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1. Einleitung

., Was ist Depression? Es ist die Unfihigkeit zu fiihlen, das Gefiihl tot zu sein wdhrend der
Korper noch lebt. Es ist die Unfdhigkeit froh zu sein, genau wie man unfihig ist traurig zu
sein. Ein depressiver Mensch wdre hochst erleichtert, wenn er traurig sein konnte* (Erich
Fromm, 1955). Aus diesen Zeilen geht deutlich hervor, dass die Emotionalitit bei depressiven
Patienten stark verdndert ist. Wie wichtig die Forschung an Depressionen ist, zeigt die stetig
wachsende Zahl der Betroffenen. Im gegenwiértig verwendeten Klassifikationssystem fiir
psychische und andere Erkrankungen (ICD-10; (1993)) lautet die Krankheitsbezeichnung
,»depressive Episode* oder ,rezidivierende (wiederkehrende) depressive Storung®. In der
Psychiatrie wird die Depression den affektiven Stérungen zugeordnet. Bei affektiven
Erkrankungen ist vor allem die Verdnderung der Emotionalitdt eine Kernsymptomatik.

Die Erforschung der Emotionalitidt begann bereits im 19. Jahrhundert und bleibt bis heute ein
interessantes Thema aus biopsychologischer Sicht. Auf Charles R. Darwins (1809-1882)
Publikation ,,The Expression of Emotions in Man and Animals* im Jahre 1872 folgten in den
Jahren 1884 und 1915 die ersten physiologischen Theorien von William James (1842-1910)
und Carl G. Lange (1834-1900), sowie Walter B. Cannon (1871-1945). Auf der Basis ihrer
Untersuchungen entwickelte sich die Vorstellung eines speziellen emotionalen Systems, in
dem der Hypothalamus eine wichtige integrative Struktur sei. Aufbauend auf diesen
Uberlegungen entwickelte Papez (1937) seine Theorie eines neuronalen Kreislaufes, in dessen
Mitte ebenfalls der Hypothalamus zu finden ist (Dietrich, 2002).

Durch die Theorie des Papez-Kreises von James W. Papez (1883-1958) tauchte zum ersten
Mal das so bezeichnete Limbische System als eine neuronale Komponente der Emotionen auf.
Emotionen kénnen in dimensionale und kategoriale Modelle eingeordnet werden. In den
kategorialen Modellen sollen qualitativ unterschiedliche Emotionstypen unterschieden
werden. Bei den dimensionalen Modellen nehmen Valenz und Erregung die Stellung der
emotionalen Basisdimensionen ein. Ein wichtiges dimensionales Modell ist das Circumplex-
Modell der Emotionen von Russell (1980) (Russell and Bullock, 1985). In diesem Modell
sind Valenz (pleasure vs. misery) und Erregung (arousal vs. sleep) die beiden grundlegenden
Dimensionen des emotionalen Raums. Eine weitere dimensionale Einteilung des emotionalen
Raums stammt von Watson und Tellegen (1988), die fiir diese Arbeit einen wichtigen
Stellenwert besitzt. Hierbei sind der positive und der negative Affekt die beiden Dimensionen,
die jedoch nicht zwei entgegengesetzte Endpunkte darstellen, sondern welche variiert werden
konnen. Dieses Modell diente der Entwicklung von Fragebdgen zur Befindlichkeitsmessung

(Positive and Negative Affect Scale, kurz: PANAS). Dieser Fragebogen wurde fiir die
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Befindlichkeitsmessung der Teilnehmer unserer Studie verwendet (Watson et al., 1988).
Ekman argumentierte in seinem Aufsatz ,,An argument for basic emotions“ (Ekman, 1992) fiir
das Bestehen von 6 Basisemotionen - Furcht, Arger, Traurigkeit, Ekel, Freude und
Uberraschung. Paul Ekman, der Studien zu Basisemotionen und der Universalitit von
Gesichtsausdriicken (Ekman and Friesen, 1971; Ekman et al., 1969) durchfiihrte, gilt bis heute
als einer der bekanntesten Emotionsforscher des spiteren 20. Jahrhunderts. Er verdeutlichte
die Bedeutung der Verkniipfung emotionaler und kognitiver Prozesse.

Nachfolgende Studien zeigen, dass kognitive Prozesse in der Depression verdndert sind. Hier
fallt in erster Linie die Emotionsverarbeitung ins Auge. Emotionale Reaktionen kénnen unter
anderem im Elektroenzephalogramm (EEG) iiber sogenannte Ereigniskorrelierte Potentiale
(EKPs) dargestellt werden, die somit auf physiologischer Ebene ein Korrelat fiir das Ausmal3
bzw. den Krankheitsverlauf der Depression darstellen konnen.

Diese Arbeit hat das Ziel, die Verdnderung der Emotionsverarbeitung depressiver Patienten in
einem EEG-Paradigma valide zu erfassen, um diese in der Therapieevaluation einsetzen zu
konnen.

Zur Behandlung depressiver Storungen werden nach Aufklarung iiber die Ursachen und den
Verlauf der Erkrankung Medikamente aus der Klasse der Antidepressiva neben verschiedenen
Formen der Psychotherapie eingesetzt. In der Therapieforschung werden hiufig Fragebogen
oder Fremdeinschidtzungen zur Evaluation eingesetzt (Parsons and Rizzo, 2008), jedoch wére
es neben diesen subjektiven Parametern wiinschenswert, auch objektivere Malle zu erfassen.
Auf der Verhaltensebene werden bei der Therapieevaluation von Angststorungen zum
Beispiel ,,behavioral approach tests* (BAT) genutzt, bei denen gemessen wird, wie weit man
sich einem phobischen Objekt ndhern kann (Shiban et al., 2013). Als weitere Ebene der
Therapieevaluation ldsst sich die physiologische Ebene einfiihren. Mithilfe von funktionellen
Magnetressonanzstudien (fMRT) konnte zum Beispiel gezeigt werden, dass sich die erhohten
Aktivierungsmuster in der Amygdala nach einer Kognitiver Verhaltenstherapie normalisieren
(Fu et al., 2008). Einen weiteren physiologischen Ansatz stellt die Messung von
ereigniskorrelierten Potentialen dar. So konnte gezeigt werden, dass sich die N170
Komponente nach einer Kognitiven Verhaltenstherapie mit Fokus auf Mindfullness bei
bipolaren Patienten abschwichte (Howells et al., 2014).

In dieser Dissertation soll {iberpriift werden, ob sich die Ereigniskorrelierten Potentiale bei der
Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke eignen, den Therapieprozess bei depressiven

Patienten abzubilden. Hierzu miissten sich vor Therapie die Ereigniskorrelierten Potentiale



wihrend emotionaler Verarbeitung bei depressiven Patienten anders darstellen als bei
gesunden Kontrollen. Hierzu soll ein geeignetes Paradigma entwickelt werden.

Die Patienten unserer Studie nahmen an einer speziellen Form der Psychotherapie, genannt
CBASP-Psychotherapie (,,Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy*) (Keller
et al., 2000) teil. Diese wird im ersten Teil dieser Dissertation genauer eingefiihrt, da nicht nur
ein fiir depressiv Patienten spezifisches Paradigma entwickelt und evaluiert werden soll,
sondern auch eines, welches mogliche Therapieeffekte der CBASP-Psychotherapie erfasst. In
den weiteren Abschnitten werden die der Arbeit zugrunde liegenden Modelle der
Emotionsverarbeitung, als auch die Methode des EEG dargestellt. Wie sich die
Emotionsverarbeitung in einer Depression verdndert und welche Behandlungsmdglichkeiten

fiir die Depression entwickelt wurden, wird erldutert.



1.1 CBASP als Therapiekonzept fiir chronisch depressive Patienten

Im Laufe ihres Lebens erkranken bis zu 15 % der Ménner und 24% der Frauen an Depression
(Niklewski Giinter, 2012). Die depressive, niedergedriickte Stimmung, die ldnger andauernd
und ein alles umfassender Zustand ist, ist das wesentliche Symptom der depressiven Storung.
Menschen mit einer schweren Depression sind freudlos, lustlos, hoffnungslos, energielos,
mutlos und - was die meisten als das Schlimmste erleben - liberhaupt gefiihllos. Die drztliche
Diagnose beruht iiblicherweise auf dem Symptom und auf der Ursache einer Erkrankung. Bis
heute existiert fiir die Depression keine einheitliche Atiologie, doch es gibt die Theorie von
einem Zusammenspiel biologischer und psychologischer Faktoren. So gibt es verschiedene
Sdulen der Behandlung, die diese beiden Faktoren beriicksichtigen. Da bei der Depression oft
ein Mangel an den Botenstoffen Serotonin, Nordadrenalin und Dopamin besteht, werden viele
Patienten zunédchst medikamentds behandelt. Zusitzlich erhalten sie jedoch Psychotherapie
oder andere Behandlungsverfahren, wie Chronotherapie, Lichttherapie, Schlafentzug -
Wachtherapie, Elektrokrampftherapie (EKT) und repetitive transkranielle Magnetstimulation.
Es gibt einige Formen der Psychotherapie, die speziell zur Depressionsbehandlung entwickelt
wurden, wie die kognitive Umstrukturierung nach Beck, die interpersonelle Psychotherapie
nach Klermann und Weissmann und die klientenzentrierte Gesprachstherapie nach Rogers
(Niklewski Giinter, 2012). Depressionen, die mehr als zwei Jahre andauern, werden als
chronische Depressionen bezeichnet (Klein, 2008). Es wird angenommen, dass mehr als 20 %
aller Depressionen chronisch werden (Gilmer et al., 2005).

Das ,,Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy* (CBASP) ist eine Form der
Psychotherapie, die speziell fiir chronisch depressive Patienten entwickelt wurde. In
ambulanten Studien konnten hohe Ansprechraten erzielt werden (Keller et al., 2000). Die
Bausteine des dreimonatigen stationdren Therapiekonzeptes bei chronischer Depression
setzen sich zusammen aus Gestaltungstherapie, Korper- und Bewegungstherapie, (Do!)-
Gruppentherapie, Einzelpsychotherapie, Bezugspflege, psychiatrischer Pharmakotherapie,
Soziotherapie und Ergotherapie. Auch in dieser Studie nahmen die Patienten unterschiedliche
Antidepressiva und besuchten die unterschiedlichen Angebote auf der Station.

Die Therapie vereint nach McCullough (2003) verschiedene psychologische Ansidtze wie
verhaltenstherapeutische, interpersonelle und psychodynamische. Es unterscheidet sich jedoch
von anderen speziell kognitiven Therapieverfahren durch die im geringeren Mafle benotigten
kognitiven Voraussetzungen des Patienten. Ein weiterer Unterschied zeigt sich im Vergleich

zur interpersonellen Psychotherapie. CBASP ist hier deutlich strukturierter und direktiver
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(Schramm et al., 2006). Auch die Theorie des CBASP beruht auf verschiedenen Ansétzen, so
zum Beispiel Piagets Entwicklungstheorie, behaviorale Modelle und das Circumplex-Modell
nach Kiesler (McCullough Jr, 2003).

In der CBASP- Gruppentherapie lernen die Patienten in eigenen Situationsanalysen, ein von
sich selbst festgelegtes erwiinschtes Ergebnis, das in ihnen verankert, also durch sie erreichbar
ist, durch ihr eigenes Verhalten zu beeinflussen. Auf den Aspekt der Erreichbarkeit wird in
der Gruppensitzung immer besonders eingegangen. An einem Beispiel wird es anschaulicher:
Ein Patient konnte als erwiinschtes Ergebnis (,,Desired Outcome*) formulieren: ,,Ich mdchte
nicht, dass mein Vater mich immer bevormundet®. Dieses Ergebnis ist nicht in ihm verankert,
da es nicht in seiner Hand liegt, was der Vater tut. Der Patient kann jedoch als erwiinschtes
Ergebnis formulieren: ,,Ich sage meinem Vater, dass ich nicht mdchte, dass er mich immer
bevormundet®“. Es wird dann iiberlegt, welche kindlichen Prdgungen in der Situation dazu
fiihren, dass man sich nicht dem erwiinschten Ergebnis zutrdglich verhilt. Gemeinsam wird
nach dem Verhalten im Kiesler- Kreis (beispielsweise freundlich-dominant) gesucht, mit dem
man das erwiinschte Ergebnis erreichen kann. In Rollenspielen wird dieses Verhalten dann
geiibt. Somit kann der Patient maximale Selbstwirksamkeitserwartungen erreichen, da er ein
in ihm verankertes erwiinschtes Ergebnis formuliert, Barrieren in Form von Pragungen auf
dem Weg zu diesem Ergebnis beseitigt und dann selbst das Verhalten fiir die soziale Situation
iibt (Brakemeier and Frase, 2012).

Die bisher umfangreichste Studie, die die Wirksamkeit dieses Therapieverfahrens belegt,
wurde im Jahr 2008 veroffentlicht. In dieser randomisierten kontrollierten Studie konnte
gezeigt werden, dass CBASP bei chronischen Depressionen genauso wirksam ist, wie die
Gabe des Antidepressivums Nefazodon (das inzwischen jedoch wegen schwerer
Nebenwirkungen nicht mehr auf dem Markt ist). In beiden Gruppen profitierten etwa 50 %
der Teilnehmer von der jeweiligen Behandlung. Am wirksamsten war jedoch die
Kombination von Antidepressivum und CBASP. Hier zeigten nach zwolf Wochen 85 % der
Patienten eine deutliche Verbesserung ihrer depressiven Symptome (Wiersma et al., 2008).
Eine weitere Studie, die sogar strukturelle Verdnderungen durch CBASP finden konnte, zeigte
nach CBASP eine erhohte Reaktivitéit der linken Amygdala bei einem Test zur Messung der
impliziten Emotionsverarbeitung (Klein et al., 2014). Hieraus lédsst sich ableiten, dass ein
Paradigma zur Emotionsverarbeitung auch fiir diese Dissertation sinnvoll wére. Hierzu
werden im Weiteren die bisherigen Befunde zur Emotionsverarbeitung bei depressiven

Patienten dargestellt.



1.2 Die Verinderung der Emotionsverarbeitung bei depressiven
Patienten

Bei affektiven Erkrankungen ist vor allem die Veridnderung der Emotionalitit eine
Kernsymptomatik. In zahlreichen Studien konnte nachgewiesen werden, dass depressive
Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen deutliche Unterschiede in der
neuronalen Aktivierung wihrend der Emotionsverarbeitung zeigen (Fales et al., 2008a;
Kellough et al., 2008; Siegle et al., 2010; Surguladze et al., 2005). Die meisten Studien fanden
einen so genannten “Negativity Bias”, welcher sich in einer verstirkten Reaktion auf negative
Reize, und eine verminderte Reaktion auf positive Reize widerspiegelt (zusammenfassend
siche Leppanen (2006)). Dieser “Negativity Bias” zeigt sich besonders bei der Verarbeitung
emotionaler Gesichtsausdriicke oder Worte (Lawrence et al., 2004; Surguladze et al., 2005)
und l&sst sich mit Hilfe Ereigniskorrelierter Potentiale untersuchen.

Der nachfolgende Abschnitt versucht zunidchst die funktionelle Neuroanatomie der
verdnderten Emotionsverarbeitung bei depressiven Patienten zusammenzufassen. Im zweiten

Teil werden EEG-Befunde bei depressiven Patienten dargestellt.

1.2.1 Funktionelle Neuroanatomie der verinderten Emotionsverarbeitung bei
depressiven Patienten

Es ist ein Netzwerk von Strukturen, das in der Depression durch Hypoaktivitit in einigen
Regionen und Hyperaktivitét in anderen Regionen verdndert funktioniert.

Wager et al. (2003) geben in ihrer Metaanalyse allerdings Aufschluss dariiber, dass die
Lateralisationseffekte (anterior links eher positive, anterior rechts eher negative
Emotionsverarbeitung) um einiges komplexer sind als bisher vermutet. Bei Hirnldsionen im
linken Prifrontalkortex beobachtet man die Entstehung von Depressionen, wahrend Lésionen
im rechten Prifrontalkortex zu erhohter Stimmung fithren (Robinson et al., 1985). Aullerdem
sind Depressionen mit einer Hypoaktivitdt im linken dorsolateralen Préfrontalkortex assoziiert
(Schutter and van Honk, 2005). Im frontalen und temporalen Kortex, sowie Insel und
Cerebellum, lédsst sich in der Depression eine reduzierte Aktivitit messen. Genauer gesagt
taucht der dorsale Priafrontalkortex oft mit verminderter Aktivitit verkniipft auf, wihrend der
subgenuale cinguldre Kortex und subkortikale Regionen eine erhdhte Aktivitit zeigen
(Fitzgerald et al., 2008; Matthews et al., 2008). Die Amygdala kennzeichnet in der Depression
eine erhohte Aktivitit im Vergleich zum gesunden Zustand (Drevets, 2001; Lange and Irle,

2004). Die Studie von Rosso et al. (2005) misst jedoch ein reduziertes Volumen der



Amygdala bei an Depression erkrankten Jugendlichen. In einer fMRT-Studie fand man eine
gesteigerte Aktivitit in Amygdala und orbitalen wie préfrontalen Strukturen bei der
Prisentation negativer Stimuli bei depressiven Patienten im Vergleich zu gesunden
Kontrollen (Wagner et al., 2004). Eine gesteigerte Reaktion auf negative Emotionen belegt
auch die Studie von Laxton et al. (2013), in der eine gesteigerte Aktivitdt von Neuronen im
Subcallosalen Kortex (SCC) gefunden wurde, von denen die Mehrzahl spezifisch auf negative
Emotionen reagierte. Bei depressiven Patienten ist die Aktivitdt im SCC erhoht. Weitere
Studien konnten fiir die Patientengruppe eine erhohte Responsivitdt fiir affektiv negative

Stimuli nachweisen (Fales et al., 2008b).

1.2.2 EEG-Befunde der verinderten Emotionsverarbeitung bei depressiven Patienten

Betrachten wir Studien, die die emotionale Verarbeitung anhand des EEGs beurteilen, finden
sich bei depressiven Patienten Auffilligkeiten im Bereich langsamer Potentiale im
Zusammenhang mit der Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke. Wahrend gesunde
Probanden bei der Prisentation negativ valenter Gesichtsausdriicke reduzierte Slow—Wave-
Amplituden aufwiesen, konnte dies fiir depressive Probanden nicht beobachtet werden
(Deveney and Deldin, 2004). Ein Grund konnte sein, dass depressive Menschen bei der
Unterdriickung der elaborierten Verarbeitung negativer Stimuli Schwierigkeiten haben (Dai
and Feng, 2011; Iznak et al., 2013). Hierbei zeigt sich auch eine Art Lateralisierung:
Verminderte Aktivitdt in linken préifrontalen Hirnregionen und die verstirkte Aktivitdt in
rechten Regionen wird oftmals mit Depression verkniipft (Jaworska and Protzner, 2013).
Den sogenannten ,,Negativity Bias* konnte man jedoch nur in der Akutphase der Depression
messen und nicht nach ihrer Remission. In einer Studie von Siegle et al. (2010) wurde im
EEG eine dauerhaft erh6hte Gammaaktivitit in Reaktion auf negative Worter gemessen.
Dariiber hinaus liel} sich bei den an Depression Erkrankten ein groBerer negativer Wortschatz

im Gegensatz zum positiven finden.

1.2.3 Negativity Bias bei depressiven Patienten

Der ,,Negativity Bias“ zeigte sich zum Beispiel auch in einer Studie mit an Depression
erkrankten Jugendlichen (Maalouf et al., 2012). Diese Ergebnisse werden unterstiitzt durch
EEG Studien, die zudem die Rolle der P200 Amplitude und die der Aufmerksamkeit genauer
untersuchen. (Carretié et al., 2001; Huang and Luo, 2006).



Dass der ,,Negativity Bias* jedoch nicht in allen Studien Stand behilt, zeigt die fMRT-Studie
von Surguladze et al. (2004). Der ,,Negativity Bias*“ hingt von der prdsentierten Emotion ab.
In der besagten Studie zeigten gesunde Probanden eine verstirkte Aktivitit in beiden Gyri
fusiformi und dem rechten Putamen in Antwort auf positive freudige Gesichter verglichen mit
Patienten mit Depression. Im Gegensatz dazu fand sich bei den depressiven Patienten eine
gesteigerte Aktivitdt im linken Putamen und den rechten Gyri fusiformi sowie der linken
Amygdala bei der Prisentation trauriger Gesichter. Dies konnte in einer weiteren Studie
bestitigt werden (Fu et al., 2004). Depressive Patienten reagieren stirker auf traurige
Gesichter, jedoch nicht auf andere negative Emotionen (Gotlib et al., 2004a; Gotlib et al.,
2004b), allerdings trat in der Mehrzahl der Studien eindeutig eine Abnahme der Reaktion auf
freudige Gesichter auf. (Leppanen, 2006; Sloan et al., 2002; Surguladze et al., 2004; Suslow
et al., 2004). Es ist nicht geklirt, ob diese Abstumpfung der Reaktion auf Freude in der
Depression mit der Depression an sich oder mit einer komorbiden Angst verkniipft ist
(Gilboa-Schechtman et al., 2005; Gotlib et al., 2004a; Suslow et al., 2004). In einer Studie
von Loi et al. (2013) wurden depressive Patienten dazu angehalten, Bilder mit bestimmten
Korperhaltungen zum Ausdruck von Emotionen, mit maskiertem und unmaskiertem Gesicht,
der passenden Emotion zuzuordnen. Hier waren depressive Patienten im Vergleich zu
gesunden Probanden, die nie an einer Depression erkrankt waren, und zu depressiven
Probanden, die zum Zeitpunkt der Messung keine Symptome hatten, in der Beurteilung von
positiven Emotionen deutlich unterlegen. Betrachten wir die verdnderte Emotionsverarbeitung
durch die Verdanderung der Funktionalitit einzelner neuronaler Strukturen als Waage, so liegt
das Gewicht in einigen Studien auf der Seite der verstirkten Reaktion auf negative

Emotionen, wéhrend in anderen die verminderte Reaktion auf Freude Hauptaugenmerk ist.

1.2.4 Theory of Mind bei Depression

Es gibt eine Vielzahl an Studien, die anhand verschiedener Tests die Emotionsverarbeitung
bei depressiven Patienten untersuchen. Beim Testen der Theory of Mind durch den ,,Reading
the mind in the eyes test” (RMET; Baron-Cohen et al. (2001)) bei depressiven Frauen im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe zeigten sich signifikante Unterschiede. Die Féhigkeit der
depressiven Frauen die Befindlichkeit anhand der Augen ,,abzulesen® war signifikant

schwicher als die der gesunden Probanden (Lee et al., 2005).



In einer Studie mit College Studenten konnte Harkness et al. (2005) zeigen, dass mit
zunehmender depressiver Symptomatik die ménnlichen Probanden eine hohere Genauigkeit
erzielten, die emotionalen Gesichtsausdriicke zu decodieren. Im Vergleich zu einer
Geschlechts und Bildungsangepassten Kontrollgruppe konnte Kettle et al. (2008) keine
signifikante schlechtere oder bessere Leistung bei depressiven Patienten feststellen. In einer
Gruppe élterer depressiver Patienten mit einem Suizidversuch wurden signifikant schlechtere
Leistungen im RMET festgestellt aber nicht bei den depressiven Patienten ohne
Suizidversuche (Szanto et al., 2012). Die Autoren beschreiben ihre Stichprobe von
depressiven Patienten mit Suizidversuchen als schlechter im sozialen Problemldsen, mit
eingeschrinkten sozialen Netzwerken und gestorten interpersonellen Bezichungen. In der
Studie von Wang et al. (2008) hingegen werden psychotisch-depressive und nicht-psychotisch
depressive Patienten mit gesunden Kontrollen verglichen und beide Gruppen von depressiven
Patienten zeigen signifikante Defizite im RMET. In einer neueren Studie aus Deutschland
hingegen zeigen sich wiederum keine signifikanten Defizite bei depressiven Patienten
(Wolkenstein et al., 2011). Die Ubersicht zeigt, wie heterogen die Studienlage ist.
Zusammenfassend kann man sagen, dass es in verschiedenen Studien Hinweise auf ein Defizit
depressiver Patienten in der RMET gibt, die genauen Einflussfaktoren sind allerdings noch
unklar. Betrachtet man die Studien in einem metaanalytischen Ansatz ergibt sich ein mittlere
Effekt d = -0.75 fiir ein globales Defizit im RMET fiir depressive Patienten (Richman and
Unoka, 2015). Da wir in dieser Studie die Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke im
EEG untersuchen wollen, erscheint es sinnvoll, die Féhigkeit der Emotionserkennung parallel

mit dem RMET zu erfassen.



1.3 Modelle zur emotionalen Gesichterverarbeitung und die zeitliche
Komponente im EEG

Das funktionale Modell von Bruce and Young (1986) basiert auf psychologischen Prozessen
zur Unterscheidung von emotionalem Gesichtsausdruck und Identitdt. Das Modell beinhaltet
verschiedene Module, die parallel und unabhéngig arbeiten und den funktionalen Prozessen
dienen. Nach der Prisentation eines Gesichtes beginnt zundchst die Verarbeitung der
perzeptuellen Gesichtsmerkmale. Diese Information wird an funktional spezialisierte Module
zur Verarbeitung der Erkennungsmerkmale des Gesichtes weitergeleitet. Wenn das Gesicht
erkannt wurde, erfolgt die Identifikation der Person. Uber das kognitive System werden der
Name und andere semantische Informationen iiber die Person abgerufen. Die
Ausdrucksanalyse, die Analyse der Sprache und die visuelle Verarbeitung konnen bei
bekannten wie unbekannten Gesichtern durchgefiihrt werden. Dies basiert auf den
Ergebnissen der strukturellen Entschliisselung. Dieses Modell wird heute oft als Grundlage
verwendet und modifiziert. So ist auch das Modell von Haxby et al. (2002) ein solch
modifiziertes Modell. Es beschreibt neuroanatomische Grundlagen und unterscheidet
verdnderbare von unverdnderbaren Merkmalen. Auch hier gibt es verschiedene Module, die
jedoch zwei Systemen zugeordnet werden. Das Kernsystem liegt in drei getrennten Regionen
im extrastriatalen Kortex der beiden Hemisphidren. Die friihe Gesichterverarbeitung liegt im
inferioren okzipitalen Gyrus, von dem aus die Informationen zu den beiden anderen Regionen
geleitet werden. Die eine befindet sich im posterioren Teil des superioren temporalen Sulcus
die andere im lateralen Teil der Gyri fusiformi (Haxby et al., 2000). Die erstgenannte Region
dient der Verarbeitung der verdnderbaren Merkmale. In der zweitgenannten Region werden
die invarianten Merkmale verarbeitet (Haxby and Ida Gobbini, 2007). Das Kernsystem
kooperiert mit anderen Gehirnstrukturen, die fiir kognitive Prozesse, wie die rdumliche
Verarbeitung oder die emotionale Verarbeitung zustindig sind. Nur so kann es zur
vollstindigen Gesichtsanalyse kommen (Haxby et al., 2000). Das erweiterte System
kontrolliert die Funktionalitit und Kooperation kognitiver Prozesse. Die emotionale

Verarbeitung erfolgt in Amygdala und Insel (Haxby and Ida Gobbini, 2007).

Was die beiden Modelle vernachldssigen, sind situationsbedingte Einflussfaktoren und das
Verhiltnis von Gesichtswahrnehmung und Aufmerksamkeitsprozessen (Palermo and Rhodes,
2007). Das Modell von Adolphs (2002) implementiert die beiden Modelle von Haxby,
Hoffman & Gobbini und Bruce & Young. Zusétzlich ist hier der zeitliche Faktor der
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Emotionsverarbeitung beschrieben, welcher gerade fiir unsere Studie von groer Bedeutung
ist.

Fiir die Darstellung des Zeitpunktes der Emotionsverarbeitung dienen die Ereigniskorrelierten
Potentiale (EKPs) des EEG. Man kann eine grobe Grenze ziechen zwischen den friihen
Potentialen (< 300 ms), die mit der friihen Emotionsverarbeitung verkniipft sind, und den
Potentialen nach 300 ms, die mit dem Gedéchtnis und der Aufmerksamkeit zusammenhéingen
(Foti et al., 2009). Die frithe Verarbeitung von emotionalen Gesichtsausdriicken erfolgt
150 ms - 170 ms nach Stimulusbeginn. Dies erfolgt iiber zwei parallele Routen, die spiter
interagieren. Der subkortikale Weg erfolgt iiber Colliculus superior und Pulvinar zur
Amygdala. Der kortikale Weg lduft iber Thalamus und striatalen Kortex zu inferioren und
superioren temporalen Kortexregionen. Etwa 180 ms nach Stimulusbeginn erfolgt die
detaillierte Gesichterverarbeitung durch die Interaktion von Amygdala und verschiedenen
kortikalen Regionen (Gyri fusiformi, superior temporale Regionen und orbitofrontale
Regionen, Basalganglien) (Atkinson and Adolphs, 2005). Die kognitive Bewertung, zum
Beispiel die Benennung des Emotionsausdrucks ist nach 300 ms moglich (Herbold, 2010).
Doch auch schon die frithen Potentiale zwischen 100 ms und 200 ms bezeichnet als P1, N1,
und die P2 sind bei emotionalen Gesichtsausdriicken hoher als bei neutralen
Gesichtsausdriicken (Batty and Taylor, 2003; Carretie et al., 2004; Herrmann et al., 2005a;
Herrmann et al., 2005b).

1.3.1 Bedeutung der verwendeten EKPs in der emotionalen Gesichterverarbeitung

Die N170 ist spezifisch fiir die Erkennung von Gesichtern. So wurde herausgefunden, dass die
N170 im Zeitintervall zwischen 140-200 ms maximal iiber dem temporo-occipitalen Lappen
ausschldgt (Bentin et al., 1996; Botzel et al.,, 1995; Eimer, 2000; George et al., 1996;
Herrmann et al., 2005a). Die N170 ist spezifisch fiir Gesichter und noch genauer fiir Augen
(Bentin et al., 1996; Schyns et al., 2003). Die N200 schldgt auf Reaktionen {liber dem lateralen
Teil des Temporallappens und in den lateralen Teilen der Gyri fusiformi aus. Sie représentiert
zusammen mit der N170 verschiedene Aspekte der Gesichterverarbeitung. In fritheren Studien
(Bentin et al., 1996) wird die N170 eher mit einer Reaktion auf strukturelle Eigenschaften des
Gesichtes assoziiert, doch verschiedene nachfolgende Studien weisen auf die Sensitivitdt der
N170 fir den emotionalen Ausdruck des Gesichtes hin (Batty and Taylor, 2003; Blau et al.,
2007; Caharel et al., 2005; Eger et al., 2003; Leppanen et al., 2007; Schyns et al., 2007;
Wronka and Walentowska, 2011). Es gibt auch Studien, die eine Unabhingigkeit der N170
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vom emotionalen Ausdruck des Gesichtes beschreiben (Ashley et al., 2004; Eimer and
Holmes, 2002; Eimer et al., 2003; Herrmann et al., 2002; Santesso et al., 2008).

Zu den frithsten Reaktionen auf emotionale Stimuli gehort auBerdem die EPN (early posterior
negativity), ein temporooccipitaler relativer negativer Ausschlag im EEG mit einer
maximalen Amplitude nach 200 ms - 300 ms (Foti et al., 2009; Schupp et al., 2006; Schupp et
al., 2003a, 2004a; Schupp et al., 2003b; Schupp et al., 2004b). Dieses Potential ist hoher fiir
emotionale als flir neutrale Stimuli. In einer Studie von Herrmann et al. (2008) zeigte sich klar
eine erhohte EPN fiir positive und negative Stimuli im Gegensatz zu neutralen Stimuli. Die
EPN wird als eine Art Index der ,,Aufmerksamkeit, die der natiirlichen Auslese dient“,
interpretiert (Schupp et al., 2003b). So bildet die EPN die frilhe unbewusste emotionale
Verarbeitung ab. In aktuellen Studien zeigte sich, dass die EPN insbesondere in der Reaktion
auf emotionale Gesichtsausdriicke im Vergleich zu neutralen Gesichtsausdriicken erhoht ist
(Bublatzky et al., 2014; Fruhholz et al., 2011; Klein et al., 2015; Suess and Abdel Rahman,
2015).

Das LPP (late positive potential) schldgt nach 300 ms aus und korreliert mit neuraler Aktivitat
in lateralen occipitalen Teilen, in inferioren temporalen Teilen und in parietalen visuellen
Bereichen (Sabatinelli et al., 2007). Eine fundamentale Frage besteht darin, ob das LPP einen
einzelnen kognitiven Prozess reprisentiert oder viele sich iiberlappende Prozesse. Gezeigt
wurde, dass das LPP und P300 denselben mentalen Prozess darstellen (Kok, 1997). Die
Amplituden des LPP und der EPN schlagen vor allem auf Bilder biologischer Relevanz - wie
Fortpflanzung und Flucht - hoch aus. (Schupp et al., 2004b; Weinberg and Hajcak, 2010). Die
P300 schlidgt nach 300 ms - 400 ms parietal maximal aus, und ist besonders sensitiv flir
emotionale Stimuli mit einer hohen motivationalen Relevanz (Kaestner and Polich, 2011;
Polich and Kok, 1995; Rothermund et al., 2008a). Der Peak der P300 zeigt sich in der

Reaktion auf emotionale Gesichtsausdriicke hoher als auf neutrale.

1.3.2 Abhingigkeit der EKPs vom Erregungslevel der prisentierten Emotion

In der Studie von Cuthbert (2000), riefen die Gesichter, die stérker positiv und negativ und als
insgesamt interessanter bewertet wurden, auch eine stirkere Reaktion im EEG hervor,
weshalb man annehmen kann, dass die Stdrke der Erregung bei der Emotionswahrnehmung
und Verarbeitung bei allen EEG-Komponenten eine Rolle spielt. Hierbei sind zudem die
kognitiven Prozesse der Emotionsregulation entscheidend. In einigen Studien wurde
festgestellt, dass es eine stidrkere Reaktion auf negative Emotionen gibt, was als “Negativity

Bias* bezeichnet wird. (Carretie et al., 2006; Delplanque et al., 2004; Fales et al., 2008b;
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Smith et al., 2003). Dies wurde in neueren Studien jedoch widerlegt, die eher eine schnellere
Wahrnehmung positiver Emotionen zeigen, wenn das Erregungslevel angepasst wird (Becker
et al.,, 2011; Leite et al., 2012). An die als insgesamt hoher erregend bewerteten Gesichter
konnten sich Studienteilnehmer spéter besser erinnern (Cuthbert et al., 2000).

Furcht ruft eine starke Erregung beim Menschen hervor, wie durch die stirkere EEG-Reaktion
auf bedrohte Gesichter dargestellt werden kann. Die Hypothese, dass furchtsame Gesichter
schneller entdeckt werden als andere, wurde in mehreren Studien belegt. Dies ist evolutionir
wichtig fiir die Vermeidung und die schnelle Flucht aus gefihrlichen Situationen (Ohman et
al., 2001; Schupp et al., 2004b; Tipples et al., 2002). Neueste Studien zeigten, dass Ekel
ebenso grole Reaktion (LPP), wenn nicht sogar grofere Resktionen (EPN) im EEG
hervorruft, wenn die Bilder in ihrer Relevanz und ihrem Erregungslevel angepasst sind
(Wheaton et d., 2013). Doch nicht nur das Erregungslevel der Bilder an sich, sondern auch
die Wahrnehmung durch den einzelnen Betrachter kann die emotionale Erregung enorm
beeinflussen. Durch kognitive Umstrukturierung kann ein zunichst als negativ bewertetes
Ereignis positiv gedeutet werden. Den empirischen Beleg finden wir in einer Studie von
Lazarus, Opton et al. (1965). Bei der Betrachtung eines furchteinfloBenden Films flihrte die
kognitive Distanzierung vom Geschehen zu einer Reduktion der Emotionen und
physiologischen Reaktionen. Diese Forschung zeigt, dass affektiv-motivationale Zustdnde
einen Kontrollmechanismus haben, der die Aufmerksamkeit auf Informationen lenkt, die dem
aktuellen Zustand beziiglich ihrer Valenz entgegengesetzt sind. So kann in einer
Bedrohungssituation durch die Aufmerksamkeit auf sicherheitsbezogene Information das
Fluchtverhalten begiinstigt werden (Rothermund et al., 2008b). Wenn emotionale Reaktionen
kontrolliert unterdriickt werden, sinkt auch das Erleben der Emotion (Gross and Levenson,
1993).

Diese Studien treffen bisher ale Aussagen Uber die emotionalen Reaktionen gesunder
Versuchsteilnehmer. Fur unsere Studie betrachten wir den Unterschied der emotionaen
Reaktion depressiver Patienten im Kontrast zu einem gesunden Kollektiv. Bisherige Resultate
Uber die emotionale Verarbeitung in der Depression werden im Folgenden dargestelIt.

1.3.3 Die Verinderung der Emotionsverarbeitung als Marker fiir einen Therapieeffekt

Da in der vorliegenden Promotionsarbeit ein Paradigma entwickelt und evaluiert werden soll,
welches die Verdnderung der Emotionsverarbeitung vor und nach Therapie abbilden kann,
soll ein bereits vorliegender Therapieeffekt eigens vorgestellt werden. In einer Studie von

Ritchey et al. von (2011) wurde untersucht, ob sich auf neuronaler Ebene Unterschiede in der
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Emotionsverarbeitung bei depressiven Patienten vor und nach der Teilnahme an kognitiver
Verhaltenstherapie zeigen. Dies wurde mit der neuronalen Aktivitdit bei der
Emotionsverarbeitung gesunder Patienten verglichen. Den Patienten wurden 90 neutrale, 90
positive und 90 negative Bilder aus dem International Affektive Picture System (IAPS)
gezeigt. Die Hirnstrukturen der 14 gesunden Probanden und 22 depressiven Patienten wurden
mittels eines MRT-Scanners aufgezeichnet. Es zeigte sich bei den Patienten eine reduzierte
Aktivitdt im ventromedialen préfrontalen Kortex im Vergleich zu den gesunden Kontrollen.
In Amygdala und Hippocampus fanden Ritchey et al. (2011) einen verringerten Unterschied
der Reaktion auf neutrale und positive Stimuli, jedoch eine erhohte Aktivitdt in Reaktion auf
negative Stimuli im Vergleich zu positiven Stimuli im linken vorderen Temporallappen und
im rechten dorsolateralen Prafrontalkortex. Nach der Therapie zeigten sich eine erhohte
Aktivitdt im ventromedialen Prifrontalkortex und eine verstirkte Reaktion auf emotionale
Bilder in Amygdala und Hippocampus. So konnten Verdnderungen in der
Emotionsverarbeitung durch die kognitive Therapie mittels fMRT nachgewiesen werden. Es
konnte ein Zusammenhang hergestellt werden zwischen der Abnormitidt der
Emotionsverarbeitung und einer fehlenden Verkniipfung und fehlendem Feedback zwischen
spezifischen kortikalen und limbischen Gehirnstrukturen (Anand et al., 2005). Wie die
Fehlverarbeitung von Emotionen und sozialer Information zum Fehlverhalten auf dem
Verhaltenslevel flihrt ist bislang ungeklirt. Jedoch ist es wichtig, an neuronalen Strukturen
und Vorgidngen bei der Emotionsverarbeitung zu forschen in Hinblick auf Identifikation,
Pravention und Behandlung von Depressionen.

Wie oben bereits erwihnt zeigten Klein et al. (2014) zudem einen Effekt der CBASP Therapie
auf die Reaktivitit der linken Amygdala. Hierfiir wurden die explizite und implizite
emotionale Informationsverarbeitung bei Patienten mit chronischer Depression gemessen. Da
jedoch auch hier vor der Therapie kein signifikanter Unterschied zwischen Patienten und
Kontrollgruppe gefunden werden konnte, scheint es wichtig ein Paradigma zu finden, was
Patienten von Kontrollprobanden vor der Therapie gut differenziert, um dann spéter mogliche

Veranderungen finden zu kdnnen.
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1.4 Ableitung der Fragestellung

In der vorliegenden Promotionsarbeit soll die Emotionsverarbeitung bei chronisch
depressiven Patienten, die fiir eine CBASP vorgeschlagen sind, durch ein EEG Paradigma
untersucht werden. Ziel ist es, ein fiir die depressive Symptomatik sensitives Instrument zu
entwickeln, welches zukiinftig fiir die Evaluation einer stationéren Therapie eingesetzt werden
kann. Unter Betrachtung und Einbezug der vorliegenden Arbeiten zu diesem Thema werden
folgende Hypothesen formuliert:
1. Die EEG-Amplituden auf emotionale Gesichtsausdriicke sind in der P300, der N170
und der EPN stérker ausgeprégt als auf neutrale Gesichtsausdriicke.
2. Depressive Patienten reagieren stirker auf negative emotionale Gesichtsausdriicke und
weniger stark auf positive Gesichtsausdriicke als die Versuchspersonen der

Kontrollgruppe (messbar anhand der P300, der EPN und der N170).
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2.  Material und Methoden

Im folgenden Abschnitt sollen genauere Details {iber unsere Stichprobe, die

Operationalisierung der Untersuchung, sowie ihre genaue Durchfiihrung dargestellt werden.

2.1 Stichprobe

An der Studie fiir diese Doktorarbeit nahmen 64 Teilnehmer teil, davon 33 gesunde
Probanden und 31 depressiv erkrankte Patienten.

Alle Patienten wurden an der Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie, Psychosomatik und
Psychotherapie der Universititsklinik Wiirzburg stationédr behandelt. Die Patienten hatten alle
die Diagnose einer rezidivierenden Depression (F33), eine Patientin hatte die Diagnose
bipolare affektive Stérung (F31). Sie war jedoch zum Messzeitpunkt in einer depressiven
Phase.

Die Teilnehmer erkldrten alle zu Beginn der Untersuchung schriftlich ihr informiertes
Einverstindnis. Die Studie wurde in Ubereinstimmung mit der Declaration of Helsinki der
World Medical Association (WMA) durchgefiihrt. Die Untersuchung wurde durch die
Ethikkommission am Universitdtsklinikum der Universitidt Wiirzburg bewilligt.

Die Teilnehmer waren alle zwischen 18 und 60 Jahren alt und mitteleuropéischer Herkuntt.
Neurologische Erkrankungen wurden bei den Patienten wie bei der Kontrollgruppe
ausgeschlossen. Die Kontrollgruppe war zum Zeitpunkt der Messung psychisch gesund und
frei von der Einnahme von Psychopharmaka. Keiner der Probanden berichtete eine
bestehende Epilepsie, starke Platzangst, das Tragen eines Herzschrittmachers oder eine
bestehende Schwangerschaft. Im Folgenden sind die Ein- und Ausschlusskriterien
beschrieben. Zusidtzlich wurde die Meinung des Stationsarztes eingeholt, und die
Untersuchung nur dann durchgefiihrt, sofern keine aktuellen Einwinde gegen eine Teilnahme

an der Studie sprachen.

Kiriterien fiir die Versuchsteilnahme waren:
(a) Stationdre Behandlung einer Depressiven Erkrankung
(b) schriftliches, informiertes Einverstindnis liegt vor
(c) Alter zwischen 18 und 60 Jahren
(d) Rechtshiandigkeit
(e) Mitteleuropdische Herkunft

Ausschlusskriterien fiir Patienten:
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(a) Schwangerschaft oder Stillzeit

(b) Epilepsie oder einmaliger epileptischer Anfall beim Probanden selbst oder bei einem
Angehorigem ersten Grades

(c) Vergangene oder gegenwartige neurologische Erkrankung

(d) Starke Angst vor geschlossenen oder engen Raumen

(e) Akute korperliche Erkrankung

Ausschlusskriterien fiir Kontrollgruppe:
(a) Schwangerschaft oder Stillzeit
(b) Epilepsie oder einmaliger epileptischer Anfall beim Probanden selbst oder bei einem
Angehorigem ersten Grades
(c) Vergangene oder gegenwartige psychiatrische oder neurologische Erkrankung
(d) Einnahme von Psychopharmaka
(e) Starke Angst vor geschlossenen oder engen Rdumen

(f) Akute korperliche Erkrankung

In die Auswertung wurden fiir den Vergleich von gesunder Kontrollgruppe mit der
Patientengruppe die Daten von 30 Patienten und 32 Kontrollen einbezogen. Wegen zu vieler
Artefakte wurden Patient zwei und Kontrolle 43 in der Auswertung aus dem Kollektiv
ausgeschlossen. Die Normen stammten hauptsidchlich aus dem weiteren Bekanntenkreis der

Versuchsleiterin.

Unter den Patienten nahmen 21 Frauen und 9 Minner teil, so wurden auch aus der
Kontrollgruppe 23 Frauen und 9 Minner ausgewertet (3°=0,03; p=0,87). Diese Verteilung
entspricht der Haufigkeitsverteilung erkrankter Mannern im Vergleich zu erkrankten Frauen.
Frauen sind etwa doppelt so hdufig von einer Depression betroffen als Ménner (Niklewski
Glinter, 2012). Die Patienten (DP) und die Normen (KG) unterscheiden (siche Tabelle 1) sich
nicht beziiglich Alter und Héndigkeit. Jedoch konsumierten die Patienten signifikant mehr
Zigaretten und mehr Tassen Kaffee als die gesunde Kontrollgruppe. In der Patientengruppe
waren 15 Personen ohne feste Beziehung, 7 in einer festen Beziehung und 6 Personen
zusitzlich verheiratet (2 fehlende Angaben). In der Kontrollgruppe waren 10 Personen ohne
feste Beziehung, 16 in einer festen Beziehung und 5 Personen zusitzlich verheiratet (1
fehlende Angabe). Die Verteilung unterschied sich nicht signifikant zwischen den Gruppen
(x*=5,6; p=0,24).
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Tabelle 1: Stichprobenbeschreibung

DP KG t p

(N=30) (N=32)

M=£SD M=+SD
Alter 31,3117 32,6 11,9 0,42 0,68
Geschlecht M:W 9:21 9:23
EHI 84,1 £ 25,7 81,1 £21,2 0,52 0,61
Zigaretten/Tag 54+7,0 1,5+43 2,6 0,01
Tassen Kaffee/Tag 2,5+20 1,4+1,6 2,4 0,02

EHI: Edinburgh Handedness Inventory; Kontrollgruppe KG; Depressive Patienten DP

Beziiglich der Schulbildung gab es ein signifikanten Gruppenunterschied (y>=11,3; p=0,01).
In der Patientengruppe hatten 3 Personen einen Hauptschulabschluss, 7 die mittlere Reife, 8
das Fachabitur und 12 das allgemeine Abitur. In der Kontrollgruppe hingegeben hatte nur 1
Person einen Hauptschulabschluss, 3 die mittlere Reife, 2 das Fachabitur aber 26 Personen
das allgemeine Abitur. Daraus ergibt sich auch ein signifikanter Gruppenunterschied in der
Berufsausbildung (y?=4,3; p=0,04). In der Kontrollgruppe hatten 13 Personen noch keine
abgeschlossene Berufsausbildung (19 mit Berufsausbildung), in der Patientengruppe waren
nur 5 Personen ohne abgeschlossene Berufsausbildung (25 mit Berufsausbildung). Die
Beschreibung der Stichprobe und der Vergleich zwischen Patientengruppe und

Kontrollgruppe beziiglich der subjektiven Symptomskalen erfolgt im Ergebnisteil.
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2.2  Operationalisierung

Im nachfolgenden Abschnitt wird zuniichst eine Ubersicht iiber die verwendeten Messgeriite
gegeben. Es werden die abhidngigen Variablen sowie die Begleitdiagnostik beschrieben. Die
Emotionsverarbeitung wurde anhand physiologischer Daten (EKPs), Verhaltensdaten,
,Reading the mind in eyes test“ (RMET) und subjektiver Daten (Fragebogen) untersucht.

Zuletzt geht es um die statistische Auswertung der so gewonnenen Daten.

2.2.1 Ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs)

Die Messung der emotionalen Reaktionen unserer Probanden wurde in dieser Studie anhand
eines Elektroenzephalogramms durchgefiihrt. In unserem Versuch wurde mithilfe des
ActiCap 32-Kanal-Elektrodensystems von 29 Schidel- und drei Augenelektroden (FP1, FP2,
F7, F8, Fz, FC5, FC6, FCz, C3, C4, Cz, T7, T8, CP1, CP2, P3, P4; Pz, Ol, O2, Oz, FCI,
FC2) die kontinuierliche EEG-Aktivitit aufgezeichnet. Die Elektroden sind hierbei nach dem
10-20 System (Ebner and Deuschl, 2010) fiir Elektrodenplatzierung in eine Haube
eingearbeitet. Nach Messung des Kopfumfanges des Patienten wurde die passende
Elektrodenhaube auf den Kopf des Probanden gesetzt und mit einem Kinngurt befestigt. Das
elektrolythaltige Elektrodengel (Super Visc, High-Viscosity Elektrolyte-Gel for active
electrodes von easycap GmbH) wurde verwendet. Um auch die okularen
Oberflachenpotentiale aufzeichnen zu konnen, wurde eine Elektrode am AuBenrand des
linken Auges angebracht, eine zweite Elektrode am Auflenrand des rechten Auges, sowie eine
dritte Elektrode unterhalb des linken Auges. Zwei weitere Elektroden dienten als Referenz-
und Erdungselektroden. Die Elektrodenimpedanz wurde unter 5 k) gehalten. Hier
verwendeten wir den Verstarker BrainAmp MR. Es wurde ein Bandpassfilter von 0,1-100 Hz
und ein Notchfilter auf 50 Hz gesetzt. Bei unserer Messung betrug die Aufnahmefrequenz

1000 Hz.
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2.2.2 Reading the mind in the eyes test (RMET)

Nach der Messung der Emotionsverarbeitung anhand von physiologischen Daten, wurde die
Emotionsverarbeitung auf Verhaltensebene gemessen. Hierzu diente uns der RMET-Test. Die
Testpersonen sollten hierbei den gezeigten Augenausschnitten eine von vier vorgegebenen
Emotionen zuordnen. Studien belegen, dass depressive Patienten Schwierigkeiten haben, die
richtigen Emotionen zuzuordnen, im Vergleich zu psychisch gesunden Patienten (Lee et al.,

2005).

2.2.3 Fragebogen

Neben der konkreten Erfassung der Emotionsverarbeitung anhand der EKPs des EEGs und

des RMET, wurden subjektive Daten abgefragt, die im Folgenden erldutert werden.

Mit Hilfe des Edingburgh Inventory of Handedness, im englischen Original von Oldfield
(1971), wird festgestellt, ob beim Probanden die Dominanz der rechten oder der linken Hand
vorliegt. Fiir verschiedene Alltagsaktivitidten soll angegeben werden, ob {iberwiegend oder
ausschlieBlich die rechte oder die linke Hand verwendet wird. Wenn vornehmlich eine Hand
verwendet wird, wird hier ein Kreuz gesetzt, wenn die andere Hand niemals in Frage kommen
wiirde, konnen zwei Kreuze gesetzt werden. Der Grund fiir die Verwendung dieses
Diagnoseinstruments ist die Feststellung der Lateralitdt, die durch die Handigkeit beeinflusst
wird, und die fiir den korrekten Vergleich der EEG-Daten -einheitlich bei allen

Studienteilnehmern vorliegen soll.

Der Angstsensitivitdtsindex-3 (ASI-3, Kemper et al., 2009), Originalversion Anxiety
Sensitivity Index-3 (Taylor et al., 2007) ist ein Fragebogen, bei dem die Testperson auf einer
fiinfstufigen Skala (von 0 = ,stimme gar nicht zu“ bis 4 = ,stimme vdllig zu“) 18 Items
einstuft. Es gibt drei Skalen, ,,Bedenken somatisch* (BSM), ,,Bedenken kognitiv* (BKO), und
,Bedenken sozial*“ (BSZ), denen jeweils 6 der 18 Items zugeordnet sind. Zusitzlich wird ein
globaler Angstsensitivititsindex bestimmt. Auch durch den Grad der Angstlichkeit wird die

Emotionsverarbeitung beeinflusst.

Der ADSK ist eine Kurzfassung mit 15 Items, der Allgemeinen Depressionsskala
(ADS), welche eine deutsche Ubersetzung des Fragebogens ,,Center for Epidemiological
Studies Depression Scale” (CES-D) von Radloff (1977) darstellt. Die allgemeine
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Depressionsskala ist ein Selbstbeurteilungsinstrument, mit dem die Beeintrachtigung durch
depressive Symptome in der letzten Woche angegeben wird. Es werden emotionale,
motivationale, kognitive, somatische sowie motorische Modalititen abgefragt. Fiir die
Auswertung gibt es klinische Grenzwerte und Normwerte anhand derer eine dimensionale und
kategoriale diagnostische Einordnung moglich ist (Hautzinger, 2003). Werte ab 18 werden als

Hinweis auf eine klinisch relevante Depression gedeutet (Lehr et al., 2008).

Der State-Trait-Angst-Inventarfragebogen (engl. State-Trait Anxiety Inventory, STAI,
Orginalversion (Spielberger et al., 1970)) wurde 1981 von Laux et al. iibersetzt. Es handelt
sich um zwei unterschiedliche Fragebogen, die jeweils 20 Fragen zur Selbstbeschreibung der
Angst beinhalten. Der STAI-G X1 beinhaltet 20 Items zur Angst als momentanen Zustand
(State-Angst), der STAI-G X2 20 Items zur Angst als Eigenschaft (Trait-Angst). Die jeweils
20 Items werden auf einer vierstufigen Skala von (1 = ,fast nie* bis 4 = ,fast immer*)
eingestuft. Es wird so versucht den Unterschied zwischen momentaner Angst und der Angst

als Personlichkeitsmerkmal zu unterscheiden.

Der PANAS (Positive and Negative Affective Schedule; (Watson et al., 1988)) ist das
bekannteste Instrument zur Erfassung unterschiedlicher affektiver Zustinde. Die deutsche
Version von Krohne et al. (1996) besteht aus zwei Stimmungsskalen, von denen eine den
positiven, eine den negativen Affekt misst. Die 20 affektiven Zustinde werden auf einer
fiinfstufigen Skala (,,gar nicht* bis ,,duBBerst*) von der Testperson beurteilt. Zehn Adjektive
bilden den positiven und zehn Adjektive den negativen Affekt ab. Die Einschdtzung kann sich
auf unterschiedlich lange Zeitintervalle beziehen. In unserer Studie wurde die aktuelle
Stimmung vor der EEG-Messung und in einem zweiten PANAS-Fragebogen die Stimmung

nach der Messung abgefragt.

Soziodemographische Daten
Die soziodemographischen Daten der Versuchspersonen und die benotigten Angaben zur
Uberpriifung des Vorliegens von Ausschlussgriinden wurden mit Hilfe von vier selbst
erstellten Fragebogen schriftlich erfasst. Diese beinhalten das Alter, das Geschlecht, die

GroBe, das Gewicht, Familienstand und Berufsausbildung.
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2.2.4 Emotionale Stimuli

Fir die Erstellung der emotionalen Stimuli wurden Fotos aus dem Mac-Brain-Gesichts-
Stimulus-Set ausgewihlt. Zusétzlich wurden Fotos aus den Karolinksa Directed Emotional
Faces (KDEF) (Lundqvist et al., 1998) verwendet. Diese Fotos waren deutlich anders
belichtet als die iibrigen Bilder, deshalb wurden sie mit der Software GNU Image
Manipulation Programm (Kimball et al., 2010) farblich angepasst. Die Fotos zeigten zehn
Minner und zehn Frauen kaukasischer Herkunft. Es wurde von jeder Person eine Fotografie
mit den Emotionsausdriicken Freude, Furcht, Ekel und ein neutraler Gesichtsausdruck
ausgewdhlt. Diese Gesichtsausdriicke wurden jeweils in zwei unterschiedlichen
Auspriagungen gezeigt: als emotionaler Vollausdruck und als abgeschwichter
Emotionsausdruck. Die abgeschwichten Emotionsausdriicke sind ,,gemorphte* Bilder, das
heiflit am Computer generierte Bildmischungen des jeweils emotionalen Gesichtsausdrucks
mit dem neutralen Gesichtsausdruck. Diese Bilder wurden mit der Software MorphMan 2000
(,MorphMan 2000, 1992) generiert. Auf allen Bildern wurden Hintergrund, Kleidung, Haare
und Hals durch einen einheitlich grauen Hintergrund ersetzt. Wenn sich dadurch unnatiirliche
Bildstrukturen ergaben, wurden Teile der Frisur im Bild gelassen. Diese Bilder wurden mit
der GIMP-Software (Kimball et al., 2010) auf eine Gréfe von 506 x 650 Pixel skaliert und im
JPEG-Format gespeichert. Alle Bilder maflen sieben Zentimeter an Hohe und die Breite
entsprach den Gesichtsproportionen (Hubert, 2012).

2.2.5 Auswertung der EEG-Daten

Die EEG-Daten wurden mithilfe des Programms Vision Analyzer 2.0 (BrainVision, Miinchen,
Deutschland) analysiert. Zur Auswertung der EKPs wurde das Rohsignal zunidchst in
Abhéngigkeit der Bedingungen (Neutral, Ekel 50%, Ekel 90%, Freude 50%, Freude 90%,
Furcht 50%, Furcht 90%) von 100 ms vor Bildonset bis 600 ms nach Bildonset segmentiert.
Die Segmente wurden auf Artefakte liberpriift (automatische Artefakt Korrektur: maximale
Amplitude +100 pV, minimale Amplitude —100 pV, maximaler Amplitudenanstieg 100
nV/ms) und Baseline korrigiert (-100 ms bis 0 ms). Die Daten wurden auf ,,Average
Reference™ rereferenziert und so die EKPs gemittelt. Bevor diese EKPs fiir jede der oben
genannten Bedingungen iiber die Gruppen zu ,,Grand Averages™ gemittelt wurden, wurden
die EKPs von 0,3-30 Hz gefiltert. Anhand der ,,Grand Averages* wurden Zeitfenster zur
Detektion der EEG-Komponenten visuell bestimmt. Die EPN erschien als Peak zwischen 197

ms - 300 ms und die N170 als Peak zwischen 140 ms - 250 ms. Fiir die P300 wurden jeweils
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die mittleren Amplituden iiber die Zeitfenster je Bedingung berechnet, und so die P300 als
Zeitfenster zwischen 330 ms und 430 ms festgelegt.

Die Probanden, bei denen nach der Artefakt Korrektur weniger als 50% der Trials
iibrigblieben wurden aus der Auswertung ausgeschlossen (N<100). Es mussten die Norm 43
und Patient 2 ausgeschlossen werden. Zum Schluss wurde die Begleitdiagnostik, sowie die

EKPs mit dem Programm IBM SPSS Statistic Version 21 statistisch ausgewertet.
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2.3 Durchfithrung

Die EEG-Messungen wurden im Labor fiir Psychophysiologie und funktionelle Bildgebung
der Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie der
Universitétsklinik Wiirzburg durchgefiihrt.

Die Patienten, die an der Studie teilnahmen, wurden vorab von ihrem zustdndigen
Psychologen befragt, ob sie bereit wiren an der Studie teilzunehmen. Sie wurden, wie die
gesunden Probanden auch, iiber den Versuchsablauf und die Versuchsdauer von 2 Stunden
informiert. Nach der Einwilligung vereinbarte die Versuchsleiterin mit den Patienten von
Station und den Teilnehmern der gesunden Kontrollgruppe Termine fiir die EEG-Messung.
Die Versuchsteilnehmer wurden gebeten am Tag der Untersuchung kein Haar-Gel, Haarspray
oder dhnliches zu verwenden, um das Herstellen des Kontaktes zwischen Kopthaut und EEG-
Elektrode nicht zusdtzlich zu erschweren. Die Teilnehmer der gesunden Kontrollgruppe
stammten groftenteils aus dem Bekanntenkreis der Versuchsleiterin. Es gab keine Vergiitung
fiir die Teilnahme an der Studie. Zu Beginn der Messung erhielt jeder Teilnehmer zunichst
die schriftliche Einverstdndniserkldrung. Es wurde um das Ausschalten des Handys und das
Entfernen von Kaugummi oder Bonbons gebeten. Die Ein- und Ausschlusskriterien, die
bereits unter dem Unterpunkt 2.1 aufgefiihrt wurden, fragte die Versuchsleiterin personlich
ab. Der Patient fiillte nun die Fragebogen aus, (siche Unterpunkt 2.2.3), wihrend die
Elektrodenhaube von der Versuchsleiterin angepasst und der elektrische Kontakt durch eine
Elektrodenpaste hergestellt wurde. Sobald alle Elektrodenwiderstinde unter 5 k€ lagen,
wurde ein Probe-EEG aufgezeichnet, anhand dessen dem Versuchsteilnehmer die Wichtigkeit
des Stillhaltens und Entspannens der Gesichtsmuskulatur, wie das Vermeiden von
Kaubewegungen und Blinzeln verdeutlicht wurde. Der Proband wurde instruiert wihrend des
Versuches die emotionalen Gesichtsausdriicke, die auf dem Bildschirm in 10 Blocken a 1
Minute mit der Anzeigedauer von 333 ms pro Bild erschienen, zu betrachten und sich
vorzustellen die Person séf3e ihm direkt gegeniiber. Die Bilder wurden mit Hilfe der Software
Presentation® (Version 2007, Neurobehavioral Systems, Inc. Berkeley, CA, Vereinigte
Staaten von Amerika) auf dem Computerbildschirm in der Versuchskabine in
Orginalgesichtsgrofle dargeboten. Die Kabine mall 2,4 m auf 1,7 m und wurde bei allen
Messungen gleichermallen, nur durch ein nicht blendendes Licht, nahe der Tiir, beleuchtet.
Der Abstand zwischen Proband und Bildschirm betrug immer ca. 1 m. Die schalldichte
Kabine, sowie das Abdunkeln des iibrigen Labors, dienten dazu, dass die Bilder am

Computerbildschirm durch den Probanden gut zu erkennen waren und dieser moglichst wenig
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durch &duflere Reize abgelenkt werden konnte. Bei Sehschwiche durfte der
Versuchsteilnehmer seine Sehhilfe (Brille, Kontaktlinsen) verwenden. Nach jedem
einminiitigen Bilderblock gab es eine Pause, zum Blinzeln und Entspannen der Augen, bevor
der Proband den nichsten Bilderblock, durch ein lautes ,,Weiter” einleiten konnte. Uber diese
Prozedur wurde der Versuchsteilnehmer bereits vor Beginn des Versuches durch die
Versuchsleiterin informiert und nochmals wéhrend des Versuches durch schriftliche
Instruktionen auf dem Bildschirm. Der Patient sall zwar in einer schalldichten Kabine, die
jedoch iiber eine Freisprechanlage mit dem Arbeitsplatz der Versuchsleiterin verbunden war.
Die Versuchsleiterin konnte den Probanden durch ein Sichtfenster sehen, wihrend sie
aullerhalb der Kabine das EEG und die Bildabfolge iiber angeschlossene Rechner verfolgte.
Der Versuch wurde vom Probanden selbst durch das Driicken der Leertaste gestartet,
nachdem er noch einmal eine Instruktion iiber den Ablauf des Versuches auf dem Bildschirm
gelesen hatte. Nach der Abspeicherung des EEGs, wurde ein zweiter PANAS-Fragebogen
vom Probanden ausgefiillt um die Gefiihlslage nach der Messung zu erfassen. Zuletzt fiillte

der Versuchsteilnehmer ohne Zeitdruck den RMET aus.
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2.4 Statistische Datenanalyse

Fiir alle statistischen Tests wurde zur Beurteilung der Signifikanz der Effekte das a-Niveau
auf 5 % festgesetzt. Aufgrund der geringen Stichprobengrofle werden in der Regel auch
Trends im Sinne hypothesenkonformer Befunde berichtet, die ein a-Niveau von bis zu 10 %
zulassen. Fiir alle untersuchten Effekte in den Varianzanalysen wurden eventuelle
Verletzungen der Sphirizitdtsannahme nach dem Verfahren von Mauchly iiberpriift. War die
Sphérizititsannahme verletzt, so wurde nach Greenhouse-Geisser korrigiert. Die statistischen
Angaben enthalten die unkorrigierten Freiheitsgrade, den korrigierten p-Wert, den F-Wert und
den t-Wert. Signifikante Haupteffekte und Interaktionen wurden anschlieend unter
Verwendung von Post-hoc t-Tests genauer untersucht. Hierbei wurden die Effekte zweiseitig

gegen p < 0.05 auf Signifikanz getestet.

2.4.1 Subjektive Daten und Verhaltensdaten

Fiir den Vergleich der Normen mit dem Patientenkollektiv wurden bei der Varianzanalyse der
subjektiven Daten und der Verhaltensdaten 32 Kontrollpersonen und 30 Patienten in die
Auswertung eingeschlossen. Bei der Berechnung des positiven wie negativen Affektes fehlten
bei drei Patienten die Daten des PANAS-Fragebogens nach dem Versuch, so dass hierfiir nur
27 Patientendaten mit den Daten der 32 Normen verglichen wurden.

Zunachst wurden fiir die Berechnung der Subjektiven Daten (Fragebogen 2.2.3) wie der
Verhaltensdaten (RMET 2.2.2) ein Mittelwert und die jeweilige Standardabweichung (SD) fiir
jede Gruppe pro Fragebogen ermittelt. Fiir alle Fragebogen aufler fiir den PANAS wurde
anschliefend ein t-Test fiir unabhingige Stichproben berechnet. Beim PANAS wurde mit den
gemittelten Daten eine Messwiederholungs-Varianzanalyse (ANOVA) je Skala (positive und
negativer Affekt) berechnet. Hierbei waren die Innersubjektfaktoren die Zeit (vor und nach
dem Versuch), der Zwischensubjektfaktor die Gruppe (KG und DP). Nachtests im Falle
signifikanter Effekte wurden mit Hilfe von t-Tests durchgefiihrt.

2.4.2 EEG-Daten

Fiir die Analyse der EEG-Amplituden wurden zunéchst Mittelwerte und SD fiir alle drei
EKPs (P300, EPN, N170) fiir jede Versuchsgruppe und Emotion (Ekel, Freude, Furcht und
Neutral) gebildet. Es wurden jeweils Differenzen zwischen den emotionalen Kategorien und
Neutral berechnet. Mit diesen wurde eine Messwiederholungs-ANOVA mit den
Innersubjektfaktoren Emotion (Vier Stufen: Neutral, Ekel, Freude, Furcht) und Lateralitdt
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(zwei Stufen: rechts und links) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KG und DP)
berechnet. Bei fehlendem signifikanten Interaktionseffekt mit dem Faktor Seite wurden die
gemittelten Amplituden {iber jeweils zwei Elektroden berechnet (P300: P3+P4, EPN: O1+02,
N170: PO9+PO10). Im Anschluss wurden signifikante Effekte mit t-Tests genauer analysiert.
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3. Ergebnisse

Zunichst sollen die Ergebnisse des Vergleiches der Patienten mit der gesunden
Kontrollgruppe dargestellt werden. Um die Unterschiede in der Depressivitit, der
Angstsensitivitit, der Angst als momentanen und als Dauerzustand und die Unterschiede im
Affekt darzustellen, werden zunéchst die Ergebnisse der Fragebogen (siehe Unterpunkt 2.2.3)
dargestellt. Es folgen die Verhaltensdaten, die in unserer Studie den RMET beinhalten. Zum
Schluss werden die EEG-Effekte fiir die drei zu betrachtenden EKPs im Vergleich dargestellt.

3.1.1 Subjektive Daten

Die subjektiven Daten der Patienten, die wir durch die Auswertung der Antworten in den
Fragebogen (siehe Unterpunkt 2.2.3) erhielten ergaben, dass sich die Patienten vor der
Therapie, in den Fragebogen ADSK, ASI-3, und STAI-G, signifikant von den gesunden
Probanden unterschieden (s. Tabelle 2 und Abbildung 1) und in allen Skalen hohere Werte

aufweisen.

Tabelle 2: Werte in den Fragebogen ADSK, ASI-3 und STAI-G fiir DP und KG im Vergleich.

KG DP Statistik
M £ SD M + SD t p
ADSK 7,1 +4,7 23,6 £9,4 -8,8 <0,001
ASI-3 16,3+7,3 34,3+ 13,7 -6,5 <0,001
STAI-G(X1) 34,1 +6,8 494+11,8 -6,3 <0,001
STAI-G(X2) 36,7+ 7,8 56,9+ 11,0 -8,4 <0,001

Anmerkungen: Die Werte in den Zeilen entsprechen Mittelwerten (M) + Standardabweichung
(SD), KG = Kontrollgruppe, DP = depressive Patienten.
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Abbildung 1: Mittelwerte + Standardabweichung (SD) der subjektiven Daten im Vergleich
zwischen depressiven Patienten (DP) und Kontrollgruppe (KG).

Um die Cut-Off Werte ab 18 als Hinweis auf eine klinisch relevante Depression (Lehr et al.,
2008) zu evaluieren, wird im Folgenden noch die Spezifitidt und Sensitivitit dieses Cut-off
Wertes berechnet.

In unserer gesamten Stichprobe von 62 Probanden war ein gesunder Proband mit einen Wert
von 18 (und somit 31 Probanden mit einem geringerem Wert). 8 depressive Patienten hatten
einen Wert unter 18 auf der ADS-K (und damit hatten 22 Patienten einen hoheren Wert). Die
Sensitivitdt gibt den Prozentsatz der Personen an, die als depressiv erkannt werden aus der
Gruppe der Depressiven. In unserer Studie wiren mit dem Cut-off von 18 Punkten nur 22 von
30 Patienten erkannt worden und somit eine Sensitivitit von 73% erreicht. Die Spezifitit gibt
an, wie hoch der Prozentsatz der als gesund klassifizierten Personen in der Gruppe der
Gesunden ist. In unserer Studie wéren mit dem Cut-off von 18 also demnach 31 Person von
insgesamt 32 gesunden Probanden als gesund bezeichnet worden, und somit eine Spezifitat

von 97% erreicht.

Bei der Erfassung des positiven und des negativen Affektes (PANAS) ergaben sich fiir die

Skala des positiven Affekts (PA) ein signifikanter Haupteffekt Zeit (F[1,57] = 5,1; p < 0,05),
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ein signifikanter Haupteffekt Gruppe (F[1,57] = 14,7; p < 0,001), aber keine signifikante
Interaktion fiir Zeit x Gruppe (F[1,57] = 0,02; p = 0,88). Fiir die die Skala des negativen
Affekts (NA) zeigte sich ein tendenziell signifikanter Haupteffekt Zeit (F[1,57] = 3,9; p =
0,052), ein signifikanter Haupteffekt Gruppe (F[1,57] = 15,1; p < 0,001), aber keine
signifikante Interaktion fiir Zeit x Gruppe (F[1,57] = 1,5; p = 0,22). Wie in Tabelle 4 zu sehen
ist, ist der Haupteffekt Zeit beim positiven Affekt durch eine Abnahme iiber die Zeit
begriindet, der Haupteffekt Gruppe durch geringere Werte in der Gruppe der depressiven
Patienten. Entsprechend geben die depressiven Patienten hohere Werte im negativen Affekt

im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.

Tabelle 3: Werte in den subjektiven Emotionsratingskalen vor und nach der Untersuchung fiir
DP und KG im Vergleich.

KG DP
M=SD M+SD
PA Pra 200+£7.0 13.6+£5.2
Post 183+8.6 12.1+5.7
NA Pra 24+39 84+7.9
Post 1.9+32 63+7.1

Anmerkungen: Die Werte in den Zeilen entsprechen Mittelwerten (M) + Standardabweichung
(SD). KG = Kontrollgruppe, DP = depressive Patienten. PA steht fiir die Skala ,,Positiver
Affekt und NA fiir die Skala ,,Negativer Affekt™ des Fragebogens PANAS.

In Abbildung 2 sind die entsprechenden Werte fiir den PANAS dargestellt.
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Abbildung 2: Mittelwerte £ SD zur Verdnderung des subjektiven Befindens (Skala PA und
NA des PANAS) zwischen depressiven Patienten (DP) und Kontrollgruppe
(KG).

3.1.2 Verhaltenseffekte

Beim RMET, der uns zur Erfassung der behavioralen Daten der Emotionsverarbeitung dienen
sollte, zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen

(KG: M = 24,4 +4.2; DP: M = 24,4 + 3.4; {[60] = 0,03; p = 0,98).

3.1.3 EEG-Effekte

3.1.3.1 Die P300

Die Analyse der P300 zeigte einen signifikanten Haupteffekt Emotion (F[3,180] = 5,2; p <
0,01), einen signifikanten Haupteffekt Seite (F[3,180] = 31,8; p < 0,001) aber keine
signifikante Haupteffekt Gruppe (F[1,60] = 0,1; p = 0,71) oder signifikante
Interaktionseffekte Seite x Gruppe (F[3,180] = 0,32; p = 0,58), Emotion x Gruppe (F[3,180]
= 0,60; p = 0,62), Seite x Emotion (F[3,180] = 1,11; p = 0,35) oder Seite x Emotion X
Gruppe (F[2,76] = 0,74; p = 0,53). Die Mittelwerte und Standardabweichungen sind in
folgender Tabelle aufgefiihrt (siche Tabelle 4).
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Tabelle 4: P300-Amplitudenwerte (Mittelwert (M) und Standardabweichung (SD)) fiir die
Elektrodenposition P3 (linke Hemisphire) und P4 (rechte Hemisphére) auf die
unterschiedlichen emotionalen Gesichtsausdriicke und Neutral fiir die gesunde
Kontrollgruppe (KG) und die Gruppe der depressiven Patienten (DP).

LH RH

M SD M SD

Neutral KG 0.68 0.94 1.47 1.35
DP 0.81 0.81 1.36 0.91

Ekel KG 0.57 1.09 1.27 1.38
DP 0.83 0.77 1.43 0.94

Freude KG 0.57 1.10 1.31 1.43
DP 0.69 0.78 1.23 0.90

Furcht KG 0.82 0.91 1.61 1.43
DP 0.91 0.90 1.69 1.11

Der Haupteffekt Seite ergibt sich durch die héheren Werte der rechten im Vergleich zur
linken Hemisphidre. Zur Aufkldarung des Haupteffekts Emotion wurden die gemittelten P300
Amplituden (liber die Elektroden P3 und P4) je Emotion verglichen.

Der signifikante Haupteffekt Emotion ergibt sich durch signifikant hohere Werte (gemittelt
iiber beide Seiten und {iiber beide Gruppe) auf Furcht (M = 1.26 + 0.96) im Vergleich zu
Neutral (M = 1.08 = 0.89; t[61] = 2.22; p < 0.05), Ekel (M = 1.02 + 0.89; t[61] = 2.88; p <
0.01) und Freude (M = 0.95 £ 0.95; t[61] = 3.99; p < 0.001). Der Grand Average des
zeitlichen Verlaufs des EKP-Signals der P300 der gesamten Sichprobe ist in Abbildung 3
dargestellt.
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Abbildung 3: Darstellung der Grand Averages fiir die P300 (gemittelt {iber den Elektroden P3
und P4) fiir die Emotionen Furcht, Freude, Ekel und Neutral der gesamten
Stichprobe. Das untersuchte Zeitfenster lag zwischen 330 ms - 430 ms.
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3.1.3.2 Die EPN

Die Analyse der EPN zeigte einen signifikanten Haupteffekt Emotion (F[3,180] = 11,2; p <
0,001) und eine signifikante Interaktion Seite x Emotion (F[3,180] = 4,33; p = 0,01), jedoch
keinen signifikanten Haupteftekt Seite (F[1,60] = 0,1; p = 0,70), Gruppe (F[1,60] = 0,3; p =
0,61) oder signifikante Interaktionseffekte Seite x Gruppe (F[3,180] = 2,23; p = 0,14),
Emotion x Gruppe (F[3,180] = 0,66; p = 0,58), oder Seite x Emotion X Gruppe (F[3,180] =
1,87; p = 0,14). Die Mittelwerte und Standardabweichungen sind in folgender Tabelle
aufgefiihrt (siche Tabelle 5).

Tabelle 5: EPN-Amplitudenwerte (Mittelwert (M) und Standardabweichung (SD)) fiir die
Elektrodenposition O1 (linke Hemisphidre) und O2 (rechte Hemisphédre) auf die
unterschiedlichen emotionalen Gesichtsausdriicke und Neutral fiir die gesunde
Kontrollgruppe (KG) und die Gruppe der depressiven Patienten (DP).

LH RH

M SD M SD

Neutral ~ KG 4.05 2.18 3.96 2.05
DP 3.96 2.06 4.22 2.12

Ekel KG 3.39 2.13 3.29 2.24
DP 3.65 2.09 3.79 2.00

Freude  KG 3.83 2.25 3.47 2.22
DP 3.91 2.03 4.03 2.00

Furcht KG 4.05 2.27 3.94 2.15
DP 3.93 1.90 4.52 2.01

Zur Aufloésung der Interaktion Seite x Emotion wurde zunéchst iiber beide Gruppen die
Amplituden auf die Emotionalen Gesichtsausdriicke fiir beide Hemisphdren getrennt
miteinander verglichen. Fiir die linke Hemisphére (O1) zeigen sich verringerte Amplituden
auf Ekel (M = 3.51 + 2.10) im Vergleich zu Neutral (M = 4.00 £+ 2.10; t[61] = -3.45; p <
0.001), Freude (M =3.87 + 2.13; t[61] =-2.77; p < 0.01) und Furcht (M = 3.99 + 2.08; t[61] =
-4.14; p < 0.001). Fiir die rechte Hemisphdre (O2) zeigen sich verringerte Amplituden auf
Ekel (M = 3.53 + 2.13) im Vergleich zu Neutral (M = 4.08 + 2.07; t[61] = -3.55; p < 0.001)
und Furcht (M = 4.22 £+ 2.09; t[61] = -5.53; p < 0.001). Zusétzlich sind die Amplituden auf
Freude (M=3.74 + 2.12) auch signifikant geringer als auf Neutral (t[61] = -2.89; p < 0.01).
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Der direkte Vergleich der linken mit rechten Seite je Emotionskategorie ergab keine

signifikanten Unterschiede (alle p > 0.2).
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Abbildung 4: Darstellung der Grand Averages fiir die EPN iiber der Elektrodenposition O1
fiir die Emotionen Furcht, Freude, Ekel und Neutral der gesamten Stichprobe.
Das untersuchte Zeitfenster lag zwischen 197 ms — 300 ms.
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Abbildung 5: Darstellung der Grand Averages fiir die EPN {iber der Elektrodenposition O2
fiir die Emotionen Furcht, Freude, Ekel und Neutral der gesamten Stichprobe.
Das untersuchte Zeitfenster lag zwischen 197 ms - 300 ms.
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3.1.3.3 Die N170

Bei der N170 trat ein signifikanter Haupteffekt Emotion auf (F[3,180] =21.7; p <0,001). Die
Haupteffekte Seite (F[1,60] = 0,3; p = 0,59), Gruppe (F[1,60] = 0.48; p = 0,49) sowie die
Interaktionseffekte Seite X Gruppe (F[1,60] = 1,86; p =0,18), Emotion X Gruppe (F[3,180] =
0,24; p = 0,87), Seite x Emotion (F[3,180] = 0,4; p = 0,75), Seite x Emotion x Gruppe
(F[3,180] = 0,31; p = 0,82) wurden nicht signifikant. Die Mittelwerte und
Standardabweichungen sind in folgender Tabelle aufgefiihrt (siche Tabelle 6).

Tabelle 6: N170-Amplitudenwerte (Mittelwert (M) und Standardabweichung (SD)) fiir die
Elektrodenposition PO9 (linke Hemisphdre) und PO10 (rechte Hemisphédre) auf die
unterschiedlichen emotionalen Gesichtsausdriicke und neutral fiir die gesunde Kontrollgruppe
(KG) und die Gruppe der depressiven Patienten (DP).

LH RH

M SD M SD

Neutral ~ KG -0.67 2.32 -0.42 2.49
DP -1.01 2.52 -1.14 2.44

Ekel KG -1.61 2.61 -1.26 2.55
DP -1.70 2.74 -1.90 2.42

Freude KG -1.32 2.71 -0.94 2.70
Dp -1.58 2.73 -1.60 2.44

Furcht KG -1.76 2.76 -1.41 2.77
DP -1.82 3.01 -2.03 2.45

Zur genaueren Darstellung des Haupteffektes Emotion wurden die gemittelten N170
Amplituden (liber die Elektroden PO9 und PO10) zwischen den Emotionen verglichen.

Es zeigen sich signifikant geringere negative Werte (gemittelt {iber beide Seiten und {iiber
beide Gruppen) auf Neutral (M = -0.80+2.35) im Vergleich zu Ekel (M =-1.61 = 2.47; t[61] =
5.91; p<0.001), Freude (M =-1.35 + 2.53; t[61] = 5.52; p < 0.001) und Furcht M =-1.75 +
2.61; t[61] = 7.38; p < 0.001). Des Weiteren sind die Amplituden auf Freude weniger negativ
als auf Furcht (t[61] =3.26; p <0.01).
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Abbildung 6: Darstellung der Grand Averages fiir die N170 (gemittelt iiber den Elektroden
PO9 und PO10) fiir die Emotionen Furcht, Freude, Ekel und Neutral der
gesamten Stichprobe. Das untersuchte Zeitfenster lag zwischen 140 ms - 250 ms.
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4.  Diskussion

Ziel dieser Arbeit war es, die in der Literatur beschriebene Verdnderung der
Emotionsverarbeitung depressiver Patienten in einem EEG-Paradigma valide zu erfassen, um
diese in der Therapieevaluation einsetzen zu konnen. Hierzu wurden die Ereigniskorrelierten
Potentiale bei der Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke bei depressiven Patienten und
gesunden Probanden abgeleitet und analysiert. Im Weiteren werden die gefunden Ergebnisse

im Hinblick auf diese Zielstellung hin diskutiert.

4.1.1 Subjektive Daten und Verhaltensdaten

In dieser Studie wurde die Verdnderung der Emotionsverarbeitung depressiver Patienten
anhand subjektiver Daten, Verhaltensdaten und EEG-Daten untersucht. Betrachten wir
zunichst die Ergebnisse der subjektiven Daten, so zeigt sich anhand der Fragebogen klar die
depressive Symptomatik unseres Patientenkollektives im Vergleich zu unserer
Kontrollgruppe. Vor der Therapie sind die Ergebnisse der depressiven Patienten in allen
Fragebogen (ADSK, ASI-3, STAI-G X1 und X2) signifikant hoher als die Summenscores der
gesunden Kontrollgruppe. Unser depressives Probandenkollektiv zeigt nicht nur hohe
depressive Symptomatik in den vergangenen Wochen (ADSK), sondern auch eine hohe
Angstsensitivitdt (ASI-3, STAI-G X1 und X2). Dieser Aspekt ist dahingehen interessant, dass
sich die Emotionsforschung bis heute nicht klar dartiber ist, ob die Abstumpfung der Reaktion
auf Freude in der Depression mit der Depression an sich oder mit der komorbiden Angst
verkniipft ist (Gilboa-Schechtman et al., 2005; Gotlib et al., 2004a; Suslow et al., 2004).

Im Vergleich zur Arbeit von Lehr et al. (2008) erreichen wir mit einer Spezifitit von 97% des
Fragebogens ADSK einen hoheren Wert (im Vergleich zu 86,9%), jedoch mit der Sensitivitit
von 73% einen geringeren Wert (89,7%). Das mag daran liegen, dass die Kontrollgruppe in
dieser Studie keine reprdsentative Stichprobe darstellte, sondern eine vorausgewdihlte
Stichprobe, die schon vor der Untersuchung wusste, dass depressive Erkrankungen ein
Ausschlusskriterium darstellt. Die geringe Sensitivitdt konnte daran liegen, dass die Patienten
zum Zeitpunkt der Untersuchung schon in einem stabilen Zustand befanden und die Therapie
schon ihre ersten Effekte zeigte.

Betrachten wir die Ergebnisse in den PANAS-Fragebogen wird deutlich, dass die Patienten
signifikant hohere Werte fiir den negativen Affekt aufweisen als die Gesunden. Die
Kontrollgruppe zeigt signifikant hohere Werte fiir den positiven Affekt. Hier zeigt sich wie in

vielen Studien eine Abnahme des positiven Affekts im Verlauf des Experiments (Vierheilig et
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al., 2016) und auch eine tendenzielle Abnahme im negativen Affekt (Wietschorke et al.,
2016).

Dabei ergibt sich keine Interaktion mit dem Faktor Gruppe, so dass man davon ausgehen
kann, dass die depressiven Patienten die Untersuchung gleichermallen wie die gesunde
Kontrollgruppe bewiltigt haben, und keine besondere Belastung fiir die Patienten darstellte.

In unserer Stichprobe zeigen sich keinerlei Defizite der depressiven Patienten im ,,Reading
the mind in the eyes test“ (RMET). Betrachtet man die gezeigte Leistung der Patienten, ist
festzustellen, dass es auch rein deskriptiv keinen Unterschied im Mittelwert gibt. Daher ist es
wahrscheinlich, dass die fehlenden Effekte in dieser Studie nicht durch eine zu geringe
Fallzahl begriindet sind. Dies steht im Widerspruch zu einer kiirzlich publizierten
Metananalyse die fiir den RMET eine defizitire Leistung depressiver Patienten beschrieben
hat (Richman and Unoka, 2015). Allerdings gibt es auch einzelne Studien, bei denen dhnlich
zu unsriger Studie keine Defizite fiir depressive Patienten beschrieben wurden (Kettle et al.,
2008) oder nur bei einer Subgruppe von depressiven Patienten mit Suizidversuchen (Szanto et
al., 2012). Wolkenstein et al. (2011) argumentieren, dass das Defizit depressiver Patienten
weniger in der Entschliisselung der Emotionen liegt, sondern mehr in der Einordnung der
Emotionen anderer Menschen in den sozialen Kontext. In ihrer Studie wurden zwei
unterschiedliche Defizite der ,,Theorie of Mind“ bei depressiven Patienten getestet. Die
Entschliisselung (decoding) anhand des RMET und die Urteilsfahigkeit (reasoning) anhand
des ,,Movie for the Assessment of Social Cognition” (MASC). Die Ergebnisse zeigen keine
Unterschiede zwischen depressiven Patienten und gesunden Kontrollen im RMET, aber im

MASC.

4.1.2 EEG-Effekte

In Bezug auf die EEG-Effekte versucht die Dissertation zwei Fragen zu kldren. 1. Ist das
verwendete Paradigma geeignet, im EEG die Prozesse der Emotionsverarbeitung messbar zu
machen? 2. Zeigen depressive Patienten die in der Literatur beschriebene Verzerrung auf
negative Reize.

Ich mochte in der Diskussion der EEG-Ergebnisse zunichst auf die erste Fragestellung
eingehen und werde entsprechend der untersuchten EEG Potentiale vorgehen.

In der P300 Amplitude haben wir einen Haupteffekt Emotion gefunden, mit hdheren
Amplituden auf den Gesichtsausdruck Furcht im Vergleich zu Neutral, Ekel und Freude.

Generell ist zu sagen, dass die ausgeloste P300 Amplitude in unserem Design der schnellen
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Bildprasentation nicht so ausgeprigt ist wie in anderen Studien. Jedoch zeigen sich in der
statistischen Analyse der vergleichbare Effekt, dass Furchtgesichter die hochsten Amplituden
ausldsen (Ohman et al., 2001; Schupp et al., 2004b; Tipples et al., 2002). Im Vergleich zu
Wheaton et al. (2013), der bei Ekelauslosenden Bildern eine starke P300 Auslenkung
beschrieben hat, wurden in dieser Untersuchung nur Gesichter mit einem Ekel-
Gesichtsausdruck présentiert. Die Auswertung der P300 in unserem Paradigma wire demnach
prinzipiell geeignet, Unterschiede zwischen depressiven Patienten und gesunden Kontrollen
zu erfassen.

Die EPN zeigt sich {iber temporooccipitalen Arealen mit einem weniger positiven Ausschlag
auf emotionale im Vergleich zu neutralen Reizen, so dass sich in der Differenzkurve zwischen
neutraler und emotionaler Bedingung ein negativer Peak um 200ms - 300 ms zeigt (Foti et al.,
2009; Schupp et al., 2006; Schupp et al., 2003a, 2004a; Schupp et al., 2003b; Schupp et al.,
2004b). Die EPN stellt die friihe unbewusste emotionale Verarbeitung dar und wird als eine
Art Index, der ,,Aufmerksamkeit, die der natiirlichen Auslese dient®, interpretiert (Schupp et
al., 2003b). In Bezug auf emotionale Gesichtsausdriicke konnte gezeigt werden, dass die EPN
auf emotionale Gesichtsausdriicke im Vergleich zu neutralen Gesichtsausdriicken erhoht ist
(Bublatzky et al., 2014; Fruhholz et al., 2011; Klein et al., 2015; Suess and Abdel Rahman,
2015). In dieser Studie zeigt sich die EPN besonders auf Gesichter mit einem Ekelausdruck
im Vergleich zu neutralen Gesichtsausdriicken. Die restlichen emotionalen Ausdriicke kénnen
hingegen im Widerspruch zur Literatur (Bublatzky et al., 2014; Fruhholz et al., 2011; Klein et
al., 2015; Suess and Abdel Rahman, 2015) die EPN nicht signifikant modulieren. Dies konnte
an der Grofe des présentierten Gesichtes liegen, die in dieser Studie relativ klein war.
Dennoch wire die Auswertung der EPN in unserem Paradigma prinzipiell geeignet,
Unterschiede zwischen depressiven Patienten und gesunden Kontrollen zu erfassen.

Die N170 ist eine Komponente, die spezifisch fiir die Verarbeitung von Gesichtern, und hier
speziell der invarianten Gesichtsmerkmale ist (Bentin et al., 1996; Bétzel et al., 1995; Eimer,
2000; George et al., 1996; Herrmann et al., 2005a). In der Literatur werden sowohl Studien
beschrieben, welche die N170 als unabhédngig vom emotionalen Ausdruck des Gesichtes
beschreiben (Ashley et al., 2004; Eimer and Holmes, 2002; Eimer et al., 2003; Herrmann et
al., 2002; Santesso et al., 2008) als auch Studien, die eine Sensitivitit der N170 fiir den
emotionalen Ausdruck des Gesichtes zeigen (Batty and Taylor, 2003; Blau et al., 2007;
Caharel et al., 2005; Eger et al., 2003; Leppanen et al., 2007; Schyns et al., 2007; Wronka and
Walentowska, 2011). In dieser Studie zeigt sich eine deutlich erhohte N170 Komponente auf

emotionale im Vergleich zu neutralen Gesichtsausdriicken. Allerdings konnten wir mit dieser
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Studie nicht bestdtigen, dass es sich bei der von uns untersuchten Komponente um die
Gesichtspezifische N170 handelt, da keine Kontrollstimuli (keine Gesichter) présentiert
wurden. Da die Zeit, der Ableiteort als auch die Polaritdt aber den Parametern der N170
entsprechen, scheint die Bezeichnung N170 passend. Die Auswertung der N170 in unserem
Paradigma wire demnach auch prinzipiell geeignet, Unterschiede in der Verarbeitung
emotionaler Gesichtsausdriicke zwischen depressiven Patienten und gesunden Kontrollen zu
erfassen.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass das in dieser Dissertation verwendetet EEG
Paradigma geeignet ist, Verarbeitungsprozesse emotionaler Gesichtsausdriicke bei gesunden
Probanden zu erfassen. Der wichtige nichste Schritt ist nun die Diskussion, ob wir mit diesem
Paradigma auch Unterschiede bei depressiven Patienten aufzeigen konnen. Sowohl fiir die
P300, die EPN als auch N170 zeigen sich jedoch keine signifikanten Haupteffekte fiir die

Gruppe, noch Interaktionseffekte zwischen Gruppe und Seite oder Emotion.

Gehen wir daher noch genauer auf die Relevanz des ,,Negativity Bias“ ein. So sehen wir hier
die verstdarkte Reaktion auf eine negative Emotion, in unserem Fall die Emotion Furcht,
bestitigt. Zwar zeigt sich die Reaktion nicht speziell bei unserem depressiven
Patientenkollektiv, doch sucht man in der Literatur, so findet sich in einigen Studien ein
»Negativity Bias®“ bei Gesunden wie bei depressiven Patienten (Carretie et al., 2006;
Delplanque et al., 2004; Fales et al., 2008b; Laxton et al., 2013; Maalouf et al., 2012; Siegle et
al., 2010; Smith et al., 2003). Der ,,Negativity Bias“ in der Depression sollte genauer
differenziert werden. So zeigt sich in einer Studie von Yang et al. (2011), dass die P1 eine
erhohte Amplitude auf negative Emotionen aufweist, wadhrend die P2 und die P300
diesbeziiglich durch eine niedrigere Amplitude auffielen. Dies wird zwar auch hier als
»Negativity Bias“ bezeichnet, was aber nicht bedeuten soll, dass die Reaktion in allen EKPs
auf negative Emotionen in der Depression erhoht ist, sondern dass die Verarbeitung der
negativen Emotionen in der Depression gestort ist. Wie im Theorieteil bereits beschrieben,
wird dem ,Negativity Bias®“ in anderen Studien die verringerte Reaktion auf Freude
entgegengesetzt (Leppanen, 2006; Sloan et al., 2002; Surguladze et al., 2004; Suslow et al.,
2004). Betrachten wir nun unsere dritte Komponente, die EPN, so zeigt sich hier fiir
depressive Patienten und Kontrollgruppe, ein signifikanter Interaktionseffekt Seite x Emotion
im Bezug auf die Emotion Freude. Freude 16st rechts signifikant hohere EPN- Amplituden aus
als links. In der Literatur findet sich der Begriff der Hemisphiarenasymmetrie, die sich durch

eine verminderte Aktivitit in linken sowie eine erhohte Aktivitit in rechten Hirnarealen in der
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Depression abzeichnet (Jaworska and Protzner, 2013). Laut einiger Studien sollen positive
Emotionen in der linken Hemisphédre und negative Emotionen in der rechten Hemisphére
verarbeitet werden (Iznak et al., 2013; Wager et al., 2003). Hier findet sich in unseren
Ergebnissen das Gegenteil. Freude 16st rechts hohere EPN-Amplituden aus. Da es jedoch ein
Netzwerk von Strukturen ist, das auf neuronaler Ebene fiir die Emotionsverarbeitung
verantwortlich ist, kann dies vermutlich nicht eindeutig auf rechts und links in der EEG-
Messung angewendet werden. Sollte das Ergebnis jedoch von der Reaktion der depressiven
Patienten beeinflusst sein, so konnte man die geringere EPN- Amplitude links und erhdhte
Amplitude rechts durch die verminderte Aktivitit in linken priafrontalen Hirnregionen und die
verstdrkte Aktivitdt in rechten Regionen, die oftmals mit der Depression verkniipft wird, in
Verbindung bringen (Jaworska and Protzner, 2013; Schutter and van Honk, 2005). Legen wir
unser Augenmerk auf die EPN, so sehen wir auch hier eine signifikant stirkere Reaktion auf
eine negative Emotion (Ekel) bestitigt, was im Einklang mit den diskutierten Ergebnissen der
N170 und der P300 steht. Wie im Theorieteil beschrieben kristalliert sich in neueren Studien
heraus, dass der ,Negativity Bias“ von vielerlei Faktoren abhingig ist und deshalb
differenziert betrachtet werden muss. Es zeigte sich, dass durchaus auch eine stdrkere
Reaktion auf die Emotion Freude in der Allgemeinbevdlkerung vorliegen kann und diese in
der Depression durch eine verminderte emotionale Reaktion unterdriickt wird. (Becker et al.,
2011; Leite et al., 2012; Leppanen, 2006; Sloan et al., 2002; Surguladze et al., 2004; Suslow
et al., 2004). In einer Studie von Becker et al. (2011), werden Studien, die eine schnellere und
groBere Reaktion auf negative Emotionen in der Allgemeinbevolkerung nachweisen,
widerlegt. In dieser Studie zeigt sich, dass positive, nicht negative Emotionen aus einer
Menge schneller und effizienter entdeckt werden, wenn alle Fehlerquellen (hoheres
Erregungslevel, Stimuli, etc.) beseitigt werden. Rothermund und Wentura testeten in einer
Studie von (2008a) die Reaktion auf positive und negative Reize, verkniipft mit der
Moglichkeit von Gewinn (bei positiven Reizen) und Verlust (bei negativen Reizen) von Geld.
Sie zeigten, dass die emotionale Reaktion durch motivationale Reize beeinflusst wird und
fanden in ihren beiden Experimenten keinen ,,Negativity Bias®. Sie verwendeten ebenfalls nur
Gesichter, die im Gegensatz zu unseren Stimuli jedoch schematisierte frohliche, drgerliche
und neutrale Gesichter darstellten. Sie stellten fest, dass das Erleben von negativen Stimuli als
weniger negativ erlebt wird, wenn es die Mdglichkeit gibt sich auf einen positiven Reiz zu
konzentrieren. Dies kann zu einer kognitive Distanzierung fiihren, welche zu einer Reduktion
der Emotion fiihrt, z.B. indem die Aufmerksamkeit auf Informationen gelenkt wird, die in

einer Bedrohungssituation Sicherheit bieten (Lazarus et al., 1965; Rothermund et al., 2008a).
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Ein weiterer wichtiger Aspekt zur Einordnung des ,,Negativitiy Bias* sind die Stimuli. In
Experimenten, in denen ein ,,Negativity Bias“ gefunden wurde, verwendete man oft Bilder,
die zusitzlich ein hohes Erregungslevel mitbrachten, etwa dadurch dass die Bilder eine
Bedrohung des Lebens oder korperliches Leid zeigten. So wurden diese negativen Bilder als
negativer bewertet, als die positiven Bilder als positiv, die eine friedliche, freundliche
Umgebung zeigten. Der ,Negativity Bias“ reflektiert also mehr eine charakteristische
Reaktion auf die verwendeten Stimuli, als dass er einen allgemeinen ,,Hang zum Negativen*
abbildet (Rothermund et al., 2008a)

In einer Studie von Wheaton et al. (2013) zeigte sich, dass es bisher wenig Belege fiir eine
hohe Reaktion auf Ekel im EEG gibt, da die Ekel betreffenden Bilder in ihrer Relevanz fiir
den Menschen in falschem Verhéltnis zu den Bildern, die Furcht und Bedrohung auslésen
sollen, stehen. In der Studie von Wheaton et al. wurden die EPN und die LPP fiir die
Reaktionen auf Ekel und Furcht gemessen. Hierbei zeigte sich, dass bei gleicher Relevanz der
Bilder die EPN fiir Ekel hoher ausfiel als fiir Furcht. Ekel spielt als Emotion bei der
Depression eine besondere Rolle. Das zeigt die Studie von Douglas et al. (2010). Hier wurde
die Wiedererkennung der Emotionen Arger, Ekel, Furcht, Traurigkeit, Freude und Neutral
getestet. Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der Wiedererkennung von Ekel
zwischen den 50 depressiven Patienten und den gesunden Kontrollen. Die depressiven
Patienten hatten mit der Emotion Ekel die groBten Schwierigkeiten. Ein weiterer Grund, der
fiir das Ausbleiben einer eindeutig stirkeren Reaktion der Patienten auf negative Stimuli im
Vergleich mit der Kontrollgruppe sprechen konnte, ist die Stellung der Augenbrauen unserer
Gesichtsstimuli. Die Augenbrauen spielen eine entscheidende Rolle bei der Bewertung eines
Gesichtsausdruckes als negativ oder positiv. Der V-formige Verlauf der Augenbrauen
kristallisierte sich hierbei als entscheidendes Kriterium heraus (Dimberg, 1986; Ohman et al.,
2001). Betrachten wir die schematischen Gesichter bei Ohman et al. (2001) und unsere
Gesichtsausdriicke, so findet sich das ,,V* bei unseren Gesichtern nur schwer wieder. Dies
konnte ein weiterer Grund fiir das Ausbleiben signifikanter Effekte sein. Diese Griinde
konnen dazu gefiihrt haben, dass wir zwar insgesamt eine starkere Reaktion auf Furcht sehen
und im Rahmen des ,,Negativity Bias*“ einordnen konnen. Auch sehen wir die stdrkere
Reaktion auf Freude sogar in Verkniipfung mit der Hemisphéarenasymetrie, jedoch kénnen wir
keinen Unterschied der emotionalen Reaktion im Vergleich von Gesundem- und

Patientenkollektiv signifikant nachweisen.
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Wie schon beschrieben, ist der ,,Negativity Bias* differenziert zu betrachten. Vielmehr als
eine rein erhohte Reaktion auf negative Stimuli ist die emotionale Verarbeitung negativer
Stimuli gestort. Bei der N170 findet sich lediglich ein Emotionseffekt, der eine signifikant
hohere emotionale Reaktion auf Furcht im Unterschied zu der emotionalen Reaktion auf
Freude zeigt. Es zeigt sich hier, wie im ersten Teil der Diskussion, erneut die Abhédngigkeit
der N170 vom emotionalen Ausdruck des Gesichtes (Batty and Taylor, 2003; Blau et al.,
2007; Caharel et al., 2005; Eger et al., 2003; Leppanen et al., 2007; Schyns et al., 2007;
Wronka and Walentowska, 2011). Zudem ist hier der Unterschied zwischen genau den beiden
Emotionen signifikant, auf denen auch im Vergleich DP mit KG das Hauptaugenmerk liegt.
So erweisen sich Furcht- und Freude- Gesichter doch als angemessen ausgewéhlte emotionale
Stimuli, die in ihrer Darstellung und dem Erregungslevel noch verbesserungswiirdig sind,
jedoch eine Reaktion hervorrufen. Vor allem die P300 hidngt stark von motivationalen

Einflussfaktoren ab. Dies ist stark vom Arousal (Erregungslevel) abhingig.

Zusammenfassend stellen wir fest, dass sich emotionale Reaktionen mit Hilfe der EKPs
messbar machen lassen. Freude- und Furcht- Gesichter sind zwei emotionale Stimuli, die
dieser Messung dienlich sind. Das Erregungslevel, die Erkennbarkeit der Stimuli sowie die
Umgebungsbedingungen beeinflussen die emotionale Reaktion von Patienten wie gesunden
Probanden enorm. Somit muss man eingestehen, dass dieses EEG-Paradigma nicht geeignet
ist, mogliche Therapieeffekte abzubilden, da die Patienten dieser Studie keine deutlichen
Defizite in der Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke aufweisen.

Ein moglicher Grund fiir diese fehlenden Effekte konnte sein, dass die depressiven Patienten
zum Zeitpunkt der Untersuchung schon antherapiert waren, und immerhin 8 Patienten einen
Wert unter dem Cut-Off von 18 Punkten im ADS-K aufwiesen. Zusétzlich erhielten die
Patienten eine antidepressive Medikation, die sich positiv auf die Emotionsverarbeitung
auswirkt.

Es konnte auch sein, dass das EEG und die hier bestimmten Komponenten nicht so gut
geeignet sind, die relevanten Prozesse in der Emotionsverarbeitung bei depressiven Patienten
abzubilden. Allerdings konnte mit einem &hnlichen Paradigma gezeigt werden, dass sich die
N170 Komponente nach einer kognitiven Verhaltenstherapie mit Fokus auf Mindfullness bei
bipolaren Patienten abschwichte (Howells et al., 2014). Dies zeigt, dass das EEG prinzipiell
geeignet ist Therapieeffekte abzubilden.

In einem systematischen Review zu Bildgebungsbefunden bei Verarbeitung emotionaler

Gesichtsausdriicke konnten Stuhrmann et al. (2011) zeigen, dass bei depressiven Patienten
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verdnderte Aktivierungsmuster in Gesichtsverarbeitenden Netzwerken vorhanden sind.
Zusétzlich zeigen sich Aktivierungsmuster in der Amygdala, Insula Putamen und im
Fusiformen Gesichtsareal, die einen ,,Negativity Bias“ nahelegen (mit Hyperaktivitdt auf
negative und einer Hypoaktivitdt auf positive Reize). Dies legt nahe, dass die Methode der
fMRT eventuell besser geeignet ist, Therapieeffekte bei depressiven Patienten zu erfassen,
besonders da vor kurzem eine andere Studie eine erhohte Reaktivitét der linken Amygdala bei
einem Test zur Messung der impliziten Emotionsverarbeitung (Klein et al., 2014) nach

CBASP feststellen konnte.

Dennoch liefert diese Studie einen Ausgangspunkt fiir weitere Studien, um ein objektives
MafB fiir die Messung der Effektivitdt von Psychotherapie etablieren zu konnen. Das EEG
stellt eine kostengiinstige, nicht invasive, sehr sensitive Methode dar um kognitive Prozesse

darzustellen und ist eventuell fiir emotionale Prozesse weniger gut geeignet.
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4.2 Methodische Limitationen

Die Generalisierbarkeit der Ergebnisse ist aufgrund der im Folgenden aufgefiihrten
methodischen Gegebenheiten begrenzt.

Wie im oberen Abschnitt bereits erwidhnt, konnten unsere Stimuli durch das fehlende
Erregungslevel, das fiir die emotionale Reaktion ausschlaggebend ist, die Ergebnisse
beeinflusst haben. Auch in der Studie von Ohman et al. (2001) wurde gezeigt, dass die
verstiarkte Reaktion auf negative Emotionen nicht von der Valenz negativ oder positiv
beeinflusst wird, sondern vom Ausmal} der Bedrohung. So reagierten Probanden stirker auf
furchtsame Gesichter als auf traurige. Vielleicht waren die Emotionen auf unseren Bildern
schwer einzuordnen, in jedem Fall konnte man versuchen die Emotionen in folgenden Studien
noch besser erkennbar zu machen. Eine Abschwichung in der Zuordnung von Emotionen
fiilhrt automatisch zu einer Verminderung des eigenen emotionalen Empfindens (Adolphs,
2002). Dass positive Gesichter einen stirkeren Wiedererkennungswert haben, konnte auch
daran liegen, dass sie vertrauter erscheinen. Diesen Faktor kdnnte man mit der Verwendung
von schematisch gezeichneten Gesichtern verringern, sowie man in diesem Fall auch die
Beeinflussung durch andere physikalische Eigenschaften des Gesichtes auler Acht lassen
konnte. Mit der Verwendung von schematisch gezeichneten Gesichtern hatte man insgesamt
einen besseren Vergleich zwischen den Bildern.

Die fehlende Signifikanz bei allen EKPs konnte zudem an der Dauer des Erscheinens der
Stimuli liegen. In einer Studie von Mingtian et al. (2011) zeigte sich, dass eine stirkere
Reaktion auf negative Emotionen und eine Abschwichung auf positive Emotionen in der
Depression nur dann sichtbar wird, wenn die Stimuli fiir 500 ms erscheinen. In unserer Studie
erschienen die Stimuli fiir lediglich 333 ms auf dem Bildschirm.

Ein weiterer Punkt, der das Ergebnis verfdlscht haben konnte, ist die sichere Umgebung der
Klink, auf die sich die Patienten konzentrieren konnten, um sich so durch die negativen Bilder
weniger beeindrucken zu lassen (Rothermund et al., 2008a). Das Ausbleiben signifikanter
Effekte konnte zudem durch eine zu geringe Anzahl an Probanden bedingt sein. Inwieweit die
Medikation der Patienten die Emotionsverarbeitung beeinflusst, ist bislang ungeklart (Harmer

et al., 2009).
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4.3 Ausblick

Die Erkrankungen an Depression werden in den kommenden Jahren immer weiter zunehmen
(Niklewski Giinter, 2012). So ist es wichtig in weiteren Studien an der Effektivitit der
Therapiemdglichkeiten fiir die Depression zu forschen. In nachfolgenden Studien sollte die
Power durch mehr Versuchspersonen erhoht werden, um die Signifikanz der Ergebnisse zu
verbessern.

Als Mittel der Darstellung der Emotionsverarbeitung auf Verhaltensebene wiirden wir in
kiinftigen Studien statt des RMET eher das Movie for the Assessment of Social Cognition
(MASC) empfehlen (Wolkenstein et al., 2011). Da unsere Patienten unterschiedliche
Medikamente einnahmen und einige der Patienten zum Zeitpunkt der Messung sogar ohne
Medikation behandelt wurden, wére es fiir eine zukiinftige Studie von Vorteil, alle Patienten
zunichst ohne Medikation nur unter laufender Psychotherapie zu messen, um die Effektivitit
der alleinigen Psychotherapie erheben zu kdnnen. Man konnte diese Patienten dann noch mit
einem Kollektiv von Patienten vergleichen die reine Psychopharmakatherapie erhalten. So
wiirde sich die Effektivitit der Medikamente besser von der Effektivitidt der Psychotherapie
abgrenzen lassen. In wieweit dies jedoch ethisch vertretbar ist, bleibt fraglich. Wie sehr die
antidepressive Therapie die Emotionsverarbeitung der Patienten beeinflusst, ist bisher nicht
ausreichend gekléart (Harmer et al., 2009). Zur Verbesserung der Sensitivitdt der P300 sollten
eher bimodale Stimuli, d.h. visuelle und auditorische Stimuli verwendet werden. Dies erwies
sich in einer anderen Studie als sinnvoll (Yang et al., 2011). Die Stimuli sollten auch in Bezug
auf ihr Erregungslevel (Arousal) und die Unterscheidbarkeit zwischen den Emotionen

(Valenz) verdndert werden.
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5. Zusammenfassung

Vorausgegangene Studien zeigen, dass depressive Patienten im Vergleich zu gesunden
Kontrollen deutliche Unterschiede in der neuronalen Aktivierung wiahrend der
Emotionsverarbeitung zeigen. Viele Studien fanden einen ,,Negativity Bias“, welcher eine
verstiarkte Reaktion auf negative Reize im Vergleich zu positiven Reizen wiederspiegelt.
Auch fand sich in bestimmten Hirnregionen eine verstirkte Aktivitdt in der Depression, was
als Lateralisierung oder Hemisphirenassymetrie bezeichnet wird. In Elektroenzephalogramm
(EEG) - Studien finden sich erhohte ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs) auf emotionale
Gesichtsausdriicke im Vergleich zu neutralen. Jedoch treffen diese Studien Aussagen iiber die
emotionale Reaktion gesunder Teilnehmer. In der vorliegenden Studie soll die Verdnderung
emotionaler Verarbeitung depressiver Patienten im Vergleich zu einer gesunden
Kontrollgruppe untersucht werden. Als Messinstrument dient uns das EEG, welches als eine
nicht invasive, sensitive Methode, die Verdnderung der emotionalen Reaktion mittels EKPs
darstellbar macht. So soll in dieser Studie ein Paradigma entwickelt werden, welches die
Veranderung der emotionalen Verarbeitung von depressiven Patienten erfassen kann, um
zukiinftig die Effektivitit von Psychotherapie anhand objektivierbarer Maf3e zu evaluieren.

Im EEG betrachten wir die N170, als EKP die spezifisch fiir Gesichter und noch genauer fiir
Augen ist. Zu den frithsten Reaktionen auf emotionale Stimuli gehort die EPN, die hoher auf
emotionale als auf neutrale Stimuli ausschldgt. Als dritte Komponente betrachten wir die
P300, die ebenfalls sensitiv fiir emotionale Gesichtsausdriicke ist.

Wir untersuchten 30 depressive Patienten (m:w, 2:1), die stationir in der Klinik und Poliklinik
fiir Psychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie der Universitit Wiirzburg waren. Als
Kontrollgruppe wurden 32 gesunde Probanden untersucht, die im Alter den Patienten
entsprachen. Die Patienten nahmen alle an einer speziellen Form der Psychotherapie teil. Das
,Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy* (CBASP) wurde speziell fiir
chronisch  depressive  Patienten entwickelt und vereint verhaltenstherapeutische,
interpersonelle und psychodynamische Ansitze der Psychotherapie. Als Stimuli verwendeten
wir Uiberarbeitete Fotografien mit den Emotionsausdriicken Freude, Furcht, Ekel und einem
neutralen Gesichtsausdruck.

Unter Betrachtung und Einbezug der vorliegenden Arbeiten zu diesem Thema erwarteten wir
die EEG-Amplituden der N170, der EPN und der P300 auf emotionale Gesichtsausdriicke
ausgeprégter als auf neutrale. Bei den depressiven Patienten erwarteten wir eine stirkere

Reaktion auf negative emotionale Gesichtsausdriicke und eine weniger starke Reaktion auf
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positive Gesichtsausdriicke. Die emotionale Verarbeitung wurde anhand subjektiver Daten,
Verhaltensdaten und EEG-Daten verglichen.

Mittels der EEG- Daten konnten wir keinen Unterschied der emotionalen Reaktion im
Vergleich von Gesundem- und Patientenkollektiv nachweisen. Die EEG-Daten zeigen
trotzdem, dass das EEG-Paradigma geeignet ist, Verarbeitungsprozesse emotionaler
Gesichtsausdriicke bei gesunden Probanden zu erfassen. Wir fanden insgesamt eine starkere
Reaktion auf Furcht in beiden Gruppen und konnten dies im Rahmen des ,,Negativity Bias*
einordnen. Auch sahen wir eine stirkere Reaktion auf Freude sogar in Verkniipfung mit einer
Hemispharenassymetrie. Bei den subjektiven Daten erreichten wir in der Sensitivitit des
Depressionsfragebogen (ADSK) einen niedrigeren Wert, als vorausgegangene Studien. Dies
zeigt, dass die Kontrollgruppe in dieser Studie evtl. keine reprasentative Stichprobe darstellte,
da die Teilnehmer schon vor der Untersuchung wussten, dass Depressivitit ein
Ausschlusskriterium darstellt. Es zeigte sich jedoch bei den subjektiven Daten klar die
depressive Symptomatik unseres Patientenkollektivs im Vergleich zur Kontrollgruppe.

Die fehlenden Unterschiede zwischen depressivem Patientenkollektiv und der gesunden
Kontrollgruppe konnte an diversen methodischen Limitationen liegen, wie dem
Erregungslevel der Gesichtsausdriicke, der Auswahl und der Konzeption der Stimuli, der
Dauer ihrer Présentation, sowie dem Einfluss der Medikation auf die Patienten. Zukiinftige
Studien sollten deshalb die Patienten unter laufender Psychotherapie und ohne Medikation mit
einem Kollektiv von Patienten unter Medikation miteinander vergleichen. Auch sollte die
gesunde Kontrollgruppe zufillig ausgewidhlt werden. Die Stimuli sollten in ihrem
Erregungslevel (Arousal) angepasst werden und die Unterscheidbarkeit zwischen den
Emotionen (Valenz) verdandert werden. Auch sollte die Power durch mehr Versuchspersonen
erhoht werden. Evtl. ist die Methode des fMRT besser geeignet, Therapieeffekte bei
depressiven Patienten zu erfassen. Jedoch ist das EEG eine kostengiinstige, nicht invasive
Methode, die fiir ein depressives Patientenkollektiv weniger belastend ist, und die deshalb als
objektives MaB fiir die Messung der Effektivitit von Psychotherapie in der Depression dienen

kann.
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