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Zusammenfassung

Zentrale Kriterien fiir die Autismus-Spektrum-Storung stellen die Defizite der Betroffenen in
sozialen Situationen dar. Eine wichtige Fahigkeit, die zur Navigation durch unsere soziale
Welt unerlidsslich ist, ist die Theory of Mind (ToM), die sich mit dem Innenleben eines
anderen Menschen — und damit seinen Uberzeugungen, Wiinschen und Intentionen —
beschéftigt. Zu den neuronalen Grundlagen der ToM wurden bereits diverse Studien
durchgefiihrt, fiir Menschen mit Autismus-Spektrum-Storung gibt es jedoch kaum
Untersuchungen, die sich mit ebendiesem Netzwerk beschiftigen. Ziel der vorliegenden
Studie war es daher, anhand eines false belief-Paradigmas die neuronalen Korrelate der ToM
bei erwachsenen autistischen Probanden (N=15) im Vergleich zu einer neurotypischen
Kontrollgruppe (N=15) zu untersuchen. Dafiir wurde den Probanden ein Paradigma vorgelegt,
im Rahmen dessen sowohl inkompatible als auch kompatible Bedingungen bearbeitet sowie
verschiedene Perspektiven eingenommen werden mussten. Die Areale, die wihrend der
Antwortphase beim Bearbeiten dieser Aufgaben aktiviert wurden, wurden durch fMRT-
Aufnahmen aufgezeichnet und Unterschiede zwischen den beiden Gruppen untersucht. Dabei
konnte fiir die Verhaltensdaten kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen
(Antwortgenauigkeit, Reaktionszeit) gefunden werden, es fanden sich jedoch Unterschiede
auf neuronaler Ebene: So konnte fiir die Autisten unter anderem eine signifikante
Mehraktivierung im medialen préafrontalen Kortex (BA 10) sowie in der temporo-parietalen
Ubergangsregion (BA 39) gefunden werden — zwei Regionen, die als zentrale Schaltstellen
fiir das Theory of Mind-Netzwerk fungieren. Zudem zeigte sich eine verstarkte Aktivierung
des inferioren Frontalkortex (BA 47) in der Gruppe der Autisten im Vergleich zu den
Kontrollprobanden wihrend der inkompatiblen Bedingung. Diese Ergebnisse zeigen, dass
erwachsene Menschen mit Autismus in einem expliziten Test false belief-Aufgaben genauso
gut 16sen konnen wie neurotypische Personen, dass sich aber die neuronalen Korrelate der

Bearbeitung zwischen den Gruppen unterscheiden.
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1. Einleitung

Der Begrift ,,Autismus-Spektrum-Stérung* (ASS) beschreibt eine komplexe Stérung, die auf
den drei Hauptmerkmalen eingeschrinkte Kommunikation mit Anderen, abweichende soziale
Interaktionsmuster sowie ein repetitives und zwanghaftes Verhalten mit beschrinkten
Interessen basiert (World Health Organization (WHO), 2013). Die Stoérung betrifft etwa 1-2%
der Bevolkerung weltweit, wobei in einigen Léndern in den letzten Jahren eine Zunahme der
Pravalenz dokumentiert wurde (Elsabbagh et al., 2012; Christensen et al., 2019). Dieser
Anstieg resultiert sehr wahrscheinlich aus einem gestiegenen Bewusstsein fiir die Stérung,
einer verbesserten Diagnostik und einer breiteren Kriterienfassung, so dass mehr Betroffene
tatsdchlich als Autisten diagnostiziert werden (Klin, 2006). Dennoch herrscht immer noch
Unklarheit iiber die genaue Symptomatik, die Diagnostik und vor allem die Ursachen von
Autismus vor. So galt in den USA fiir einige Zeit die Masern-Mumps-Rételn-Impfung als
Ursache fiir Autismus. Diese Behauptung konnte mittlerweile widerlegt werden (Madsen et
al., 2002), es fehlt jedoch immer noch an elementaren Informationen {iiber die genaue
Entstehung und die neuronalen Grundlagen dieser Stérung (s. dazu auch Kapitel 2.1.3). Da es
sich bei den Symptomen vornehmlich um Einschrinkungen in interpersonellen und sozialen
Belangen handelt, konzentrieren sich einige Untersuchungen auf die Theory of mind bei
Autisten.

Die Theory of mind (ToM) — oder auch das ,,Mentalisieren” — entwickelt sich im Lauf des
Lebens und bezeichnet die Féhigkeit, sich in das Innenleben eines anderen Menschen
hineinzuversetzen (Premack and Woodruff, 1978). Dazu zdhlen beispielsweise seine
Uberzeugungen von der Wirklichkeit, seine Intentionen und seine Wiinsche; diese werden als
mentale Zustdnde bezeichnet (Bodden et al., 2013). Die ToM ist damit eine Fahigkeit, die fiir
das erfolgreiche Navigieren durch unsere soziale Welt unerldsslich ist (Saxe ef al., 2004). Als
wichtigste neuronale Grundlagen fiir die ToM konnten der mediale priafrontale Kortex und die
temporo-parietale Ubergangsregion sowie einige andere Areale wie der Sulcus temporalis
superior und die temporalen Pole identifiziert werden (Saxe and Kanwisher, 2003; Sommer et
al., 2007; Carrington and Bailey, 2009; van Overwalle, 2009; Doéhnel et al., 2012). Es
existieren verschiedene Methoden zur Untersuchung der ToM; da in der vorliegenden Arbeit
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ein false belief-Paradigma angewandt wurde, soll das Augenmerk auch auf diesem
Untersuchungstyp liegen.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die neuronalen Grundlagen der belief-Attribution bei
erwachsenen Autisten zu untersuchen und dadurch auch die Symptomatik und Pathogenese
der Autismus-Spektrum-Storung besser zu verstehen. Teile der vorliegenden Studie wurden
unter dem Titel ,false belief Reasoning in Adults with and without Autistic Spectrum

Disorder* in Frontiers in psychology verdffentlicht (Sommer et al., 2018).



2. Theoretischer und empirischer Hintergrund

2.1 Die Autismus-Spektrum-Storung

2.1.1 Definition und Epidemiologie

Mit dem Begriff Autismus wird eine heterogene Gruppe von Stérungen bezeichnet, die sich in
einer deutlichen Einschrinkung in der Kommunikation mit Anderen, abweichenden sozialen
Interaktionsmustern sowie einem repetitiven und zwanghaften Verhalten, das auf nur wenige
Interessen beschrinkt ist, manifestieren. Da die Symptome bereits vor dem dritten Lebensjahr
auftreten, wird die Storung neben anderen Syndromen den tiefgreifenden
Entwicklungsstérungen zugeordnet (American Psychiatric Association, 2013; World Health
Organization (WHO), 2013).

Die Privalenzraten variieren innerhalb einzelner Studien, jedoch ist wéahrend der letzten Jahre
ein deutlicher Anstieg der Zahl der Diagnosen festzustellen. In einer Ubersichtsarbeit von
Elsabbagh et al. (2012), in der verschiedene Studien zur Erfassung der Zahl der Autisten
verglichen werden, hat sich die Zahl von etwa 4/10.000 (Lotter, 1966) auf bis zu 100/10.000
(Brugha et al., 2011) deutlich erhoht. Auch aktuelle Studien berichten einen Anstieg der
Préavalenzraten auf bis zu 17/1.000 (Christensen et al., 2019). Die Geschlechterverteilung liegt
relativ konstant bei ca. 4:1 (Méanner: Frauen) (Elsabbagh ef al., 2012).

Neben der Autismus-Spektrum-Storung leiden Betroffene oft noch an weiteren
Erkrankungen; eine signifikant erhohte Wahrscheinlichkeit findet sich beispielsweise fiir
Epilepsie (Giovanardi Rossi et al., 2000), ADHS (Joshi ef al., 2010), das Tourette-Syndrom
und chronische motorische Tics (Canitano and Vivanti, 2007), Schlafstérungen sowie
Depression (Bradley et al., 2004). Die hohe Wahrscheinlichkeit fiir Komorbidititen fiihrt oft
dazu, dass die Autismus-Spektrum-Storung iliberlagert wird und somit erst spét diagnostiziert

wird, was Einfluss auf Therapie und Outcome hat (Levy ef al., 2010).



2.1.2 Symptomatik und Klassifikation

Um die Diagnose einer Autismus-Spektrum-Stérung stellen zu konnen, miissen
Einschrankungen in den Bereichen wechselseitige soziale Interaktionen und Kommunikation
sowie ein stereotyp repetitives Verhalten mit wenigen Interessen vor dem 3. Lebensjahr
nachweisbar sein. Im sozialen Bereich umfasst dies beispielsweise die Unzuldnglichkeit, eine
Beziehung zu Gleichaltrigen aufzubauen, die Unfdhigkeit zu nonverbaler Kommunikation,
die fehlende emotionale Reziprozitit und/oder ein mangelndes (Mit-)Teilen von Erfahrungen
mit anderen Menschen, was auch als ,,geteilte Aufmerksamkeit* bezeichnet wird. Im Bereich
der Kommunikation fallen der fehlende Ausgleich des Sprachdefizits durch nonverbale
Kommunikation, die Unfdhigkeit, ein Gesprach zu beginnen bzw. aufrechtzuerhalten, ein sehr
stereotyper/repetitiver Sprachgebrauch und das Ausbleiben spontaner, imagindrer Als-ob-
Spiele auf. Das besondere Verhalten zeichnet sich durch stereotype und eingeschrinkte
Interessen, eine mangelnde Flexibilitit bei der Verdnderung von Ritualen, motorische
Manierismen und/oder die intensive Beschiftigung mit Teilen eines Gegenstands (z.B. seiner
Textur) aus (World Health Organization (WHO), 2013). Neben diesen klassischen
Symptomen zeigen die Betroffenen im Vergleich zu Gleichaltrigen haufig eine herabgesetzte
Schmerz- und Beriihrungsschwelle sowie eine eingeschrinkte Propriozeption und eine
schwach ausgepriagte Feinmotorik (Riquelme et al., 2016). Auch die zentrale Kohérenz, also
die Fahigkeit, Details in einen sinnvollen Gesamtzusammenhang zu bringen, ist eingeschrankt
(White ef al., 2009). Des Weiteren sind etwa 10 % der Autisten Savants; d.h. Menschen mit
Entwicklungsstérungen, die besondere ,Inselbegabungen® — wie z.B. ein ausgeprigtes
Gedidchtnis oder die Féhigkeit zur Kalenderrechnung — besitzen. Etwa 50% der Savants sind
Autisten (Treffert, 2014).

Unterschieden werden im ICD 10 der friihkindliche Autismus und das Asperger-Syndrom.
Treten die Symptome allerdings erst nach dem dritten Lebensjahr auf oder sind nicht in allen
fiir die Diagnose Autismus geforderten Bereichen Einschrinkungen nachweisbar, handelt es
sich um einen ,,Atypischen Autismus‘* (World Health Organization (WHO), 2013). Allerdings
handelt es sich beim Autismus nicht um ein homogenes Krankheitsbild, das sich leicht in
Subkategorien einordnen ldsst, sondern um eine facettenreiche Stdrung, deren Symptome bei
den Betroffenen unterschiedlich stark ausgeprédgt sind und sich im Lauf der Zeit veréindern

konnen (Seltzer et al., 2003). Daher wird die Aufteilung in friihkindlichen Autismus und
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Asperger-Syndrom zugunsten der Bezeichnung Autismus-Spektrum-Storung immer mehr
verlassen. Im neuen ICD 11 hat sich bereits die Formulierung ,,Autismus-Spektrum-Stérung*
mit den Unterpunkten kognitive Entwicklung und funktionale Sprache etabliert (World Health
Organization (WHO), 2018). Das DSM-5 verzichtet ebenfalls komplett auf eine Unterteilung
in die Subtypen und spricht nur noch von einem Spektrum mit individuell unterschiedlich

stark ausgepréigter Symptomatik (American Psychiatric Association, 2013).

2.1.2.1 Friihkindlicher Autismus

Als erster Beschreiber des frithkindlichen Autismus gilt Leo Kanner, der 1943 in seiner
Veroftentlichung ,,Autistic disturbances of affective contact™ das Verhalten von elf Kindern
dokumentierte, die durch einen sozialen Riickzug in ihre eigene Welt und ein mangelndes
Interesse an ihren Mitmenschen auffielen (Kanner Leo, 1943).

Um eine Diagnose gemiB ICD 10 stellen zu kdnnen, miissen die Betroffenen Kriterien aus
den drei groBen Symptomkomplexen soziale Interaktion, Kommunikation sowie stereotypes
Verhalten aufweisen. Typisch fiir friihkindliche Autisten sind Einschrinkungen in der
Sprachentwicklung, teilweise bleiben sie sogar ihr Leben lang stumm. Auffillig sind im
Gesprich die oft beobachtete pronominale Umkehr, eine nicht sinngeméfe Verwendung von
Worten, das Auftreten von Echolalie (Nachsprechen von Sidtzen/Wortern des Gegeniibers),
die Bildung unzusammenhéngender Sitze, das Ausbleiben von Antworten auf Fragen, die
fehlende Prosodie und die Unfidhigkeit, diese wahrzunehmen, sodass auch das Verstdndnis
von Ironie und Sarkasmus eingeschrankt ist. Generell wird Sprache nicht als Mittel zum
sozialen Austausch erkannt (Rapin and Dunn, 2003).

Auch im Bereich der Intelligenz zeigen sich Auffélligkeiten: So besitzen 55% der
frilhkindlichen Autisten einen 1Q <70, 16 % einen 1Q <50, 28% einen durchschnittlichen IQ
zwischen 85 und 115 und 3% einen {iberdurchschnittlichen 1Q von iiber 115. Die
tiberdurchschnittlich begabten Autisten bezeichnet man auch als ,high-functioning®, die

unterdurchschnittlich begabten als ,,Jow-functioning® (Charman et al., 2011).



2.1.2.2 Asperger-Syndrom

Das Asperger-Syndrom ist nach Hans Asperger benannt, der in seiner Abhandlung ,,Die
autistischen Psychopathen im Kindesalter aus dem Jahre 1944 vier Jungen mit
Auffilligkeiten im Sozialverhalten und eingeschrénkten Interessen beschrieb (Asperger Hans,
1944).

Im sozialen Bereich zeigen Asperger-Patienten — dhnlich den friihkindlichen Autisten — eine
Isolation und ein Mangel an Reziprozitit in sozialen Interaktionen, obwohl sie durchaus auf
ungewohnliche, und daher meist erfolglose Weise versuchen, eine Beziehung zu Anderen
aufzubauen (Klin, 2003). Thre Sprachentwicklung verlduft normal — sie erreichen oft sogar
iiberdurchschnittliche sprachliche Féhigkeiten — mit subtilen Schwichen der verbalen und
non-verbalen Kommunikation wie einer fehlenden Prosodie und/oder einer atypischen
Grammatik. Der Intelligenzquotient ist vergleichbar mit dem der Allgemeinbevdlkerung

beziehungsweise liegt sogar dartiber (Klin, 2006).

2.1.3 Theorien zur Ursache der Autismus-Spektrum-Storung

Zur Ursache und Entstehung von Autismus bestehen viele Theorien. Heutige
Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass es sich um ein multifaktorielles Geschehen
handelt, das nicht auf einen einzelnen Defekt zuriickgefiihrt werden kann — was auch die
grole Symptomvarianz erkldrt. So konnten in den Bereichen Genetik, Umweltfaktoren,
Immunologie und Neurobiologie Auffilligkeiten und Verédnderungen nachgewiesen werden,
die sehr wahrscheinlich die Auspridgung der autistischen Symptome bedingen. Im Folgenden
soll der aktuelle Stand der Forschung kurz umrissen werden, der aufgrund seines grof3en

Umfangs nur unvollstindig dargestellt werden kann.

2.1.3.1 Genetische Ursachen

Es konnte nachgewiesen werden, dass 15% der Autismus-Fille auf Verdnderungen des

Genoms, genauer Genmutationen oder chromosomale Neuordnungen, zuriickzufiihren sind.
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Unterstiitzt wird diese Theorie durch die hohe Konkordanz fiir autistische Symptome bei
monozygoten Zwillingen (0,89) im Vergleich zu dizygoten (0,53) in verschiedenen
Zwillingsstudien der letzten Jahre (Tick ef al, 2015) sowie durch den deutlich héheren
Minneranteil, der auf eine Anomalie auf dem X-Chromosom schlielen ldsst (Elsabbagh et
al., 2012). Dabei konnten fiir 10-20% der Betroffenen Copy number variations (CNV), also
Variationen in der Zahl der Kopien eines bestimmten DNS-Abschnitts, nachgewiesen werden
und fiir 40-60% Einzelnukleotid-Polymorphismen (SNP=Single nucleotid polymorphism)
(Hua et al., 2015). Autistische Ziige konnen aber auch als Symptom einer organischen
Krankheit auftreten. Dies trifft fiir 6% der Autisten zu und wird als syndromaler Autismus
bezeichnet.

Weitere sogenannte Kandidatengene oder high-confidence-Gene sind vor allem Gene, die die
neuronale Entwicklung und Synapsenbildung beeinflussen. Dies betrifft beispielsweise die
Gene fiir die Neurexine und Neurilogine, die eine wichtige Rolle fiir die Reifung von
Synapsen spielen, und Gene, die die Neurodegeneration in Gang setzen (Hua et al., 2015).
Auch fiir den Transkriptionsfaktor Pax6, der eine wichtige Rolle bei der Entwicklung und
Reifung des Gehirns spielt, gibt es Hinweise auf Anomalien bei Menschen mit ASS (Kikkawa
et al., 2018). Methylierungsvorginge an der DNS scheinen ebenso eine Rolle zu spielen,

diese Hypothese wird aktuell noch weiter untersucht (Tremblay and Jiang, 2019).

2.1.3.2 Umweltfaktoren

Kanners These, dass ein Mangel an Aufmerksamkeit und emotionaler Wirme der Eltern
gegeniiber dem Kind einen Autismus auslosen kann (Kanner, 1943), ist zwar mittlerweile
iiberholt, dennoch konnten zahlreiche Umweltfaktoren identifiziert werden, die mit dem
Auftreten von Autismus korrelieren. Diese konnen die Entwicklung des Kindes in der
Schwangerschaft, bei der Geburt und in seinen ersten Lebensjahren beeinflussen.

In der Schwangerschaft spielt beispielsweise das Alter der Eltern eine wichtige Rolle.
VerhiltnisméBig alte Eltern oder sehr junge Miitter, sowie ein sehr grofler Altersunterschied
zwischen beiden Elternteilen erhoht die Wahrscheinlichkeit fiir das Kind, an Autismus zu
erkranken (Sandin et al., 2015). Auch die Einnahme von Medikamenten, wie beispielsweise

Valproat, kann das Risiko auf das Vierfache erhohen (Christensen et al., 2013). Des Weiteren
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wird die Behandlung mit SSRI als Risikofaktor wihrend der Schwangerschaft diskutiert,
diese Hypothese konnte aber bis jetzt in Studien weder eindeutig abgelehnt noch bestitigt
werden (Man et al., 2015). Auch das Auftreten eines Diabetes wihrend der Schwangerschaft
korreliert mit einem hoheren Risiko fir Autismus, wenn er vor der 26.
Schwangerschaftswoche auftritt (Xiang et al., 2015).

2011 verglichen Gardener et al. iiber 60 Studien, um eine Ubersicht iiber peri- und neonatale
Risikofaktoren bei der Geburt zu erstellen. Dazu gehoren beispielsweise Nabelschnur-
komplikationen, Verletzungen oder Traumata bei der Geburt, Mehrlingsgeburten, starker
Blutverlust der Mutter, eine Geburtsgrof3e unterhalb der Norm, ein geringer 5-minuten Apgar-
Score, Probleme beim Trinken, die Fruchtwasseraspiration, die Neugeborenenandmie, eine
Blutgruppeninkompatibilitit sowie eine Hyperbilirubindimie und weitere. Nicht mit dem
Auftreten von Autismus assoziiert waren dagegen die Form der Andsthesie, eine Geburt nach
dem errechneten Geburtstermin, ein Geburtsgewicht oberhalb der Norm und der Kopfumfang
(Gardener et al., 2011). AuBBerdem erhoht sich die Wahrscheinlichkeit des Kindes, innerhalb
der nichsten Jahre an Autismus zu erkranken, wenn es in sehr frithem Lebensalter toxischen
Stoffen, wie etwa mit zu stark mit Ozon belasteter Luft, ausgesetzt wird (Jung et al., 2013).
Neuere Studien arbeiten mit dem Ansatz, dass das Mikrobiom des Darms und die in
Abhidngigkeit davon gebildeten Neuropeptide das soziale Verhalten beeinflussen konnen

(Fetissov et al., 2018).

2.1.3.3 Immunologische Faktoren

Des Weiteren wurde lange Zeit, vor allem in den USA, die Hypothese unterstiitzt, dass die
sogenannte MMR-Impfung, die Impfung gegen Masern, Mumps und Roételn, mit dem
Auftreten von Autismus korreliert. Diese Behauptung konnte allerdings widerlegt werden
(Madsen et al., 2002); die Impfung ist sogar sinnvoll, weil das Auftreten von Infektionen der
Mutter wihrend der Schwangerschaft mit einem gehéduften Auftreten von Autismus korreliert.
Dies gilt vor allem fiir Roteln, was in einer Studie im Jahre 1971 gezeigt werden konnte.
Heute ist dies kaum mehr replizierbar und hat deutlich an Relevanz verloren, weil durch die
flichendeckende Impfung weltweit nur noch 5% der Schwangeren an Rételn erkranken

(Hutton, 2016). Im Allgemeinen korrelieren vor allem virale Infektionen im 1. Trimester und
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bakterielle Infektionen im 2. Trimester mit dem Auftreten von Autismus, wie eine
Untersuchung von Atladéttir er al. (2010) an wegen einer Infektion hospitalisierten
schwangeren Frauen zeigt. Verantwortlich dafiir machten die Autoren das vermehrte
Auftreten der Zytokine, die auch die Gehirnentwicklung beeinflussen.

Als weitere immunologische Faktoren konnten Antikdrper gegen Proteine des fetalen, jedoch
nicht des erwachsenen, Gehirns in einer an Ratten durchgefiihrten Studie mit Autismus in
Verbindung gebracht werden. Diese richten sich vor allem gegen das GFAP (= glial fibrillary
acid protein) und die polyklonalen MBP, die basischen Myelinproteine (Zimmerman et al.,

2007).

2.1.3.4 Neuroanatomische Anomalien

Da es sich beim Autismus um eine Entwicklungsstorung handelt, die sich mehr oder weniger
in Storungen von Gehirnfunktionen manifestiert, ist es nur naheliegend, auch dort nach
moglichen Anomalien oder Auffilligkeiten zu suchen. Hinweise darauf gaben auch bisherige
Erkenntnisse, dass der mittlere Kopfumfang von Autisten im Vergleich zu dem Gleichaltriger
grofer ist (Lainhart et al., 1997).

In einer Studie von Wegiel et al. (2010) konnten an 13 verstorbenen Autisten postmortale
Untersuchungen am Gehirn durchgefiihrt werden, um mogliche anatomische und
histologische Auffalligkeiten zu detektieren. Man fand dabei eine verdickte subependymale
Zellschicht, was auf eine verstiarkte Neurogenese hindeutet; auBerdem Heterotopien (d.h das
Gewebe ist funktionell richtig ausgebildet, befindet sich aber nicht an der anatomisch
korrekten Position) in subkortikalen Gebieten, im Hippocampus, im Zerebellum und in
periventrikuldren Bereichen, was fiir eine abnormale Migration der Neuronen spricht. Des
Weiteren konnte eine atypische Zellarchitektur im Neokortex, im entorhinalen Kortex, im
Cornu ammonis, im Gyrus dentatus sowie im Lobus flocculonodularis nachgewiesen werden,
was Hinweise auf eine verdnderte Gehirnreifung gibt. Diese Verdnderungen konnten jedoch
nicht bei allen Individuen nachgewiesen werden, so dass von einem multiregionalen, aber
heterogenen Geschehen ausgegangen werden muss, das moglicherweise eine Folge

verschiedener Gendefekte sein konnte.



Weitere Erkenntnisse konnten im Rahmen von MRT-Studien gewonnen werden, deren
Ergebnisse von Yang et al. (2016) zusammengefasst wurden. So konnte eine Vermehrung der
grauen Substanz im parahippocampalen Gyrus, im Gyrus temporalis medialis und im Gyrus
temporalis superior detektiert werden. Der Gyrus temporalis superior enthilt die primare und
sekundédre Horrinde und scheint bei Autisten dysfunktional zu sein, so dass die Vergrof3erung
als Kompensationsmechanismus interpretiert werden kann (Rapin and Dunn, 2003). Des
Weiteren fand sich auch eine Volumenvermehrung der grauen Substanz im frontalen und
temporalen Kortex, moglicherweise als Kompensationsmechanismus der
Kommunikationsdefizite. Auch im postzentralen Gyrus, der an der somatosensorischen
Wahrnehmung beteiligt ist, konnte eine Substanzvermehrung und eine atypische
Aktivitétssteigerung bei der Beobachtung von Handlungen anderer Personen nachgewiesen
werden. Eine Verminderung der grauen Substanz konnte im anterioren cinguldren Kortex,
einer zentralen Stelle fiir verschiedene exekutive Funktionen sowie affektives und sozio-
emotionales Verhalten, entdeckt werden, das mit dem unflexiblen und repetitiven Verhalten
der Autisten in Verbindung gebracht wird. Auch im Cerebellum konnte ein Substanzdefizit
sowie eine verringerte Anzahl an Purkinjezellen festgestellt werden (Yang et al., 2016). Diese
Defizite stehen moglicherweise mit den motorischen Schwichen und Auffilligkeiten, aber
auch mit Einschrinkungen nicht-motorischer Funktionen wie Sprache, Kommunikation,
sozialen Interaktionen und dem stereotypem Verhalten der Betroffenen in Verbindung
(Hampson and Blatt, 2015). In der Amygdala fand man ebenfalls Hinweise auf ein
vermindertes Volumen (Yang et al., 2016). Normalerweise steigt die Zahl der Neuronen in
der Amygdala im Laufe der Entwicklung, bei Autisten jedoch scheint dieses Wachstum
auszubleiben (Avino et al., 2018).

Eine weitere Hypothese zur Erkldrung der abnormen Verhaltensweisen in sozialen
Situationen ist, dass bei den Autisten Fehler im sogenannten Spiegelneuronensystem
auftreten. Dieses System wird sowohl bei eigenen Handlungen, Gesten und Emotionen
aktiviert als auch bei der Beobachtung derselben an Anderen, um deren Verhalten zu
interpretieren (Vivanti and Rogers, 2014).

Die neuroanatomischen Auffilligkeiten bei Autisten sind noch nicht komplett erforscht und
die Ergebnisse der vorhandenen Untersuchungen teilweise auch nicht in sich konsistent;
auffillig ist dabei, dass besonders in frontalen und temporalen Bereichen des Gehirns

Veranderungen auftreten. Diese Areale stehen mit der Féhigkeit zur Theory of Mind in
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Verbindung, die eine zentrale Féhigkeit zur Interpretation sozialen Verhaltens ist und derer
sich die Autisten ebenfalls nur eingeschriankt bedienen konnen (Kana et al., 2015). In den
folgenden Kapiteln soll nun genauer auf diese Féhigkeit und die zugrunde liegenden

Strukturen im Gehirn eingegangen werden sowie ihre Rolle im Rahmen der ASS.

2.2 Theory of Mind

2.2.1 Definition

Die Begriffe ,,Theory of Mind“ (ToM) und ,Mentalisieren wurden von Premack und
Woodruff im Rahmen einer Studie an Schimpansen eingefiihrt, um die Fahigkeit zu
beschreiben, sich der mentalen Zustinde von anderen Artgenossen bzw. sich selbst bewusst
zu werden. Da diese Zustinde allerdings nicht von auBlen sichtbar sind, braucht man dafiir
eine Art Theorie vom Innenleben des Anderen — eine Theory of Mind (Premack and
Woodruff, 1978). Diese mentalen Zustinde werden in affektive Zustdnde — genauer gesagt
Emotionen — und kognitive Zustinde — d.h. Absichten, Uberzeugungen oder Wiinsche einer
Person, die von ihrem aktuellen Wissen abhingen — unterteilt (Bodden et al., 2013). In dieser
Arbeit soll das Hauptaugenmerk auf der Attribution von kognitiven Zustinden, genauer
Uberzeugungen (beliefs), liegen. Dabei unterscheidet man zwischen first oder second order
beliefs: Beim first order belief werden gewisse Wiinsche, Ziele oder Uberzeugungen einer
anderen Person zugeordnet (Jonas glaubt, die Kekse sind im Schrank), wihrend beim second
order belief die Gedanken einer Person iiber eine andere betrachtet werden (Fabian glaubt,
dass Jonas denkt, dass die Kekse im Schrank sind) (Happé¢, 2013).

Besonders wichtig ist fiir die Attribution der Uberzeugungen das Bewusstsein, dass die
Einschitzungen einer Person nicht immer der Wirklichkeit entsprechen, sondern auch in
Konflikt mit ihr stehen und von eigenen Uberzeugungen abweichen konnen (Frith and Frith,
2005). Die Fahigkeit zur ToM ist unabdinglich, um das Verhalten anderer Menschen, das von
ihren Uberzeugungen abhiingt, verstehen und interpretieren zu kénnen (Saxe et al., 2004).

Es wurden mehrere Hypothesen entwickelt, um die Prozesse zu verstehen, die der Attribution
von mentalen Zustdnden zugrunde liegen. Zwei wichtige Erklarungsansitze sind die ,,theory

theory* und die ,,simulation theory*. Die theory theory besagt, dass jeder Mensch im Laufe
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der ersten Lebensjahre eine eigene Theorie {iiber soziale Gesetzlichkeiten und
Zusammenhédnge verinnerlicht, die es ihm ermdoglicht, &uBlere Zustdnde, innere Zustande und
daraus resultierendes Verhalten logisch miteinander zu verkniipfen und dadurch zu verstehen
(Perner, 1991). Die simulation theory dagegen postuliert, dass innere Zustdnde von anderen
Personen dadurch verstanden werden, dass man diese Zustinde in sich selbst widerspiegelt
und dadurch simuliert: Man aktiviert also dieselben mentalen Mechanismen, die beim eigenen
Erleben dieses Zustands erfahren werden (Saxe and Wexler, 2005). Diese Hypothese wird
von der Spiegelzell-Theorie untermauert, welche besagt, dass bei der Beobachtung sinnvoller
Handlungen anderer Personen die Areale aktiviert werden, die man selbst zur Durchfiihrung
dieser Handlungen heranziehen wiirde. Dadurch konnen Beweggriinde und Motivationen fiir
ebendiese Handlungen nachvollzogen werden (Gallese and Goldman, 1998). Die beiden
Theorien miissen allerdings nicht als gegensitzlich angesehen werden — sie konnen durchaus

parallel ablaufen und sich gegenseitig ergiinzen (Carrington and Bailey, 2009).

2.2.2 Entwicklung

Die ToM ist eine Fihigkeit, die sich im Laufe der Kindheit entwickelt und erst im
Erwachsenenalter vollstindig ausgeprédgt ist. Um diese Fahigkeit und ihre Entwicklung zu
untersuchen, wurden im Laufe der Zeit viele Tests entwickelt, wie beispielsweise die Reading
the mind in the eyes task (Baron-Cohen et al., 2001), die Hinting task (Corcoran et al., 1995)
oder die Strange stories task (Happé, 1994). Eine besonders beliebte und oft angewandte
Methode ist die false belief task, die in ihrer urspriinglichen Form von Wimmer (1983)
entwickelt wurde und seitdem oft verdndert und adaptiert wurde. In diesem Test, der aus einer
kurzen Geschichte oder einem Cartoon bestehen kann, legt eine Person ein Objekt an einen
Ort und verldsst den Raum. Wéhrend der Abwesenheit der Person wird das Objekt transferiert
und bei ihrer Riickkehr werden die Probanden gefragt, wo die Person das Objekt suchen wird.
Dadurch kann untersucht werden, ob die Probanden die falsche Uberzeugung der handelnden
Person nachvollziehen konnen, obwohl sich diese von ihrer eigenen Kenntnis der Realitét
unterscheidet (Wimmer, 1983). Gesunde Kinder konnen die false belief-Aufgaben bereits im

Alter von etwa vier bis fiinf Jahren 16sen (Wellman et al., 2001).
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Momentan wird die Hypothese untersucht, ob nicht auch jiingere Kinder bereits eine Theory
of Mind anwenden konnen. Die Ergebnisse dazu sind allerdings teilweise widerspriichlich, da
sie von weiteren, sich noch in der Entwicklung befindenden Fahigkeiten der Kinder (z.B.
Sprachverstindnis) sowie der Wahl der angewandten Tests und der zugehdrigen

Bewertungskriterien abhidngen (Onishi and Baillargeon, 2005).

2.2.3 Neuronale Korrelate der ToM

2.2.3.1 Neuronale Korrelate der ToM im Uberblick

Im folgenden Abschnitt sollen nun die neuronalen Korrelate beschrieben werden, die den
oben dargestellten Mentalisierungsprozessen zugrunde liegen. Anhand von diversen PET- und
fMRT-Studien konnte ein Netzwerk von Hirnarealen identifiziert werden, dessen Aktivierung
mit der Bearbeitung von ToM-Aufgaben korreliert. Eine besonders wichtige Rolle bei der
Attribution von mentalen Zustdnden scheinen dabei der mediale prifrontale Kortex (mPFC;
BA 9) samt dem anterioren cinguldren Kortex (ACC; BA 24/32/33) und die temporo-parietale
Ubergangsregion (temporo-parietal junction, TPJ; BA 39) zu spielen (Saxe and Kanwisher,
2003; Sommer et al., 2007; Carrington and Bailey, 2009; van Overwalle, 2009; Déhnel ef al.,
2012). Des Weiteren konnten Aktivierungen des Sulcus temporalis superior (STS; BA 22;
Gallagher and Frith, 2003; Saxe and Kanwisher, 2003; Deen et al., 2015), der temporalen
Pole (BA 38; Gallagher and Frith, 2003; Aichhorn et al., 2009; Michel et al., 2013), der
Amygdala (BA 25; Baron-Cohen et al., 1999; Frith and Frith, 2003) und des Gyrus fusiformis
(BA 37; Frith and Frith, 2003) lokalisiert werden. In den letzten Jahren gewann auBBerdem die
Beteiligung des Precuneus (BA 7; Vogeley et al., 2001; Dohnel et al., 2012; van Veluw and
Chance, 2014) immer mehr an Bedeutung.

Allerdings sind die Ergebnisse dieser Studien sehr heterogen und nur schwer vergleichbar, da
anhand von unterschiedlichen Paradigmen und Aufgabentypen auch jeweils verschiedene
Teilaspekte der ToM (Intentionen, Uberzeugungen, Wiinsche oder Emotionen) untersucht
wurden, die mitunter verschiedene Areale ansprechen (Carrington and Bailey, 2009).

Im Folgenden soll nun genauer auf die wichtigsten Areale eingegangen werden, die speziell

bei der Attribution von beliefs — hauptsidchlich im Rahmen von false belief-Paradigmen —
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aktiviert werden, da dieser Teilbereich auch den Schwerpunkt der vorliegenden Studie

darstellt.

2.2.3.2 Neuronale Korrelate der belief-Attribution

Eine besondere Rolle bei der Zuschreibung von Uberzeugungen kommen dem mPFC und der
TPJ zu, deren Beteiligung in sehr vielen Untersuchungen belegt werden konnte (Grézes et al.,
2004; Sommer et al., 2007; van Veluw and Chance, 2014). Der mPFC ist der mediale Anteil
des préfrontalen Kortex und setzt sich aus den medialen Anteilen der Brodmann-Areale 9-12
sowie 25 zusammen (Grossmann, 2013). Allerdings wird noch diskutiert, welche Aufgabe
genau der mPFC bei der Attribution von Uberzeugungen iibernimmt und welche seiner
Anteile beteiligt sind. Sehr wahrscheinlich ist der mPFC in Entkopplungsprozesse verwickelt,
die die Betrachtung eines mentalen Zustands unabhéngig von bestimmten Umweltreizen —
und damit der Realitdit — ermoglichen. Diese Annahme konnte in einer fMRT- basierten
Studie von Schuwerk et al. bestétigt werden, die eine Aktivierung des posterioren mPFC bzw.
des dorsalen anterioren cinguldren Kortex (dAACC; BA 8/32) zeigen konnte. Es wird vermutet,
dass dieser die TPJ inhibiert, die fiir die Generierung von Perspektiven anhand von
sensorischen Informationen aus der Umwelt verantwortlich ist. Unterstiitzung erhélt die TPJ
dabei vom STS, der visuelle Bewegungsinformationen im sozialen Kontext interpretiert
(Pelphrey et al., 2004), und den temporalen Polen, die Zugriff auf Erfahrungen aus dem
autobiographischen und dem semantischen Geddchtnis bieten (Frith and Frith, 2003;
Gallagher and Frith, 2003). Diese beiden Areale wiederum konnen im Falle zweier
inkongruenter Perspektiven durch den mPFC inhibiert werden und somit hemmend auf die
TPJ einwirken, um eine stimulus-unabhidngige Verrechnung zu bewirken. Dadurch wird die
Berechnung eines mentalen Zustandes unabhéngig von der Realitdt ermoglicht, was fiir das
Verstindnis eines false belief notwendig ist. Die Autoren bezeichnen diesen Prozess als
Verrechnungsphase, die nochmals in eine Kodierungsphase (Erzeugung der Perspektive durch
die TPJ) und eine Entkopplungsphase (Entkopplung von der Realitit durch den mPFC)
aufgeteilt werden kann (Schuwerk et al., 2014).

Insgesamt ist die TPJ bei der Berechnung zweier divergierender Perspektiven stérker aktiv,

als wenn es sich um eine kongruente true belief-Bedingung handelt (Schuwerk et al., 2014).
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Diese Aktivierung wird auch dadurch begriindet, dass die TPJ an der Unterscheidung
zwischen Selbst und Anderen beteiligt ist (Eddy, 2016).

Die TPJ ist auBerdem in den Selektionsprozess einer Perspektive involviert, wie eine
Untersuchung von Dohnel et al. zeigen konnte. Dabei wurden die neuronalen Aktivititen bei
der Bearbeitung von false und true belief-Aufgaben im Vergleich zu Kontrollaufgaben anhand
von Bildergeschichten gemessen. Diese Studie konnte zeigen, dass sowohl in der true belief
als auch in der false belief-Bedingung die TPJ bei der Beantwortung der abschlieBenden
Frage aktiv war. Daraus ldsst sich schlieen, dass die TPJ nicht nur fiir das Verstédndnis einer
sozialen Situation nétig ist, sondern zum Perspektivwechsel von der Realitdt auf einen
mentalen Zustand — selbst wenn sich Realitidt und mentaler Zustand entsprechen, wie bei der
true belief-Bedingung (Ddhnel ef al., 2012). Damit konnten sie das Ergebnis von Aichhorn et
al. (2009) bestitigen. Untermauert wird diese Hypothese auch von Schuwerk et al. (2014).

2.3 Theory of Mind und Autismus

2.3.1 Defizite in der ToM-Fiihigkeit bei Autisten

Genau diese Fahigkeiten, die die Zuschreibung von mentalen Zustinden erlauben und auf den
zuvor beschriebenen neuronalen Korrelaten basieren, sind bei Autisten eingeschriankt. Wie in
Kapitel 2.1.3.4 bereits angedeutet, konnte dieses Unverstidndnis von den mentalen Zustéinden
anderer Menschen der Grund fiir die sozialen und kommunikativen Defizite bei Autisten sein
(Travis et al., 2001) und riickt daher immer mehr in den Fokus der Forschung.

Unter den ersten Wissenschaftlern, die diese Hypothese untersuchten und als sogenannte
,mindblindness* bezeichneten, waren Baron-Cohen et al. (1985). Sie konnten nachweisen,
dass autistische Kinder im Vergleich zu Kindern mit Down-Syndrom und Kindern ohne
Entwicklungsstorung eine schlechtere Performance bei der Durchfiihrung des Sally-Anne-
Paradigmas lieferten. Dabei handelt es sich um eine Weiterentwicklung des false belief-Tests
von Wimmer (1983; s. 2.2.2). Im Unterschied zum urspriinglichen Paradigma von Wimmer
treten beim Sally-Anne-Test zwei Protagonistinnen auf: Sally versteckt eine Murmel in ihrem

Korb und verlasst dann den Raum. Wahrenddessen nimmt Anne die Murmel aus dem Korb
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und legt sie in ihre Box. Bei der Riickkehr von Sally wird der Proband gefragt, wo Sally nach
der Murmel suchen wird. Anhand von Kontrollfragen konnten sie bestétigen, dass die
schlechtere Performance der Autisten weder aus dem Unverstindnis der Realitdt noch aus
einem eingeschriankten Erinnerungsvermogen der Kinder resultiert. Da auch die Kinder mit
Down-Syndrom eine bessere Leistung erbrachten, kann das schlechte Ergebnis nicht auf eine
mentale Retardierung der autistischen Kinder reduziert werden (Baron-Cohen et al., 1985).
Diese Entdeckung gab den Anstol zu vielen weiteren Studien, die nun unterschiedliche
Typen von ToM-Aufgaben an Autisten testeten. So konnten beispielsweise auch Broekhof et
al. bei der Durchfiihrung von ToM-basierten Aufgaben eine schlechtere Performance von
Kindern mit ASS im Vergleich zu neurotypisch entwickelten Kindern nachweisen. Den
Autisten fiel besonders das Zuschreiben von Uberzeugungen und Wiinschen schwer,
Intentionen konnten sie dagegen gut detektieren. Sobald das Erkennen von Intentionen
allerdings mit sozialen Aufforderungen (z.B. durch eine verbale oder nonverbale Bitte des
Leiters des Experiments) verkniipft wurde, verschlechterte sich die Performance der Kinder
mit ASS. Daraus entwickelte sich die Hypothese, dass die schlechte Performance der Kinder
mit ASS eher darin begriindet liegt, dass ihnen die Motivation zur Handlung in sozialen
Situationen fehlt und somit die Ergebnisse von ToM-Aufgaben verfélscht werden (Broekhof
et al., 2015). Diese Annahme kann durch eine frithere Studie von Begeer et al. widerlegt
werden, in der den Probanden fiir die Losung der Aufgaben eine Belohnung in Aussicht
gestellt wurde, um ihre Motivation zu erhéhen. Trotz dieser Belohnung verbesserte sich die
Leistung der Autisten nur in wenigen Fillen, was darauf hindeutet, dass die schlechten
Ergebnisse in den ToM-Aufgaben tatsdchlich auf Mentalisierungsdefiziten basieren (Begeer
et al.,2003).

Neben den eben genannten Studien wurden auch Untersuchungen durchgefiihrt, die sich mit
den ToM-Defiziten von erwachsenen Autisten beschéftigen. Um diesen Defiziten noch
genauer auf den Grund zu gehen, differenzieren viele Studien zwischen expliziter und
impliziter ToM und suchen nach Unterschieden zwischen den beiden Formen. Bei der
expliziten ToM wird konkret das Zuschreiben von mentalen Zustinden verlangt (wie z.B.
beim false belief- Test), wohingegen bei der impliziten ToM das spontane Zuschreiben von
mentalen Zustdnden ohne vorherige Aufforderung (wie z.B. beim anticipatory looking-Test)
untersucht wird. Im Rahmen einer Studie von Senju et al. (2009) beispielsweise wurden

explizite (Sally-Anne-Test, Strange stories Test) und implizite (z.B. anticipatory looking)
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Tests an Probanden mit Asperger-Syndrom und neurotypischen Probanden durchgefiihrt. Fiir
den anticipatory looking-Test wurde ebenfalls ein false belief-Paradigma verwendet. Es
wurde jedoch nicht explizit nach der Uberzeugung eines Protagonisten gefragt, sondern
anhand der Blickrichtung der Probanden analysiert, welche Handlung sie vom Protagonisten
erwarten. Dabei fanden die Autoren heraus, dass die Leistung bei den expliziten Aufgaben in
beiden Gruppen gleich war, die Asperger-Gruppe allerdings schlechter beim impliziten
Zuweisen von mentalen Zustdnden abschnitt. Diese Diskrepanz kann durch die Hypothese
erklart werden, dass bei Autisten die Anlage zur ToM fehlt und daher ein implizites,
spontanes Zuweisen von mentalen Zustdnden nicht mdglich ist. Die Féhigkeit zur expliziten
ToM allerdings konne durch kompensatorische Mechanismen erlernt werden, was die guten
Ergebnisse beim Losen von expliziten Aufgaben, wie etwa false belief-Tests, erklért (Senju et
al., 2009). Diese Annahme wird auch von anderen Autoren unterstiitzt (Frith, 2012).
Schuwerk et al. beispielsweise verglichen in ihrer Studie die ToM-Performance fiir explizite
(Strange stories test (SST), Reading the mind in the eyes test (RME)) und implizite Aufgaben
(false belief anticipatory looking test) von Patienten mit ASS mit einer neurotypischen
Stichprobe und {iberpriiften, ob die Ergebnisse durch Erfahrung in den Aufgaben zu
verbessern waren. Dabei konnten sie zeigen, dass die Performance der Autisten bei der
Bearbeitung des impliziten false belief anticipatory looking-Tests schlechter war als die der
Vergleichsgruppe, bei der Bearbeitung der expliziten Aufgaben allerdings ergab sich ein
widerspriichliches Ergebnis: Fiir den SST gab es tatsdchlich keinen Unterschied zwischen
Autisten und Kontrollgruppe, fir den RME-Test dagegen konnte eine schlechtere
Performance der Autisten aufgezeichnet werden. Dennoch unterstiitzen sie die Hypothese
eines getrennten expliziten und impliziten Netzwerks und begriinden die schlechte
Performance beim RME-Test damit, dass dieser Test eher das implizite Netzwerk anspricht
und dadurch Defizite aufweist (Schuwerk ef al., 2015).

Allerdings gibt es auch kritische Stimmen dazu, die eine durchgidngige Einschrankung in allen
Bereichen der ToM beflirwortet. Rosenblau et al. beispielsweise bemédngelten die
Realitdtsferne des Sally-Anne-Paradigmas und testeten daher ein natiirlicheres Setting, in dem
Probanden gebeten wurden, das passende Ende zu einem Film auszusuchen (implizit) bzw.
das Verhalten einer der agierenden Personen innerhalb des Films zu interpretieren (explizit).
Dabei konnten sie feststellen, dass die Ergebnisse der impliziten und expliziten ToM-

Aufgaben in gleichem Male eingeschrinkt waren (Rosenblau et al., 2015). Bradford et al.
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konnten ebenfalls eine schlechtere Performance von autistischen Probanden gegeniiber einer
Kontrollgruppe bei der Bearbeitung eines false belief-Paradigmas — also einer expliziten
Aufgabe — nachweisen. Im Rahmen dieser Studie wurden die Probanden gefragt, in welchem
Behiélter sie bzw. eine andere Person bestimmte Objekte erwarten wiirden, bevor ihnen
erwartete oder unerwartete Inhalte priasentiert wurden. Im Anschluss daran wurde nach der
Uberzeugung der Probanden selbst bzw. einer anderen Person vor der Enthiillung der Inhalte
gefragt (Bradford et al., 2018).

Bei der Interpretation der Studienergebnisse muss jedoch immer auch bedacht werden, dass
die Autismus-Spektrum-Storung eben ein Spektrum ist, innerhalb dessen verschiedene
Schweregrade ausgeprigt sein konnen, und sich deshalb auch die Ergebnisse der Studien, die
ja unterschiedliche Probandengruppen (Kinder vs. Erwachsene, Asperger vs. Friihkindliche
Autisten) untersuchen, unterscheiden. Allerdings korrelieren die Unterschiede in der
Performance von ToM-Aufgaben mit der Symptomschwere und der Einschrinkung im Alltag.
Dieser Zusammenhang konnte in Zukunft genutzt werden, um besonders Kinder mit ASS
besser einschédtzen zu konnen und ihnen so die angemessene Therapie und Unterstiitzung

entgegenbringen zu konnen (Happé, 1994; Hoogenhout and Malcolm-Smith, 2016) .

2.3.2 Neuronale Korrelate der ToM bei Autisten

Um den eben genannten, heterogenen Ergebnissen bei der Bearbeitung von ToM-Aufgaben
durch Autisten genauer auf den Grund zu gehen, wurde anhand von PET- und fMRT-
Untersuchungen nach Verarbeitungsprozessen auf der Ebene der neuronalen Korrelate und
thres Zusammenspiels gesucht. Dadurch konnten Verdnderungen in der Konnektivitét
zwischen den Arealen des ToM-Netzwerks sowie atypische Aktivititen in einzelnen
neuronalen Strukturen gefunden werden. Bei der Interpretation der Ergebnisse dieser Studien
muss jedoch auch wieder beachtet werden, dass oft nur kleine Stichproben mit grofer
Heterogenitét in der Ausprdagung der Symptome gemessen werden (Dufour ef al., 2013) und
jede Studie durch ihr individuelles Design unterschiedliche neuronale Strukturen anspricht

(Lombardo et al., 2011).
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2.3.2.1 Verdinderungen in der Konnektivitdit

Einige Studien konnten eine reduzierte Konnektivitit zwischen frontalen und posterioren
Arealen nachweisen, die eine effiziente Kommunikation vor allem zwischen dem mPFC und
der TPJ, die ja bei der Zuschreibung von Uberzeugungen eine wichtige Rolle spielen,
erschweren. Diese Einschrankung konnte sowohl bei der Bearbeitung von expliziten als auch
von impliziten ToM-Aufgaben nachgewiesen werden (Frith, 2001; Kana et al., 2009; Just et
al., 2012). Just et al. beschiftigten sich im Rahmen eines zusammenfassenden Manuskripts
genauer mit diesen Befunden und konnten dabei Belege finden, dass im autistischen Gehirn
die neuronale Entwicklung verdndert ist. So ist beispielsweise das Gleichgewicht zwischen
der Entstehung neuer Synapsen und der Regression kaum genutzter Synapsen gestort.
Dadurch ergibt sich zunéchst eine zu starke Konnektivitit zwischen zu vielen Synapsen, die
einerseits eine verbesserte Kommunikation zwischen einigen wenigen Strukturen,
andererseits aber fiir die Mehrheit der Verbindungen — vor allem fiir lange Distanzen — eine
schlechtere Konnektivitidt bedeutet. Die Relevanz dieser Konnektivitdtsminderung zeigt sich
dadurch, dass das AusmalBl der Einschrinkung mit der Ausprigung der sozialen Defizite
korreliert (Just et al., 2012). Eine eingeschrinkte Verbindung zwischen einzelnen Arealen
konnte auch fiir andere Bereiche gefunden werden, wie etwa fiir das Sprachverstdndnis (Just
et al., 2004). Besonders die Verbindungen der frontalen Areale scheinen von einer
verminderten Konnektivitit untereinander, aber auch zu eher posterior gelegenen Arealen,
betroffen zu sein (Catani et al., 2016). Es gibt jedoch auch Studien, die eine normale
Konnektivitdit im autistischen Gehirn nachweisen konnten und eher fiir eine
Aktivitaitsminderung in den einzelnen neuronalen Arealen plédieren, die im folgenden Kapitel
vorgestellt werden (White et al., 2014). Eine neue Studie von Mash et al. untersuchte die
Konnektivitdt mittels eines dynamischen Verfahrens und konnte dabei Muster von verstérkter
sowie reduzierter Konnektivitit bei der untersuchten Gruppe von Autisten nachweisen. Dieses
Ergebnis gibt Grund zur Annahme, dass die Konnektivitit bei Autisten differenzierter zu
betrachten ist und fiir unterschiedliche Areale und Verbindungen in unterschiedlicher Weise

ausgepragt sein kann (Mash et al., 2019).
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2.3.2.2 Topographische Verarbeitung von ToM-Aufgaben

Neben Studien zur Konnektivitidt zwischen frontalen und posterioren Anteilen wurden auch
Studien durchgefiihrt, die nach Unterschieden in den Aktivierungsmustern der neuronalen
Korrelate suchten. Allerdings wurden erst wenige Studien zu dieser Fragestellung
durchgefiihrt, in denen unterschiedliche Ergebnisse erzielt wurden, so dass sich viele
verschiedene Hypothesen ergeben.

Eine der ersten Studien zu diesem Thema war eine fMRT-Untersuchung von Baron-Cohen et
al. (1999), im Rahmen derer 6 high functioning Autisten mit einer neurotypischen
Kontrollgruppe von 12 Probanden verglichen wurden. In dieser Untersuchung wurden den
Probanden Fotos von Gesichtern gezeigt, denen sie entweder ein Geschlecht
(ménnlich/weiblich) oder einen mentalen Zustand (z.B. besorgt/unbesorgt) zuweisen mussten.
Dabei konnten die Autoren in der Gruppe der Autisten wéhrend der Bearbeitung der ToM-
Aufgabe eine Minderaktivierung in frontalen Anteilen (v.a. im mPFC), ein Ausbleiben der
Aktivierung der Amygdala sowie eine Mehraktivierung im Sulcus temporalis superior
feststellen. In einer PET-Untersuchung von Castelli et al. (2002) wurde eine Gruppe von 10
high functioning autistischen Erwachsenen mit 10 neurotypischen Erwachsenen verglichen.
Sie mussten dabei ein implizites Paradigma bearbeiten und Dreiecken, die verschiedene
soziale Handlungen (entweder ToM, zielgerichtet oder spontan) ausfiihrten, mentale Zusténde
zuschreiben. Dabei konnten die Autoren bei den Autisten eine Minderaktivierung sowohl im
mPFC (v.a. BA 9), als auch in der TPJ, im STS, im Gyrus fusiformis und in den temporalen
Polen nachweisen; au3erdem schrieben die Autisten mehr falsche mentale Zustande zu als die
Vergleichsgruppe (Castelli et al., 2002). In einer Adaption dieser Studie von Kana et al.
(2009) wurde dem urspriinglichen Paradigma noch eine explizite Komponente hinzugefiigt,
indem die Probanden den sozialen Handlungen eine Beschreibung zuweisen mussten. Im
Rahmen dieser fMRT-Studie konnte eine verminderte Aktivitit im mPFC (BA 9/47)
gemessen werden, wahrend die Aktivitdt in den posterioren Anteilen vergleichsweise hoher
war. Dieser Aktivititsanstieg konnte als Versuch gewertet werden, die reduzierte
Konnektivitdt zu kompensieren. AuBBerdem konnte eine positive Korrelation zwischen der
ToM-Féhigkeit und der Aktivitdt im Gyrus temporalis superior gefunden werden (Kana et al.,
2009). Lombardo et al. (2011) dagegen verwendeten ein anderes Paradigma, bei dem die

Probanden angeben mussten, wie wahrscheinlich eine Aussage auf sie selbst bzw. auf eine
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andere Person (in diesem Falle Queen Elizabeth II.) zutrifft oder Kontrollfragen zu
physikalischen Gegebenheiten beantworten. Dabei konnte im Gruppenvergleich (Autisten vs.
Neurotypische Erwachsene) kein Unterschied in der Aktivierung des mPFC, des Precuneus
und der linken TP gefunden werden, allerdings ergab sich eine Auffilligkeit fiir die rechte
TPJ: Diese wurde sowohl wahrend der Bearbeitung der ToM- als auch der physikalischen
Aufgaben aktiviert, so dass von einer verringerten Spezifitit und einer Generalisierung der
Aufgabengebiete ausgegangen werden kann. Das Ausmal} dieser atypischen Aktivierung
korreliert auch mit der Stdrke der sozialen Einschriankungen, die anhand eines Fragebogens
ermittelt wurde. Daneben konnten Lombardo et al. zeigen, dass eine weitere Aufgabe des
ventromedialen préfrontalen Kortex (vmPFC; BA 10/11) — n@mlich das Erkennen der
Relevanz einer Information fiir einen Selbst bzw. eine andere Person und damit ein
Grundbaustein fiir die Konstruktion eines false belief — bei der autistischen Stichprobe
eingeschriankt war, und damit ihr Ergebnis aus dem Jahr 2010 replizieren (Lombardo et al.,
2011). In einer Studie von O‘Nions et al. (2014) wurden autistische Jugendliche, Jugendliche
mit sogennanten callous-unemotional Verhaltensmustern (wie etwa ein Mangel an Empathie
oder oberflachlichen Affekten) und neurotypische Jugendliche verglichen, wéhrend sie
Bildergeschichten so beendeten, dass entweder die Intention des Protagonisten erfiillt wurde
(ToM-Bedingung) oder eine physikalische Situation zu einem logischen Ende gebracht wurde
(Kontrollbedingung). Dabei konnten die Autoren im Gruppenvergleich bei den Autisten eine
relative Deaktivierung des mPFC (BA 10) bei der Bearbeitung der ToM-Bedingung
ausmachen, wihrend bei der Bearbeitung der Kontrollbedingung der mPFC aktiv war —
allerdings konnte diese Aktivierung Schwachstellen im Studiendesign geschuldet sein. Auch
hier konnte nachgewiesen werden, dass der Grad der Aktivierung von mPFC bzw. rechter TPJ
mit der Symptomschwere (erhoben gemill ADOS) korreliert (O'Nions ef al., 2014).

Neben den eben beschriebenen Studien wurden auch einige wenige Untersuchungen
durchgefiihrt, die sich speziell mit dem Zuschreiben von beliefs beschéftigten. Dufour et al.
verglichen 31 erwachsene high functioning Autisten mit einer grolen Stichprobe von 462
neurotypischen Erwachsenen hinsichtlich der neuronalen Aktivierung bei der Bearbeitung
einer false belief story und einer Fotobedingung, deren Inhalt eine falsche physikalische
Gegebenheit war. Sie mussten dabei entweder angeben, ob ein spezielles Wort in der
Geschichte vorgekommen war (match-to-sample), eine Aussage ergédnzen (fill in the blank)

oder eine Aussage nach ihrem Wahrheitsgehalt bewerten (true/false). Dabei konnten die
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Autoren fiir beide Gruppen eine signifikante Aktivierung in denselben Arealen — ndmlich im
mPFC, in der bilateralen TPJ, im Precuneus und in der rechten STS — nachweisen und sehen
damit die Hypothese, dass Autisten zur Bearbeitung von ToM-Aufgaben ein
kompensatorisches Netzwerk heranziehen, als widerlegt an, da sich ansonsten andere Regions
of interest (ROI) ergeben hétten. Die Autoren rdumen jedoch ein, dass zusdtzlich zum ToM-
Netzwerk andere Areale hinzugezogen werden konnten, um im Alltag reale ToM-Situationen
zu meistern. Des Weiteren halten sie es fiir moglich, dass bei der Einbeziehung einer groBBeren
Stichprobe an Autisten bzw. beim FEinschluss von Autisten, die stirkere soziale
Einschrankungen zeigen, auch eine atypische Aktivierung in den entsprechenden Arealen
gefunden werden konnte (Dufour et al, 2013). Auch White ef al. testeten false belief-
Paradigmen an autistischen Kindern, die sie vorher anhand ihrer Performance in friiher
durchgefiihrten ToM-Tests in eine ToM(+)-Gruppe und eine ToM(-)-Gruppe eingeteilt hatten,
sowie an einer neurotypischen Kontrollgruppe. Unabhingig von der Stirke der Ausprigung
der Symptome bzw. der Zuteilung zu den beiden Gruppen, konnte fiir die autistischen Kinder
eine Minderaktivierung im mPFC (BA 9/10), im cinguldren Kortex, in der bilateralen TPJ und
in den temporalen Polen nachgewiesen werden (White ef al., 2014). Yuk et al. nutzten
ebenfalls ein false belief-Paradigma, um die zur Bearbeitung benétigten Strukturen bei
Kindern mit ASS nachzuweisen. Dabei konnten sie eine verminderte Aktivierung in der TPJ
sowie eine verstirkte Aktivierung im rechten Gyrus frontalis inferior bei den Autisten im
Vergleich zur Kontrollgruppe nachweisen. Die Autoren nehmen daher an, dass der rechte
Gyrus frontalis inferior mittels seiner verstarkten Aktivierung Defizite in der TPJ
auszugleichen versucht. Das wiirde bedeuten, dass die autistischen Kinder eher exekutive
Funktionen heranziehen, um false belief-Paradigmen erfolgreich zu losen (Yuk et al., 2018).

Eine mogliche Erkldrung fiir die Polaritit dieser Ergebnisse — neben den unterschiedlichen
Paradigmen und dem heterogenen Patientengut (Erwachsene vs. Kinder) — liefern White et
al.: Sie nehmen an, dass die Autisten fiir die Bearbeitung impliziter ToM-Aufgaben gar nicht
das Mentalisierungsnetzwerk verwenden, weil dies nicht explizit gefordert wurde und daraus
eine Unteraktivitdt resultiert. Explizite ToM-Aufgaben hingegen fordern das mangelhaft
ausgebildete ToM-Netzwerk heraus und losen so eine Hyperaktivitit aus. Ein zweiter
Erklarungsansatz besteht darin, dass fiir die Losung leichter Aufgaben das ToM-Netzwerk

herangezogen und damit tiberaktiviert wird, wihrend es an der Bearbeitung schwerer
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Aufgaben scheitert und somit eine Kompensation durch andere Areale erfolgt, was eine

Unteraktivitit ergibt (White et al., 2014).

2.4 Zusammenfassung und Untersuchungshypothesen

Die Autismus-Spektrum-Storung ist — wie bereits erldutert — eine Storung, die auf sozialen
und kommunikativen Einschrdnkungen sowie auf einem repetitiven Verhalten beruht (World
Health Organization (WHO), 2013). Vor allem die Abweichungen im Sozialverhalten
basieren sehr wahrscheinlich auf Defiziten in der Theory of mind, die Grundlage eines
funktionierenden Sozialverhaltens ist (Baron-Cohen et al., 1985). Mithilfe dieser Fahigkeit ist
es moglich, die Intentionen, Uberzeugungen, Wiinsche und Gefiihle einer anderen Person zu
dekodieren und so das daraus resultierende Verhalten zu verstehen, was unerlésslich fiir das
Navigieren durch unsere soziale Welt ist (Saxe ef al., 2004). In einigen Studien, die sich mit
der Performance von Autisten bei der Bearbeitung solcher ToM-basierter Aufgaben
beschéftigen, konnte zwar gezeigt werden, dass Autisten bei der Bearbeitung impliziter
Aufgaben schlechter abschnitten als die jeweiligen Kontrollgruppen, beim Ausfiithren von
expliziten Aufgaben allerdings war kein Unterschied zur Kontrollgruppe zu erkennen (Senju
et al., 2009; Schuwerk et al., 2015). Um diese Diskrepanz genauer zu durchleuchten und die
ToM-Defizite bei der ASS besser zu verstehen, wurden diverse fMRT- und PET-basierte
Studien durchgefiihrt, die die neuronalen Korrelate, die fiir die Bearbeitung der ToM-
Aufgaben aktiviert werden, aufzeigten und mit neurotypischen Kontrollgruppen verglichen.
Allerdings konnten diese Studien nur sehr widerspriichliche Ergebnisse aufzeigen — was aber
auch daran liegen mag, dass unterschiedliche Teilbereiche der ToM getestet wurden, wodurch
ein Vergleich der Studien untereinander erschwert wird.

Ziel der vorliegenden Studie war es, die neuronalen Korrelate der false belief-Attribution, die
als Schliisselfahigkeit der ToM fungiert, bei erwachsenen Autisten zu untersuchen, um so
neue Erkenntnisse iiber die Mentalisierungsdefizite — und dadurch auch der sozialen Defizite
— von Autisten zu erhalten. Untersucht werden sollte, ob bei dieser eng umschriebenen
Aufgabe neuronale Verarbeitungsunterschiede zu einer neurotypischen Stichprobe sichtbar

werden.
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Fiir die Durchfiihrung der Studie wurde ein false belief-Paradigma gewahlt, das an das Sally-
Anne-Paradigma von Baron-Cohen et al. (1985) angelehnt ist, aber im Gegensatz zu diesem
nur einen anstelle von zwei Protagonisten enthilt. AuBerdem wurde nicht nur die Perspektive
des Protagonisten abgefragt, sondern auch die des Probanden selbst; damit konnte neben der
Ubernahme anderer Perspektiven auch die Selbstwahrnehmung untersucht werden. Schuwerk
et al. (2014) hatten dieses Paradigma bereits bei einer neurotypischen Stichprobe verwendet,
um den neuronalen Korrelaten der belief-Attribution genauer auf den Grund zu gehen. Dabei
konnten vor allem der mPFC (dACC) und die TPJ als wichtige Areale fiir die Zuschreibung
von Uberzeugungen identifiziert werden; auBerdem wurden der posteriore STS, der mittlere
temporale Gyrus, der linke inferiore frontale Gyrus, der linke Ncl. Caudatus und der
prazentrale Gyrus aktiviert (Schuwerk et al., 2014).

Hinsichtlich der Verhaltensdaten (Antwortgenauigkeit und Reaktionszeit) wurde fir die
vorliegende Studie entsprechend einiger bereits durchgefiihrter Studien angenommen, dass
sich in diesem Bereich keine Einschrinkungen zeigen werden: So konnten beispielsweise
Senju et al. zeigen, dass sich bei der Bearbeitung expliziter ToM-Aufgaben hinsichtlich der
Performance keine Unterschiede zwischen der autistischen und der neurotypischen Stichprobe
ergaben (Senju et al., 2009); auch Schuwerk et al. (2015) konnten dies in einer Untersuchung
untermauern (Schuwerk et al., 2015). Baron-Cohen et al. (1985) und Broekhof et al. (2015)
konnten zwar nachweisen, dass Kinder mit ASS insbesondere bei der Zuschreibung von
Uberzeugungen Schwierigkeiten haben, fiir Erwachsene dagegen schienen sich diese
Schwierigkeiten eher auf die Bearbeitung impliziter Aufgaben zu beziehen (Senju et al.,
2009; Schuwerk et al., 2015).

Zwar gibt es bereits eine 2013 von Dufour et al. durchgefiihrte, fMRT-basierte false belief-
Studie mit 31 high functioning-Autisten sowie einer Kontrollgruppe (n=462), in der gezeigt
werden konnte, dass sowohl die Autisten als auch die neurotypische Kontrollgruppe das
gleiche Netzwerk an Arealen zur Beantwortung der Aufgaben herangezogen hatten — ndmlich
die bilaterale TPJ, den dorsalen und ventralen mPFC, den Precuneus sowie den rechten STS.
Die Hypothese, dass die Autisten ein kompensatorisches Netzwerk verwenden bzw. dass sich
Unterschiede in der Aktivitit ergeben, wurde damit zunéchst nicht unterstiitzt (Dufour et al.,
2013). Dennoch wurde fiir die vorliegende Studie angenommen, dass die Autisten ein
Aktivierungsmuster aufzeigen, das sich signifikant von dem der Kontrollgruppe

unterscheidet. Im Gegensatz zur Studie von Dufour et al. (2013) ndmlich wurde ein

24



Paradigma gewdhlt, bei dem zum einen zwei Mentalisierungsbedingungen miteinander
verglichen wurden (true und false belief), und zum anderen explizit entweder aus der
Perspektive des Probanden oder der des Protagonisten geantwortet werden sollte. Es wurde
vermutet, dass sich Unterschiede zwischen den Gruppen insbesondere in der Antwortphase
zeigen. Da Schuwerk et al. (2014) zeigen konnten, dass der Frontalkortex eine wichtige Rolle
bei der Inhibition stimulusgebundener Verarbeitung spielt und so die Etablierung von
Perspektivendifferenzen {iberhaupt erst ermoglicht, sollte sich bei der autistischen
Patientengruppe im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe eine Mehraktivierung im
dorsalen Frontalkortex zeigen, da filir die richtige Bearbeitung der unterschiedlichen
Perspektiven bei den autistischen Probanden eine notwendige Uberkompensierung im
Frontalkortex angenommen wird.

Dies konnte White et al. (2014) auch in einer Studie mit autistischen Kindern zeigen, in der
der Strange stories Test sowie eine false belief-Aufgabe von 22 autistischen Kindern und 11
neurotypischen Kindern bearbeitet wurden. Sie konnten fiir die autistischen Kinder eine
Mehraktivierung im mPFC, im cinguldren Kortex, in der bilateralen TPJ und in den
temporalen Polen feststellen.

Im Folgenden sollen nun die autistische und die Kontrollgruppe vorgestellt werden und der

genaue Ablauf der Untersuchung dargestellt werden.
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3. Material und Methoden

3.1 Stichprobe

An der vorliegenden Studie nahmen insgesamt 19 Personen mit einer Autismus-Spektrum-
Storung teil. Die Rekrutierung erfolgte {liber die schriftliche Kontaktaufnahme mit Patienten
aus der Kartei der psychiatrischen Institutsambulanz des BKH Regensburg, die teilweise
schon an einer fritheren Studie teilgenommen hatten. Alle Probanden hatten die Diagnose
L»Autismus-Spektrum-Stérung® geméfl ICD 10 (World Health Organization (WHO), 2013)
bereits vor Beginn der Studie erhalten. Sowohl Asperger-Patienten (F84.5; N=11) als auch
Patienten mit frithkindlichem Autismus (F84.0; N=4) wurden in die Studie eingeschlossen.
Die Kontrollgruppe bestand aus 23 Probanden, die iiber Aushinge im Bezirksklinikum
rekrutiert worden waren. In die Analyse konnten jeweils 15 Probanden pro Gruppe
eingeschlossen werden; die restlichen Probanden mussten aufgrund von Klaustrophobie oder
Bewegungsartefakten aus der Auswertung ausgeschlossen werden. Die Charakteristika der
beiden Gruppen sind in Tabelle 3.1 dargestellt; fiir metrische Variablen wurden auBBerdem
Mittelwert sowie Standardabweichung errechnet und anhand von t-Tests auf signifikante
Unterschiede gepriift. Dabei ergaben sich keine signifikanten Effekte.

Vor der Durchfilhrung der Studie wurde bei allen Teilnehmern das Auftreten von
Ausschlusskriterien abgeklért. Diese beinhalteten das Vorliegen weiterer psychiatrischer bzw.
neurologischer Diagnosen sowie das Vorhandensein von metallhaltigen Implantaten, die nicht
MRT-kompatibel sind. War eines dieser Kriterien zutreffend, wurde der Teilnehmer von der
Studie ausgeschlossen. Dieser Fall trat allerdings nur bei einer Probandin aus der
Patientengruppe auf, die an Epilepsie litt.

AuBerdem wurden die Teilnehmer {iber die Untersuchung im funktionellen MRT und dessen
Funktionsweise informiert sowie um den Verzicht auf metallhaltige Accessoires und
Kleidung gebeten.

Alle Probanden nahmen freiwillig an der Studie teil und gaben ihre Zustimmung durch
Unterzeichnung  einer  Einverstindniserkldrung.  Sie  erhielten eine  monetdre

Aufwandsentschiadigung.
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Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Universitit Regensburg genehmigt

Tabelle 3.1: Stammdaten der autistischen Gruppe und der Kontrollgruppe
(MW=Mittelwert; SD=Standardabweichung)

Variable Autistische  Kontrollgruppe Signifikanz
Gruppe
Geschlecht -
mdnnlich 10 10
weiblich 5 5
Hindigkeit -
rechts 11 14
links 4 1
Alter MW=28.20 MW=29,87 n.s.
SD=10,41 SD=12,21
Schulbildung -
Hauptschule 2 0
Realschule 3 1
(Fach-)Abitur 5 9
(Fach-)Hochschule 5 5
Schulbildung in MW=14,47 MW=14,10 n.s.
Jahren SD=2,61 SD=2,87
1Q (CFT) MW=12227 MW=125,20 n.s
SD=8,71 SD=10,98
IQ (MWT) MW=113,53 MW=112,80 n.s
SD=10,06 SD=13,88
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3.2 Versuchsaufbau

3.2.1 Stimuli

Das Paradigma bestand aus kurzen Videos, deren Inhalt an den Plot des Sally-Anne-Tests
(Baron-Cohen et al., 1985) angelehnt war, und einer anschlieBenden Aufgabe, in der nach der
Uberzeugung des Protagonisten bzw. des Probanden iiber die aktuelle Lage -eines
Gegenstands gefragt wurde. Die Videos waren aus einer Studie von Schuhwerk et al. (2014)
zur Untersuchung der neuronalen Korrelate der ToM an neurotypischen Probanden
iibernommen worden.

Es gab zwei verschiedene Versuchsbedingungen: Eine kompatible true belief-Kondition (TB),
in der sich die Uberzeugungen des Protagonisten im Video und die des Probanden
entsprachen, und eine inkompatible false belief-Kondition (FB), in der der Protagonist im
Video im Gegensatz zum Probanden eine falsche Einschitzung von der Realitét — also dem
Ort, an dem sich der Gegenstand zum Zeitpunkt der Frage befand — hatte. Nach Ablauf des
Videos wurde entweder die eigene Sichtweise (self) oder die des Protagonisten (other)
abgefragt.

Alle Videos begannen mit dem Protagonisten, zu dessen rechter und linker Seite jeweils eine
hell- oder dunkelbraune gedffnete Kiste stand. Der Protagonist und die Kisten standen auf
einem Holzboden, unterhalb dessen der Proband cinen Keller ausmachen konnte; der
Protagonist dagegen wusste nichts von der Existenz des Kellers. Zu Beginn des Videos fiel
ein Ball — entweder aus der rechten oder linken Ecke des Bildschirms — in eine der Kisten und
beide Kisten schlossen sich. AnschlieBend 6ffnete sich eine kleine Falltiir im Boden der Kiste,
in der sich der Ball gerade befand, und der Ball fiel in den besagten Keller. Im weiteren
Verlauf unterschied sich nun der Fortgang des Videos, je nachdem, ob die true belief oder die
false belief-Bedingung gezeigt wurde.

In der kompatiblen true belief-Bedingung sprang der Ball in dieselbe Kiste zuriick, in die er
kurz zuvor gefallen war, und die Kisten tauschten in einer halbkreisformigen Bewegung die
Plétze, so dass sie jeweils auf der anderen Seite des Protagonisten standen.

In der inkompatiblen false belief-Bedingung allerdings blieb der Ball im Keller liegen, die
Kisten wechselten zuerst die Pldtze und erst dann sprang der Ball in die Kiste, in der er sich
davor noch nicht befunden hatte. Die Videos dauerten jeweils 4s, danach wurde variierend fiir
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zwischen 2,3 und 3,9 s ein Fixationsbild als Inter-Stimulus-Intervall zur Erfassung der
Baseline-Hirnaktivitdt eingeblendet. Dieses enthielt ein scrambled picture des
vorhergehenden Bildes (d.h. die verwendeten Pixel werden willkiirlich angeordnet, sodass ein
neutrales Bild entsteht) samt Fixationskreuz.

Im Anschluss daran wurde in der Aufgabe gefragt, in welcher der beiden Kisten entweder der
Protagonist (,,Er?*) oder der Proband selbst (,,Ich?*) den Ball vermuteten. Dazu wurden die
beiden Kisten vor einem neutralen Bild, wiederum einem scrambled picture, gezeigt, wobei
die Position der Kisten randomisiert wurde, um eine zu schnelle Beantwortung der Frage im
Falle der kompatiblen Situation zu vermeiden — in diesem Falle entsprachen sich ndmlich die
Uberzeugung des Protagonisten und des Probanden und der Proband konnte die Antwort
schon vorhersehen. Zwischen den beiden Kisten wurde die Frage, die entweder lautete ,,Er?*
(d.h. Wo denkt der Protagonist, dass der Ball sich befindet?) bzw. ,,Ich?* (d.h. Wo denkt der
Proband, dass sich der Ball befindet?) eingeblendet. Um diese Frage zu beantworten, erhielt
der Proband eine Tastatur, mit der er eine der beiden Kisten als Antwort auswéhlen konnte.
Die Antwort wurde fiir 2,5 s eingeblendet, gefolgt von einem 3-sekiindigen Fixationsbild.
Reaktionen, die erst wihrend der Fixation gegeben wurde, wurden ebenfalls aufgezeichnet. In
der Abbildung 3.1 sind das Design und der zeitliche Ablauf der Trials dargestellt.

Den Probanden wurden insgesamt 120 Trials vorgespielt: 60 Videos enthielten die kompatible
true belief-Kondition und 60 Videos enthielten die inkompatible false belief-Kondition, wobei
fiir beide Konditionen in jeweils 30 Aufgaben nach der Uberzeugung des Probanden (,,Ich?)
und in den restlichen Aufgaben nach der Uberzeugung des Protagonisten (,,Er?*) gefragt

wurde. Die Trials wurden in einer randomisierten Reihenfolge gezeigt.
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Abbildung 3.1: Design und zeitlicher Ablauf der Trials

False Belief-Bedingung

Video

45

Fixation

2,3-3,9s

Antwortbild

2,5s

Fixation

3s




3.2.2 Priisentation und Aufzeichnung der Verhaltensdaten

Die Prisentation der Videos im fMRT sowie die Erfassung der Verhaltensdaten erfolgte iiber
das Programm Presentation (Neurobehavioral Systems Inc., Albany, CA), das auf einem
Computer aullerhalb des fMRTs abgespielt wurde. Mithilfe eines Beamers der Firma NEC
(Modell MT 1030+) wurden die Videos sowie das Antwortbild auf eine Leinwand am
Kopfende des Scanners projiziert. Durch einen Spiegel, der an der Kopfspule angebracht war,
konnten die Probanden diese Leinwand einsehen. Im Falle einer Sehschwiche wurden den
Probanden MRT-kompatible Sehhilfen angeboten. Um nach dem Video die Frage nach der
Uberzeugung des Protagonisten bzw. des Probanden zu beantworten und somit ihre Reaktion
aufzuzeichnen, erhielten die Probanden eine MRT-kompatible Tastaur der Firma Lunitouch
(LUNItouch, Photon Control Inc., Burnaby, Canada), die wéihrend der Messung auf dem
Oberschenkel abgelegt und fixiert wurde. Die Probanden wurden angewiesen, diese mit

Zeige- und Mittelfinger der rechten Hand zu bedienen.

3.2.3 Aufzeichnung der funktionellen und strukturellen Daten

Die Erhebung der funktionellen Daten erfolgte mittels eines 3-Tesla MR-System (Siemens
Allegra, Erlangen, Deutschland) am Bezirksklinikum Regensburg. Bei der funktionellen
Magnetresonanztomographie (fMRT) wird der Sauerstoffgehalt des Blutes anhand der
unterschiedlichen magnetischen Eigenschaften von oxygeniertem und desoxygeniertem Blut
gemessen und aus der vermehrten Durchblutung (und damit dem Anstieg des oxygenierten
Hamoglobins) wird eine Aktivititssteigerung in einem bestimmten Areal abgeleitet. Dieser
Kontrast wird als BOLD (blood oxygen level dependant)-Kontrast bezeichnet. Die
funktionellen Daten wurden mithilfe einer T2-gewichteten Echo-Planar-Imaging-Sequenz
(EPI) ermittelt. Zur Vergleichbarkeit der Daten, wurden in Anlehnung an Schuwerk et al.
(2014) folgende Messparameter gewdhlt: TR (Time-to-Repeat)=2,0 s, TE (Time-to-
Echo)=0,95 s, flip angle= 90°, FoV (field of view)=192 mm x 192 mm, Fliche der
Matrix=64x64 mm? VoxelgroBe=3x3x3 mm? Anzahl der Schichten=32 (interleaved
aufgenommen). Insgesamt wurden 767 funktionelle Bilder aufgenommen. Im Anschluss

daran fand die strukturelle Datenerhebung durch eine T1-gewichtete isotrope 3D-Gradienten-
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Echo-Sequenz (Magnetization Prepared Rapid Gradient Echo, MPRAGE) statt. Dafiir wurden
folgende Parameter eingesetzt: TR (Time-to-Repeat)=2,25 s, TE (Time-to-Echo)=0,026 s, TI
(Inversion time)=0,9 s, FoV (field of view)=256 mm x 256 mm, VoxelgroBe=I1x1x1 mm?>,

Anzahl der Schichten=160.

3.2.4 Versuchsablauf

Zunidchst wurde telefonisch oder per E-Mail anhand der Ein- und Ausschlusskriterien
abgeklart, ob die Probanden fiir die Studie geeignet waren. War dies zutreffend, wurden sie zu
einem Termin am Bezirksklinikum Regensburg eingeladen. Zu Beginn dieses Testtermins,
der insgesamt etwa zwei bis drei Stunden in Anspruch nahm, wurden die Teilnehmer iiber den
Ablauf der Studie sowie die Untersuchung im fMRT aufgekldrt. Dazu erhielten sie ein
Informationsblatt, das die Funktionsweise der Untersuchung mit dem Kernspintomographen
und die zugehodrigen Kontraindikationen erlduterte. Des Weiteren wurden anhand eines
Fragebogens ihre Stammdaten — genauer Alter, Gewicht, Geschlecht, Handigkeit,
Familienstand, Art und Dauer der Schulbildung, Beruf und Dauer der Berufstitigkeit —
ermittelt. Die autistischen Teilnehmer wurden auflerdem zu ihren Haupt- und
Nebendiagnosen und der aktuellen Medikation befragt. Alle Probanden bestitigten ihre
Teilnahme nach umfassender Aufkldrung durch Unterzeichnen der Einverstdndniserkldrung.

Vor der Messung im fMRT wurde den Teilnehmern anhand einer mit dem Programm
Presentation ausgearbeiteten Instruktion der Ablauf der einzelnen Videos und die Aufgabe
erklirt. Dazu wurden die Videos als Einzelbilder dargestellt und anhand von kurzen Texten
die Inhalte der verschiedenen Videoversionen sowie die Aufgabe und deren Beantwortung
erldutert. Danach wurden noch offene Fragen der Teilnehmer zum Paradigma geklart. Um
sich mit der Aufgabe vertraut zu machen und um sicherzustellen, dass alle Probanden die
Aufgabe verstanden, fiihrten die Probanden nach der Instruktion eine Ubung durch, die aus 12
Trials bestand: Jeweils sechs Videos mit der false belief-Kondition sowie sechs Videos mit
der true belief-Kondition, wobei fiir beide Konditionen in jeweils drei Videos nach der
eigenen Perspektive (Self) und in den restlichen drei Videos nach der Perspektive des
Protagonisten (Other) gefragt wurde. Die Trials wurden in randomisierter Reihenfolge
abgespielt. Um die Frage zu beantworten, wurden die Probanden angewiesen, so schnell und
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korrekt wie moglich die rechte bzw. linke Pfeiltaste auf der Tastatur des Notebooks zu
driicken. Wenn der Proband mehr als 9 Trials richtig beantwortet hatte und angab, den Ablauf
verstanden zu haben, wurde die Messung im Kernspintomographen durchgefiihrt, ansonsten
wurde die Ubung wiederholt. Fiir die Durchfiihrung der Instruktion und der Ubung wurde ein
Notebook der Marke Acer benutzt.

Fir die Messung im MR wurde der Proband zunichst angewiesen, alle metallhaltigen
Kleidungsstiicke und Gegenstinde abzulegen. Um ihn vor Léarmbelastung zu schiitzen,
wurden ihm auflerdem Ohrenstopsel und ein Kopfhorer angeboten. Nachdem der Proband
sich in Riickenlage auf die Liege gelegt hatte, wurden ein Riicken- sowie ein Beinpolster
angebracht, um ihm das lange Liegen zu erleichtern. Zwei Kopfpolster zu beiden Seiten des
Kopthorers dienten der Fixierung des Kopfes. Der Proband wurde angewiesen, moglichst
ruhig liegen zu bleiben und zur Vermeidung von Kreisstromen Hénde und Fiie nicht zu
tiberkreuzen. Zur Beantwortung der Fragen erhielt der Proband die Reaktionsbox in die rechte
Hand, die am Handgelenk fixiert wurde und ebenfalls mit einem Keil unter dem Ellenbogen
unterpolstert wurde. In die linke Hand erhielt der Proband eine Alarmglocke, um die Messung
bei auftretenden Problemen oder Unwohlsein unterbrechen zu kénnen. Danach wurde dem
Probanden die Kopfspule aufgesetzt und der Spiegel in eine fiir ihn passende Position
gebracht. Im Falle einer Sehschwiche wurden einige Probanden mit einer MRT-kompatiblen
Brille ausgestattet. Der Untersuchungsraum wurde fiir die Zeit der Messung abgedunkelt.

Die eigentliche Messung bestand aus vier Einzelmessungen: Zunichst wurde anhand eines
etwa 20 s dauernden Localizers liberpriift, ob das Gehirn des Probanden im Messbereich des
Scanners lag. Traf dies nicht zu, wurde der Kopf des Teilnehmers neu positioniert und die
Messung wiederholt.

Danach fand die funktionelle Messung statt, eine T2-gewichtete Echo-Planar-Imaging-
Sequenz (EPI), in der die 120 Trials (jeweils etwa 13 s) prasentiert wurden. Somit ergab sich
eine Gesamtdauer der Messung von etwa 27 Minuten. Danach wurde mittels einer erneuten
Referenzmessung (Localizer) tiberpriift, ob das Gehirn des Probanden noch im Messbereich
des Scanners lag, um eventuelle Positionsverdnderungen korrigieren zu konnen. Im Anschluss
daran wurde in einer etwa 6-miniitigen, TI1-gewichteten isotropen 3D-Gradienten-Echo-
Sequenz (Magnetization Prepared Rapid Gradient Echo, MPRAGE) eine detaillierte,
hochauflosende Aufnahme von der Gehirnstruktur gemacht. Diese wurde in spéteren

Verrechnungsvorgéngen iiber die Ergebnisse der funktionellen Messung gelegt, so dass eine
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genaue Lokalisation der Aktivierungscluster im Gehirn des Probanden ermdglicht wurde.
Zwischen diesen einzelnen Messungen wurde der Teilnehmer von der Versuchsleiterin iiber
Dauer und Art der ndchsten Messung informiert und daran erinnert, méglichst ruhig liegen zu
bleiben.

Nach der Untersuchung wurde der Proband zunichst gebeten, seine Strategie, die er zur
Losung der Aufgabe benutzt hatte, schriftlich festzuhalten. Dieses Vorgehen ermoglichte
einen spiteren Vergleich zwischen den Aufgabenstrategien der einzelnen Teilnehmer, um
eventuell auftretende Unterschiede in den Ergebnissen nachvollziehen zu kénnen.

AuBerdem wurden zwei Tests zur Messung des Intelligenzquotienten durchgefiihrt, um einen
signifikanten Intelligenzunterschied zwischen den beiden zu untersuchenden Gruppen als
Storfaktor ausschlieBen zu konnen. Dafiir wurde einerseits der MWT-B angewandt
(Mehrfach-Wortschatz-Intelligenz-Test, entwickelt von Siegfried Lehrl), der das allgemeine
Intelligenzniveau der kristallinen Intelligenz untersucht. Neben dem MWT wurde den
Probanden der CFT-20 vorgelegt, der Culture Fair Intelligence Test fiir Erwachsene
(entwickelt von Raymond Bernard Cattell) zur Einschitzung der fluiden Intelligenz. Wie der
Begriff schon andeutet, soll dieser Test von Kultur oder sozialer Schicht unabhingige
Ergebnisse liefern und verzichtet daher auf sprachliche oder mathematische Komponenten —
das Losen der Aufgaben ist allein durch logisches Schlussfolgern moglich.

Nach Abschluss der beiden Intelligenztests wurde zudem der ,,Short Story Test* durchgefiihrt,
ein 2013 entwickelter Test zur Untersuchung der Mentalisierungsfahigkeit (Dodell-Feder et
al.). Dabei wird den Probanden eine Kurzgeschichte — ,,The end of something™ von Ernest
Hemingway — vorgelegt, zu der sie anschlieBend befragt werden. Neben einfachen
Verstidndnisfragen ~ werden  auch  Interpretationsfragen  gestellt, die  explizite
Mentalisierungsprozesse erster und zweiter Ordnung erfordern. Auch AuBerungen, die auf
implizites Mentalisieren deuten, werden bewertet. Je nach Qualitit der Antworten erhalten die
Probanden einen gewissen Score, der eine Einschidtzung ihrer Mentalisierungsféhigkeit
erlaubt.

Zum Abschluss wurden die Probanden um ihre fiir die Aufwandsentschidigung notigen

Kontakt- und Kontodaten gebeten.
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3.3 Datenauswertung

3.3.1 Statistische Analyse der Verhaltensdaten

Die statistische Analyse der Verhaltensdaten, d.h. die Antwortgenauigkeit (prozentualer
Anteil der richtigen Antworten) und die Reaktionszeit (in ms), erfolgte mithilfe des
Statistikprogramms SPSS 22 (SPSS Corp., Chicago, IL). Es wurde eine Varianzanalyse
(ANOVA) mit Messwiederholung mit den within-Fakoren Perspektive (Ich/Er) und
Kompatibilitit (kompatibel/inkompatibel) und dem between-subject Faktor Gruppe
(Autisten/Neurotypische) gerechnet. Das Signifikanzniveau wurde auf p<0,05 festgelegt.

3.3.2 Analyse der fMRT-Daten

Die Analyse der fMRT-Daten erfolgte unter Zuhilfenahme des Software-Programms SPMS
(Statistical Parametrical Mapping; Wellcome Department of Imaging Neuroscience, London,
UL; https://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/software/spm5), das auf dem Programm MATLAB 7.9
(The MathWorks, Natick, MA) basiert. Bevor mit der eigentlichen Auswertung der fMRT-
Daten begonnen werden konnte, wurden zuerst die im Scanner erzeugten Daten vom
DICOM- (Digital Imaging and Communications in Medicine) Format in das NIfTI-
(Neuroimaging Informatics Technology Initiative) Format umgewandelt, welches durch
SPMS8 lesbar ist. Darauf folgte fiir jede Versuchsperson das Preprocessing, eine

Vorverarbeitung der Daten, die die nachfolgende statistische Analyse erst ermoglicht.

3.3.2.1 Vorverarbeitung der fMRT-Daten

Im Rahmen dessen wurden zunichst die Scanzeiten der einzelnen EPI-Sequenzen auf einen
Messzeitpunkt korrigiert, um eine Vergleichbarkeit zu ermdglichen (Slice time correction).
Die Messzeiten der einzelnen Schichten wurden dabei an den Messzeitpunkt der mittleren

Schicht, die als Referenzschicht diente, angepasst. Im néchsten Schritt, dem sogenannten
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Realignement, wurden die wihrend der fMRT-Messung entstandenen Bewegungsartefakte
des Kopfes ausgeglichen, indem alle erhaltenen Bilder gemidBl einem Referenzbild
ausgerichtet wurden. Dabei wurden fiir die rdumliche Transformation der Bilder jeweils drei
Parameter fiir die Rotation und drei flir die Translation verwendet. Im nachfolgenden Schritt
wurde das so erhaltene Bild mit dem T1-gewichteten, strukturellen Bild des jeweiligen
Probanden kombiniert, um somit differenzierter ableiten zu konnen, von welchem
anatomischen Bereich eine Aktivitit ausgelost wurde (Coregistration). Um einen Vergleich
der Gehirne untereinander zu ermdglichen, wurde das nun funktionell und strukturell
gemittelte Bild auf ein von SPM8 generiertes normalisiertes Referenzgehirn des Montreal
Neurological Institute (MNI) der Voxelgroe 2x2x2 mm?® angepasst (Normalization). Der
letzte Schritt, das sogenannte Smoothing, sorgte fiir eine rdumliche Glittung, indem auch die
Abhingigkeit benachbarter Voxel in der Analyse beriicksichtigt wurde. Dadurch konnte das
Signal-Rausch-Verhéltnis (SNR; signal-to-noise ratio) verbessert und auch das Auftreten von
Fehlern reduziert werden, weil nicht nur die Aktivierung eines einzelnen Voxels, sondern
auch die Aktivierung der umliegenden Voxel mit unterschiedlicher Gewichtung in die
Analyse miteinging. Fiir diesen Schritt wurde zur Vergleichbarkeit der Ergebnisse mit der
Studie von Schuwerk et al. (2014) und Sommer et al. (2007) ein full-width-half-maximum
(FWHM) von 8mm angewandt — das bedeutet, dass bei der Betrachtung eines Voxels die
Voxel im Abstand von 8mm mit halbem Gewicht in die Glattung miteingingen (Jincke et al.,

2005).

3.3.2.2 Statistische Analyse der fMRT-Daten

Im Anschluss daran wurden die so vorverarbeiteten Daten einer statistischen Analyse
zugefiihrt. Zunédchst wurde in einer first level-Analyse fiir jeden Probanden basierend auf dem
allgemeinen linearen Modell eine Fixed-Effects-Analyse durchgefiihrt. Dabei diente die Box-
Car-Waveform als Grundmodell, um zeitliche und rdumliche Verschiebungen in der
hiamodynamischen Antwortfunktion (HRF) zu beriicksichtigen. Als Kovariablen gingen die
Schiatzungen der sechs Bewegungsparameter und ein Fehlerregressor (falsche oder
ausgelassene Antworten) in die Analyse ein. Die Analyse der vorliegenden Arbeit

konzentrierte sich dabei vor allem auf die Aktivitdten wihrend der Antwortphase, da an dieser
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Stelle sowohl die Bedingungen kompatibel/inkompatibel als auch die beiden moglichen
Perspektiven (self bzw. other) unterschieden werden konnten (fiir die Daten aus der
Stimulusphase vgl. Sommer et al., 2018). Die Antwortphase begann mit dem Einblenden der
Frage und hielt fiir 2,5 s an. Als interessierende Regressoren wurden die vier Bedingungen
other-inkompatibel, other-kompatibel, self-inkompatibel, self-kompatibel definiert. Als
Nullereignis und Inter-Stimulus-Baseline, mit dem die Aktivititen verglichen wurden, diente
das Fixationsbild. Um den hohen Gehalt an Artefakten in den niedrigen Frequenzen
auszugleichen und somit das Signal-Rausch-Verhiltnis zu verbessern, wurde aulerdem ein
Hochpass-Filter mit einem Cut-off von 128 s angewendet. Zur Analyse wurde ein t-Test
herangezogen, um die Aktivierungen wihrend der verschiedenen Bedingungen in der
Antwortphase zu vergleichen. Zuerst wurde der Haupteffekt Kompatibilitdt analysiert [(other-
inkompatibel)+(self-inkompatibel) vs. (other-kompatibel)+(self-kompatibel)]. Im Anschluss
wurde der Haupteffekt Perspektive berechnet [(other-inkompatibel)+(other-kompatibel) vs.
(self-inkompatibel)+ (self-kompatibel)]. AuBerdem wurde auch die Interaktion zwischen
Perspektive und Kompatibilitdt betrachtet [(other-inkompatibel)-(other-kompatibel) vs. (self-
inkompatibel)- (self-kompatibel)].

In der folgenden second level-Analyse wurden die Ergebnisse der first level-Analyse
zusammengefiihrt und verglichen. Zunichst wurden t-Tests flir gepaarte Stichproben fiir alle
Kontraste in den einzelnen Gruppen (Autisten und neurotypische Probanden) durchgefiihrt.
Um den Einfluss der Gruppenzugehorigkeit zu bestimmen, wurde die Interaktion zwischen
Gruppenzugehorigkeit und den Bedingungen Perspektive bzw. Kompatibilitdt untersucht.
Dafiir wurde zunichst eine conjunction analysis fiir die beiden Gruppen fiir die Kontraste
Kompatibilitdit  [(self-inkompatibel+other-inkompatibel)  vs.  (self-kompatibel+other-
kompatibel)] und  Perspektive  [(self-inkompatibel+self-kompatibel)  vs.  (other-
inkompatibel+other-kompatibel)] gerechnet (basierend auf Nichols et al., 2005). Es wurde ein
voxelbasierter T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) festgesetzt und als Signifikanzniveau ein
p-Wert von 0,05 (FWE-korrigiert) auf Clusterlevel festgelegt. Zum Abschluss wurden die
aktivierten Gehirnregionen mit der Vorlage des MNI verglichen und gemall dem Talairach-
Atlas benannt. Ziel der second level-Analyse war es, eine Aussage iiber die Gesamtpopulation

zu treffen (Jancke et al., 2005; Schneider, 2013).
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4. Ergebnisse

4.1 Verhaltensdaten

Die statistische Analyse der Verhaltensdaten zeigte einen signifikanten Haupteffekt
»Kompatibilitdt“ hinsichtlich der Antwortgenauigkeit (F(1,28)=11,9; p<0,02) sowie der
Reaktionszeit (F(1,28)=136,7; p<0,00). Die Versuchsteilnehmer gaben signifikant mehr
richtige Antworten in der kompatiblen Bedingung (M=97,44, SD=3,30) als in der
inkompatiblen Bedingung (M=93,67, SD=5,61). Auch hinsichtlich der Reaktionszeit zeigten
die Probanden eine signifikant bessere Leistung in der kompatiblen Bedingung (M=977,67
ms, SD=194,42 ms) im Vergleich zur inkompatiblen Bedingung (M=1366,10 ms, SD=249,96
ms).

Die Mittelwerte sowie die Standardabweichungen fiir den Effekt Kompatibilitit sind in
Abbildung 4.1 (Antwortgenauigkeit) sowie Abbildung 4.2 (Reaktionszeit) dargestellt.
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Abbildung 4.1: Darstellung der Antwortgenauigkeit fiir den Effekt Kompatibilitiit
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Abbildung 4.2: Darstellung der Reaktionszeit fiir den Effekt Kompatibilitdt

Weder fiir die Antwortgenauigkeit noch die Reaktionszeiten zeigte sich eine signifikante
Wechselwirkung  zwischen der  Gruppenzugehorigkeit und der Kompatibilitét
(Antwortgenauigkeit: F(1,28)=0,093, n.s.; Reaktionzeit: F(1,28)=0,019, n.s.). Auch die
Wechselwirkung Perspektive x Gruppe war sowohl fiir die Antwortgenauigkeit

(F(1,28)=1,07), n.s.) als auch fiir die Reaktionszeit (F(1,28)=1,62, n.s.) nicht signifikant.

4.2 Funktionelle Daten

Im Folgenden sollen nun die Ergebnisse der Analyse der funktionellen Daten dargestellt
werden. Im Rahmen dieser Analyse wurden die Daten, die wihrend der Antwortphase
gemessen wurden, auf signifikante Mehraktivierung zwischen den beiden Gruppen
untersucht. Das bedeutet, dass die Aktivititen einer Gruppe von den Aktivitdten der anderen
Gruppe subtrahiert wurden, um somit Unterschiede in Form von Aktivititsclustern zwischen
den beiden Gruppen zu identifizieren. Es wurde ein voxelbasierter T-Wert von p<0,001
(unkorrigiert) festgesetzt und als Signifikanzniveau ein p-Wert von 0,05 (FWE-korrigiert) auf
Clusterlevel festgelegt. Alle Werte beziehen sich auf die Antwortphase; die Daten, die

39



wihrend der Stimulusphase erhoben wurden, werden in der Verdffentlichung von Sommer et

al. besprochen (Sommer et al., 2018).

4.2.1 Allgemeiner Gruppenvergleich

In einem ersten Vergleich wurden die beiden Gruppen einander gegeniibergestellt, um eine
signifikante Mehraktivierung in einer der beiden Gruppen wéhrend der Antwortphase zu
identifizieren. Diese Analyse bezog sich dabei zunéchst {ibergreifend auf alle Bedingungen,
um einen generellen Vergleich zwischen Autisten und Kontrollprobanden zu ermoglichen
(ASS vs. NT). Dabei konnte im Kollektiv der Autisten eine signifikante Mehraktivierung in
frontalen Arealen, genauer im bilateralen anterioren medialen prifrontalen Kortex (mPFC;
BA 10), im linken inferioren frontalen Gyrus bzw. Sulcus orbitalis (IFG; BA 47), im rechten
frontalen Augenfeld (BA 8), im bilateralen pridmotorischen Kortex und im rechten
dorsolateralen PFC (BA 46), gefunden werden. Auch im temporalen Bereich ergaben sich
Mehraktivierungen; nédmlich in der linken primiren Horrinde (BA 41) sowie im linken Gyrus
temporalis medialis (BA 21) und superior (einschlielich STS; BA 22). Im parietalen Bereich
konnten der linke Gyrus angularis (einschl. TPJ; BA 39) sowie der inferiore Parietalkortex
(BA 40) identifiziert werden. Des Weiteren wurden der rechte und linke Thalamus
mehraktiviert.

In der Kontrollgruppe dagegen ergab sich eine signifikante Mehraktivierung im parietal
gelegenen Precuneus und im Lobulus parietalis superior (BA 7) in beiden Hemispharen sowie
im mittleren okzipitalen Gyrus (BA 17) und im extrastriatalen Kortex (BA 19).

Die Ergebnisse des Gruppenvergleichs werden durch die Tabelle 4.1 sowie die Abbildungen
4.3 und 4.4 veranschaulicht.
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Tabelle 4.1: Auflistung der Gehirnareale samt zugehdriger Hemisphére, fiir die eine signifikante
Mehraktivierung fiir die Kontraste ASS>NT bzw. NT>ASS errechnet wurde. Die Aktivititen werden
charakterisiert durch Angabe der Brodmann Areale (BA), der Clustergrofe in Voxel (2x2x2 mm?), der
MNI-Koordinaten und der entsprechenden Z-Werte.

Areal & Hemisphiire BA Clustergrofie MNI- Z-
in Voxel Koordinaten Wert
X Y Y4
ASS> frontal
NT
Anteriorer mPFC re 10 904 38 48 -12 6,33
li 2119 2252 0 6,78
IFG, Sulcus orbitalis li 47
Frontales Augenfeld re 8 393 30 16 44 4,83
Prdmotorischer Kortex re 6 629 -52 16 44 5,29
li
Dorsolateraler prifrontaler re 46 293 40 32 14 5,48
Kortex
temporal
Primdre Horrinde li 41 498 -40  -30 8 5,78
Gyrus temporalis medialis li 21
Gyrus temporalis superior li 22

(einschl. STS)

parietal

Gyrus angularis (einschl. TPJ) i 39 612 -58 46 36 5,24
Inferiorer Parietalkortex li 40

Thalamus re+ - 944 10 -6 2 6,18

li

NT> parietal

ASS
Precuneus, superiorer re + 7 345 20 -48 62 428
parietaler Lobulus li
okzipital
Primdre Sehrinde re 17 4104 14 -56 -2 6,99
Sekunddre/Tertidre Sehrinde re 19
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Abbildung 4.3: Aktivierungsmuster der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe im allgemeinen
Vergleich. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei einem
voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05 (FWE-

korrigiert) auf Clusterlevel.
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Abbildung 4.4: Aktivierungsmuster der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe der Autisten im
allgemeinen Vergleich. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei einem
voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05 (FWE-

korrigiert) auf Clusterlevel.
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4.2.2 Analyse der Bedingung Kompatibilitiit

Um die in der ersten Analyse gefundenen Gruppenunterschiede genauer zu untersuchen und
zu charakterisieren, wurde im Anschluss der Effekt Kompatibilitit — also die beiden
Bedingungen inkompatibel und kompatibel — auf signifikante Unterschiede zwischen den
beiden Gruppen iiberpriift.

Dabei wurden zunichst die Aktivitdten, die wahrend der inkompatiblen Bedingung gemessen
wurden, einander gegeniibergestellt (ASS-inkompatibel vs. NT-inkompatibel). Im Rahmen
dieser Analyse konnte in der autistischen Gruppe eine Mehraktivierung in frontalen Arealen,
ndmlich im linken prdmotorischen Kortex (BA 6) sowie im rechten anterioren mPFC (BA 10)
und im rechten IFG sowie Sulcus orbitalis (BA 47) gefunden werden (ASS-inkompatibel >
NT-inkompatibel). Fiir die Kontrollgruppe dagegen ergab sich eine Mehraktivierung im
mittleren okzipitalen Gyrus (BA 17) beider Hemisphdren (NT-inkompatibel > ASS-
inkompatibel). Die Ergebnisse werden durch die Tabelle 4.2 sowie die Abbildungen 4.5 und

4.6 veranschaulicht.

Tabelle 4.2: Auflistung der Gehirnareale samt zugehoriger Hemisphére, fiir die eine signifikante
Mehraktivierung in der inkompatiblen Bedingung fiir die jeweiligen Kontraste ASS>NT bzw.
NT>ASS errechnet wurde. Die Aktivititen werden charakterisiert durch Angabe der Brodmann Areale
(BA), der Clustergrolie in Voxel (2x2x2 mm?), der MNI-Koordinaten und der entsprechenden Z-
Werte.

Areal & Hemisphére BA  Clustergrofie MNI- Z-
in Voxel Koordinaten Wert
X Y Z
inkompatibel frontal
ASS>NT
Primotorischer Kortex i 6 305 20 20 64 4,37
Anteriorer mPFC re 10 285 38 48  -12 4,87

IFG, sulcus orbitalis re 47

inkompatibel  okzipital
NT > ASS
Primdre Sehrinde ret 17 2053 18 -80 8 5,66
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Abbildung 4.5: Aktivierungsmuster der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe wihrend der
inkompatiblen Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei
einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05

(FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.

Abb. 4.6: Aktivierungsmuster der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe der Autisten wihrend der
inkompatiblen Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei
einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05

(FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.
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Im Anschluss daran wurden auch die wiahrend der kompatiblen Bedingung gemessenen Daten
verglichen (ASS-kompatibel vs. NT-kompatibel). Dabei konnte in der Gruppe der Autisten
eine signifikante Mehraktivierung im frontalen Bereich, genauer im linken anterioren mPFC
(BA 10) nachgewiesen werden (ASS-kompatibel > NT-kompatibel). In der Kontrollgruppe
dagegen konnte eine Mehraktivierung im rechten extrastriatalen Kortex (BA 19) sowie im
rechten posterioren cinguldren Kortex gefunden werden (BA 23) (NT-kompatibel > ASS-
kompatibel).

Die Ergebnisse werden durch die Tabelle 4.3 sowie die Abbildungen 4.7 und 4.8

veranschaulicht.

Tabelle 4.3 Auflistung der Gehirnareale samt zugehoériger Hemisphédre, fiir die eine signifikante
Mehraktivierung in der kompatiblen Bedingung fiir die jeweiligen Kontraste ASS>NT bzw. NT>ASS
errechnet wurde. Die Aktivitaten werden charakterisiert durch Angabe der Brodmann Areale (BA), der

ClustergrofBe in Voxel (2x2x2 mm?), der MNI-Koordinaten und der entsprechenden Z-Werte.

Areal & Hemisphiire BA Clustergrofie = MNI-Koordinaten Z-
in Voxel X Y Z Wert

kompatibel frontal
ASS >NT
Anteriorer mPFC i 10 311 -22 52 0 5,40

kompatibel okzipital

NT > ASS
Sekundcdre/Tertidre re 19 2417 14 -56 -2 5,30
Sehrinde
posteriorer cinguldirer re 23
Kortex
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Abbildung 4.7: Aktivierungsmuster der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe wihrend der
kompatiblen Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei
einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05

(FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.

Abbildung 4.8: Aktivierungsmuster der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe der Autisten
wiahrend der kompatiblen Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung
hervorgehoben bei einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem

Signifikanzniveau von 0,05 (FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.
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4.2.3 Analyse der Bedingung Perspektive

Des Weiteren wurde auch der Effekt Perspektive zwischen den beiden Gruppen untersucht
(self vs. other). Dabei wurden zunédchst die Aktivitdten wihrend der self-Bedingung - also den
Aufgaben, die nach der eigenen Perspektive des Probanden fragen — gemessen.

Fiir die autistische Gruppe ergab sich bei der Frage nach der eigenen Perspektive (self) eine
Mehraktivierung in frontalen Arealen, genauer im rechten anterioren mPFC (BA 10) sowie im
IFG und im Sulcus orbitalis (BA 47). Daneben wurde auch der parietal gelegene Gyrus
angularis (einschlieBlich TPJ; BA 39) der linken Hemisphire mehraktiviert (ASS-self > NT-
self).

In der Kontrollgruppe dagegen konnte eine Mehraktivierung des mittleren okzipitalen Gyrus
(BA 17) sowie des extrastriatalen Kortex (BA 19) in der rechten Hemisphire festgestellt
werden (NT-self > ASS-self).

Die Ergebnisse werden durch die Tabelle 4.4 sowie die Abbildungen 4.9 und 4.10

veranschaulicht.

Tabelle 4.4: Auflistung der Gehirnareale samt zugehdriger Hemisphére, fiir die eine signifikante
Mehraktivierung in der self-Bedingung fiir die jeweiligen Kontraste ASS>NT bzw. NT>ASS
errechnet wurde. Die Aktivitaten werden charakterisiert durch Angabe der Brodmann Areale (BA), der

Clustergrofe in Voxel (2x2x2 mm?), der MNI-Koordinaten und der entsprechenden Z-Werte.

Areal & Hemisphére BA Clustergrofie MNI- Z-
in Voxel Koordinaten Wert
X Y Z

self frontal

ASS>

NT Anteriorer mPFC re 10 197 40 48 -12 4,45
IFG, Sulcus orbitalis re 47
parietal
Gyrus angularis li 39 203 -58 46 36 3,95
(einschl. TPJ)

self okzipital

NT

>ASS Primdre Sehrinde re 17 2137 14 -56 -2 5,31
Sekunddire/Tertidire re 19
Sehrinde
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Abbildung 4.9: Aktivierungsmuster der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe wahrend der self-
Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei einem
voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05 (FWE-

korrigiert) auf Clusterlevel.

Abbildung 4.10: Aktivierungsmuster der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe der Autisten
wihrend der self-Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei
einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05

(FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.
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Fiir die Frage nach der Perspektive einer anderen Person (other) ergab sich ebenfalls eine
Mehraktivierung in frontalen Arealen, genauer im linken anterioren mPFC (BA 10) sowie im
IFG und im Sulcus orbitalis (BA 47) (ASS-other>NT-other).

In der Kontrollgruppe zeigte sich eine Mehraktivierung des mittleren okzipitalen Gyrus (BA
17) sowie des extrastriatalen Kortex (BA 19) in der rechten Hemisphire (NT-other > ASS-
other).

Die Ergebnisse werden durch die Tabelle 4.5 sowie die Abbildungen 4.11 und 4.12

veranschaulicht.

Tabelle 4.5: Auflistung der Gehirnareale samt zugehoriger Hemisphére, fiir die eine signifikante
Mehraktivierung in der other-Bedingung fiir die jeweiligen Kontraste ASS>NT bzw. NT>ASS
errechnet wurde. Die Aktivitdten werden charakterisiert durch Angabe der Brodmann Areale (BA), der

Clustergrof3e in Voxel (2x2x2 mm?), der MNI-Koordinaten und der entsprechenden Z-Werte.

Areal & Hemisphiire BA  Clustergrofie MNI- Z-
in Voxel Koordinaten Wert
X Y Z
other frontal
ASS>
NT Anteriorer mPFC li 10 215 22 52 0 5,18

IFG, Sulcus orbitalis re 47 222 38 46 -12 4,63

other okzipital

NT

>ASS Primdre Sehrinde re 17 1827 -16 -84 10 4,96
Sekunddre/Tertidre re 19
Sehrinde
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Abbildung 4.11: Aktivierungsmuster der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe wéhrend der other-
Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei einem
voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05 (FWE-

korrigiert) auf Clusterlevel.
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Abbildung 4.12: Aktivierungsmuster der Kontrollgruppe im Vergleich zur Gruppe der Autisten
wihrend der other-Bedingung. Die aktivierten Regionen sind durch Kontrastierung hervorgehoben bei
einem voxelbasierten T-Wert von p < 0,001 (unkorrigiert) sowie einem Signifikanzniveau von 0,05

(FWE-korrigiert) auf Clusterlevel.
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5. Diskussion

Ziel der vorliegenden Studie war es, anhand eines false belief-Paradigmas mittels fMRT die
neuronalen Korrelate der ToM bei Autisten im Vergleich zu einer neurotypischen
Kontrollgruppe zu untersuchen. Dafiir wurde den Probanden ein Paradigma vorgelegt, im
Rahmen dessen sowohl inkompatible als auch kompatible Bedingungen bearbeitet sowie
verschiedene Perspektiven eingenommen werden mussten. Die Ergebnisse dieser Studie
sollen dabei helfen, das neuronale Netzwerk, das flir den Einsatz der ToM herangezogen wird,
bei Personen mit einer Autismus-Spektrum-Stérung zu untersuchen und dadurch deren
Schwierigkeiten in sozialen Situationen besser zu verstehen.

Hinsichtlich der Verhaltensdaten wurden — analog zu friiheren Studien zur belief-Attribution
— keine wesentlichen Unterschiede zwischen den beiden Gruppen erwartet. Fiir die fMRT-
Daten allerdings wurde ein Unterschied in der Aktivierung vor allem des medialen
prifrontalen Kortex und der temporo-parietalen Ubergangsregion in der Antwortphase
erwartet. Im Folgenden sollen nun die Ergebnisse dieser Studie mit Ergebnissen aus anderen
Studien verglichen und diskutiert werden, zudem sollen Kritikpunkte am Studiendesign
angesprochen werden und mogliche Ausblicke fiir zukiinftige Forschungsprojekte und

Therapieansdtze genannt werden.

5.1 Verhaltensdaten

Aus den erhobenen Verhaltensdaten (Antwortgenauigkeit in %, Reaktionszeit in ms) wurden
die Mittelwerte fiir die einzelnen Bedingungen (Kompatibilitéit, Perspektive, Kompatibilitit x
Perspektive) ermittelt und anhand einer Varianzanalyse miteinander bzw. zwischen den
beiden Gruppen verglichen.

Im Rahmen dieser Analyse konnte unabhingig von der Versuchsgruppe zunichst ein
signifikanter Unterschied fiir die beiden Bedingungen inkompatibel vs. kompatibel festgestellt

werden. Es ergaben sich weder fiir den Haupteffekt Perspektive noch fiir die Wechselwirkung
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Perspektive x belief signifikante Effekte. Die Bearbeitung der inkompatiblen Bedingung
dauerte dabei im Durchschnitt ldnger und war mit mehr Fehlern behaftet als die Bearbeitung
der kompatiblen Bedingung. Ahnliche Effekte konnten auch in der Studie von Schuwerk et al.
(2014) gezeigt werden, in der ein dhnliches Paradigma an neurotypischen Kontrollprobanden
getestet wurde. Auch in dieser Studie wurden eine signifikant ldngere Reaktionszeit und eine
signifikant niedrigere Antwortgenauigkeit in der inkompatiblen Bedingung gemessen,
wiéhrend fiir die Effekte Perspektive und Perspektive x Kompatibilitdt keine signifikanten
Unterschiede gefunden werden konnten. In anderen false belief-Studien konnte ebenfalls ein
signifikanter Unterschied fiir den Vergleich inkompatibel vs. kompatibel in der Reaktionszeit
(van der Meer et al., 2011; Aichhorn ef al., 2009) oder der Antwortgenauigkeit (Dohnel et al.,
2012) gefunden werden. Die in der vorliegenden Studie gefundenen Unterschiede passen also
zu den Ergebnissen vorheriger false belief-Studien und bestdtigen, dass tatsdchlich ein
kognitiver Verarbeitungsunterschied zwischen der kompatiblen und der anspruchsvolleren
inkompatiblen Bedingung besteht.

Die Daten zeigen dariiber hinaus, dass die autistischen Patienten sich bei dieser expliziten
ToM-Aufgabe auf Verhaltensebene nicht von den gesunden Kontrollprobanden
unterscheiden, also durchaus in der Lage sind, die vorliegende Mentalisierungsaufgabe
addquat zu 16sen. So konnten beispielsweise auch Schuwerk et al. (2015) und Senju et al.
(2009) zeigen, dass erwachsene Probanden mit ASS bei der Bearbeitung expliziter ToM-
Aufgaben, vor allem false belief-Aufgaben, hinsichtlich der Verhaltensdaten keine Defizite
gegentiber der neurotypischen Kontrollgruppe aufwiesen. Derartige Defizite traten nur bei der
Bearbeitung impliziter ToM-Aufgaben auf. Erkldren ldsst sich diese Beobachtung unter
anderem mit der Hypothese, dass die Autisten im Laufe ihres Lebens moglicherweise
heuristische Regeln (z.B. nicht sehen heift nicht wissen) erlernen, anhand derer sie die
expliziten Mentalisierungsaufgaben 16sen konnen und so mogliche Defizite kompensieren.
Die gefundenen Ergebnisse bilden eine gute Basis fiir die vorliegende Studie, denn das
Ausbleiben eines signifikanten Unterschiedes in der Analyse der Verhaltensdaten bedeutet,
dass beide Gruppen die Aufgaben korrekt ausgefiihrt haben und Unterschiede in den
neuronalen Aktivierungen zwischen beiden Gruppen tatsdchlich auf Unterschiede in der
Verarbeitung bezogen werden kdnnen. Diese Aussage wird noch durch das Ausbleiben eines
signifikanten Unterschiedes im mittleren 1Q der beiden Gruppen gestiitzt (s. Kapitel 3.1,
Tabelle 3.1).
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Dennoch muss bei der Interpretation der Verhaltensdaten bedacht werden, dass sie nicht das
spontane Zuschreiben von mentalen Zustinden widerspiegeln, da die Aufgaben vorher mit
allen Probanden geiibt wurden. Die Einfiihrung eines solchen Ubungsdurchlaufs ermdglicht
einerseits eine mit weniger Fehlern behaftete Durchfiihrung der Aufgaben im fMRT, wodurch
eine hohere Anzahl an richtigen und damit verwertbaren Trials erreicht wird, andererseits
ergibt sich dadurch auch ein gewisser Ubungseffekt, der die spontane Attribuierung in den
ersten gelibten Trials nicht miteinschliet. Diese Tatsache sollte auch bei der Interpretation
der fMRT-Daten beriicksichtigt werden. Des Weiteren sollte bedacht werden, dass die
untersuchte false belief-Aufgabe nur einen Teil der Herausforderungen unserer komplexen
sozialen Welt widerspiegelt und die Ergebnisse nicht vorbehaltlos auf das alltdgliche Leben

iibertragen werden diirfen.

5.2 fMRT-Daten

5.2.1 Aktivititsunterschiede im allgemeinen Gruppenvergleich

Im allgemeinen Gruppenvergleich wurden zunédchst alle Daten unabhédngig von der
Bedingung zwischen den beiden Gruppen verglichen. Fiir die Gruppe der Autisten im
Vergleich zu den Kontrollprobanden ergab sich eine signifikante Mehraktivierung in
mehreren frontal, temporal sowie parietal gelegenen Arealen und dem Thalamus (s. Kapitel
4.2.1). Im Folgenden sollen nun vor allem die Mehraktivierung des mPFC und der TPJ in der
Gruppe der Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe diskutiert werden, weil diese beiden

Areale als zentrale Elemente der ToM gelten.

Wie bereits in Kapitel 2.2.3.2 erlautert, spielt der mPFC eine tragende Rolle bei der
Zuschreibung von Uberzeugungen (Grézes et al., 2004; Meinhardt et al., 2011; Sommer et
al., 2007; van Veluw and Chance, 2014). Dabei wird ihm vor allem eine wichtige Funktion in
Entkopplungsprozessen zugeschrieben, die die Betrachtung eines mentalen Zustands
unabhingig von Umweltinformationen erlauben (Schuwerk ef al., 2014). Daneben ist der

mPFC am Abruf von Inhalten aus dem autobiographischen Gedichtnis (Frith and Frith,
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2003), der Reflektion iiber die eigene Person (Amodio and Frith, 2006; van der Meer et al.,
2011) und an der Steuerung exekutiver Prozesse (z.B. Inhibition; Aboulafia-Brakha et al.,
2011) beteiligt. Auch die TPJ besitzt ein breites Aufgabenspektrum: So spielt sie durch die
Generierung unterschiedlicher Perspektiven und der Selektion einer bestimmten Perspektive
eine tragende Rolle bei der Bearbeitung von false belief-Paradigmen (Schuwerk et al., 2014;
Doéhnel et al., 2012). Auch bei der Unterscheidung zwischen sich selbst und Anderen ist die
TPJ maBgeblich beteiligt (Eddy, 2016). Des Weiteren werden die Richtung der
Aufmerksamkeit (Krall et al., 2015) und der Abruf von Inhalten aus dem episodischen
Gedéchtnis (Konishi et al., 2000) liber die TPJ abgewickelt.

Wie bereits in vielen Studien bestiétigt, spielen diese beiden Areale zentrale Rollen bei der
Bearbeitung von false belief-Paradigmen (Grézes et al., 2004; Sommer et al., 2007; Rothmayr
et al., 2011; van Veluw and Chance, 2014).) Schuwerk et al. (2014) konnten in ihrer Studie,
welche auf demselben Paradigma — ergénzt durch Filler-Trials mit der Frage nach
physikalischen Begebenheiten — basiert und an 21 neurotypischen Probanden durchgefiihrt
wurde, die Aufgabenbereiche von mPFC und TPJ genauer definieren: Im Rahmen ihrer
Studie konnten sie feststellen, dass die bilaterale TPJ an der Generierung unterschiedlicher
Perspektiven aus Umweltinformationen, die iiber den STS und die temporalen Pole
bereitgestellt werden, beteiligt ist. Handelt es sich dabei um eine inkongruente Bedingung,
wird die bilaterale TPJ indirekt iiber den STS und die temporalen Pole vom mPFC inhibiert,
um eine mentale Vorstellung von der Realitdt zu erstellen, die nicht mit der Wirklichkeit
tibereinstimmt. Damit ermoglicht der mPFC die Berechnung eines mentalen Zustands
unabhingig von der Realitdt — was ja zur Losung einer false belief-Aufgabe unumginglich ist.
Dieser Prozess wird als Entkopplungsphase bezeichnet, da er den mentalen Zustand von der
Wirklichkeit ,,entkoppelt”. Fiir den Fall, dass sich bei der Kodierung zwei divergierende
Perspektiven abzeichnen, kann der mPFC dabei von der linken TPJ aktiviert werden, so dass
sich die Inhibition noch verstdrkt. In der anschlieBenden Phase, in der nach der eigenen
Uberzeugung bzw. der einer anderen Person gefragt wird, kann eine der von der TPJ erstellten
Perspektiven gewihlt werden (Schuwerk et al., 2014). Wie Sommer et al. zeigen konnten,
wird der mPFC allerdings nicht nur bei der Attribution eines false beliefs, sondern auch bei

der Attribution eines true beliefs aktiviert, wenngleich dieser Zustand der Realitdt entspricht.
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In diesem Fall unterstiitzt er die stimulusabhingige Verarbeitung der Perspektive (Sommer et
al., 2007).

Wie schon im Vorhinein erwartet, zeigte sich in diesen beiden fiir die Bearbeitung von ToM-
Aufgaben elementaren Arealen ein von der Kontrollgruppe abweichendes Ergebnis fiir die
Gruppe der Autisten. Eine genaue Vermutung hinsichtlich einer Hypo- oder Hyperaktivierung
konnte aber kaum getroffen werden, da in vorhergehenden Studien heterogene Ergebnisse
gefunden wurden und andere Studiendesigns verwendet wurden, so dass eine
Vergleichbarkeit erschwert ist (Castelli et al., 2002; Lombardo et al., 2011). Auch speziell
fiir false belief-Studien ergaben sich unterschiedliche Ergebnisse: Dufour et al. beispielsweise
verglichen 31 erwachsene high-functioning Autisten mit einer Stichprobe von 462
neurotypischen Erwachsenen hinsichtlich der neuronalen Aktivierung bei der Bearbeitung
einer false belief-story und einer Fotobedingung, deren Inhalt eine falsche physikalische
Gegebenheit war. Dabei konnten die Autoren fiir beide Gruppen eine signifikante Aktivierung
in denselben Arealen — unter anderem im mPFC und der TPJ — nachweisen (Dufour et al.,
2013). Bei false belief-Tests, in denen autistische Kinder mit einer gleichaltrigen
Kontrollgruppe verglichen wurden, konnte eine Mehraktivierung im mPFC und in der TPJ
nachgewiesen werden (White et al., 2014). Yuk et al., die ebenfalls ein false belief-Paradigma
an Kindern testeten konnten dagegen eine verminderte Aktivierung in der linken TPJ

nachweisen (Yuk et al., 2018).

Es ist moglich, dass bei Autisten der mPFC sowie die TPJ stdrker aktiviert werden miissen,
um krankheitsbedingte Defizite des sozialen Verstehens zu kompensieren; zur Lésung der
Aufgabe erscheint bei ihnen ein hoéherer kognitiver Mehraufwand notwendig. Dass dies
gelingt, zeigen die Verhaltensdaten, in denen keine Unterschiede zwischen Autisten und der
Kontrollgruppe gefunden werden konnten. Die Einschrinkungen in sozialen und
kommunikativen Bereichen, die bei Menschen mit ASS auftreten, konnten daraus resultieren,
dass dieser Kompensationsmechanismus fiir komplexere soziale Situationen nicht ausreicht.
Wie bereits im Kapitel 2.2.2 besprochen, ist die ToM eine Fihigkeit, die sich im Laufe der
Kindheit entwickelt. Bei der Autismus-Spektrum-Stérung handelt es sich um eine
Entwicklungsstérung, die bereits in frilhen Jahren beginnt und vor dem 3. Lebensjahr
diagnostiziert werden kann (American Psychiatric Association, 2013; World Health

Organization (WHO), 2013). Es ist daher anzunehmen, dass bei Menschen mit ASS auch die
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Entwicklung des ToM-Netzwerks gestort ist, so dass die erfolgreiche Bearbeitung von ToM-
Aufgaben erst in einem spdteren Alter und nur durch einen kognitiven Mehraufwand moglich
ist.

Saxe und Kanwisher stellten die Hypothese auf, dass bereits in einer frithen
Entwicklungsphase das Beschiftigen mit den Zielen, Auffassungen und Emotionen von
anderen Personen beginnt. Diese lassen sich am Verhalten (Blickrichtung, Mimik, Gestik etc.)
ableiten und sind daher bereits fiir sehr kleine Kinder nachvollziehbar. In einer spdteren
Entwicklungsphase dann ist eine unabhiangige Reprdsentation der inneren Zusténde, vor allem
der Uberzeugungen, einer Person moglich — was der eigentlichen Definition der Theory of
Mind entspricht (Saxe et al., 2004).

Studien, die sich mit der Bearbeitung von ToM-Paradigmen bei Kindern mit ASS
beschiftigten, zeigen, dass diese Entwicklung bei Kindern mit ASS verzogert bzw. nur
teilweise ablduft: Baron-Cohen et al. (1985) beispielsweise untersuchten das Sally-Anne-
Paradigma an Kindern mit den Diagnosen ASS oder Down-Syndrom und normal
entwickelten Kindern. Der Vergleich zum Down-Syndrom wurde deshalb gewéhlt, um eine
mentale Retardierung als Ursache fiir schlechtere Ergebnisse auszuschlieBen und so eine
isolierte Untersuchung der ToM zu gewdhrleisten. Die normal entwickelten Kinder waren im
Durchschnitt etwa 4,5 Jahre alt; um eine Vergleichbarkeit der Entwicklung zu ermoglichen,
wurden autistische Kinder und Kinder mit Down-Syndrom im Alter von etwa 11 Jahren
untersucht (das nonverbale bzw. mentale Alter wurden als deutlich jiinger angegeben). Den
Kindern wurde eine false belief-Aufgabe in Form des Sally-Anne-Paradigmas vorgelegt, zur
Kontrolle wurden Realitits- bzw. Gedéchtnisfragen gestellt. Dabei konnten die normal
entwickelten Kinder und die Kinder mit Down-Syndrom die false belief-Aufgabe 16sen, den
Kindern mit ASS gelang dies nur teilweise. Die Kontrollfragen konnten von allen Kindern
hinreichend beantwortet werden. Dieses Ergebnis zeigt, dass Kinder mit ASS Schwierigkeiten
bei der Bearbeitung der false belief-Aufgabe haben. Auch Broekhof er al. (2015)
untersuchten die ToM bei Kindern im Alter von etwa 4,5 Jahren mit und ohne ASS und
wihlten dazu ein Paradigma, das verschiedene Bereiche der ToM abdeckt: So wurden den
Kindern verschiedene Aufgaben gestellt, in denen Intentionen, Wiinsche und Uberzeugungen
erkannt werden mussten. Dabei waren sie beim Zuschreiben von Intentionen genauso gut wie
normal entwickelte Kinder, Wiinsche und Uberzeugungen dagegen erkannten sie schlechter

(Broekhof et al., 2015). Die Ergebnisse zeigen also, dass Kinder mit ASS Probleme bei der
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Bearbeitung expliziter ToM-Aufgaben haben, wohingegen Erwachsene mit ASS diese
Aufgaben zufriedenstellend l6sen konnen (Senju et al., 2009; Frith, 2012; Schuwerk et al.,
2014; siehe dazu Kapitel 2.3.1 sowie die vorliegende Studie). In einer Ubersichtsarbeit von
Happé wird angenommen, dass normal entwickelte Kinder ToM-Paradigmen mit einer
Wahrscheinlichkeit von 50% im Alter von 4,5 Jahren 16sen kdnnen, wohingegen fiir Kinder
mit ASS ein Alter von 9 Jahren nétig ist (Happe, 1995). Diese Ergebnisse deuten darauf hin,
dass die Entwicklung des ToM-Netzwerks bei Menschen mit ASS gestort ist. So entwickelt es
sich viel langsamer und erreicht nicht dieselbe Funktion wie bei Menschen ohne ASS. Eine
mogliche Ursache dafiir ist, dass Kinder mit ASS keine mentalen Zustéinde zuschreiben, weil
sie diese gar nicht verstehen. Da das Netzwerk also kaum herangezogen wird, entwickelt es
sich nur mangelhaft. Dies konnte in einer schlechteren Funktion miinden, die eine

kompensatorische Hyperaktivierung zur Losung von ToM-Aufgaben notig macht.

Daneben konnte die verstirkte Aktivierung aus Konnektivititsdefiziten des ganzen Netzwerks
resultieren, das sich mit dem Zuschreiben von Zustinden beschéftigt. Schuwerk et al. (2014)
stellten die Hypothese auf, dass der mPFC die TPJ bei der inkongruenten Bedingung
inhibiert, um die Verrechnung eines mentalen Zustands, der von der Realitit abweicht, zu
generieren. AuBlerdem erhélt der mPFC Informationen aus der TPJ, dem STS und den
temporalen Polen (Schuwerk et al., 2014; Amodio and Frith, 2006). Da — wie bereits vorher
ausfiihrlich beschrieben — bei Menschen mit ASS die Kommunikation zwischen frontalen und
temporalen Bereichen eingeschriankt ist (Frith, 2001; Kana et al., 2009; Just et al., 2012),
konnte auch im vorliegenden Fall die verstirkte Aktivierung des mPFC als Versuch gewertet

werden, eine schwichere Verbindung zu anderen Arealen zu kompensieren.

Eine weitere Erkldrung besteht in der bereits in anderen Studien beschriebenen
Dysfunktionalitit des Default mode network (DMN) bei Autisten (Murdaugh et al., 2012;
Padmanabhan et al., 2017). Dieses Netzwerk wird aktiviert, wenn sich das Gehirn im
Ruhemodus befindet, und zur Bearbeitung zielgerichteter, kognitiv herausfordernder
Aufgaben deaktiviert (Raichle, 2015). Zu den Komponenten des DMN zéhlt neben dem
mPFC auch die TPJ als Teil des Gyrus angularis, der ventrale ACC, der posteriore cinguldre
Kortex, der Precuneus und die bilateralen inferioren Parietallappen (Murdaugh et al., 2012).

Murdaugh et al. untersuchten das DMN bei einer Gruppe von Autisten sowie einer
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Kontrollgruppe mithilfe einer ToM-Aufgabe, bei der das logische Ende zu einer Geschichte
aus mehreren Moglichkeiten gewidhlt werden musste (Intention vs. physikalische
Begebenheit), sowie einer Sprachverstdndnisiibung und einer Aufgabe, in der dem Probanden
selbst bzw. einer anderen Person Begriffe zugeordnet werden mussten. Dabei konnten sie
feststellen, dass das DMN bei den Autisten im Vergleich zur Kontrollgruppe in der ToM-
Bedingung schwicher deaktiviert wurde (Murdaugh et al., 2012). Auch in der vorliegenden
Studie konnte die starkere Aktivitidt von TPJ und mPFC aus einer schwécheren Deaktivierung

des DMN wiéhrend der Bearbeitung der belief-Aufgabe resultieren.

In allen Bedingungen, unabhéngig von Perspektive und Kompatibilitit, konnte aulerdem eine
vermehrte rechtsseitige Aktivierung des mittleren okzipitalen Gyrus (BA 17) sowie des
extrastriatalen Kortex (BA 19) der Kontrollgruppe gegeniiber der Gruppe der Autisten
detektiert werden. Diese beiden Areale stellen die primire (BA 17) bzw. sekundidre und
tertidre Sehrinde (BA 19) dar.

Aufgabe der primdren Sehrinde ist die Verarbeitung visueller Reize, dazu gehdren unter
anderem die Wahrnehmung von Farben (Claeys et al., 2004), Lichtintensitit (Goodyear and
Menon, 1998), und Wortern und Gesichtern (Leube et al., 2001) sowie die Fihigkeit zum
rdumlichen Sehen (Smallman et al., 1996) und die Richtung der Aufmerksamkeit (Smith et
al., 2006). Die sekundidre und tertidre Sehrinde sind ebenfalls am rdumlichen Sehen
(Waberski et al., 2008) sowie an der Verfolgung zusammenhingender Bewegungen
(Braddick et al., 2001) beteiligt, daneben fiihren sie hohergradige Prozesse wie beispielsweise
die mentale visuelle Vorstellung (Platel ef al., 1997) aus. Da es sich bei dem vorliegenden
Paradigma um eine Aufgabe handelte, die auf visuellen Stimuli basiert, ist es nur logisch, dass
zur Verarbeitung und Beantwortung der Frage die primire sowie die sekundire/tertidre
Sehrinde aktiviert waren. Es stellt sich allerdings die Frage, warum sich bei der Gruppe der
Autisten eine signifikant verminderte Aktivierung zeigte. Eine Vergleichbarkeit dieses
Ergebnisses mit anderen false belief-Studien ist allerdings nicht moglich, da es einerseits nur
wenige Studien gibt, die ein false belief-Paradigma an Menschen mit ASS testeten und
andererseits andere Aufgabentypen eingesetzt wurden, die keine visuellen Stimuli enthielten
(Dufour et al., 2013; White et al., 2014).

Auch ein Vergleich mit den Ergebnissen der Studie von Schuwerk ef al., die das vorliegende

Paradigma in leicht verdnderter Form an neurotypischen Probanden untersuchten, ist
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schwierig, da keine Aktivierungsmehrung in den Arealen BA 17 und BA 19 beschrieben
wird (Schuwerk et al., 2014). Allerdings wurden im Rahmen dieser Studie nur die Kontraste
Kompatibilitit sowie Perspektive miteinander verglichen; Ergebnisse, die die Gruppe als
Ganzes betreffen, wurden nicht verdffentlicht. Da in der vorliegenden Studie die
Aktivierungen in BA 17 und 19 iiber alle Bedingungen &hnlich waren, kann davon
ausgegangen werden, dass sich die Aktivierungen beim Vergleich der einzelnen Bedingungen

gegenseitig authoben.

Es ist moglich, dass die Hypoaktivitdit durch eine mangelnde Kommunikation mit
vorgeschalteten Arealen und einer damit einhergehenden Stérung des Informationsflusses
entsteht. In einer Studie von Damarla ef al. konnte mithilfe einer embedded-figure-task, bei
der der Proband eine einfache Form (z.B. ein Dreieck) innerhalb einer komplexen
geometrischen Figur ausmachen soll, eine reduzierte Konnektivitdt zwischen frontalen und
parietal-okzipitalen Arealen bei Autisten im Vergleich zu einer neurotypischen
Kontrollgruppe aufgezeigt werden. Bei den frontalen Arealen handelte es sich dabei um das
Arbeitsgedichtnis bzw. exekutive Areale, bei den parietal-okzipitalen Arealen um den Sitz
der visuell-rdumlichen Verarbeitung. Bei der Performance gab es keinen signifikanten
Unterschied zwischen den beiden Gruppen, es zeigte sich bei den Autisten jedoch eine
stirkere Aktivierung in den Arealen, in denen die visuell-riumliche Verrechnung stattfindet
(Damarla et al., 2010). Dieser Ansatz korreliert mit der Hypothese der reduzierten
funktionellen Konnektivitét, die bereits in diversen anderen Studien nachgewiesen werden
konnte (Frith, 2001; Kana et al., 2009; Just ef al., 2012). Auch in der vorliegenden Aufgabe
konnte die eingeschrinkte Kommunikation frontaler Areale (z.B. des mPFC), die ja
malgeblich an der Bearbeitung der ToM-Aufgaben beteiligt sind, mit der Sehrinde Ursache
fiir die verminderte Aktivierung bei den Autisten sein. In der Studie von Damarla et al. zeigte
sich zwar eine verstdrkte Aktivierung in visuellen Arealen, allerdings handelte es sich in der
Studie um einen anderen Aufgabentyp und somit um ein anderes Netzwerk mit einer anderen
Verschaltung.

Eine weitere Studie, die an dieser Stelle genannt werden soll und die Hypothese der
schwachen Konnektivitdt noch untermauert, wurde von Castelli et al. durchgefiihrt. Dabei
wurden den Probanden, die aus einer Gruppe von high-functioning Autisten und einer Gruppe

neurotypischer Kontrollprobanden bestanden, Animationen mit Dreiecken gezeigt. Diese
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Dreiecke konnten entweder zielgerichtete Handlungen durchfiihren, miteinander interagieren,
wodurch auf gewisse Intentionen geschlossen werden konnte (ToM-Bedingung), oder
zufillige Bewegungen ausfiihren. Im Anschluss daran sollten die Probanden die eben
gesehenen Handlungen beschreiben, wihrenddessen wurden Aktivierungen mittels PET-Scan
aufgezeichnet. Bei der Performance fiel auf, dass die Autisten bei der Bewertung von
mentalen Zustinden schlechter abschnitten. In beiden Gruppen konnten bei der Bearbeitung
der ToM-Bedingung Aktivierungen im STS, in der TPJ, in den basalen temporalen Polen, im
mPFC sowie im extrastriatalen Kortex gefunden werden; in der Gruppe der Autisten waren
allerdings die Aktivierungen in den basalen temporalen Polen, im STS und im mPFC
schwicher ausgepriagt. Die Autoren gehen daher von einer reduzierten Konnektivitit
zwischen dem STS und der extrastriatalen Region aus. Frontale Areale, wie beispielsweise
der mPFC, sollen dem STS soziale Signifikanz anzeigen und ihn so zu einer Bearbeitung der
visuellen Information, die iliber die extrastriatale Region verarbeitet wird, anregen. Das
Ausbleiben dieser Kommunikation konnte die Ursache fiir die einerseits normale Aktivierung
im extrastriatalen Kortex bei verminderter Aktivierung im STS und mPFC und der daraus
resultierenden schlechteren Performance sein (Castelli et al., 2002). Im vorliegenden Fall
zeigte sich zwar eine verstirkte Aktivitit im mPFC und im Gyrus temporalis superior, der den
STS enthélt, bei der Gruppe der Autisten, dennoch koénnte auch hier eine schlechte
Verbindung zwischen mPFC/STS und den visuellen Arealen zu einer Hypoaktivitét fiihren.
Die verstdrkte Aktivierung im mPFC und im STS zeigt nur umso deutlicher den kognitiven
Mehraufwand, der geleistet werden muss, um weitere Areale zu stimulieren und somit die
Aufgabe zu 16sen.

Ein dritter Ansatz zur Erkldrung der Hypoaktivitdt konnte darin liegen, dass die Probanden
der Kontrollgruppe als Strategie eher auf visuelle Vorginge zuriickgreifen und die Aufgabe
durch Konzentration auf visuelle Vorginge in der Aufgabe 16sen. Da im vorliegenden Fall
nicht das spontane Zuschreiben von mentalen Zustdnden, sondern das wiederholte Ausfiihren
einer zuvor geiibten false belief-Aufgabe untersucht wird, konnte die vermehrte Aktivierung
in den visuellen Arealen mit einem visuellen Lésungsansatz, der im Verlauf der Aufgabe
erlernt wurde, erkldart werden. Das Vorgehen bei der Aufgabe wurde allerdings im
vorliegenden Paradigma bewusst so gewihlt, um eine groBBe Menge an Daten zu sammeln
(also mehrere Trials pro Bedingung) und so die statistische Signifikanz der Auswertbarkeit zu

erhdhen, wodurch ein gewisser Ubungseffekt unumginglich ist. Gegen die Hypothese spricht
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auBerdem, dass durchaus ToM-Areale zur Losung der Aufgabe hinzugezogen wurden, so dass
den visuellen Arealen eine wichtige Rolle in Form der Bereitstellung an visuellen
Informationen, zur Losung der Aufgabe an sich aber eine eher untergeordnete Rolle

zugeordnet werden kann.

5.2.2 Analyse der Bedingung Kompatibilitiit

Beim Vergleich der Daten fiir die inkompatible Bedingung konnte in der autistischen Gruppe
eine Mehraktivierung im linken pramotorischen Kortex (BA 6) sowie im rechten anterioren
mPFC (BA 10) und im rechten IFG sowie Sulcus orbitalis (BA 47) gefunden werden (ASS-
inkompatibel>NT-inkompatibel). Fiir die kompatible Bedingung konnte in der Gruppe der
Autisten eine signifikante Mehraktivierung im linken anterioren mPFC (BA 10)
nachgewiesen werden (ASS-kompatibel > NT-kompatibel).

Damit konnte eine verstirkte Aktivierung des inferioren Frontalkortex (IFC; BA 47) fiir die
inkompatible Bedingung sowie die beiden Perspektiven self und other, aber
interessanterweise nicht fiir die kompatible Bedingung gefunden werden. Der inferiore
Frontalkortex wird dem préfrontalen Kortex zugerechnet und teilweise als ventrolateraler
PFC bezeichnet (Dohnel et al., 2012). Die Region wird vor allem mit sprachlichen
Funktionen in Verbindung gebracht; so werden beispielsweise die semantische Verarbeitung
von Worten hinsichtlich ihrer Bedeutung, die Sprachproduktion und die emotionale Prosodie
iiber den IFC abgewickelt (Ardila et al., 2017). Aber auch fiir das Arbeitsgedédchtnis (Brunet
et al., 2000) und die Inhibition (van der Meer et al., 2011) spielt der IFC eine wichtige Rolle.
In einigen Studien konnte bereits eine Aktivierung des inferioren Frontalkortex bei der
Bearbeitung von ToM-Aufgaben nachgewiesen werden (s. dazu das Review von Mar, 2011;
Aichhorn et al., 2009). Besonders beim Zuschreiben von Intentionen im Vergleich zu einer
Kontrollbedingung konnte eine Beteiligung des IFC gefunden werden (Brunet et al., 2000).
Uber die genaue Funktion des IFC in Bezug auf die ToM herrscht dabei noch Unklarheit; die
Hypothesen reichen von einer verstarkten Beteiligung des Arbeitsgeddchtnisses (Brunet et al.,
2000) bis zu einer grofBeren semantischen Herausforderung (Aichhorn ef al., 2009) der false
belief-Bedingung im Vergleich zur Kontrollbedingung. Dohnel et al. (2012) konnten
ebenfalls eine verstirkte Aktivierung des inferioren Frontalkortex in ihrer Studie nachweisen.

61



Im Rahmen dieser wurden den Probanden verschiedene Szenarios mit true und false belief-
Inhalten gezeigt, danach wurde nach der Uberzeugung des Protagonisten (false belief, true
belief) bzw. dem tatsdchlichen Aufenthaltsort des Objekts (false belief-Kontrolle, true belief-
Kontrolle) gefragt und die neuronalen Aktivierungen im funktionellen MRT aufgezeichnet.
Dabei konnten sie eine verstirkte Aktivierung des inferioren Frontalkortex bei der
Bearbeitung der false belief- im Gegensatz zur true belief-Bedingung nachweisen. Die
Autoren erkldren diese verstirkte Aktivierung folgendermaflen: Der inferiore Frontalkortex
spielt eine wichtige Rolle bei der Inhibition der eigenen Perspektive (van der Meer et al.,
2011). Dies ist unumginglich, um sich in einem false belief-Szenario die Uberzeugung einer
anderen Person vorstellen zu kdnnen, fiir das true belief-Szenario ist diese Inhibition unnétig.
Der IFC besitzt damit eine wichtige Funktion, die fiir die Losung von false belief-Paradigmen
notig ist.

In der vorliegenden Studie wire es mdglich, dass die Autisten ebenfalls den IFC heranziehen,
um die false belief-Bedingung zu 16sen. Dazu passt, dass die verstirkte Aktivierung nur fiir
die inkompatible, nicht aber fiir die kompatible Bedingung gefunden werden konnte. Die
verstarkte Aktivierung konnte dadurch erklart werden, dass fiir die Autisten das Paradigma
eine grofere Herausforderung darstellt und daher ein kognitiver Mehraufwand fiir die
Selbstinhibition notig ist. Diese Hypothese wird durch ein Review von Demetriou et al.
untermauert, in dem Studien mit Einschrankungen der exekutiven Funktionen bei Autisten —
zu denen die Selbstinhibition z&hlt — besprochen werden (Demetriou et al., 2017). Yuk et al.
konnten ebenfalls im Rahmen ihrer Studie eine verstiarkte Aktivierung im inferioren frontalen
Gyrus als Teil des inferioren Frontalkortex nachweisen. Dazu wurden Kinder mit und ohne
ASS bei der Bearbeitung eines false belief-Paradigmas untersucht. Sie rdumen jedoch ein,
dass die verstidrkte Aktivierung nicht nur als kognitiver Mehraufwand, sondern auch als
Kompensationsmechanismus fiir das nur mangelhaft ausgebildete ToM-Netzwerk dienen
konnte. Der inferiore frontale Gyrus wiirde damit die Aufgabe der TPJ {ibernehmen bzw.
unterstiitzen (Yuk et al., 2018). Diese Hypothese wird auch in einer Ubersichtsarbeit von
Johnson et al. aufgegriffen, die von einer verdnderten Gehirnentwicklung bei Autisten
ausgehen. Daraus wiirden sich auch andere Verbindungen zwischen einzelnen Regionen
ergeben, so dass zur Ausfiihrung mancher Funktionen andere Netzwerke herangezogen
werden, als dies bei neurotypisch entwickelten Menschen der Fall ist (Johnson ef al., 2015).

Auch diese Uberlegung kénnte die vorliegende Aktivierung erkliren.
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Eine weitere Moglichkeit wire, dass die verstirkte Aktivierung durch andere Funktionen des
IFC ausgelost wurde. Beispielsweise konnte die Gruppe der Autisten die Aufgabe durch
sogenanntes ,,inneres Sprechen* geldst haben. Mit dem ,,inneren Sprechen® ist gemeint, dass
man zur Losung einer Aufgabe etwas lautlos im Kopf vor sich hersagt; im vorliegenden Falle
z.B. ,Ich — helle Kiste, Er — dunkle Kiste*. Der inferiore Frontalkortex ist ein wichtiger
Bestandteil des Netzwerks, der fiir das innere Sprechen notwendig ist (Geva et al., 2011). Das
wiirde bedeuten, dass die Autisten eine andere Strategie zur Losung der Aufgabe gewéhlt
haben bzw. sie fiir die Autisten schwerer zu bewiltigen war, so dass die eben gezeigte
Gedankenstiitze notig wurde. Allen Probanden wurde jedoch nach der Untersuchung die
Frage gestellt, mit welcher Strategie sie das Paradigma bearbeitet hétten. Dabei zeigten sich
keine Unterschiede zwischen der Gruppe der Autisten und der Kontrollgruppe; fast alle
Probanden hatten sich eine dhnliche Strategie wie das oben genannte Beispiel in Form von
innerem Sprechen zurechtgelegt.

Welche von den eben genannten Hypothesen am wahrscheinlichsten ist, ist schwer zu sagen.
Es scheint sich jedoch abzuzeichnen, dass die Bearbeitung des false belief-Paradigmas fiir die
Autisten eine groflere Herausforderung dargestellt hat als fiir die Kontrollgruppe und die
Aktivitdt im inferioren Frontalkortex moglicherweise mit einem groferen kognitiven

Mehraufwand zusammenhéngt.

5.2.3 Analyse der Bedingung Perspektive

Eine vermehrte Aktivitit der temporo-parietalen Ubergangsregion (TPJ), die Teil des Gyrus
angularis ist, konnte sowohl allgemein im Gruppenvergleich der autistischen Gruppe
gegentiiber der neurotypischen Kontrollgruppe als auch im Besonderen bei der self-Bedingung
fiir die autistische Gruppe festgestellt werden. In der self-Bedingung mussten die Probanden
eine Aussage zur eigenen Uberzeugung machen. Dieses Ergebnis ist deshalb so interessant,
weil sich in der vorhergehenden Studie von Schuwerk ef al. (2014), die mit demselben
Paradigma neurotypische Probanden testete, eine verstirkte Aktivierung der TPJ im Kontrast
other > self (also bei der Frage nach der Uberzeugung der anderen Person) zeigte.

Wie bereits vorher beschrieben, laufen in der TPJ Informationen iiber physikalische sowie
iber mentale Gegebenheiten zusammen. Daher wird ihr eine grofe Rolle bei der gedanklichen

63



Beschéftigung mit der eigenen bzw. anderen Personen zugeschrieben. Auffilligkeiten in der
TPJ konnen also durchaus mit den Problemen der Autisten, sich mit eigenen bzw. den
mentalen Zustinden von anderen zu beschéftigen, zusammenhidngen (Eddy, 2016; Uddin,
2011; Lombardo et al., 2010).

Eine mogliche Erkldrung fiir die verstirkte Aktivierung im Kontrast self vs. other wire auch
hier eine Dysfunktionalitit des DMN. Das DMN ist an Prozessen beteiligt, die sich mit dem
eigenen Selbst beschéftigen (Murdaugh et al., 2012). Es ist moglich, dass eine schwéchere
Deaktivierung des DMN bei der Reflektion iiber die eigene Person ursédchlich fiir die
verstdrkte Aktivierung ist.

Andererseits ist es erwiesen, dass es Menschen mit ASS schwerfillt, iiber die eigene Person
zu reflektieren (Eddy, 2016; Uddin, 2011; Lombardo et al., 2010). In einer Ubersichtsarbeit
von Williams sind mehrere Studien, die sich mit der Reflexion iiber eigene mentale Zustinde
bei Autisten beschiftigen, zusammengetragen und analysiert worden. Dabei konnte gezeigt
werden, dass Autisten nicht nur Schwierigkeiten bei der Zuschreibung von mentalen
Zustinden zu anderen Personen, sondern auch bei der gedanklichen Beschiftigung mit
eigenen Uberzeugungen vorweisen (Williams, 2010). Die hier beobachtete verstirkte
Aktivierung konnte mit einem kognitiven Mehraufwand, der zur Bearbeitung der Aufgabe
ndtig ist, korrelieren.

In einer Studie von Cheng et al. konnte aulerdem gezeigt werden, dass die Konnektivitét
zwischen Arealen, die bei der Reflektion iiber die eigene Person aktiv sind, bei Autisten
abgeschwicht ist. Dafiir verglichen sie die Konnektivitdt des Gehirns im Ruhemodus bei einer
Gruppe von Autisten sowie einer neurotypischen Kontrollgruppe. Dabei konnte unter
anderem eine reduzierte funktionelle Konnektivitit zwischen dem medialen temporalen Gyrus
und dem Precuneus gefunden werden, die mit der Reflektion iiber die eigene Person in
Verbindung gebracht werden (Cheng et al., 2015). Die verstirkte Aktivierung konnte daher
als Versuch gewertet werden, trotz der schwachen Konnektivitét eine regelrechte Bearbeitung

der Aufgabe zu gewihrleisten.
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5.3 Zusammenfassung der Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde mittels funktioneller Bildgebung untersucht, welche
neuronalen Netzwerke Menschen mit ASS zur Bearbeitung eines false belief-Paradigmas als
Teilkomponente der ToM verwenden und inwiefern sie sich dabei von neurotypischen
Kontrollprobanden unterscheiden.

Wie im Vorfeld erwartet, zeigten sich auf der Verhaltensebene (Antwortgenauigkeit in %,
Reaktionszeit in ms) keine Unterschiede zwischen den Autisten und der Kontrollgruppe. Dies
war auch in friiheren Studien zur Untersuchung eines false belief-Paradigmas bei Autisten
belegt worden (Schuwerk et al., 2015; Senju et al, 2009). Dieses Ergebnis bedeutet, dass
beide Gruppen die Aufgabe korrekt ausgefiihrt haben und neuronale Aktivitdtsunterschiede
als Unterschiede in der Verarbeitung betrachtet werden konnen.

Auf neuronaler Ebene zeigte sich zunidchst im Gruppenvergleich unabhingig von den
Bedingungen ein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Insbesondere fiir
den mPFC und die TPJ, die ja als Kernregionen des ToM-Netzwerks gelten, konnte eine
Mehraktivierung in der Gruppe der Autisten nachgewiesen werden. Diese Mehraktivierung
konnte Resultat eines kognitiven Mehraufwands sein, den die Autisten zur Bearbeitung des
Paradigmas leisten miissen. Als Ursache hierfiir kommt eine defizitire Entwicklung des ToM-
Netzwerks im Kindesalter infrage.

Eine weitere Hypothese liegt in der verminderten Konnektivitdt zwischen frontalen und
temporal gelegenen Arealen, die bereits in vielen anderen Studien belegt werden konnte
(Frith, 2001; Kana et al., 2009; Just et al., 2012). Die vorliegende Mehraktivierung konnte als
Kompensationsmechanismus gewertet werden. Eine weitere Erklarungsmdglichkeit besteht in
einer Dysfunktionalitdt des default mode networks bei Autisten, zu dem unter anderem der
mPFC und die TPJ gezdhlt werden. Die stirkere Aktivierung von mPFC und TPJ wiirde damit
aus einer schwicheren Deaktivierung des DMN resultieren.

Die Bedingung Kompatibilitit betreffend, konnte unter anderem eine Mehraktivierung des
inferioren Frontalkortex fiir die inkompatible Bedingung im Vergleich der Autisten gegeniiber
der Kontrollgruppe detektiert werden. Bereits in fritheren Studien, die sich mit der ToM
beschiftigen, konnten Hinweise auf die Mitbeteiligung des IFC fiir das ToM-Netzwerk
gesammelt werden (s. dazu das Review von Mar, 2011; Aichhorn ef al., 2009). Besonders bei

der Bearbeitung von false belief-Paradigmen konnte eine Beteiligung des IFC nachgewiesen
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werden, indem er die eigene Perspektive inhibiert, um die Perspektive einer anderen Person
einnehmen zu konnen (van der Meer et al., 2011). Auch im vorliegenden Fall kann von einer
Mehraktivierung des IFC als Korrelat des kognitiven Mehraufwands zur Bearbeitung der
inkompatiblen Bedingung ausgegangen werden. Daneben kann eine Mehraktivierung des IFC
auch als Ausdruck der Losungsstrategie der Autisten in Form vom sogenannten ,,inneren
Sprechen®, das iiber den IFC abgewickelt wird (Geva et al., 2011), gesehen werden.

Hinsichtlich der Bedingung Perspektive konnte bei den Autisten eine Mehraktivierung bei der
Frage nach der eigenen Perspektive im Bereich der TPJ festgestellt werden. Diese
Mehraktivierung konnte Ausdruck der Defizite von Autisten sein, {iber die eigene Person zu
reflektieren (Eddy, 2016; Uddin, 2011; Lombardo et al., 2010). Daneben sind auch in diesem
Fall eine mangelnde Deaktivierung des DMN bzw. eine verminderte Konnektivitdt zwischen

frontalen und eher posterior gelegenen Arealen als Hypothesen in Erwédgung zu ziehen.

5.4 Kritik und Ausblick

Wie jede wissenschaftliche Untersuchung weist auch die vorliegende Studie Einschrankungen
und Schwichen auf. Beziiglich der Versuchspersonen beispielsweise muss kritisiert werden,
dass nur eine relativ kleine Anzahl an Probanden, die alle aus dem hochfunktionellen Bereich
stammen bzw. mit dem Aspergersyndrom diagnostiziert wurden, eingeschlossen wurde. Dies
ist der Tatsache geschuldet, dass die Durchfiihrung der Studie ein hohes Maf} an Vertrauen
und Kooperation erfordert. Besonders die Situation im beengten Scanner ist sehr anstrengend
und verursacht Stress. Dazu kommt, dass viele autistische Personen sehr sensibel gegeniiber
lauten Gerduschen sind, die bei ihnen Schmerzen verursachen. In zukiinftigen Studien konnte
versucht werden, eine grofere Anzahl an Probanden sowie Probanden mit einer stérker
ausgepragten Symptomatik zu gewinnen. Daflir miisste allerdings das Setting vereinfacht
werden, um es auch fiir stiarker eingeschriankte Autisten zugénglich zu machen. Eine Stirke
kann dagegen in der guten Vergleichbarkeit zwischen den beiden Gruppen gesehen werden.
Es wurde darauf geachtet, dass die beiden Gruppen in moglichst vielen deskriptiven

Merkmalen einen nur geringen, nicht signifikanten Unterschied aufweisen.
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Die vorliegende Studie gibt neue Hinweise iiber die Funktion des ToM-Netzwerks bei
Autisten und ist damit ein weiterer Schritt auf dem Weg zum Verstindnis der sozialen und
kommunikativen Einschrinkungen bei Autisten. Unsere soziale Wirklichkeit ist allerdings
viel komplexer als das false belief-Paradigma, welches ja nur einen isolierten Teilbereich der
ToM darstellt und hier in einem eher wissenschaftlichen Umfeld getestet wurde. Fiir
zukiinftige Studien wére es interessant, ein komplexeres und realitdtsndheres Setting zu
entwickeln. Des Weiteren handelte es sich hierbei um eine Studie, die sich mit dem expliziten
Zuschreiben von mentalen Zustidnden beschiftigte. Es wére interessant zu sehen, wie Autisten
in einem Setting abschneiden, in dem es um das implizite Zuschreiben von mentalen
Zustinden geht. Eine solche Studie ist moglicherweise schwierig zu realisieren, kdnnte aber
dabei helfen, der Autismus-Spektrum-Stérung — und vor allem ihren neuronalen Korrelaten -

noch genauer auf den Grund zu gehen.
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6. Anhang

Anhang 1: Ausschreiben zur Aquise von Studenteilnehmern

Studienteilnehmer gesucht fiir eine Untersuchung

zur Autismus-Spektrum Erkrankung

Die psychiatrische Institutsambulanz am Bezirksklinikum Regensburg fiihrt eine wissenschaftliche
Untersuchung bei Erkrankungen aus dem Bereich des Autismus-Spektrums durch. Die Studie wird
von unserer wissenschaftlichen Arbeitsgruppe ,,Soziale Kognition* unter Leitung von Frau PD Dr.
Monika Sommer und Frau Dr. Katrin Déhnel durchgefiihrt. Untersucht wird mittels funktioneller
Magnetresonanztomographie die Gehirnaktivitit wihrend der Bearbeitung einer Aufgabe zum
sozialen Verstiandnis. Bei der funktionellen Magnetresonanztomographie handelt es sich um ein

anerkanntes und gesundheitlich unbedenkliches Verfahren.

Die Untersuchung anhand der funktionellen Magnetresonanztomographie dauert ca. 45 Minuten. Im
Anschluss daran werden sie gebeten, einige Fragebdgen auszufiillen und eine weitere Aufgabe zum
sozialen Verstiandnis zu bearbeiten. Je nach Untersuchungsaufwand betrigt die gesamte

Untersuchungszeit 1 bis 2 Stunden und wird mit 25 € pro Stunde entlohnt.

Die Teilnahme ist freiwillig. Durch Ihre Einwilligung zur Teilnahme gehen Sie keinerlei
Verpflichtungen ein. Sie kdnnen ihr Einverstindnis zur Teilnahme jederzeit zuriickziehen, als auch die
Untersuchung ohne Angabe von Griinden abbrechen. Zudem findet die Untersuchung unabhéngig von
Ihrer klinisch-diagnostischen Behandlung statt. Des Weiteren werden Thr Name und andere
Identifikationsmerkmale durch ein Kennzeichen (z.B. eine Codenummer) ersetzt, sodass eine
Zuordnung der Untersuchungsdaten zu einer bestimmten Person erschwert wird und nur iiber weitere
Hilfsmittel moglich ist. Diese sogenannten ,,pseudonymisierten Daten werden ausschlieSlich zur

wissenschaftlichen Auswertung verwendet. Der Datenschutz bleibt selbstverstandlich gewahrt.

Falls Sie Interesse haben, an der Untersuchung teilzunehmen, kontaktieren Sie bitte Frau Dr. Katrin

Do6hnel (E-Mail: katrin.doehnel@medbo.de; Tel: 0941-941-2097).
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Anhang 2: Fragen zur Kldrung der Studieneignung

Fragen zur Klirung der Studieneignung

Um die Eignung fiir die Studienteilnahme zu kldren, bitten wir Sie, die folgenden Fragen
durchzulesen. Bei Fragen, die Sie mit ,,Ja* beantworten, bitten wir Sie, uns Riickmeldung

dariiber zu geben.

Fragen zu psychiatrischen und neurologischen Erkrankungen:

o Leiden Sie an einer Suchterkrankung?

o Leiden Sie an einer schizophrenen Erkrankung oder an einer anderen Erkrankung aus dem
schizophrenen Formenkreis?

o Leiden Sie an einer schweren depressiven Erkrankung?

o Leiden Sie an einer manisch-depressiven Erkrankung?

o Leiden Sie an einer anderen psychiatrischen Erkrankung (auer Autismus-Spektrum)?
o Leiden Sie an einer Demenz?

o Hatten Sie einen Schlaganfall?

o Leiden Sie an einer Tumorerkrankung im Gehirn?

o Leiden Sie an einer Parkinsonerkrankung?

o Leiden Sie an einer Epilepsie?

o Leiden Sie an Multipler Sklerose?

o Leiden Sie an einer anderen neurologischen Erkrankung?

Fragen beziiglich Kernspin:

Bitte lesen Sie sich hierzu das ,Informationsblatt Kernspin“ durch und geben Sie uns bitte
Riickmeldung zu jenen Fragen, die Sie mit ,,Ja* beantworten.

Weitere Fragen beziiglich Kernspin:

o Wihrend der Kernspinuntersuchung treten laute Klopfgerdusche des Gerites auf. Haben Sie
Probleme mit solchen Gerduschen?

0o Zum Schutz vor diesen Klopfgerduschen miissen Ohrenstopsel und Kopfhorer getragen

werden. Haben Sie Probleme mit Ohrenstopseln und / oder Kopfhorern?
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o Tragen Sie eine Brille? Falls ja, muss diese wiahrend der Untersuchung abgelegt werden, da
das Brillengestell metallhaltige Elemente enthélt. Wahrend der Untersuchung miissen dann
von uns zur Verfiigung gestellte, metallfreie, kernspingeeignete Brillengldser getragen

werden. Haben Sie damit Probleme?

Bei einer Kernspinuntersuchung zu beachten ist:

o Da das Kernspin auf Magnetismus beruht, darf wahrend der Untersuchung keine Kleidung
mit metallhaltigen Accessoires getragen werden (z.B. keine Oberteile mit Reisverschliissen,
Karabinerhaken, Zipper etc., keine nicht zu entfernenden Hosengiirtel).

o Jeanshosen mit den normalen Nieten sowie einem Reisverschluss sind in Ordnung und
diirfen getragen werden. Der Hosengilirtel muss jedoch wédhrend der Untersuchung abgelegt
werden.

o Wihrend der Untersuchung diirfen keine Piercings und metallhaltiger Schmuck getragen
werden.

o Die Augen sollten wenn mdglich nicht geschminkt sein, da geschminkte Augen bei der
Untersuchung zum Trinen anfangen konnen.

o Wihrend der Untersuchung miissen die Haare offen getragen werden d.h. kein Zopf, kein
Haargummi, keine Haarspangen oder dhnliches. Dies ist deshalb erforderlich, weil Sie
wiahrend der Untersuchung liegen bzw. Haaraccesoires metallhaltige Elemente enthalten

konnen.
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Anhang 3: Informationsblatt zur funktionellen Magnetresonanztomographie (fMRT)

Informationsblatt zur funktionellen Magnetresonanztomographie (fMRT)

Mithilfe der funktionellen Magnetresonanztomographie kann die Gehirnaktivitidt wahrend der
Bearbeitung  einer  Aufgabe  untersucht werden. Bei  der  funktionellen
Magnetresonanztomographie handelt es sich um ein anerkanntes und gesundheitlich
unbedenkliches Verfahren. Die funktionelle Magnetresonanztomographie beruht auf der
Wechselwirkung von Magnetfeldern und Radiowellen; es kommen weder Rontgenstrahlen
noch Kontrastmittel zur Anwendung. Die Magnetrohre des Kernspins ist offen und Sie haben
jederzeit die Moglichkeit, iiber eine Gegensprechanlage Kontakt zu uns aufzunehmen sowie
ein Signal auszulosen, falls etwas nicht in Ordnung ist. Thr Wohlbefinden wird zu jedem
Zeitpunkt fachgerecht iiberwacht. Stérend konnten eventuell die Klopfgerdusche des Gerites
sein. Um Sie davor zu schiitzen, geben wir Ihnen fiir die Dauer der Untersuchung Ohrstopsel

sowie Kopthorer.

Die Untersuchung verwendet nur fMRT Messprotokolle, die der Untersuchung
wissenschaftlicher Fragestellungen dienen. Die Aufnahmen Thres Gehirns sind daher nur zur
wissenschaftlichen Auswertung geeignet und kdnnen nicht fiir die klinische Diagnostik

verwendet werden.

Die Teilnahme ist freiwillig. Durch Ihre Einwilligung zur Teilnahme gehen Sie keinerlei
Verpflichtungen ein. Sie konnen ihr Einverstdndnis zur Teilnahme jederzeit zuriickziehen, als
auch die Untersuchung ohne Angabe von Griinden abbrechen. Zudem findet die
Untersuchung unabhingig von Threr klinisch-diagnostischen

Behandlung statt. Des Weiteren werden  Thr  Name und andere
Identifikationsmerkmale durch ein Kennzeichen (z.B. eine Codenummer) ersetzt, sodass eine
Zuordnung der Untersuchungsdaten zu einer bestimmten Person erschwert wird und nur iiber
weitere Hilfsmittel mdoglich ist. Diese sogenannten ,pseudonymisierten Daten werden
ausschlieBlich zur wissenschaftlichen Auswertung verwendet. Der Datenschutz bleibt

selbstverstiandlich gewahrt.
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Die Untersuchung wird mithilfe eines Magnetfeldes durchgefiihrt. Bei der Untersuchung
diirfen Sie keine Metallteile mit sich fithren, da es sonst zu Unféllen durch fliegende, vom
Magnetfeld angezogene Metallgegenstinde kommen kann. Daher miissen Sie alle
metallhaltigen Gegenstinde im Wartezimmer ablegen (z.B. Uhren, Kreditkarten,
Scheckkarten, Horgeridt, Brille, Ohrringe, Piercings, Zahnprothesen, Haarspangen,
Girtelschnallen, Metallteile an der Kleidung, Kugelschreiber, Feuerzeug, Schliissel,

Geldmiinzen in den Taschen).

Die Magnetfelduntersuchung kann bei bestimmten Situationen nicht durchgefiihrt werden.

Um mogliche Risiken zu vermeiden, beantworten Sie bitte die folgenden Fragen:

Wurden Sie an Herz oder Kopf operiert? jao neinO
Tragen Sie einen Herzschrittmacher? jao neinO
Tragen Sie eine Insulinpumpe? jao nein O
Tragen Sie einen Nervenstimulator? jao neinO
Tragen Sie einen Shunt oder dhnliches? jao neinO
Tragen Sie ein Horgerét? jag nein O
Tragen Sie andere Implantate, die metallhaltig sein konnten? jag nein O

Befinden sich in Threm Korper Metallteile, z.B. Zahnspangen, kiinstliche
Gelenke, GetaBklipse, Granatsplitter, Schrauben oder
dhnliches? jag nein O

Tragen Sie Hautklammern infolge einer Operation? jag nein O

Tragen Sie Piercings, die nicht fiir die Untersuchung

abgelegt werden konnen? jad nein O
Leiden Sie unter Platzangst? jao neinO
Liegt bei Thnen ein epileptisches Anfallsleiden vor? jao neinO
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Fragen speziell fiir Frauen:

Tragen Sie eine Spirale zur Verhiitung? jag nein o

Besteht die Moglichkeit einer Schwangerschaft? jagd nein O

Sonstige Bemerkungen :

Wenn Sie etwas nicht verstanden oder noch Fragen haben, stehen wir Thnen gerne zur

Verfiigung.

Ich habe diese Informationen verstanden. Alle meine Fragen wurden beantwortet.

Name des/der Probanden/-in (in Druckbuchstaben)

Ort, Datum Unterschrift des/der Probanden/-in

(eigenhidndig vom Probanden einzutragen)

Name der aufkldrenden Fachkraft (in Druckbuchstaben)

Ort, Datum Unterschrift der Fachkraft

(eigenhidndig von der Fachkraft einzutragen)
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Anhang 4: Studienaufkldrung

Studienaufklirung

Diese Studie untersucht mittels funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT) die
Gehirnaktivitdt wihrend der Bearbeitung einer Aufgabe zum sozialen Verstédndnis. Bei der
funktionellen Magnetresonanztomographie handelt es sich um ein anerkanntes und

gesundheitlich unbedenkliches Verfahren (siehe auch Informationsblatt fMRT).

Die fMRT Untersuchung dauert ca. 35 Minuten. Wahrend dieser Untersuchung sehen Sie
kurze Videos und beantworten Fragen dazu. Im Anschluss an die fMRT Untersuchung
werden sie gebeten, einige Fragebdgen auszufiillen und eine weitere Aufgabe zum sozialen
Verstiandnis zu bearbeiten. Je nach Untersuchungsaufwand betragt die gesamte

Untersuchungszeit 1 bis 2 Stunden.

Die Teilnahme ist freiwillig. Durch Ihre Einwilligung zur Teilnahme gehen Sie keinerlei
Verpflichtungen ein. Sie konnen ihr Einverstdndnis zur Teilnahme jederzeit zuriickziehen, als
auch die Untersuchung ohne Angaben von Griinden abbrechen. Zudem findet die
Untersuchung unabhéngig von IThrer klinisch-diagnostischen Behandlung statt. Des Weiteren
werden Thr Name und andere Identifikationsmerkmale durch ein Kennzeichen (z.B. eine
Codenummer) ersetzt, sodass eine Zuordnung der Untersuchungsdaten zu einer bestimmten
Person erschwert wird und nur {iber weitere Hilfsmittel moglich ist. Diese sogenannten
»pseudonymisierten* Daten werden ausschlieBlich zur wissenschaftlichen Auswertung

verwendet. Der Datenschutz bleibt selbstverstindlich gewahrt.

Name des/der Probanden/-in (in Druckbuchstaben)

Ort, Datum Unterschrift des/der Probanden/-in

(eigenhindig vom Probanden einzutragen)

74



Anhang 5: Einwilligungserklidrung

Einwilligungserklirung

des Probanden zur wissenschaftlichen Studie zur Durchfithrung

der funktionellen Magnetresonanztomographie (fMRT)

Ich habe die vorstehenden  schriftlichen  Informationen zur  funktionellen
Magnetresonanztomographie sorgfaltig gelesen. Dariiber hinaus wurden mir der Zweck dieser
Studie und die geplanten Untersuchungen, denen ich mich unterziehen soll, genau erklért. Ich
hatte ausreichend Gelegenheit, etwaige Bedenken zu besprechen und Fragen zu stellen. Dabei

wurden alle meine Fragen beantwortet.

Durch die Unterzeichnung dieser Einverstidndniserkldrung stimme ich zu, dass ich an der
Studie teilnehme. Ich weil}, dass diese Zustimmung freiwillig ist und jederzeit ohne Angabe
von Griinden und ohne Nachteile fliir meine weitere medizinische Versorgung widerrufen
werden kann. Ich weil}, dass die Aufnahmen meines Gehirns nur zur wissenschaftlichen
Auswertung geeignet sind und nicht als klinisch-diagnostische Befunde verwendet werden

konnen.

Mein Name und andere Identifikationsmerkmale werden durch ein Kennzeichen (z.B. eine
Codenummer) ersetzt, so dass eine Zuordnung der Daten zu einer bestimmten Person
erschwert wird und nur {iber weitere Hilfsmittel moglich ist. Die so pseudonymisierten Daten
werden ausschlielich zur wissenschaftlichen Auswertung beniitzt. Der Datenschutz bleibt

selbstverstindlich gewahrt.
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Die gesetzlichen Datenschutzbestimmungen werden eingehalten.

Ich habe eine Kopie der Information sowie der Einwilligungserkldrung erhalten.

Name des/der Probanden/-in (in Druckbuchstaben)

Ort, Datum Unterschrift des/der Probanden/-in

(eigenhidndig vom Probanden einzutragen)

Name der aufkldrenden Fachkraft (in Druckbuchstaben)

Ort, Datum Unterschrift der Fachkraft

(eigenhidndig von der Fachkraft einzutragen)
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Anhang 6: Stammdatenblatt

STAMMDATEN
Datum:
Probandennummer:_____Von wem erhoben::
Geb. Dat.: Alter: Gewicht:

Geschlecht: O weiblichO ménnlich
Héndigkeit: O rechtsO linksO beides

Familienstand:

O ledig

O in Partnerschaft lebend
O verheiratet

O geschieden

O verwitwet

Schulbildung:

O Hauptschule

O Realschule

O (Fach-) Abitur

O (Fach-) Hochschule
O kein Abschluss

O Keine Angabe
Schulbildung (in Jahren):

Beruf:

O in Ausbildung

O berufstitig

O Arbeitslos

O Berentet

O Keine Angabe
Berufstatigkeit (in Jahren):
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