
dramatischen Evidenz der Psychose.

Drei Globale Kennwerte geben Auskunft iiber das Antwortverhalten iiber alle

Items:

e Der GSI (global severity index) misst die grundsétzliche psychische Belastung,

e der PSDI (positive symptom distress index) misst die Intensitdt der Antworten,

e der PST (positive symptom total) gibt Auskunft {iber die Anzahl der Symptome,
bei denen eine Belastung vorliegt.

Die innere Konsistenz (Cronbachs o) wird sowohl von Derogatis (200) als auch

von anderen Autoren (201,202) als gut bewertet (198). Besonders betont wird die

hohe innere Konsistenz des Globalen Kennwertes der psychischen Belastung (GSI)

mit a = 0,84-0,98.

Die SCL-90-R kann sowohl zur Diagnostik als auch zur Therapiekontrolle

eingesetzt werden. Fiir die Bearbeitung werden durchschnittlich 5 bis 10 Minuten

benotigt.

2.2.4. NEO Five-Factor-Inventory (NEO-FFI)

Das NEO-FFI wurde von Costa und McCrae zur Erfassung der Fiinf-Faktoren-
Struktur der Personlichkeit entwickelt (203). Sie ermoglichten damit die
Objektivierung des unter anderen von Fiske, Tupes und Christal sowie von Norman
postulierten Modells (204,205,206). Die deutsche Ubersetzung erfolgte durch
Borkenau und Ostendorf (207). Die einzelnen Faktoren sind:

e Neurotizismus

e FExtravasion
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e Offenheit fiir Erfahrung

e Vertrdglichkeit

e Gewissenhaftigkeit.

Das NEO-FFI ist ein aus 60 Items bestehendes Selbsteinschitzungsinstrument. Zur
Beantwortung werden die Probanden gebeten den Grad ihrer Zustimmung auf
fiinfstufigen Ratingskalen, welche von ,,vollig unzutreffend* bis ,,v6llig zutreffend*
reichen, anzugeben. Die Kodierung der Antwortalternativen erfolgte mit den
Ziffern 0 bis 4. Eine Neutralantwort wurde so mit der Ziffer 2 kodiert. Fiir negativ
gepolte Items wurde eine entsprechende Umpolung durchgefiihrt, d.h. bei diesen
Items wurde eine 0 zu einer 4, eine 1 zu einer 3, eine 3 zu einer 2 und eine 4 zu
einer 1. Zum Schluss wurde der Mittelwert iiber die Items der jeweiligen Skala
hinweg berechnet, d.h. die Summe der Itemwerte wurde durch die Anzahl der
beantwortenden Items geteilt (207).

Zumindest fiir die Skalen Neurotizismus, Extraversion, Offenheit fiir Erfahrung und
Vertraglichkeit wurden statistisch signifikante Mittelwertsunterschiede zwischen
Mainnern und Frauen beschrieben. Neben diesen Geschlechtseffekten werden auch
Alterseffekte berichtet. Da diese Ergebnisse auf Querschnittsdaten beruhen, bleibt
es unklar, ob sie auf individuelle Entwicklungsverldufe oder Kohorteneffekte
beruhen. Costa und McCrae berichten dazu, dass sich Personlichkeitsmerkmale
intraindividuell sehr viel weniger verdndern als Querschnittsdaten vermuten lassen
(208).

Die innere Konsistenz der Skalen wird mit einem o-Koeffizient von
durchschnittlich 0,78 beschrieben. Dariiber hinaus wurde eine hohe zeitliche
Stabilitdt liber einem Zeitraum von zwei Jahren festgestellt. So wurden fiir die
Retest-Stabilitit der einzelnen Skalen folgende Werte ermittelt: 0,80 fiir
Neurotizismus, 0,81 fiir Extraversion, 0,80 Offenheit fiir Erfahrung, 0,65
Vertraglichkeit und 0,81 fiir Gewissenhaftigkeit. Aus diesen und anderen
Ergebnissen leiten Borkenau und Ostendorf ab, dass das NEO-FFI primire
individuelle Ausprigungen in iiberdauernden Personlichkeitseigenschaften und

weniger fluktuierende Zusténde erfasst (207).
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2.2. Durchfithrung der transkraniellen Magnetstimulation

Zur Applikation der Magnetreize erfolgte die Verwendung eines Stimulators vom
Typ MAGLITE (Dantec-Medtronic: Skovlunde, Ddnemark, max Intensitit: 1,9 T).
Es wurden folgende neurophysiologischen Parameter erhoben:

e rechte und linke kortikale Ruheschwelle (RMT)

e kortikomuskuldren Leitzeit der rechten und linken Seite (KMLZ)

e Beginn der ipsilateralen Inhibition der rechten und linken Seite (onsetTT)

e Dauer der ipsilateralen Inhibition auf der rechten und linken Seite (DTI)

Die transkallosale Leitzeit (TKLZ) wurde aus der Differenz von kortikomotorischer
Leitzeit und Beginn der ipsilateralen Inhibition errechnet (TKLZ = onsetTI —
KMLZ).

Die kortikale Ruheschwelle wurde mit einer runden Reizspule vom Typ MC 125
(Dantec-Medtronic: Skovlunde, Dinemark, du8erer Durchmesser 12 cm) bestimmt.
Zur fokussierten Stimulation der kortikalen Handfelder im Rahmen der
Bestimmung von onsetTI und DTI wurde eine 8-formige Reizspule vom Typ MC-
B70 (Dantec-Medtronic: Skovlunde, Dénemark, &duBerer Durchmesser einer
Spulenhilfte: 9,0 cm) verwendet.

Zur Untersuchung nahmen die Probanden auf einem bequemen Stuhl mit
Armlehnen in entspannter Haltung Platz. Um eine exakte Positionierung der
Magnetspule zu erreichen, wurde den Patienten eine EEG-Haube mit
eingearbeiteten Markierungen nach dem 10/20 System (Elektro-Cap International
Inc., Eaton, Ohio 45320 USA) aufgesetzt.

Zur Reizableitung wurden Silber/Silberchlorid Klebeelektroden (Neuroline, Typ
700 01-SC, Medicotest Olstykke, Dianemark) verwendet. Dabei wurden die
Elektroden jeweils iiber dem Muskelbauch (aktiv) und iiber dem Muskelansatz
(passiv) des rechten und linken Musculus interosseus dorsalis I geklebt (Abbildung

2.3.1.) Die elektrische Erdung erfolgte iiber ein Massekabel.
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Abbildung 2.3.1. Elektrodenpositionierung

Zur Aufzeichnung der Reizantworten diente der Neurophysiologie Messplatz
Keypoint (Dantec-Medtronic: Skovlunde, Dénemark), mit dessen Hilfe die
analogen Signale verstirkt, gefiltert und digitalisiert wurden (Messbereich 10Hz bis
10kHz). Weiter erfolgte eine Speicherung der Daten. Die Muskelaktivitit wurde
iiber die Lautsprecher des Gerites kontrolliert.

Die Untersuchung erfolgte nach folgendem Ablauf. Begonnen wurde jeweils mit
der Bestimmung der Ruheschwelle. Dazu wurde die Rundspule iiber dem Vertex
positioniert. Zur Bestimmung der Ruheschwelle des rechten Kortex, wurde ein
Reizstrom in Uhrzeigerrichtung induziert. Die Bestimmung der Ruheschwelle des
linken Kortex erfolgte mit einem Reizstrom in entgegengesetzter Richtung. Der
Proband wurde aufgefordert, die Handmuskulatur zu entspannen, was akustisch
iiber den Lautsprecher des neurophysiologischen Messplatzes iiberwacht wurde.
Die Ruheschwelle wurde geméss den Empfehlungen der International Federation of
Clinical Neurophysiology (IFCN) (209) als schwichste Stimulationsintensitit
definiert, bei der nach 10maliger Stimulation in mehr als 50% der Félle gut zu
differenzierende EMG-Potentiale oberhalb 50 puV ausgelost werden konnten. Die
Angabe der motorischen Ruheschwelle erfolgte in Prozent der maximalen
Stimulatorleistung.

AnschlieBend wurde die KMLZ, onsetTI und die DTI unter Verwendung einer 8-
formige Magnetspule bestimmt. Diese wurde iiber dem motorischen Feld der Hand
platziert, das unter Nutzung von Erfahrungswerten, d.h. der Platzierung des
Spulenzentrums 6 cm lateral des Vertex und lcm anterior der interauralen Linie

(170), grob und unter Kontrolle des durch die Magnetstimulation evozierten EMG-
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Potentials fein aufgesucht wurde. Es wurde eine Reizstirke von 75% der maximal
moglichen Stimulatorleistung verwendet. Die Spule wurde so platziert, dass der
Spulengriff nach hinten zeigte. Der unter dieser Bedingung in anteroposteriorer
Richtung flieBende Strom soll besonders effektiv flir die Auslosung der
transkallosalen Inhibition sein (210).

Die kortikomuskuldre Leitzeit wurde bei leichter Vorinnervation iiber den zum
Stimulationsort kontralateral gelegenen Musculus interosseus dorsalis I bestimmt.
Die Kontrolle der muskuldren Anspannung wurde in der oben beschrieben Art und
Weise durchgefiihrt.

Zur Bestimmung des onsetT] und der DTI wurde der Proband aufgefordert, einen
tonischen Spitzgriff auszufiihren, um eine maximale ipsilaterale Vorinnervation zu
erreichen. Die Magnetstimulation erfolgte auf der zum Ableitungsort ipsilateralen
Seite. Auf jeder Seite wurden jeweils 20 Reize appliziert.

Alle bei der TMS erhaltenen EMG-Kurven wurden aufgezeichnet, elektrisch

gespeichert, und fiir die spatere Analyse gemittelt.

2.4. Statistische Auswertung

Alle Analysen und Berechnungen erfolgten unter Benutzung des
Computerprogramms ,,Statistical Package for Social Sciences® (SPSS, Version
11.0). Fiir die einzelnen erhobenen und errechneten Grof3en wurde je nach Datenart
die Haufigkeit (N), die Prozentwerte, der minimale (Min) und der maximale Wert
(Max), der Mittelwert, der Median und die Standardabweichung ermittelt.

Zur Darstellung von signifikanten Abweichungen der einzelnen GrofBen der
Screeningpopulation, wie die Geschlechteranteile, die Hindigkeitsanteile sowie des
TAS-20 Gesamtwertes, von aus der Literatur entnommenen Werten wurden t—Tests
fiir eine Stichprobe berechnet. Fiir die TAS-20 Gesamtwerte sowie fir die
Subskalenwerte der Screeningpopulation wurde als Ausdruck der Reliabilitdt das
Cronbachs a angegeben. Des Weiteren erfolgten t-Testungen fiir unabhéngige
Stichproben zur Darstellung von Unterschieden zwischen weiblichen und
ménnlichen Screeningprobanden in Bezug auf den TAS-20 Gesamtwert und die

TAS-20 Subskalenwerte.
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In der effektiven Studienpopulation wurden vier Probandengruppen unterschieden.
Entscheidend dafiir war einerseits die Alexithymieausprigung andererseits das
Geschlecht der Probanden. Die Probandengruppen waren im FEinzelnen
hochalexithyme Maénner, hochalexithyme Frauen, niedrigalexithyme Ménner und
niedrigalexithyme Frauen. Mittels Kruskal-Wallis Test auf Unterschiede der
mittleren Rangwerte mehrer unabhédngiger Stichproben wurde fiir das Alter, die
Korpergrofle und die Handigkeitauspragung eine Testung auf Gruppenunterschiede
durchgefiihrt. Im Falle einer Nullhypothesenablehnung wurden t-Tests fiir
unabhingige  Stichproben angeschlossen. Dabei  wurden hoch- und
niedrigalexithyme sowie weibliche und minnliche Probanden miteinander
verglichen. Auch wurde ein direkter Vergleich der einzelnen Gruppen miteinander
mittels t-Test fiir unabhidngige Stichproben durchgefiihrt. Fiir GroBen, die nicht
mindestens ordinalskaliert waren, wie Partnersituation und Fakultitszugehorigkeit,
konnte diese Art der Testung nicht durchgefiihrt werden. Fiir sie erfolgte ein
Kruskal-Wallis-Test auf Unterschiede der mittleren Rangwerte der verschiedenen
Gruppen, wobei Alexithymie und Geschlecht als abhingigen Groflen in die
Rechnung eingingen, und die Gruppen nach der Partnersituation b.z.w. der
Fakultatszugehorigkeit gebildet wurden.

Fiir die einzelnen erhobenen neurophysiologischen Werte erfolgte, neben der
Angabe der oben genannten deskriptiven Parameter, jeweils die Durchfiihrung
eines t-Tests fiir verbundene  Stichproben zur  Darstellung von
Hemisphérenunterschieden sowie die Bestimmung des Korrelationskoeffizienten,
um die Stirke eines moglichen Zusammenhangs zu erfassen. Zur Darstellung von
Geschlechtsunterschieden, wurde jeweils ein t-Test fiir unabhingige Stichproben
berechnet.

Die zentrale Absicht dieser Arbeit war es, eine Aussage iiber neurophysiologische
Grundlagen der Alexithymie unter Nutzung der TMS zu treffen. Dazu wurden fiir
die physiologischen GréBen motorische Schwelle, Beginn der transkallosalen
Inhibition, Dauer der transkallosalen Inhibition und transkallosale Transferzeit
jeweils eine multivariate Kovarianzanalyse berechnet, in der die physiologischen

GroBen als abhingige Variablen eingingen. Die Alexithymie ging dabei als
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kathegoriale Gro3e in die Testung ein. Ein TAS-20 Gesamtwert von groBBer gleich
61 wurde dabei als Ausdruck einer hohen Alexithymieausprigung bewertet, TAS-
20 Werte unter 61 wurden als niedrigalexithym betrachtet. Aufgrund der insgesamt
unklaren Literaturlage zu  Geschlechtsunterschieden neurophysiologischer
Phianomene im Allgemeine und der Alexithymie im Besonderen wurde das
Geschlecht als fester Faktor in die Berechnung einbezogen. Um der multifaktorielle
Genese neurophysiologischer Phinomene Rechnung zu tragen, wurden der GSI-
Wert als Ausdruck der allgemeinen psychischen Belastung sowie
Personlichkeitsdimensionen  entsprechend des  Fiinf-Faktoren-Modells als
Kovariaten in die Berechnung einbezogen. Im Falle der Feststellung eines
signifikanten Ergebnisses wurde ein t-Test zur weiteren Spezifizierung
durchgefiihrt.

Um eine Aussage iiber den moglichen Einfluss der Subskalenwerte auf die
motorische Schwelle, die Dauer der transkallosalen Inhibition und die
transkallosale Uberleitungszeit treffen zu kénnen, wurde jeweils eine multivariate
Kovarianzanalyse berechnet, in die die physiologischen GroBen als abhéngige
Variablen und die Subskalenwerte sowie das Geschlecht als Kovariaten eingingen.
Dariiber hinaus wurde eine Korrelationsanalyse zur weiteren Spezifizierung des
gefundenen Zusammenhangs berechnet.

Fiir alle durchgefiihrten Tests wurde ein Signifikanzniveau von < 0,05 gefordert.
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3. Ergebnisse
3.1. Charakterisierung der Populationen

3.3.1. Screeningpopulation

Das Screening wurde unter Verwendung der TAS-20 an der Ernst-Moritz-Arndt-
Universitdt Greifswald durchgefiihrt. Insgesamt wurden 878 auswertbare Bogen
erhalten. Dabei entfielen 585 (67%) auf Frauen und 278 (32%) auf Ménner
(Tabelle 3.1.) Den restlichen Bogen konnte keine Informationen iiber das
Geschlecht entnommen werden. Damit ergab sich ein Geschlechterverhéltnis
Frauen zu Ménner von 2,09 zu 1. Nach Vernachlissigung der Fille mit fehlender
Geschlechtsangabe wurden folgende prozentualen Anteile erhalten: 68 % Frauen
und 32 % Maénner. Dieses unterschied sich signifikant von dem durch das Referat
fiir studentische Angelegenheiten der Universitit Greifswald verdffentlichten
Verhiltnis von 57,9% weibliche Studenten zu 42,1% maénnliche Studenten (t = -
6,212; df = 862; p =0,0001).

Anzahl Prozent
Manner 278 31,7%
Frauen 585 66,6%
Ohne Geschlechtsangabe | 15 1,7%
Insgesamt 878 100%

Tabelle 3.1. Geschlechtsverteilung der TAS-20 Screeningpopulation

775 (92%) Screeningprobanden gaben an, Rechtshdnder zu sein. 58 (7%)
bezeichneten sich als Linkshénder. 9 (1%) kennzeichneten sich als beidhindig. 36
Probanden machten keine Angaben zur Handigkeit (Tabelle 3.2.)

Mittels t-Test fiir eine Stichprobe konnte keine signifikante Abweichung des
Rechtshinderanteils der Screeningpopulation zur dem in der Literatur fiir die
Allgemeinbevolkerung angegebenen Rechtshénderanteil von 90% (211) gezeigt
werden (t=-1,593; df=877;p=0,11).
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rechtshiindig linkshindig beidhindig Gesamt
Anzahl 775 58 9 842
Prozent 92% 7% 1% 100%

Tabelle 3.2. Handigkeitsverteilung der TAS-20 Screeningpopulation

Die deskriptiven statistischen Parameter des TAS-20 sind in der Tabelle 3.3.
dargestellt. Die TAS-20 Werte lagen zwischen 20 und 89, wobei ein Mittelwert von

44,68 bei einer Standardabweichung von 9,09 erreicht wurde.

Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung

Alexithymie 20 89 44,68 9,092 44,00
Schwierigkeit 7 32 14,82 9,092 14,00
Geflhle zu
erkennen
Schwierigkeit 5 25 12,41 4,445 12,00
Geflhle zu
benennen
external 8 35 17,45 3,569 17,00
orientiertes
Denken

Tabelle 3.3. deskriptive Parameter zur TAS-20 in der Screeningpopulation

Der erhaltene Mittelswert des TAS-20 Globalwertes unterscheidet sich signifikant
sowohl von dem durch Bach und Mitarbeiter (37) an Normalpersonen erhaltenen
Wert von 39,88 (t = 15,289; df = 877; p = 0,01) als auch von dem durch Laos und
Mitarbeiter fiir Normalpersonen présentierten Wert von 46,23 (t = -5,048; df =
877, p=0,01) (190).
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Tabelle 3.4. gibt einen Uberblick iiber die innere Konsistenz der TAS-20 und der
Subskalen in der Screeningpopulation. Fiir die TAS-20 konnte ein Cronbachs o von
0,8 ermittelt werden. Fiir die einzelnen Faktoren wurden folgende a-Werte
bestimmt: Faktor 1: 0,76, Faktor 2: 0,71 und Faktor 3: 0,61. Zwischen den Faktoren
lund2 (r=0,54; p=0,01), 1 und 3 (r=0,18; p=0,01) sowie 2 und 3 (r=0,33; p

= 0,01) bestanden signifikante positiv proportionale Beziehungen.

Cronbachs a
Alexithymie 0,8
Schwierigkeit Geflihle zu 0,76
erkennen
Schwierigkeit Geflihle zu 0,71
benennen
external orientiertes Denken 0,61

Tabelle 3.4. Reliabilitait des TAS-20 Globalwertes sowie der TAS-20

Subskalen in der Screeningpopulation

Mittels t-Test konnte kein signifikanter Unterschied der mittleren TAS-20-Werte
zwischen weiblichen und ménnlichen Screeningprobanden (t =-0,348; df = 861; p
= 0,728) festgestellt werden. Ebenfalls kein statistisch signifikanter Unterschied
konnte fiir den Faktor 2 dargestellt werden (t = -0,790; df = 861; p = 0,43). Fiir die
Faktoren 1 und 3 bestanden signifikante Unterschiede der mittleren Summenwerte
(Faktor 1: t = 3,143; df = 861; p = 0,0015; Faktor 3: t = -3,501; df = 861; p =
0,001). Dabei bestanden folgende Mittelwerte: Faktor 1 Frauen 15,17 und
Minnerl4,16 sowie Faktor 3 Frauen 17,1 und Ménner 18,1.

In Bezug auf die verwendeten Cut-off-Werte flir den TAS-20-Summenwert wurden
42 (5%) Probanden als hochalexithym (>61) betrachtet. Darunter waren 24 Frauen

und 18 Ménner.
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3.1.2. Charakterisierung der Untersuchungsgruppe

Auf Grundlage der unter 2.1. erlduterten Ein- und Ausschlusskriterien wurden 77
Probanden zur Erhebung der psychometrischen und neurophysiologischen Daten
eingeladen. In die Auswertung gingen nur Datensidtze von Probanden ein, die auf
grund ihres LQ als rechtshindig betrachtet werden konnten, die die
psychometrischen Erhebungsinstrumente vollstindig bearbeitet hatten und bei
denen die komplette neurophysiologische Untersuchung durchgefiihrt wurde. Die

effektive Untersuchungspopulation bestand aus 62 Probanden.

3.1.3. Ergebnisse der effektiven Population

Im Folgenden werden die Ergebnisse der effektiven Population dargestellt.

3.1.3.1. Basale soziodemographische Daten

3.1.3.1.1. Alter und Geschlecht

In der Effektivpopulation befanden sich 31 Frauen (50%) und 31 Ménner (50%).
Das Durchschnittsalter lag bei 22,84 Jahren bei einem Altersbereich von 19 bis 34
Jahren. Einen Uberblick iiber die Geschlechts- und Altersverteilung der
Effektivpopulation geben die Tabellen 3.5 und 3.6.

Geschlecht N % der Gesamtanzahl
Weiblich 31 50,0%
Miinnlich 31 50,0%
Insgesamt 62 100,0%

Tabelle 3.5. Geschlechtsverteilung der effektiven Untersuchungspopulation

Geschlecht Min Max  Mittelwert Standardabweichung Median
Weiblich 19 34 22,42 2,964 22,00
Minnlich 19 31 23,26 3,033 23,00
Insgesamt 19 34 22,84 3,004 22,00

Tabelle 3.6. deskriptive Parameter der Altersverteilung

67



3.1.3.1.2. GroBle
Tabelle 3.7. stellt die GroBenverteilung in der effektiven Studienpopulation dar.

Geschlecht Min Max  Mittelwert Standardabweichung Median
Weiblich 160 183 170,84 6,684 170,00
Minnlich 172 200 183,81 7,167 182,00
Insgesamt 160 200 177,32 9,485 178,00

Tabelle 3.7. Darstellung der GroBenverteilung in  der effektiven

Untersuchungspopulation in cm

3.1.3.1.3. Hiindigkeitsparameter in der effektiven Untersuchungspopulation
In der effektiven Untersuchungspopulation wurde fiir den LQ ein Mittelwert von
91,9 bei einer Standardabweichung von 15,1 erhalten. In Tabelle 3.8. werden die

deskriptiven Parameter des LQ fiir weibliche und ménnliche Probanden getrennt

dargestellt.

Geschlecht| Min Max  Mittelwert Standardabweichung Median
Weiblich 60,00 100,00 94,88 11,110 100,00
Miinnlich 42,86 100,00 88,99 17,981 100,00
Insgesamt | 42,86 100,00 91,93 15,117 100,00

Tabelle 3.8. Darstellung der deskriptiv statistischen Parameter des Laterality

Quotient

3.1.3.1.4. Familienstand und Partnersituation

Der Anteil der ledigen Probanden lag bei 96,8% (60 Probanden). 3,2% der
Probanden (2 Probanden) gaben an, verheiratet zu sein. Befragt zur derzeitigen
Partnersituation wurden folgende Daten erhalten: 46,8 % feste Partnerschaft (29
Probanden), 6,5% wechselnde Partnerschaften (4 Probanden), 12,9% kurzfristig
kein Partner (8 Probanden) und 30,6% dauerhaft kein Partner (19 Probanden).
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3.1.3.1.5. Bildungsstand

Alle Probanden besallen das Abitur. 61 Probanden waren zum Zeitpunkt der

Untersuchung Studenten der Ernst-Moritz-Arndt-Universitidt Greifswald. Ein

Proband besa3 ein abgeschlossenes Hochschulstudium. Tabelle 3.9. gibt einen

Uberblick iiber die Fakultitszugehorigkeit der

Probanden der

effektiven

Untersuchungspopulation. Die Verteilung der einzelnen Fakultdtsmitglieder auf die

Gruppen der hoch- und niedrigalexithymen Probanden wird in Tabelle 3.10.

dargestellt.

Fakultat N % der Gesamtanzahl
medizinische Fakultit 37 60,7%

rechts- und staatswissenschaftliche 12 19,7%
Fakultat

mathematisch naturwissenschaftliche 6 9,8%
Fakult:it

philosophische Fakultit 6 9,8%
Insgesamt 61 100,0%

Tabelle 3.9. Darstellung der Fakultdtszugehorigkeit unter den Probanden der

effektiven Population

niedrig- hoch-
alexithym alexithym
medizinische Fakultit 73,8% 31,6%
mathematisch naturwissenschaftliche 9,5 % 10,5%
Fakultat
philosophische Fakult:it 7,1% 15,8%
rechts- und staatswissenschaftliche Fakultét 9,5% 42.1%

Tabelle 3.10. Darstellung des prozentualen Anteils der Vertreter der einzelnen

Fakultdten an den Gruppen der hoch- und niedrigalexithymen Probanden
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3.1.3.1.6. Ergebnisse zur Gruppengleichheit in Bezug auf basale
soziademographische Parameter

In der Tabelle 3.11. sind die Ergebnisse der Testung auf Gruppenunterschiede den
vier Probandengruppen in Bezug auf Alter, Groe und Héandigkeitsauspargung
mittels H-Test nach Kruskal-Wallis dargestellt. Fiir das Alter und die
Héandigkeitsauspragung, die iiber den von Oldfield beschriebenen Laterality
Quotient (LQ) in die Berechnung einging, konnten keine signifikanten
Gruppenunterschiede  gefunden  werden  (Tabelle  3.11.)  Signifikante
Gruppenunterschiede stellten sich fiir die KorpergroBe dar (Chi-Quadrat = 31,074,
df = 3; p = 0,001). Im angeschlossenen t-Test zeigten sich signifikante
GroBenunterschiede zwischen weiblichen und méannlichen Probanden (t = -7,368;
df = 60; p = 0,001). Zwischen hoch- und niedrigalexithymen Probanden bestanden
dagegen keine signifikanten Unterschiede (t = 0,697; df = 60; p = 0,48). Beim
direkten Gruppenvergleich zeigten sich so signifikante GroBenunterschiede
zwischen Gruppen mit unterschiedlichem Geschlecht. Gruppen mit Probanden mit

gleichem Geschlecht unterschieden sich nicht (Tabelle 3.12.)

Chi-Quadrat df  Asymptotische Signifikanz
Alter 3,299 3 0,348
Grofle 31,074 3 0,001
LQ 6,135 3 0,105

Tabelle 3.11. H-Test nach Kruskal Wallis zur Darstellung von
Gruppenunterschieden in den basalen soziodemographischen Parametern Alter,

GroBe und Handigkeitsauspriagung (LQ).

Die Nullhypothese, dass es keine Verteilungsunterschiede der verschiedenen
Partnersituationen in Bezug auf Geschlecht (Chi-Quadrat = 6,99; df =4; p = 0,136)
und Alexithymiegruppen (Chi-Quadrat = 7,55; df = 4; p = 0,109) gibt, konnte

bestdtigt werden.
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Verglichene Gruppe T df p

Niedrigalexithyme Frauen 1,302 29 0,20

hochalexithyme Frauen

niedrigalexithyme Frauen -5,370 40 0,0001

niedrigalexithyme Ménner

niedrigalexithyme Frauen -4,666 29 0,0001

hochalexithyme Minner

hochalexithyme Frauen -5,410 29 0,0001

niedrigalexithyme Ménner

hochalexithyme Frauen -5,345 18 0,0001

hochalexithyme Minner

niedrigalexithyme Ménner 0,109 29 0,91

hochalexithyme Minner

Tabelle 3.12. Darstellung der t — Testergebnisse auf Gruppenunterschiede in bezug

auf die KorpergrofBe

Mittels Kruskal-Wallis-Test auf Gleichheit der Verteilung konnte gezeigt werden,
dass sich die Vertreter der einzelnen Fakultéten unterschiedlich auf die hoch- und
niedrigalexithymen Probanden der effektiven Studienpopulation verteilten (Chi-
Quadrat = 11,71; df = 3; p = 0,008). Ein signifikanter Unterschied der Verteilung
der Vertreter der einzelnen Fakultiten in Bezug auf das Geschlecht wurde nicht

gefunden (Chi-Quadrat = 2,84; df = 3; p = 0,41).
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3.1.3.2. Ergebnisse der psychometrischen Verfahren

3.1.3.2.1. TAS-20 Ergebnisse

3.1.3.2.1.1. deskriptiv-statistische Parameter der effektiven Studienpopulation
Tabelle 3.13. gibt einen Uberblick iiber die deskriptiv statistischen Parameter der
effektiven Studienpopulation. Die einzelnen TAS-20 Werte lagen zwischen 30 und
72 bei einem Mittelwert von 51,89 und einer Standardabweichung von 10,99. Der

Median betrug 54.

Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung

Alexithymie 30,00 72,00 51,89 10,987 54,00
Schwierigkeit 9,00 29,00 17,42 4,984 18,00
Gefiihle zu erkennen

Schwierigkeit 7,00 22,00 14,82 3,660 15,00
Gefiihle zu benennen

external orientiertes | 9,00 30,00 19,73 5,012 19,00
Denken

Tabelle 3.13. Darstellung deskriptiver statistischer Parameter der TAS-20 der

effektiven Studienpopulation

3.1.3.2.1.2. Deskriptiv-statistische Parameter beziiglich der TAS-20
Gesamtwerte in den einzelnen Studiengruppen

Die Tabellen 3.14. und 3.15. geben einen Uberblick der deskriptiv statistischen
Parameter der TAS-20 Werte der einzelnen Gruppen der effektiven
Untersuchungspopulation. In der Gruppe der hochalexithymen Ménner lagen die
TAS-20 Werte zwischen 61 und 72. Es wurde ein Mittelwert von 64,3 bei einer

Standardabweichung von 3,4 erreicht.
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Geschlecht N Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung

weiblich 10 61,00 69,00 63,00 2,404 62,00

méinnlich 10 61,00 72,00 64,30 3,434 63,00

Insgesamt 20 61,00 72,00 63,65 2,961 62,50

Tabelle 3.14. deskriptive Statistik des TAS-20 Globalwertes fiir die

hochalexithymen Probanden der effektiven Studienpopulation

Der minimale TAS-20 Wert in der Gruppe der niedrigalexithymen Ménner lag bei
30, der maximale bei 58. Der Mittelwert betrug in dieser Gruppe 45,95 bei einer
Standardabweichung von 9,38. In der Gruppe der hochalexithymen Frauen reichte
der Bereich der TAS-20 Werte von 61 bis 69. Der Mittelwert betrug 63 bei einer
Standardabweichung von 2.,4. In der Gruppe der niedrigalexithymen Frauen fanden
sich TAS-20 Werte von 34 bis 58. Der Mittelwert in dieser Gruppe betrug 47,62 bei

einer Standardabweichung von 7,99.

Geschlecht| N Min Max  Mittelwert Standard- Median
abweichung

weiblich 21 34,00 58,00 47,62 7,990 51,00

méinnlich 21 30,00 58,00 44,95 9,383 44,00

Insgesamt | 42 30,00 58,00 46,29 8,713 48,00

Tabelle 3.15. deskriptive Statistik des TAS-20 Globalwertes fiir die

niedrigalexithymen Probanden der effektiven Studienpopulation

3.1.3.2.1.3. Subskalenunterschiede zwischen weiblichen und maéannlichen
Probanden

Mittels t-Test fiir unabhingige Stichproben konnten fiir keine der drei Subskalen
signifikante Subskalenunterschiede dargestellt werden (Faktor 1: F = 1,704; df =
60; p = 0,09; Faktor 2: F = -,755; df = 60; p = 0,45; Faktor 3: F =-213; df = 60; p
=0,83).
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3.1.3.2.2. SCL-90 Ergebnisse

Die Tabelle 3.16. gibt einen Uberblick iiber die deskriptiv statistischen Parameter
der SCL-90 Werte der Probanden. Fiir den GSI-Wert als Ausdruck einer
grundsétzlichen psychischen Belastung konnte ein Mittelwert von 0,58 bei einer

Standardabweichung von 0,5 ermittelt werden.

Min Max Mittelwert Standardabweichung Median
Somatisierung 0,00 2,42 0,40 0,433 0,33
Zwanghaftigkeit 0,00 3,00 0,90 0,755 0,55
Unsicherheit 0,00 2,67 0,79 0,753 0,44
Depressivit:it 0,00 2,92 0,71 0,712 0,46
Angstlichkeit 0,00 2,40 0,51 0,545 0,30
Aggressivitit 0,00 2,17 0,53 0,526 0,33
Phobische Angst 0,00 2,29 0,26 0,424 0,14
Paranoides Denken [0,00 2,83 0,60 0,708 0,33
Psychotizismus 0,00 2,30 0,41 0,507 0,20
GSI 0,00 2,04 0,58 0,503 0,38
PST 0,00 80,00 31,48 18,489 27,50
PSDI 1,00 2,67 1,49 0,469 1,28

Tabelle 3.16. deskriptive Statistik der einzelnen SCL-90 Skalen und Globalwerte
fiir die effektive Studienpopulation
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3.1.3.2.3. NEO-FFI Ergebnisse
In Tabelle 3.17. erfolgt die Darstellung der deskriptiv statistischen Daten des NEO-
FFI.

Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung
Neurotizismus 0,67 3,25 2,00 0,61 1,92
Extraversion 1,17 3,50 2,23 0,49 2,25
Offenheit 1,50 3,67 2,58 0,46 2,58
Vertriglichkeit 1,00 3,17 2,41 0,44 2,50
Gewissenhaftigkeit| 1,25 3,58 2,40 0,57 2,46

Tabelle 3.17. Darstellung der deskriptiven Statistik der einzelnen Faktoren des
NEO-FFI

3.1.3.3. Ergebnisse der Neurophysiologie

3.1.3.3.1. Motorische Schwellen

Die Tabelle 3.18. gibt einen Uberblick iiber die deskriptiven Parameter der
motorischen Schwellen. Mittels t-Test konnten keine signifikanten Unterschiede
der Hohe der motorischen Schwellen der rechten und linken Seite festgestellt
werden (T = -0,244; df = 61; p = 0,81). Es bestand eine signifikante positive
Korrelation zwischen den Schwellen der rechten und linken Seite (r = 0.76; p =

0.001).

Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung
Schwelle links 30 59 40,58 5,902 40,00
Schwelle rechts | 31 57 40,71 6,125 40,00

Tabelle 3.18. Deskriptive Statistik der motorischen Ruheschwelle in der rechten
(Schwelle rechts) und linken Hemisphére (Schwelle links)
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Mittels t-Test fiir unabhédngige Stichproben konnten keine signifikanten
Geschlechtsunterschiede dargestellt werden (rechte Hemisphdre: T = 0,702; df =
60; p = 0,48; linke Hemisphare T = 0,642; df = 60; p = 0,52).

3.1.3.3.2. Kortikomuskuliire Leitzeiten

Die deskriptiven Parameter der kortikomuskuldren Leitzeiten sind in der Tabelle
3.19. dargestellt. Es bestanden keine signifikanten Unterschiede in der
kortikomuskuldren Leitzeit zwischen der linken und rechten Seite (T = 1,869; df =
61; p = 0,06). Eine direkt proportionale Beziehung zwischen den
kortikomuskuldren Leitzeiten beider Seiten konnte gezeigt werden (r = 0,9; p =

0,001).

Min Max  Mittelwert Standard- Median
abweichung
GES_ R 19 24 21,40 1,227 21,70
GES L 19 24 21,26 1,271 21,20

Tabelle 3.19. deskriptive Statistik des kortikomuskuldren Leitzeit fiir die effektive
Studienpopulation fiir die rechte (GES_R) und linke Seite (GES L)

Mittels  t-Test fiir unabhéngige  Stichproben konnten  signifikanten
Geschlechtsunterschiede dargestellt werden (rechte Hemisphére: T = -4,062; df =
60; p = 0,001; linke Hemisphédre T = -3,395; df = 60; p = 0,001).

3.1.3.3.3. Beginn der transkallosalen Inhibition

Tabelle 3.20. gibt einen Uberblick iiber die deskripiven Parameter des Beginns der
transkallosalen Inhibition. Zwischen dem Beginn der transkallosalen Inhibition in
der Rechten und linken Hemisphire bestand eine direkt proportionale Beziehung (r
= 0,645, p = 0,001). Es bestanden keine signifikanten Seitenunterschiede fiir den
Beginn der transkallosalen Inhibition (T = 2,686; df = 61; p = 0,34).
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Min Max  Mittelwert Standard- Median

abweichung
ONSET_L 33 44 38,96 2,686 39,15
ONSET_R 32 44 38,70 2,959 38,50

Tabelle 3.20. Ubersicht fiir den Beginn der transkallosalen Transferzeit

(ONSET R) der rechten und linken Hemisphdre (ONSET L)

Mittels t-Test fiir unabhédngige Stichproben konnten keine signifikanten
Geschlechtsunterschiede dargestellt werden (rechte Hemisphére: T = -1,595; df =
60; p =0,11; linke Hemisphire T = -0,084; df = 60; p = 0,93).

3.1.3.3.4. Dauer der transkallosalen Inhibition

Tabelle 3.21. zeigt die deskriptiven Parameter der Dauer der transkallosalen
Inhibition in der effektiven Untersuchungsgruppe. Fiir beide Groflen bestanden
keine signifikanten Seitenunterschiede (T = -1,016, df = 61; p = 0,31). Die
jeweiligen Werte der linken und rechten Seite korrelierten miteinander (r = 0,79; p

=0,001).

Min Max Mittelwert Standard- Median
abweichung
DAUER_L 17 41 25,47 5,070 25,00
DAUER R 17 45 25,95 5,973 25,30

Tabelle 3.21. deskriptive Statistik fiir die Dauer des transkallosalen Inhibition in
der effektiven Studienpopulation fiir die rechte (DAUER_R) und linke Hemisphire
(DAUER L)

Mittels t-Test fiir unabhingige Stichproben konnten keine signifikanten
Geschlechtsunterschiede fiir die rechte Hemisphédre dargestellt werden (T = -1,950,
df = 60; p = 0,05), fir die linke Hemisphire wurden dagegen signifikante
Unterschiede erfasst (T =-2,908; df = 60; p = 0,005).
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3.1.3.3.5. transkallosale Transferzeit

In der Tabelle 3.22. werden die deskriptiven Parameter der transkallosalen
Transferzeit dargestellt. Ein signifikanter Unterschied der Werte der linken und
rechten Seite konnte mittels t-Test nicht gezeigt werden (T = 0,422; df = 61; p =
0,64). Die Werte beider Seiten standen in einer signifikanten direkt proportionalen

Beziehung (r = 0,54; p = 0,01).

Min Max  Mittelwert Standard- Median
abweichung
TCT re-li 11 22 17,56 2,303 17,85
TCT li-re 12 23 17,44 2,411 17,50

Tabelle 3.22. deskriptive Statistik fiir die transkallosale Transferzeit des rechts-
links (TCT re-li) und links-rechts Transfers (TCT li-re) in der effektiven

Studienpopulation

Mittels t-Test fiir unabhédngige Stichproben konnten weder fiir den links-rechts
Transfer (T = -,021; df = 60; p = 0,98) noch fiir den rechts-links Transfer (T =
1,591; df = 60; p = 0,11) signifikante Geschlechtsunterschiede fiir die Transferzeit

gefunden werden.

3.2. Zusammenhinge zwischen Alexithymie und Elektrophysiologie

3.2.1. Alexithymie und motorische Ruheschwellen

Mittels multivariater Varianzanalayse konnte kein signifikanter Einfluss der
Alexithymie (Wilks-A = 0,99, F = 0,3; df = 2; p = 0,742) und der Interaktion von
Alexithymie und Geschlecht (Wilks-A = 0,98; F = 0,459; df = 2; p = 0,634) auf die
motorische Schwelle gezeigt werden. Lediglich die Kovariaten Offenheit (Wilks-A
=0,87; F =3,45; df = 2; p = 0,04) und Vertrdglichkeit (Wilks-A = 0,84; F = 4,695;
df = 2; p = 0,014) zeigten einen signifikanten Einfluss. Fiir alle anderen festen
Faktoren und Kovariaten ergab sich kein signifikanter Einfluss (Anhang 2: Tabelle

3.23).
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In der angeschlossenen univariaten Varianzanalyse zeigte sich ein signifikanter
Einfluss der Kovariate Offenheit sowohl auf die motorische Schwelle der rechten
(F=44; df=1; p=0,042) wie der linken Hemisphére (F =7,0; df =1; p =0,011).
Die Kovariate Vertrdglichkeit zeigte einen signifikanten Einfluss auf die
motorische Schwelle der linken Hemisphére (F = 9,0; df = 1; p = 0.004), nicht aber
auf die motorische Schwelle der rechten Hemisphére (F =2,607; df = 1; p =0,113).
Dartiber hinaus konnte in der unifaktoriellen Betrachtungsweise ein signifikanter
Einfluss der Kovariate psychische Belastung auf die motorische Schwelle der
linken aber nicht der rechten Hemisphire festgestellt werden (linke Hemisphére: F
= 5,5;df = 1; p = 0,023; rechte Hemisphére: F = 3,290; df = 1; p = 0,076). Fiir die
Alexithymie (linke Hemisphére: F = 0,609; df = 1; p = 0,439; rechte Hemisphére: F
=0,272; df = 1; p = 0,605), das Geschlecht (linke Hemisphire: F = 1,328; df = 1; p
= 0,255; rechte Hemisphidre: F = 0,937; df = 1; p = 0,338), die Interaktion von
Alexithymie und Geschlecht (linke Hemisphire: F = 0,898; df = 1; p = 0,348;
rechte Hemisphédre: F = 0,291; df = 1; p = 0,291) sowie die Kovariaten
Neurotizismus, Extravasion und Gewissenhaftigkeit zeigten sich in der univariaten
Betrachtung kein signifikanter Einfluss auf die motorischen Schwellen der rechten

und linken Hemisphére (Anhang 2: Tabelle 3.24.)

3.2.1.2. Alexithymiesubskalen und motorische Schwellen

Mittels multivariater Kovarianzanalyse, in der die Werte der Alexithymiesubskalen
als Kovariaten, das Geschlecht als freier Faktor sowie die motorischen Schwellen
der rechten und linken Hemisphire eingingen, konnte kein signifikanter Einfluss
der Subskalenausprigung auf die motorischen Schwellen gezeigt werden (Faktor 1:
Wilks-A = 0,99; F = 0,225; df = 2,0; p = 0,8; Faktor 2: Wilks-A =0,999; F = 0,038;
df=2,0; p = 0,96; Faktor 3: Wilks-A = 0,968; F = 0,928; df = 2,0; p = 0,40).
Auch ein Einfluss des Geschlechts auf die motorischen Schwellen konnte nicht
gezeigt werden (Wilks-A = 0,988; F = 0,335; df = 2,0, p=0,71).

In der angeschlossenen univariaten Kovarianzanalyse zur Darstellung des

Einflusses der oben genannten Kovarianten und festen Faktoren auf die motorische
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Schwelle der rechten und linken Hemisphdre konnte kein signifikanter Einfluss

festgestellt werden (Anhang 2: Tabelle 3.25).

3.2.2.1. Alexithymie und Dauer der transkallosalen Inhibition

Ein signifikanter Einfluss der Alexithymie auf die Dauer der transkallosalen
Inhibition konnte mittels multivariater Varianzanalyse nicht gezeigt werden (Wilks-
A=0,9; F=2,6; df =2,0; p=0,085). Auch die Interaktion des Faktors Alexithymie
und der Kovariate Geschlecht ergab keinen signifikanten Einfluss (Wilks-A = 0,99;
F = 0,238; df = 2,0; p = 0,789). Allein fiir den Faktor Geschlecht wurde mittels
multivariater Varianzanalyse ein signifikanter Einfluss auf die Dauer der
transkallosalen Inhibition dargestellt (Wilks-A = 0,81; F = 5,6; df = 2,0; p = 0,006).
Fiir alle anderen Kovariaten konnte kein signifikanter Einfluss auf die Dauer der
transkallosalen Inhibition nachgewiesen werden (Anhang 2: Tabelle 3.26).

In der univariaten Varianzanalyse konnte weder fiir die Alexithymie (linke
Hemisphére: F = 0,502; df = 1; p = 0,482; rechte Hemisphére: F = 0,599; df = 1; p
= 0,443), noch fiir die einbezogenen Kovariaten aktuelle psychische Belastung,
Neurotizismus, Extraversion, Offenheit, Vertriglichkeit und Gewissenhaftigkeit ein
signifikanter Einfluss auf die Dauer der transkallosalen Inhibition der rechten wie
der linken Hemisphire festgestellt werden (Anhang 2: Tabelle 3.27).

Das Geschlecht der Probanden zeigte einen signifikanten Einfluss sowohl auf die
linkshemisphdrische (F = 11,4; df = 1; p = 0,001), als auch auf die
rechtshemisphérische Dauer der transkallosalen Inhibition (F = 6,5; df = 1; p =
0,014). Mittels t-Test fiir unabhéngige Stichproben konnte eine signifikant niedrige
linkshemisphédrische Dauer der transkallosalen Inhibition bei weiblichen Probanden
festgestellt werden (T = -2,9; df = 60; p = 0,05). Fiir die rechtshemisphérische
Dauer der transkallosalen Inhibition konnten keine signifikanten Unterschiede

dargestellt werden (T = -1,95; df = 60; p = 0,056).
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3.2.2.2. Alexithymiesubskalen und Dauer der transkallosalen Inhibition

Mittels multivariater Kovarianzanalyse, in der die Werte der Alexithymiesubskalen
als Kovariaten, das Geschlecht als freier Faktor sowie die Dauer der transkallosalen
Inhibition als abhidngiger Faktor eingingen, konnte kein signifikanter Einfluss der
Subskalenauspragung der Faktoren 1 und 3 gezeigt werden (Faktor 1: Wilks-A =
0,955; F =1,318; df = 2,0; p = 0,27; Faktor 3: Wilks-A = 0,943; F = 1,695; df = 2,0;
p = 0,19). Ein signifikanter Einfluss ergab sich sowohl fiir das Geschlecht (Wilks-A
=0,880; F = 3,831; df = 2,0; p = 0,02) als auch fiir den Faktor 2 (Wilks-A = 0,862;
F=4,483;df=2,0;, p=0,016).

Die angeschlossene univariate Kovarianzanalyse zeigte bei einem signifikanten
Einfluss des Gesamtmodells sowohl auf die Dauer der linken (Wilks-A = 3,093; df
= 4; p = 0,023) wie der rechten Hemisphare (Wilks-A = 2,937; df = 4; p = 0,023)
einen signifikanten Einfluss des Faktors 2 auf die Dauer in der rechten Hemisphére
(Wilks-A = 7,161; df = 1; p = 0,01) sowie des Geschlechts auf die Dauer in der
linken Hemisphire (Wilks-A = 6,422; df = 1; p = 0,014). Ein signifikanter Einfluss
des Faktors 2 auf die Dauer der transkallosalen Inhibition in der linken sowie des
Geschlechts auf die Dauer der transkallosalen Inhibition in der rechten Hemisphire
konnte ebenso wenig gezeigt werden, wie ein signifikanter Einfluss der Faktoren 1
und 3 auf die Dauer der transkallosalen Inhibition in beiden Hemisphdren (Anhang
2: Tabelle 3.28).

Zur weiteren Charakterisierung des gefundenen Einflusses des Faktors 2 wurde
eine bivalente Korrelationsanalyse unter Einbeziehung aller Probanden
durchgefiihrt. Es konnte eine signifikante, positive Korrelation mit der
rechtshemisphérischen Dauer der transkallosalen Inhibition festgestellt werden (r =
0,28; p = 0,03). Fiir die linkshemisphirische Dauer der transkallosalen Inhibition
bestand dagegen kein korrelativer Zusammenhang mit der Auspragung des Faktors
2 (r=20,1; p=0,41). Weder unter ménnlichen (r = 0,2; p = 0,27) noch unter
weiblichen Probanden (r = 0,32; p = 0,08) konnte eine signifikante Korrelation
zwischen der Dauer der transkallosalen Inhibition und dem Faktor 2 erhalten

werden.
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3.2.3.1. Alexithymie und Beginn der transkallosalen Transferzeit

Mittels multivariater Kovarianzanalyse lie sich fiir keinen der untersuchten
Faktoren (Alexithymie: Wilks-A = 0,931; F = 1,778; df = 2; p = 0,18; Geschlecht:
Wilks-A = 0,948; F = 1,328;df = 2; p = 0,27;Interaktion Alexithymie Geschlecht:
Wilks-A = 0,910; F = 2,364; df = 2; p = 0,10) ein signifikanter Einfluss auf den
Beginn der transkallosalen Inhibition nachweisen (Anhang 2: Tabelle 3.29).

Mittels univariater Kovarianzanalyse unter Einbeziehung der Alexithymie, des
Geschlechts, der Interaktion von Alexithymie und Geschlecht, verschiedener
Personlichkeitsdimensionen und der aktuellen psychischen Belastung zeigte sich
ein signifikanter Einfluss der Interaktion von Alexithymie und Geschlecht auf den
Beginn der transkallosalen Inhibition in der rechten Hemisphédre (F =4,741; df = 1;
p = 0,034). Fiir alle weiteren einbezogenen freien Faktoren und Kovariaten zeigten
sich keine signifikanten Beziehungen in Bezug auf den Beginn der transkallosalen
Inhibition (Anhang 2: Tabelle 3.30).

Zwischen hoch- und niedrigalexithymen Mainnern lieBen sich signifikante
Unterschiede im Beginn der transkallosalen Inhibition in der rechten Hemisphére
nachweisen (T = 2,720; df = 29; p = 0,01). Unter hochalexithyme Mainnern
(Mittelwert = 37,36) setzte dieser signifikant friher ein als unter
niedrigalexithymen (Mittelswert = 40,21). Ein derartiges Ergebnis konnte fiir die
linke Hemisphére nicht gezeigt werden (T = 1,133; df = 29; p = 0,26). Unter
Frauen bestanden weder fiir die rechte (T = -,472; df = 29; p = 0,64) noch fiir die
linke Hemisphire (T = -,428; df = 29; p = 0,67) signifikante Unterschiede
beziiglich des Beginns der transkallosalen Transferzeit zwischen hoch- und

neidrigalexithymen Frauen.

3.2.3.2. Alexithymiesubskalen und Beginn der transkallosalen Transferzeit

Mittels multivariater Kovarianzanalyse, in der die Werte der Alexithymiesubskalen
als Kovariaten, das Geschlecht als freier Faktor sowie der Beginn der
transkallosalen Inhibition als abhdngiger Faktor eingingen, konnte kein
signifikanter Einfluss der Subskalenauspriagung auf den Beginn der transkallosalen

Inhibition gezeigt werden (Faktor 1: Wilks-A = 0,988; F = 0,351; df = 2,0; p = 0,70;
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Faktor 2: Wilks-A = 0,996; F = 0,116; df =2,0; p = 0,89;; Faktor 3: Wilks-A = 0,989;
F = 0,298; df = 2,0; p = 0,74). Auch ein Einfluss des Geschlechts auf die
transkallosale Leitzeit konnte nicht gezeigt werden (Wilks-A = 0,950; F = 1,488; df
=2,0; p=10,23).

In der angeschlossenen univariaten Kovarianzanalyse zur Darstellung des
Einflusses der oben genannten Kovarianten und festen Faktoren auf den Beginn der
transkallosalen Inhibition in der rechten wie in der linken Hemisphére konnte kein

signifikanter Einfluss festgestellt werden (Anhang 2: Tabelle 3.31).

3.2.4.1. Alexithymie und die transkallosale Transferzeit

Ein genereller Einfluss der Alexithymie (Wilks-A = 0,900; F = 2,662; df = 2; p =
0,080), des Geschlechts (Wilks-A = 0,885; F = 3,116; df = 2; p = 0,053), der
Interaktion von Alexithymie und Geschlecht (Wilks-A = 0,887; F = 3,052; df =2; p
= 0,057), der einbezogenen Personlichkeitsdimensionen und der psychischen
Belastung auf die transkallosale Transferzeit konnte nicht festgestellt werden
(Anhang 2: Tabelle 3.32).

Mittels univariater Varianzanalyse lieBen sich folgende signifikante Einfliisse
zeigen: Alexithymie als fester Faktor auf die Transferzeit von der linken zur
rechten Hemisphiare (F = 5,4; df = 1; p = 0,025), das Geschlecht auf die
Transferzeit von der rechten zur linken Hemisphire (F = 6,2; df = 1; p = 0,016)
sowie die Interaktion von Alexithymie und Geschlecht auf die Transferzeit von der
linken zur rechten Hemisphére (F = 6,17; df = 1; p = 0,016). Mittels t-Test fiir
unabhéngige Stichproben lieBen sich keine signifikanten Unterschiede in der
Transferzeit des rechts-links Transfers zwischen weiblichen und ménnlichen
Probanden nachweisen (T = 1,6; df = 60; p = 0,11). Alle anderen Kovariaten
zeigten in der univariaten Testung keinen signifikanten Einfluss auf die
transkallosale Transferzeit des links-rechts und rechts-links Transfers (Anhang 2:
Tabelle 3.33).

Der anschlieBende t-Test zeigte eine signifikant kiirzere transkallosale Transferzeit
fiir den links-rechts Transfer bei hochalexithymen Minner im Vergleich zu

niedrigalexithymen (F = 3,4; df = 29; p = 0,02). Unter weiblichen Probanden
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konnten keine signifikanten Unterschiede der transkallosalen Transferzeit fiir den
links-rechts Transfer dargestellt werden (F = -0,35; df = 29; p = 0,725). Innerhalb
der Gruppe der maénnlichen, hochalexithymen Probanden bestanden keine
signifikanten Unterschiede des rechts-links und links-rechts Transfers (T = 0,89; df
= 9; p = 0,392). Innerhalb der Gruppe der maénnlichen, niedrigalexithymen
Probanden konnten ebenfalls keine signifikanten Seitendifferenzen fiir den rechts-

links und links-rechts Transfer dargestellt werden (T =-1,611; df =20; p =0,12).

3.2.4.2. Alexithymiesubskalen und transkallosale Transferzeit

Mittels multivariater Kovarianzanalyse, in der die Werte der Alexithymiesubskalen
als Kovariaten, das Geschlecht als freier Faktor sowie die transkallosale Leitzeit als
abhingiger Faktor eingingen, konnte kein signifikanter Einflu der
Subskalenauspragung auf die transkallosale Transferzeit gezeigt werden (Faktor 1:
Wilks-A = 0,996; F = 0,100; df = 2,0; p = 0,90; Faktor 2: Wilks-A = 0,990; F =
0,278; df = 2,0; p = 0,75; Faktor 3: Wilks-A = 0,993; F = 0,196; df = 2,0; p = 0,82).
Auch ein Einfluss des Geschlechts auf die transkallosale Leitzeit zeigte sich nicht
(Wilks-A = 0,954; F = 1,355; df = 2,0; p = 0,26).

In der angeschlossenen univariaten Kovarianzanalyse zur Darstellung des
Einflusses der oben genannten Kovarianten und festen Faktoren auf die
transkallosale Transferzeit fiir den rechts-links und links-rechts Transfer konnte

kein signifikanter Einfluss festgestellt werden (Anhang 2: Tabelle 3.34).
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4. Diskussion
4.1. Screeningpopulation

Bei Betrachtung der Screeningpopulation fillt ein relativer Uberhang von
weiblichen Teilnehmern auf, der sich weder durch das vom statistischen Bundesamt
ermittelten Geschlechterverhiltnis von 46,1% weibliche zu 53,9% maénnliche
Studenten an Hochschulen der BRD, noch durch das Geschlechterverhiltnis von
57,9% weiblichen zu 42,1% ménnlichen Studenten an der Universitdt Greifswald
begriinden ldsst. Das Verhiltnis weiblicher zu ménnlicher Studenten in der
Screeningpopulation erwies sich im t-Test als signifikant unterschiedlich von den
durch das Referat fiir studentische Angelegenheiten der Ernst-Moritz-Arndt-
Universitit Greifswald herausgegebenen Zahlen. Auch andere Arbeiten, die sich
mit der Thematik der Alexithymie beschiftigt haben, zeigen einen deutlich héheren
Frauenanteil (190,37). Aus den vorhandenen Daten ist nicht nachvollziehbar, ob
wihrend des Screeningvorgangs weibliche und ménnliche Studenten im oben
genannten Verhiltnis angesprochen wurden. Ob die hohere Teilnahme von
weiblichen Studenten am Screening ein Ausdruck hier nicht beachteter ortlich
zeitlicher Gegebenheiten ist, eine geschlechtsspezifische Bereitschaft zur
Beteiligung an Befragungen widerspiegelt oder durch testspezifische Aspekte
bedingt ist, kann hier nicht abschlieBend beurteilt werden.

Da in Bezug auf die Héndigkeitsverteilung keine signifikante Abweichung von aus
der Literatur entnommenen Daten gefunden wurden, kann davon ausgegangen
werden, dass in der Screeningpopulation eine zur Allgemeinbevdlkerung
vergleichbare Handigkeitsverteilung vorlag. Daraus lédsst sich schlussfolgern, dass
die Screeningpopulation fiir die Gesamtpopulation in Bezug auf die Héndigkeit
repriasentativ ist. Darliber hinaus ldsst sich die Vermutung &duflern, dass die
Screeningpopulation auch tiber die Héndigkeit hinaus fiir die Gesamtpopulation
reprasentativ ist.

Fiir die Screeningpopulation konnte im Vergleich mit anderen Studien, in denen
Normalprobanden mit der TAS-20 wuntersucht wurden, ein signifikant

unterschiedlicher TAS-20 Mittelwert gefunden werden. Die Differenz der

85



verglichenen Mittelwerte war allerdings nur gering. Der Mittelwert, der hier
diskutierten Screeningpopulation, lag mit 44,68 zwischen den von Bach (37) mit
39,88 und Laos (190) mit 46,32 priasentierten Werten. Diese Unterschiede konnten
durch eine differente Zusammensetzung der Stichproben bedingt sein. Die von
Bach diskutierte Stichprobe ist mit 306 Probanden deutlich kleiner als die durch
Laos (761 Probanden) und durch diese Arbeit (878 Probanden) préasentierten. Alle
drei Studien sind durch einen hohen Frauenanteil gekennzeichnet, wobei Bach mit
70% vor der hier diskutierten Screeningpopulation mit 68% und der Arbeit von
Laos mit 60% liegt.

In der hier diskutierten Screeningpopulation konnten zu anderen Arbeiten
vergleichbare Werte der inneren Konsistenz fiir den TAS-20 Gesamtwert wie fiir
die Werte der Subskalen ermittelt werden. Dies ldst sich einerseits als Hinweis auf
die angenommene hohe psychometrische Giite (37) der TAS-20 werten,
andererseits kann geschlussfolgert werden, dass die hier diskutierte
Screeningpopulation als prinzipiell vergleichbar mit anderen Populationen von

Normalprobanden ist, und die an ihr gewonnenen Daten verallgemeinerbar sind.

Cronbachs a

- ~ d E
\o a —~ = = g
< ~ - =) =
> St ~ A d) 'E‘
[<P] [P
= Y = @» S =
> 3 g & 2z
2] A 2] -
Alexithymie 0,80 0,79 0,70 0,78 0,80
Schwierigkeit Gefiihle zu 0,79 0,79 0,72 0,74 0,76
erkennen
Schwierigkeit Gefiihle zu 0,75 0,76 0,66 0,71 0,71
benennen
external orientiertes 0,66 0,60 0,55 0,56 0,61
Denken

Tabelle 4.1. Gegeniiberstellung des Cronbachs a verschiedener Studien
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Weiter unterstrichen wird dies durch die Replizierung der durch Bach und
Mitarbeiter festgestellten positiven Korrelation zwischen den Faktoren 1 und 2
sowie 2 und 3. Anders als Bach konnte in dieser Arbeit eine mit einem r von 0,18
signifikant positive Korrelation zwischen den Faktoren 1 und 3 gefunden werden.
Die Bedeutung dieses Ergebnisses bleibt vorerst unklar, da es sich um ein einzelnes
Ergebnis handelt und der Korrelationskoeffizient mit 0,18 sehr klein ist. Ebenfalls
reproduziert wurde die von Bach (37) wie Laos (190) festgestellte fehlende
Geschlechterdifferenz der TAS-20 Gesamtwerte. Die hier ermittelten signifikanten
Unterschiede in der Auspriagung der Subskalen 1 und 3 zwischen ménnlichen und
weiblichen Screeningprobanden sollen, da es sich um einzelne Ergebnisse handelt,
nicht abschlieBend beurteilt werden. Auf Grund des jeweils geringen
Mittelwertunterschieds ist, an ithrer Relevanz zu zweifeln. Dariiber hinaus l4sst sich
die hohe innere Konsistenz der Subskalen 1 und 2 im Sinne einer prinzipiellen
Unabhéngigkeit werten.

Zusammenfassend ldsst sich zur Screeningpopulation feststellen, dass diese eine zu
anderen mit dem TAS-20 untersuchten Populationen vergleichbare
Geschlechterstruktur aufzeigt, dass die Héndigkeitsverteilung in ihr der
Normalbevdlkerung entspricht und dass fiir den TAS-20 mit anderen Studien

vergleichbare deskriptive Parameter und Reliabilititsparameter gefunden wurden.

4.2. Diskussion der effektive Studienpopulation

In der effektiven Studienpopulation waren weibliche und ménnliche Probanden zu
gleichen Teilen vertreten. Die Gruppen der hoch- und der niedrigalexithymen
Probanden bestanden ebenfalls zu gleichen Teilen aus Ménnern und Frauen.
Bezogen auf die gesamte effektive Studienpopulation kann von einer
gleichméaBigen Geschlechterverteilung gesprochen werden.

Das mittlere Alter in der effektiven Untersuchungspopulation lag bei 22,8 Jahren.
Es lag damit niedriger als das durch das Referat fiir studentische Angelegenheiten
der Ernst-Moritz-Arndt-Universitit Greifswald mit 24,5 Jahren angegebene und

weit unter dem vom Bundesamt fur Statistik fiir Studenten an deutsche
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Hochschulen ermittelten Durchschnittsalter von 26,4 Jahren. Somit kann die
effektive Untersuchungspopulation als jung und auf das Alter bezogen als in sich
homogen bezeichnet werden.

Mit einem Mittelwert des LQ von 92 bei einer Spanne von 43 bis 100 kann von
einem Uberwiegen von rechtshindigen Tendenzen in der effektiven
Untersuchungspopulation ausgegangen werden. Dazu sei bemerkt, dass weder
durch Oldfield (182) noch durch spitere Autoren Schwellenwerte fiir Rechts-,
Links- oder Beidhédndigkeit definiert wurden. Vielmehr erfolgt die Verwendung des
LQ in der Literatur weitgehend inhomogen und vom jeweiligen
Untersuchungsgegenstand abhdngig (183,184,185,216). In dieser Arbeit wurde
deshalb mit einem LQ von 40 ein Grenzwert verwendet, bei dem fiir die meisten
der erfragten Tétigkeiten die rechte Hand als ausfithrend angegeben wird.

Die Probanden der effektiven Studienpopulation waren fast ausnahmslos ledig,
wobei ein grofler Teil von ihnen angab, in fester Partnerschaft zu leben. Weitere
unter den  Probanden der  effektiven  Studienpopulation  erfassten
Partnerschaftssituationen waren: dauerhaft kein Partner (19 Probanden), kurzfristig
kein Partner (8 Probanden) und wechselnde Partnerschaften (4 Probanden). Damit
war in der effektiven Studienpopulation ein breites Spektrum von verschiedenen
Partnersituationen vertreten.

Zum Bildungsstand in der effektiven Studienpopulation ldsst sich feststellen, dass
alle Probanden das Abitur aufwiesen und ein Studium begonnen oder bereits
abgeschlossen hatten. Daraus ldsst sich auf ein relativ hohes und innerhalb der
effektiven Studienpopulation ausgeglichenes Bildungsniveau schlieBen. Dies
reduziert einerseits soziodemographische Einflussgrofen, andererseits wird die
allgemeine Ubertragbarkeit auf andere Populationen, die sich different beziiglich
des Bildungsstands zu der hier vorgestellten Population verhalten, eingeschréankt.
Die {iiberwiegende Mehrheit der Probanden waren mit 61% Studenten der
medizinischen Fakultit. Fachrichtungsspezifische Einfliisse konnen so nicht
ausgeschlossen werden.

Zwischen den einzelnen Gruppen der effektiven Studienpopulation lieBen sich

keine Unterschiede in Bezug auf Alter und Héandigkeitsauspragung nachweisen.
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Signifikante Unterschiede bestanden in Bezug auf die KorpergroBle. Diese waren
auf KorpergroBenunterschiede zwischen weiblichen und ménnlichen Probanden
und nicht auf KorpergroBBenunterschiede zwischen hoch- und niedrigalexithymen
Probanden zuriickzufiihren.

Bezogen auf die Partnersituation ist festzustellen, dass es weder
Verteilungsunterschiede zwischen weiblichen und ménnlichen, noch zwischen
hoch- und niedrigalexithymen Probanden gab. Mogliche Einfliisse der
Partnersituation auf die einzelnen Gruppen konnen so als gering eingeschétzt
werden.

Es konnte eine unterschiedliche Verteilung der Vertreter der einzelnen Fakultiten
auf die Gruppen der hoch- und niedrigalexithymen Probanden der effektiven
Studienpopulation gezeigt werden. Eine unterschiedliche Verteilung in Bezug auf
das Geschlecht bestand dagegen nicht. Auf Grund der inhomogenen Verteilung der
einzelnen Fakultdtsmitglieder auf die Gruppen der hoch- und niedrigalexithymen
Probanden, konnen fakultitsspezifische Einfliisse nicht ausgeschlossen werden.

Zur effektiven Studienpopulation ldsst sich zusammenfassend feststellen, dass diese
sich zu gleichen Teilen aus weiblichen und méinnlichen Probanden
zusammensetzte, dass sie ein geringes Durchschnittsalter aufwies und in Bezug auf
die Héndigkeit rechtshindige Tendenzen iiberwogen. Das Bildungsniveau ist
aufgrund der Tatsache, dass alle Probanden angaben, das Abitur zu besitzen und ein
Studium begonnen oder abgeschlossen zu haben, als hoch und homogen anzusehen.
Es waren die verschiedensten universitiren Fachrichtungen vertreten, wobei die
medizinische Fakultit die stirkste bildete. Innerhalb der effektiven
Studienpopulation war ein breites Spektrum an Partnerschaftssituationen vertreten.
Einerseits darf vermutet werden, dass durch die Begrenzung auf junge,
rechtshindige Probanden mit hohem Bildungsniveau mdgliche Einflussgro3en
reduziert wurden. Andererseits konnen gruppenspezifische Einfliisse nicht

ausgeschlossen werden.
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4.3. Diskussion der neurophysiologischen Parameter

In Tabelle 4.2. werden die -elektrophysiologischen Werte der effektiven
Studienpopulation den Werten von Normalprobanden anderer Arbeiten
gegeniibergestellt. Es sei darauf hingewiesen, dass bis auf die Arbeit von Roricht
und Mitarbeiter (212) keine der Arbeiten zur Darstellung von Normwerten
konzipiert war. Dariiber hinaus ist festzustellen, dass die meisten untersuchten
Stichproben eher klein waren. Die Vergleichbarkeit wird weiter durch Unterschiede
in der Durchfilhrung der Magnetstimulation eingeschrinkt. So verwendet
Boroojerdi geringere Reizintensitdten zur Auslosung der transkallosalen Inhibition,
was die deutlich niedrigere transkallosale Transferzeit bedingen kdnnte (166). Auch
konnen die hier prisentierten eigenen Werte nur eingeschrinkt als Normalwerte
betrachtet werden, da die verwendete effektive Studienpopulation Folge eines
Screenings auf Alexithymie und damit keine zufdllige Stichprobe aus der
Allgemeinbevolkerung war. Abseits dieser Einwinde lésst sich feststellen, dass die
hier prisentierten Werte mit den Werten anderer Arbeiten, die an gesunden

Probanden gewonnen wurden, vergleichbar sind.
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KMLZ (ms) nd. 23,2 204 21,8 nd. 22,8 nd. nd nd 21,3
ONSET  (ms) nd. nd. 358 38,8 34,7 nd. 358 n.d. 469 389
DTI (ms) nd. nd. 24,5 21,4 23,3 34,1 23,8 nd. 174 257
TKLZ (ms) nd. nd. 153 nd. 14,8 12,4 nd. nd. 234 17,7

Tabelle 4.2. Vergleich der ermittelten elektrophysiologischen Daten mit den

Ergebnissen anderen Studien (n.d. = nicht durchgefiihrt)
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Fir keinen der Parameter konnten in Bezug auf die gesamte -effektive
Studienpopulation signifikante Hemisphdrenunterschiede dargestellt werden.
Vielmehr bestanden signifikante positive Korrelationen zwischen den
Auspriagungen des jeweiligen Parameters in beiden Hemisphdren. Eine
Einbeziehung in multivariate Varianzanalysen wurde somit statthaft. Fiir die
elektrophysiologischen ~ Parameter  motorische  Schwellen, Beginn  der
transkallosalen Inhibition sowie transkallosale Transferzeit konnten keine
Geschlechtsunterschiede festgestellt werden. Fiir die kortikomuskuldre Leitzeit
zeigten sich dagegen signifikante Geschlechtsunterschiede. Vor dem Hintergrund
ausgepragter signifikanter GroBenunterschiede zwischen Ménner und Frauen der
effektiven Studienpopulation, sind die erhaltenden Unterschiede wohl eher auf die
Korpergrofle als auf das Geschlecht zuriickzufiihren, was vor dem Hintergrund,
dass die kortikomuskuldre Leitzeit die Latenz von der kortikalen Reizung bis zur
peripheren Reaktion darstellt, plausibel erscheint. Komplizierter stellt sich die
Situation in Bezug auf die Dauer der transkallosalen Inhibition dar. Wéhrend sich
fiir die rechte Hemisphire keine signifikanten Unterschiede abzeichneten, konnten
fiir die linke Hemisphére signifikante Unterschiede der Dauer der transkallosalen
Inhibition gezeigt werden. Es kann nur vermutet werden, ob mit einer groferen
Studienpopulation auch fiir die rechte Hemisphdre ebenfalls ein signifikantes
Ergebnis erhalten worden wire. Weiter stellt sich auch fiir diesen Parameter die
Frage, ob vor dem Hintergrund von deutlich signifikanten GréBenunterschieden
zwischen  weiblichen und  maénnlichen  Probanden die  erhaltenen

Geschlechtsunterschiede nur scheinbar sind.

4.4. Diskussion der Beziechung von Alexithymie und neurophysiologischen
Parametern

Fiir die Alexithymie lie sich eine signifikant niedrigere Transferzeit des links-
rechts Transfers bei hochalexithymen Mannern im Vergleich zu niedrigalexithymen
Minnern nachweisen. Varianzanalytisch zeigte sich fiir die Alexithymie und die

Interaktion von  Alexithymie und Geschlecht, nicht aber fiir die
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Personlichkeitsdimensionen Neurotizismus, Extravasion, Offenheit,
Vertrdglichkeit, Gewissenhaftigkeit sowie die aktuelle psychische Belastung, ein
signifikanter Einfluss auf die Transferzeit des links-rechts Transfers.

Ausgehend von dem in Bezug auf den festgestellten Effekt fiir die transkallosale
Transferzeit gleichsinnigen Ergebnis fiir den Beginn der transkallosalen Inhibition,
kann auf eine zentrale Genese des erhaltenen Effekts geschlossen werden.

Auf den ersten Blick mag eine geringere Transferzeit fiir den links-rechts Transfer
im Gegensatz zur Transferdefizithypothese der Alexithymie stehen. Von
verschiedenen Autoren wurde in ganz unterschiedlichen Studien und Arbeiten eine
Storung des interhemisphirischen Transfers festgestellt. So zeigten sich Spilt-
Brain-Patienten, bei denen eine therapeutische Durchtrennung des Corpus
callosums durchgefiihrt wurde, deutlich alexithym (79). Auch bei Probanden mit
einer Corpus-callosum-Agenesie wurden im Vergleich zu Probanden mit intaktem
Corpus callosum alexithyme Merkmale festgestellt (80). Dariiber hinaus fand die
Transferdefizithypothese  Bekréftigung durch einige Arbeiten, die ein
Fingerlokalisationsparadigma zur Erfassung des interhemisphérischen Transfers
nutzten. Sie zeigten eine bidirektionale Einschrinkung des interhemisphérischen
Transfers (85,86). Lumley konnte dariiber hinaus mittels
Fingerlokalisationsparadigma eine rechtshemisphdrische Hypofunktion darstellen
(87). Ahnlich wie in dieser Arbeit liegen dem Fingerlokalisationsparadigma
neurophysiologische Vorginge des sensomotorischen Kortex zugrunde. Ein
entscheidender Unterschied diirfte aber im Charakter der benutzen Phdnomene
bestehen. Wihrend beim Fingerlokalisationsparadigma exzitatorische Vorginge im
Vordergrund stehen diirften, wurde in dieser Arbeit mit der transkallosalen
Inhibition ein inhibitorisches Phdnomen benutzt (145,146). Insofern konnte die in
dieser Arbeit festgestellte verringerte Transferzeit der transkallosalen Inhibition bei
hochalexithymen Miannern im Vergleich zu niedrigalexithymen Méannern im Sinne
einer schneller einsetzenden Inhibition der rechten durch die linke Hemisphire
gewertet werden.

Ausgehend von allgemeinen neurophysiologischen Erkenntnissen und Ergebnissen,

die durch Untersuchungen an Patienten mit Multipler Sklerose gewonnen wurden
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(157,178), lasst sich die Hypothese aufstellen, dass der verkiirzten transkallosalen
Transferzeit des links-rechts Transfers eine stirkere Myelinisierung zugrunde liegt.
Dies erscheint aber aus mehreren Griinden als eher unwahrscheinlich. So wird die
Myelinisierung im Allgemeinen als frith abgeschlossener Prozess betrachtet (217),
der hauptsdchlich durch genetische Dispositionen bedingt sein soll. Eine
Verianderbarkeit, wie sie fiir das Phdnomen der Alexithymie durchaus besteht, ist so
nicht ohne weiteres denkbar.

Wenn, wie Ziemann es vermutet (157), der transkallosalen Inhibition eine
exzitatorische Punkt-zu-Punkt-Verbindung mit anschlieender,
reizstirkenabhingiger Umfeldhemmung zugrunde liegt, kann die Annahme
geduBert werden, dass die verringerte Transferzeit fiir den links-rechts Transfer
durch eine hohere Erregbarkeit der exzitatorischen Punkt-zu-Punkt-Verbindung
oder durch eine erhohte Erregbarkeit der Umfeldhemmung zustande kommt. Beides
wiirde zu einer Unterdriickung der Funktion der rechten Hemisphédre durch die
linke Hemisphére fithren. Im ersteren Fall wiirde die Ursache fiir eine verringerte
Transferzeit des links-rechts Transfers durch spezielle neurophysiologische
Verhiltnisse der linken Hemisphire bedingt sein und im Sinne einer priméren
linkshemisphédrischen Hyperfunktion wertbar. Der zweite Fall spriche fiir eine
primidre rechtshemisphirische Hypofunktion aufgrund verstdrkter inhibitorischer
Vorginge. Der interhemisphérische Transfer wire so nur mittelbar betroffen.

Es darf nicht verschwiegen werden, dass lediglich zwischen hoch- und
niedrigalexithymen Maénnern signifikante Unterschiede in der transkallosalen
Transferzeit dargestellt werden konnten. Innerhalb der Gruppe der
hochalexithymen Méinner bestand dagegen kein signifikanter
Hemisphirenunterschied der transkallosalen Transferzeit. Auch in der Gruppe der
niedrigalexithymen Mainner lie sich ein solcher nicht nachweisen. Insgesamt
spricht dies gegen eine verringerte transkallosale Transferzeit des links-rechts
Transfer bei hochalexithymen Ménnern. Anderseits wére es denkbar, dass in
grofleren Stichproben neben der Verkiirzung des links-rechts auch eine Verkiirzung

des rechts-links Transfer nachweisbar wire. Da es sich bei der transkallosalen
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Inhibition um ein inhibitorisches Phidnomen handelt, konnte dies im Sinne einer
aktiven Unterdriickung der interhemisphérischen Interaktion verstanden werden.
Varianzanalytisch zeigte keine der Alexithymiesubskalen einen signifikanten
Einfluss auf die transkallosale Uberleitungszeit des links-rechts Transfers. Das fiir
den TAS-20 Gesamtwert gefundene Ergebnis lédsst sich also nicht auf die Wirkung
eine oder mehrer Subskalen zurtickfiihren.

Lediglich fiir die Alexithymiesubskala ,,Schwierigkeit bei der Beschreibung von
Gefiihlen™ (Faktor 2) lieB sich ein signifikanter Einfluss auf einen der betrachteten
neurophysiologischen Parameter darstellen. Es zeigte sich ein signifikanter Einfluss
auf die rechtshemisphirische Dauer der transkallosalen Inhibition. Zwischen beiden
GroBen bestand eine signifikant positive Korrelation. Daraus folgt, je grofler die
Ausprigung des Faktors 2 ist, desto linger wire die Dauer der transkallosalen
Inhibition. Dieses Ergebnis ist ebenfalls im Sinne einer rechtshemisphérischen
Hypofunktion bei Alexithymie wertbar. Dariiber hinaus kann es als Anzeichen fiir
unterschiedliche neurophysiologische Korrelate der einzelnen Alexithymiefaktoren
aufgefasst werden. Einschrinkend ist zu bemerken, dass die signifikante positive
Korrelation nur unter Einbeziehung aller Probanden vorlag. Werden ménnliche und
weibliche Probanden getrennt betrachtet, so wird in diesen Subgruppen der
effektiven Studienpopulation keine signifikante Korrelation zwischen der
rechtshemisphérischen Dauer der transkallosalen Inhibition und dem Faktor 2
festgestellt. Weiter einschrinkend auf das Ergebnis dieser Korrelationsanalyse
wirken sich die vermuteten Geschlechtsunterschiede der Dauer der transkallosalen
Inhibition aus, die nur fiir die linke Hemisphdre sicher nachgewiesen werden
konnten. Sollten diese wie vermutet auf KorpergroBenunterschiede zwischen
weiblichen und ménnlichen Probanden der effektiven Studienpopulation beruhen,
so kann diese FEinflussgroe aufgrund der fehlenden signifikanten
GroBenunterschiede zwischen hoch- und niedrigalexithymen Probanden der
effektiven Studienpopulation vernachlissigt werden, da weibliche und ménnliche
Probanden sich gleichmédBig auf die Gruppen der hoch- und niedrigalexithymen
Probanden verteilten. Dariiber hinaus bestanden keine signifikanten Unterschiede

in der Auspragung des Faktors 2 zwischen ménnlichen und weiblichen Probanden,
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wodurch ebenfalls eine Verfilschung des Ergebnisses der Korrelationsanalyse
moglich gewesen wire.

Ein derartiger in der Gesamtpopulation gefundener Effekt fiir die Alexithymie steht
im Widerspruch zu der nur bei hochalexithymen Mannern gefundenen verkiirzten
transkallosalen Transferzeit, sowie zu Ergebnissen anderer Arbeiten, die ebenfalls
signifikante Ergebnisse unter Méannern, nicht aber unter Frauen finden konnten
(87,89).

Andererseits erscheint eine mit der Auspragung des Faktors 2 ansteigende Dauer
der transkallosalen Inhibition in der rechten Hemisphdre durchaus vereinbar mit
dem fiir den links-rechts Transfer gefundenen Ergebnis. Beide Ergebnisse weisen
auf verstérkte inhibitorische Vorgénge in der rechten Hemisphére hin.

Die Bedeutung inhibitorischer Prozesse fiir die Alexithymie wurde von Giindel in
die Diskussion gebracht (218). Anders als beim fiir die Alexithymie als zugrunde
liegend angenommenen Dyskonnektionssyndrom, spekuliert er, ob der Alexithymie
ein aktiv inhibitorisches zentralnervoses System zugrunde liegt, dass eine
Unterdriickung der bewussten Wahrnehmung emotionaler Stimuli bedingt.
Bekriftigt sieht er seine Vermutungen durch eigene mittels strukturellen Kernspin
gewonnene Ergebnisse an 100 gesunden Probanden, bei denen er eine mit der
Auspragung der Alexithymie ansteigende Grof3e des rechtshemisphérischen Cortex
cingularis anterior (ACC) feststellte (219). Diese Beziehung war bei Minnern
stiarker ausgepragt als bei Frauen. Weiter untermauert sieht er seine Vermutungen
durch Ergebnisse, die Abwehrprozesse wie Verdringung und Verleugnung auf
zentralnervose, inhibitorische Kontrollmechanismus zuriickfiihren (220). Abhingig
von Dauer und Intensitdt des Abwehrprozesses sollen entsprechende Inhalte eine
unbewusste Qualitdt bekommen. Giindel argumentiert weiter, dass die Annahme
eines aktiven inhibitorischen zentralnervosen Systems, welches zur Unterdriickung
der Wahrnehmung, Empfindung und Verbalisierung emotionaler Signale fiihrt, eine
plausible Erkldrung liefern konnte, auf welchem neurobiologischen Wege
traumatische Erfahrungen in der Kindheit oder im Laufe des spéteren Lebens im

Dienste des Selbstschutzes zur Unterdriickung der bewussten Wahrnehmung
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subjektiv belastender emotionaler Stimuli und der damit verbundenen Emotionen
fiihren konnten.

Eine Bezugnahme auf den ACC im Zusammenhang mit emotionellen Vorgingen
erfolgte bereits frilh durch Papez. Seiner Theorie zufolge werden emotionale
Zustinde durch den Einfluss limbischer Strukturen, wie dem ACC, auf den
Hypothalamus hervorgerufen. Neokortikalen Strukturen wies er eine Bedeutung fiir
die Wahrnehmung von Emotionen zu (221). Durch MacLean erfolgte eine
Weiterentwicklung dieser Theorie. Auch diskutierte er die neurobiologische
Genese psychosomatischer Phinomen in Bezug auf das von ihm postulierte Modell
des ,dreieinigen Gehirns* (17). In neurer Zeit konnte eine Reihe von Arbeiten
einen deutlichen positiven Zusammenhang zwischen Emotionen und der
Aktivierung des ACC zeigen (99). In Bezug auf die Alexithymie diskutierte Lane
eine verminderte Funktion des ACC, die er analog der kortikalen Blindheit mit
einer verminderten Wahrnehmung von Emotionen in Verbindung brachte (100).
Anatomisch wird der ACC dem Gyrus cinguli zugerechnet, dessen verschiedene
Teile mit einer ganzen Reihe von Funktionen, wie kognitive, emotionelle,
motorische, nozizeptive und rdumlich-visuelle, in Verbindung gebracht werden
(99). Innerhalb des ACC werden auf Grundlage von zytoarchitektonischen und
elektrophysiologischen Studien sowie von Lésionsstudien zwei von einander
getrennte Bereiche, ein dorsaler kognitiver und ein rostral-ventraler affektiver Teil,
unterschieden (99,222). Vielfdltige Ergebnisse deuten darauf hin, dass beide Teile
sich wechselseitig hemmen (99), d.h. emotionale Beanspruchungen mit einer
entsprechenden Aktivierung des ventralen Teils des ACCs fiihren zur
Funktionsminderung des dorsalen Teils und umgekehrt.

Neben der Amygdala wird der vordere zinguldre Kortex als neurobiologisches
Korrelat der sich iiberlappenden Regelkreise von affektiven und somatisch-
korperlichen Funktionen betrachtet. Abhdngig von der Intensitit und Qualitét
aktueller Emotionen wird beiden Strukturen zugeschrieben, iiber eine Aktivierung
von Kerngebieten des autonomen Nervensystems und eine Aktivierung peripherer
Nerven Veridnderungen einzelner Korpersysteme zu erzeugen. Weiter sollen sie das

Hormon- und Peptidsystem aktivieren konnen. Dariiber hinaus wird von einem

96



Einfluss auf das motorische System ausgegangen (218). Von besonderer Bedeutung
fiir affektive Funktionen werden Projektionen des ACC in das rostrale limbische
System und zu motorischen Rindenarealen dargestellt, die emotionale und
kognitive Systeme verbinden sollen und denen eine Verstirker- oder Filterfunktion
zugesprochen wird (222). Im Einzelnen werden in diesem Zusammenhang flnf
frontal-subkortikale Schaltkreise mit verschiedenen Funktionen, wie Motorik,
Motivation, Antrieb, Affekte und Kognition, unterschieden. Durch dieses Konzept
soll eine gemeinsame Betrachtung von bisher unverbundenen motorischen,
kognitiven und emotionalen Phdnomenen mdglich werden (223). Auf der Ebene der
Basalganglien sollen so funktionelle Interaktionen denkbar werden. Untermauert
wird dies durch die Beobachtung, dass es bei schweren Funktionsstorungen in
diesem Bereich wie Morbus Parkinson (224,225) oder auch schwere Depressionen
(226) zur gleichseitigen Beeintrachtigung motorischer und affektiver Funktionen
kommt. Dariiber hinaus wird die Konzeptionalisierung eines mdglichen Einflusses
emotionaler oder motivationaler Faktoren auf basale motorische Funktionen
moglich (227).

In Bezug auf die hier vorgestellten Ergebnisse ldsst sich nun die Frage formulieren,
ob die fiir hochalexithyme im Vergleich zu niedrigalexithymen ménnlichen
Probanden festgestellte verkiirzte transkallosale Transferzeit der transkallosalen
Inhibition sowie die signifikante negative Korrelation zwischen der Dauer der
transkallosalen Inhibition in der rechten Hemisphére und der Alexithymiesubskala
2 aufgrund einer moglichen Interaktion von motorischen und emotionalen frontal-
subkortikaler Regelkreise bedingt sind. Dariiber hinaus konnten beide Ergebnisse
im Sinne einer rechtshemisphdrischen Hypofunktion aufgrund verstirkter
inhibitorischer Prozesse interpretiert und im Sinne der von Lane wie von Giindel
diskutierten Unterdriickung der Wahrnehmung von Emotionen in der rechten
Hemisphire verstanden werden.

Mit der ,,neuronalen Kurzschlusshypothese* formulierte Garcia-Toro eine Theorie,
die ebenfalls die Bedeutung inhibitorischer Vorgidnge in Bezug auf affektive
Phinomene betont (228). Inspiriert von der Chaostheorie geht er davon aus, dass

sich das Gehirn als grofles elektrochemisches Netzwerk, welches in stindiger
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Interaktion mit der Umwelt steht, betrachten ldsst. Zur Generierung von Stabilitit
und Verdnderbarkeit sollen dabei negative und positive Verstirkung von
Bedeutung sein. Auf Storungen soll nach dieser Theorie das Gehirn mit
selbstverstirkenden, bahnenden neuronalen Vorgingen reagieren, welche
wiederum durch inhibitorische Mechanismen begrenzt werden. Eine Spaltung
dieser dynamischen Interaktion zwischen selbstverstirkenden und inhibierenden
neuronalen Vorgdngen wird als Grundlage verschiedener neuronaler und
letztendlich psychischer Storungen angesehen. Garcia-Toro nimmt dabei Bezug auf
Nicoll (229), der innerhalb des Gehirns ein hierarchisches, informatives und ein
diffuses, modulierendes Subsystem postuliert. Ersteres soll aus groBen Neuronen
mit starker Myelinisierung der Nervenfasern bestehen, woraus eine entsprechend
hohe Nervenleitgeschwindigkeit resultiert. Es soll zentripetal gerichtet sein.
Zweiteres soll aus Neuronen mit geringmyelinisierten Nervenfasern bestehen. Die
entsprechenden Zellen sollen sich hauptsidchlich subkortikal verteilen und auf
kortikale Vorgidnge Einfluss nehmen. Wihrend das informative System unter
anderen mit der Genese epileptischer Stérungen in Verbindung gebracht wird
(230), vermutet Garcia-Toro, dass das modulierende System fiir affektive
Storungen von Bedeutung ist. In Folge einer Dysbalance von bahnenden und
inhibierenden Vorgédngen soll es zur Spaltung des modulierenden Systems in
funktionell entgegengesetzt gerichtete Bereiche fithren. Uberaktivierte Bereiche
bringt Garcia-Toro mit der starren Wiederholung motorischer Reaktionen und
kognitiver Vorginge in Verbindung. Diesen entgegengesetzt sieht er unteraktivierte
Bereiche, die er als neurophysiologische Grundlage von Negativsymptomatiken
verschiedenster Art betrachtet. In Bezug auf die hier vorgestellten Ergebnisse
dringt sich die Frage auf, ob der hier erhaltene Anhalt fiir eine verminderte
rechtshemisphdrische, kortikale Aktivitit im Sinne eines kompensatorisch
inhibierten Bereiches zu sehen ist. Neben im weitesten Sinne ausgeprigten
Negativsymptomen, wie Emotionslosigkeit (7), wird die Alexithymie mit u.a.
gelegentlichen heftigen Affektausbriichen in Verbindung gebracht (13), fiir die
unter Anwendung der Theorie von Garcia-Toro hyperaktivierte Neuronengruppen

verantwortlich gemacht werden konnten.
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Wie in anderen Arbeiten, die sich mit neurophysiologischen Fragestellungen und
Alexithymie beschéftigen, wurden Geschlechtsunterschiede in Bezug auf
Alexithymie und Neurophysiologie festgestellt (85,86,87,89,100). Neben der
Vorlédufigkeit der hier vorgestellten Ergebnisse, sollte vor einer vorschnellen
Verortung von Geschlechtsunterschieden in die Neurophysiologie gewarnt werden,
auch wenn es wie oben gezeigt durchaus Hinweise flir neuroanatomische und
neurophysiologische Geschlechtsunterschiede gibt. Vielmehr lieBe sich in der
Umkehrung die Frage stellen, ob, da lediglich unter Ménnern und nicht unter
Frauen ein signifikanter Unterschied der transkallosalen Transferzeit der
transkallosalen Inhibition gefunden werden konnte, nicht quantitative Unterschiede
in der Alexithymieauspragung zwischen mittels TAS-20 als gleichalexithym
bewertete ménnlichen und weiblichen Probanden bestehen wiirden. Es ist also
durchaus nicht klar, ob die immer wieder erhaltenen Geschlechtsunterschiede auf
psychometrischer oder neurophysiologischer Ebene bestehen. Ob es sich um
qualitative oder quantitative Unterschiede handelt ist ebenso unklar.
Varianzanalytisch lieBen sich fiir verschiedene Personlichkeitsdimensionen des
Fiintf-Faktoren-Personlichkeitsmodels sowie fiir die akute psychische Belastung
verschiedene signifikante Beeinflussungen der neurophysiologischen Parameter
feststellen. Es soll an dieser Stelle nochmals betont werden, dass die zentrale
Absicht dieser Arbeit in der Erfassung neurophysiologischer Korrelate der
Alexithymie lag. Die Einbeziehung der verschiedenen Personlichkeitsdimensionen
und der aktuellen psychischen Belastung erfolgte, um eine moglichst breite
Prasentation verschiedenster Einflussgro3en zu erreichen.

Bezogen auf die motorischen Schwellen konnte kein Anhalt fiir einen Einfluss der
Alexithymie gezeigt werden. Keine der beziiglich der motorischen Schwellen
formulierten Hypothesen konnte bestitigt werden. Die FErgebnisse zu den
motorischen Schwellen bekréftigten die Hypothese einer rechtshemisphérischen
Hypofunktion damit nicht. In anderen Arbeiten konnten dagegen signifikante
Hemisphdrenunterschiede der motorischen Schwellen gezeigt werden. Triggs
erhielt so eine signifikant niedrige motorische Schwelle der linken Hemisphére bei

Rechtshidndern (231). Er brachte dies mit einer Dominanz fiir eine Reihe von
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motorischen Funktionen in Verbindung. Matsunga replizierte diese Ergebnisse
(232). Maeda konnte fiir depressive Patienten eine signifikant hohere motorische
Schwelle der linken Hemisphédre zeigen, was im Sinne der Valenzhypothese
interpretierbar ist (165). Fiir die Schizophrenie lieBen sich Ergebnisse dieserart
nicht zeigen (166). Dariiber hinaus werden Unterschiede der motorischen Schwelle
mit Schiadeldickenunterschieden und dem Abstand zwischen Spule und Kortex in
Verbindung gebracht (164,233). Zusammenfassend ldsst sich zur motorischen
Schwelle feststellen, dass ganz unterschiedliche Gréfen mit ihr in Verbindung
gebracht werden konnen. Bezogen auf die hier prisentierten Ergebnisse ist die
Arbeit von Maeda (165) zu motorischen Schwellen bei depressiven Patienten von
besonderem Interesse. Dass in dieser Arbeit, anders als in der Arbeit von Maeda,
keine Hemisphédrenunterschiede der motorischen Schwellen gefunden werden
konnten, konnte als weitere Bekriftigung der konzeptionellen Abgrenzbarkeit von

Alexithymie und Depression verstanden werden (234).

4.5. Riickblicke auf die Hypothesen

Lediglich fiir zwei der drei untersuchten neurophysiologischen Parameter konnte
eine Beziehung zur Alexithymie hergestellt werden. So zeigten die
Alexithymieauspriagung und die Interaktion von Alexithymie und Geschlecht einen
signifikanten FEinfluss auf die transkallosalen Transferzeit des links-rechts
Transfers. Keiner der anderen einbezogenen Faktoren zeigte einen solchen Effekt.
Dariiber hinaus bestand eine signifikant verringerte transkallosale Transferzeit bei
ménnlichen hochalexithymen im Vergleich zu ménnlichen niedrigalexithymen
Probanden. Weiter konnte ein signifikanter Einfluss des Alexithymiesubfaktors 2
auf die Dauer der transkallosalen Inhibition der rechten Hemisphére festgestellt
werden. Die Hypothesen, die in Bezug auf die Dauer der transkallosalen Inhibition
sowie die transkallosale Transferzeit formuliert wurden, bestdtigten sich somit
zumindest partiell. Nicht bestitigt wurden dagegen die im Zusammenhang mit den
motorischen Schwellen formulierten Hypothesen. Die fiir die transkallosale
Transferzeit sowie flir die Dauer der transkallosalen Inhibition erhaltenen

Ergebnisse wurden unter Bezugnahme auf Vorstellungen von Lane und Giindel mit
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einer Storung des ACC bei Alexithymie in Verbindung gebracht. Dariiber hinaus
erfolgte die Diskussion der erhaltenen Ergebnisse im Sinne der durch Garcia-Toro
formulierten ,,neuronalen Kurzschlusshypothese“. Der fehlende Einfluss der
Alexithymie auf die motorischen Schwellen wurde als ein Hinweis auf die
prinzipielle Abgrenzbarkeit von der Depression interpretiert, bei der durch Maeda

ein Effekt auf die motorische Schwelle gezeigt werden konnte.

4.6. Methodenkritische Bemerkungen und weiterfithrende Forschungsansitze
Bei der Erhebung der psychischen Daten und der Durchfithrung der transkraniellen
Magnetstimulation wurden nach international iiblichen Standards und mit
groBtmoglicher Sorgfalt verfahren. An dieser Stelle sollen einige methodenkritische
Anmerkungen gemacht werden.

Im Bereich der psychometrischen Messinstrumente wurde Wert auf eine hohe Giite
und eine weite Verbreitung gelegt. Es darf an dieser Stelle aber nicht vergessen
werden, dass besonders in Bezug auf die Alexithymie die Entwicklung noch nicht
abgeschlossen ist. Die TAS-20 ist zweifellos ein weitverbreitetes und im
Allgemeinen als valide und reliabel geltendes psychometrisches Messinstrument;
einzelne Autoren haben aber immer wieder Zweifel an der TAS-20 geduBert (197).
Wie oben dargestellt, ist die TMS ein mittlerweile in der Neurologie und
Psychiatrie weitverbreitetes diagnostisch wie therapeutisch angewendetes
Verfahren. Doch auch in Anbetracht des mittlerweile betrdchtlichen Literaturberges
(2370 medline-Eintrdge unter transcranial magnetic stimution) darf nicht tibersehen
werden, dass vor dem Hintergrund einer polyfaktoriellen Beeinflussung neurogener
Strukturen und Vorgéinge viele Fragen weiter ungeklért sind.

Auch besitzt diese Arbeit durch die Inbeziehungssetzung von psychischen mit
physiologischen Phdnomenen einen deutlich spekulativen Charakter, der hier nur
unzureichend reflektiert werden kann. Sicherlich sind seit der Formulierung des
Eingangszitats einige Jahre vergangen, ob solcherart monistisch materialistische
Vorstellungen im wissenschaftlichen wie allgemeingesellschaftlichen Bereich

soweit Verbreitung gefunden haben, dass der von Giindel ausgesprochene Satz von
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der Uberholtheit der Leib-Seele-Dichotomie (211) mehr als Anspruch ist, soll hier
nicht entschieden werden.

Auch wirkt sich einschrinkend auf die hier prédsentierten Ergebnisse aus, dass es
sich bei den untersuchten neurophysiologischen Phanomen um Erscheinungen des
motorischen Kortex handelt. Zwar erscheint eine Verbindung mit emotionellen
Vorgingen, wie oben diskutiert, prinzipiell moglich, von einer unmittelbaren
Beziehung kann dagegen nicht ausgegangen werden.

Auch miissen die hier vorgestellten Ergebnisse aufgrund der Art der erhaltenen
Beziehungen als vorldufig gelten. So konnte zwar eine signifikant kiirzere
transkallosale Uberleitungszeit der transkallosalen Inhibition fiir hochalexithyme
im Vergleich zu niedrigalexithymen minnlichen Probanden gezeigt werden, ein
signifikanter Hemisphdrenunterschied bestand dagegen nicht. Das zur Dauer der
transkallosalen Inhibition gefundene Ergebnis einer signifikanten positiven
Korrelation mit der Alexithymiesubskala 2 wurde nur unter Einbeziehung von
mannlichen und weiblichen Probanden erhalten, was im Kontrast zu dem nur unter
ménnlichen Probanden gefundenen Ergebnis einer verkiirzten transkallosalen
Transferzeit steht.

Die Vorldufigkeit der hier prasentierten Daten wird weiter durch die relativ kleine
Studienpopulation unterstrichen. Auch handelte es sich um eine streng nicht
klinische Population; in wieweit die Ergebnisse dieser Arbeit auf Patienten
iibertragbar sind, bleibt somit offen.

Es lédsst sich also schlussfolgern, dass die hier présentierten Ergebnisse einer
Replikation bediirfen. Es sollten dabei groBere Populationen betrachtet werden.
Dariiber hinaus sollten Patienten mit einbezogen werden, um Aussagen iiber die
Generalisierbarkeit der Ergebnisse zu machen.

Bezogen auf die weitere Erforschung der Neurobiologie der Alexithymie sind zwei
Schwerpunkte zu setzen. FEinerseits erscheint eine Weiterentwicklung der
psychometrischen Messinstrumente der Alexithymie von besonderer Wichtigkeit,
um eine moglichst valide und reliable Abbildung der Alexithymie zu erreichen. Die
verstirkte Betrachtung der Subskalen der TAS-20 soll hier ebenso genannt werden,

wie die Entwicklung differenzierter projektiver und Performanceteste.
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Andererseits sollte die Kombination verschiedener neurophysiologischer Methoden
vorangetrieben werden. Bezogen auf die transkranielle Magnetstimulation konnte
eine Kopplung mit einer funktionellen EEG-Ableitung weiteren Aufschluss iiber
Storungen basaler neurophysiologischer Mechanismen bei Alexithymie geben.
Auch die Verwendung der Doppelpulsstimulation und der gepaarten Stimulation
konnte weitere Ergebnisse in diesem Sinne ergeben.

Auch muss bemerkt werden, dass bisher nach eigenem Wissen keine Arbeiten zur
Rezeptordichte, Rezeptorverteilung und Transmitterverteilung in Bezug auf die
Alexithymie durchgefiihrt wurden, was vor dem Hintergrund verschiedener
neurophysiologischer Ergebnisse lohnenswert erscheint.

Die Durchfiihrung weiterer funktioneller Bildgebungsstudien unter Verwendung
emotionsinduzierenden Materials konnte die bis heute schon vorhandenen
Ergebnisse weiter vertiefen.

Vor dem Hintergrund psychotherapeutischer Behandlungskonzepte der
Alexithymie erscheint, neben der wiinschenswerten allgemeinen Verbreitung dieser
Konzepte, die Erfassung mdglicher neurophysiologischer Verdnderungen wihrend

des therapeutischen Prozesses als besonders interessant.
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5. Zusammenfassung
Die Bedeutung emotionaler Vorginge flir das Auftreten psychischer wie physischer

Storungen ist ein lange und viel diskutiertes Thema. Das Konzept der Alexithymie
(wortlich iibersetzbar mit ,keine Worte flir Gefiihle) bietet eine Moglichkeit,
Zugang zu diesem Problemkreis zu finden. Neben der Erforschung von psychischen
und sozialen Merkmalen des Alexithymiekonzeptes, der Formulierung von
Behandlungskonzepten und der Darstellung von Zusammenhingen mit psychischen
und physischen Storungen, gelangte die Frage nach den neurophysiologischen
Hintergriinden der Alexithymie ins Blickfeld des Interesses. Verschiedene Autoren
diskutieren Einschrankungen des interhemisphérischen Informationsaustausches
und eine rechtshemisphérische Funktionsminderung als der Alexithymie zugrunde
liegend. Neure Arbeiten bringen dariiber hinaus eine Hypofunktion des rechten
vorderen zinguldren Kortex sowie verstdrkte inhibitorische Vorgéinge mit der
Alexithymie in Verbindung. Mit dieser Arbeit sollten neurophysiologische
Korrelate der Alexithymie unter Nutzung der transkraniellen Magnetstimulation
dargestellt werden. Bei der transkraniellen Magnetstimulation handelt es sich um
ein einfach anwendbares, neurophysiologisches Verfahren, dass eine schmerzlose
und gezielte Reizung von Gehirnarealen mdoglich macht. Bezogen auf die
Alexithymie sollten die Hypothesen eines eingeschriankten interhemisphirischen
Transfers und einer Einschriankung der rechtshemisphérischen Funktion durch
Erhebung der motorischen Ruheschwelle, der Dauer der transkallosalen Inhibition
sowie der transkallosalen Transferzeit liberpriift werden. Im Vorfeld der Studie
erfolgte ein Screening auf alexithyme Merkmale mittels TAS-20 unter Studenten
der Ernst-Moritz-Arndt-Universitdt Greifswald. Es wurden 878 auswertbare
Fragebogen erhalten. Insgesamt nahmen 20 alexithyme und 42 nichtalexithyme
Probanden an der Studie teil (31 Frauen und 31 Maénner). Neben der Alexithymie
und allgemeinen  soziodemographischen = Daten  wurden  verschiedene
Personlichkeitsdimensionen (Neo-FFI) sowie die allgemeine psychische Belastung

erhoben (GSI-Wert des SCL-90).
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Als Ergebnis konnte varianzanalytisch ein signifikanter Einfluss der Alexithymie
sowie der Interaktion von Alexithymie und Geschlecht auf den links-rechts
Transfer gezeigt werden. Keine der anderen einbezogenen Groflen zeigte einen
solchen Einfluss. Dariiber hinaus bestand bei alexithymen Ménnern im Vergleich
zu nichtalexithymen Minnern eine signifikant niedrigere Transferzeit des links-
rechts Transfers. Fiir den Faktor 2 der TAS-20 (Schwierigkeit bei der Beschreibung
von Gefiihlen) konnte ein signifikanter Einfluss auf die Dauer der transkallosalen
Inhibition in der rechten Hemisphére festgestellt werden. Dariiber hinaus korrelierte
der Faktor 2 signifikant und positiv mit der Dauer der transkallosalen Inhibition in
der rechten Hemisphdre. Keine der zur motorischen Schwelle aufgestellten
Hypothesen konnte bestitigt werden.

Die in Bezug auf die Dauer der transkallosalen Inhibition und die transkallosale
Transferzeit gefundenen Ergebnisse wurden im Sinne rechtshemisphirisch
verstérkter inhibitorischer Vorgénge gewertet und im Zusammenhang mit den
Hypothesen einer rechtshemisphirischen Hypofunktion sowie Einschrankung des
interhemisphédrischen Transfers bei Alexithymie diskutiert. Verbindungen zu
postulierten Funktionseinschrinkungen des rechten zinguldren Kortex bei
Alexithymie wurden aufgezeigt. Dariiber hinaus erfolgte eine Einordnung in die
von  Garcia-Toro  fir  affektive  Stérungen  formulierte ,neuronalen

Kurzschlusshypothese*.
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7. Anhang
7.1. Anlage 1. Fragebogen zur Psy-Bado

Sehr geehrte Studienteilnehmerin, sehr geehrter Studienteilnehmer,
zundchst vielen Dank fiir Thre Bereitschaft, an dieser Untersuchung mitzuwirken.
Nachfolgend finden Sie eine Reihe von Fragebogen, die einerseits aktuelle oder
langandauende Beschwerden, Symptome und Erfahrungen erfragen, und anderer-
seits personliche Eigenschaften bzw. Einstellungen erfassen. Beantworten Sie bitte
die Fragen so, wie es fiir Sie personlich zutrifft; es gibt keine falschen und richtigen
Antworten.

Bevor Sie die einzelnen Fragen durchgehen, geben Sie bitte einige Daten zu Threr
Person an, und beantworten Sie die folgenden Punkte, indem Sie das fiir Sie Zutref-
fende ankreuzen.

Bevor Sie die einzelnen Fragen durchgehen, geben Sie bitte einige Daten zu Threr
Person an, und beantworten Sie die folgenden Punkte, indem Sie das fiir Sie Zutref-
fende ankreuzen.

Geschlecht: Alter:
[] mannlich
[]  weiblich

Wie ist Ihr aktueller Familienstand?
] ledig [] verheiratet [] getrennt lebend
[] geschieden [] verwitwet [] wieder verheiratet

In welcher Partnersituation leben Sie?

[] kurzfristig kein Partner [ ] dauerhaft kein Partner [ ] wechselnder
Partner
[ ] Ehepartner [ ] fester Partner (nicht Ehepartner)

Welchen hdchsten SchulabschluR haben Sie?

[ ] noch in der Schule [ ] kein Schulabschluf3 [ ] Sonderschu-
labschluf3

] Hauptschule / 8. Klasse POS [ ] RealschulabschluB/ 10. Klasse POS

[ ] Fachabitur/ Abitur/ EOS [ ] sonstiges
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Welchen hdchsten Berufsabschlul? haben Sie?

[ ] noch in der Berufsausbildung [ ] Lehre/ Fachschule [ ] Meister
[ ] Fachhochschule/ Universitit [ ] ohne BerufsabschluB [ ] sonsti-
ges

Wie ist Ihre jetzige berufliche Situation?

[ ] berufstitig, Vollzeit [ ] berufstitig, Teilzeit

[ ] berufstitig, gelegentlich [] mithelfender Familienangehdriger, nicht
berufstitig

[ ] Hausfrau/ -mann, nicht berufstitig

[] Ausbildung

[ ] Wehr-/Zivildienst/freiwilliges soziales Jahr

[] beschiitzt beschéftigt

[ ] arbeitslos gemeldet

[ ] Erwerbs-/ Berufsunfahigkeitsrente [ ] Friihrente/ Altersrente/ Pension

[ ] Witwen- / Witwerrente [] anderweitig ohne berufliche Beschifti-
gung

[] unbekannt/ unklar

Vielen Dank!
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7.2. Anhang 2: Tabellen

Effekt Wert F Hypothese Fehler Signifikanz
df df

Alexithymie Wilks-A| 0,99 0,300 2,0 48,0 0,742
Interaktion Wilks-A| 0,98 0,459 2,0 48,0 0,634
Ges & Alex

Neurotizismus Wilks-A | 0,99 0,168 2,0 48,0 0,846
Extravasion Wilks-A| 0,92 2,060 2,0 48,0 0,139
Offenheit Wilks-A | 0,87 3,450 2,0 48,0 0,040
Vertraglichkeit Wilks-A| 0,84 4,695 2,0 48,0 0,014
Gewissenhaftigkeit Wilks-A| 0,99 0,289 2,0 48,0 0,750
SCL_GSI Wilks-A| 0,90 2,730 2,0 48,0 0,075
Geschlecht Wilks-A| 0,97 0,671 2,0 48,0 0,516

Tabelle 3.23. Multivariate Kovarianzarianzanalyse zur Uberpriifung des Einflusses
von Alexithymie und Geschlecht sowie verschiedener Personlichkeitsdimensionen

und der psychischen Belastung auf die motorische Ruheschwelle

Quelle Abhéangige Vari- df F  Signifikanz
able

Korrigiertes Modell SCHWELLE L 9 2,155 0,042
SCHWELLE R 9 1,431 0,201

Alexithymie SCHWELLE L 1 0,609 0,439
SCHWELLE R 1 0,272 0,605

Geschlecht SCHWELLE L 1 1,328 0,255
SCHWELLE R 1 0,937 0,338

Interaktion SCHWELLE L 1 0,898 0,348

Ges & Alex SCHWELLE R 1 0,291 0,291
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Quelle Abhangige Vari- df F  Signifikanz
able
SCL_GSI SCHWELLE L 1 5541 0,023
SCHWELLE R 1 3,290 0,076
Neurotizismus SCHWELLE L 1 0,335 0,566
SCHWELLE R 1 0,226 0,637
Extravasion SCHWELLE L 1 0,169 0,683
SCHWELLE R 1 2,878 0,096
Offenheit SCHWELLE L 1 6,965 0,011
SCHWELLE R 1 4,355 0,042
Vertraglichkeit SCHWELLE L 1 8,998 0,004
SCHWELLE R 1 2,607 0,113
Gewissenhaftigkeit SCHWELLE L 1 0,242 0,625
SCHWELLE R 1 0,003 0,954
Fehler SCHWELLE L 49
SCHWELLE R 49
Gesamt SCHWELLE L 59
SCHWELLE R 59
Korrigierte SCHWELLE L 58
Gesamtvariation SCHWELLE R 58

Tabelle 3.24. Univariate Varianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-

xithymie, des Geschlechts, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und der psy-
chischen Belastung auf die motorische Schwelle der rechten (SCHWELLE_ R) und
linken Hemisphdre (SCHWELLE L).
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Quelle Abhangige Vari- df F Signifikanz
able
Korrigiertes Modell SCHWELLE L 4 0,670 0,616
SCHWELLE R 4 0,547 0,702
F1 SCHWELLE L 1 0,094 0,761
SCHWELLE R 1 0,393 0,533
F2 SCHWELLE L 1 0,039 0,844
SCHWELLE R 1 0,077 0,783
F3 SCHWELLE L 1 1,888 0,175
SCHWELLE R 1 1,114 0,296
Geschlecht SCHWELLE L 1 0,442 0,509
SCHWELLE R 1 0,678 0,414
Fehler SCHWELLE L 57
SCHWELLE R 57
Gesamt SCHWELLE L 62
SCHWELLE R 62
Korrigierte SCHWELLE L 61
Gesamtvariation SCHWELLE R 61

Tabelle 3.25. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der ein-

zelnen Alexithymiesubskalen sowie des Geschlechts auf die Auspragung der moto-

rischen Schwelle der

(SCHWELLE _R)

linken (SCHWELLE L) und

rechten Hemisphére
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Wert F Hypothese Fehler Signifikanz

df df

Alexithymie Wilks-A | 0,902 2,602 2,0 48,0 0,085
Geschlecht Wilks-A | 0,811 5,607 2,0 48,0 0,006
Interaktion Wilks-A | 0,990 0,238 2,0 48,0 0,789
Ges & Alex

Neurotizismus Wilks-A | 0,984 0,388 2,0 48,0 0,680
Extravasion Wilks-A | 0,997 0,081 2,0 48,0 0,923
Offenheit Wilks-A | 0,956 1,110 2,0 48,0 0,338

Vertraglichkeit Wilks-A | 0,947 1,340 2,0 48,0 0,271
Gewissenhaftigkeit Wilks-A | 0,982 0,441 2,0 48,0 0,646
SCL_GSI Wilks-A | 0,994 0,155 2,0 48.0 0,857

Tabelle 3.26. Multivariate Kovarianzanalyse zur Uberpriifung des Einflusses von
Alexithymie, Geschlecht, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und Ausmal

der psychischen Belastung auf die die Dauer der transkallosalen Inhibition

Quelle Abhangige Vari- df F Signifikanz
able

Korrigiertes Modell DAUER L 9 1,587 0,146
DAUER R 9 1,054 0,413

Alexithymie DAUER L 1 0,502 0,482
DAUER R | 0,599 0,443

Geschlecht DAUER L 1 11,401 0,001
DAUER R 1 6,490 0,014

Interaktion DAUER L 1 0,481 0,491

Alex & Geschlecht DAUER R | 0,346 0,559
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Quelle Abhangige Vari- df F Signifikanz
able
SCL_GSI DAUER L 1 0,046 0,831
DAUER R 1 0,237 0,628
Neurotizismus DAUER L 1 0,790 0,378
DAUER R | 0,454 0,504
Extravasion DAUER L 1 0,160 0,691
DAUER R 1 0,129 0,721
Offenheit DAUER L 1 0,329 0,569
DAUER R | 1,697 0,199
Vertraglichkeit DAUER L 1 2,687 0,108
DAUER R 1 1,357 0,250
Gewissenhaftigkeit DAUER L 1 0,844 0,363
DAUER R | 0,762 0,387
Fehler DAUER L 49
DAUER R 49
Gesamt DAUER L 59
DAUER R 59
Korrigierte DAUER L 58
Gesamtvariation DAUER R 58

Tabelle 3.27. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-
xithymie, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und der allgemeine psychi-
schen Belastung auf die Dauer der transkallosalen Inhibition in der rechten (Dau-

er R)und linken (Dauer L) Hemisphire.
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Quelle Abhangige Variable df F Signifikanz
Korrigiertes Modell DAUER L 4 3,093 0,023
DAUER R 4 2,937 0,028
F1 DAUER L 1 0,104 0,748
DAUER R 1 1,588 0,213
F2 DAUER L 1 1,440 0,235
DAUER R 1 7,161 0,010
F3 DAUER L 1 3,444 0,069
DAUER R 1 2,228 0,141
Geschlecht DAUER L 1 6,422 0,014
DAUER R 1 1,521 0,223
Fehler DAUER L 57
DAUER R 57
Gesamt DAUER L 62
DAUER R 62
Korrigierte DAUER L 61
Gesamtvariation DAUER R 61

Tabelle 3.28. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-

xithymiesubskalen und des Geschlechts auf die Dauer der transkallosalen Inhibition

in der rechten und der linken Hemisphire
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Wert F Hypothese Fehler Signifikanz
df df

Alexithymie Wilks-A | 0,931 1,778 2,0 48,0 0,18
Geschlecht Wilks-A | 0,948 1,328 2,0 48,0 0,27
Interaktion Wilks-A | 0,910 2,364 2,0 48,0 0,10
Ges & Alex

Neurotizismus Wilks-A | 0,923 2,015 2,0 48,0 0,14
Extravasion Wilks-A | 0,992 0,198 2,0 48,0 0,82
Offenheit Wilks-A | 1,000 0,004 2,0 48,0 0,99
Vertraglichkeit Wilks-A | 0,959 1,030 2,0 48,0 0,36
Gewissenhaftigkeit Wilks-A | 0,955 1,126 2,0 48,0 0,33
SCL_GSI Wilks-A | 0,994 0,140 2,0 48,0 0,87

Tabelle 3.29. Multivariate Kovarianzanalyse zur Uberpriifung des Einflusses von
Alexithymie, Geschlecht, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und Ausmal

der psychischen Belastung auf den Beginn der transkallosalen Inhibition

Quelle Abhé&ngige Variable df F Signifikanz
Korrigiertes Modell ONSET L 9 0,967 0,479
ONSET R 9 1,713 0,111
Alexithymie ONSET L 1 0,170 0,682
ONSET R 1 2,931 0,093
Geschlecht ONSET L 1 0,899 0,348
ONSET R 1 0,214 0,646
Geschlecht & ONSET L 1 1,273 0,265
Alexithymie ONSET R 1 4,741 0,034
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Quelle Abhangige Variable df F Signifikanz
SCL_GSI ONSET L 1 0,034 0,854
ONSET R 1 0,077 0,783
Neurotizismus ONSET L 1 3,224 0,079
ONSET R 1 0,145 0,705
Extravasion ONSET L 1 0,170 0,682
ONSET R 1 0,404 0,528
Offenheit ONSET L 1 0,007 0,933
ONSET R 1 0,004 0,952
Vertraglichkeit ONSET L 1 1,266 0,266
ONSET R 1 0,001 0,988
Gewissenhaftigkeit ONSET L 1 1,315 0,257
ONSET R 1 2,221 0,143
Fehler ONSET L 49
ONSET R 49
Gesamt ONSET L 59
ONSET R 59
Korrigierte Gesamt- ONSET L 58
variation
ONSET R 58

Tabelle 3.30. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-
xithymie, des Geschlechts, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und der psy-
chischen Belastung auf den Beginn der transkallosalen Inhibition in der rechten

(ONSET _R) und linken Hemisphire (ONSET L)
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Quelle Abhangige df F Signifikanz
Variable
Korrigiertes Modell ONSET L 4 0,762 ,555
ONSET R 4 1,523 ,208
F1 ONSET L 1 0,415 ,522
ONSET R 1 0,691 ,409
F2 ONSET L 1 0,234 ,630
ONSET R 1 0,118 732
F3 ONSET L 1 0,377 ,542
ONSET R 1 0,578 ,450
Geschlecht ONSET L 1 0,000 987
ONSET R 1 1,775 ,188
Fehler ONSET L 57
ONSET R 57
Gesamt ONSET L 62
ONSET R 62
Korrigierte Gesamtvariation =~ ONSET L 61
ONSET R 61

Tabelle 3.31. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-
xithymiesubskalen und des Geschlechts auf den Beginn der transkallosalen Inhibi-

tion in der rechten und der linken Hemisphére

Effekt Wert F Hypothese Fehler df Signifikanz
df
Alexithymie Wilks-A | 0,900 2,662 2,0 48,0 0,080
Geschlecht Wilks-A | 0,885 3,116 2,0 48,0 0,053
Interaktion Wilks-A [ 0,887 3,052 2,0 48,0 0,057
Ges & Alex
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Effekt Wert F Hypothese Fehler df Signifikanz
df
Neurotizismus Wilks-A | 0,940 1,531 2,0 48,0 0,227
Extravasion Wilks-A [ 0,990 0,251 2,0 48,0 0,779
Offenheit Wilks-A | 0,987 0,316 2,0 48,0 0,731
Vertraglichkeit ~ Wilks-A | 0,959 1,017 2,0 48,0 0,369
Gewissenhaftigkeit Wilks-A | 0,957 1,068 2,0 48,0 0,352
SCL_GSI Wilks-A | 0,992 0,188 2,0 48,0 0,829

Tabelle 3.32. Multivariate Kovarianzanalyse zur Uberpriifung des Einflusses von
Alexithymie, Geschlecht, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und Ausmal

der psychischen Belastung auf die transkallosale Transferzeit

Quelle Abhangige Va-| df F Signifikanz
riable
Korrigiertes Modell TCT re-li 9 1,207 0,313
TCT li-re 9 1,739 0,105
Alexithymie TCT re-li 1 0,895 0,349
TCT li-re 1 5,345 0,025
Geschlecht TCT re-li 1 6,209 0,016
TCT li-re | 0,927 0,340
Interaktion Alexithymie TCT re-li 1 1,155 0,288
Geschlecht TCT li-re 1 6,166 0,016
Neurotizismus TCT re-li 1 1,972 0,167
TCT li-re | 0,035 0,853
Extravasion TCT re-li 1 0,500 0,483
TCT li-re 1 0,212 0,647
Offenheit TCT re-li 1 0,572 0,453
TCT li-re | 0,388 0,536

134



Quelle Abhéngige Va-| df F Signifikanz
riable
Vertraglichkeit TCT re-li 1 1,400 0,242
TCT li-re 1 0,008 0,931
Gewissenhaftigkeit TCT re-li 1 0,862 0,358
TCT li-re 1 2,141 0,150
SCL_GSI TCT re-li 1 0,098 0,756
TCT li-re 1 0,086 0,770
Fehler TCT re-li 49
TCT li-re 49
Gesamt TCT re-li 59
TCT li-re 59
Korrigierte TCT re-li 58
Gesamtvariation TCT li-re 58

Tabelle 3.33. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-

xithymie, des Geschlechts, verschiedener Personlichkeitsdimensionen und der psy-

chischen Belastung auf die transkallosale Transferzeit fiir den rechts-links (TCT re-

li) und den links-rechts Transfer (TCT re-li). Alexithymie ging kategorial in die

Rechnung ein.

Quelle Abhangige Variable| df F Signifikanz

Korrigiertes Modell TCT re-li 4 1,063 0,383
TCT li-re 4 0,608 0,658

F1 TCT re-li 1 0,026 0,873
TCT li-re 1 0,195 0,661

F2 TCT re-li 1 0,551 0,461
TCT li-re | 0,254 0,616

F3 TCT re-li 1 0,043 0,837
TCT li-re 1 0,377 0,542
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Quelle Abhangige Variable| df F Signifikanz
Geschlecht TCT re-li 1 1,980 0,165
TCT li-re 1 0,000 0,986
Fehler TCT re-li 57
TCT li-re 57
Gesamt TCT re-li 62
TCT li-re 62
Korrigierte TCT re-li 61
Gesamtvariation TCT li-re 61

Tabelle 3.34. Univariate Kovarianzanalyse zur Darstellung des Einflusses der Ale-

xithymiesubskalen und des Geschlechts auf die transkallosalen Uberleitungszeit fiir

den rechts-links (TCT re-li) und den links-rechts Transfer (TCT li-re). Die Ale-

xithymie ging dimensional in die Rechnung ein.
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7.3. Abkirzungen

ACC
BIQ
EMG
fEEG
fMRT
GSI
KMLZ
LEAS
LQ
MEP
TAS-20
TMS
rTMS
RMT
SCL-90-R
SSPS
PET
PMLZ
Tl
TKLZ
ZMLZ

Cortex cingularis anterior
Beth-Isreal-Questionaire
Elektromyographie

funktionelle Elektroenzephalographie
funktionelle Magnetresonanztomographie
grundsétzliche psychische Belastung
kortikomuskuldren

Levels of Emotional Awareness Scale
Laterality Quotient

motorisch evozierte Potentiale

Toronto Alexithymia Scale

transkranielle Magnetstimulation
repititive transkranielle Magnetstimulation
motorische Ruheschwelle
Symptom-Check-Liste
Schalling-Sifneos-Personality-Scale
Positronen-Emissionstomographie
periphermotorischen Leitzeit
transkallosalen Inhibition

transkallosale Transferzeit

zentralmotorische Leitzeit
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