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Zusammenfassung

In dieser Arbeit wurden anhand neurowissenschaftlicher Methoden neurobiologische

Korrelate der Emotionsregulation bei Kindern und Jugendlichen mit einer Störung des

Sozialverhaltens (SSV) untersucht . Betroffene mit diesem Störungsbild fallen phänoty-

pisch durch besonders aggressives und dissoziales Verhalten auf (für ein Review siehe

Barrickman 2003) . In der Gesellschaft hat dieses Störungsbild eine besondere Brisanz,

weil zum einen die Diagnose dieses Störungsbildes in kinder- und jugendpsychiatrischen

Einrichtungen mit 30-50 % aller Fälle am häufigsten gestellt wird (Schmeck & Poustka

2000) und zum anderen, weil die Prognose bei früher Manifestation der Störung be-

sonders schlecht ist . Während in den meisten Fällen eine Remission des Störungsbildes

eintritt (Moffitt, Caspi, Harrington & Milne 2002), ist das Risiko, dieses Verhalten auch

im Erwachsenenalter fortzusetzen und eine antisoziale Persönlichkeitsstörung zu entwi-

ckeln, für die Kinder mit einer frühen Manifestation der Störung doppelt so hoch wie

bei adoleszentem Eintreten der Störung (Robins 1991) . Circa 10 % der Betroffenen ent-

wickeln im Erwachsenenalter eine antisoziale Persönlichkeitsstörung (Herpertz & Sass

2000) . Neuere Daten zeigen, dass sich die Prävalenzrate der Störung in den letzten 20

Jahren besonders in städtischen Gebieten erhöht hat (Lahey et al . 1999 ; Tcheremissine

& Lieving 2006).

Kinder und Jugendliche mit einer SSV haben ein hohes Risiko für komorbide Störun-

gen . Die häufigste unter ihnen ist die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung

(ADHS) . Nahezu drei Viertel der Probanden mit einer SSV in den Experimenten dieser

Arbeit hatten komorbid eine ADHS . Aber auch affektive Störungen und Angststörungen

sowie Drogenmissbrauch kommen häufig vor (Vloet, Herpertz & Herpertz-Dahlmann

2006).

Die Ursachen des Störungsbildes sind sehr heterogen. Besondere Bedeutung erlangen

dabei biologische Risikofaktoren, denn besonders im jungen Alter sind sie stark an

der individuellen Entwicklung beteiligt . Diese Risikofaktoren sind bis heute jedoch nur

wenig untersucht . Durch neue Technologien wie die bildgebenden Verfahren (z . B. der

Magnetresonanztomographie) lassen sich mögliche neurobiologische Risikofaktoren gut

untersuchen, obwohl mit diesen Verfahren kausale Zusammenhänge nur längsschnittlich

untersucht werden können.

Bislang gibt es kaure bildgebende Studien mit Kindern und Jugendlichen reit einer

SSV (Bussing, Grudnik, Mason, Wasiak & Leonard 2002 ; Kruesi, Casanova, Mannheim

& Johnson-Bilder 2004 ; Sterzer, Stadler, Krebs, Kleinschmidt & Poustka 2005) . Man
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la, Hippocampus) linksseitig . Ferner ergaben sich regionale Volumenvergrößerungen in

der grauen Substanz bei den Patienten bilateral im Cerebellum . In Regressionsanaly-

sen wurde ein negativer Zusammenhang zwischen dem Volumen der grauen Substanz

in präfrontalen Arealen und auch in limbischcn Strukturen und der Symptomschwere

der SSV bzw. zwischen den Volumina dieser Areale und aggressiven und dissozialen

Verhaltensweisen gefunden . Der Einfluss der ADHS wurde in einer weiteren Regressi-

onsanalyse geprüft . Diese ergab für die Symptomschwere der ADHS eine negative Korre-

lation zu weitläufigen Volumenveränderungen in orbitofrontalen, limbischcn, striatalen

und temporalen Arealen . Diese Befunde zeigen einen Zusammenhang dieser Störung zu

frontolimbischen, emotionsverarbeitenden und -regulierenden Strukturen.

Im dritten Experiment wurde geklärt, ob ein funktioneller Zusammenhang einer ge-

störten Affektregulation ausschließlich mit der Störung des Sozialverhaltens hergestellt

werden kann oder ob die Affektregulation ebenso ein Korrelat der Aufinerksamkeitsde-

fizit-/Hyperaktivitätsstörung ist . Dazu sahen sich 13 Probanden, die ausschließlich eine

Aufrnerksarnkeitsdefizit-/H,yperaktivitätsstörung aufwiesen und 13 Kontrollprobanden

dieselben Bilder im MRT an wie in Experiment 1 . Im Gruppenvergleich aktivierten

die Kontrollprobanden linkslateral die Insel, Teile der Basalganglien, den Thalamus

und frontale Areale stärker als die Patienten bei der Betrachtung negativer vs . neutra-

ler Bilder . Es fanden sich in diesem Experiment jedoch keine Gruppenunterschiede im

Bereich frontolimbischer Areale, die mit Emotionskontrollprozessen assoziiert werden.

Konform zur Hypothese ergaben sich somit keine Hinweise auf eine Dysfunktion der

Amygdala, der orbitofrontalen und ventromedialen Areale und des ACC . Damit ergab

sich auch kein Hinweis für ein Emotionsregulationsdefizit bei Patienten mit einer ADHS.

In dieser Arbeit wurde in funktionellen und morphometrischen Untersuchungen ge-

zeigt, dass Gehirnareale, die mit der Regulation des Affektes assoziiert sind, bei Kindern

und Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens beeinträchtigt sind . Damit lie-

gen Hinweise vor, dass die Störung des Sozialverhaltens mit einer dysregulativen Emo-

tionsverarbeitung einhergeht, die spezifisch mit der SSV, jedoch nicht mit der ADHS

assoziiert ist . Somit ergeben sich längerfristig interessante Perspektiven für die frühe

Identifikation von Kindern mit Störungen der Emotionsverarbeitung in frontolimbischen

Hirnarealen und somit die Möglichkeit, effektive Präventionsmaßnahmen zu evaluieren .
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Abstract

In the PhD thesis at hand neurobiological correlates of the regulation of affect in chil-

dren and adolescents with conduct disorder (CD) and attention deficit-/hyperactivity

disorder (ADHD) were investigated by using neuroscientific rnethods . These children

and adolescents tend to show high levels of aggressive and antisocial behaviour (for

Review see Barrickman 2003) . Disruptive behaviour disorders are the most frequent

(30-50%) diagnoses in child psychiatric services (Schmeck & Poustka 2000) . Further-

more, the prognosis for children with an "early-onset" of this disorder is very poor . Most

children and adolescents with CD show a remission of the symptomatology within ado-

lescence (Moffitt et al . 2002) . But the risk for developing an antisocial personality

disorder (ASPD) is twice as high in children showing an "early-onset " of CD (Robins

1991) . About 10% of these children even develop an ASPD (Herpertz & Sass 2000).

Latest research indicates that over the last two decades the prevalence of CD has risen,

specifically within the urban population (Lahey et al . 1999 ; Tcheremissine & Lieving

2006).

Furthermore, children with CD have a high risk of developing cornorbid disorders.

Especially ADHD is often associated with CD . The experiments carried out for this

thesis showed that approximately three quarters of all children with CD also had a

cornorbid ADHD. Affective and fear disorders as well as substance abuse are frequent,

too (Vloet et al . 2006).

CD is caused by heterogencous factors . There seems to be a greater load of biologi-

cal risk factors in the early-starter subtype . This fact is important, because biological

factors shape children ' s early development . Today, neuroimaging techniques like Mag-

net-R.esonance-Irnaging (MRI) provide a unique chance of investigating structural and

functional differences that are associated with neuropsychiatric disorders in childhood.

However, antisocial behaviour is notably less studied in childhood and adolescence

than in adulthood. To date, there are only few neuroimaging studies comparing chil-

dren with CD to controls using MR.I (Bussing et al . 2002 ; Kruesi et al . 2004 ; Sterzer et

al . 2005) . There is rieh evidence showing that negative affect can generate aggressive

behaviour (Berkowitz 1999, 2003) and that aggressive behaviour is closely related to

an individual's failure to deal with emotions (Bussing et al . 2002 ; Kruesi et al . 2004;

Sterzer et al . 2005) . Central areas in the human brain which are associated with affect

regulation are the orbitofrontal cortex, the ventromedial prefrontal cortex, the ante-

rior cingulate and the amygdala (Davidson et al . 2000) . Especially the frontal lobe
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The third experiment investigated functional correlates between a dysfunctional affect

regulation and Symptom severity of CD and also correlates of ADHD pathology. The

saure pictures as in experiment 1 were shown to thirteen children and adolescents with

ADHD-only diagnosis and thirteen controls aged 11 to 17 . Increased left-sided activity

was found in the insula, parts of the basal ganglia, the thalamus and frontal areas

in the control group compared to the ADHD-group while viewing negative vs . neutral

pictures . Eiere were no significant group differentes in the activity of frontolimbic areas,

i .e . in areas which are associated with emotion regulation . In line with the hypothesis

there is no evidence of a dysfunction of the amygdala, the ACC, and orbitofrontal or

ventromedial areas . Thus, there is also no evidence of dysregulated affect in ADHD

patients.

In summary, the results open interesting perspectives for early identification of CD

pathology based an brain abnormalities in frontolimbic brain areas . Evaluations of pre-

vention arrangements that focus an emotion processing might benefit from such early

diagnosis .
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Einleitung 1

1 .1 Gegenstand und Aufbau dieser Arbeit

Die vorliegende Arbeit geht in drei Experimenten der klinischen Fragestellung nach neu-

robiologischen Mechanismen der Emotionsinformationsverarbeitung bei Kindern und

Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens nach . Dafür wurden bildgebende

neurowissenschaftliche Methoden der Magnetresonanztomographie eingesetzt.

Kapitel 1 umfasst den theoretischen Teil . Dabei wird auf das klinische Bild der Stö-

rung des Sozialverhaltens eingegangen (Abschnitt 2), ebenso auf antisoziales Verhal-

ten im Erwachsenenalter (Abschnitt 3) . Abschnitt 4 behandelt mögliche psychologisch-

psychiatrische Behandlungsansätze und Präventionsmaßnahmen . Die neuroanatomischen

Grundlagen der Emotionskontrolle werden in Abschnitt 5 dargestellt . Abschnitt 6 führt

die neurowissenschaftlichen Methoden der funktionellen und strukturellen Magnetreso-

nanztornographie ein . Der experimentelle Teil wird auch im Fokus der aktuellen Lite-

ratur in Abschnitt 7 eingeführt.

In Kapitel 2 bis 4 folgen die Beschreibungen der drei Experimente mit den Ergebnissen

und der jeweiligen Diskussion der Ergebnisse.

Kapitel 5 schließlich fasst die Ergebnisse zusammen, stellt die klinische Bedeutung

dieser dar und gibt einen Ausblick über weitere notwendige Forschung.

1 .2 Störung des Sozialverhaltens

„Plötzlich wird Olaf von acht Mitschülern umringt . Einer rempelt ihn an,

tippt ihm immer wieder mit dem Zeigefinger gegen die Brust . Olaf wehrt

sich nicht . Er macht einen Schritt zurück und versucht, den Angriffen mit

dem Oberkörper auszuweichen . Wegrennen kann er nicht . Er weiß, was jetzt

kommt . Letzte Woche haben sie ihm schon seine Baseball-Mütze abgenom-

men. Rhythmisch skandieren sie seinen Vornamen . Aus ,Olaf! Olaf!" wird
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„_Aff! Aff!" und dann ohrenbetäubendes Urwaldgeschrei . Heute wollen sie sei-

ne Schuhe . Doch das reicht ihnen nicht . Als Olaf zitternd die Schnürsenkel

löst, treten und schlagen die Jugendlichen zu und schreien : „Fresse! Bauch!

Eier! Niere!" Olaf sackt zusammen und bleibt liegen.

360 Schüler der Betty-Reis-Gesamtschule in Wassenberg haben zugeschaut.

Einige starr vor Entsetzen, andere fasziniert . Ein paar haben mitgegrölt.

Keiner hat eingegriffen. Für einen Moment herrscht Totenstille . Dann bran-

det Beifall auf. Diesmal war alles nur ein Spiel . Das Theaterstück , Tatver-

dächtige" des Regisseurs Simon Steimel ist nach 50 Minuten zu Ende . Die

Darsteller verbeugen sich ."'

Was hier in einem Theaterstück von Laienschauspielern dargestellt wird, ist im All-

tag vieler Kinder, Jugendlicher und Heranwachsender immer öfter Realität : aggressives

Verhalten . Solche Situationen massiver Gewalt finden in letzter Zeit ein immer wie-

derkehrend starkes Medienecho . Printmedien, aber auch Funk und Fernsehen bringen

zudem der Öffentlichkeit nahe, dass insbesondere Gewalt junger Menschen in Deutsch-

land sowohl quantitativ als auch qualitativ immer mehr zunehme . Zwar ist die Rate

tatverdächtiger Kinder und Jugendlicher allgemein seit einigen Jahren rückläufig, aber

tatsächlich ist die Anzahl der Jugendlichen reit Tatverdacht der Körperverletzung 2006

um 2,7 % und mit Tatverdacht der Sachbeschädigung um 4,7 % im Vorjahresvergleich

gestiegen und führt damit eine mehrjährige Serie voll Zunahmen in diesem Bereich fort

(Bundeskriminalamt 2007) . Unbeachtet der sicher zahlreichen Motivationsaspekte hin-

ter diesen Taten sind Ursachen von aggressivem Verhalten neurowissenschaftlich bisher

wenig untersucht . Insbesondere bei Kindern und Jugendlichen existiert hier eine große

Lücke. Unter psychopathologischem Gesichtspunkt werden Verhaltensweisen mit kör-

perlicher Aggressivität sowie dissoziale Verhaltensweisen und Delinquenz im Kindes-

und Jugendalter durch die Störungen des Sozialverhaltens zusammengefasst . Psychi-

sche Störungen mit Hauptmerkmal der Aggression sind vor allem auf Grund der damit

verbundenen Folgen von gesellschaftlich großer Bedeutung . Hinweise darauf erhält man

unter anderem auf Grund von Daten, die aus der administrativen Statistik stammen.

Oppositionelle, aggressive und dissoziale Verhaltensweisen bei Kindern und Jugendli-

chen sind ein sehr häufiges Phänomen . 30-50 % aller Inanspruchnahmen kinder- und

jugendpsychiatrischer Einrichtungen weisen psychopathologische Formen dieser Verhal-

tensweisen auf und sind damit die häufigste kinderpsychiatrische Diagnose (Schmeck &

1 Das Theaterstück „Tatverdächtige" thematisiert Gewaltbeziehungen von Jugendlichen untereinander,
zu ihren Eltern und zu ihren Lehrern . Der Regisseur Simon Steimel nutzt das Medium Bühne
einführend für ein anschliefsendes Anti-Gewalt-Training an Schulen . Quelle : http ://www.wdr .de/
online/gegengewalt/gewaltanschulen/tatverdaechtige, 2007-08-28, 12 :30 Uhr.
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Poustka 2000) . Damit handelt es sich bei diesen psychopathologischen Verhaltensweisen

um eine der kostenträchtigsten psychischen Störungen überhaupt . Dazu kommt, dass

insbesondere für die jungen Betroffenen im Allgemeinen eine schlechte Langzeitprognose

und eine ungenügende Therapiemotivation vorliegen.

Am Fehlen neurowissenschaftlicher Untersuchungen in Zusammenhang mit Aggressi-

on im Kindes- und Jugendalter setzt die vorliegende Arbeit an . Sie ist im Bereich der

Neurowissenschaften angesiedelt und hat sich zum Ziel gesetzt, antisoziales und aggres-

sives Verhalten im Kindes- und Jugendalter zu untersuchen (siehe Abschnitt 1 .7 auf

Seite 38).

Psychopathologisch werden psychische Störungen in Kategoriensystemen wie dem

ICD-10 2 und dem DSM-IV 3 klassifiziert . Während das ICD-10 zehn verschiedene Sub-

gruppen zu sozialen Verhaltensauffälligkeiten unterscheidet (Kodierungen F91 .x und

F92.x) werden im DSM-IV lediglich zwei Subtypen, nämlich die Störung mit oppositio-

nellem Trotzverhalten (Kodierung : 313.81) und die Störung des Sozialverhaltens (SSV;

Kodierung: 312.81 und 312.82) voneinander abgegrenzt . Diese Störungsbilder (mit Be-

ginn in der Kindheit und Jugend) werden im DSM-IV auf der Achse 1 angesiedelt.

Hauptmerkmal der Störung mit oppositionellem Trotzverhalten ist ein Auftreten von

manifestem, repetitivem Muster trotziger und ungehorsamer, also weniger schwerwie-

gender Verhaltensweisen im Kindergarten- und Grundschulalter mit typischem Mani-

festationszeitpunkt vor dem achten Lebensjahr . Das Verhalten ist meist auf das Famili-

ensetting begrenzt . Die Diagnose wird gestellt, wenn mindestens vier von acht Kriterien

mit einer Mindestauftretensdauer von sechs Monaten erfüllt sind, eine affektive Störung,

eine psychotische Störung, eine antisoziale Persönlichkeitsstörung und eine Störung des

Sozialverhaltens ausgeschlossen werden, der Patient jünger als 18 Jahre alt ist und eine

deutliche klinische Beeinträchtigung besteht.

Hauptcharakteristika der Störung des Sozialverhaltens dagegen sind altersentspre-

chende gesellschaftliche Normen- und Regelübertretungen, durch die grundlegende Rech-

te Anderer verletzt werden (siehe Tabelle 1 .1 auf der nächsten Seite) . Typisch dafür sind

gravierendes dissoziales Verhalten mit körperlicher Aggressivität 1 gegenüber Menschen

und Tieren, Zerstören von fremdem Eigentum und delinquentem Verhalten.

'International Statistical Classification of Diseases and Belated Health Problems, Version 10 (Dilling,
Mombour, Schmidt & Schulte-Markwort 1994)

3 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Version IV (Saß, Wittchen, Zaudig & Houben
2003)

'Soller, Karnik und Steiner (2006) u . a . unterscheiden zwischen sog. „cold aggression", als chronischer,
geplanter, instrumenteller oder proaktiver Aggression und der sog . „hot aggression", Aggression, die
reaktive und impulsive Verhaltensweisen zeigt und aus dem Affekt heraus angewendet wird . Darüber
hinaus unterscheiden andere Autoren weitere Aggressionsformen, abhängig von Intentionen und
konkreten Verhaltensformen (für eine Übersicht siehe Petermann, Döpfner & Schmidt 2001) . In
dieser Arbeit wird auf diese Unterschiede im Einzelnen nicht eingegangen .
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1. bedroht oder schüchtert andere häufig ein
2. beginnt häufig Schlägereien
3. hat Waffen benutzt, die anderen schweren körperlichen Schaden zufügen können

(z . B . Schlagstöcke, Ziegelsteine, zerbrochene Flaschen, Messer, Gewehre)
4. war körperlich grausam zu Menschen
5. quält Tiere
6. hat in Konfrontation mit dem Opfer gestohlen (z . B . Überfall, Taschendiebstahl,

Erpressung, bewaffneter Raubüberfall)
7. zwang Andere zu sexuellen Handlungen

aggressives
Verhalten
gegenüber
Menschen und
Tieren

Zerstörung
von Eigentum

8. beging vorsätzlich Brandstiftung mit der Absicht, schweren Schaden zu verursachen
9. zerstörte vorsätzlich fremdes Eigentum (jedoch nicht durch Brandstiftung)

10. brach in fremde Wohnungen, Gebäude oder Autos ein
11. lügt häufig, um sich Güter oder Vorteile zu verschaffen oder um Verpflichtungen zu

entgehen (d . h . legt Andere herein)
12. stahl Gegenstände von erheblichem Wert ohne Konfrontation mit Opfer (z . B . La-

dendiebstahl, jedoch ohne Einbruch, sowie Fälschungen)

13. bleibt schon vor dem Alter von 13 Jahren trotz elterlicher Verbote häufig über Nacht
weg

schwere

	

14 . lief mindestens zweimal über Nacht von zu Hause weg, während er/sie noch bei den
Regelverstöße

		

Eltern oder bei einer anderen Bezugsperson wohnte (oder nur einmal mit Rückkehr
erst nach langer Zeit)

15 . schwänzt schon vor dem Alter von 13 Jahren häufig die Schule

Tabelle 1 .1 : Kriterien für die Diagnose der Störung des Sozialverhaltens nach DSM-IV (Saß et al . 2003) . Zur Erfüllung müssen
mindestens 3 Kriterien während der letzten 12 Monate und eines in den letzten 6 Monaten aufgetreten sein.

Sind mindestens 3 Symptome während der letzten 12 Monate und eines davon wäh-

rend der letzten 6 Monate erfüllt, liegt zudem keine antisoziale Persönlichkeitsstörung

vor, ist der/die Betroffene jünger als 18 Jahre alt und besteht eine deutliche klinische Be-

einträchtigung, dann ist die Diagnose erfüllt . Zudem wird der Manifestationszeitpunkt

der Störung des Sozialverhaltens unterschieden . Man differenziert zwischen einem vor

dem 11. Lebensjahr auftretenden („ earl y starter ") und einem erstmalig in der Adoleszenz

auftretenden Typus („late starter") . Zur Diagnose wird auch eine Schweregradeinteilung

vorgenommen, mit der das Ausmaß der Problematik charakterisiert werden kann . Man

unterteilt die Schwere der Störung in leicht (zur Mindestanzahl der Symptome liegen

keine weiteren vor und Anderen wird vergleichsweise wenig Schaden zugefügt, z . B . Ei-

gen, Schule schwänzen, . . . ), mittel (die Anzahl der Symptome und die Auswirkungen

auf Andere liegen zwischen leicht und schwer ; z . B. stehlen, Vandalismus) und schwer

(über die Mindestzahl an Symptomen treten eine Vielzahl weiterer Symptome auf und

Andere sind davon stark betroffen, z . B. erzwungene sexuelle Handlungen, Raub, Waf-

fengebrauch).

Betrug oder
Diebstahl
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a) Prävalenz und Komorbidität

Die Prävalenzrate der Störung des Sozialverhaltens liegt je nach Diagnosekriterium,

Geschlecht und Alter (Essau 2003) zwischen 2 (Petermann & Warschburger 1998) und

16 % (Loeber, Burke, Lahey, Winters & Zera 2000), wobei das Verhältnis des Sym-

ptombildes mit 3-5 :1 zu Ungunsten des männlichen Geschlechts ausfällt . Je später der

Erhebungszeitpunkt ist, desto ausgeglichener wird das Verhältnis (Boyle et al . 1992).

Die Störung des Sozialverhaltens geht mit einer hohen Komorbiditätsrate einher.

55 % der betroffenen Kinder und Jugendlichen haben zwei oder mehrere kornorbide

Begleitstörungen (J . C . Anderson, Williams, McGee & Silva 1987) und noch 25 %

der Kinder und Jugendlichen drei oder mehr (Verhulst 1995) . Eine besonders häufi-

ge komorbide Störung ist die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hgperaktivitätsstörung (ADHS,

75-90 %, Abikoff, Klein, Klass & Ganeles 1987 ; Fergusson, Horwood & Lynskey 1993),

ein Symptomnbild, welches durch exzessive Unaufmerksamkeit, Imnpulsivität oder Hype-

raktivität gekennzeichnet ist . Werden sowohl die Diagnose einer SSV als auch die einer

ADHS erfüllt, dann wird im ICD-10 diese Störung mit F90 .1 hyperkinetische Störung

des Sozialverhaltens kodiert . Weitere Störungen sind Angststörungen (30 %, Angold,

Costello & Erkanli 1999), affektive Störungen (20-30 %, Angold et al . 1999 ; Kasha-

ni, Ray & Carlson 1984), Lese- und Rechtschreib- (30 40 %, Angold et al . 1999) oder

Sprachentwicklungsstörungen . Auch risikohaftes Verhalten wie Drogen-, Zigaretten- oder

Alkoholabusus treten überzufällig häufig kornorbid auf (Vloet et al . 2006).

b) Ätiologie, Risiko- und protektive Faktoren

Die Ursachen der Entstehung der Störung des Sozialverhaltens können nicht mono-

kausal erklärt werden . Sowohl biologische als auch psychosoziale Faktoren sind an der

Entwicklung und Ausprägung beteiligt . Durch verbesserte Labortechnologien wie den

bildgebenden Methoden oder der Genotypisierung können heute zu biologischen Fak-

toren genauere Aussagen gemacht werden . Im Vergleich zu psychosozialen Faktoren

existiert bei wissenschaftlichen Erkenntnissen insbesondere neurobiologischer Art eine

grofse Lücke, denn die exakten Mechanismen, durch welche z . B. genetische Faktoren zu

antisozialem Verhalten führen, sind bislang nur unzureichend verstanden . Auch liegen

nur wenige wissenschaftliche Erkenntnisse über zumeist komplexe interagierende Effekte

psychosozialer und biologischer aber auch protektiver Faktoren vor (Caspi et al . 2002).

Die Bedeutsamkeit solcher Interaktionen ergibt sich jedoch aus der Tatsache, dass für

einen Menschen mit hohen genetischen und psychosozialen Risiken für antisoziales Ver-

halten die Wahrscheinlichkeit antisoziales Verhalten zu zeigen höher ist, als die Summe
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beider Einzelrisiken (Button, Scourfield, Martin, Purcell & McGuffin 2005 ; Cloninger,

Sigvardsson, Bohman & Knorring 1982).

Abbildung 1 .1 zeigt modellhaft

Möglichkeiten kausaler Zusammen-

	

Genetik	
hänge für die Entwicklung antiso-

zialen Verhaltens . Ein hohes Stress

	

biologische

potential in der Familie z. B. ver-

ursacht durch ungünstige Lebenser-

eignisse, Beziehungsprobleme der El-

tern oder depressive Symptome der

Mutter führt vielleicht zu emotiona-

ler Vernachlässigung des Kindes . Zu-

sätzliche individuelle Faktoren wie

schwieriges Temperament interagie-

ren mit den äußeren Rahrrlenbedin- Abbildung 1 .1 : Biologische und soziale Risiken und deren Interaktionen

können zu aggressivem und antisozialem Verhalten führen (schematisch
gungen und schaffen wichtige Vor- aus Popma 1z Raine 2006).

aussetzungen für die Entwicklung

antisozialen Verhaltens, die durch protektive Faktoren abgeschwächt oder verhindert

werden können (s . u .).

Biologische Faktoren haben eine gewichtige klinische und forensische Bedeutung, denn

besonders im jungen Alter ; d . h . in der Kindheit und Adoleszenz sind sie maßgeblich

an der Entwicklung und Formung des Verhaltens beteiligt.

Bildgebende Studien zu antisozialem Verhalten weisen zwei Mängel auf . Einerseits

sind Untersuchungen zu neurobiologischen Korrelaten antisozialen Verhaltens in der

Kindheit und Adoleszenz selten und andererseits gehen in diese Studien zumeist nur

geringe Stichproben ein und machen somit statistische Aussagen unter Vorbehalt der

geringen Stichprobengröfse, was weitere gut designte Studien mit größeren Stichproben

notwendig macht.

Nachfolgend wird ein Überblick über biopsychologische und psychosoziale Faktoren

für die Entwicklung antisozialen und dissozialen Verhaltens gegeben . Tabelle 1 .2 auf

der nächsten Seite gibt einen Überblick über die wichtigsten biologischen und sozialen

Faktoren, die antisoziales Verhalten bedingen.

Ätiologie aus biologischer Sicht : Genetische Ursachen der Entstehung dissozialen

Verhaltens sind mehrfach untersucht worden . Besondere Bedeutung erlangen dabei Zwil-

lingsstudien, da über konkordantes Auftreten psychischer Störungen bei ein- und zwei-

eiigen Zwillingen der Nachweis über die Prädisposition der Vererbung einer Krankheit

biologische
Protektion

psychosoziale
Protektion	

(antisoziales Verhalten)
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• Läsionen im ZNS (z . B . Amygdala und präfrontaler Kortex)
• autonome Hyporeagibilität (reduzierte Hautleitwertreaktionen, schnellere Habituati-

on, verminderte Herzruhefrequenz)
• niedriger Cortisolspiegel
• serotonerge Dysfunktionen

• exploratives und impulsives Verhalten
• ungehemmter Interaktionsstil
• Gleichgültigkeit, Gefühllosigkeit
• mangelnde Empathie

• niedriger sozioökonomischer Status
• delinquente oder psychisch kranke Eltern

psychosoziale

	

• inkonsequenter Erziehungsstil mit zu vielen oder zu wenigen Regeln
Risikofaktoren

	

• Misshandlung
• häufiger Wechsel der Bezugsperson
• Zugehörigkeit zu einer ethnischen Minderheit

Tabelle 1 .2 : Ausgewählte biologische und psychosoziale Risikofaktoren für die Entwicklung antisozialen Verhaltens (übernom-
men und erweitert aus Vloet et al . 2006).

erbracht werden kann . Erst wenn man zeigen kann ; dass die Konkordanz für die Störung

bei eineiigen Zwillingen größer als bei zweieiigen ist, spricht man von einem erblichen

Merkmal . Für die Einschätzung der genetischen Prädisposition wichtig ist allerdings die

zusätzliche Analyse der geteilten oder gemeinsamen Umwelt . Slutske et al . (1997) un-

tersuchten an ca . 2700 Zwillingen das Auftreten von dissozialen Verhaltensweisen und

fanden einen genetischen Einfluss (bei 71 % erklärter Varianz), während die Umwelt-

einflüsse nicht signifikant waren.

Genetische Prädiktoren, die die Wahrscheinlichkeit für antisoziales oder kriminelles

Verhalten erhöhen, sind vor allem niedrige Intelligenz (Simonoff et al . 2004), niedrige

autonome Reagibilität (Herpertz et al . 2001b), hormonelle Einflüsse, aber auch Tem-

peramentseigenschaften, Persönlichkeitsmerkmale, neuropsychologische Auffälligkeiten

und mütterliches Risikoverhalten während der Schwangerschaft . Dabei vordergründig

zu erwähnen ist ein zwei- bis vierfach höheres Risiko beim Rauchen in der Schwanger-

schaft (Ernst, Moolchan & Robinson 2001 ; Maughan, Taylor, Taylor, Butler & Bynner

2001).

Molekulargenetische Untersuchungen konnten bisher vier Kandidatengene für den Zu-

sammenhang mit antisozialem bzw . impulsiv-aggressivem Verhalten bei männlichen Pa-

tienten mit einer Störung des Sozialverhaltens identifizieren (für ein Review siehe Bassa-

rath 2001) . Es handelt sich dabei um Polymorphismen des Dopaminrezeptorgens DRDI

sowie der Enzyme Monoaminooxidase (MAO), Cat,echoe-O-Methyltransferase (COMT)

biologische
Risikofaktoren

Temperaments-
faktoren
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und Tryptophanhydroxylase (TPH), einem Gen für die Serotoninbiosynthese (Davidson

et al . 2000).

Hinweise auf einen positiven Zusammenhang zwischen aggressivem Verhalten und

Geschlechtshormonen wie Testosteron wurden durch neuroendokrinologische Studien

an Menschen und nonhumanen Primaten deutlich (Arther 1991 ; Brain & Susmann

1997) . Jüngere Untersuchungen zeigen aber, dass Testosteron weniger mit aggressivem

Verhalten an sich, sondern eher mit dominantem Verhalten in sozialen Situationen asso-

ziiert ist (Rowe, Maughan, Worthman, Costello & Angold 2004) . Darüber hinaus spielt

das Geschlecht eine wesentliche Rolle für die Entwicklung und Ausprägung der Störung

des Sozialverhaltens, denn die Wahrscheinlichkeit, dissoziales oder delinquentes Verhal-

ten beizubehalten und im Erwachsenenalter eine antisoziale Persönlichkeitsstörung zu

entwickeln, ist für Jungen höher als für Mädchen (Brook, Whiteman, Finch & Cohen

1996).

Als weiterer prädisponierender biologischer Marker wird eine serotonerge Dysfunk-

tion angenommen. Blanz (2001), Coccaro und Kavoussi (1997) und Laucht (2001)

fanden entsprechende Hinweise sowohl bei Kindern mit einer Störung des Sozialver-

haltens als auch bei Probanden mit antisozialer Persönlichkeitsstörung, bei gewalt-

tätigen Inhaftierten und bei impulsiven Pyromanen durch eine erniedrigte Konzen-

tration von 5-Hydroxyiradolylessiysäure (5-HIAA), einem Metaboliten von Serotonin

(5-Hydroxytryptamin, 5-HT), in der Cerebrospinalflüssigkeit (CSF) . Serotonin „stabili-

siert" die neuronale Informationsverarbeitung, was in kontrolliertem (affektivem) Ver-

halten resultiert (Spoont 1992) . Möglicherweise disinhibiert ein dysfunktionales seroto-

nerges System aggressives Verhalten durch Erhöhung der Sensitivität für Stimuli, die

mit Aggression und Provokation assoziiert sind (Spoont 1992) . Eine indirekte Methode,

die 5-HT-Aktivität im Gehirn nachzuweisen, ist die Messung der Prolaktinerhöhung

als Antwort auf eine Aktivität eines 5-HT-Agonisten (Davidson et al . 2000) . Prolaktin

(PRL) ist ein Hormon, das im Hypophysenvorderlappen gebildet wird . Eine erniedrigte

Prolaktinantwort auf einen 5-HT-Agonisten wurde mit Aggressivität (Coccaro 1989)

und antisozialer Persönlichkeitsstörung (bloss, Yao & Panzak 1990) in Verbindung

gebracht . Mit Erhöhung des Serotoninspiegels in pharmakologischen Untersuchungen

(z . B. durch Gabe von Fenfluramin) konnten Coccaro, Kavoussi, Cooper und Hauger

(1997a) und O'Keane et al . (1992) an aggressiven Erwachsenen und an Straftätern

zeigen, dass dadurch Aggression, Impulsivität und Reizbarkeit abgebaut wurden.

Fowles (1993), Herpertz et al . (2001b) und Raine, Reynolds, Venables, Mednick und

Faxrington (1998) konnten bei erwachsenen antisozialen und psychopathischen' Straf-

tätern zeigen, dass sie auf emotionales Reizmaterial mit verminderter autonomer R,eagi-

5 Zur Begriffsbestimmung siehe Abschnitt 1 .3 auf Seite 27.
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bilität in Form von reduzierter Hautleitwertreaktion antworteten . An Jungen mit einer

Störung des Sozialverhaltens konnten Herpertz et al . (2001a, 2003) zeigen, dass diese

mit verminderter Hautleitwertreaktion und schnellerer Habituation auf die emotionalen

Reize reagieren . Ein besonders valides und am besten gesichertes Merkmal des periphe-

ren autonomen Nervensystems scheint die verminderte Herzruhefrequenz bei Kindern

mit dissozialem Verhalten zu sein . Raine et al . (2005) konnten dies in einer Metaanalyse

zeigen . Ortiz und Raine (2004) konnten zeigen, dass eine niedrige Herzruhefrequenz bei

Kindern jünger als 3 Jahre mit späterem aggressivem Verhalten assoziiert werden kann.

Die Motivationstheorie nach Gray, Owen, Davis und Tsaltas (1983) beschreibt zwei

basale Motivationssysteme, das Behavioural Activation System (BAS) und das Beha-

vioural Inhibition System (BIS), die das Verhalten bestimtnen . Das BAS fördert Ver-

halten auf Grund von Belohnung, zeigt aber auch eine Reagibilität gegenüber Ein-

schränkungen und Frustration und fördert aggressives und impulsives Verhalten . Neu-

roanatomisch umfasst dieses System die Basalganglien, den Thalamus, die präfronta-

len und sensomotorischen Areale . Dopatnin gilt dabei als neurochemische Schnittstelle.

Das BIS dagegen hemmt Verhalten in Hinblick auf Bestrafung und Versagen und wirkt

durch frontale Modulation auf limbische Hirnareale mit Serotonin als Neurotransmit-

ter . Es reagiert auf unbekannte Reize mit Angst und Fluchtverhalten . In einer Studie

von Matthys, Goozen, Vries, Cohen-Kettenis und Engeland (1998) wurde gezeigt, dass

bei Kindern und Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens ein zunächst mit

einer Belohnung gekoppelter Antwortstil weiter beibehalten wurde, obwohl zunehmend

häufig aversive Konsequenzen auftraten . Das deutet auf eine Dysfunktion des BIS bei

den klinischen Probanden hin . Eine Metaanalyse zeigt dagegen ein bei Angstpatienten

ausgeprägtes BIS (Fowles 1988).

Mit einem Konzept der pathologischen Angstfreiheit bzw. einem Temaperarnentsmao-

dell beschreibt Cloninger (1987) einen ähnlichen Ansatz. Er propagiert, dass Kinder

und Jugendliche reit einer Störung des Sozialverhaltens eine verminderte konditionierte

Angstreaktion durch Hyporeagibilität des autonomen Nervensystems (Herpertz et al.

2001a, 2003 ; Herpertz & Koetting 2005a) erleben und dadurch nur erschwert aus Strafe

lernen können (Raine 1993 ; Raine, Brennan & Farrington 1997b) . Cloninger schließt

daraus, dass die Betroffenen die autonome Hyporeagibilität als aversiv erleben und dies

vermehrte Reizsuche (sensation seeking, Zuckerman, Murtaugh (V. Siegel 1974) erzeugt

(Eysenck 1977; Quay 1965 ; Raine et al . 1997b) . Das verminderte Angsterleben und

reizsuchendes Verhalten erhöhe damit die Wahrscheinlichkeit für dissoziales Verhalten,

weil z . B. die Aussicht auf Strafe nicht abschreckend wirkt.

Es gibt klare Hinweise darauf, dass Stress und die individuelle Vulnerabilität für Stress

eine bedeutende Rolle in den individuellen Unterschieden der Ausprägung antisozialen
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Verhaltens spielen (Goozen & Fairchild 2006) . Aggressive Menschen sind häufig weniger

stresssensibel . Zu dieser Deduktion kommen Goozen und Fairchild, da diese Menschen

öfter in risiko-, stressreiche und gefährliche Situationen involviert sind als andere . In

dieser Theorie sehen die Autoren zwei Erklärungen, einerseits Cloningers Konzept der

pathologischen Angstfreiheit und andererseits das sensation seeking . Ein stressregulie-

rendes System ist das Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-System (HPA-System).

Oosterlaan, Geurts, Knol und Sergeant (2005) und Popma et al . (2007) fanden eine ne-

gative Beziehung zwischen dem Cortisollevel und der Intensität aggressiven Verhaltens.

Cortisol ist ein Hormon, das in der Nebennierenrinde gebildet wird und zur Gruppe der

Glucocorticoide gehört . Die Cortisolausschüttung wird durch ACTH (adrenocorticotro-

pes Hormon) aus dem Hypophysenvorderlappen stimuliert und ermöglicht u . a . Anpas-

sungsreaktionen des Körpers bei besonderen Belastungen . Vanyukov et al . (1993) zeig-

ten einen inversen Zusammenhang zur Symptomschwere der SSV . Goozen et al . (1998)

und Goozen, Fairchild, Snoek und Harold (2007) fanden auch unter enormen Stressbe-

dingungen einen erniedrigten Cortisollevel bei Kindern mit einer SSV . Frühe Ereignisse

mit hohem Stresspotential wie Missbrauch oder Vernachlässigung haben einen entschei-

denden Einfluss auf die Entwicklung und Funktionsweise des HPA-Systems (Bremne &

Vermetten 2001) . Weitere Untersuchungen zeigen Zusammenhänge zwischen dissozia-

lem Verhalten und Temperaments- und Persönlichkeitsmerkmalen . So zeigen Kinder

mit autonomer Hyporeagibilität einen ungehemmten Interaktionsstil und exploratives

und impulsives Temperament (Kerr, Tremblay, Pagani & Vitaro 1997) . Zusätzlich wur-

de longitudinal gezeigt, dass enthemmtes Verhalten und vermindertes Angstempfinden

mit aggressivem Verhalten verknüpft sind (Haine, Venables & Mednick 1997a) und, dass

Kinder und Jugendliche mit Störung des Sozialverhaltens vermehrt Charakterzüge wie

Gleichgültigkeit, Gefühllosigkeit und Selbstbezogenheit zeigen (Christian, Frick, Hill,

Tyler & Frazer 1997) . In einer Studie von Stadler et al . (2007) fallen Kinder mit einer

Störung des Sozialverhaltens durch hohe Novelty-Seeking-Werte auf, indem sie mehr

benachteiligendes Verhalten aufrechterhalten.

Ätiologie aus psychosozialer und sozioökonomischer Sicht : Auch im psychoso-

zialen Bereich lassen sich Risikofaktoren in Zusammenhang reit der Entwicklung und

der Ausprägung dissozialen Verhaltens ausmachen . Dazu gehören u . a . ein niedriger so-

zioöikonomischer Status, eine geringe elterliche Aufsicht und die Zugehörigkeit zu einer

ethnischen Minderheit (McCabe, Hough, Wood & Yeh 2001, s . u .) . Weitere psychoso-

ziale Risikofaktoren sind psychiatrische Störungen der Eltern, v . a . Persönlichkeitsstö-

rungen und Suchtverhalten, häufiger Wechsel von Bezugspersonen, Misshandlung und

allein erziehende Elternteile (Kazdin 1996).
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Die Kombination aus niedriger sozialer Schicht, hoher Arbeitslosigkeit, geringen Bil-

dungsmöglichkeiten, gestörtem Familienleben, einer Delinquenz akzeptierenden Subkul-

tur und frühem antisozialem Verhalten ist ein Prädiktor für frühe Straffälligkeit (Patter-

son, Crosby & Vuchinich 1992) . In einer Untersuchung von Peeples und Locher (1994)

weisen die Autoren auf die ethnische Zugehörigkeit und den Zusammenhang mit delin-

quenten Verhaltensweisen hin . Afroamerikanische Jugendliche in den USA begingen in

dieser Studie mehr schwerwiegende delinquente Handlungen als weiße Jugendliche . In

Abhängigkeit zur sozialen Schicht hebt sich der Effekt allerdings auf, wenn Jugendliche

beider Ethnien aus Nichtunterschichten verglichen wurden.

Erworbene Aggression lässt sich auch lerntheoretisch erklären . Unter anderem Ban-

dura, Ross und Ross (1963) beschrieben, dass aggressives Verhalten durch aggressive

Vorbilder wie Eltern oder auch Fernsehfilme erworben werden kann . Ist die Aggression

als Mittel, ein Ziel zu erreichen, erfolgreich, wird das Verhalten verstärkt, was heißt, dass

die Wahrscheinlichkeit, dieses Verhalten wieder zu zeigen, erhöht wird . Diese Jugendli-

chen, so vermutet Moffitt (1993), ahmen antisoziales Verhalten Gleichaltriger nach, da

mit ihnen sexuelle Chancen und Prestigeobjekte verknüpft sind . Fehlen zudem elterliche

Kontrolle, Disziplin und Konsequenzen aus dem Verhalten, können daraus schwerwie-

gende Verhaltensprobleme erwachsen . Besonderes Augenmerk muss auf das elterliche

Erziehungsverhalten gelegt werden, wo inadäquates und inkonsequentes Regelverhalten

Alltag ist . Lerntheoretisch erfolgt zudem eine Negativverstärkung dissozialen Verhal-

tens der Kinder durch die Eltern, die häufig als Modell für aggressives Verhalten wirken

(Petermann & Warschburger 1998).

Protektive Faktoren : Zwar sind viele Kinder und Jugendliche Risikofaktoren wie den

oben genannten ausgesetzt, jedoch entwickeln sie in den meisten Fällen keine Störung

des Sozialverhaltens (Petras et al . 2004) . Die wenigen existierenden Daten zu protekti-

ven Faktoren zeigen übereinstimmend, dass eine gute Beziehung zu mindestens einem

Elternteil in einem psychosozial hoch belasteten Umfeld schützend gegen eine Entste-

hung der Störung des Sozialverhaltens sein kann (Werner & Smith 1992, 2001) . Andere

protektive Faktoren sind hoher IQ, weibliches Geschlecht, gute soziale Kompetenz, gutes

schulisches Arbeitsverhalten und hohe Kompetenz in nichtschulischen Bereichen (Bassa-

rath 2001) . In psychophysiologischen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass er-

höhte autonome Reagibilität ebenso ein schützender Faktor sein kann . Nichtkriminelle

Jugendliche konnten Raine, Venables und Williams (1990) von Jugendlichen mit bis ins

Erwachsenenalter überdauerndem, dissozialem Verhalten anhand vermehrter Spontan-

fluktuation des Hautleitwertes und höherer Herzrate unterscheiden .
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c) Entwicklungs- und Verlaufsmodelle

Die Prognose für Kinder mit Störung des Sozialverhaltens ist gemischt . Bei 50 % der

Patienten kommt es zu einer Remission des Störungsbildes . Für die Übrigen besteht ein

erhöhtes Risiko, auch im Erwachsenenalter dissoziales und delinquentes Verhalten zu

zeigen . 10 % der dauerhaft dissozialen Jugendlichen entwickeln eine antisoziale Persön-

lichkeitsstörung (Herpertz & Sass 2000) . Für Kinder mit frühem Einsetzen der Störung

( ., early Starter") ist das Risiko doppelt so hoch, eine antisoziale Persönlichkeitsstörung

zu entwickeln, wie für Jugendliche mit adoleszentem Einsetzen der Störung (Robins

1991) . Besonders hoch ist das Risiko auch, wenn der Vater aggressives Verhalten gegen-

über dem Kind zeigt (Kessler et al . 1997).

Wie oben beschrieben unterteilt das DSM-IV die Störung des Sozialverhaltens in zwei

Subtypen, mit erstmaligem Auftreten vor dem 11 . Lebensjahr und einem adoleszenten

Auftreten in der Jugend (ab dem 11 . Lebensjahr) . Moffitts Modell (1993) zum Verlauf

dissozialen Verhaltens baut auf dieser Klassifikation auf . Moffitt geht davon aus, dass

die lediglich in der Jugend betroffene Gruppe eine normale Kindheit durchläuft und

im Jugendalter antisoziales Verhalten zeigt, was auf eine Kluft zwischen körperlicher

Reife und den Möglichkeiten, Verantwortung wie ein Erwachsener zu übernehmen zu-

rückgeht und die zu erwartende Belohnung für richtig gezeigtes Verhalten ausbleibt.

Diejenigen, die insbesondere psychosozialen Risikofaktoren wie Elternteilen mit antiso-

zialer Persönlichkeitsstörung ausgesetzt sind, laufen Gefahr, auch im Erwachsenenalter

ihr antisoziales Verhalten fortzusetzen (Lahey et al . 1995) . Die Gruppe mit Erstmanifes-

tation der Störung im Kindesalter wies dagegen ein lebenslang überdauerndes Muster

antisozialen Verhaltens auf.

Studien zu Mädchen mit Störung des Sozialverhaltens sind rar, so dass im Vergleich

zum männlichen Geschlecht nur wenige gesicherte Erkenntnisse vorliegen . Eine Studie

hat den Verlauf der Störung bei Mädchen mit einer SSV mit Einsetzen im Jugendalter

untersucht (Zoccolillo & Rogers 1991) . Die Autoren stellten fest, dass die Prognose für

die Mädchen genauso schlecht ist wie für die Jungen und Mädchen ungewöhnlich häufig

Probleme wie frühzeitigen Tod, Schulabbruch, Delinquenz oder frühe Schwangerschaft

zeigen . Anhaltspunkte einer jüngeren Studie (Loeber & Keenan 1994) weisen darauf hin,

dass diese Mädchen häufiger als Jungen weitere komorbide Störungen wie Angststörun-

gen, Depressionen, Substanzmissbrauch oder Hyperaktivität aufweisen . Das Vorliegen

einer Störung des Sozialverhaltens bei Mädchen weist meist auf das Vorliegen primärer,

schwerwiegenderer Störungen hin.

Bislang ist unklar, ob die Störung des Sozialverhaltens und die Aufmerksamkeitsde-

fizit-/Hyperaktivitätsstörung als zwei Entitäten oder als Symptomkonstellation einer
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umfassenden Störung betrachtet werden müssen (Hill 2002 ; Quay 1979) . Eine Über-

schneidung von 30 bis 90 % der Verhaltensweisen zwischen diesen beiden Kategorien

lässt manche Wissenschaftler glauben, dass diese beiden Arten unterkontrollierten Ver-

haltens ein und dieselbe Störung sind (Quay 1979) . Jedoch unterscheiden sich die beiden

Kategorien z . B. in Kriterien bzgl . Aggressivität und Langzeitprognose, kognitiver De-

fizite und dem sozialen Umfeld . Kinder mit Störung des Sozialverhaltens sind deutlich

aggressiver, haben eine schlechtere Langzeitprognose, weisen in der Jugend mehr Sub-

stanzmissbrauch auf und haben meist dissoziale Eltern im Vergleich zu Kindern mit

ADHS (Faraone, Biederman, Jetton & Tsuang 1997 ; Hinshaw 1987; Jensen, Martin &

Cantwell 1997).

1 .3 Antisoziales Verhalten und Psychopathie im

Erwachsenenalter und die Bedeutung der

Affektregulation

Aggressive und antisoziale Betroffene im Erwachsenenalter setzen meist (50 %) das in

der Kindheit erworbene aggressive und dissoziale Verhalten fort und weisen anhaltende

Schwierigkeiten auf psychosozialem Niveau auf wie einen niedrigen Ausbildungsstand

und Arbeitslosigkeit (Fergusson Horwood 1998) und beeinträchtigte zwischenmensch-

liche Beziehungen mit Ausüben von Gewalt (Ehrensaft et al . 2003) . Die Wahl der Part-

ner fällt zumeist auf ebenso dissoziale Partner und erhöht die genetische und psycho-

soziale Belastung ihrer Kinder und damit auch die Transmission aggressiv-dissozialen

Verhaltens in die nachfolgende Generation (Baving 2006).

Aggressives und antisoziales/dissoziales Verhalten im Erwachsenenalter ist bisher sehr

gut untersucht worden . Klinisch-pathologisch tief greifende, inflexible Verhaltensfor-

men im Erwachsenenalter werden in Persönlichkeitsstörungen kategorisiert . Im ICD-10

wird schweres antisoziales/dissoziales Verhalten unter der ,dissozialen Persönlichkeits-

störung" F60.2 kodiert und im DSM-IV wird die Bezeichnung „antisoziale Persönlich-

keitsstörung" für diese Verhaltensweisen auf Achse II mit 301 .7 kodiert . Die Persönlich-

keitsstörungen teilt man im DSM-IV in drei Cluster ein, die ähnliche Profile von Persön-

lichkeitsstörungen umfassen (siehe Davison, Neale & Hautzinger 2002) . Cluster A ent-

hält Persönlichkeitsstörungen mit exzentrischen Verhaltensweisen (paranoide, schizoi-

de und schizotypische Persönlichkeitsstörung), Cluster B Persönlichkeitsstörungen mit

dramatischen und emotionalen Verhaltensweisen (antisoziale/dissoziale, histrionische,

narzistische Persönlichkeitsstörung und Borderline) und Cluster C Persönlichkeitsstö-

rungen mit ängstlichen Verhaltensweisen (vermeidend-selbstunsichere, dependente und
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zwanghafte Persönlichkeitsstörung) . In dieser Arbeit werden die antisoziale und die

dissoziale Persönlichkeitsstörung und die Begriffe antisozial und dissozial als synonym

betrachtet.

Kriterien für die Diagnose der antisozialen Persönlichkeitsstörung sind zum einen ein

Vorliegen einer Störung des Sozialverhaltens vor der Vollendung des 15. Lebensjahres

und zum anderen ein solches persistentes Muster auch im Erwachsenenalter, wie nur

zeitweiliges Arbeiten, Gesetzesübertretungen, Gereiztheit, körperlich aggressives Ver-

halten, Nichtbezahlung von Schulden und Rücksichtslosigkeit s . Der/die Betroffene zeigt

keinen Respekt vor der Wahrheit, keine Reue für Verfehlungen und keine Scham (Kring,

Davison, Neale & Johnson 2006) . Ca . 60 % der bereits in der Kindheit von der Störung

des Sozialverhaltens Betroffenen entwickeln später eine antisoziale Persönlichkeitsstö-

rung (Myers, Stewart & Brown 1998) . Mit einem Verhältnis von ca . 3 :1 bei ca . 3 %

betroffener Männer und 1 % betroffener Frauen fällt das Verhältnis zu Ungunsten des

männlichen Geschlechts aus . Risikofaktoren neben dem Geschlecht sind niedriger sozio-

ökonomischer Status, niedriger verbaler IQ, jüngeres Erwachsenenalter und kornorbide

Störungen wie Substanzmissbrauch (Kring et al . 2006).

Ätiologisch bestehen Ähnlichkeiten der antisozialen Persönlichkeitsstörung zur Stö-

rung des Sozialverhaltens . So ist auch die Familie ein wichtiger sozialer Faktor, der zur

Entstehung der Persönlichkeitsstörung beitragen kann . Fehlende elterliche Zuwendung

und Zurückweisung, inkonsequente oder fehlende Disziplin dem Kind gegenüber oder

fehlende elterliche Maßnahmen, dem Kind Verantwortung zu übertragen, sind auch

hier Kernelemente zur Begünstigung antisozialen Verhaltens (Johnson, Cohen, Brown,

Smailes & Bernstein 1999 ; McCord & McCord 1964).

Von der antisozialen Persönlichkeitsstörung stärker abzugrenzen ist die Psychopathie,

deren Konzept Cleckley (1951) vorgestellt hat . Im Vordergrund steht im Psychopa-

thiekonzept neben dem antisozialen Verhalten das Gefühlserleben der Betroffenen . Ein

markantes Symptom bei Psychopathen ist die Gefühlsverarmung sowohl positiver als

auch negativer Emotionen . Positive Emotionen sind oberflächlich und unecht . Reue und

Gewissen sind dem Psychopathen unbekannt (Stout 2006) . Das Fehlen positiver Emo-

tionen und hier besonders von Empathie verhindert den Aufbau einer verantwortlichen

Beziehung zu Mitmenschen und ist gekennzeichnet durch Aggression und Grausamkeit.

Das Fehlen von Angst verhindert bei Psychopathen Lernerfahrungen aus Fehlern und

Vermeidungslernen (Lykken 1957) . Dies könnte erklären, warum Bestrafung wie Frei-

heitsentzug als Mittel zur Vermeidung von dissozialem Handeln und Delinquenz weniger

'Der im ICD-10 und DS_M-IV geforderte Ausschluss einer Hirnläsion ist abwegig, da Studien gezeigt
haben und auch in dieser Arbeit gezeigt wird, dass Persönlichkeitsstörungen mit strukturellen und
funktionellen Hirnabweichungen einhergehen (Herpertz 2006).
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wirksam zu sein scheint . Psychopathische Menschen können außergewöhnlich charisma-

tisch sein, manipulieren Andere aber zu ihrem persönlichen Vorteil . Die Diagnose der

Psychopathie erfolgt durch eine Checkliste von R. . D . Hare, Hart und Harpur (1991) . In

den diagnostischen Manualen DSM-IV und ICD-10 ist die Psychopathie nicht als Per-

sönlichkeitsstörung verankert . Psychopathie ist häufiger und schwerer ausgeprägt bei

Männern zu finden als bei Frauen (Salekin . Rogers & Sewell 1997).

Bestehen einerseits einige Zusammen-

hänge zwischen antisozialer Persönlich-

keitsstörung und Psychopathie, sind die-

se Störungsbilder aber nicht identisch.

Lediglich 20 % der Menschen mit antiso-

zialer Persönlichkeitsstörung haben hohe

Werte auf der Skala von Hare (Ruther-

ford, Cacciola & Alterman 1999) . Abbil-

dung 1 .2 zeigt schematisch die Beziehun-
antisoziale Persön-

	

gen zwischen antisozialem Verhalten, an-
lichkeitsstörung

tisozialen Persönlichkeitsstörungen, Psy-

Abbildung 1 .2 : Das Verhältnis von Persönlichkeitsstörungen, chopathie und Persönlichkeitsstörungen.
dissozialem Verhalten, antisozialer Persönlichkeitsstörung und
Psychopathie (adaptiert aus Herpertz & Sass 2000) . Die Re- Problematisch bei der Diagnose von antl-
lationen sind nur schematisch dargestellt, d h die Abbildung ist
nicht maßstabsgerecht .

	

sozialer Persönlichkeitsstörung und Psy-

chopathie sind die anamnestischen Aus-

sagen der Betroffenen, denn die Wahrscheinlichkeit, dass diese falsche Aussagen zu ih-

rem Verhalten machen, ist hoch. Auch kann man Psychopathie und Kriminalität nicht

gleichsetzen . Zwar erfüllen ca . 80 % verurteilter Straftäter die Diagnosekriterien der

antisozialen Persönlichkeitsstörung, jedoch nur 15 bis 25 % die Kriterien der Psychopa-

thie (Hart & Hare 1989) . Eine Relation zu nicht inhaftierten Psychopathen ist dagegen

nicht bekannt.

1 .4 Psychologisch-psychiatrische Behandlung

antisozialen Verhaltens

a) Behandlungsansätze

Für Politiker oder Soziologen liegen die gesellschaftlichen Ursachen der Störung des Sozi-

alverhaltens in vor allem schlechten wirtschaftlichen Bedingungen . Sie sehen Interventi-

onsmöglichkeiten in gerechter Verteilung von Einkommen, Arbeitsbeschaffungsmaßnah-
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men und Abschaffung materieller Benachteiligung in unteren Schichten . Psychologische

Interventionsmaßnahmen dagegen zielen im Allgemeinen auf systemische Behandlung

der Problematik und Verhaltensweisen oder auf kognitive Umstrukturierung der Betrof-

fenen ab . Mit den Eltern der betroffenen Kinder wird dabei die Entwicklung konsistenter

positiver und negativer Konsequenzen trainiert und versucht, zu harte, zu gewährende

oder zu inkonsistente Erziehungspraktiken zu beenden . Die betroffenen Kinder und Ju-

gendlichen erfahren zumeist einzeln oder in der Gruppe Problemlösetrainings, in denen

adäquates Verhalten an typischen Problemsituationen trainiert wird.

Laub und Sampson (1995) haben herausgefunden, dass Bestrafung als alleiniges the-

rapeutisches Mittel ungeeignet ist, ja sogar kontraproduktiv sein kann, denn die Straf-

taten delinquenter Jugendlicher werden z . B . durch Inhaftierung nicht weniger, sondern

im Erwachsenenalter eher mehr und die Jugendlichen fallen durch instabile Arbeitsver-

hältnisse auf.

Aus systemischer Sicht hat sich mit dem Parental Management Training (PMT) als

ein Beispiel für Elterntrainings ein sehr erfolgreiches Programm von Patterson (1982)

etabliert, das über 30 Jahre lang entwickelt und validiert wurde . In diesem verhaltens-

orientierten Programm zur Veränderung des Elternverhaltens lernen Eltern, ihre Re-

aktionen dem Kind gegenüber so zu verändern, dass prosoziales und nicht antisoziales

Verhalten konsequent belohnt wird . Dabei setzt das Programm auf positive Verstär-

kung durch die Eltern bei positiven Verhaltensweisen des Kindes und auf Auszeit und

Entzug von Privilegien bei aggressivem und antisozialem Verhalten . Darüber hinaus

wurde nachgewiesen, dass neben dem elterlichen Verhalten auch das Verhalten von

Geschwistern verbessert wurde, dass die Depressivität der am Programm beteiligten

Mütter reduziert wurde (Kazdin 1985) und, dass das Programm zum Rückgang von

Straftaten führte (Bank, Marlowe, Reid, Patterson & Weinrott 1991) . In einer Meta-

analyse konnten den Elterntrainings deutliche Effekte und eine langfristige Wirksamkeit

zugeschrieben werden (Serketich & Dumas 1996).

Ein weiterer systemischer und äußerst wirksamer Ansatz ist das Multisystemic Treat-

ment (MST) von Scott Henggeler (Borduin et al . 1995) . In diesem Ansatz wird die

Gemeinde der betroffenen Jugendlichen involviert, da man davon ausgeht, dass die

Verhaltensproblerne multikausal durch die Familie, die Schule und den Freundeskreis

beeinflusst werden . In der Therapie werden eklektische Methoden, wie z . B . verhaltens-

orientierte, kognitive, und familienorientierte Strategien verwendet . Der Vorteil dabei

ist, dass der Kontext des Jugendlichen und damit der Kontext der Verhaltensprobleme

erforscht werden kann. Nachteile von PMT als auch MST ergeben sich aus dem hohen

Zeit-, logistischen und finanziellen Aufwand.
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Eine ebenso gute Wirkung, aber mit deutlich weniger Aufwand ; erzielen kognitive

Therapien in Verbindung mit Problemlösetrainings . Ein Ziel dieser ist es, das Verhalten

in zwischenmenschlichen Konflikten und wutprovozierenden Situationen zu kontrollie-

ren, also verbalen Angriffen Stand zu halten und die Intentionen und Erwartungen der

Anderen erkennen zu lernen, ohne aggressiv zu reagieren (Hinshaw ; Henker & Wha-

len 1984 ; Lochman & Wells 1996) . Dabei kommen meist Rollenspiele direkt mit einem

Therapeuten oder mit einer Gruppe zur Anwendung.

Eine weitere Strategie ist auf die mangelnde moralische Entwicklung des verhaltensge-

störten Kindes ausgerichtet . Durch Vermittlung von moralischem Denken werden Werte

neu definiert und den Kindern wird gelehrt, Verantwortung für das eigene Handeln zu

übernehmen . Der Erfolg war im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ohne Training mess-

bar (Arbuthnot & Gordon 1986) . Die trainierte Gruppe wies bessere Schulnoten auf,

kam weniger oft zu spät und hatte weniger mit Polizei und Gerichten zu tun. Das

Risiko, dass bei Rückkehr der Jugendlichen in die vertraute Umgebung, diese Effekte

wieder verloren gehen, ist hoch (Guerra & Slaby 1990) . So kann in Fällen ausgeprägter

Symptomatik oder chronischen Erziehungsversagens der Eltern der Patient zusätzlich

außerfamiliär untergebracht werden (Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugend-

psychiatrie und Psychotherapie 2003).

Offensichtlich ist, dass Familien mit ungünstigen Langzeitprognosen und ausgepräg-

ter Symptomatik sehr häufig nicht von einer Therapiewirkung profitieren ; da ca . 40 bis

60 % der Familien die Therapien abbrechen (Armbruster & Kazdin 1994) . Merkma-

le der Familien mit hoher Rate an Therapieabbrüchen sind: schwerwiegende Formen

aggressiv-dissozialen Verhaltens, schlechtere Schulleistungen bei den Kindern, häufiger

Kontakt zu dissozialen Gleichaltrigen und vermehrt komorbide Störungen (Scheithauer

& Petermann 2002).

Das Kinder- und Jugendhilfegesetz (KJHG) regelt Maßnahmen „ wenn eine dem Woh-

le des Kindes oder des Jugendlichen entsprechende Erziehung nicht gewährleistet ist und

die Hilfe für seine Entwicklung geeignet und notwendig ist " und bietet Möglichkeiten

der Hilfe zur Erziehung an . Besonders § 27 ff . regeln ambulante, teil- und vollstationäre

Maßnahmen.

Nicht jede Therapieform erzielt hinreichende und positive Effekte bei der Behandlung.

Gemäß Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie

(2003) liegen zu tiefenpsychologisch fundierter oder psychoanalytischer Psychotherapie

keine kontrollierten Studien vor . Darüber hinaus haben sich non-direktive Spieltherapie

(auch bei jüngeren Kindern) und die Teilnahme an Selbsthilfegruppen wegen möglicher

gegenseitiger Verstärkung des devianten Verhaltens als unwirksam erwiesen . Soziale
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Trainingsgruppen, die aus dissozialen Jugendlichen mit gestörtem Sozialverhalten be-

stehen, sind sogar kontraindiziert.

Trotz der kurzzeitigen Effekte der Behandlung antisozialen und aggressiven Verhal-

tens sind Langzeiteffekte solcher Therapien eher begrenzt (siehe Review von Offord &

Bennett 1994) . Die hohe Persistenz und auch die schlechte Prognose bei Kindern mit an-

tisozialem Verhalten zeigen die Bedeutsamkeit der Untersuchung biologischer Korrelate

antisozialen Verhaltens in der Kindheit . Damit können Hypothesen der zugrundelie-

genden neurobiologischen Mechanismen und Ätiologien antisozialen Verhaltens besser

generiert werden.

Der psychopharmakologisch-therapeutische Ansatz fokussiert die Kernsymptomati-

ken der Störung des Sozialverhaltens, d . h . die schlechtere Handlungssteuerung, die ho-

he Aggressivität und die hohe Impulsivität . Positive Effekte psychopharmakologischer

Behandlung der Störung des Sozialverhaltens zeigen sich u . a . mit Psychostimulanzi-

en', aber auch mit Antipsychotika s , (a)typischen Neuroleptika 9 , Antidepressiva 10 und

Antiepileptika ll (für eine Übersicht siehe Soller et al . 2006) . In einer Studie von Eisen-

berg et al . (1961) verringerte sich nach Gabe von MPH das oppositionelle Verhalten

der Jungen. Dabei wirkt MPH besonders dann, je enger aggressives Verhalten an den

Kontext schlechter Handlungssteuerung und hoher Impulsivität gebunden ist, bei Ver-

haltensweisen also, die der Aufrnerksarnkeitsdefizit-j Hyperaktivitätsstörung nahe kom-

men . Bei Unverträglichkeit oder Kontraindikation von MPH und anderen Medikamenten

kann auf Neuroleptika zurückgegriffen werden . Die Wirkung ist dann meistens schwä-

cher als bei MPH . Gute Wirkung berichten Findling et al . (2000) mit Risperidon . Auch

mittels Antidepressiva (Buproprion) wurde gezeigt, dass sie Aggression und Hyperakti-

vität (Impulsivität) verringern und kognitive Leistungen verbessern können (Conners et

al . 1996 ; Simeon, Ferguson & Fleet 1986) . Antiepileptika wie Carbamazepin, Valproat

und auch Lithium werden zur Aggressionsreduktion und zur Affektstabilisierung an-

gewandt . Ausführliche Inforrnationen über die Wirkungsweise, Anwendung, Nebenwir-

kungen, Kontraindikationen der Pharmakotherapie finden sich in (Baving 2006 ; Davison

et al . 2002).

Menschen mit Persönlichkeitsstörungen kommen selten wegen ihrer Persönlichkeits-

störung in die Behandlung, sondern zu vorderst wegen einer Achse-I-Störung (nach

DSM-IV) . Patienten mit antisozialer Persönlichkeitsstörung kommen z . B. wegen Dro-

genkonsums in Behandlung . Hier wird zuerst diese Störung primär behandelt.

7 z . B . Methylphenidat (MPH), Amphetamin, Pernolin
8 z . B . Pimozid
9 z . B . Pipamperon, Olanzapin, Haloperidol, Droperidol, Risperidon, Thioridazin

10 z . B . Lithium, (selektive) Serotonin-Wiederaufnahmchemmer (SSRI), Buproprion, Fluoxetin)
u z . B . Dilantin, Carbamazepin, Valproinsäurc
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Die psychotherapeutische Intervention gilt, wenn der Patient sich überhaupt behan-

deln lassen will, von den verschiedenen theoretischen Seiten als eher moderat (Cleckley

1941 ; McCord & McCord 1964 ; Rice 1997) . Der Grund dafür liegt in der Umfähigkeit

und Unmotiviertheit mit denn Therapeuten ein vertrauensvolles Verhältnis einzugehen.

Nachfolgendes Zitat beschreibt die Erfahrung eines Therapeuten sehr deutlich (aus Da-

vison et al . 2002):

„Erstens muss der Therapeut ständig mit Manipulationsversuchen des Pa-

tienten rechnen . Zweitens muss er bis zum Beweis des Gegenteils annehmen,

dass das, was ihm sein Patient erzählt, die Wirklichkeit verfälscht oder gar

nichts mit ihr zu tun hat . Drittens muss er sich damit abfinden, dass ein the-

rapeutisches Arbeitsbündnis reit einem Psychopathen, wenn es überhaupt

zustande kommt, außerordentlich lange auf sich warten lässt ."

b) Prävention

Präventionsmafsnahmen, die besonders früh ansetzen, sind effektiver (Loeber & Farring-

ton 1998) . Einige der nachgenannten Ansätze beginnen daher bereits im Kindergarten-

alter . Primär-präventive Maßnahmen haben vor allem werdende Mütter im Fokus, die

multiplen Risiken wie sehr junges Alter und Partnerlosigkeit ausgesetzt sind (siehe Un-

terabschnitt 1 .2 .b) auf Seite 19) . Eine Präventionsmaßnahme ist dabei die Verbesserung

der Gesundheit durch positive Beeinflussung des Konsumverhaltens von z . B . Tabak und

Alkohol . Nachfolgend sind einige ausgewählte Ansätze aufgeführt.

Der Ansatz von Olds et al . (1998) beinhaltet Hausbesuche von Krankenschwestern

und Hebammen während der Schwangerschaft, um die werdenden Mütter schon früh auf

die Geburt und den Umgang mit Kindern vorzubereiten . Präventionsmaßnahmen von

Miller (1998) vermitteln Eltern in verhaltensorientierten Trainings Handlungskompeten-

zen und Erziehungswissen . Ein Präventionsprogramm gegen Gewalt an Schulen wurde

von Olweus (1996) entwickelt . Das Programm ist auf einer Schul-, auf einer Klassen- und

auf einer persönlichen Ebene angesiedelt und hat zum Ziel, die Beziehungen zwischen

Gleichaltrigen zu verbessern und Bedingungen zu schaffen, unter denen Opfer und Täter

innerhalb und außerhalb der Schule besser miteinander umgehen können. Maßnahmen

dabei sind z . B . bessere Aufsicht auf dem Schulhof, ein Kontakttelefon für Opfer von

Gewalt, Klassenregeln gegen Gewalt, gemeinsame Klassenaktivitäten, Mediation durch

neutrale Schüler und Gespräche mit den Gewaltopfern, den Tätern und den Eltern der

Beteiligten . Ein speziell auf aggressive Kinder ausgerichtetes Programm hat Sanders

(1996) mit denn Triple P-Ansatz vorgestellt . Das Positive Parenting Program (PPP)

setzt auf mehreren Interventionsebenen (z . B. Information über Erziehung, Kurzbe-
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ratung bei spezifischen Problemen, aktives Training, . . .) an und versucht, positives

Erziehungsverhalten zu generieren (siehe Kuschel et al . 2000).

1 .5 Neuroanatomie der Emotionsregulation

Vielfach wurde über die enge Beziehung zwischen negativer Emotion und Aggression

berichtet . Studien belegen, dass ein negativer Affekt aggressives Verhalten hervorrufen

kann (Berkowitz 1999, 2003) . In einem Review von Davidson et al. (2000) wird deutlich,

dass Impulsivität und Aggression durch falsche Emotionsregulation ausgelöst werden

kann.

Emotionsregulationsprozesse (synonym

Affektregulationsprozesse), also Prozesse, A

durch die Menschen beeinflussen, welche

Emotionen sie haben, wann sie diese Emo-

tionen haben und wie sie sie erleben und

ausdrücken, laufen kontrolliert oder auto-

matisch ab . Diese Prozesse können eine

Emotion verstärken, sie abschwächen oder

aufrechterhalten und werden im Gehirn

über einen Verbund (loops) verschiede-

ner Gebiete gesteuert (Davidson & Irwin

1999 ; Davidson, Jackson Kalin 2000a)

Besonders Areale des präfrontalen Korte-

xes (PFC) respektive orhitofrontalen Kor- Abbildung 1 .3 : Die vier Kerngebiete für die menschliche Emo-

tionsverarbeitung A : orbitofrontaler Kortex, B : ventromedialertexes, die Amygdala und der anteriore cin-
präfrontaler Kortex, C : Amygdala, D : anteriores Cingulum (aus

guläre Kortex (ACC) spielen eine wesentli- Davidson et al . 2000).

ehe Rolle bei der Emotionsregulation (sie-

he Abbildung 1 .3) . Dieses Netzwerk arbeitet im Detail funktionsspezifisch, d . h . einzelne

Areale übernehmen spezielle Funktionen bei der Affektregulierung.

Die Amygdala (corpus amygdaloideum) ist ein Kerngebiet des Gehirns im medialen

Teil des Temporallappens und gehört zum limbischen System . In Bildgebungsstudien

wurde gezeigt, dass die Amygdala im Zusammenhang mit Belohnungs- und Bestrafungs-

lernen (Holland & Gallagher 1999), mit Bedrohungsreizen (z . B . bei Gesichtsausdrücken,

Whalen et al . 1998), mit Angstkonditionierung (Büchel, Morris, Dolan & Friston 1998),

mit motivational bedeutsamen Reizen (Zald 2003) und mit generellem negativen Affekt

(z . B. beim Betrachten negativ-valenter Bilder, Irwin et al . 1996) steht . Zudem wurde in

Läsionsstudien bei Patienten mit bilateralen Amygdalaschäden gezeigt, dass diese beim

34





Reizen . Signale von der Amygdala dagegen erhöhen die Tendenz zu Vermeidung und

Fluchtreaktionen.

Das anteriore Cingulum spielt wie der PFC eine Rolle in der Regulation kognitiven

und emotionalen Verhaltens und ist damit ebenso Teil der Top-Down-Modulation emo-

tionalen Verhaltens . Der dorsale Teil des ACC ist primär in die kognitive Kontrolle des

Verhaltens involviert z . B. durch Interpretation emotionaler Situationen, während der

ventrale und anteriore Teil an der Regulation emotionalen Verhaltens beteiligt ist, z . B.

durch Unterdrücken expressiven Verhaltens (Bush, Luu & Posner 2000) . In einer bild-

gebenden Studie reagierten Kinder mit Störung des Sozialverhaltens und komorbider

Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung, die mit affektiven Bildern stimuliert

wurden, reit einer erniedrigten ACC-Aktivität (Stadler et al . 2007) . Darüber hinaus

wird der ACC bei der Induktion von Emotionen durch Dekodierung emotionalen Inhal-

tes aktiviert (Phan et al . 2002) . In dieser Metaanalyse wurde herausgestellt, dass die

Amygdala eher in Verbindung mit der Verarbeitung reiner Emotionen (ohne kogniti-

ven Anteil) steht, während der ACC und der PFC eher in kognitive Komponenten der

emotionalen Informationsverarbeitung (z . B . Geschlechteridentifikation, Bewertung von

emotionalen Stimuli, Erinnern, Abrufen biographischer Emotionen) involviert ist.

1 .6 Die Methode : strukturelle und funktionelle

Magnetresonanztomographie

In dieser Arbeit wurden alle bildgebenden strukturellen und funktionellen Daten mit

der Magnetresonanztomographie erhoben . Die Verfahren werden nachfolgend kurz vor-

gestellt.

Die Magnetresonanztomographie (MRT) nutzt grundlegend nicht wie die Positronen-

Emissions-Tomographie (PET) oder die Single-Photonen-Emissions-Computer-Tomo-

graphie (SPECT) externe Marker (radioaktiv markierte Substanzen/Tracer), sondern

die unterschiedliche magnetische Suszeptibilität des Gewebes als Kontrastmittel . D . h.

die MRT kommt ohne radioaktive oder Röntgenstrahlung aus . Die funktionelle MRT

nutzt den BOLD-Effekt' 2 als „intrinsisches" Kontrastmittel, der auf veränderten ma-

gnetischen Eigenschaften des oxygenierten (sauerstoffangereicherten) im Vergleich zum

desoxygenierten (sauerstoffangereicherten) Hämoglobin beruht.

Humanes Gewebe besteht zu hohen Anteilen aus Wasser und Fett . Beide Gewebearten

enthalten Wasserstoff als elementaren Bestandteil, der zugleich häufigster Bestandteil

des menschlichen Körpers ist . Wasserstoffatome haben einen einfach positiv gelade-

' 2 blood oxygene level dependent effect
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System mit der Amygdala als Schlüsselgebiet, der orbitale, bzw . ventrale präfrontale

Kortex, das anteriore Cingulum und der dorsolaterale präfrontale Kortex . Bei aggres-

siven und impulsiven Menschen wird angenommen, dass dieses ernotionsregulierende

Netzwerk gestört ist . An zahlreichen funktionellen, Läsions- und strukturellen Studien

mit adulten Probanden konnte dies gezeigt werden (u . a . Adolphs, Tranel & Damasio

1998 ; Dolan 2002; Scott et al . 1997) . Bisher gibt es allerdings nur wenige bildgebende

Studien mit Kindern und Jugendlichen mit Störung des Sozialverhaltens, die Nachwei-

se über eine gestörte Emotionsregulation zeigen können (s . u .) . Ziel dieser Arbeit ist

es zu untersuchen, ob auch Kinder und Jugendliche mit Störung des Sozialverhaltens

ein dysfunktionales emotionsregulierendes Netzwerk haben . Dazu wurden drei experi-

mentelle bildgebende Studien durchgeführt . In alle drei Studien gingen nur männliche

Probanden ein, da auf Grund des Geschlechtermissverhältnisses in der Entwicklung der

Störung epidemiologisch die Prävalenz für das weibliche Geschlecht weit geringer aus-

fällt (siehe Unterabschnitt 1 .2 .a) auf Seite 19) und gemischte Populationen angesichts

des emotionalen Stimulationsmaterials methodisch zweifelhaft sind.

Im ersten Experiment sollte die Frage geklärt werden, mit welchen neurofunktionellen

Korrelaten Kinder und Jugendliche mit erhöhtem Risiko für aggressives und antisoziales

Verhalten auf affektive visuelle Reize reagieren . Es gibt Hinweise darauf, dass aggressi-

ves Verhalten eng mit der mangelnden Fähigkeit der Enlotionskontrolle assoziiert ist.

Kinder, die häufig intensiven Emotionen wie Angst oder Furcht ausgesetzt sind, haben

ein erhöhtes Risiko, impulsive Aggression zu zeigen (Herpertz & Sass 2000) . Antisoziales

und aggressives Verhalten steht aber auch im Zusammenhang mit emotionaler Gefühls-

kälte, bzw . oberflächlichen Gefühlsäußerungen, besonders wenn das aggressive Verhalten

instrumentell bestimmt ist (Flick et al . 2003) . Die Amygdala erhöht die reaktive Ag-

gression als Antwort auf eine unkonditionierte und konditionierte Bedrohung (Ohman

2005) oder Angstreize (Fitzgerald, Brown, Sonnega & Ewart 2005) . Menschen mit Nei-

gung zu aggressivem Verhalten und Patienten mit Amygdalaläsionen zeigen markante

Ähnlichkeiten (Amaral 2003) . Bei Menschen mit psychopathischer Veranlagung wird

angenommen, dass eine reduzierte Amygdalafunktion der robusteste biologische Fak-

tor für emotionale Distanzierung und instrumentelle Aggression ist (Blair, Peschardt,

Budhani, Mitchell & Pine 2006) . Allerdings ist die Aktivierungsrichtung der Amygdala

nicht einheitlich gefunden worden (Birbaumer et al . 2005 ; Müller et al . 2003) . Wei-

terhin wurde bei Menschen mit psychopathischer Ausprägung eine Hypoaktivierung

orbitofrontaler und insulärer Areale bei aversiven Lernparadigmen gefunden (Birbau-

mer et al . 2005) . Die Autoren gehen davon aus, dass die Probanden nicht in der Lage

waren, aus Bestrafung zu lernen . Bisher ist nur eine funktionelle Bildgebungsstudie

zu emotionaler Informationsverarbeitung bei Kindern und Jugendlichen mit Störung
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des Sozialverhaltens bekannt (Sterzer et al . 2005) . Die Autoren berichteten eine De-

aktivierung des rechten dorsalen anterioren cingulären Kodexes beim Betrachten von

emotional negativen und positiven Bildern im Vergleich zu neutralen und eine reduzier-

te Amygdalaantwort nach Korrektur für depressive und Angstsymptome . Basierend auf

diesen Befunden wurde für nachfolgend beschriebenes Experiment erwartet, dass die

Patienten mit Störung des Sozialverhaltens eine verringerte Aktivierung der Amygdala

und frontaler Areale wie dem ACC und dem orbitofrontalen Kortex als Antwort im

Vergleich zu den Kontrollprobanden auf das experimentelle Paradigma zeigen.

Im zweiten Experiment sollte die Unterschiedlichkeit lokaler und globaler struktu-

reller Volumina in Assoziation zur Störung des Sozialverhaltens untersucht werden.

Dazu wurden die strukturellen Aufnahmen der Probanden aus Experiment 1 ausgewer-

tet . Neurobiologische Befunde antisozialen Verhaltens bei Erwachsenen deuten auf eine

Dysfunktion des orbitofrontalen und limbischen Systems als relevant für die Entwick-

lung antisozialen Verhaltens hin . Erwachsene mit orbitofrontalen Läsionen zeigen da-

für typisch disinhibiertes, impulsives und aggressives Verhalten (Hoptrnan 2003) . Elst,

Trimble, Ebert und Elst (2001) haben herausgefunden, dass Impulsivität mit einem

geringeren Totalhirnvolumen korreliert . Der orbitofrontale Kortex ist neben sozialer

Kognition auch mit der Antizipation von Bestrafung und Belohnung assoziiert.

Das lirnbische System und damit verbundene subkortikale Areale spielen eine Schlüs-

selrolle bei emotionaler Informationsverarbeitung und sind ebenso relevant für antiso-

ziale Pathologie (Dolan 2002) . Amygdalaläsionen z . B . beeinträchtigen die Fähigkeit,

soziale Zeichen zu interpretieren (Adolphs et al . 1998 ; Scott et al . 1997) und führen

zu inadäquaten Antworten . Andere Teile des limbischen Systems, die ebenso eine be-

deutsame Rolle bei antisozialen Störungsbildern spielen, sind die Temporallapen (für

ein Review siehe Bassarath 2001 ; Hoptrnan 2003) und der Hippocampus (Raine et al.

2005) . Auch strukturelle Befunde zu antisozialem und aggressivem Verhalten im Kindes-

und Jugendalter sind rar . Nach Studium der Literatur sind bislang nur zwei Studien zu

neuroanatomischen Untersuchungen bekannt.

Bussing et al . (2002) untersuchten neuroanatomische Unterschiede an einer Stich-

probe von zwölf Kindern mit reiner ADHS (kombinierter Typus 314 .01 nach DSM-IV)

und an einer Stichprobe von sieben Patienten mit komorbider Diagnose von ADHS

und SSV und verglichen sie mit 19 gesunden Kontrollprobanden . Die Autoren fanden

keine zerebralen Unterschiede zwischen den Gruppen, berichten aber kleinere posterio-

re cerebellare Volumina für die Gruppe mit ADHS-Patienten und für die Gruppe mit

komorbider ADHS/SSV im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe . Einschränkend für

die Ergebnisse gilt, dass die Stichprobe zu klein ist, um morphometrische Aussagen zu

machen.
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In einer anderen morphometrischen Studie (Kruesi et al . 2004) wurden bei zehn Pati-

enten im Alter von 9 bis 20 Jahren mit komorbider ADHS und SSV tendenziell kleinere

Präfrontallappen im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden, signifikante kortikale

Volumenminderung rechtstemporal und ein signifikant kleinerer rechter Temporallap-

pen gefunden . Einschränkend an dieser Studie ist allerdings auch hier die zu kleine

Stichprobengröße, was die Ergebnisse nur beschränkt aussagefähig macht.

Die Motivation der zweiten Untersuchung liegt in besserer Methodik und größeren

Stichproben . 23 Probanden aus dem ersten Experiment gingen in diese Untersuchung

ein und wurden mit einem voxelbasierten Verfahren hinsichtlich morphometrischer Dif-

ferenzen untersucht . Es wurde erwartet, dass die Patientengruppe im Vergleich zur

gesunden Kontrollgruppe morphometrische Unterschiede in Strukturen zeigt, die mit

ADHS (z . B. frontale, striatale und cerebellare, Nigg & Casey 2005 ; Seidman, Valera &

Makris 2005) und mit sozialer und emotionaler Funktion assoziiert sind (z . B . orbito-

frontale Areale und Amygdala) . Zusätzlich wird vermutet, dass der Schweregrad der

Störung des Sozialverhaltens mit dem Ausmaß struktureller Abweichungen korreliert.

Die Störung des Sozialverhaltens geht mit einer hohen Rate komorbider Störungen

einher . Die häufigste Störung ist dabei die Aufinerksamkeitsdefizit-/H ,yperaktivitäts-

störung . Hauptcharakteristik bei diesem Störungsbild ist primär impulsives und unauf-

merksames Verhalten . Eine hohe Zahl der Probanden mit einer Störung des Sozialver-

haltens, die an den Studien dieser Arbeit teilgenommen haben, haben eine komorbi-

de Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung . Ziel der dritten Studie war es zu

untersuchen, ob die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung neurobiologische

Korrelate dysfunktionaler Ernotionsregulation aufweist . Damit soll der Zusammenhang

einer dysfunktionalen Emotionsregulation bei der Störung des Sozialverhaltens deutli-

cher werden . Zwar gibt es nach derzeitigem Stand keine bildgebende Studie mit jungen

ADHS-Patienten, die die Affektregulation gezielt untersucht und zeigt, dass auch bei

der Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung eine gestörte Emotionsregulation

vorliegt, dennoch zeigen Kinder und Jugendliche mit ADHS aggressives Verhalten, wenn

auch deutlich milder als Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens.

Pliszka, Carlson und Swanson (1999) berichten, dass Kinder mit ADHS neben ihrer

impulsiven Problematik eine zusätzliche Problematik mit Angst-, Stimmungs- und Af-

fektregulation haben . Spezielle Schwierigkeiten treten beim Verstehen und Identifizieren

von Gesichtsausdrücken, Gesten, Sprachmelodien emotionalen Inhaltes auf (Corbett &

Glidden 2000) . Spezielle Defizite in der emotionalen Gesichterverarbeitung liegen in der

Erkennung fröhlicher, trauriger und ängstlicher Gesichter (Cadesky, Mota & Schachar

2000) .
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Neuere Studien geben Hinweise darauf, dass bei ADHS in der Kindheit Beeinträchti-

gungen in fronto-striatalen, fronto-cerebellaren, aber auch in fronto-limbischen Schleifen

vorliegen (Nigg & Casey 2005 ; Seidman et al . 2005) . Nigg und Casey (2005) beschreiben

fronto-limbische und fronto-striatale Interaktionen bei der Affektregulation bei ADHS-

Patienten und zeigen damit die bedeutende Rolle der Interaktion von kognitiven und

emotionalen Prozessen.

Die Annahme einer Affektregulationsstörung bei der Aufrnerksarnkeitsdefizit-/ Hy-

peraktivitätsstörung führen Gray et al . (1983) zu der Aussage, dass Impulsivität aus

unreguliertem Verhalten auf fast alle potentiellen Belohnungsreize und aus unregulier-

tem Verhalten, potentielle Strafreize zu vermeiden, resultiert . An Kindern mit einer

Aufrnerksarnkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung konnten Nigg und Casey (2005) genau

das zeigen, dass impulsives Verhalten auf Grund unregulierter Inhibition für Belohnung

und Vermeidung von Bestrafung entsteht.

Barkley (1997) postuliert in seinem neuropsychologischen Erklärungsmodell der Auf-

rnerksarnkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung eine generelle mangelnde Verhaltenshem-

mung, also auch eine defizitäre Emotionsregulation . In der aktuellen neuropsychologi-

schen Forschung wird diskutiert, ob die Verhaltensauffälligkeiten bei Aufmerksamkeits-

defizit-/Hyperaktivitätsstörung mit einem exekutiven Defizit der Verhaltenshemmung

(bewusste Inhibition) in Verbindung stehen, ob Störungen in rnotivationalen Inhibiti-

onsprozessen (Inhibition durch äußere Hinweisreize wie Bestrafung) vorliegen oder ob

beide Aspekte für die Störung von Bedeutung sind . Berlin, Bohlt', Nyberg und Janols

(2004), Braaten und Rosen (2000) und Maedgen und Carlson (2000) finden basierend

auf dem Modell von Barkley (1997) in der Laborsituation durch u . a . höhere Impulsi-

vitätswerte bei der Aufgabenbearbeitung und geringere Empathiewerte als auch über

Elternberichte eine defizitäre Emotionsregulation bei Kindern mit einer Aufmerksam-

keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung.

Bisher wurde der Fokus dieser defizitären Verhaltensweisen allerdings unabhängig

vom Alter betrachtet . Desman et al . (2006) und auch Shapiro, Hughes, August und

Bloomquist (1993) konnten aber zeigen, dass, wenn man Alterssubgruppen der Stichpro-

ben bildet, die beeinträchtigte Emotionsregulation bei der Aufinerksamkeitsdefizit-/Hy-

peraktivitätsstörung eine Funktion des Alters ist . Dabei haben jüngere (8 bis 10 jährige)

Kinder schlechtere Fähigkeiten der Kontrolle ihrer Emotionen (d . h . mehr aggressives

Erleben) als ältere . Zudem berichten die Autoren, dass nicht nur jüngere Kinder mit ei-

ner Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung schlechter als ältere abschneiden,

sondern, dass jüngere, auch gesunde Kinder, generell schlechtere Fähigkeiten der Emoti-

onsregulation im Vergleich zu älteren Kindern und Jugendlichen haben . Unter Kontrolle

des Alterseffektes ergeben sich dann keine Gruppenunterschiede zwischen älteren (11
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bis 12 jährigen) gesunden Kindern und gleichaltrigen Kindern mit einer Aufmerksam-

keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung mehr.

In die Stichprobe des dritten Experimentes gingen 11 bis 18 jährige Kinder und

Jugendliche ein . Unterscheiden sich Kinder mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyper-

aktivitätsstörung nicht von gesunden Kindern bzgl . der Affektregulation, dann liegt ein

Hinweis darauf vor, dass die dysfunktionale Affektregulation bei Kindern mit Störung

des Sozialverhaltens, auch mit komorbider Aufrnerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitäts-

störung, ein markantes Kriterium der Störung des Sozialverhaltens dargestellt . Kann

man jedoch zeigen, dass auch bei einer Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung

emotionale Reize inadäquat verarbeitet werden, dann unterstützt es die These einer

gemeinsamen Entität beider Störungsbilder . Angelehnt an die Befunde o . g . Autoren

wurde erwartet, dass es keinen Unterschied zwischen den Gruppen bzgl . einer Dysfunk-

tion der Emotionsregulation gibt . Daher wurde erwartet, dass es keinen Unterschied in

der Aktivierung insbesondere der Amygdala, des ACC und orbitofrontaler Areale beim

Betrachten negativer Bilder im Vergleich zu neutralen gibt, da diese Areale allgemein

mit der Kontrolle und Verarbeitung emotionaler Inhalte assoziiert werden.

Alle Experimente dieser Arbeit fanden Anwendung in Übereinstimmung mit der De-

klaration von Helsinki und wurden genehmigt von der Ethikkommission des Universi-

tätsklinikums Aachen . Alle Probanden wurden vor den Untersuchungen über den rein

wissenschaftlichen Charakter und die Natur der Experimente aufgeklärt . Alle Proban-

den wurden darüber belehrt, dass die Teilnahme an der Untersuchung freiwillig ist und

sie diese jederzeit ohne Angabe von Gründen abbrechen können . Nach erfolgter Aufklä-

rung erklärten alle Probanden und ein Elternteil ihr Einverständnis für die Teilnahme

an der Studie schriftlich . Die Probanden erhielten für ihre Teilnahme eine Aufwands-

entschädigung .

43



44





Verhaltensprobleme durch die Eltern . Die CBCL in der Fassung für Kinder und Jugend-

liche im Alter von 4 bis 18 Jahren erfasst die Einschätzungen von Eltern hinsichtlich

der Kompetenzen und Probleme ihrer Kinder . Die Auswertung dieses Fragebogens um-

fasst die folgenden Skalen und Werte : drei Kompetenzskalen (Aktivität, soziale Kompe-

tenz und Schule) und acht beurteilungsübergreifende Syndromskalen (sozialer Rückzug ;

körperliche Beschwerden, Angst/Depressivität, soziale Probleme, schizoid/zwanghaft ;

Aufinerksamkeitsstörung, delinquentes Verhalten, aggressives Verhalten) bei denen ein

Vergleich über die Eltern-, die Lehrer- und die Selbstbeurteilung dieses Fragebogensys-

tems hinweg möglich ist . Aus den Syndromskalen werden Skalen zu internalisierenden

und externalisierenden Störungen sowie ein Gesamtwert für Problemverhalten gebildet.

In der Normierung dieses Fragebogens wurden 2368 Kinder einer nicht-klinischen Stich-

probe berücksichtigt . Zusätzlich wurden bei allen Probanden die Symptomschwere der

SSV und der ADHS durch Fremdbeobachtungsfragebögen (FBB-SSV und FBB-HKS,

Döpfner & Lehmkuhl 1998) erfasst, die von den Eltern ausgefüllt wurden . Der Intel-

ligenzquotient (IQ) wurde mit dem Culture Fair Test (CFT 20, Weiß 1998) erhoben,

wobei kein Proband einen IQ unter 80 aufwies . Der CFT 20 erfasst das allgemeine intel-

lektuelle Niveau (Grundintelligenz) im Sinne der Cattell ' schen „General Fluid Ability" .

Diese kann umschrieben werden als Fähigkeit, figurale Beziehungen und formal-logische

Denkprobleme mit unterschiedlichem Komplexitätsgrad zu erkennen und innerhalb ei-

ner bestimmten Zeit zu verarbeiten . Da dies durch sprachfreie und anschauliche Test-

aufgaben geschieht ; werden Personen mit schlechten Kenntnissen der deutschen Sprache

und mangelhaften Kulturtechniken nicht benachteiligt . Der CFT 20 besteht aus zwei

gleichartig aufgebauten Testteilen mit je vier Untertests (Reihenfortsetzen ; Klassifika-

tionen, Matrizen und topologischen Schlussfolgerungen) . Der Einsatzbereich liegt bei

Kindern zwischen 8 ;7 und 18 Jahren.

Acht Patienten wurden auf Grund von exzessiven Kopfbewegungsartefakten während

der Messung im MRT aus der statistischen Analyse ausgeschlossen (evtl . verursacht

durch komorbide ADHS unter Ausschluss von Medikation wie Methylphenidat zur Un-

tersuchung) . 16 der 22 Patienten (73 %) hatten komorbid eine Aufinerksamkeitsdefi-

zit-/Hyperaktivitätsstörung . Alle Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersuchung für

mindestens zwei Tage frei von Methylphenidat (Pliszka et al . 2006) und für mindestens

sechs Monate frei von Neuroleptika, um medikative modulatorische Einflüsse auf neu-

rofunktionale Effekte auszuschließen . Lediglich zwei Probanden bekamen Risperidon

sechs Monate lang in niedriger Dosis im ersten Jahr nach dem ersten Untersuchungs-

zeitpunkt, waren aber auch sechs Monate vor dem zweiten Untersuchungszeitpunkt frei

von neuroleptischer Medikation.
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zufälliger Reihenfolge bewertet . Die Einschätzungen wurden mittels des Self-Assessment

Manikin (SAM, Bradley & Lang 1994) abgegeben . Das SAM ist ein nonverbales, bildbe-

zogenes und kulturfaires Selbsteinschätzungsverfahren, mit dem das Ausmaß der Valenz

(Wertigkeit) und des Arousals (gradueller Erregungszustand) fünfstufig als Antwort ei-

ner affektiven Reaktion auf entsprechendes Stimulusmaterial direkt gemessen werden

kann . 17

Stimulusmaterial : Das Stimulusmaterial bestand aus Bildern des International Af-

fective Picture System (IAPS, Lang et al . 1999) . Das IAPS wurde als normatives Set

von emotionalen Farbfotos für die experimentelle Untersuchung von Emotionen entwi-

ckelt . Es enthält Fotos verschiedenster semantischer Kategorien (z . B . Menschen, Tiere,

Landschaften, Gegenstände oder Gebäude) . Für die Untersuchung wurde auf ausgewo-

gene Verhältnisse der Bilder mit Bezug auf Stimuluskomplexität und kategoriale Ein-

ordnung geachtet . Die Probanden wurden instruiert, im MRT ruhig liegen zu bleiben,

insbesondere den Kopf so wenig als möglich zu bewegen und sich die Bilder aufmerk-

sam anzuschauen (passive viewing) . Um zu kontrollieren, dass die Probanden während

der Messung die Bilder anschauten, wurden deren Augenbewegungen über eine an der

Kopfspule angebrachte Augenkamera verfolgt.

Im MR-Scanner wurden die Stimuli im Blockdesign dargeboten . Um eine Optimierung

der Detektion der BOLD-Signal-Änderung durch häufige Änderung der Aktivierung zu

erreichen ist die Frage des optimalen Stimulus-Designs in Abhängigkeit von psycholo-

gischen Faktoren (wie Randomisierung, Habituation auf Reize, . . .) entscheidend . Für

die ausreichende statistische Testpower sind je nach Signal-Rausch-Verhältnis mehrere

Mittelungen des Aktivierungsverlaufs notwendig. Eine Form ist das Blockdesign.

Das Blockdesign besteht aus einer festen Abfolge von Ruhe- und Stimulationsbedin-

gungen, die in Blöcken präsentiert werden, d . h . mehrere theoretisch ähnliche Stimuli

werden in einer Zeitperiode präsentiert . Dabei ist deren Dauer in der Regel deutlich län-

ger als die Zeitkonstanten der hämodynamischen Antwort und reicht von 16 Sekunden

bis zu einer Minute (Donaldson & Buckner 2000) . Auf einen Stimulationsblock folgt in

manchen Designs ein Ruheblock, so dass das Blockdesign ein an-off-Charakteristikum

aufweist . Andere Designs bestehen aus sich direkt abwechselnden on-on-Mustern, die

aus verschiedenen psychologischen Faktoren bestehen . Es wird theoretisch angenom-

men, dass sich die stimulusgebundene neuronale Aktivität in den einzelnen Blöcken oh-

ne Wechselwirkungen linear aufsummiert (Zarahn, Aguirre & D ' Esposito 1997) . In allen

17 Die im anglikanischen Sprachraum verwendete Bezeichnung pleasure wird im deutschen Sprachraum
mit Valenz übersetzt und bezieht sich auf die Bewertung der „angenehm-unangenehm " -Komponente
eines Gefühls (Hamm & Vaitl 1993).
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Abbildung 2 .1 : Dargestellt ist das Blockdesign des funktionellen Paradigmas . Sequentiell wechseln sich stets ein emotional-
und ein neutral-valenter Block ab . Die Valenz (positiv und negativ) der emotionalen Blöcke wurde durch einen Zufallsgenerator
ermittelt . Die Ausschnitte einzelner Blöcke zeigen Sequenzen von Bildern negativer (roter Block), neutraler (blauer Block)
und positiver (grüner Block) Valenz, die ebenfalls zufällig ermittelt wurden . Nicht dargestellt ist das Interstimulusintervall mit
einer Dauer von 0,75 Sekunden nach jedem einzelnen Bild.
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SSV-Gruppe q©ntr♦ lgruppe t-Wert p-Wert df

(N = 22) (N = 22)

Alter ( x, SD) 14,7 (1,4) 14,7 (1,4) 0,0 0,36 42,0

n Q ( x, SD) 96,3 (10,4) 101,2 (9,5) -2,0 0,08 42,0

SR (x, SD) 59,5 (6,3) 52,8 (4,1) 4,2 0,00 42,0

AP (x, SD) 66,1 (7,7) 54,0 (5,4) 6,1 0,00 42,0

DV (x, SD) 67,8 (13,8) 53,8 (5,3) 4,43 0,00 27,0

AD (x, SD) 62,1 (6,85) 53,1 (5,0) 5,0 0,00 42,0

AV ( x, SD) 71,5 (11,6) 52,4 (3,3) 7,5 0,00 24,3

EXT (x, SD) 63,4 (11,8) 50,0 (6,4) 6,8 0,00 42,0

n NT ( x, SD) 61,1 (8,6) 49,5 (6,7) 5,0 0,00 39,6

Unaufm (x, SD) 73,4 (29,2) 31,0 (31,14) 4,0 0,00 42,0

Hyp (x, SD) 59,7 (25,0) 35,6 (9,4) 4,2 0,00 26,8

n mp ( x, SD) 64,3 (31,0) 21,4 (15,5) 5,8 0,00 30,9

A+ (x, SD) 2,3 (1,0) 2,8 (0,6) -2,3 0,03 35,1

A0 ( x, SD) 1,8 (0,7) 1,6 (0,5) 0,8 0,41 38,8

A - ( x, SD) 3,1 (1,0) 3,6 (0,6) -2,1 0,05 34,6

V+ (x, SD) 3,6 (0,5) 4,0 (0,5) -3,6 0,00 42,0

V0 ( x, SD) 3,1 (0,5) 3,2 (0,6) -0,9 0,40 42,0

V - ( x, SD) 1,9 (0,4) 1,7 (0,4) 1,3 0,20 42,0

Tabelle 2 .1 : dem ♦graphische Daten, CBCL-, FBB-HKS-Werte und SAM-Bewertungen ; x : Mittelwert, SD : Standardabwei-
chung ; CBCL (t-Werte) : SR = Skala s ♦zialer Rückzug, AP = Skala Aufmerksamkeitspr ♦ blematik, DV= Skala diss♦ ziales
Verhalten, AD = Skala aggressives Verhalten, EXT = Skala externalisierendes Verhalten, INT= Skala internalisierendes Ver-
halten ; FBB-H q S (Pr♦zentrangwerte) : Unaufm = Skala unaufmerksames Verhalten, Hyp = Skala hyperaktives Verhalten,
Imp = Skala impulsives Verhalten ; SAM : A = Ar♦usal, V = Valenz mit den Stufen + (p ♦sitiv), 0 (neutral), - (negativ).
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Einzelgruppenanalyse: Kontrollgruppe (negativ > neutral)

# Voxel Wert
x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

5766 12,4 -18 -99 -12 inferiorer, mittlerer und superiorer okzipitaler Gyrus, mittlerer und superio-
rer temporaler Gyrus, Cuneus, fusiformer Gyrus, Cerebellum
Präcuneus
inferiorer temporaler Gyrus, supramarginaler Gyrus

bilateral

links
rechts

1271 6,8 -21 -3 -15 Amygdala, Thalamus, Nucleus Caudatus
Putamen, Pallidum
Hippocampus

bilateral
links
rechts

593 7,2 42 6 33 präzentraler Gyrus, inferiorer frontaler Gyrus p . triangularis und orbitalis rechts
454 7,6 3 54 27 superiorer medialer Gyrus rechts

445 4,9 -39 36 12 inferiorer frontaler Gyrus p . triangularis, orbitalis und opercularis, präzen-
traler Gyrus, mittlerer orbitaler Gyrus links

242 6,8 -3 48 -12 superiorer medialer Gyrus links
120 6,9 27 -54 54 inferiorer und superiorer Parietallappen rechts
68 4,7 -60 -33 30 supramarginaler Gyrus links
25 3,9 27 24 -9 Insel rechts

Einzelgruppenanalyse : Kontrollgruppe (positiv > neutral)

1681 12,3 48 75 9
inferiorer okzipitaler Gyrus, mittlerer temporaler Gyrus, fusiformer Gyrus,
mittlerer okzipitaler Gyrus, Cuneus rechts

1433 9,6 -48 -81 3 inferiorer und mittlerer okzipitaler Gyrus, fusiformer Gyrus, calcariner Gy-
rus, linualer Gyrus, inferiorer temporaler Gyrus, links

96 4,9 45 -3 48 präzentraler Gyrus rechts
47 4,2 -36 30 -3 inferiorer frontaler Gyrus p . orbitalis und triangularis links
27 3,8 54 30 12 inferiorer frontaler Gyrus p . triangularis rechts
26 4,2 -21 3 -24 parahippocampaler Gyrus, Amygdala links

Tabelle 2 .3 : oben : Signifikante Aktivierungen der Kontrollgruppe im Kontrast negativ > neutral, unten : Signifikante Aktivie-
rungen der Kontrollgruppe im Kontrast positiv > neutral (p < 0,05, korrigiert für multiple Vergleiche, extent threshold = 20
Voxel) . Alle Koordinaten beziehen sich auf den MNI-Raum.

Im Kontrastvergleich positive > neutrale Bilder waren insbesondere die rechte Amyg-

dala, der linke dorsomediale PFC und Areale des orbitofrontalen Kortexes aktiv . Weitere

aktivierte Areale lagen im Okzipitalkortex (inklusive fusiformer Gyrus bilateral) . Zudem

wurde der rechte Hippocampus und das rechte Putamen aktiviert, was bei den Kontroll-

probanden weder rechts noch links der Fall war (siehe Tabelle 2 .2 auf der vorherigen

Seite).

Kontrollgruppe : Die Kontrollgruppe aktivierte beim Sehen der negativen im Ver-

gleich zu den neutralen Bildern ebenso wie die Patientengruppe bilateral die Amygdalae

und einen großen Bereich, der sich von dorsalen Anteilen des medialen PFC zu media-

len Anteilen des OFC spannt . Anders als in der Patientengruppe war der ACC nicht

aktiviert . Ebenso verschieden vom Aktivierungsmuster der Patienten fand sich bei den

Kontrollprobanden lediglich eine rechtslaterale Inselaktivierung . Jedoch waren wie bei

den Patienten Areale im beidseitigen Okzipitallappen und in dessen Übergangsregion

zum Temporalkortex und der fusiforme Gyrus aktiv (siehe Tabelle 2 .3).
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Verglichen zu den Patienten aktivierten die Kontrollprobanden beim Betrachten po-

sitiver Bilder (im Vergleich zu negativen Bildern) nicht die rechte, sondern die linke

Amygdala . Weiterhin aktivierten sie den ventro- und dorsolateralen PFC bilateral also

eher laterale, statt mediale Anteile des PFC . Weitere signifikant aktivierte Areale waren

im Okzipitallappen bilateral lokalisiert . Ebenso waren bilaterale fusiforme Areale aktiv

(siehe Tabelle 2 .3 auf der vorherigen Seite) .
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2 .3 Diskussion

In dieser Studie wurden neurobiologische Korrelate der Emotionsverarbeitung an einer

klinischen Stichprobe von 22 Jungen mit einer Störung des Sozialverhaltens (, childhood

onset"-Typus, Kodierung 312 .81 nach DSM-IV) und an einer Kontrollstichprobe von 22

gesunden Jungen untersucht . Die gematchten Stichproben haben sich emotionsauslö-

sende Bilder des IAPS während der Aufnahmen von funktionellen Magnetresonanzto-

mographien angesehen.

Entgegen der Hypothese aktivierte die Patientengruppe die linke Amygdala beim Se-

hen negativer vs . neutraler Bilder stärker als die Kontrollgruppe . Der Prozess blieb sogar

unter der Kontrolle für Aufmerksamkeitsprobleme stabil . Weitere für Emotionsregula-

tionsprozesse wichtige limbische und präfrontale Areale konnten im Gruppenvergleich

nicht ermittelt werden.

In den Einzelgruppenanalysen zeigten nur die Kontrollprobanden eine Aktivierung

des rechten Hippocampus, nur die Patienten dagegen eine Aktivierung des ACC . Im

Gruppenvergleich hielten die Befunde dem Signifikanzniveau allerdings nicht stand.

Weitere mit Emotionsverarbeitung assoziierte Areale wie orbitofrontaler, ventrome-

dialer oder anteriorer cingulärer Kortex wurden in der Patientengruppe jedoch nicht

signifikant aktiviert.

Während in einer Regressionsanalyse kein Zusammenhang zwischen aggressivem Ver-

halten (AV-Skala der CBCL) und emotionsassoziierten limbischen und präfrontalen

Arealen gezeigt werden konnte, wurde in einer Regressionsanalyse für dissoziales Ver-

halten (DV-Skala der CBCL) im Kontrast negativ > neutral ein positiver Zusammen-

hang mit dem ACC signifikant . Weitere Areale, die mit Emotionsregulation assoziiert

sind, wurden durch Regressionsanalysen nicht gefunden . Eine Dysfunktionalität des

ACC haben auch Sterzer et al . (2005) bei Jungen mit einer SSV beim Betrachten ne-

gativer Bilder gefunden . Der ACC ist an emotionsregulierenden kognitiven Prozessen

wie Neuinterpretation der Bedeutung eines Stimulus beteiligt (Ochsner & Gross 2005),

so dass zu vermuten ist, dass die abnorme neuronale Hypoaktivierung in dieser Regi-

on während eines negativen Affektes ein kognitives Eunotionskontrolldefizit zur Folge

hat . So könnte die mangelnde Fähigkeit, z . B . Wutausbrüche zu unterdrücken mit der

Neigung zu aggressivem Verhalten zusammenhängen.

Interessanterweise sind diese neurobiologischen Daten inkonsistent zu den individuel-

len Einschätzungen der aversiven Bilder, die die Patienten mittels SAM abgaben . Dort

zeigten die Jungen ein vermindertes, statt ein erhöhtes Arousal . Dieser konträre Befund

könnte das für aggressive ,Jungen typische Selbstbild, „cool " zu sein, widerspiegeln.
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Der fehlende Gruppenunterschied und die ähnlichen Aktivierungen beider Einzel-

gruppen bezogen auf das Sehen positiver Bilder deutet darauf hin, dass das emotionale

Arousal anders als beim Sehen negativer Bilder gleich ist.

Fasst man die Befunde zusammen, dann ergibt sich das Bild von einer neurobiologisch

dysregulierten Emotion bei den Patienten . Die Daten implizieren eine erhöhte Sensiti-

vität auf negative affektive Informationen in der sozialen Umwelt . Allerdings müssen

die Ergebnisse reit Vorsicht behandelt werden, da die Gruppeneffekte sehr klein sind,

bzw. die Einzelgruppenbefunde im Gruppenvergleich nicht signifikant wurden.

Erhöhte Amygdalaaktivität bei emotional aversiven Reizen in Verbindung mit affek-

tiver Hyperresponsivität haben T. A. Haxe et al . (2005) an Erwachsenen untersucht.

Dabei fanden sie einen negativen Zusammenhang zwischen Amygdalaaktivität und Re-

aktionszeiten auf Detektion negativer Informationen . Auch bei Menschen mit Persön-

lichkeitsstörungen wurde eine Amygdalahyperresponsivität gefunden (Siever 2005), ins-

besondere bei Menschen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung, einer Persönlichkeits-

störung mit labiler Affektivität und häufig impulsivem und autoaggressivere Verhal-

ten. Menschen mit dieser Art von Persönlichkeitsstörung sind charakterisiert durch

erhöhte Amygdalaaktivierung auf emotionale Stimuli (Donegan et al . 2003 ; Herpertz et

al . 2001) und durch erhöhte orbitofrontale Aktivierung . In einem Artikel von Meyer-

Lindenberg et al . (2006) wurde kürzlich gezeigt, dass ein Polyrnorphismus des Enzyms

Monoaminooxidase-A (MAO-A) in Zusammenhang mit einer hyperresponsiven Amyg-

dala während emotionalem Arousal steht . Reduzierte MAO-A-Aktivität steht dadurch

mit Aggression und Störung des Sozialverhaltens in Zusammenhang, da der Polymor-

phismus Aggression moduliert (Caspi et al . 2002).

Die vorliegenden Befunde sind inkonsistent im Vergleich zu den Daten, die Sterzer et

al . (2005) kürzlich publizierten . Sie fanden eine linksseitige Amygdalahypoaktivierung

beim Betrachten emotionaler Bilder bei 13 Jungen mit Störung des Sozialverhaltens

nach Kontrolle ängstlich-depressiver Symptomatik . Trotz unterschiedlicher Stichpro-

bengröfsen in den beiden Studien ist die Stichprobencharakteristik ähnlich bzgl . ADHS-

Komorbidität und Beginn und Schwere der Störung. Dennoch bestehen Unterschiede

zum Design der beiden Studien . Sterzer et al . verwendeten lediglich zwei Stimulusklas-

sen (negativ und neutral) . Das resultierte in mehr Bildern pro Klasse (48 versus 28) und

pro Block (sechs versus vier) . Möglicherweise weist das Design von Sterzer et al . dadurch

eine höhere Habituation gegenüber Affektinduktion auf . Zald (2003) konnte zeigen, dass

die Amygdala durch einen besonders schnellen Habituationsprozess gekennzeichnet ist.

Die Amygdalahypoaktivierung bei Sterzer et al . könnte statt verminderter Reizantwort

daher auch Folge der stärkeren Habituierung auf aversive Reize bei den Patienten sein.

Dies ist insbesondere relevant, weil Herpertz et al . (2001) mit einem psychophysiolo-
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gischen Paradigma zeigen konnten, dass Patienten mit Störung des Sozialverhaltens

besonders schnell auf aversive Stimuli habituieren.

Charakteristisch für Patienten mit Störung des Sozialverhaltens ist die häufige ko-

morbide Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (Klein et al . 1997 ; Reeves,

Werry, Elkind & Zametkin 1987) . Zwar ist bislang kein bildgebender Befund bekannt,

dass die ADHS mit einer Dysfunktion der Amygdala einhergeht, dennoch konnte in

dieser Studie ein positiver statistischer Zusammenhang zwischen dem PSC und Sym-

ptomen der ADHS (AP-Skala der CBCL) gezeigt werden, der auf ein solches Defizit hin-

weisen könnte . Unter Herausrechnung der ADHS-Symptomatik (AP-Skala der CBCL)

blieb der Amygdalabefund des Gruppenkontrastes (Patienten > Kontrollprobanden)

erhalten . Dieser Schluss wird unterstützt durch die Tatsache, dass in einer Regressi-

onsanalyse kein statistischer Zusammenhang mit einer neurofunktionalen Aktivierung

ermittelt werden konnte . Dennoch soll der neurofunktionale Zusammenhang zur ADHS

im dritten Experiment funktionell an einer Stichprobe mit Jungen mit ADHS genauer

untersucht werden.

In diesem Experiment wurde an einem funktionellen Paradigma gezeigt, dass disso-

zial-aggressives Verhalten eng verbunden ist mit einer fehlerhaften Emotionsverarbei-

tung.
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SSV-Gruppe q©ntr♦llgruppe t-Wert p-Wert df

(N = 23) (N = 23)

Alter ( x, SD) 14,5 (1,6) 14,2 (1,0) 0,6 0,52 35,8

n Q ( x, SD) 96,1 (10,8) 100,6 (6,9) -1,6 0,11 36,0

GBV (x, SD) 1859 ml (137 ml) 1932 ml (141 ml) -1,8 0,08 44,0

GM ( x, SD) 768 ml (50 ml) 816 ml (57 ml) -3,0 0,00 44,0

WM (x, SD) 457 ml (43 ml) 476 ml (45 ml) -1,4 0,16 44,0

CSF ( x, SD) 634 ml (85 ml) 640 ml (77 ml) -0,3 0,78 44,0

SR (x, SD) 58,7 (6,5) 53,2 (5,2) 2,9 0,01 31,9

AP ( x, SD) 65,9 (8,4) 53,6 (4,9) 5,5 0,00 25,9

DV (x, SD) 64,8 (11,4) 53,4 (5,0) 3,9 0,00 22,1

AD ( x, SD) 61,4 (6,6) 53,0 (4,7) 4,1 0,00 21,5

AV (x, SD) 69,4 (11,7) 52,7 (3,3) 5,9 0,00 19,1

EXT ( x, SD) 9,9 (5,1) 3,9 (3,5) 4,2 0,00 28,8

n NT ( x, SD) 23,6 (13,8) 5,5 (4,1) 5,4 0,00 19,3

Unaufm ( x, SD) 76,2 (29,3) 23,9 (28,1) 6,2 0,00 44,0

Hyp (x, SD) 61,0 (24,8) 33,1 (6,9) 5,2 0,00 25,4

n mp ( x, SD) 68,2 (31,5) 20,6 (15,3) 6,5 0,00 31,8

Tabelle 3.1 : dem♦graphische Daten, V♦ lumen-, CBCL-, FBB-HKS-Werte und SAM-Bewertungen ; x : Mittelwert, SD : Stan-
dardabweichung ; V♦ lumen: GBV = gl ♦ bales Hirnv ♦lumen, GM = V♦ lumen der grauen Substanz ; WM = V♦ lumen derwei ßen
Substanz, CSF = V♦ lumen der zerebralen Hirn f üssigkeit ; CBCL ( t-Werte) : SR = Skala s♦ zialer Rückzug, AP = Skala Auf-
merksamkeitspr♦blematik, DV = Skala diss♦ ziales Verhalten, AD= Skala aggressives Verhalten, EXT= Skala externalisieren-
des Verhalten, INT = Skala internalisierendes Verhalten ; FBB-HqS (Pr♦zentrangwerte) : Unaufm = Skala unaufmerksames
Verhalten, Hyp = Skala hyperaktives Verhalten, Imp = Skala impulsives Verhalten.

Dagegen zeigten die Jungen mit einer SSV eine Hypertr ♦ phie im rechten und linken

Cerebellum (Areae Vnn und nX) ..

c) Regressi ♦ nsanalysen

Regressi♦nsanalysen s♦w ♦hl für die nntensitätswerte als auch für die Anzahl der Sympt ♦-

me auf der n mpulsivitätsskala (FBB-H qS) und für das V♦lumen der grauen Substanz

ergaben einen negativen signifikanten Zusammenhang zum linksseitigen inferi ♦ren Pa-
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Abbildung 3 .3 : In rötlichem Farbverlauf sind die lokalen Volumenverkleinerungen und in bläulichem Farbverlauf sind die lokalen
Volumenvergrößerungen der Patientengruppe dargestellt . Die Cluster wurden signifikant auf dem Signifikanzniveau p < 0,05,
korrigiert auf dem Clusterlevel .
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Abbildung 3 .4 : Regressionsanalyse für das Volumen der grauen Substanz und der Symptomschwere der SSV (Anzahl der
SSV-Symptome nach K-SADS) für die Patientengruppe (p < 0,05, korrigiert auf dem Clusterlevel) . Der Zusammenhang war
negativ.
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Gruppenvergleich: Kontrollgruppe > Patientengruppe

# Voxel Wert
x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

26848 5,8 -38 -1 -34
inferiorer temporaler Gyrus, Amygdala, Hippocampus, fusiformer Gyrus,
parahippocampaler Gyrus, inferiorer frontaler Gyrus, mittlerer orbitaler Gy-
rus, mittlerer frontaler Gyrus, medialer temporaler Pol, Insel

links

7507 5,8 -8 15 69 SMA, superiorer frontaler Gyrus, präzentraler Gyrus, mittlerer frontaler Gy-
rus, parazentraler Lappen

links

6710 4,8 -33 -82 18 mittlerer okzipitaler Gyrus, angularer Gyrus, mittlerer temporaler Gyrus links
5712 5,5 40 -55 -5 Übergang zwischen Temporal- und Okzipitallappen, Cerebellum VI rechts
3777 5,5 46 1 -36 inferiorer temporaler Kortex rechts



Regressionsanalyse : dissoziales Verhalten

# Voxel Wert x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

5086 4,0 -43 27 -12 inferiorer frontaler Gyrus p . orbitalis, temporaler Pol, Insel, Amygdala links
3946 3,7 39 -21 -34 fusiformer Gyrus, Hippocampus rechts
2405 4,3 -35 50 -2 mittlerer orbitaler Gyrus, mittlerer frontaler Gyrus links
1441 4,1 -62 0 -6 superiorer temporaler Gyrus links
955 4,5 9 6 74 SMA rechts
927 3,8 -13 61 25 superiorer frontaler Gyrus links
859 3,9 -3 22 71 SMA links
829 4,0 11 11 5 Nucleus Caudatus rechts
418 3,6 -31 -12 -33 fusiformer Gyrus, parahippocampaler Gyrus links
359 3,7 -11 9 6 Nucleus Caudatus links

Tabelle 3 .5 : Regressionsanalyse für das Volumen der grauen Substanz und die t-Werte der CBCL-Skala DV (p < 0,05,
korrigiert auf dem Clusterlevel) . Der Zusammenhang war negativ . Die Koordinaten beziehen sich auf den MNI-Raum.

Regressionsanalyse: aggressives Verhalten

# Voxel Wert
x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

6993 4,1 -35 50 -2 mittlerer orbitaler Gyrus, inferiorer frontaler Gyrus, Insel, Amygdala, Hip-
pocampus, parahippocampaler Gyrus, temporaler Pol links

4800 4,0 41 -28 -14 Hippocampus, fusiformer Gyrus, parahippocampaler Gyrus rechts
1785 3,9 -10 61 30 superiorer medialer Gyrus links
1557 4,3 41 13 -20 temporaler Pol rechts
1233 3,8 42 8 22 inferiorer frontaler Gyrus p . opercularis rechts
705 4,3 9 5 74 SMA rechts
594 3,7 11 11 5 Nucleus Caudatus rechts
497 3,7 -16 3 20 Nucleus Caudatus links
348 3,6 -62 1 -4 superiorer temporaler Gyrus links

Tabelle 3 .6 : Regressionsanalyse für das Volumen der grauen Substanz und die t-Werte der CBCL-Skala AV (p < 0,05, korrigiert
auf dem Clusterlevel) . Der Zusammenhang war negativ . Die Koordinaten beziehen sich auf den MNI-Raum.

Regressionsanalyse : ADHS-Symptomatik

# Voxel Wert
x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

19681 4,7 40 -27 -20 fusiformer Gyrus, Insel, Nucleus Caudatus, Putamen, Hippocampus, Palli-
dum, parahippocampaler Gyrus rechts

12463 4,9 -1 58 37 superiorer medialer Gyrus links, rechts

9006 3,9 -52 8 -32
medialer temporaler Pol, mittlerer temporaler Gyrus, Amygdala, parahip-
pocampaler Gyrus, inferiorer temporaler Gyrus, Hippocampus, fusiformer
Gyrus, superiorer temporaler Gyrus, inferiorer frontaler Gyrus p . orbitalis,
Insel

links

Tabelle 3 .7 : Regressionsanalyse für das Volumen der grauen Substanz und die Symptomschwere der ADHS (t-Werte der
CBCL-Skala AP ; p < 0,05, korrigiert auf dem Clusterlevel) . Der Zusammenhang war negativ . Die Koordinaten beziehen sich
auf den MNI-Raum.
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Nachteile der Studien sind, dass signifikante IQ-Unterschiede in den Analysen nicht

kontrolliert wurden (Kruesi) oder der IQ nicht erhoben wurde (Bussing).

Zudem existieren einige Fallberichte von Kindern mit frühen Frontallappenschäden,

welche Ursache ihrer SSV-Symptome sind (S . W. Anderson et al . 1999 ; Pennington

& Bennetto 1993) . In Übereinstimmung mit diesen Befunden zeigte sich auch in die-

ser Studie in Regressionsanalysen ein negativer Zusammenhang zwischen dem Volumen

der grauen Substanz und der Anzahl der SSV-Symptome (K-SADS) bzw . zu aggressi-

ven und dissozialen Verhaltensweisen (AV- und DV-Skala der CBCL) in präfrontalen

Arealen und auch in limbischen Strukturen . Präfrontale und limbische Areale sind ana-

tomisch stark miteinander verbunden (Peters & Sethares 2002) und spielen eine bedeut-

same Rolle bei der Regulation von Arousalreaktionen (Dahl 1998) . Arousaldefizite bei

Kindern werden in Zusammenhang mit Angstlosigkeit und Sensationssuche (sensation

seeking) in der Adoleszenz gebracht (Raine et al . 1997a) und sind somit relevant für

eine antisoziale Entwicklung . Beide Persönlichkeitsmerkmale wiederum sind Risikofak-

toren für impulsives und antisoziales Verhalten, wie Lorber (2004) in einer Metaanalyse

gezeigt hat . Teile des limbischen Systems werden ebenso mit exekutiven Funktionen

sowie Arbeitsgedächtnis und zeitlichen Prozessen in Zusammenhang gebracht . Raine et

al . (2005) haben gezeigt, dass Defizite in diesen kognitiven Funktionen charakteristisch

für Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens sind, besonders bei Auftreten im Kin-

desalter . Frontale Areale und deren Interkonnektionen zeigen sowohl bei der Störung

des Sozialverhaltens als auch bei der ADHS Beeinträchtigungen . Besonders präfrontale

(dorsolaterale und lateral-orbitale) Regionen werden mit exekutiven Funktionen asso-

ziiert und orbitofrontale und ventrornediale Areale besonders reit der Regulation des

Affektes . Fronto-striatale Strukturen (wie lateraler PFC, ACC, Nucelus Caudatus und

Putamen) sind eng verknüpft mit Aufmerksamkeit und Inhibition (für einen Überblick

siehe Bush, Valera Seidman 2005 ; Durston 2003) . Studien haben bei ADHS-Patienten

Defizite in diesen Regionen, die das was an Reizen aus der Umwelt vorhersagen, gezeigt

(Nigg & Casey 2005).

Im Gruppenkontrast zeigten die Patienten eine Verkleinerung der Insel im Vergleich

zu den Kontrollprobanden . Die Insel wird allgemein mit dem Grad riskanten Verhaltens

und dem Lernen aus Bestrafung in Verbindung gebracht (Paulus, Rogalsky, Simmons,

Feinstein (V. Stein 2003) . Somit ist diese Region bedeutend für die Entwicklung antiso-

zialen Verhaltens.

Im Kontrast zu der limitierten Anzahl morphometrischer Studien zur Störung des

Sozialverhaltens im Kindes- und Jugendalter, gibt es einige Studien zu antisozialem

Verhalten im Erwachsenenalter, die Strukturänderungen im Frontal- und Temporallap-

pen nachgewiesen haben (siehe Reviews von Brower & Price 2001 ; McCloskey, Phan &
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Coccaro 2005) . In einer Studie (Raine, Lencz, Bihrle, LaCasse & Colletti 2000) konnte

an erwachsenen Patienten mit antisozialer Persönlichkeitsstörung, die zu impulsiver Ag-

gression neigten, eine Volumenreduktion der grauen Substanz von 11 % nachgewiesen

werden . Castellanos et al . (2002) fanden allerdings ein um 3 % verringertes Volumen der

grauen Substanz auch bei Patienten mit ausschließlich ADHS . Der Befund dieser Studie

ist somit nicht klar . Auf Grund bisher fehlender morphometrischer Bildgebungsstudien

zu Patienten mit dem ausschließlichen Störungsbild Störung des Sozialverhaltens, kann

die gefundene Atrophie der grauen Substanz nicht eindeutig allein auf das Störungsbild

der Störung des Sozialverhaltens assoziiert werden.

Im Erwachsenenalter wurde in Bezug auf aggressives Verhalten besonders die Amyg-

dala untersucht (siehe Review von Hoptrnan 2003) . Es konnte gezeigt werden, dass die

Amygdala eine bedeutende Rolle bei der Modulation präfrontaler Areale bei der Angst-

konditionierung spielt (Garcia, Vouimba, Baudry & Thompson 1999) . Die Bedeutung

der Amygdala wurde auch in Läsionsstudien deutlich . So scheinen Läsionen in dieser

Struktur einerseits die Fähigkeit soziale Stimuli zu interpretieren zu beeinträchtigen

und andererseits zu einer inadäquaten Antwort auf Angstreize zu führen (Adolphs et

al . 1998).

Eine weitere wichtige limbische Struktur ist der Hippocampus . Bedeutend für Ge-

dächtnisfunktionen, spielt er zudem eine wichtige Rolle bei Kindern und Jugendlichen

mit antisozialem Verhalten (Moffitt, Caspi, Rutter & Silva 2001 ; Raine et al . 2005;

Seguin Arseneault, Boulerice, Harden & Tremblay 2002) . Bei gewalttätigen und psy-

chopathischen, erwachsenen Straftätern wurde ein ebenso reduziertes Hippocampus-

volumen in Relation zur Ausprägung der Psychopathie gefunden (Laakso et al . 2001;

Raine, Buchsbaum & LaCasse 1997 ; Raine et al . 2004) . Allerdings sind diese Daten

durch komorbiden Alkoholismus in den Stichproben konfundiert, welcher ebenso mit

einer Volumenatrophie im Hippocampus assoziiert ist (Geuze, Vermetten & Bremner

2005 ; Nagel, Schweinsburg, Phan & Tapert 2005) . In der vorliegenden Studie wurde eine

Hippocampusatrophie ohne konfundierende Diagnosen für Alkohol- oder Substanzmiss-

brauch gefunden. In einer neueren Untersuchung an Kindern mit ADHS fanden Messen

et al . (2006) eine bilaterale Volumenhypertrophie . Somit ist zu vermuten, dass die ADHS

als konfundierende Diagnose für die Hippocampusatrophie in der vorliegenden Studie

ausgeschlossen werden kann.

Im Gruppenvergleich wurde u . a . neben präfrontalen Hypotrophien auch eine cerebel-

läre Volumenvergrößerung in den Areae VIII (rechts) und IX (links) gefunden . Berquin

et al . (1998) und Mostofsky, Reiss, Lockhart und Denckla (1998) fanden eine Volume-

natrophie der Vermis und den Areae VIII bis X bei Jungen bzw . Männern mit ADHS.

Nigg und Casey (2005) beschreiben besonders Defizite der fronto-cerebellaren Schlei-
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fe, die vorhersagt, wann soziale Ereignisse auftreten werden . Beeinträchtigungen der in

dieser Studie gefundenen fronto-cerebellaren, aber auch fronto-limbischen und fronto-

striatalen Netzwerke können sowohl zu Defiziten in der kognitiven als auch affektiven

Kontrolle führen, und das wiederum zu aggressivem und dissozialem Verhalten.

Da 17 der 23 Patienten komorbid mit der ADHS diagnostiziert wurden, wurden zu-

sätzlich der Zusammenhang zwischen der ADHS und dem Volumen der grauen Sub-

stanz untersucht, um den Zusammenhang der Störung zu emotionsregulierenden Area-

len festzustellen . Für die AP-Skala der CBCL ergab sich in einer Regressionsanalyse

eine signifikant negative Korrelation zum Volumen in orbitofrontalen, limbischen, stria-

talen und temporalen Arealen . Diese Befunde zeigen einen klaren Zusammenhang von

ADHS-Problematik und frontolimbischen, emotionsverarbeitenden Strukturen.

Aktuelle Studien belegen, dass Volumenvariationen bei Kindern mit ADHS auch in

fronto-striatalen Bereichen anzusiedeln sind . Seidman et al . (2005) geben dazu einen

Überblick . Mithilfe bildgebender Verfahren wurden Volumenminderungen und eine re-

duzierte Stoffwechselaktivität in präfrontalen Gehirnabschnitten wie dem dorsolateralen

präfrontalen Kortex, dem orbitofrontalen und dem prämotorischen Kortex, in subkorti-

kalen frontalen Strukturen wie dem anterioren Cingulum und den Basalganglien sowie

im Cerebellum gefunden (Berquin et al . 1998 ; Durston 2003 ; Giedd, Blumenthal, Molloy

Castellanos 2001 ; Krain & Castellanos 2006 ; Overmeyer et al . 2001 ; Seidman, Vale-

ra (V Bush 2004) . Lediglich bezogen auf die Amygdala und den Hippocampus wurden

bisher nur Negativbefunde berichtet (Seidman et al . 2005), bzw . fanden Messen et al.

(2006) eine Hypertrophie des Hippocampus bei ADHS-Patienten.

Die Daten dieser Studie zeigen einen Zusammenhang struktureller Auffälligkeiten in

insbesondere präfrontalen, limbischen und temporalen Arealen, also in Arealen, die mit

der Regulation des Affektes assoziiert sind, zu Patienten mit einer SSV und komorbider

ADHS. Ebenso wurde eine Volumenatrophie der grauen Substanz bei den Patienten

gezeigt . Die Befunde sind heterogen und lassen daher keinen eindeutigen Schluss über

die Differenzierbarkeit morphometrischer Beziehungen der Störung des Sozialverhal-

tens und der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung zu Regulationsdefiziten

der Emotion zu . Ein Einfluss der ADHS auf diese Volumenaberrationen kann nicht aus-

geschlossen werden, was auf zukünftige, ADHS-spezifische Untersuchungen verweist,

die den Zusammenhang der ADHS zu einer gestörten Emotionsverarbeitung morpho-

metrisch genau untersuchen muss.
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ADHS-Gruppe Kontrollgruppe t-Wert p-Wert df

(N = 13) (N = 13)

Alter (x, SD) 14,0 (2,3) 14,0 (1,8) 0,0 0,98 22,9

IQ (x, SD) 102,8 (9,8) 108,0 (8,1) -1,5 0,15 24,0

SR (x, SD) 59,2 (9,2) 54,3 (6,3) 1,6 0,13 21,2

AP (x, SD) 66,9 (9,8) 54,2 (4,8) 4,2 0,00 17,5

DV (x, SD) 58,9 (7,7) 52,0 (4,6) 2,8 0,01 19,6

AD (x, SD) 61,8 (9,9) 54,5 (6,2) 1,6 0,12 22,9

AV (x, SD) 63,2 (10,6) 55,6 (7,6) 2,1 0,05 21,8

EXT (x, SD) 61,5 (8,4) 53,5 (7,4) 2,6 0,02 23,6

INT (x, SD) 60,8 (11,7) 51,3 (7,9) 2,4 0,02 21,1

Unaufm (x, SD) 91,7 (7,6) 43,2 (27,8) 6,1 0,00 13,8

Hyp (x, SD) 60,3 (21,2) 46,6 (16,5) 1,8 0,08 22,7

Imp (x, SD) 64,6 (25,6) 38,5 (23,4) 2,7 0,01 24,0

A+ (x, SD) 3,2 (0,8) 2,6 (0,9) 1,8 0,09 24,0

A 0 (±, SD) 2,1 (0,7) 1,7 (0,6) 1,5 0,16 24,0

A_- (x, SD) 3,3 (1,0) 3,8 (0,6) -1,6 0,13 19,5

V+ (x, SD) 4,1 (0,4) 3,9 (0,3) -2,3 0,03 24,0

Vo (x, SD) 3,2 (0,3) 3,0 (0,2) 1,5 0,14 24,0

V_- (x, SD) 1,4 (0,3) 1,6 (0,4) -1,4 0,18 24,0

Tabelle 4 .1 : demographische Daten, CBCL-, FBB-HKS-Werte und SAM-Bewertungen ; x : Mittelwert, SD : Standardabwei-
chung ; CBCL (t-Werte) : SR = Skala sozialer Rückzug, AP = Skala Aufmerksamkeitsproblematik, DV = Skala dissoziales
Verhalten, AD = Skala aggressives Verhalten, EXT = Skala externalisierendes Verhalten, INT = Skala internalisierendes Ver-
halten ; FBB-HKS (Prozentrangwerte) : Unaufm = Skala unaufmerksames Verhalten, Hyp = Skala hyperaktives Verhalten,
Imp = Skala impulsives Verhalten ; SAM : A = Arousal, V = Valenz mit den Stufen + (positiv), o (neutral), _ (negativ).
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Gruppenvergleich : Kontrollprobanden > Patienten (negativ > neutral)

# Voxel Wert
x,y,z {mm} Struktur Hemisphäre

138 5,2 -27 27 3 Insel, Putamen, Pallidum links
30 4,1 -6 -15 18 Thalamus, Nucleus Caudatus links
10 4,2 -54 6 6 inferiorer frontaler Gyrus p . opercularis links

Tabelle 4 .2 : Signifikante Aktivierungen im Gruppenvergleich (Kontrollgruppe > Patientengruppe) im Kontrast negativ > neu-
tral (p < 0,001, unkorrigiert für multiple Vergleiche, extent threshold = 10 Voxel) . Die Koordinaten entsprechen dem MNI-
Raum.

Abbildung 4 .2 : Signifikante Aktivierungen im Gruppenvergleich (Kontrollgruppe > Patientengruppe) im Kontrast nega-
tiv > neutral (p < 0,001, unkorrigiert für multiple Vergleiche, extent threshold = 10 Voxel).

penvergleich ADHS-Patienten

	

Kontrollprobanden zeigten sich weder im Kontrast

negativ > neutral noch im Kontrast positiv > neutral signifikante Unterschiede.

In den Region-of-Interest-Analysen zeigten sich stärkere Aktivierungen bei den ge-

sunden Probanden in den linken Basalganglien (Putamen, Pallidum) beim Betrachten

negativer im Vergleich zu neutralen Bildern . Keine signifikante Aktivierung wurde im

orbitofrontalen und ventromedialen Kodex, im ACC oder der Amygdala angezeigt.

4 .3 Diskussion

In dieser Studie sollte geklärt werden, ob der im ersten Experiment gefundene funk-

tionelle Zusammenhang einer gestörten Affektregulation ausschließlich mit der Störung

des Sozialverhaltens verknüpft ist oder diese mindestens ebenso ein Korrelat der Auf-

merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung ist.

Diese Frage wurde an einer klinischen Stichprobe von 13 männlichen jugendlichen Pa-

tienten mit einer ausschließlichen Diagnose ADHS (Kodierung 314 .00 und 314.01 nach

DSM-IV) und an einer Kontrollstichprobe von 13 gesunden Jungen untersucht . Wie in

Experiment 1 (siehe Unterabschnitt 2 .1 .b) auf Seite 47) sahen sich die Probanden emoti-

onsauslösende Bilder des IAPS während der Messung im Magnetresonanztomographen

an .

Im Gruppenvergleich aktivierten die Kontrollprobanden linkslateral die Insel, Teile

der Basalganglien (Pallidum, Putamen, Nucleus Caudatus), den Thalamus und frontale

Areale stärker als die Patienten beim Sehen negativer vs . neutraler Bilder . Die Basalgan-

glien sind Teil einer fronto-striatalen Schleife, die bei ADHS-Patienten beeinträchtigt
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sind und mit Defiziten in zeitlichen Prozessen und Prozessen der Selbstregulation wie

Antwortinhibition (Nigg & Casey 2005) zusammenhängen . Diese Schleife kann als dis-

kretes Lernsystem aufgefasst werden, das in einem gegebenen Kontext zeitliche und

sachliche Ereignisse vorhersagt . Es ist bekannt, dass Serotonin- und Dopaminsysteme

bei Impulsivität gestört sind (Cardinal, Winstanley, Robbins & Everitt 2004) . Die Ba-

salganglien sind Teil des dopaminergen Systems.

Die Aktivierung der Insel wird allgemein mit dem Grad riskanten Verhaltens und

dem Lernen aus Bestrafung in Verbindung gebracht (Paulus et al. 2003) . Somit ist

diese Region bedeutend für die Entwicklung antisozialen Verhaltens.

Der Kontrast positiv

	

neutral zeigte dagegen keine signifikanten Ergebnisse, was

darauf hinweist, dass die Emotionsverarbeitung beider Gruppen gleich ist.

Konform zur Hypothese ergaben sich sowohl im whole-brain-Vergleich als auch in

Region-of-Interest-Analysen keine Hinweise auf eine Dysfunktion der Amygdala, der

orbitofrontalen und ventromedialen Areale und des ACC und damit ergab sich auch

kein Hinweis auf ein Emotionsregulationsdefizit.

Bisher ist keine Studie mit bildgebenden Befunden zu Kontrolldefiziten des Affektes

sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern mit einer Aufinerksamkeitsdefizit- j H ,yper-

aktivitätsstörung bekannt . Zwar belegen Untersuchungen, dass die ADHS bei Kindern

und Jugendlichen mit einer gestörten Affektregulation einhergeht z . B . Barkley (1997),

Nigg und Casey (2005) und Pliszka et al . (1999), jedoch zeigen Untersuchungen von

Corbett und Glidden (2000), Desman et al . (2006) und Shapiro et al . (1993), dass exe-

kutive Funktionen wie die Emotionsregulation abhängig vom Alter sind und speziell

junge (< 10 Jahre), sowohl gesunde Kinder als auch Kinder mit ADHS betroffen sind.

In das dritte Experiment dieser Arbeit gingen lediglich ältere Kinder und Jugendliche

zwischen einem Alter von 11 und 17 Jahren ein . Unklar ist somit, ob es neurofunktionale

Auffälligkeiten bei jüngeren Kindern mit ADHS gibt . Hier müssen weitere Untersuchun-

gen stattfinden, um diesen Sachverhalt genauer zu klären.

Eine weitere mögliche Interpretation der fehlenden Unterschiede zwischen den Grup-

pen in Bezug auf eine dysfunktionale Affektregulation, liegt möglicherweise auch in

einer Störung der Wahrnehmung emotionaler Reize aus der Umwelt oder in einem Auf-

merksarnkeitsdefizit in Bezug auf emotionale soziale Reize bei der Aufinerksamkeits-

defizit-, Hyperaktivitätsstörung . Corbett und Glidden (2000) gehen der Frage nach, ob

die inadäquaten Verhaltensweisen von ADHS-Kindern durch ein Wahrnehmungsdefizit

emotionaler Reize, ein Aufmerksamkeitsdefizit für diese oder ein Defizit der Emotions-

regulation ist und kommen zu dem Ergebnis, dass bei der Verarbeitung emotionaler

Reize alle drei Prozesse betroffen sind . Einerseits besteht ein Defizit der Reizperzepti-

on, also des Ubermittelns und Verstehens sozialer Informationen durch Sprache, Ges-
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ten und nonverbale Symbole . Die Autoren assoziieren besonders die rechte zerebrale

Hemisphäre, die bei ADHS-Patienten dysfunktional ist, mit diesem Befund . Anderer-

seits trägt ein Aufmerksamkeitsdefizit zur inakkuraten oder irrkompletten Enkodierung

sozialer Reize bei und Feinheiten der Kommunikation gehen dabei verloren . In das

dritte Experiment dieser Studie wurden Aspekte eines Wahrnehmungsdefizites und ei-

nes Aufmerksamkeitsdefizites bezüglich emotionaler sozialer Reize nicht berücksichtigt.

Die Regulation des Affektes könnte durch diese beiden Prozesse konfundiert sein, was

dann neurofunktionell nur schwach bzw . nicht gezeigt werden könnte . Als Beispiel zei-

gen ADHS-Patienten spezielle Defizite in der emotionalen Gesichterverarbeitung also

in der Erkennung fröhlicher, trauriger und ängstlicher Gesichter (Cadesky et al . 2000).

Auch frier müssen weitere bildgebende Studien durchgeführt werden, um die Zusam-

menhänge der ADHS und der Reizperzeption von emotionalen sozialen Reizen und der

Aufmerksamkeit auf emotionale soziale Reize genauer zu untersuchen.

Zusammenfassend konnte gezeigt werden, dass die Emotionsverarbeitung im Hinblick

auf eine Emotionskontrolle bei Jungen mit einer ADHS kein neurofunktionales Defizit

aufweist .
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Diskussion 5

5 .1 Zusammenfassende Diskussion

In dieser Arbeit sollte der Frage nachgegangen werden, welche neurofunktionellen und

morphometrischen Auffälligkeiten im Gehirn bei Kindern und Jugendlichen mit per-

sistent aggressiven Verhaltensweisen einhergehen . Hauptmerkmale dieser Störung sind

das phänotypisch aggressive und dissoziale Verhalten der Betroffenen . Aggressives Ver-

halten wird dabei mit der Unfähigkeit assoziiert, Emotionen adäquat zu kontrollieren.

Durch eine frühere Studie an Kindern mit einer SSV liegen Hinweise vor, dass ins-

besondere lirnbische Areale im Zusammenhang mit negativem Arousal dysfunktional

arbeiten . Durch Studien an Erwachsenen, die häufig aggressives Verhalten zeigen, weiß

man, dass insbesondere die limbischen (Amygdala und ACC), orbito- und ventromedia-

len frontalen Areale des Gehirns dysfunktional bei der Emotionsverarbeitung arbeiten.

Weitere Erkenntnisse liegen zudem aus Einzelfallberichten von Patienten mit Läsionen

durch Verletzungen in diesen Arealen vor . Die Dysfunktionalität dieser Areale ist somit

ein wichtiges Korrelat für die gestörte Emotionsverarbeitung und damit auch für die

Erklärung aggressiven und dissozialen Verhaltens . Bei Kindern liegen bisher nur wenige

Untersuchungen dazu vor . Neuroanatomisch haben sich vier Kerngebiete mit bedeut-

samer Rolle zur Verarbeitung von Emotionen herausgebildet (siehe Abschnitt 1 .5 auf

Seite 34) . Das sind die Amygdala, Areale des präfrontalen Kortexes (orbitofrontale und

ventromediale Areale) und das anteriore Cingulum.

Funktionelle Unterschiede in der Aktivierung sowie strukturelle Abweichungen der

Patienten mit einer Störung des Sozialverhaltens in diesen Arealen im Vergleich zu ge-

sunden Kontrollprobanden geben Hinweise auf eine beeinträchtigte Kontrollfähigkeit für

Emotionen . In drei Einzelexperimenten wurde an Kindern und Jugendlichen mit einer

Störung des Sozialverhaltens und komorbider sowie einer reinen Aufinerksamkeitsdefi-

zit-/Hyperaktivitätsstörung gezeigt, dass die Störung des Sozialverhaltens neurobiolo-

gisch mit einer dysfunktionalen Emotionsregulation einhergeht .
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Um möglichen Skalierungsproblemen der MRT-Daten, die aus dem Gebrauch der

beiden unterschiedlichen Magnetresonanztomographen entstehen, und um den unter-

schiedlichen Präsentationsmethoden des Stirnulusmaterials (Videoprojektor und Spie-

gelsystem vs . Videobrille) entgegenzutreten, wurden in den Datenauswertungen keine

über alle Gruppen gepoolte funktionellen Kontraste (ANOVA) erstellt . Statt dessen

wurden die Gruppen der funktionellen Einzelstudien separat ausgewertet.

Experiment 1 beschäftigte sich mit der Frage, ob rnan ein Defizit der Regulation

des Affektes bei Kindern und Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens neu-

rofunktionell nachweisen kann . Dazu haben sich die Probanden im MRT emotions-

auslösende Bilder angeschaut . Die Patienten mit einer Störung des Sozialverhaltens

aktivierten im Experiment 1 im Gruppenvergleich die Amygdala stärker als die Kon-

trollprobanden beim Betrachten der negativen vs . der neutralen Bilder . Whole-Brain-

und ROI-Analysen ergaben im Gruppenvergleich keine signifikanten Ergebnisse für den

ACC und die präfrontalen Areale . In den Einzelgruppenanalysen konnte aber gezeigt

werden, dass die Patienten beim Sehen der negativen im Vergleich zu den neutralen

Bildern den ACC aktivierten, die Kontrollprobanden jedoch weniger . Da diese Befun-

de sich aber im Gruppenvergleich nicht signifikant widerspiegeln, liefern sie lediglich

einen Hinweis auf einen Zusammenhang mit einer gestörten Emotionsverarbeitung . Der

Befund wird aber durch eine Regressionsanalyse im Zusammenhang mit dissozialem

Verhalten (DV-Skala der CBCL) und der Aktivierung des ACC gestützt . Dabei wurde

ein positiver Zusammenhang zur Aktivierung des ACC gefunden . Eine Regressions-

analyse mit der Abbildung des aggressiven Verhaltens (AV-Skala der CBCL) zeigte

allerdings keinen Zusammenhang zu einer gestörten Emotionsverarbeitung . 21 Die Frage

nach dem Einfluss der Symptomatik der komorbiden Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyper-

aktivitätsstörung für die Fragestellung wurde in einer Regressionsanalyse mit den Wer-

ten der ADHS-Symptomskala, der CBCL geprüft, jedoch wurde kein Zusammenhang

zwischen der ADHS-Symptomatik und neurofunktionaler Aktivität gefunden . Der Ef-

fekt dysfunktionaler Amygdalaaktivierung seitens der Patienten im Gruppenvergleich

blieb auch unter Eliminierung der ADHS-Symptomatik in einer Kovarianzanalyse sta-

bil . Dagegen zeigte die relative Signaländerung der Amygdalaaktivierung des Gruppen-

kontrastes einen signifikanten positiven Zusammenhang mit symptomatischen ADHS-

Verhaltensweisen. Zwar zeigen die Befunde in Experiment 1 mehrheitlich, dass die Emo-

tionsverarbeitung durch die ADHS-Komponente nicht beeinflusst wird, dennoch kann

ein Zusammenhang mit der Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung aufgrund

21 Die beiden Syndromskalen für aggressives Verhalten (AV) und dissoziales Verhalten (DV) der CBCL
beschreiben aggressives Verhalten wie einschüchterndes, autoaggressives Verhalten, Zerstören von
Eigentum, usw . und dissoziales Verhalten wie eigene Fehler Anderen anlasten, Lügen, Diebstahl,
usw.
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der Korrelation der Aktivierung der Amygdala mit Werten der CBCL-Symptomskala

nicht ausgeschlossen werden . Die Befunde zu neurofunktionellen Korrelaten der Emoti-

onsverarbeitung in Zusammenhang reit einer Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitäts-

störung ohne komorbide psychiatrische Auffälligkeiten werden in Experiment 3 gezeigt.

In Experiment 2 wurde geprüft, ob sich bzgl . ihrer Neuroanatomie, strukturelle Ab-

weichungen von Kindern und Jugendlichen mit Störung des Sozialverhaltens und komor-

bider Aufrnerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung nachweisen lassen . Dazu wurden

die strukturellen Aufnahmen der Probanden aus Experiment 1 ausgewertet . Hier konn-

te gezeigt werden, dass Areale, die mit Emotionsverarbeitung und Emotionskontrolle

assoziiert sind, bei den Patienten morphometrisch verändert sind.

Im Gruppenvergleich waren insbesondere die Amygdala, orbitofrontale und temporale

Areale bei den Patienten verkleinert . Vergrößerte Areale fanden sich bei den Patienten

dagegen im Cerebellum. Zudem war das Volumen der grauen Substanz bei den Patienten

6 % kleiner . Ein direkter Zusammenhang mit dem für die Störung des Sozialverhaltens

typischen aggressiven und dissozialen Verhalten wurde mit Regressionsanalysen zur

AV-Skala (aggressives Verhalten) und zur DV-Skala (dissoziales Verhalten) der CBCL

gezeigt . Insbesondere wurde sowohl zu orbitofrontalen Regionen, zur Amygdala und zum

Hippocampus als auch zu temporalen, striatalen und insulären Arealen ein negativer

Zusammenhang gefunden. Eine R .egressionsanalyse zur Symptomschwere der Störung

des Sozialverhaltens (K-SADS) zeigte einen negativen Zusammenhang zur Amygdala

und zu ventromedialen Arealen aber auch zu temporalen und cerebellären Arealen.

Typisch für klinische Populationen mit einer SSV ist, dass in etwa der Hälfte der

Fälle zusätzliche Störungen auftreten (J . C. Anderson et al . 1987) . Die mit etwa 70

bis 90 % häufigste komorbide Störung ist die ADHS . Auch in den Untersuchungen die-

ser Arbeit hatten die Probanden mit einer SSV in über 70 % der Fälle komorbid eine

ADHS. Der Einfluss der ADHS-Symptomatik wurde in Regressionsanalysen geprüft.

Eine Regressionsanalyse mit der AP-Skala der CBCL, die die ADHS-Symptomatik ab-

bildet, als Regressor zeigte einen negativen Zusammenhang zu fronto-limbischen und

fronto-striatalen Arealen . Die Ergebnisse zeigten zudem eine Volumenatrophie der grau-

en Substanz, die nicht eindeutig auf die Störung des Sozialverhaltens zurückzuführen

ist, da auch bei ADHS-Patienten bereits ein verringertes graues Substanzvolumen von

anderen Arbeitsgruppen gefunden wurde (z . B. Castellanos et al . 2002) . In dieser Stu-

die konnte eine Beeinträchtigung von mit Emotionsverarbeitung und der Störung des

Sozialverhaltens assoziierten Arealen gezeigt werden . Da ein Einfluss der Aufmerksam-

keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung auf die Befunde dieses Experimentes nicht völlig

ausgeschlossen werden kann, müssen hier weitere Studien stattfinden, die Probanden
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mit ausschließlich ADHS, ohne weitere komorbide Störungen wie SSV, morphometrisch

untersuchen.

Die Ergebnisse aus Experiment 1 und

2 zeigen zusammengefasst sowohl funk-

tionell als auch strukturell, dass bei Kin-

dern und Jugendlichen mit einer Störung

des Sozialverhaltens die exekutive Funk-

tion der Regulation des Affektes neuro-

biologisch beeinträchtigt ist . Es konnte

gezeigt werden, dass das fronto-limbische

Netzwerk, was mit der Regulation von

Emotionen assoziert wird, bei den Pa-

tienten dysfunktional arbeitet und dys-

morphisch ist . Abbildung 5 .1 zeigt die

linke Amygdala, deren Funktion, bzw.

Struktur bei den Patienten, als ein Ker-

nareal für die Emotionsregulation, beein-

trächtigt ist.

In Experiment 3 sollte schließlich ge-

prüft werden, ob Kinder und Jugendli-

che mit einer ADHS bzgl . einer gestörten Emotionsinformationsverarbeitung betroffen

sind oder ob diese eher ein Symptom der Störung des Sozialverhaltens ist . Diese Fra-

ge wurde an Patienten mit einer ausschließlichen Diagnose ADHS und an gesunden

Kontrollprobanden untersucht . Dazu wurde das gleiche funktionelle Paradigma wie in

Experiment 1 eingesetzt . Im Gruppenvergleich zeigten sich eine signifikante Minderak-

tivierung im insulären Kortex, in den Basalganglien und im Thalamus linksseitig bei

den ADHS-Patienten, beim Sehen negativer im Vergleich zu neutralen Bildern . Da-

gegen zeigten sich keine Aktivierungsunterschiede im Kontrast positiv > neutral . In

keinem Kontrast wurden signifikante präfrontale, ventromediale, Amygdala- oder ACC-

Aktivierungen gefunden . Somit gibt es neurofunktionell keinen Hinweis auf eine gestörte

Emotionsregulation bei Kindern und Jugendlichen mit einer ADHS in primär emoti-

onsregulierenden Arealen . Der fehlende Nachweis dysfunktionaler Emotionsregulation in

Experiment 3 könnte durch mehrere Antworten geklärt werden . Zwar belegen Untersu-

chungen, dass die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung mit einer gestörten

Affektregulation einhergeht z . B. Barkley (1997), Nigg und Casey (2005) und Pliszka et

al . (1999), jedoch zeigen andererseits Untersuchungen von Corbett und Glidden (2000),

Desman et al . (2006) und Shapiro et al . (1993), dass von einer defizitären Emotionsre-

Abbildung 5 .1 : Über dem anatomischen Gruppenbild sind in

rötlichen Farbtönen die funktionelle Hyperaktivierung der linken

Amygdala bei den Patienten beim Betrachten negativer im Ver-

gleich zu neutralen Bildern und in bläulichen Farbtönen die Vo-

lumenverkleinerung der linken Amygdala bei den Patienten im

Vergleich zu den Kontrollprobanden dargestellt (funktionelle Er-

gebnisdarstellung : p < 0,001, unkorrigiert für multiple Vergleiche,

extent threshold = 10 Voxel ; morphometrische Ergebnisdarstel-

lung : p < 0,05, korrigiert auf dem Clusterlevel).
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gulation besonders junge Kinder betroffen sind . In das dritte Experiment gingen jedoch

nur ältere Kinder und Jugendliche ein . Unklar ist, ob es neurofunktionale Zusammen-

hänge bei jüngeren Kindern gibt . Hier müssen weitere Untersuchungen stattfinden, um

diese Frage zu beantworten.

Die fehlenden Aktivierungen fronto-limbischer Areale, die einen Zusammenhang der

ADHS mit einer dysfunktionalen Emotionsverarbeitung zeigen würden, könnten auch

durch ein Wahrnehmungs-, oder durch ein Aufinerksamkeitsdefizit für emotionale sozia-

le Reize erklärt werden (Corbett & Glidden 2000) . Reize, die defizitär perzipiert, bzw.

enkodiert werden, unterliegen möglicherweise keiner sozioemotionalen Bewertung und

der dadurch fehlende Affekt unterliegt keiner Verhaltenskontrolle . Diese interagierenden

Systeme von Wahrnehmung, Aufmerksamkeit und emotionaler Bewertung in Bezug auf

die Informationsverarbeitung emotionaler sozialer Reize muss Gegenstand zukünftiger

bilgebender Studien werden, damit der Effekt einer emotionalen Verhaltenskontrollstö-

rung bei ADHS geklärt werden kann.

5 .2 Klinische Bedeutsamkeit

Die Befunde neurofunktioneller Abweichungen bei Kindern mit Störung des Sozial-

verhaltens zeigen psychophysiologische Ähnlichkeiten zu Erwachsenen mit antisozialer

Persönlichkeitsstörung (Herpertz et al . 2005, 2007) . Sie betonen die Bedeutung biolo-

gischer Risikofaktoren bei diesen Patienten. Auf den Mangel an Untersuchungen bei

Kindern wurde schon hingewiesen . Daher sind weitere Studien notwendig, damit man

besser versteht, welche Komponenten antisozialen Verhaltens stark mit neurobiologi-

schen Faktoren assoziiert sind und durch welche Prozesse sowohl biologische als auch

Umweltfaktoren zu Phänotypen mit aggressiven und dissozialen Verhaltensweisen in-

teragieren.

Valides Wissen über die Kombination von biologischen und sozialen Ursachen könnte

klinisch hilfreich sein, um neue und bessere Werkzeuge für die Diagnose, die Behandlung,

die Prävention und die Vorhersage für antisoziales Verhalten sowohl in der Kindheit als

auch persistent für das Erwachsenenalter zu entwickeln.

Insbesondere Desman et al . (2006) und Drechsler, Brandeis, Földönyi, Imhof und

Steinhausen (2005) weisen auf die differenzierte Ausprägung beeinträchtigter Emoti-

onsregulation bei Kindern mit Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung hin, die

abhängig vom Alter ist und von der besonders junge Kinder stärker betroffen sind als Ju-

gendliche . Das gibt Hinweise darauf, dass sich neuropsychologische und neurobiologische

Grundlagen defizitären Verhaltens im Laufe der Entwicklung verändern . Daher ist es von

besonderer Bedeutung, dass die zukünftige Forschung den Fokus auch auf Untersuchun-
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gen unterschiedlicher neuropsychologischer und neurobiologischer Entwicklungsaspekte

von aggressivem und dissozialem Verhalten in der Kindheit und Adoleszenz richtet . Das

wiederum erlaubt evtl . die Entwicklung alters- und entwicklungsspezifischer Therapien,

die, gezielt angewendet, Therapieziele besser umsetzen.

5 .3 Limitierungen

Wie oben berichtet, hat die große Mehrheit klinischer Stichproben von Patienten mit

Störung des Sozialverhaltens komorbide Störungen, allen voran die Auf'merksamkeitsde-

fizit-/Hyperaktivitätsstörung . Dies ist auch in der Stichprobe aus Experiment 1 der Fall.

Dennoch wurde im dritten Experiment gezeigt, dass die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hy-

peraktivitätsstörung keinen Zusammenhang mit einer Amygdala-Dysfunktion zeigt und

diese daher mit hoher Wahrscheinlichkeit mit der Störung des Sozialverhaltens assoziiert

werden muss.

In den Experimenten wurden die Patienten nicht bzgl . psychopathischer Symptoma-

tik klassifiziert . Ein Vergleich mit bildgebenden Verfahren der Psychopathie und der

Störung des Sozialverhaltens erscheint wichtig, da motivationale Unterschiede in den

jeweiligen Verhaltensweisen bestehen . Psychopathie geht z . B. mit stark instrumen-

teller Aggression einher (Blair et al . 2006) . Der Zusammenhang zwischen den beiden

Störungsbildern ist bislang nur unzureichend untersucht . Nur wenige Instrumente sind

vorhanden, psychopathisches Verhalten bei Jugendlichen zu erfassen (Forth, Kosson

& Haxe 2003 ; Lynam 1997; Butter 2005) und zudem sind geeignete Messinstrumen-

te für den deutschen Sprachraum rar und wenig evaluiert (Frick 2003a ; Sevecke, Kri-

seher, Döpfner & Lehmkuhl 2005) . Ein weiteres Problem ist die schwierige Messbarkeit

von psychopathischen Persönlichkeitsmerkmalen bei Kindern und Adoleszenten (und

auch bei Erwachsenen), da zwischen Selbst- und Fremdberichten (Eltern oder Lehrer)

für gefühlskalte und unemotionale Charaktermerkmale (Psychopathiemerkmale) wenig

Übereinstimmung besteht (Butter 2005).

Für das funktionelle Paradigma dieser Arbeit wurde ein sog. Passive-viewing-Paradi-

gma gewählt, eines also ohne direkte motorische Antwort des Probanden auf den Stimu-

lus. Für solche Paradigmen ist gezeigt worden, dass sie in der Lage sind die Amygdala

besser zu aktivieren, als es durch Integration kognitiver Komponenten, wie z . B . Erken-

nen des emotionalen Ausdrucks bei Gesichtern oder Geschlechtsdifferenzierung (Phan

et al . 2002) möglich ist . Allerdings konfundieren evtl . andere Variablen wie z . B . man-

gelnde Motivation der Probanden mit neuronalen Effekten, die mit diesem Paradigma

nicht kontrolliert werden können . Jedoch wurde mit der Augenkamera, bzw. mit dem
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le Untersuchung mit einer ausreichend großen Stichprobenzahl vor, die das Störungsbild

direkt und ohne Einfluss einer komorbiden Störung untersucht hat.

In dieser Arbeit wurde eingangs über die Intrakonnektivität des ernotionsverarbei-

tenden Netzwerkes berichtet . Bisher wurde weder an Erwachsenen mit aggressivem

Verhalten noch an Kindern mit einer Störung des Sozialverhaltens untersucht, ob Kom-

munikationsstörungen zwischen ,emotionalen" Arealen mit aggressivem und dissozia-

lem Verhalten zusammenhängen . Untersuchungen über die effektiven und funktionellen

Konnektivitäten emotionsverarbeitender Netzwerke könnten Aufschluss über Konnek-

tivitätsstörungen zwischen diesen Netzwerken geben . Damit wäre man in der Lage,

weitere Aussagen über die defizitäre Funktionsweise emotionaler Netzwerke zu machen.

Um das komplexe Bedingungsgefüge der Entstehung und des Verlaufs der Störung des

Sozialverhaltens besser zu verstehen, bedarf es zukünftig vor allem entwicklungsbezoge-

ner bildgebender Studien mit großen Populationen, die den Verlauf des Störungsbildes

insbesondere im Zusammenspiel von Schutz- und Risikofaktoren in Abhängigkeit in-

dividueller Merkmale betroffener Kinder untersuchen . Es ist wichtig, hoch gefährdete

Kinder besonders früh zu identifizieren, um ihnen Möglichkeiten einer individuellen

Förderung zu eröffnen.

Nahezu ungeklärt ist die kausale Beziehung bildgebender Befunde zur Ätiologie an-

tisozialen Verhaltens . Hier müssen Untersuchungen zeigen, ob funktionelle Abweichun-

gen oder morphometrische Läsionen als Bedingung für die Entstehung einer Störung

des Sozialverhaltens dieser vorausgehen oder lediglich Folge der antisozialen und/oder

kriminellen Verhaltensweisen sind.

In dieser Arbeit wurden allgemeine Aussagen über aggressives Verhalten gemacht.

Soller et al . (2006) und andere unterscheiden u . a . weiter zwischen impulsiver und in-

strumenteller Aggression (siehe Fußnote 4 auf Seite 17) . Häufig tritt im klinischen All-

tag ein gemischtes reaktiv-proaktives Bild der Prototypen auf (Baving 2006) . In dieser

Arbeit wurde auf diesen Unterschied nicht eingegangen . Bislang gibt es wenig wissen-

schaftliche Erkenntnisse zu diesen Typen der Aggression . Dennoch erscheint es wichtig,

auf diese Unterscheidung in zukünftiger bildgebender Forschung weiter einzugehen, da

der Zusammenhang zwischen diesen Typen und der Entwicklung und Manifestation

aggressiven und dissozialen Verhaltens bislang nicht gut untersucht ist und damit die

Funktionsweise der Emotionsregulation und Emotionsverarbeitung bei den verschie-

denen Aggressionstypen unklar ist . Damit könnte der Zusammenhang verschiedener

Typen der Aggression zur Störung des Sozialverhaltens und ein besseres Verständnis

über den Zusammenhang dieses Störungsbildes in Bezug auf Persönlichkeitsstörungen

im Erwachsenenalter hergestellt werden.
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Ist die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung ein Risiko- oder kompensa-

torischer Indikator, hat also einen verstärkenden oder einen abschwächenden Einfluss

auf den Schweregrad der Störung des Sozialverhaltens? Diese Frage kann mit dieser

Arbeit nicht geklärt werden, hofft aber auf Beantwortung durch zukünftige Untersu-

chungen. Insbesondere muss die Frage geklärt werden, ob ein interaktiver, bzw . ein

mediierender Effekt bei komorbider Diagnose der Störung des Sozialverhaltens und der

Aufrnerksarnkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung untereinander auftritt und somit das

besondere Risiko der komorbiden Diagnose deutlich wird . Hinweise auf eine hohe Re-

levanz für das Auftreten einer Störung des Sozialverhaltens durch eine Aufmerksam-

keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung fanden Loeber, Green, Keenan und Lahey (1995).

Treten die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung und die Störung des Sozi-

alverhaltens komorbid auf, dann tritt diese Kombination meist vor dem zwölften Le-

bensjahr auf (Biederman et al . 1996), während die Störung des Sozialverhaltens ohne

die Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung sich eher später manifestiert (Mof-

fitt 1990) . Kinder mit einer Aufinerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung und einer

komorbiden Störung des Sozialverhaltens, weisen stärkere Symptome der Störung des

Sozialverhaltens auf (ausgeprägteres, stabileres Verhalten mit mehr körperlicher Ag-

gressivität) als Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens ohne Aufinerksamkeits-

defizit-/Hyperaktivitätsstörung (Hinshaw, Lahey & Hart 1993).

Antisoziales Verhalten im Erwachsenenalter ist schwerer erfolgreich zu behandeln als

im Kindes- und Jugendalter . Deswegen ist es zukünftig weiterhin besonders wichtig, im

Fokus interagierender biopsychologischer und psychosozialer Bedingungsfaktoren anti-

sozialen Verhaltens eine optimale Diagnostik und eine valide Behandlung der Störung

bereits im frühen Kindesalter zu etablieren, um so früh als möglich sowohl intervenierend

als auch präventiv auf die Entwicklung und den Verlauf antisozialer Verhaltensweisen

einwirken zu können .
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MPH

M RT

MST

OFC
PET
PFC
PMT
PPP
PRL
PSC
rCBF
RFX-Analyse
ROl-Analyse
SAM

SD
sM RT
SPECT
SSRI

SSV
TE
TPH
TR
VBM

Methylphenidat

Magnetresonanztomographie, Magnetresonanztomograph, Magnetreso-
nanztomogramm

Multisystemic Treatment
orbitofrontaler Kortex (orbito-frontal cortex)
Positronen-Emissions-Tomographie
präfrontaler Kortex (prefrontal cortex)
Parental Management Training
Positive Parenting Program
Prolaktin
relative Signaländerung (percent signal change)
regionaler zerebraler Blutfluss (regional cerebral blood flow)
Random-Effects-Analyse
Region-of-I nterest-Analyse
Self-Assessment Manikin

Standardabweichung (standard deviation)
strukturelle Magnetresonanztomographie
Single-Photonen-Emissions-Computer-Tomographie

(selective serotonin reuptakeselektive Serotoninwiederaufnahmehemmer
inhibitor)
Störung des Sozialverhaltens
Echozeit
Tryptophanhydroxylase
Repetitionszeit
voxelbasierte Morphometrie
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Thomas Hübner wurde 1976 in Altenburg geboren . Nach Abitur und Wehr-

dienst studierte er von 1998 bis 2004 Psychologie an der Friedrich-Schiller-
Universität Jena und an der Universitet Uppsala (Schweden).

Von 2004 bis 2007 war er wissenschaftlicher Mitarbeiter an der Universitäts-
klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie der RWTH Aachen und am Institut
für Neurowissenschaften und Biophysik (Medizin) am Forschungszentrum

Jülich.

2007 wurde er an der Universität Oldenburg promoviert . Während seiner
Promotionszeit beschäftigte er sich mit emotionaler Fehlregulation des

Gehirns bei verhaltensauffälligen Kindern und Jugendlichen . Seit Oktober
2007 arbeitet er als wissenschaftlicher Mitarbeiter am Neuroimaging Center
der Technischen Universität Dresden.

Dieses Buch behandelt das klinische Störungsbild Störung des Sozialverhaltens . Merkmale dieser Störung sind

stark aggressives und antisoziales Verhalten bei Kindern und Jugendlichen.

In der Gesellschaft erlangt dieses Störungsbild eine besondere Brisanz, weil die Diagnose dieses Störungs-
bildes in kinder- und jugendpsychiatrischen Einrichtungen die häufigste Diagnose ist und weil die Prognose

bei frühem Auftreten der Störung für die Betroffenen besonders schlecht ist.

Die Ursachen des Störungsbildes sind sehr verschieden . Biologische Risikofaktoren spielen besonders im

jungen Alter eine bedeutende Rolle in der individuellen Entwicklung . Diese Risikofaktoren sind bis heute
jedoch nur wenig untersucht . Durch moderne Technologien der bildgebenden Verfahren wie der Magnet-

resonanztomographie (MRT) lassen sich neurobiologische Risikofaktoren gut untersuchen . Mithilfe der MRT
wird in diesem Buch anhand dreier verschiedener Untersuchungen gezeigt, dass Veränderungen von

Funktionen und Strukturen des Gehirns neurobiologisch eng mit aggressiven und antisozialen Verhaltens-
weisen zusammenhängen .
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