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1. Einfiihrung

,Jetzt reicht’s aber!* — Klein-Felix duckt sich und ldsst die bereits zerkriimelten Kek-
se aus der Hand zuriick in die Dose fallen. An der erhobenen, schroffen und bestimm-
ten Stimme der Mutter, den schnell gesprochenen Worten, an den Falten auf der Stirn
und den zu Schlitzen verengten Augen seiner Mutter sowie der unwillkiirlich erhobe-
nen Hand erkennt er, dass es diesmal ,,wirklich reicht“. In Sekundenbruchteilen hat er
erfasst, dass seine Mutter wiitend ist. Als Konsequenz widerspricht er nicht, schleicht
sich in sein Zimmer zuriick - und hat damit eine grossere Auseinandersetzung mit sei-
ner Mutter vermieden.
Die Fahigkeit, Emotionen im Zusammenspiel oder auch unabhingig von expliziten
Aussagen zu erkennen, ist ein wichtiger Bestandteil der zwischenmenschlichen
Kommunikation. Sie erlaubt uns ein kontinuierliches Antizipieren, wie unser Gegen-
iiber reagieren wird, um unser Verhalten dementsprechend anzupassen. Dieses Anti-
zipieren der mit einer bestimmten Emotion einhergehenden zu erwartenden Verhal-
tensweise hat einerseits eine Schutzfunktion, es unterstiitzt ein Individuum, in stindi-
gem reziprokem Feedback mit seinem Gegeniiber, auch in seinem Zielstreben. Diese
Féhigkeit ist aber nicht nur wichtig fiir die Kommunikation und Interaktion zwischen
zwel Individuen, sondern ist fast noch wichtiger innerhalb einer sozialen Gruppe, wo
sie zur Kohdsion, zur Vermeidung von Konflikten sowie zum Angleichen des indivi-
duellen Verhaltens innerhalb der Gruppe beitrdgt. Dementsprechend wirkt ein Nicht-
Respektieren der Emotionen anderer verletzend oder gar abstossend (z.B. lautes La-
chen wihrend einer Beerdigung).
Wie wichtig diese Féahigkeit ist, Emotionen zu erkennen und sein Verhalten entspre-
chend anzupassen, widerspiegelt sich auch im Versuch, diese Fiahigkeit zu quantifi-
zieren, indem der Begriff der Emotionalen Intelligenz definiert wurde. Emotionale
Intelligenz nach Mayer, Salovey & Caruso (Mayer et al., 2004) setzt sich aus folgen-
den Bereichen zusammen:
= Wahrnehmung von Emotionen: die Fédhigkeit, Emotionen in Mimik, Gestik, Kor-
perhaltung und Stimme anderer Personen wahrzunehmen;
* Verwendung von Emotionen zur Unterstiitzung des Denkens: das Wissen iiber die

Zusammenhénge zwischen Emotionen und Gedanken, welches z.B. zum Prob-
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lemldsen eingesetzt wird,

= Verstehen von Emotionen: die Fahigkeit, Emotionen zu analysieren, die Verdnder-
barkeit von Emotionen einzuschitzen und die Konsequenzen derselben zu ver-
stehen;

* Umgang mit Emotionen: erfolgt auf Basis der Ziele, des Selbstbildes und des sozia-
len Bewusstseins des Individuums und beinhaltet z.B. die Féhigkeiten, Gefiih-

le zu vermeiden oder gefiihlsméssige Bewertungen zu korrigieren.

1.1 Emotion

Seit Ende des 19. Jahrhunderts beschiftigt sich der Wissenschaftsbereich der Emoti-
onspsychologie mit der Frage nach der Natur, Genese und Funktionsweise von Emo-
tion — bei iiberaus zahlreichen Definitionen besteht jedoch nach wie vor keine Einig-
keit und folglich gewisse terminologische Uneinheitlichkeiten. Um dies zu verdeutli-
chen, sei auf eine Arbeit von Kleinginna und Kleinginna (Kleinginna and Kleinginna,
1981) verwiesen, die 1981 den Versuch unternahmen, die diversen Theorieansitze
emotionstheoretischer Modelle zu sortieren. Zusammengefasst beschrieben die beiden
Autoren Emotionen als ein komplexes Interaktionsgefiige subjektiver und objektiver
Faktoren, das von neuronal/hormonalen Systemen vermittelt wird, die a) affektive
Erfahrungen bewirken koénnen, b) kognitive Prozesse hervorrufen koénnen, c) zu ei-
nem meist expressiv-zielgerichteten und adaptiven Verhalten fiihren konnen und d)
physiologische Anpassungen an die erregungsauslosenden Bedingungen in Gang set-
zen konnen.
Eine Emotion hat also jeweils eine kognitive, eine physiologische, eine Gefiihls- und
eine motivationale Komponente. Das heisst, Personen, welche eine bestimmte Emoti-
on haben,
= zeigen korperliche Verdanderungen (z. B. Herzklopfen, Erroten usw.);
» erleben ein meist definierbares und benennbares Gefiihl;
* haben bewertende Gedanken (dieser korperlichen Verdanderungen respektive des
Geflihls. Diese bewertenden Gedanken werden in der jeweiligen Situation interpre-

tiert und so auf ein bestimmtes Objekt hin ausgerichtet. So wird das Herzklopfen
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z.B. beim Sport als Anstrengung wahrgenommen, beim Flirten jedoch auf den

Flirtpartner bezogen und so als Emotion interpretiert);
= zeigen infolge der Emotion hdufig dhnliche Verhaltensweisen.
Das Problem der Terminologie in der Emotionsforschung wird durch folgendes Zitat
gut verdeutlicht: ,Deutlich an diesem Uberblick und Klassifikationsversuch wird
aber, dass eine Bestimmung des Begriffs ,,Emotion* immer eine Entscheidung impli-
ziert: Sie richtet sich nach den Forschungsinteressen und den Fragestellungen, die die
jeweilige Untersuchung leiten, setzt einige Merkmale des Phdnomens dominant und
vernachldssigt andere. Dies eingestanden, erhalten die normativen Bestimmungen den
Charakter zweckgerichteter Arbeitshypothesen (die allerdings nicht in Frage gestellt,
sondern aus Ausgangspunkt der Untersuchungen genommen und immer nur bestitigt
werden). Fiir den eigenen Ansatz ergibt sich daraus die entlastende Moglichkeit, ziel-
gerichtet eine partielle Bestimmung formulieren zu konnen, zugleich aber auch die
Forderung, Kompatibilitit mit vorliegenden Definitionen anzustreben, um der Vielfalt

keine neue Variante hinzuzufiigen.* (Winko, 2003)

Trotz der Fiille an Emotionstheorien sollen im Folgenden einzelne wichtige Ansétze,
Emotionen zu konzeptualisieren nidher vorgestellt werden.

Einerseits gibt es den dimensionalen Ansatz, wobei angenommen wird, dass Emotion
das Resultat einer mehr oder weniger starken Auspriagung auf mehreren bestimmten
Dimensionen ist, wobei deren Art und Anzahl in der Literatur variiert. Emotionen
konnen beispielsweise mithilfe der Dimensionen Valenz (Wertigkeit) - wobei traditi-
onellerweise zwischen positiver Valenz (z.B. Freude) und negativer Valenz (z.B.
Traurigkeit, Wut) unterschieden wird - sowie Erregung (engl. arousal) charakterisiert
werden. Psychologen unterscheiden mindestens drei Aspekte (die sog. ,,reaction triad
of emotion* (Scherer, 2000)), wonach sich Emotionen in der Regel in Verdnderungen
des subjektiven Erlebens, des motorischen Ausdrucks (Mimik, Gestik) und des phy-
siologischen Zustandes manifestieren. Den einzelnen Modellen gemeinsam ist, dass
die spezifische Ausprigung auf den Ebenen bzw. deren Kombination letztlich be-
stimmt, welche Emotion entsteht.

Anderseits bestehen kategoriale Ansdtze, wobei angenommen wird, dass sich Emoti-
onen aus einzelnen Basisemotionen zusammensetzen. Basisemotionen sind Emotio-

nen, welche nicht weiter auf andere Emotionen zuriickgefiihrt werden konnen respek-
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tive aus solchen zusammengesetzt sind. Allerdings besteht bereits Uneinigkeit dar-
iiber, wie viele Basisemotionen es iliberhaupt gibt (z.B. 10 bei Carol Izard (Izard,
1977), 8 bei Robert Plutchik (Plutchik, 1962), initial 6 bei Paul Ekman, wobei er die
Liste spéter auf 11 resp. 15 Basisemotionen erweiterte (Ekman, 1999)). Dieser Ansatz
ist denn auch zunehmend kritisch hinterfragt worden, wobei hier insbesondere auf ei-
ne Publikation von Ortony und Turner (Ortony and Turner, 1990) verwiesen sei, die
eine anhaltende Debatte auslste.

Weiter gibt es die Zwei-Faktoren-Theorie von Schachter und Singer (Schachter and
Singer, 1962), wonach Emotion das Resultat eines Wahrnehmungsprozesses ist. Aus-
gehend von der Wahrnehmung einer physiologischen Erregung wird eine angemesse-
ne Erklarung dafiir gesucht, wobei situationsbedingte Informationen beriicksichtigt
werden. Das heisst, die gleiche physiologische Erregung kann in unterschiedlichen
Situationen zur Wahrnehmung unterschiedlicher Emotionen fiihren.

Zuletzt erwidhnt seien die kognitiven Bewertungstheorien von Magda Arnold
(Arnold, 1960), Richard Lazarus (Lazarus, 1966), u.a.: anders als bei der Zwei-
Faktoren-Theorie sind Emotionen nicht das Resultat physiologischer Erregung. Viel-
mehr sind sie das Resultat einer Uberzeugung, dass ein Sachverhalt vorliegt (faktische
Kognition) und dessen positive oder negative Bewertung (evaluative Kognition) an-
hand der Wiinsche des Individuums. Sachverhalte werden positiv bewertet, wenn sie
den Wiinschen entsprechen oder forderlich sind, wohingegen Sachverhalte negativ
bewertet werden, wenn sie diesen Wiinschen entgegenstehen. Die Emotion besteht in
den durch diese Einschitzung verursachten anndhernden oder meidenden

Handlungsimpulsen.

Abzugrenzen ist der Begriff ,,Emotion* von folgenden verwandten Begriffen:

= Beim Gefiihl geht es um die subjektive Erlebensqualitdt, der kognitive Aspekt
kann dabei fehlen - man muss beispielsweise nicht verstehen was vor sich geht, um
Schmerz zu fiihlen.

= Wihrend Emotionen kurzdauernd und oft intensiv sind, beschreibt der Begriff
Stimmung einen lingerdauernden emotionalen Zustand. Stimmungen und deren
Ausloser bleiben oft unbemerkt, wohingegen bei Emotionen der auslosende Reiz
sowie die psychologischen, seelischen und physiologischen Komponenten im Fo-

kus stehen.
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* Ein Affekt ist eine durch eine Emotion ausgeldste Handlung oder Handlungsinten-
tion, die Akzeptanz oder Ablehnung ausdriicken (Wikipedia-Autoren, 2010).
Allerdings existieren auch beziiglich dieser Begriffe unterschiedliche Definitionen; so
wird ,,Emotion® manchmal als Oberbegriff verwendet, und ,,Stimmung®, ,,Gefiihl*
und ,,Affekt als spezifische Auspridgungen von ,,Emotion“ beschrieben. Merten
(Merten, 2003) beniitzt ein dhnliches wie das oben beschriebene Konzept, wobei aber
Affekt den Beiklang des Heftigen, Unkontrollierbaren habe. Andere Konzepte beniit-
zen ,,Affekt synonym zu ,,Emotion®, was auch im englischen Sprachraum oft der

Fall ist.

1.2 Sprache

Zuriick zum Beispiel von Klein-Felix: den Ernst der Lage hat er nicht nur durch den
von seiner Mutter gesprochenen Satz ,,Jetzt reicht’s aber, sondern im Zusammenspiel
mit den in Falten gelegten Stirn, den zu Schlitzen verengten Augen seiner Mutter so-
wie der unwillkiirlich erhobenen Hand verstanden.

Das Instrumentarium menschlichen Kommunizierens umfasst also nicht nur Sprache
in miindlicher und schriftlicher Form sondern auch die nonverbale Kommunika-

tion.

1.2.1 Nonverbale Kommunikation

Nonverbale Kommunikation beinhaltet jegliche Kommunikation, die nicht verbal er-
folgt, also weder iiber Lautsprache noch iiber Gebédrdensprache oder Schriftsprache.
Im weiteren Sinn liegt nonverbale Kommunikation vor, sobald der Empfianger der
Kommunikation Schliisse aus dem Verhalten des Anderen zieht, wobei eine kommu-
nikative Absicht des Senders nicht erforderlich ist (beispielsweise Errdten als Kom-
munikation von Verlegenheit, das Erscheinungsbild durch Kleidung, Accessoires oder

Frisur, bis hin zur Wohnungseinrichtung). Das bekannte erste Kommunikationsaxiom
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des Kommunikationswissenschaftlers Paul Watzlawick (Watzlawick et al., 1967),

man konne nicht nicht kommunizieren, bezieht sich auf diesen Sachverhalt.

1.2.1.1 Gliederung

Nonverbale Kommunikation kann demnach gegliedert werden in unbewusste, teilbe-
wusste und bewusste nonverbale Kommunikation. Unbewusste nonverbale Kommu-
nikation kann nicht willentlich gesteuert werden und beinhaltet beispielsweise Erréten
oder die Erweiterung der Pupillengrdsse. Bei teilbewusster nonverbaler Kommunika-
tion werden bestimmte Verdnderungen durchaus selbst wahrgenommen, iiber weite
Strecken werden diese Verdanderungen jedoch nicht wahrgenommen und kénnen auch
nicht bewusst zur Kommunikation eingesetzt werden (z.B. ist die Schweissbildung
durchaus selbst wahrnehmbar, kann aber nicht bewusst gesteuert werden, auch Mimik
oder Gestik wird im Allgemeinen nur teilweise bewusst gesteuert).

Im Gegensatz zu der teilbewussten nonverbalen Kommunikation ist es in den bewuss-
ten Bereichen moglich, nonverbale Ausdrucksformen zu erlernen. So etwa das be-
wusste Anldcheln des Gegeniibers zur Kontaktaufhahme, die unterstiitzende Gestik
mit den Héanden im Dialog, die gezielte Verwendung von Duft- und Farbstoffen (Par-

fum, Lippenstift, Mascara usw.), sowie die ausgewahlte Kleidung.

1.2.1.2 Ebenen der nonverbalen Kommunikation

Neben den teilweise oben bereits erwidhnten Ebenen nonverbaler Kommunikation wie
u.a. Mimik, Gestik, Blickkontakt, vegetative Symptome, Geruchssinn und taktile
Empfindungen spielt auch die rdumliche Beziehung der Kommunikationspartner (sog.
Proxemik) eine wesentliche Rolle. Dies beinhaltet z.B. Ndhe und Distanz, Korperaus-
richtung und Formen der Beriihrung, wobei dieses Raumverhalten neben der aktuellen
Situation auch wieder von kulturspezifischen Normen, dem Geschlecht und der Be-
ziehung zum Kommunikationspartner abhangt.

Zuletzt liefert die akustische Wahrnehmung der averbalen Anteile der gesprochenen
Sprache als Bestandteile der paraverbalen Kommunikation weitere Informationen;
Stimmfarbung, Tonhdhe, Rhythmus usw. Im Abschnitt Prosodie (1.3) wird hierauf

genauer eingegangen
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1.2.2 Sprache im engeren Sinn

1.2.2.1 Funktion

Mit der Entwicklung der Sprache machte der Mensch einen entscheidenden Schritt in
der Evolution, auch wenn es weitgehend unbekannt ist, wann die Féhigkeit mit ande-
ren Menschen sprachlich zu kommunizieren aufgetreten ist. In Sprache gefasst wer-
den die erfassten Lebenssachverhalte an andere Menschen vermittelbar und diese
miissen somit nicht mehr alle notwendigen Erfahrungen selber machen. Sprache redu-
ziert die erfassten Lebenssachverhalte auf ein symbolisches Zeichensystem, das sie

besonders einfach aufrufbar, verfiigbar und damit kommunizierbar macht.

1.2.2.2 Gliederung

Sprache im engeren Sinne, also Sprache in miindlicher und schriftlicher Form ldsst
sich im wissenschaftlichen Sinne in Semiotik (Lehre der Zeichen), Lexikologie (Leh-
re des Wortschatzes einer Sprache), Grammatik (Baumuster und Eigenschaften von
Sprache), Semantik (Sinn und Bedeutung) sowie Pragmatik (Verwendung und
Zweck) unterteilen. Grammatik wiederum ldsst sich weiter unterteilen in Phonologie
(Lautsystem der Sprache), Morphologie (Lehre der kleinsten bedeutungstragenden

Elemente der Sprache) und Syntax (Form und Struktur von Sprache).

1.2.3 Neuronale Grundlagen von Sprache (Lieberman, 2002)

Obwohl in der klinischen Praxis weiterhin zweckdienlich und gebrauchlich, muss die
traditionelle Theorie, welche die neuronale Grundlage von Sprache lediglich mit den
neocorticalen ,,Sprach“-Arealen von Broca (Sprach-Produktion) und Wernicke
(Sprach-Rezeption) erklért, relativiert werden. Vielmehr muss von miteinander ver-
schalteten, in Subcortex und Neocortex verteilten Neuronen-Populationen, im Sinne
eines neuronalen Netzwerks, ausgegangen werden. So zeigten mehrere Studien zu
Beginn der 90er-Jahre, dass es meist erst bei subcorticalen Schiden zu einem bleiben-
den Verlust linguistischer Féhigkeiten im Sinne einer Aphasie kommt; Patienten mit
einer isolierten corticalen Broca-Schadigung konnten ihre lingustischen Fahigkeiten

wiedererlangen, solange keine simultanen subcorticalen Schidigungen vorlagen. Um-
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gekehrt zeigten Patienten mit subcorticalen Schadigungen trotz intaktem Broca-Areal
Symptome einer Broca-Aphasie. Ahnlich verhilt es sich mit corticalen respektive
subcorticalen Schidigungen hinsichtlich einer Wernicke-Aphasie. Und obwohl eine
Hemisphire (meist links) wihrend linguistischer Aufgaben jeweils stirker aktiv ist,
sind doch beide Hemisphédren involviert. Frithere Theorien iiber eine streng laterali-
sierte (linksseitige) Entwicklung von neocorticalen Spracharealen sind ebenfalls zu
relativieren.

Wir Menschen besitzen ein verbales Arbeitsgeddchtnis, welches uns unter Beriick-
sichtigung der mittels Wortern vermittelten syntaktischen und semantischen Informa-
tionen wie auch pragmatischer Faktoren erlaubt, die Bedeutung eines Satzes zu ver-
stehen. Dieses Arbeitsgeddchtnis besteht aus einem dynamischen verteilten Netzwerk,
welches posterior-temporale Regionen des Neocortex (inklusive Wernicke-Areal) mit
frontalen Regionen (inklusive Broca-Areal), pramotorischem Cortex, motorischem
Cortex, supplementidren motorischen Arealen, rechtshemisphirischen Analoga der
Wernicke- und Broca-Arealen sowie priafrontalem Cortex verbindet. Ebenso sind der
anteriore Gyrus cinguli, die Basalganglien und andere subcorticale Strukturen wie
Thalamus und Cerebellum beteiligt, welche zusammen mit den corticalen Arealen
funktionelle Schaltkreise bilden.

Cortical-striatal-corticale Schaltkreise sind involviert in Satzverstindnis, kognitivem
Einordnen, Sprechen und weiteren motorische Aspekten. Subcorticale Anteile dieser
Schaltkreise, worauf spiter noch genauer eingegangen wird, spielen zudem eine Rolle

in der Regulation von Emotionen.

Motor Oculomotor Dorsolateral Lateral Anterior
Prefrontal Orbitofrontal Cingulate
c 3 Big 5 iy s
FEF A LOF
ortex SMA gﬁg DLC e ACA &
mQ
(b) (h) (h)
Motor Oculomotor Dorsolateral Lateral Anterior
Prefrontal Orbitofrontal Cingulate
Pallidum vl - GPi cdm-GPi Idm-GPi mdm-GPi 1-GPI, VP
S. nigra cl - SNr VI-SNr ri-SNr m-SNr rd-SNr
VLo, I'VAme VApC m-VAme | Fa|
Thalamus vim MDpl MDpe MDme pm-MD

Copyright © 2002, Elsevier Science (USA). All rights reserved.
Abbildung 1: Illustrierende schematische Darstellung verschiedener cortico-striataler Loops,

aus ,, Fundamental Neurosciences* (Squire, 2003)
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1.3 Prosodie

1.3.1 Definition Prosodie (linguistische und emotionale)

Kommen wir nochmals zuriick zu unserem Beispiel von Klein-Felix: dieser hitte die

Botschaft der Mutter auch verstanden, wenn er mit dem Riicken zu dieser gesessen

hitte, sie also nicht gesehen sondern nur gehort hitte. Ja, er hétte den Ernst der Lage

sogar dann verstanden wenn er der deutschen Sprache nicht michtig gewesen wire,

allein anhand des Tonfalls, der Lautstirke, des Sprechtempos... Diese Gesamtheit

spezifischer sprachlicher Eigenschaften wie Intonation und zeitliche Strukturierung

mittels Sprechtempo, Sprechrhythmus und Sprechpausen oder Akzente mittels

Lautheits- und/ oder Tonhdhenunterschiede wird als Prosodie bezeichnet.

Bei gleich bleibendem Wortlaut kann beispielsweise die ganze Bedeutung eines Sat-

zes durch lediglich unterschiedliche Intonation verdndert werden:

- ,,Bringen Sie mir bitte eine Tasse Kaffee!* — lassen Sie den Kaffe nicht etwa durch
einen anderen bringen, sondern bringen Sie ihn selbst.

- ,,Bringen Sie mir bitte eine Tasse Kaffee!* — bringen Sie ihn nicht einem anderen,
sondern ausschliesslich mir.

- ,,Bringen Sie mir bitte eine Tasse Kaffee!* — bitte nur eine, nicht etwa zwei oder gar
drei.

- ,,Bringen Sie mir bitte eine Tasse Kaffee!* — nicht Tee, nicht Saft, sondern nur Kaf-
fee.

Unabhéngig von dieser linguistischen Form, kann Prosodie auch Informationen {iber

den emotionalen Zustand des Sprechers tragen. Und zwar kann diese emotionale Pro-

sodie unabhédngig von den gesprochenen Worten erkannt werden; Stellen Sie sich eine

Person vor, welche mit trauriger und zittriger Stimme sagt ,,ich freue mich so sehr

iiber dieses tolle Geschenk®. Wir wiirden leicht die widerspriichlichen Botschaften

wahrnehmen und merken, dass der Sprecher traurig und nicht froh ist. Beispiele wie

dieses suggerieren funktionell getrennte Netzwerke fiir die Erkennung von linguisti-

schen und prosodischen Sprachkomponenten (Beyer et al., 2008). Prosodie kann

durch diese Unabhingigkeit und zudem perzeptuelle Dominanz die sprachliche

Kommunikation unterstiitzen, sie kann sprachlich vermittelte Inhalte aber auch bis zur
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Aufhebung hin relativieren und insbesondere auf emotionaler Ebene sprachliche
Kommunikation weitgehend ersetzen. Letzteres weist auf die Wichtigkeit hin, Proso-
die, insbesondere emotionale Prosodie richtig erkennen und verstehen zu kénnen. An
dieser Stelle sei auch nochmals auf die eingangs bereits besprochene Wichtigkeit

verwiesen, Emotionen richtig erkennen zu konnen.

1.3.2 Kodierung emotionaler Prosodie

Gemaiss Bergmann et al. (Bergmann et al., 1988) und Ladd et al. (Ladd et al., 1985)
kann unterschiedliche Intensitét affektiver Prosodie unabhéngig vom Satz-Inhalt mit-
tels der beiden Parameter Grundfrequenz (die wir in dieser Arbeit mit ,,FO* abkiirzen)
und Dauer betonter Vokale (die wir in dieser Arbeit mit ,,time* bezeichnen) beschrie-
ben werden. FO entspricht der Frequenz, bei welcher die Stimmbénder sich wéhrend
der Phonation Offnen und schliessen. Sie wird als die Tonhohe (bezeichnet als
,pitch®) des Sprechers wahrgenommen. Eine breite FO-Spanne respektive kurze Dau-
er betonter Vokale sind Indikatoren einer hohen Aktivierung oder Freude, wéihrend
eine enge FO-Spanne respektive zeitlich langdauernd modulierte betonte Vokale mit

niedriger Aktivierung oder Traurigkeit assoziiert sind.

1.3.3 Verarbeitung emotionaler Prosodie

Seit Beginn der 1980er-Jahre liegen zahlreiche Studien vor, welche die Erkennung
von Emotionen via visuelle und auditive Kanéle untersuchten. Im Hinblick auf die
vorliegende Studie wird der Fokus in der folgenden Literaturiibersicht auf Letzteres
gelegt.

Die meisten Studien bekriftigten eine rechtshemisphérische Dominanz bei der Verar-
beitung emotionaler Prosodie (Heilman et al., 1984, Bowers et al., 1987, Blonder et
al., 1991). Dennoch ist mittlerweile klar, dass bei der Erkennung von emotionaler
Prosodie beide Hemisphdren zusammenarbeiten (Pell, 1998, Morris et al., 1999,

Buchanan et al., 2000) und zwar sind corticale wie subcorticale Regionen involviert.
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1.3.3.1 ,,Imaging‘“-Studien

Abgesehen von der Diskussion um die hemisphérische Dominanz, interessiert, welche
Hirnregionen im Einzelnen in die Verarbeitung emotionaler Prosodie involviert sind.
Imaging- wie Lésionsstudien fanden iibereinstimmend Regionen, welche eher anterior
gelegen sind; so zeigten fMRI-Studien Aktivierung des rechten inferioren Lobus fron-
talis (Buchanan et al., 2000), des rechten posterioren Sulcus temporalis superior, von
rechten dorsolateralen, orbitobasalen und frontalen Arealen (Wildgruber et al., 2005),
des rechten mittleren Gyrus temporalis superior (Wiethoff et al., 2008), die PET-
Studie von Morris (Morris et al.,, 1999) nebst Aktivierung von anterioren Insel-
Arealen sowie temporalen und préfrontalen Cortex-Arealen eine Aktivierung des Nuc-
leus caudatus. Ebenso zeigte eine fMRI-Studie von Kotz (Kotz et al., 2003) eine funk-
tionelle Rolle der Basalganglien in der emotionalen Sprachverarbeitung. Eine weitere
fMRI-Studie von Bach (Bach et al., 2008) zeigte bei expliziter Verarbeitung von emo-
tionaler versus neutraler Prosodie durch gesunde Probanden nebst einer Aktivierung

des rechten anterioren Gyrus cinguli ebenfalls eine Aktivierung der Basalganglien.

1.3.3.2 Die Rolle des Dopaminsystems

Auf neurophysiologischer Ebene gibt es Hinweise, dass Dopamin eine wichtige Rolle
in der Affekt-Regulation spielt (Salgado-Pineda et al., 2005, Saeedi et al., 2006). Die
meisten Studien untersuchten die Rolle von Dopamin in der Emotions-Regulation bei
Tieren, relativ wenige Studien mit Menschen liegen vor. Und obwohl keine Studien
bekannt sind, welche direkt einen moglichen modulatorischen Effekt von Dopamin
auf die emotionale Verarbeitung bei Gesunden untersuchen, so gibt es doch indirekte
Hinweise auf einen solchen Zusammenhang. Takahashi (Takahashi et al., 2005) zeig-
te in einer pharmakologischen fMRI-Studie bei Gesunden, welche unangenehme Bil-
der betrachteten, dass der Dopamin-D2-Rezeptor-Antagonist Sultopride die Aktivie-
rung in Regionen vermindert, welche mit emotionaler Verarbeitung assoziiert sind.
Ausserdem konnte Badgaiyan (Badgaiyan et al., 2009) eine erhéhte Dopamin-
Freisetzung in mit emotionaler Verarbeitung assoziierten Regionen (linke Amygdala,
linker medialen Lobus temporalis und linken Gyrus frontalis inferior) nachweisen,

wéhrend Probanden emotional gefarbte Worter horten.
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1.3.3.3 Lisionsstudien

Eine Anfangs der 1990-er Jahre erschienene Studie von Cancelliere und Kertesz
(Cancelliere and Kertesz, 1990) untersuchte insgesamt 28 rechtsseitige und 18 links-
seitige Hirnschlag-Patienten sowie 20 Kontrollen auf Produktion, Repetition und Ver-
staindnis emotionaler Prosodie sowie auf das visuelle Erkennen von Emotionen in
bildlichen Darstellungen und Gesichtern. Die Studie zeigte auf, dass einerseits apro-
sodische Syndrome am héufigsten bei Patienten mit Basalganglien-Schadigungen vor-
lagen, und dass solche Basalganglien-Schadigungen zudem auch am héufigsten mit
vermindertem Erkennen emotionaler Gesichtsausdriicke wie emotionalen Situationen
in bildlichen Darstellungen einhergingen. Obwohl die Autoren nicht ndher auf die Re-
sultate der Prosodie-Subtests eingehen, so heben sie doch die Basalganglien als Struk-
tur mit besonderer Wichtigkeit in der Mediation emotionalen Ausdrucks sowie Ver-

standnis’ hervor.

1.4 Idiopathisches Parkinson-Syndrom

Morbus Parkinson respektive IPS (Idiopathisches Parkinson-Syndrom) ist eine neuro-
degenerative Erkrankung mit einem mittleren Erkrankungsalter von 55 Jahren und
einer mittleren Prévalenz von ca. 0.1 — 0.3 % in Europa (von Campenhausen et al.,
2005), wobei die Pravalenz mit dem Alter steigt. Neuropathologisch ist die Krankheit
gekennzeichnet durch eine progressive Degeneration dopaminerger Neuronen haupt-
sdchlich in der Pars Compacta der Substantia nigra, deren genaue Ursache nach wie
vor unklar ist. Neurochemisch ist sie gekennzeichnet durch den resultierenden Dopa-
minmangel im Innervationsgebiet dieser Neuronen, also im Wesentlichen dem Stria-
tum, aber auch dem Cortex, dem Thalamus und diversen Hirnstamm-Nuclei. Neben
dem Dopaminmangel wurden auch Verdnderungen anderer Neurotransmitter festge-
stellt; so zeigte sich in einigen Regionen des Hirnstammes ein Serotonin- und No-
radrenalin-Mangel. Neuropathologisches Charakteristikum sind die so genannten
,Lewy-Bodies®, Einschlusskorperchen aus Proteinen (insbesondere Alpha-Synuclein)

im Zytoplasma der verbleibenden Neuronen, die nicht addquat abgebaut werden kon-
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nen.
Klinisch zentral und obligatorisch fiir die Diagnose sind motorische Symptome mit
den 4 Kardinalsymptomen Rigor, Tremor, Bradykinese und posturale Instabilitét.
Aber auch nicht-motorische kognitive, vegetative und psychische Symptome treten
auf (Lohle et al., 2009, Park and Stacy, 2009). Die Erkrankung dussert sich in der Re-
gel schleichend mit zunichst unspezifischen motorischen Symptomen und schreitet
danach zeitlebens fort. Zudem beginnt sie typischerweise einseitig, wobei diese
Asymmetrie der motorischen Symptome wihrend der Krankheitsprogression in der
Regel persistiert. In spéateren Krankheitsstadien treten kognitive Symptome wie Ge-
dichtnisstorungen und Stérung von ,,Exekutiv-Funktionen (wie z.B. Planen, Ent-
scheiden) auf, wie auch psychische Symptome (beispielsweise Depression, Anhedo-
nie, Bradyphrenie, Schlafstorungen) oder vegetative Symptome (beispielsweise or-
thostatische =~ Hypotonie, Sexualfunktionsstérungen, Blasenfunktionsstdrungen,
gastrointestinale Storungen). Gewisse dieser nicht-motorischen Symptome konnen
den motorischen sogar vorausgehen, wobei sie jedoch als solche oft nicht erkannt
werden.

Bis jetzt gibt es noch keine ursidchliche Therapiemoglichkeit, welche die fortschrei-
tende Degeneration der dopaminergen Neuronen verhindern oder zumindest authalten
wiirde, man beschrinkt sich folglich auf die Behandlung der Symptome.
Unter physiologischen Bedingungen wird Dopamin in den dopaminergen Neuronen
durch das Enzym Tyrosin-Hydroxylase aus der Aminosdure Tyrosin synthetisiert.
Dopaminerge Medikamente fiihren zu einer Erhdhung des Dopamin-Angebots im
Gehirn bzw. ersetzen das fehlende Dopamin. Da Dopamin selbst jedoch die Blut-
Hirn-Schranke nicht iiberqueren kann, kann eine systemische Therapie nur mittels der
hirngiingigen Vorstufe Leodopa vorgenommen werden, welche nach Uberqueren der
Blut-Hirn-Schranke zu Dopamin decarboxyliert wird. Neben Levodopa werden Do-
pamin-Agonisten eingesetzt, welche durch direkte Stimulation der Dopamin-
Rezeptoren eine dem Dopamin analoge Wirkung besitzen. Zudem existieren die so
genannten COMT-Hemmer, Arzneistoffe die das Dopamin und Levodopa abbauende
Enzym Catechol-O-Methyl-Transferase kompetitiv hemmen. Letztere beide haben
jedoch nur sekundére Bedeutsamkeit neben Levodopa, auf welchem hauptséchlich die
pharmakologische Therapie des M. Parkinson basiert. Abgesehen davon, dass eine
simple Erhohung des Dopamin-Levels im Gehirn die komplexen Dopamin-Effekte

nicht einfach vollstindig wiederherstellen kann, wird mit der Krankheitsprogression
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auch eine stabile Kontrolle der Motor-Symptome zunehmend schwierig (z.B. infolge
einer als ,,wearing off'* bezeichneten, liber die Zeit abnehmenden Wirkdauer einer
Levodopa-Einzeldosis). Bei Patienten, welche pharmakologisch nicht mehr addquat
therapiert werden konnen, kommen neurochirurgische Behandlungsmoglichkeiten,
namentlich die Tiefenhirnstimulation, zum Zug: dabei wird dem Erkrankten ein Im-
pulsgenerator implantiert, mit welchem tiberaktive Fehlimpulse wirksam unterdriickt

werden konnen, zum Beispiel im Nucleus subthalamicus.

1.5 Verarbeitung emotionaler Prosodie bei Parkinson-

Patienten

1.5.1 Ubersicht

Die oben erlduterte vorliegende Datenlage, die dem dopaminergen System eine wich-
tige Rolle in der Emotionsverarbeitung zuschreibt wie auch die Imaging-Studien,
welche eine Beteiligung der Basalganglien in der emotionalen Verarbeitung beschrei-
ben, gehen Hand in Hand mit Daten klinischer Studien. So weisen auch Patienten-
Studien mit neurodegenerativen Basalganglien-Erkrankungen wie Morbus Hunting-
ton, Morbus Wilson (Speedie et al., 1990, Wang et al., 2003, Henley et al., 2008) und
insbesondere M. Parkinson auf eine wichtige Rolle der Basalganglien in der emotio-
nalen Sprachverarbeitung hin.

Eine der ersten Studien, welche die Verarbeitung emotionaler Prosodie bei Parkinson-
Patienten untersuchte, stammt von Scott et al. aus den 1980er-Jahren (Scott et al.,
1984): sie zeigte auf, dass Parkinson-Patienten zwar Sdtze mit nicht-emotionalem
prosodischem Inhalt unterscheiden konnten (z.B. ,, I can run“ versus ,,I can run®),
dass sie aber beim Beurteilen von Bedeutung und gewisser emotionaler Charakteristi-
ken dieser Sitze gegeniiber gesunden Probanden signifikant schlechter abschnitten.
Analog beschrieb Pell (Pell, 1996, Pell and Leonard, 2003) eine Dissoziation zwi-
schen Unterscheiden (nicht beeintrachtigt) und Verstehen (beeintrachtigt) emotionaler

Prosodie durch Parkinson-Patienten.
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In einer Studie von Breitenstein (Breitenstein et al., 1998) zeigten nur Parkinson-
Patienten in einem fortgeschritteneren Krankheitsstadium (Hoehn und Yahr Stadium
IT) signifikante Einschrankungen im Erkennen emotionaler Prosodie, wohingegen PD-
Patienten in einem fritheren Krankheitsstadium (Hoehn und Yahr Stadium I) gleich
gut wie die gesunden Kontrollprobanden abschnitten. Hingegen konnte Benke (Benke
et al., 1998) bei dem seinerseits dokumentierten Defizit in der Verarbeitung emotiona-
ler Prosodie bei Parkinson-Patienten keinen Zusammenhang mit Variablen wie
Krankheitsdauer und —stadium, oder auch Alter und Depression feststellen. Jene Stu-
die konnte zudem nur bei Parkinson-Patienten mit einer Beeintrdachtigung hoherer
kognitiver Funktionen ein vermindertes Erkennen emotionaler Prosodie nachweisen.
Ebenso schloss Lloyd (Lloyd, 1999), dass Defizite im Verarbeiten emotionaler Proso-
die wohl eher gestorten hoheren kognitiven Prozessen zuzuschreiben sind als psy-
chomotorischen Dysfunktionen; in seiner Studie schnitten die Parkinson-Patienten
gegentiber der gesunden Kontrollgruppe sehr inhomogen ab. Insgesamt zeigten sich
die Parkinson-Patienten bei der Identifikation emotionaler Prosodie signifikant
schlechter, nicht jedoch in einem Diskriminations- und Verstindnis-Test emotionaler
Prosodie. Bei der genaueren Evaluation schnitten einzelne Parkinson-Patienten deut-
lich schlechter ab als andere, jedoch jeweils unterschiedliche Parkinson-Patienten in
unterschiedlichen Tests. Lloyd schloss daraus, dass nur gewisse Parkinson-Patienten
eine gestorte Verarbeitung emotionaler Prosodie aufweisen und dass das Muster der
Defizite sehr unterschiedlich gestreut sein kann.

In einer anderen Studie von Ariatti (Ariatti et al., 2008) zeigten Parkinson-Patienten
ebenfalls eine diffuse Schwiche im Erkennen von Prosodie, und zwar linguistischer
wie emotionaler. Die Patienten schnitten nur in einzelnen Subtests schlechter ab, wih-
rend in anderen kein Unterschied festgestellt werden konnte; so zeigten sich Parkin-
son-Patienten beispielsweise signifikant beeintrachtigt beim Erkennen von Stimuli
mit gliicklicher Intonation. Eine Post-Hoc-Analyse wies rechtsseitigen Parkinson-
Patienten ein schlechteres Erkennen von Abscheu, linksseitigen Parkinson-Patienten
ein schlechteres Erkennen von gliicklich intonierten Sitzen zu.

Yip (Yip et al., 2003) untersuchte die Emotionsverarbeitung bei einer bilateralen so-
wie einer rechtsseitigen Parkinson-Patienten-Gruppe und einer gematchten Kontroll-
gruppe. Die bilateralen Parkinson-Patienten (entsprechend Hoehn & Yahr Stadium II
und hoher) zeigten neben einer verminderten Identifikationsfdhigkeit emotionaler

Prosodie im Gegensatz zu vorgingig zitierten Studien (Scott et al., 1984, Pell, 1996,
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Pell and Leonard, 2003) auch eine verminderte Diskriminations-Fahigkeit. Zudem
zeigten sie sich beim Erkennen von Angst und Traurigkeit relativ stirker beeintréch-
tigt. Rechtsseitige Parkinson-Patienten (entsprechend Hoehn & Yahr Stadium I) wa-
ren nur bei der Identifikation emotionaler Prosodie, nicht aber bei der Diskrimination
beeintrachtigt.

Eine Studie von Kan (Kan et al., 2002) wiederum konnte gar keinen signifikanten Un-
terschied bei der Identifikation emotionaler Prosodie durch Parkinson-Patienten und
gesunde Kontrollen feststellen.

Insgesamt bleibt die Datenlage also nach wie vor nicht konklusiv. Dennoch scheint
die Mehrheit der Studien Schwierigkeiten der Parkinson-Patienten beim Verarbeiten
emotionaler Prosodie festzustellen, insbesondere die Identifikation emotionaler pro-
sodischer Stimuli scheint Schwierigkeiten zu bereiten, wihrend die Mehrzahl der Stu-
dien keine solche Beeintrachtigung bei der Diskrimination emotionaler Prosodie auf-

zeigte.

1.5.2 Prosodische Emotionserkennung in Abhingigkeit von der

Valenz

Diverse Studien widmeten sich zudem der Frage, ob das Erkennen emotionaler Pro-
sodie bei Parkinson-Patienten abhéngig ist von der Valenz (,,positive® versus ,,negati-
ve* Emotionen). Auch hier ist die Datenlage nicht konklusiv: wihrend mehrere Stu-
dien (Breitenstein et al., 1998, Pell and Leonard, 2003) bei Parkinson-Patienten gros-
sere Schwierigkeiten aufzeigten, emotionale Prosodie mit negativer Valenz als mit
positiver Valenz zu erkennen, so beschreibt beispielsweise Breitenstein (Breitenstein
et al., 2001), obwohl nicht statistisch signifikant, eine ausgeprigte Beeintrachtigung
ihrer ,,moderaten Patientengruppe® (bereits unter dopaminerger Therapie) bei der Er-
kennung von Stimuli mit gliicklicher Intonation gegeniiber der Patientengruppe in ei-
nem frithen Krankheitsstadium (noch ohne dopaminerge Therapie) sowie den gesun-
den Kontrollen. Dara (Dara et al., 2008) beschrieb, dass generell die Basisemotionen
»glicklich® und ,,iiberrascht” von Gesunden wie Parkinson-Patienten schlechter er-

kannt werden. Und dass zudem Parkinson-Patienten emotionale Prosodie mit negati-
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ver Valenz (wie Wut, Abscheu, Angst) grundsitzlich positiver zu bewerten scheinen

als gesunde Kontrollprobanden.

1.5.3 Emotionales Perzeptionsdefizit und gestorte Verarbeitung

zeitlicher Information

Ein weiterer Ansatz beschreibt ein mdgliches Perzeptionssdefizit emotionaler Proso-
die als Folge einer gestorten akustischen Verarbeitung von einem oder mehreren
akustischen Parameter bei Parkinson-Patienten. Basierend auf der Feststellung, dass
emotionale Prosodie jeweils unabhingig voneinander durch die Grundfrequenz-
Spanne sowie Liange der betonten Vokale moduliert werden kann, beschrieb Breiten-
stein (Breitenstein et al., 2001) bei Parkinson-Patienten grossere Schwierigkeiten
emotionale Prosodie zu erkennen, wenn die entsprechenden Stimuli auf einer Manipu-
lation der Vokalldnge beruhten, als wenn deren Frequenz-Umfang moduliert wurde.
Unterstiirzt wird ein solches mdgliches Defizit von Parkinson-Patienten in der zeitli-
chen Verarbeitung durch eine Studie von Harrington, Haaland und Hermanowicz
(Harrington et al., 1998): Eine Parkinson- und eine Kontroll-Gruppe hatten jeweils
zweil aufeinander folgende Tonpaare zu beurteilen. Das erste Standard-Tonpaar be-
stand aus jeweils zwei identischen Tonen gleicher Frequenz in einem {iber eine be-
stimmte Anzahl Millisekunden definierten zeitlichen Abstand. In einem ,,time percep-
tion task® hatten die Probanden zu entscheiden, ob der zeitliche Abstand zwischen
den beiden Tonen eines zweiten Tonpaars gleich oder unterschiedlich gegeniiber dem
zeitlichen Abstand der beiden Tone im Standard-Tonpaar war. In einem ,,pitch per-
ception task* hatten sie zu entscheiden, ob die Frequenz des zweiten Tonpaars gegen-
iiber dem Standard-Tonpaar gleich oder unterschiedlich war. Die Resultate zeigten,
dass wihrend kein signifikanter Unterschied im Erkennen der pitch-manipulierten
Tonpaare zwischen Parkinson-Patienten und Gesunden bestand, die Parkinson-
Patienten bei der zeitlichen Perzeption gegeniiber den Gesunden signifikant beein-
trachtigt waren. Mit einem praktisch identischen Studienaufbau untersuchte Rao (Rao
et al., 2001) in einer fMRI-Studie gesunde Rechtshinder und konnte hierbei eine aus-
schliesslich mit dem Verarbeiten von Zeitintervallen assoziierte Aktivierung der Ba-

salganglien nachweisen. Eine weitere fMRI-Studie mit dhnlichem Aufbau (Nenadic et
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al., 2003) bekréftigte die Rolle der Basalganglien bei der Verarbeitung zeitlicher In-
formationen, indem sie eine ausschliesslich mit Zeiteinschitzung assoziierte Aktivie-
rung des rechten Putamens isolierte.

Lasions- wie Imaging-Studien deuten also auf eine Rolle der Basalganglien im Verar-
beiten zeitlicher Informationen hin, was ein Grund fiir eine verminderte Emotionser-
kennung in via akustische Modalitdten vermittelten Stimuli bei Patienten mit M. Par-

kinson sein konnte.

Zusammenfassend bleibt somit die Datenlage also nach wie vor nicht konklusiv.
Dennoch scheint eine Mehrheit der Studien Schwierigkeiten der Parkinson-Patienten
beim Verarbeiten emotionaler Prosodie festzustellen, insbesondere bei der Identifika-
tion emotionaler prosodischer Stimuli.

Diffuser présentiert sich die Datenlage beziiglich einer moglichen Einschriankung von
Parkinson-Patienten im Erkennen emotionaler Prosodie in Abhangigkeit von der Va-
lenz; es gibt sowohl Studien, die Parkinson-Patienten ein schlechteres Erkennen von
prosodisch positiver Valenz, als auch Studien, die diesen ein vermindertes Erkennen
prosodisch negativer Valenz zuschreiben.

Und nicht zuletzt gibt es Hinweise, dass die Basalganglien eine Rolle im Verarbeiten
zeitlicher Informationen spielen konnten, was eine verminderte Emotionserkennung

in {liber akustische Modalitdten vermittelten Stimuli mitbedingen konnte.
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2. Ziele der vorliegenden Studie

Das Ziel dieser Studie ist somit, folgende Fragen zu beantworten:

1) Kénnen Parkinson-Patienten mittels gesprochener Sprache vermittelte Emotionen

schlechter unterscheiden als gesunde Probanden?

2) Ist das Erkennen emotionaler Prosodie durch Parkinson-Patienten abhingig von

der Valenz?

3) Sofern eine Storung vorliegt: beruht diese eher auf einer Stoérung im Erkennen pro-
sodischer Emotionalitit basierend auf pitch- oder basierend auf time-

Modulationen?
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3. Methode

3.1 Probanden

Nach Bewilligung der Studie durch die kantonale Ethikkommission Bern nahmen je
11 Patienten mit einer Parkinson-Erkrankung (PD) und 11 gesunde Kontrollproban-
den (HC) nach miindlicher und schriftlicher Einverstdndniserkldrung (informed con-
sent) daran teil. Sdmtliche Probanden waren deutscher Muttersprache. HC wurden
beziiglich Alter und Ausbildungsdauer angeglichen.

Samtliche Parkinson-Probanden waren in einem frithen Stadium der Erkrankung
(Hoehn & Yahr Stadium I — II). Die motorische Einschrankung wurde mittels Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) erfasst. Samtliche PD-Probanden waren
unter dopaminerger Therapie und wihrend deren optimalen ,,on*“-Phase untersucht
worden. Eine einfilhrende Anamnese evaluierte mogliche psychiatrische oder weitere
neurologische Vorerkrankungen sowie die genaue dopaminerge Therapie der PD-
Probanden und die Einnahme allfélliger anderer Medikamente, welche die Kognition
beeinflussen konnten. Der korrigierte Nahvisus sowie das Horvermodgen wurden mit-
tels Optoptypen-Tafel respektive Fliistertest gepriift. Die Handigkeit wurde mittels
Edinburgh Inventory (Oldfield) ermittelt. Zudem wurden sdmtliche Probanden auf
Demenz mittels Mini Mental State Examination (MMSE) sowie auf depressive Ver-
stimmungen mittels Beck Depression Inventory (BDI) untersucht. Mittels neuropsy-
chologischer Tests wurden Aufmerksamkeit (Stroop test) sowie verbales und nonver-
bales Arbeitsgedédchtnis (Digit Span, Corsi block tapping test — beide vorwérts wie
riickwarts) gepriift.

Ausschlusskriterien beinhalteten schwere Hor- und Sehstérungen, psychiatrische Sto-
rungen wie beispielsweise eine starke Depression (Diagnose und/oder BDI > 19),
Hinweise auf eine Demenz (MMSE < 24), ausgeprigte motorische Stérungen sowie
ein offensichtliches Unvermogen, die Instruktionen fiir die Testung umsetzen zu kon-
nen. Unter diesen Voraussetzungen wurden zwei Probanden (1 PD, 1 HC) von der

Studie ausgeschlossen.
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Ein T-Test fiir jede neuropsychologische Testung zeigte keinen signifikanten Unter-
schied zwischen PD und HC (Tabelle 1). Den Probanden waren die Ziele der Studie

nicht bekannt.

Mean and SD for PD and HC group

PD HC
Variable (n=10) (n=10)
MMSE (max = 30) 27.50 + 1.43 28.30 + 1.16
BDI 7.40 £5.32 8.40 £ 4.90
Stroop test 1.68 £ 0.21 1.79 £ 0.46
Corsi test 11.60 £ 2.12 12.90 + 4.07
Digit span 14.20 £ 2.70 12.60 + 2.01
age 65.00 + 9.01 64.2+7.76
educational status 13.33 £2.93 13.58 £ 2.77
sex 9 male, 1 female 7 male, 3 female

Tabelle 1: Hintergrund und neuropsychologische Testergebnisse der Probanden

3.2 Prosodische Stimuli

Die Stimuli wurden bereits fiir frithere Imaging-Studien iiber prosodische Perzeption
evaluiert und verwendet und sind anderswo (Pihan et al., 1997, Pihan et al., 2000,
Wildgruber et al., 2002) genau beschrieben.

Zusammenfassend wurden vier semantisch unterschiedliche deklarative Sitze ver-
wendet, wovon jeder durch eine Schauspielerin mit neutraler, freudiger oder trauriger
Intonation gesprochen war. Diese zwolf erhaltenen Sédtze wurden digital mit je drei
unterschiedlich starken pitch- und time-Spannen resynthetisiert als Parameter dreier
Intensitéitsstufen emotionaler Prosodie;

Die pitch-Amplitude wurde vergrossert respektive verkleinert relativ zum FO-Level

am Satzende, welcher konstant blieb (siche Abbildung 2a).
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Abbildung 2a: Modulation des emotionalen Ausdrucks via pitch-Amplitude

Zudem wurden in einem zweiten Set von jedem Satz drei Varianten mit kurzer, mitt-
lerer oder langer Dauer der betonten Silbe erstellt, indem einzelne pitch-Perioden he-
rausgeschnitten oder multipliziert wurden. Der Satz-Rhythmus blieb dabei praktisch
konstant, da die Verdnderung der Vokalldnge proportional zu ihrer absoluten Dauer

vorgenommen wurde (siche Abbildung 2b).
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Abbildung 2b: Modulation des emotionalen Ausdrucks via Dauer der betonten Silbe

Schliesslich wurden sdmtliche erhaltenen Sitze digital auf gleiche Lautstirke ange-
passt. So entstand ein Set von 72 Sitzen (4 deklarative Sitze x 3 Emotionen x 3 pitch-

Varianten x 3 time-Varianten).
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3.3 Ablauf des Experiments

Insgesamt absolvierten die Probanden 3 Testblocke: Erkennung emotionaler Valenz,
Unterscheidung emotionaler Intensitdt und Erkennen akustischer Unterschiede in
neutral intonierten Séitzen. In der vorliegenden Arbeit wird nur auf die Ergebnisse der

ersten der oben beschriebenen drei Testreihen eingegangen.

Das Experiment erfolgte in einem ruhigen, abgeschirmten Raum. Die Probanden setz-
ten sich in bequemer Haltung vor den Testcomputer. Die Stimuli wurden den Proban-
den liber Kopfhorer préasentiert. Die Lautstarke wurde vor Beginn der Testreihen auf
ein den Probanden angenehmes Level angepasst und danach wiahrend des ganzen Ex-
periments konstant gehalten. Die Probanden platzierten ihre Hand auf einem markier-
ten Punkt auf dem Keyboard und antworteten auf die mittels der Software E-Prime
prasentierten Stimuli, indem sie einen von zwei mit Symbolen markierte Kndpfen
driickten, wihrend der Rest des Keyboards abgedeckt war. Die Symbole bezeichneten
Valenz (©, ®), Intensitat (%, *) und akustische Gleichheit (=, #). Jedem Testblock
ging eine schriftliche Instruktion voraus, welche den Probanden vorgelesen und er-
neut erkldrt wurde, sofern vollstindiges Verstindnis nicht sicher garantiert war. Die
Probanden wurden aufgefordert, der Satzmelodie zu lauschen und den verbalen Inhalt
zu ignorieren. Sie wurden instruiert sogleich einen Knopf zu driicken, sobald sie zu

einer Entscheidung gelangt sind.

Proband startet Versuch

e randomisiert Proband antwortet

* via PC/ Kopfhorer
« selbstgetriggert Stimulus
* erzwungene Antwort (,forced choice®) >

t

Abbildung 3: Ablauf des Experiments

Jedem der Testblocke gingen 6 (Exp. 1 & 3) respektive 8 (Exp. 2) Trainingsstimuli
voraus, die fiir die Studie nicht evaluiert wurden. Die Testblocke wurden jeweils auf
Knopfdruck gestartet, so dass die Probanden bei Bedarf dazwischen eine kurze Pause

einlegen konnten.
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Den beschriebenen Testblocken voraus gingen zwei kurze Tests zur Evaluation der
Basis-Reaktionszeit: die Probanden mussten schnellstmoglich einen Knopf links re-
spektive rechts driicken als Reaktion auf eine gesprochene respektive visuelle Anwei-
sung ,,links* oder ,,rechts®.

Anschliessend folgten die eigentlichen Testreihen, wobei im Folgenden nur noch auf

das erste Teilexperiment eingegangen wird.

Experiment 1 — Erkennen emotionaler Valenz

Den Probanden wurden in randomisierter Reihenfolge 48 Stimuli priasentiert (4 Sétze
x 2 Emotionen X 6 akustische Manipulationen (3 pitch-Varianten, 3 time-Varianten)).
Die Probanden entschieden iiber entsprechenden Knopfdruck, ob der présentierte

Stimulus freudig oder traurig klang.

3.4 Datenanalyse

Die Datenauswertung erfolgte mittels Varianzanalyse (,,mixed-model ANOVA®).
Abhingige Variablen waren die Richtigkeit der Beurteilung eines Stimulus (accuracy)
sowie Reaktionszeit (reaction time) bis zur Eingabe der Antwort per Tastendruck.
Unabhéngige Variablen waren die Emotion (happy resp. sad), die Art der akustische
Manipulation (pitch resp. time) sowie der Grad der akustischen Manipulation resp. die
Intensitdt der Emotion (low, medium, high) als Innersubjektfaktoren, sowie die Grup-
pe (PD, HC) als Zwischensubjektfaktoren. Alle statistischen Analysen wurden in
SPSS 15 durchgefiihrt (SPSS Inc., Chicago, Illinois); p<0.05 wurde als signifikant
betrachtet.
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4. Resultate

F p
Accuracy Experiment
GROUP 3,166 0,092
EMOTION 0,617 0,442
PITCH.TIME 1,166 0,294
GRADE 0,047 0,954
EMOTION * GROUP 1,037 0,322
PITCH.TIME * GROUP 4,162 0,056
GRADE * GROUP 1,250 0,299
EMOTION * PITCH.TIME 4,765 0,043 *
EMOTION * PITCH.TIME * GROUP 4,765 0,043 *
EMOTION * GRADE * GROUP 0,142 0,868
Reaction time Experiment
GROUP 7,780 0,012 *
EMOTION 6,775 0,018 *
PITCH.TIME 0,128 0,725
GRADE 2,021 0,147
EMOTION * GROUP 4,908 0,040 *
PITCH.TIME * GROUP 1,804 0,196
GRADE * GROUP 1,332 0,277
EMOTION * PITCH.TIME 0,503 0,487
EMOTION * PITCH.TIME * GROUP 1,688 0,210
EMOTION * GRADE * GROUP 0,750 0,479
Simple reaction time
GROUP 0,450 0,511

Tabelle 2: Zusammenfassung der statistischen Auswertung, aufgelistet sind die F-Values und p-Werte

der ANOVA (* : p < 0.05)

4.1 Antwort-Richtigkeit (Accuracy)

Emotional positive Valenz und emotional negative Valenz wurde gleich gut erkannt
(Faktor ,,emotion®, F=3.166, p=0.092). Und unabhingig von der Valenz zeigte sich

zwischen der PD-Gruppe und der HC-Gruppe kein Unterschied im Erkennen von
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Emotionen. Zudem gab es keine Emotion, die von Parkinson-Patienten schlechter er-

kannt wurde als von HC (emotion * group, F=1.037, p=0.322).

T Abbildung 4: Kein signifikanter
1004 Unterschied bei der Emotions-
Erkennung zwischen den bei-
80 den Gruppen. Allerdings zeigte
g sich eine grosse Antwort-
ESO 1 Variabilitdit der PD-Gruppe,
K] besonders bei der Identifikation
§° gliicklicher Stimuli.
=40 -
emotional intonation
e
0

PD HC

Betrachtet man die Art der Stimulus-Manipulation wurden pitch- und time-
manipulierte Stimuli gleich gut erkannt, unabhéngig von der Gruppe und unabhéngig
von der Emotion (Faktor ,pitch.time®, F=1.166, p=0.294). Zwischen den beiden
Gruppen besteht statistisch ebenfalls kein Unterschied, jedoch zeichnet sich ein Trend
ab, dass Parkinson-Patienten die pitch-manipulierten Stimuli schlechter erkannten als
die time-modulierten (pitch.time * group, F=4.162, p=0.056).

Unabhéngig von der Probandengruppe wurden Stimuli mit positiver Valenz signifi-
kant schlechter erkannt, wenn sie pitch-manipuliert waren als wenn sie time-
manipuliert waren (emotion * pitch.time, F=4.765, p=0.043) — dieser Effekt zeichnete
sich bei den Parkinson-Patienten jedoch relativ stirker ab als bei den gesunden Kon-

trollprobanden (emotion * pitch.time * group, F=4.765, p=0.043).
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Abbildung 5: Emotionserkennung (Mittelwert der Accuracy) durch PD und HC, abhdingig von Valenz
und Modulations-Art; signifikant schlechteres Erkennen pitch-manipulierter Stimuli mit positiver Va-

lenz durch Parkinson-Patienten (Doppelpfeil, p < 0.05)

Die Intensitit der vermittelten Emotion hingegen hatte keinen Einfluss auf das Erken-
nen der Emotion, weder bei Parkinson-Patienten noch bei HC, noch in Abhéngigkeit

von der Emotion oder der Art der Stimulus-Manipulation.

4.2 Reaktionszeit

Der reine motorische Reaktionszeittest zeigte keinen Unterschied zwischen PD und
HC: Die zum Zeitpunkt der Testabsolvierung medikamentds behandelten Parkinson-
Patienten wiesen gegeniiber der gesunden Kontrollgruppe also keine motorische Ein-
schrankung auf (group, F=0.450, p=0.511).

Grundsitzlich brauchten simtliche Probanden relativ lange, um sich fiir eine Antwort

zu entscheiden; normale Reaktionsgeschwindigkeiten ohne ,,Aufgabe® belaufen sich
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um ca. 300 — 500 ms, bei unseren Aufgaben wurden Reaktionszeiten von bis zu 3500
ms gemessen. Interessanterweise antworteten die Parkinson-Patienten insgesamt
schneller als die HC, aber nur im Prosodie-Experiment (group, F=7.780, p=0.012).

Emotionale Intonation mit positiver Valenz zu erkennen dauerte grundsitzlich signi-
fikant langer unabhéngig von der Gruppe (emotion, F=6.775, p=0.018), wurde wie
oben beschrieben dann aber richtig gemacht. Allerdings war dieser Effekt bei Parkin-

son-Patienten relativ stiarker ausgeprigt. (emotion * group, F=4.908, p=0.040)
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5. Diskussion

Eine allgemeine Einschriankung von Parkinson-Patienten im Erkennen emotionaler
Prosodie konnte statistisch nicht nachgewiesen werden. Ahnlich wie in der Studie von
Ariatti (Ariatti et al., 2008) schnitten die Parkinson-Patienten nur in einzelnen Sub-
tests schlechter ab, wéhrend in anderen kein Unterschied festgestellt werden konnte.
Ein Faktor hierfiir ist, dass die untersuchte Anzahl Probanden (10 Parkinson-
Patienten, 10 gematchte Kontrollen) klein war, so dass Unterschiede zwischen den
beiden Gruppen nur entdeckt werden kdnnen, wenn sie sehr gross sind (z.B. bei Ac-
curacy group p = 0.092 wire bei einer grosseren Anzahl Probanden mdéglicherweise
der Unterschied bei der Emotionserkennung zwischen den beiden Gruppen statistisch
signifikant geworden). Andererseits heben die inkonsistenten Ergebnisse in unserer
wie in dhnlichen Studien eine wichtige Erkenntnis hervor, indem sie ein methodologi-
sches Grundproblem der Parkinson-Forschung aufzeigen, welches sich erst in den
letzten Jahren begonnen hat herauszukristallisieren. Genauer, die Ursache fiir die in-
konsistenten Ergebnisse muss mdglicherweise in der unzutreffenden Grundannahme
gesucht werden, dass die Parkinson’sche Erkrankung primér durch motorische Sym-
ptome charakterisiert werden soll; bei der Zusammenstellung unseres Patienten-
Kollektivs im Jahr 2004 wurde davon ausgegangen, dass die Parkinson-Patienten qua-
si ein homogenes Kollektiv sind, da sie aufgrund ihrer motorischen Erkrankung in
einem dhnlichen Stadium nach UPDRS waren und somit auch eine &hnliche Ein-
schrinkung im Erkennen emotionaler Prosodie aufzeigen wiirden, welches sie von
den gesunden Kontrollprobanden abgrenzt.

Bereits Lloyd (Lloyd, 1999) stellte aber in seiner Studie fest, dass die Parkinson-
Patienten gegeniiber den gesunden Kontrollen sehr inhomogen abschnitten; einzelne
Patienten schnitten deutlich schlechter ab als andere, jedoch jeweils unterschiedliche
Parkinson-Patienten in unterschiedlichen Tests.

Mit der aktuellen Definition von M. Parkinson als einer vorrangig motorischen Er-
krankung mit begleitenden nicht-motorischen Symptomen (kognitiven, psychischen,
vegetativen) wird die Erkrankung primir nach motorischen Kriterien charakterisiert
und gradiert, resultierend in den gingigen Mess-Skalen UPDRS respektive Hoehn &

Yahr. Will nun eine Studie kognitive Beeintrachtigungen von Parkinson-Patienten
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untersuchen, so besteht die Voraussetzung fiir die Nachweisbarkeit von Gruppenef-
fekten in einer Abhéngigkeit zwischen kognitiver und motorischer Einschrankung im
Krankheitsverlauf. Ubertragen auf unsere Studie heisst dies: da das Krankheitsstadi-
um unserer Patienten, ja iiberhaupt die Parkinson-Erkrankung an sich, gemiss
UPDRS bestimmt wurde, also aufgrund des Grads der motorischen Einschriankung,
kann ein Gruppenfaktor bei einer exekutiven oder anderen kognitiven Aufgabe nur
nachgewiesen werden, wenn eine Einschrinkung letzterer in direkter Abhangigkeit
vom UPDRS vorhanden ist. Dass dies jedoch fraglich ist, zeigte eine 2008 erschiene-
ne Studie von Rowe (Rowe et al., 2008): diese demonstrierte, dass die corticale und
subcorticale Aktivierung beim Durchfiihren einer kognitiven Aufgabe nicht-linear mit
dem UPDRS und dem Ausmass der dopaminergen Therapie zusammenhingen. Dass
also die einzelnen motorischen und nicht-motorischen cortico-subcorticalen Schalt-
kreise im Krankheitsverlauf von der Neurodegeneration individuell unterschiedlich
betroffen sind und damit in den verschiedenen Krankheitsstadien ein unterschiedli-
cher und nicht-linearer Effekt des M. Parkinson auf motorische und exekutive Funkti-
onen besteht. Dies {ibereinstimmend mit Resultaten anderer Studien (Gotham et al.,
1988, Rinne et al., 2001, Braak et al., 2006, Wolters and Braak, 2006). Zudem, dass
es fiir jeden Schaltkreis ein unterschiedliches dopaminerges Behandlungsoptimum
gibt, d.h. dass eine dopaminerge Therapie, welche den Patienten beziiglich motori-
scher Symptome optimal einstellt, ihn gleichzeitig von der optimalen Einstellung be-
ziiglich kognitiver Symptome wegbewegen kann, dies ebenfalls iibereinstimmend mit
Resultaten anderer Studien (Gotham et al., 1988, Cools et al., 2001, 2003).

Da bei unserer Studie das Krankheitsstadium nach motorischen Kriterien bestimmt
wurde (UPDRS und Hoehn & Yahr) und die Patienten mit einer auf die motorischen
Symptome abgestimmten dopaminergen Therapie behandelt waren, wird verstdndlich,
dass ein hypothetisches nicht-motorisches Defizit dieser Patienten statistisch schlecht
nachgewiesen werden kann. Neben dem nicht-parallelen Fortschreiten motorischer
und kognitiver Symptome spielen zudem noch weitere Faktoren mit, die zur Inhomo-
genitit der Parkinson-Gruppe beitragen: so kann die Neurogeneration an sich bei ver-
schiedenen Patienten ein sehr unterschiedliches Mass aufweisen. Und nicht zuletzt
sind die Parkinson-Patienten beziiglich ihrer dopaminergen Therapie nicht gleicher-
massen eingestellt; das heisst, die medikamentdse Einstellung erfolgt zwar einheitlich
nach motorischen Kriterien, jedoch richtet sich die ,,Feineinstellung® letztlich nach

den individuellen Bediirfnissen und Wiinschen der Patienten (z.B. muss ein Patient,
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der gern und viel wandert anders eingestellt werden als einer, der meist zu Hause vor
dem Fernseher sitzt).

Trotzdem aber wurden in unserer Studie einige Effekte gefunden, welche nicht igno-
riert werden diirfen; Insgesamt antworteten die Parkinson-Patienten signifikant
schneller als die Kontrollprobanden. Dies erscheint paradox, wiirde man doch, wenn
iiberhaupt, aufgrund der Bradykinesie bei M. Parkinson, eher eine verldngerte Reakti-
onszeit erwarten. Jedoch wurden bereits in fritheren Studien mit kognitiven Aufga-
benstellungen schnellere Reaktionszeiten bei Parkinson-Patienten beschrieben sowohl
im Vergleich von Parkinson-Patienten zu gesunden Kontrollprobanden (Frank et al.,
2007, Rowe et al., 2008), als auch zwischen Parkinson-Patienten im ,,on* resp. ,,0ff*-
Zustand (Mattay et al., 2002). Eine mogliche Erklarung ist, dass Parkinson-Patienten
den Konflikt zwischen mdglichst schnell, aber trotzdem moglichst richtig zu antwor-
ten, nicht in gleichem Ausmass wie gesunde Probanden wahrnehmen — dies mogli-
cherweise wiederum eine Folge der dopaminergen Therapie, welche die Patienten
durch Einstellung auf ein motorisches Optimum aus dem kognitivem Optimum weg-
bewegt (siche oben). Das wiirde erwarten lassen, dass Parkinson-Patienten, weil sie
die Schwierigkeit der Aufgabe nicht also solche erkennen, zwar schneller antworten,
aber auch mehr Fehler machen. Dass wir ein solches schlechteres Abschneiden der
Parkinson-Patienten bei der Accuracy statistisch nicht nachweisen konnten, mag an
der insgesamt eher einfachen Aufgabe gelegen haben (die Antwort-Richtigkeit lag
insgesamt bei iiber 90%). So darf davon ausgegangen werden, dass, wire die Aufgabe
schwieriger gewesen, die Parkinson-Patienten zwar weiterhin schneller als die gesun-
den Kontrollen geantwortet hitten, insgesamt dann aber moglicherweise mehr Fehler
gemacht hitten.

Zudem konnte rein statistisch bei einem Signifikanz-Niveau von p=<0.05 zwar kein
signifikanter Unterschied zwischen HC und PD im Erkennen positiver und negativer
Valenz in emotional intonierten Stimuli nachgewiesen werden. Dennoch deutet die
langere Reaktionszeit in der Reaktionszeit-Analyse sowie die grossere Variabilitit der
Antworten darauf hin, dass Parkinson-Patienten bei den ohnehin schwieriger zu er-
kennenden Stimuli mit positiver Valenz mehr Schwierigkeiten haben als gesunde
Kontrollen. Interessant, aber dhnlich schwierig zu interpretieren sind die Ergebnisse
zur Emotionserkennung in Abhidngigkeit von der Art der Modulation; insgesamt
scheinen pitch-manipulierte Stimuli schwieriger zu erkennen, was aber bei den Par-

kinson-Patienten besonders zum Ausdruck kommt. Besonders augenfillig wird diese
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Einschrankung erst, wenn die beiden Parameter, bei denen Parkinson-Patienten leich-
te Schwichen zeigen, gekoppelt werden: pitch-Manipulation mit positiver Valenz.
Das mag auch ein Grund sein, weshalb erst die dreifach-Interaktion (emotion *
pitch.time * group) ein signifikant schlechteres Abschneiden der Parkinson-Patienten
zeigt, wihrend die Main effects allenfalls Trends zeigen, aber nicht signifikant sind.
Wie bereits eingangs beschrieben, wiirden diese Trends bei einer grosseren Anzahl
Probanden moglicherweise signifikant werden. Moglicherweise erst recht, wenn es
gelingen wiirde, die Parkinson-Gruppe eben nicht nach motorischen Kriterien, son-
dern gemdss ihrer fiir das Experiment relevanten kognitiven Einschriankung zusam-
menzustellen.

Dennoch sticht ins Auge, dass im Gegensatz zu den in Kapitel 1.5.3 besprochenen
Studien durch uns eine Einschrankung von Parkinson-Patienten im Verarbeiten zeitli-
cher Informationen nicht bekriftigt werden konnte, dass sich im Gegenteil die

Schwiche eher im Erkennen pitch-manipulierter Stimuli offenbarte.

Letztlich kann unsere Studie die in Kapitel 2 aufgelisteten Fragestellungen nicht ab-
schliessend beantworten, sondern ist vielmehr Grundlage und Ausgangspunkt fiir wei-
tere Erhebungen. Insbesondere zeigt sie die Notwendigkeit auf, dass fiir die Untersu-
chung nicht-motorischer Funktionen bei Parkinson-Patienten neue Instrumente fiir
Diagnose und Gradierung der Erkrankung gesucht werden miissen. Die Klassifikatio-
nen nach UPDRS und Hoehn & Yahr sind fiir diesen Zweck unzureichend und bergen
das Risiko, dass Effekte der Erkrankung oder einer Therapie verpasst werden, wenn
Studien Gruppendifferenzen oder Zusammenhinge mit dem Schweregrad der Erkran-
kung untersuchen.

Das Krankheitsstadium der Patienten miisste also jeweils entsprechend dem in der
jeweiligen Studie zu untersuchenden kognitiven Teilaspekt gradiert werden (gemass
der Krankheitsprogression innerhalb des diesem Teilaspekt entsprechenden cortico-
subcorticalen Schaltkreises).

Es miisste also ein Instrument gefunden werden, welches das Krankheitsstadium der
Patienten innerhalb desjenigen kognitiven Teilaspekts (dem zugehorigen cortico-
subcorticalen Loop entsprechend) festlegt, welcher in der jeweiligen Studie unter-
sucht werden soll. Auf die Spitze getrieben wiirde dies heissen, dass fiir jeden kogni-
tiven Teilaspekt, respektive jede Studie, welche einen solchen untersucht, eine unter-

schiedliche Klassifikation des M. Parkinson zum Zuge kommen miisste. Es ist ein-
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leuchtend, dass dies in der Praxis nicht umsetzbar ist. Das Ziel muss demnach sein,
beziiglich kognitiver Symptome des M. Parkinson ein Instrument zu finden, das den
Krankheitsverlauf innerhalb moglichst vieler kognitiver Teilaspekte ndherungsweise
unter einen Hut bringen kann.

Welches dieses Instrument sein konnte, konnte eine weiterfilhrende Studie kldren,
welche die Performance der Parkinson-Patienten — in unserem Fall beim Erkennen
emotionaler Prosodie — in Abhéngigkeit von ihrer Performance in neuropsychologi-
schen Tests wie beispielsweise Stroop, Digit-Span, MMSE untersucht. Hinsichtlich
MMSE wurde dieser in einer Deutschen Studie (Riedel et al., 2008) als Screening-
Instrument fiir kognitive und neuropsychiatrische Symptome bei Parkinson-Patienten
bereits als unzureichend befunden. Die gleichen Autoren schlagen stattdessen
PANDA (Parkinson neuropsychometric dementia assessment), welches 5 verschiede-
ne kognitive Aufgaben und einen kurzen Depressions-Fragenkatalog enthélt, als
Screening-Instrument vor (Kalbe et al., 2008). Ob PANDA oder ein anderes Scree-
ning-Tool (Kulisevsky and Pagonabarraga, 2009) dem obigen Anspruch als neuro-
psychologisches Screening-Tool gerecht wird, muss in entsprechenden Studien erst
noch weiter geklart werden — in unserem Fall insbesondere, ob es mit der Fahigkeit
emotionale Prosodie zu erkennen wirklich besser korreliert als der UPDRS.

Die Notwendigkeit einer umfassenderen Definition der Parkinson-Erkrankung besteht
nicht nur im Hinblick auf Studien sondern durchaus auch aus Sicht der Patienten. So
sind neben den motorischen insbesondere kognitive und affektive Dysfunktionen es-
sentiell fiir deren Lebensqualitdt (Schrag et al., 2000, Klepac et al., 2008). In diesem
Sinne sollte der Erfolg einer Therapie primér an der gesundheitsbezogenen Lebens-
qualitidt (Hr-QoL) als Endpunkt gemessen werden, iiberpriift anhand einer umfassen-
den Bewertungsskala, welche Dysfunktionen sdmtlicher der durch M. Parkinson be-
troffenen Teilbereiche beriicksichtigt — angelehnt beispielsweise an den MSFC-Score

bei Multipler Sklerose (Rudick et al., 2002, Polman and Rudick, 2010).

5.1 Konklusion

Obwohl Parkinson-Patienten mehr Miihe beim Erkennen prosodischer Stimuli mit
positiver Valenz und pitch-Manipulation aufzuweisen scheinen, so kann die vorlie-

gende Studie nicht abschliessend beantworten, ob Parkinson-Patienten emotionale
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Prosodie schlechter erkennen respektive welche Parameter dafiir verantwortlich sind —
diesbeziiglich sind weitere Untersuchungen erforderlich.

Sofern es sich nicht um eine rein motorische Aufgabe handelt, haben Parkinson-
Patienten kiirzere Reaktionszeiten als gesunde Kontrollprobanden, moglicherweise
weil sie die Schwierigkeit einer Aufgabe als solche nicht erkennen, respektive weil
eine dopaminerge Therapie diese Fahigkeit einschriankt.

Zudem wird hervorgehoben, dass die kognitiven Symptome der Erkrankung und da-
mit die Parkinson-Krankheit an sich mit den aktuellen, auf motorische Symptome an-
gelegten Messinstrumenten unzureichend erfasst werden. Propagiert wird daher eine
umfassende Bewertungsskala, welche Dysfunktionen samtlicher der durch M. Parkin-
son betroffenen Teilbereiche beriicksichtigt — angelehnt beispielsweise an den MSFC-
Score bei Multipler Sklerose. Welches neuropsychologische Testinstrument den kog-
nitiven Teilbereich am besten erfasst — ob PANDA, MMSE oder ein anderes Scree-
ning-Tool — muss ebenfalls Gegenstand weiterer Abklédrungen sein.

In diesem Sinne soll die vorliegende Studie auch primér als Ausgangspunkt fiir weite-

re Untersuchungen verstanden werden.
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