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1. Zusammenfassung

In dieser Arbeit wurden die Verhaltensweisen Impulsivitat und Kompulsivitat bei Patient_innen
mit Tourette Syndrom, einer Form der Tic-Erkrankungen, und Patient_innen mit
Zwangsstorung untersucht. Impulsivitat wird als Verhalten beschrieben, welches Uberhastet
und schlecht geplant ist. Kompulsivitat hingegen beschreibt eine Unfahigkeit Handlungen zu
beenden, auch wenn diese unangebracht sind. Beide gehen jeweils mit negativen
Konsequenzen fir die handelnde Person oder ihr Umfeld einher.

Es kdnnen unterschiedliche Phanomene bzw. Facetten innerhalb von Impulsivitdt oder
Kompulsivitdt beobachtet. Diese werden als Dimensionen bezeichnet und kénnen
unterschiedlich stark ausgepragt sein. Es handelt sich somit um multidimensionale
Verhaltenskonstrukte. Impulsives Verhalten kann sich z.B. in Form von reduzierter
Aufmerksamkeit oder gesteigerter Risikobereitschaft duRern. Kompulsives Verhalten kann
sich auf Symmetrie, Perfektionismus oder Kontamination beziehen.

Wir befinden uns in einer Zeit des Wandels ganzer Diagnosesysteme von einem kategorischen
hin zu einem dimensionalen Ansatz. Menschen mit z.B. einer Zwangssymptomatik konnten in
Zukunft nicht mehr die Diagnose ,Zwangsstorung®“, sondern Attribute wie ,impulsiv(er)“ oder
,kompulsiv(er)“ erhalten. Ein genaues Verstandnis der dimensional erfassten Symptomatik ist
demnach von hochster Bedeutung. Ziel der Studie war es impulsive und kompulsive
Verhaltensweisen bei Patient_innen mit Zwangsstorung sowie Patient_innen mit Tourette

Syndrom zu untersuchen um die multidimensionale Struktur zu verdeutlichen.

Es erfolgte eine Einteilung des Patient_innenkollektivs in die Gruppen Tourette Syndrom,
Zwangsstorung sowie gesunde Kontrollproband_innen. Es wurden Fragebdgen und eine
Verhaltenstestung fur Impulsivitdt sowie eine Verhaltenstestung fir Kompulsivitéat genutzt.
Dartber hinaus wurden Emotionen und Komorbiditaten (z.B. Depression) als mdgliche
Einflussfaktoren auf Impulsivitdt und Kompulsivitdt untersucht. Statistische Verfahren
umfassten den Kolmogorov-Smirnov Test (Prufung der Normalverteilung der Daten), den
Kruskal-Wallis-Test inklusive Post-Hoc Tests mit Bonferroni Korrektur (Prifung signifikanter
Gruppenunterschiede) sowie die Ermittlung des Spearman-Rangkorrelationskoeffizient rs

(Prufung von Korrelationen).

Eine Dimension impulsiven Verhaltens stellt Aufmerksamkeit dar: je weniger aufmerksam,
desto impulsiver das Verhalten. Es konnte eine signifikante Reduktion der Dimension
Aufmerksamkeit im BIS-11 (Barratt Impulsiveness Scale-11 ) Fragebogen bei Patinent_innen
mit Zwangsstérung im Vergleich zu Kontrollproband_innen aufgezeigt werden. Alle anderen
Dimensionen der Impulsivitdt desselben Fragebogens (Motorik, Nicht-planend) ergaben
jedoch keine Hinweise auf eine gesteigerte Impulsivitat. Der dimensionsubergreifende
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Gesamtwert des Fragebogens suggerierte wiederum signifikant impulsiveres Verhalten bei
Patiente_innen mit Zwangsstérung. Teilweise wurden in vergangenen Studien in dieser
Ergebniskonstellation die Patient_innen als ,impulsiver bezeichnet. Letztendlich beruhte der
signifikant gesteigerte Gesamtwert des BIS-11 Fragebogens jedoch ausschlieRlich auf der
besagten reduzierten Aufmerksamkeit und lasst aus unserer Sicht somit keinen
unvoreingenommenen Ruickschluss auf allgemein gesteigerte Impulsivitdt zu. Andere
Erklarungsmodelle abseits einer gesteigerten Impulsivitat flr die beobachtete reduzierte
Aufmerksamkeit (z.B. eine Verwechslung mit Zwangsgedanken) erschienen nach Prifung
unserer Daten naheliegend.

Patient_innen mit Tourette Syndrom zeigten im Vergleich zu gesunden Kontrollproband_innen
hinsichtlich impulsiver Verhaltensweisen ausschlieRlich einen signifikanten Mangel an
Aufmerksamkeit. Da alle anderen Dimensionen ohne signifikante Unterschiede blieben ist, wie
bei Patient_innen mit Zwangsstorung, eine gesteigerte Impulsivitat als alleiniges

Erklarungsmodell fur die reduzierte Aufmerksamkeit nicht anzunehmen.

Weiterhin ist die Unterscheidung zwischen subjektiv empfundener und objektivierbarer
Impulsivitdt entscheidend. In dieser Studie deckten sich die Beobachtungen der
unterschiedlichen Untersuchungsansatze nicht: Selbstempfundene Impulsivitat bei
Patient_innen mit Zwangsstorung sowie bei Patient_innen mit Tourette Syndrom lie3 sich in
der Verhaltenstestung nicht objektivieren. Die Studienlage hinsichtlich gleichzeitiger Nutzung

beider Testmethoden ist allgemein ausbaufahig.

Daruber hinaus konnte in dieser Studie, kongruent zu vorangegangenen Beobachtungen, ein
starker Zusammenhang von negativen Emotionen mit der Entscheidungsfindung von
Patient_innen mit Zwangsstérung aufgezeigt werden. Impulsives Verhalten im Rahmen der
Dimension Dringlichkeit im UPPS (Urgency Perseverance, Premeditation, Sensation Seeking)
Fragebogen, welche mit negativen Emotionen assoziiert wird, war in diesem
Patient_innenkollektiv, kongruent zu vorangegangenen Studien, stark ausgepragt. Ebenso
konnten verstarkt angstlich-vermeidende Verhaltensweisen bei Patient_innen mit
Zwangsstorung im Vergleich zu gesunden Kontrollproband_innen beobachtet werden, diese

korrelierten sogar mit der Auspragung der Zwangssymptomatik.

Gesteigerte Kompulsivitat konnte, entgegen unseren Erwartungen, weder bei Patient_innen

mit Tourette Syndrom noch bei Patient_innen mit Zwangsstérung aufgezeigt werden.

Insgesamt bestatigen die Ergebnisse die Annahme, dass bei der Einschatzung impulsiver

Verhaltensweisen, unabhangig des Patient_innenkollektivs, die Beachtung des
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multidimensionalen Konstruktes von groller Bedeutung ist. Die Vielschichtigkeit der
Impulsivitat, wie auch von Verhalten im Allgemeinen, spiegelte sich in dieser Arbeit wider.
Subjektive und objektive impulsive Verhaltensweisen zeigten unterschiedliche Ergebnisse auf,
ebenso konnte ein moéglicher Einfluss von Komorbiditadten beobachtet werden. Fir zukunftige
Studien empfehlen wir bei der Auswertung impulsiver Verhaltensweisen die Nutzung bereits
bestehender multidimensionaler Ansatze innerhalb einzelner Untersuchungsmethoden (z.B.
im BIS-11 Fragebogen). Dartber hinaus sind wir der Annahme, dass die Inklusion mehrerer
unterschiedlicher Testmethoden (z.B. subjektiver wie auch objektiver) in der Zusammenschau
aufschlussreich sein kann, und durch den zusatzlichen Informationsgewinn ein besseres

Verstandnis flir die beobachteten Verhaltensweisen ermdglicht werden kann.
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2. Einleitung

Wir bewegen uns tagtaglich in einer Welt mit vielen Wahrnehmungen und Eindrucken, welche
Einfluss auf unsere Entscheidungen und damit unser Verhalten nehmen. In unserer
stimulusreichen und sozial komplex aufgebauten Welt ist eine Kontrolle Gber unser Handeln
somit von groRer Bedeutung." Ein Kontrollmechanismus unseres Verhaltens stellt die
inhibitorische Kontrolle dar: Ein kognitiver Prozess, welcher die vielen verschiedenen Reize
verarbeitet und somit Selbstregulation erméglicht.? Sie erlaubt uns die Abwagung zwischen
unterschiedlichen Handlungstendenzen — eine Stdérung kann pathologisch gesteigerte
Impulsivitat und/oder Kompulsivitat zur Folge haben.® Impulsivitat wird als Verhalten
beschrieben, welches liberhastet und schlecht geplant ist,* Kompulsivitat hingegen beschreibt
eine Unfahigkeit Handlungen zu beenden, auch wenn diese unangebracht sind.*® Beide
Phanomene sind komplexe multidimensionale Konstrukte, kbnnen als unterschiedliche Enden
eines Verhaltensspektrums angesehen werden, zeigen jedoch auch Uberschneidungen auf.
Sie kdnnen diagnoseubergreifend in verschiedenen neuropsychiatrischen Erkrankungen oder
auch nebeneinander in derselben Erkrankung auftreten.® Fiir die betroffenen Personen oder
ihr Umfeld gehen pathologisch gesteigerte Impulsivitat und Kompulsivitat haufig mit negativen
Konsequenzen einher.®

Diese Arbeit beschaftigt sich mit Stérungen der inhibitorischen Kontrolle und ihrer
multidimensionalen Erscheinungsform bei den Erkrankungen Tourette Syndrom und
Zwangsstorung. Impulsivitdt und Kompulsivitat konnte bereits in der Vergangenheit in beiden
Krankheitsbildern  beschrieben werden.®> Bildgebende Verfahren zeigten zudem
Uberschneidende neurobiologische Abnormitaten des Tourette Syndrom, der Zwangsstérung
sowie impulsiver und kompulsiver Verhaltensweisen.”'? Zu Beginn der Einleitung sollen
zunachst neurobiologische Grundlagen erldutert werden, um fir den weiteren Verlauf der
Arbeit einen Uberblick tiber die beteiligten Strukturen zu schaffen. Im Anschluss werden die
Phanomene Impulsivitdt und Kompulsivitdt sowie weitere relevante Verhaltensmerkmale
besprochen und abschlieRend die Krankheitsbilder Tourette Syndrom und Zwangsstérung
hinsichtlich klinischer Prasentation, Verlauf, Diagnostik und Therapie naher beleuchtet.

Wir erwarten in der Untersuchung der Proband_innen eine gesteigerte Impulsivitat wie auch
Kompulsivitat bei Patient_innen mit Tourette Syndrom wie auch Patient_innen mit
Zwangsstorung im Vergleich zu gesunden Kontrollproband_innen. Daruber hinaus gehen wir
aufgrund des hochkomplexen Konstruktes der Impulsivitdt von unterschiedlichen

Auspragungsgraden der verschiedenen Dimensionen aus.
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2.1 Neurobiologische Grundlagen

2.1.1. Kortex

Der Kortex, auch Hirnrinde genannt, kann anatomisch wie auch funktionell unterteilt werden
(s. Abbildung 1). Der Assoziationskortex plant Handlungen und Bewegungsablaufe und steht
hierfur in Verbindung mit Kleinhirn, den Hirnkernen der Basalganglien und den motorischen
Arealen des Kortex. Der motorische Kortex wird in den pramotorischen und supplementar
motorischen sowie den primar motorischen Kortex unterteilt. Der pramotorische und
supplementarmotorische Kortex sind mit fur die Initierung und Planung einer Bewegung
zustandig. Durch den primar motorischen Kortex werden darauffolgend die Signale an die
Pyramidenbahnen (a-Motorneurone) weiteregeleitet, welche durch Innervation der
Skelettmuskulatur schlussendlich die Bewegung ausflhren. Darlber hinaus projizieren
kortikale Neurone fir die Optimierung von Bewegungen und Verhalten direkt in die
Basalganglien."® Der préafrontale Kortex (eng. prefrontal cortex, PFC) reicht vom frontalen
Pol des Gehirns bis zum pramotorischen Kortex. Er nimmt eine Ubergeordnete Rolle im
Umgang mit unseren Emotionen, bei kognitiven Kontrollmechanismen, und somit unserer
Entscheidungsfindung, ein.'® Vor allem ein Teil des PFC, der orbitofrontale Kortex (eng.
orbitofronal cortex, OFC), steht in enger Verbindung mit unserem Belohnungssystem und ist
somit mitverantwortlich fiir unser Verhalten.'”'® Eine weitere Struktur, welche mit Emotionen’®
sowie der Entstehung der Zwangsstérung?® in Verbindung gebracht wird, stellt der anteriore

cingulare Kortex (eng. anterior cingular cortex, ACC) dar.

supplementar Sulcus
motorischer Cortex centralis

Cyrus postcentralis
(primar somato-
: \/L sensorischer Cortex)

———— posteriorer
parietaler Cortex

Gyrus precentralis
(primar motorischer
Cortex, M I)

pramotorischer
Cortex

prafrontaler

Cortex = N
T

Abbildung 1: Ubersicht kortikaler Areale’
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2.1.2. Basalganglien

Die Basalganglien sind eine Kombination aus Hirnkernen, welche im Vorhin, Mittelhirn und
Zwischenhirn liegen. Sie werden durch das Corpus striatum, den Nucleus subthalamicus (eng.
Subthalamic nucleus, STN), den Globus pallidus und die Substancia nigra gebildet, welche
weitere Strukturen beinhalten (s. Tabelle 1 und Abbildung 2). Sie beeinflussen sich gegenseitig
mit stimulierenden und inhibierenden Nervenfasern und stehen auch mit anderen
Hirnstrukturen im engen funktionellen Zusammenhang. Die Funktion der Basalganglien ist
urspriinglich als Planung von Bewegungsablédufen beschrieben worden,'® mittlerweile werden
sie auch mit der Entwicklung von Emotion, Motivation, Kognition sowie zielgerichtetem
Verhalten in Verbindung gebracht, welche ebenfalls unsere Bewegung und unser Verhalten

beeinflussen kdnnen.?'3

N\ /

— Nucleus

Thalamus —___ caudatus

Claustrum ___ — Capsula

interna

Nucleus —

subthalamicus - Putamen

Cauda nuclei
caudati

™ Globus pallidus
lateralis

Nucleus
ruber

* Globus pallidus
medialis

Pars lars
compacta reticularis

~

Substantia nigra

Abbildung 2: Ubersicht der Basalganglien im Frontalschnitt'
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Ncl.

Corpus striatum subthalamicus Globus pallidus Substancia nigra
(STN)

Ncl. Caudatus Pars internus (Gpi) Pars compacta (SNpc)

Putamen Pars externus (Gpe) Pars reticulata (SNpr)

Ncl. accumbens (Nac) ventrales Pallidum (VP)

Tabelle 1: Basalganglien und ihre zugehérigen Strukturen?®

Die Ubersicht zeigt die vier groBen Strukturen und die Méglichkeit zur weiteren Unterteilung dieser.
Zusammengenommen werden diese Kerngebiete als Basalganglien bezeichnet.

Abkiirzungen: GPe, Globus pallidus externus; GPi, Globus pallidus pars internus; Ncl. Nucleus; SNpc,
Substancia nigra pars compacta; SNpr, Substancia nigra pars reticulata; STN, subthalamic nucleus (in
deutsch Nucleus subthalamicus); VP, ventrales Pallidum

2.1.3. Thalamus

Der Thalamus nimmt den grof3ten Teil des Zwischenhirns ein (s. Abbildung 2) und besteht aus
uber 50 Kernen. Er ist ein dynamischer Informationsfilter, welcher viele Afferenzen
verschiedenster Qualitat, u.a. den Basalganglien, aufnimmt und verarbeitet und der

GroBhirnrinde vorgeschaltet ist.'

2.1.4. Cortico-Striato-Thalamo-Corticale (CSTC) — Regelkreise

Die oben beschriebenen Strukturen bilden unterschiedliche, parallel verlaufende und
gleichzeitig ineinandergreifende, funktionelle Regelkreise. Diese beeinflussen wiederum
verschiedene Bereiche unserer Entscheidungsfindung und damit unser Handeln. Allen
Regelkreisen gemein ist der grundlegende Aufbau. Kortikale Areale projizieren in
unterschiedliche Anteile des Striatums. Diese wiederum stehen Uber verschiedene
Basalganglien direkt oder indirekt mit dem Thalamus in Verbindung, welcher alle Informationen
bindelt und zuriick in das dem Regelkreis jeweils zugehérige kortikale Areal projiziert. 4%
Eine schematische Darstellung von Beispielen fir CSTC-Regelkreise und ihre Funktionen
liefert Abbildung 3.

In den Basalganglien werden zudem zwei Wege der Informationsprozessierung
unterschieden. Der direkte Weg verlauft vom frontalen Kortex Uber das Striatum und den Gpi
zum Thalamus und wirkt erregend. Der indirekte Weg hingegen verlauft vom frontalen Kortex
Uber das Striatum und den Gpe, Uber den STN, wiederum zum Gpi und von dort zum
Thalamus, liefert negatives Feedback und wirkt dabei inhibierend. Entscheidend ist, dass in

der Summe diese beiden Wege mit ihrem positiven und negativen Feedbackschleifen bei
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einem gesunden Individuum zu einer Balance zwischen Hemmung und Aktivierung fihren und

Ungleichgewichte wiederrum Pathologien entstehen lassen kénnen. 26

Affektiver Regelkreis Dorsaler kognitiver Regelkreis
Affekt und Belohnungs- Arbeitsgedachtnis und
prozessierung Exekutivfunktion

Kortex
dIPFC

Striatum
dorsales
Caudatum

Ventraler kognitiver Regelkreis

Motorische Inhibition und
Reaktionshemmung

Kortex

antero-
lateraler
OFC

Striatum

Putamen

Abbildung 3: Schematische Darstellung von CSTC-Regelkreisen®”

Beispiele von CSTC-Regelkreisen und ihren Funktionen. Der generelle Aufbau der
Informationsvermittlung von Kortex (lber Striatum und Thalamus zuriick zum Kortex wird deutlich.
Abkiirzungen: ACC, anteriorer cinguldrer Kortex; CSTC-Regelkreise, cortico-striato-thalamo-corticale
Regelkreise; dIPFC, dorsolateraler préfrontaler Kortex; OFC, orbitofrontaler Kortex; vmPFC,
ventromedialer préfrontaler Kortex

Neben einer Abnormitat von CSTC-Regelkreisen als neurobiologisches Erklarungsmodell fur
die Pathogenese von Zwangsstérung und Tourette Syndrom wurden weitere Strukturen

untersucht. So wird dariber hinaus von Veranderungen anliegender Strukturen wie z.B. der

Amygdala oder des Hippocampus ausgegangen.?’?3
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2.2 Impulsivitat und Kompulsivitat

2.2.1. Dimensionale Psychiatrie

In der Psychiatrie basieren die diagnostischen Systeme auf phanotypischer Auspragung der
Erkrankungen und daraus resultierenden Symptomkomplexen. Dies kann aufgrund der
Komplexitat und Heterogenitat der Symptome, oder auch bestehender Komorbiditaten, haufig
eine Herausforderung darstellen. Patient_innen erhalten die gleiche Diagnose trotz
unterschiedlicher Symptome (z.B. Agitation oder verminderte Psychomotorik bei Depression),
wahrend unterschiedliche Diagnosen dieselben Symptome aufweisen (z.B. Apathie in
Depression oder Schizophrenie).®

Eine alternative Vorgehensweise sieht einen dimensionalen Ansatz vor. Hier werden
grundlegende Verhaltensweisen und Kognitionen in ihrem Ausmaly (normal bis abnormal)
untersucht und versucht dazugehérige neurobiologische Korrelate zu identifizieren.?® Bei
Vorliegen neurobiologischer Korrelate bzw. einer genetischen Grundlage werden diese als
Endophanotypen (z.B. Abnormitdten der CSTC-Regelkreise, welche das Auftreten von
impulsiven Verhaltensweisen erklaren) bezeichnet®* Es wird angenommen, dass diese
Normabweichungen zwischen Gesunden und Erkrankten bereits vor Erkrankungsbeginn
bestehen, im Verlauf bestehen bleiben und weder durch die Erkrankung selbst noch durch
Medikation beeinflusst werden.®' Phanotypen (z.B. die Diagnose einer Zwangserkrankung)
stellen hingegen meist das Ergebnis von Kombinationen aus genetischen, nicht-genetischen,
soziodkonomischen und Umweltfaktoren dar.®? Der Vorteil des Endophénotyps ist daher ein
néherer, direkterer Bezug zum Genotyp.*'

Verschiedene Endophanotypen (z.B. Stérungen der inhibitorischen Kontrolle oder planendem
Denken bzw. zielgerichtetem Verhalten) konnten bereits in Familienstudien bei Erkrankten
selbst sowie deren asymptomatischen Verwandten ersten Grades nachgewiesen werden, so
auch bei Tourette Syndrom und Zwangsstérung.®>** Beispiele der dimensionalen Psychiatrie
umfassen u. a. internalisierende (Depression, generalisierte Angststdérung) und
externalisierende (Substanzmissbrauch, antisoziale Persdnlichkeitsstérung) Symptomatik,**
das Stimmungsspektrum von Depression bis Manie,* das inhibierende oder aktivierende
Verhaltenssystem nach Carver und White*® sowie das Kontinuum zwischen Impulsivitat und

Kompulsivitat.®

2.2.2. Impulsivitat und Kompulsivitat
Impulsivitat wird als Verhalten beschrieben, welches tberhastet und schlecht geplant ist und
somit mit negativen Konsequenzen fir die impulsiv handelnde Person oder ihr Umfeld

einhergehen.* Impulsivitat kann in manchen Situationen von Vorteil sein, wenn eine spontane
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und schnelle Reaktion erforderlich ist.*” Sie stellt ein komplexes Verhaltenskonstrukt dar:
Faktorenanalysen haben verschiedene Dimensionen der Impulsivitat feststellen kénnen und
auf Grundlage dieser wurden diverse Testmdglichkeiten per Selbsteinschatzung oder
Verhaltensuntersuchungen entwickelt.*®*

Eine haufig verwendete Einteilung der Impulsivitdt erfolgt in drei Dimensionen. (1)
Charaktereigenschaft: die Unfahigkeit vorhandene Informationen zu nutzen um die
Konsequenzen einer Handlung absehen zu kénnen. (2) Entscheidungsimpulsivitat: das
Bevorzugen einer kleineren, direkten, im Gegensatz zu einer gréeren Belohnung zu einem
spateren Zeitpunkt. (3) Motorische Impulsivitat: die Unfahigkeit zur Unterdriickung motorischer
Impulse.?%? Dariiber hinaus wurden viele weitere Dimensionen wie z.B. Risikobereitschaft oder
eine mangelnde Aufmerksamkeit beschrieben und finden sich in den in dieser Studie
genutzten Untersuchungsmethoden, welche in Kapitel 4 naher besprochen werden. Impulsive
Verhaltensweisen koénnen in unterschiedlichen neuropsychiatrischen Krankheitsbildern

beobachtet werden (s. Abbildung 4).

Zwangsstorung /
Tourette Syndrom

Cluster B
Personlich-

Entwicklungs-
stérungen

Borderline
PS

Autismus
Spektrum

Sexuelle
Zwange

)

kontroll-
stérungen

erkrankung
z.B. Drogen

Abbildung 4: Impulsivitét als transdiagnostisches Verhaltensphdnomen®

Unterschiedliche neuropsychiatrische Krankheitsbilder kénnen gesteigerte Impulsivitdt aufzeigen.
Abkiirzungen: ADHS, Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstérung, PS, Persénlichkeitsstérung;
PTBS, Posttraumatische Belastungsstérung

Kompulsivitdt hingegen beschreibt eine Unfahigkeit Handlungen zu beenden, auch wenn
diese unangebracht sind oder gar mit negativen Konsequenzen fir die kompulsiv handelnde

Person oder ihr Umfeld einhergeht.® Es wird ebenfalls von einem multidimensionalen
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Konstrukt ausgegangen,*®>*%

insgesamt ist die Studienlage bisher jedoch weniger
aussagekrafitg als die der Impulsivitat.’” Der in dieser Arbeit genutzte Parameter zur
Objektivierung von Kompulsivitat ist das habituelle Verhalten, welches in Kapitel 2.2.4 naher

besprochen wird. Impulsivitdt und Kompulsivitdt werden bei einer Vielzahl psychiatrischer

Erkrankungen (s. Abbildung 5) beschrieben, so auch beim Tourette Syndrom®*®? und der
Zwangsstorung. 28668
4 ) / )
Suchterkrankungen
Tourette Syndrom z.B. Drogen,
Internet,
Glucksspiel
. J \§ J
e N é A
Essstroung
Zwangsstorung z.B. Binge Eating
Disorder
L ) Kompulsivitat ¥ Y,

Abbildung 5: Kompulsivitét als transdiagnostisches Verhaltensmerkmal®

Unterschiedliche neuropsychiatrische Krankheitsbilder kbnnen gesteigerte Impulsivitat aufzeigen.

Trotz der gegenlberliegenden Enden dieser Verhaltensdimension kdnnen beide
Auspragungen ahnliche Qualitaten aufzeigen, in ein und demselben Krankheitsbild beobachtet
werden® und kénnen sogar eine positive Korrelation zueinander aufzeigen.” Impulsivitat und
Kompulsivitat kdénnen daher als diametral entgegengesetzt (z.B. Impulsivitat als
risikofreudiges und belohnungsorientiertes, Kompulsivitdt als schadensvermeidendes
Verhalten, s. Abbildung 6a) oder aber auch als orthogonal zueinander betrachtet werden (z.B.
im Rahmen einer gestorten inhibitorische Kontrolle als Ursache sowohl fir Impulsivitat als
auch fir Kompulsivitat, s. Abbildung 6b).5”">"2 Die inhibitorische Kontrolle gehért zu den

exekutiven Funktionen, welche im Folgenden noch einmal kurz erlautert werden.
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(a) Exekutivfunktion:

Impulsivitat |& Inhibitiorische

Kompulsivitat

v

Kontrolle

(b) Stérung der

inhibitorischen

Kontrolle

Impulsivitat

Abbildung 6: Impulsivitdt und Kompulsivitét als entgegengesetzte Enden eines Verhaltensspektrums
und Uberschneidenden Merkmalen

(a) Die zwei Konstrukte als diametral gegensétzliche Enden des Kontinuums, in dessen Mitte die
inhibitorische Kontrolle steht (b) Die Konstrukte als Resultat gestérter inhibitorischer Kontrolle, mit sich
liberschneidenden separaten Merkmalen

2.2.3. Exekutive Funktionen

Exekutive Funktionen (auch kognitive Kontrolle genannt) umfassen mentale Prozesse hdherer
Ordnung, deren Zusammenspiel zielgerichtetes Verhalten und flexibles, angemessenes
Reagieren auf neue Situationen und damit Selbstkontrolle gewahrleisten. Sie werden immer
dann relevant, wenn mehrere Handlungsalternativen hinsichtlich ihrer Konsequenz
miteinander verglichen werden missen. Hypothesen Uber die Folge des eigenen Handelns
werden hierbei fiir die Entscheidungsfindung gegeneinander abgewogen.”

Es werden drei fundamentale exekutive Funktionen beschrieben: (1) Das Arbeitsgedachtnis
ermOglicht das Verstehen, Erinnern, Wiederverwenden und Umstrukturieren von bereits
erlernten Informationen (z.B. beim Lesen oder Kopfrechnen) und ist somit komplexer als das
Kurzzeitgedachtnis (alleiniges Merken von Informationen). (2) Kognitive Flexibilitdt umfasst
u.a. Problemstellungen interpersonell (,Lassen Sie es mich aus lhrer Position heraus
betrachten.“) oder auch raumlich (,Wie wirde das Objekt aus einem anderen Blickwinkel

aussehen?“) aus verschiedenen Perspektiven betrachten zu kdénnen sowie neue
23



Herausforderungen zu erkennen, Fehler einzugestehen und Handlungen dementsprechend
anzupassen (,Think outside the box®). (3) Die inhibitorische Kontrolle ermdglicht uns
Gedanken, Emotionen, unsere Aufmerksamkeit und zusammengenommen unser Verhalten
zu kontrollieren — ohne sie wurden wir anstatt zielgerichtet zu handeln nur Impulsen und
Gewohnheiten folgen.?

Aufmerksamkeit stellt seit langem einen wichtigen Bestandteil der Verhaltensforschung dar
und kann, dem dimensionalen Ansatz folgend, in unterschiedliche Formen unterteilt werden.

Zum einen wird mangelnde Aufmerksamkeit als Dimension von Impulsivitat beschrieben,®’

t,74 t75

weitere Beispiele umfassen orientierende Aufmerksamkeit,” geteilte Aufmerksamkeit™ oder
selektive Aufmerksamkeit.”® In dieser Studie wurde mangelnde Aufmerksamkeit im Rahmen
gesteigerter Impulsivitat getestet. Dartiber stellt eine weitere in dieser Studie erfasste Form
von Aufmerksamkeit die anhaltende Aufmerksamkeit dar. Diese beschreibt die Kapazitat
Aufmerksamkeit Uber einen Zeitraum aufrecht erhalten zu kénnen, auf gewlinschte Stimuli zu
reagieren und fehlerhafte zu ignorieren.””

Eine Beeintrachtigung der inhibitorischen Kontrolle kann sich somit in Defiziten der
Aufmerksamkeit sowie impulsivem oder kompulsivem Verhalten &uRern,®> welches
Patient_innen im Alltag stark belastet und sich somit negativ auf deren Lebensqualitat
auswirken kann.”® Sie gewahrleistet ein Uberstimmen automatisierter, habitueller
Denkprozesse und Bewegungsablaufe, um zielorientiert unser Verhalten an interne und

externe Stimuli anpassen zu kénnen."®

2.2.4. Habituelles und zielgerichtetes Verhalten

In der Psychologie wird von einem Zusammenspiel mehrerer Systeme ausgegangen, welche
in unserer Entscheidungsfindung eine Rolle spielen.” Zwei groRe miteinander konkurrierende
Systeme werden voneinander unterschieden: (1) das habituelle oder Modell-freie Verhalten
(retrospektiv) und (2) das zielgerichtete oder Modell-basierte Verhalten (prospektiv).®

Das habituelle Verhalten ermdglicht es uns Bewegungsablaufe auszufihren, ohne Uber sie
nachdenken zu missen - z.B. Fahrrad fahren, die Gangschaltung des Autos bedienen oder
ein Musikinstrument zu spielen.®’ Es basiert auf sogenannten ,Prediction Errors* (PE) -
mutmallich dopaminerg vermittelte ,Vorhersagefehler des Belohnungssystems. Nach jeder
ausgefuhrten Handlung erfolgt retrospektiv eine Evaluierung, ob die erhoffte auch der
tatsachlichen Belohnung entspricht.®? Man entscheidet sich somit fiir ein bestimmtes Handeln
lediglich aufgrund von in der Vergangenheit gemachter Erfahrungen. Dies kann, aufgrund der
Schnelligkeit und Effizienz in automatisierten Abldufen, von groRem Nutzen sein, erschwert
allerdings die Anpassung des Verhaltens auf unerwartete Ereignisse.®

Hingegen wird bei zielgerichtetem Verhalten das Verhalten an ein Ubergeordnetes Ziel

angepasst (z.B. das Aufgeben des Rauchens fir die Gesundheit), und ist somit prospektiv.®
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Habituelle und zielorientierte Handlungen werden von separaten, aber gleichzeitig

8485 godass die beiden

ineinandergreifenden Strukturen der CSTC-Regelkreise entworfen,
Handlungstendenzen im alltéglichen Leben integriert werden kénnen. Dysfunktionen kénnen
Pathologien entstehen lassen.®® Ein Uberwiegen des habituellen Verhaltens konnte bei
unterschiedlichen Erkrankungen, welche durch kompulsive, repetitive Verhaltensweisen

83,86-98

gekennzeichnet sind (z.B. Zwangsstérung und Tourette Syndrom), aufgezeigt werden.

2.2.5. Emotionen

Ein entscheidender Faktor in unserer Motivation, Entscheidungsfindung und damit in unserem
Verhalten stellen Emotionen dar. Emotionen nehmen daher auch in unserer Arbeit einen
groRen Stellenwert ein. Gray entwickelte 1987 die Theorie, dass unser Handeln auf
emotionalen Systemen beruht. Hierbei beschrieb er einen Zusammenhang zwischen dem
inhibierenden System (BIS) und angstlich-vermeidendem Verhalten sowie dem aktivierenden
System (BAS) und Impulsivitat.*® Klassischerweise konnte ein starkes inhibierendes System
als Risikofaktor fir Angsterkrankungen und Depression zugeordnet,® aber auch bei
Patient_innen mit Zwangsstérung ein Uberwiegen des inhibierenden Systems aufgezeigt
werden.?'%" Emotionen spielen auch in der Auspragung von Impulsivitat eine entscheidende
Rolle. So wird angenommen, dass Personen in einem Zustand geringer emotionaler
Beteiligung sehr rational und kontrolliert agieren konnen, wahrend sie in emotionalen

Erregungszusténden unbedacht oder Uiberreagieren — und damit impulsiv handeln.%%1%

2.2.6. Neurobiologie

Die neurobiologischen Grundlagen der inhibitorischen Kontrolle sind komplex, vielschichtig,
und variieren je nach Art der Inhibition. Dennoch wird eine gemeinsame neuronale Basis
angenommen, die unter anderem Strukturen der Basalganglien, deren kortikalen Afferente
und prafrontale kortikale Areale beinhalten.'®*1%

Eine besonders wichtige Rolle werden dabei den Regelkreisen zwischen Kortex und Striatum
zugewiesen, welche uber eine ,Top-Down-Prozessierung® verschaltet sind. Im Detail handelt
es sich hierbei v.a. um die Verbindungen von Teilen des PFC - dem OFC, dem ACC und dem
dorsolateralen PFC zum Striatum (Putamen und Nucleus caudatus). Hinsichtlich Impulsivitat
vor allem im Sinne von Belohnungsprozessierung oder Entscheidungsimpulsivitat, spielen der
OFC und Nucleus caudatus eine entscheidende Rolle. Impulsivitdt im Rahmen von
Handlungssteuerung (motorische Impulsivitat) hingegen wird mit Dysfunktionen des lateralen
Gyrus, einen Teil des OFC, und dessen assoziierten Netzwerk inklusive dem
prasupplementaren Motorkortex in Verbindung gebracht.'® So zeigte sich bei Patient_innen

mit Lasionen des OFC eine gesteigerte Impulsivitdt mittels Selbsteinschatzung sowie
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Verhaltenstestungen.'®” Kompulsivitét wurde vor allem bei Patient_innen mit Zwangsstdrung
untersucht. Beobachtete neurobiologische Veranderungen umfassen verschiedene Strukturen
von CSTC-Regelkreisen, wie z.B. eine Dysfunktion zwischen dem ACC und dem Nucleus
caudatus'® sowie Volumenabnahmen des OFC.?® Ebenfalls konnten einseitige
Volumenzunahmen des Putamens und Nucleus caudatus oder auch einseitige
Volumenabnahmen des ACC beobachtet werden.'® Weitere Befunde bildgebender Verfahren
bei Patient_innen mit Zwangsstérung finden sich in Kapitel 2.4.6.

Modell-basiertes Verhalten konnte mit einer starkeren Konnektivitat des STN mit dem OFC
und dem ventralen Striatum'® sowie Veranderungen des Nucleus caudatus in Verbindung
gebracht werden. Modell-freies Verhalten hingegen mit einer stéarkeren Konnektivitat des STN
mit dem Hippocampus und dem dorsalen ACC."%""° Das aktivierende System nach Gray (eng.
behavioral activation system, BAS) wird mit Strukturen wie Nac und dem PFC in Verbindung

t,111

gebrach wahrend es fir das inhibierende System (eng. behavioral inhibition system, BIS)

Hinweise fir eine neurobiologische Grundlage in Teilen des ACC gibt.""?

Es wird deutlich, dass impulsive und kompulsive Verhaltensweisen zwar partiell differentielle
Netzwerke zugrundeliegen, diese jedoch auf neuroanatomischer und neurofunktioneller
Ebene vielfaltige Uberlappungen aufweisen. Dabei stellt eine (ibergeordnete Schnittstelle das

Striatum inklusive dem Nac dar.”-1%13

2.3 Tic-Erkrankungen und Gilles de la Tourette Syndrom

Der Namensgeber des Gilles de la Tourette Syndroms, kurz Tourette Syndrom, war Georges
Albert Edouard Brutus Gilles de la Tourette (1857-1904). Er erarbeitete im Jahr 1885 den
wissenschaftlichen Artikel ,Etudes sur une affection nerveuse caractérisée par de
l'incoodination motrice, acompagné‘ d'echolalie et de coprolalie (jumping, latah,

myriachit)* (deutsche Ubersetzung'')

, welcher insgesamt neun Patient_innen beinhaltete.
Das Tourette Syndrom ist eine schwerwiegende Form der Tic-Stérungen, welche motorische
sowie vokale Tics aufweisen (s. Kapitel 2.3.1).

Es gibt groRe Unterschiede in der Auspragung der Tics. Es ist méglich, dass Patient_innen,
v.a. im Kindesalter haufig im Alltag nicht durch sie beeintrachtigt werden, wahrend bei Anderen
die Symptomatik bis ins Erwachsenenalter persistiert und zu starken psychosozialen

5

Einschrankungen filhren kann."® Es kénnen héaufig Begleiterkrankungen beobachtet

werden,"® unter welcher Patient_innen mit Tourette Syndrom zusétzlich leiden."’

2.3.1. Einteilung von Tics

Bei einem Tic handelt es sich um eine rasche, nicht-rhythmische Bewegung von
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meist bestimmten Muskelgruppen.''® Die Einteilung von Tics erfolgt anhand von Qualitat in
motorische und vokale Tics, welche wiederum anhand ihrer Komplexitat in einfach u

komplex zu unterteilen sind. DarlGber hinaus wurden dimensionale Ansatze vorgeschlagen.

Motorische Tics
Einfache motorische Tics beeinflussen einzelne Muskeln oder Muskelgruppen, wahre
komplexe Tics aus mehr koordinierten und sequenzierten Bewegungen bestehen, die

manchen Fallen sozial unangemessen sein kénnen''® (s. Tabelle 2).

nd

nd

in

Einfache motorische Tics Komplexe motorische Tics

Augenbrauen hochziehen scheinbar absichtsvolle Bewegungen

Augen zwinkern, rollen, blinzeln  Hipfen, Springen

Nase rimpfen Klatschen, Klopfen

Backen aufblasen im Kreis drehen

Mund 6ffnen Aufstampfen

Zunge hervorstrecken Kopropraxie (Zeigen obszdner Gesten)
Kieferbewegungen Dystone Tics

Stirn runzeln Tic-ahnliche zwanghafte Handlungen

_ _ Echopraxie (nicht zweckgebundene Imitation von
Grimassieren
beobachteten Bewegungen anderer Personen)

Zahne klappern Kopropraxie (Zeigen obszdner Gesten)

Palipraxie (Wiederholen eigener Bewegungen —
Schulter zucken .
autoaggressive Handlungen)

Arm-/Handbewegungen

Bauch-/Rumpfbewegungen

Bein-/Fullbewegungen

Tabelle 2: Beispielhafte Ubersicht einfacher und komplexer motorischer Tics'?°

Vokale Tics

Rauspern und Schniefen sind die haufigsten vokalen Tics. Nicht selten werden sie anfangs

falschlicherweise als Allergien interpretiert. Deutlich seltener kommen einfache Tics wie

Ausrufe oder Schreie oder komplexe Tics wie die Koprolalie, Echolalie und Palilalie vor.

Eine Ubersicht vokaler Tics liefert Tabelle 3.
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Einfache vokale Tics Komplexe vokale Tics

Echolalie (nicht der Kommunikation

dienendes Wiederholen von gehorten

Rauspern
Satzen, Woértern, Silben oder Gerauschen;
kann auch zur Entstehung neuer Tics fiihren)
Schniefen, Schnauzen Koprolalie (Ausrufen obszdner Worter)
Husten Sprechblockaden (auch Stottern)
Nase hochziehen Atypische Sprachwendungen
Prusten Ausrufen von Sprachfragmenten

Ausrufen anderer sozial unangemessener
Worter

Palilalie (unwillklrliches Wiederholen von

Quieken, Quietschen, Grunzen

Pfeifen, Summen
selbst gesprochenen Wortern)

Ausstoflen von Schreien

Ausrufen von Silben

Ausstollen von Tier- oder anderen Lauten

Spucken

Tabelle 3: Beispielhafte Ubersicht einfacher und komplexer vokaler Tics'?

Koprophdnomene

Koprophanomene stellen komplexe Tics dar, welche sozial unangemessene, oft vulgare oder
obszoéne verbale Ausdriicke (Koprolalien) oder Gesten (Kopropraxien) beinhalten. Oft handelt
es sich hierbei um beleidigendes Verhalten der Patient_innen, z.B. gegenuber Religionen oder
ethnischen Gruppen. Dies passiert nicht aus unmittelbarer Wut oder Frustration heraus,
sondern ist ich-dyston: die Sprachproduktion ist von der personlichen Intentionalitat
entkoppelt.’" Es ist anzumerken, dass trotz des groRen medialen Interesses an diesen
Phanomenen des Tourette Syndroms, die Studienlage verhéltnisméRig schlecht ist.'??
Koprolalie ist die klinische Manifestation, die die Offentlichkeit am haufigsten mit dem Tourette
Syndrom assoziiert, obwohl sie eine sehr seltene Erscheinung ist. Es handelt sich hierbei um
das AuBern von kurzen, anstdRigen Wortern, oft von obszéner Natur. Koprolalie kommt
haufiger bei Patient_innen mit schwerem Verlauf des Tourette Syndroms sowie bei Vorliegen
mehrerer Komorbiditaten vor. Wahrend Tics sich typischerweise zwischen dem sechsten und
siebten Lebensjahr manifestieren (s. Kapitel 2.3.5.), konnte bei der Koprolalie ein deutlich
spateres Manifestationsalter von 11 Jahre und 8 Monaten (Spannweite 3-49 Jahre) beobachtet
werden. Die Folge ist ein haufigeres Vorkommen bei Patient_innen mit Tourette Syndrom im

Erwachsenen- (27,5%) als im Kindesalter (16,9%). Ein signifikanter geschlechtsspezifischer
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Unterschied konnte nicht festgestellt werden.'?? Kopropraxie ist der Drang obszéne Gesten
oder Bewegungen auszufihren, z.B. den Mittelfinger zu zeigen oder die Berihrung der
weiblichen Brust, vor allem durch Manner.'® Das Symptom ist bei Kindern (5,8%) nur etwas
haufiger als bei Erwachsenen (5,5%) wahrend sich bei der Geschlechterverteilung keine
signifikanten Unterschiede aufzeigten. Das mittlere Manifestationsalter der Kopropraxie liegt
mit 10 Jahre und 6 Monaten (Spannweiter 2-35) ebenfalls deutlich héher als die
Erstmanifestation von Tics (s. Verlauf).'?? Eine weitere Form der komplexen Tics stellen die
Non Obscene Socially Inappropriate Beahviours (NOSIs), in deutsch ,nicht-obszéne, sozial
unangemessene Verhaltensweisen®, dar. Diese beschreiben sozial unangemessen, aber oft
treffende Kommentare oder Handlungen, welche sich auf das Gegenuber oder die Situation

beziehen.'?

Dimensionale Ansétze

Aufgrund des heterogenen Erscheinungsbildes des Tourette Syndroms wird, wie bei anderen
komplexen neuropsychiatrischen Erkrankungen wie der Zwangsstorung (s. Einteilung von
Zwangen), nach Symptomdimensionen oder Untergruppen der Erkrankung geforscht.
Beispiele flir Symptomdimensionen des Tourette Syndroms umfassen aggressive
Symptomatik (z.B. Treten, Schlagen), kompulsives Verhalten (z.B. repetitives Bertihren von
Gegenstanden), das alleinige Vorkommen vokaler oder motorischer Tics (entgegen der
Klassifikation des Tourette Syndroms, s. Klassifikation des Tourette Syndroms), Anzeichen fir

Hyperaktivitat oder das Vorkommen von Koprophanomenen. 24126

2.3.2. Vorgefiihl von Tics

90% der Patient_innen mit einer Tic-Symptomatik berichten von einem unangenehmen
Vorgefiihl. Dieses nimmt in der Intensitat bis zur Ausfiihrung des Tics zu, um danach,
zumindest vorlibergehend, wieder abzunehmen.'?” Kleinere Kinder berichten kaum von
diesem Gefiuhl, wahrend es im Erwachsenenalter haufig auftritt und oft als stérender
empfunden wird als der eigentliche Tic. Vorgefliihle werden von Patient_innen sehr

8 oder ein

unterschiedlich beschrieben, z.B. als Kitzeln, Kalte- oder Warmeempfinden'?
generelles inneres Druck- oder Anspannungsgefiinl.'® Als Folge wird eine anscheinend
zwecklose Handlung (s. Definition eines Tics) ausgefuhrt — dies wiederum koénnte als
Versagen der inhibitorischen Kontrolle angesehen werden. Patient_innen, welche Tics als
unausweichlich ansehen, sobald das Vorgeflihl einsetzt, zeigen dariber hinaus hoéhere
Beeintrachtigungen in Fragebogen zur Tic-Schwere.'?” In den letzten Jahren wurde tberprift,
ob diese willentliche Unterdriickung zu einer nachfolgenden UberschieRenden

Verschlechterung der Tics fuhrt, dem sog. Rebound-Phanomen. Dies konnte in mehreren
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Studien widerlegt werden, insgesamt bleibt die Literatur diesbezlglich aber weiterhin

uneinheitlich. 30131

2.3.3.

Klassifikation der Tic-Storungen und des Tourette Syndroms

Klassifikation der Tic-Stérungen nach ICD-10

F95.

F95.0

F95.1

F95.2

F95.8
F95.9

Ticstorungen

Syndrome, bei denen das vorwiegende Symptom ein Tic ist. Ein Tic ist eine
unwillktrliche, rasche, wiederholte, nichtrhythmische Bewegung meist umschriebener
Muskelgruppen oder eine Lautproduktion, die plétzlich einsetzt und keinem
erkennbaren Zweck dient. Normalerweise werden Tics als nicht willkdrlich
beeinflussbar erlebt, sie kdnnen jedoch meist fir unterschiedlich lange Zeitrdume
unterdriickt werden. Belastungen koénnen sie verstarken, wahrend des Schlafens
verschwinden sie. Haufige einfache motorische Tics sind Blinzeln, Kopfwerfen,
Schulterzucken und Grimassieren. Haufige einfache vokale Tics sind z.B. Rauspern,
Bellen, Schniffeln und Zischen. Komplexe Tics sind Sich-selbst-schlagen sowie
Springen und Hupfen. Komplexe vokale Tics sind die Wiederholung bestimmter Worter
und manchmal der Gebrauch sozial unangebrachter, oft obszdéner Woérter (Koprolalie)
und die Wiederholung eigener Laute oder Worter (Palilalie).

Voriibergehende Ticstorung

Sie erflllt die allgemeinen Kriterien flr eine Ticstérung, jedoch halten die Tics nicht
langer als 12 Monate an. Die Tics sind haufig Blinzeln, Grimassieren oder
Kopfschiitteln.

Chronische motorische oder vokale Ticstérung

Sie erflllt die allgemeinen Kriterien fUr eine Ticstdrung, wobei motorische oder vokale
Tics, jedoch nicht beide zugleich, einzeln, meist jedoch multipel, auftreten und langer
als ein Jahr andauern.

Kombinierte vokale und multiple motorische Tics (Tourette-Syndrom)

Eine Form der Ticstérung, bei der gegenwartig oder in der Vergangenheit multiple
motorische Tics und ein oder mehrere vokale Tics vorgekommen sind, die aber nicht
notwendigerweise gleichzeitig auftreten missen. Die Stérung verschlechtert sich meist
wahrend der Adoleszenz und neigt dazu, bis in das Erwachsenenalter anzuhalten. Die
vokalen Tics sind haufig multipel mit explosiven repetitiven Vokalisationen, Rauspern
und Grunzen und Gebrauch von obszénen Wértern oder Phrasen. Manchmal besteht
eine begleitende gestische Echopraxie, die ebenfalls obszdner Natur sein kann.
Sonstige Ticstérung

Ticstérung, nicht niher bezeichnet'?
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In der Weiterentwicklung der ICD-Klassifikation, der ICD-11, werden Tic-Stérungen als
,otorung des Nervensystems* in der Rubrik der Bewegungsstorungen codiert und damit von
einer Nahe zu den Entwicklungsstérungen ausgegangen. Das Tourette Syndrom stellt hierbei
eine Sonderrolle dar, da es zusatzlich in der Rubrik ,Zwangsstérung und verwandte
Stérungen® erwahnt wird, jedoch mit der oben beschriebenen Codierung der Stérungen des
Nervensystems. Die ICD-11 wurde bereits im Mai 2019 verabschiedet, ist im Januar 2022 in
Kraft getreten.”® Neben der ICD gibt es weitere Klassifikationssysteme des Tourette

Syndroms wie die amerikanische DSM-5."3

2.3.4. Diagnostik und Differentialdiagnostik

Tics sind die haufigsten Extrabewegungen im Kindesalter.® Der Begriff "Tic" sollte aber nur
verwendet werden, um Hyperkinesen und Klangproduktionen zu bezeichnen, die die
definierten diagnostischen Kriterien erfiillen."® Tic-Erkrankungen werden klinisch auf der
Grundlage einer detaillierten Anamnese und einer neurologischen und psychiatrischen
Untersuchung diagnostiziert. Eine weitere diagnostische Bewertung wird nur selten benétigt,
z. B. wenn die Manifestationen atypisch sind oder wenn eine sekundare Tic-Stérung vermutet
wird. Vor allem bei komplexen Tics und Zwangshandlungen kénnen flieRende Ubergénge
bestehen. Das Vorgefihl der Tics ist haufig schwierig von dem Drang, der einem
Zwangsverhalten vorausgeht, abzugrenzen."® Durchschnittlich dauert es mehr als 5 Jahre

vom ersten Beginn der Symptome bis zur Diagnose.'’

2.3.5. Verlauf

Das mittlere Alter zum Beginn der Tics liegt bei 6,4 Jahren. 41,4 % zeigen erste Symptome
vor dem 6. Lebensjahr, 93% vor dem 10. Lebensjahr. Nur bei 1% kommt es zur Manifestation
des Krankheitsbildes zwischen dem 16. und 20. Lebensjahr. Das durchschnittliche
Diagnosealter liegt bei 13,2 Jahren.'"® Die Tic-Symptomatik erreicht meist zwischen 10 und 12
Jahren ihr Maximum.'®'3® |m weiteren Verlauf kommt es bei circa 90 % der Patient_innen zu
einer spontanen Besserung,’® bei welchen bis zu 18% vdllige Remission und 60% lediglich
eine milde Auspragung zeigen.'

Typisch fur das Tourette Syndrom sind Fluktuationen motorischer sowie vokaler Tics. So
variieren Anzahl, Haufigkeit, Intensitat und Komplexitat standig tber die Zeit. Finden sich keine
derartigen Schwankungen muss die Diagnose Tic-Stérung in Frage gestellt werden.''142
Verschiedene Einflussfaktoren flhren entweder zu einer Zunahme (z.B. Stress, Anspannung

oder Langeweile) oder Abnahme (z.B. Konzentration oder Entspannung) der Tics. Sie sind im
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Schlaf meistens deutlich geringer ausgepragt, kénnen aber in allen Schilafstadien

vorkommen.'*®

2.3.6. Epidemiologie

In der Vergangenheit wurde angenommen, dass das Tourette Syndrom eine sehr seltene
Erkrankung darstellt. Bis zum Jahr 1973 waren weltweit lediglich 430 Patient_innen offiziell
diagnostiziert und registriert.'**> Erste Hinweise auf ein haufigeres Vorkommen der Erkrankung
lieferte eine Studie im Jahre 1986, welche unter Schulkindern von einer Pravalenz von 0,052%
ausging, wahrend Erwachsene mit 0,005% deutlich seltener betroffen waren.'** Meta-
Analysen zeigten zuletzt kulturibergreifend fur Schulkinder eine Pravalenz von 0.4% - 1,5%,**°
fur Erwachsene von 0,012%'“> sowie fur die Gesamtbevdlkerung von 0,52%.4¢ Im Kindesalter
zeigt sich ein Verhaltnis von 3-4/1 Jungen zu Madchen™’, wahrend es im Erwachsenenalter

zu einer Angleichung auf ca. 2/1 Manner zu Frauen kommt."’

2.3.7. Pathogenese

Genetische Faktoren

Die Tic-Erkrankungen im Allgemeinen zdhlen zu den Erkrankungen, welche am haufigsten
eine genetische Korrelation aufweisen.'*® Zwillingsgeschwister eines erkrankten Kindes
entwickeln in 49% der Falle ebenfalls eine Tic-Storung (63,6% monozygotisch, 34%
dizygotisch).'® Bei Verwandten ersten Grades wird von einem 18-fach héheren, bei
Verwandten zweiten Grades von einem 5-fach héheren Risiko ausgegangen.'® Es konnten
genetische Uberschneidungen zu u.a. der Aufmerksamkeitsdefizit-Stérung mit Hyperaktivitat

(eng. Attention Deficit Hyperactivity Disorder, ADHS)'*""52 Autismus Spektrum Stérungen

)1 53 154-156

(eng. Autism Spectrum Disorders, ASD)"™° und der Zwangsstérung aufgezeigt werden.

Es konnte kein definitives Kandidatengen fir die Entstehung des Tourette Syndroms ausfindig
gemacht werden '*” und es wird von einem polygenen Vererbungsmuster ausgegangen.'®8'%°
Neuere Forschungsansatze umfassen z.B. die Genomsequenzierung oder genomweite
Assoziationsstudien. Bei diesen wird das Genom (die Gesamtheit aller Gene) von Erkrankten,
mit dem von Gesunden verglichen und nach Einzelnukleotid-Polymorphismen (eng. Single-
Nucleotid-Polymorphisms, SNPs) gesucht. SNPs sind in Populationen unterschiedlich haufig
auftretende Varianten des Erbgutes durch Austausch eines einzelnen Basenpaares in
codierenden (Exons) oder auch nicht-codierenden Abschnitten (Introns) eines DNA-
Doppelstranges.'® Dies ermdglicht die Untersuchung mehrerer potenzieller genetischer
Veranderungen von Erkrankten und kann v.a. bei komplexen, vermutlich multigenetisch

vererbten Erkrankungen von Vorteil sein.’ Bisher konnte u.a. der SNP rs2504235 auf
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Chromosom 13 mit dem Tourette Syndrom und Tic-Erkrankungen in Verbindung gebracht

werden.'® Es bedarf Studien mit gréReren Kohorten.""1%

Nicht-genetische Faktoren

Eine genetische Ursache fir das Tourette Syndrom gilt zwar als erwiesen, dennoch sind auch
nicht-genetische Faktoren fiir Entstehung und Verlauf der Erkrankung entscheidend. 49150 164
Es wird spekuliert, dass die Expression dopaminerger Gene nicht durch Veranderungen der
DNA-Sequenzen, sondern durch epigenetische Modifikationen dieser Gene beeinflusst wird.
In Ubereinstimmung mit der Hypothese einer komplexen Wechselwirkung zwischen Genetik
und Epigenetik kann angenommen werden, dass veranderte Methylierungsniveaus durch
Umweltfaktoren induziert werden.'®®

Risikofaktoren fiir die Entstehung sind zum Beispiel pranatal ein hoheres Alter des Vaters,
mutterlicher psychosozialer Stress, Rauchen wahrend der Schwangerschaft,'®” chronische
Depression sowie vor, aber auch nach der Geburt des Kindes, mitterliche Angst.'®® Ein
Zusammenhang zwischen der Auspragung der Tics und einem niedrigen Geburtsgewicht
(<2500g) konnte ebenfalls ermittelt werden.'®®'° Es gibt keine Beweise, dass psychosozialer
Stress der Ausloser fiir die erste Manifestation von Tics darstellt, jedoch erschwert Stress
Patient_innen die Tics zu unterdriicken.”" Dariiber hinaus konnten Studien eine direkte
Relation zwischen einschneidenden Lebensereignissen und der Tic-Schwere, lang- sowie
kurzfristig, aufzeigen.'2'7®

Neuropsychiatrische Erkrankungen kénnen durch Infektionen mit beta-hamolysiernden
Streptokokken der Gruppe A entwickelt werden. Diese werden als ,pedriatric autoimmune
neuropsychiatric disorders associated with streptoccoal infections® (PANDAS) bezeichnet.
Hierbei bilden sich Antikbrper gegen Basalganglienantigene, wie z.B. bei der Sydenham
Chrorea. Auch diese Entitat fir das Tourette Syndrom wird diskutiert, von der
Streptokokkeninfektion als alleinige Ursache wurde allerdings immer mehr Abstand
genommen.'” Ein neuer Ansatz stellt das "pedriatic autoimmune neuropsychiatric syndrom*
(PANS) dar, welches verschiedene infektiose und nicht-infektioése Ursachen vereint. Es ist als
Ausschlussdiagnose anzusehen, wenn andere Ursachen fir die Symptomatik nicht gegeben

sind."""

Neurobiologie

Anfang der 1960er Jahre setzt sich die Auffassung durch, dass das Tourette Syndrom
aufgrund einer organischen - und nicht einer psychogenen - Stdérung entstehe. Die
neuroanatomischen Schllsselstrukturen stellen hierbei die Basalganglien dar.'?'®

Bildgebende Verfahren zeigten bei Patient_innen mit Tourette Syndrom im Vergleich zu
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Gesunden strukturelle Veranderungen der CSTC-Regelkreise. Es konnte eine erhohte
Konnektivitat, v.a. zwischen den Basalganglien, dem Kortex und dem Striatum festgestellt
werden'’® - sogar eine Korrelation zwischen dem Grad der Zunahme der weien Substanz
und der Tic-Schwere, welche auch nicht durch aktuelle Medikation, Alter oder Geschlecht von
Patient_innen beeinflusst wurde."”” Volumenreduktion von Nucleus caudatus und der Nuclei
lenticulares (Putamen und Globus pallidus) korrelieren mit einer Persistenz der Tic-
Symptomatik und der Entwicklung einer komorbiden Zwangsstérung.'”®'"® Kortikal konnte eine
Volumenreduktion des inferioren frontalen Gyrus gezeigt werden, welcher ebenfalls mit der
Zwangsstdrung und dem Prozess der inhibitorischer Kontrolle in Verbindung gebracht wird. ®
In thalamischen Nuclei wurde eine Volumenzunahme beobachtet. Es bleibt unklar, ob diese
als Ursache fir die Tics oder als Kompensationsmechanismus um diese zu unterdriicken
anzusehen ist."®® Es liegen dariiber hinaus auch weitere Befunde fir einen Zusammenhang
mit anderen veranderten Hirnstrukturen wie dem Corpus Callosum, dem Zerebellum oder der

Amygdala vor."®

Neurotransmitter

Das Zusammenspiel von Neurotransmittersystemen ist hoch komplex, sodass die vermehrte
oder verminderte Ausschittung eines Neurotransmitters eine Auswirkung auf die
Ausschittung eines anderen Neurotransmitters mit sich bringt.'® Hinsichtlich des Tourette
Syndroms wird eine Dysbalance verschiedener Neurotransmitter in CSTC-Regelkreisen (wie
y-Aminobuttersauren (GABA), Serotonin, Glutamat) angenommen, wobei dem Dopamin (DA)
eine besondere Rolle zugesprochen wird.'® Es wird vorrangig von einer Stérung des DA,
sowohl innerhalb der Basalganglien als auch im PFC, ausgegangen.'® Grundlage fiir diese
Uberlegung ist der positive Effekt von DA-Rezeptor-Antagonisten auf die Tic-Symptomatik
sowie die Entwicklung von Extrabewegungen im Rahmen der Therapie von Morbus Parkinson
mit DA-Agonisten."”® Verschiedene bildgebende Studien zeigten eine Dysregulation des DA
bei Patient_innen mit Tourette Syndrom.'®*'® Hierbei handelt es sich um eine dopaminerge
Hyperinnervation, welche zu einer dauerhaft erhéhten DA-Aktivitat fihrt. Es werden zwei Arten
der DA-Ausschittung unterschieden, welche die Hyperinnervation beide beeinflussen. Die
phasische Ausschittung beeinflusst das Modell-befreite habituelle Lernen, aus welchem
Gewohnheiten entstehen. Die erhdhte DA-Ausschittung fihrt hier zum Erlernen von Tics. Bei
Patient_innen mit Tourette Syndrom konnte ein 21-50% erhohte phasische Ausschuittung des
DA im Vergleich zu gesunden Kontrollproband_innen nachgewiesen werden.'®'® Tonische
Ausschattung hingegen fordert die Ausfiihrung von bereits Erlerntem und dariber hinaus die
Aktionsbereitschaft, was wiederum eine bessere Ausgangslage fur die Ausfiihrung von Tics
erzeugt.”® DA spielt also bei Lernprozessen eine entscheidende Rolle, vor allem beim

Belohnungssystem, welches strukturell v.a. durch die Basalganglien mitgebildet wird.%
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Aufgrund der haufig komorbiden Zwange, Angste und Depression riickte neben dem DA das
serotonerge System in den Fokus der Forschung. Eine Veranderung des Serotonintansporters
konnte nachgewiesen werden'®. Zuletzt gab es Hinweise darauf, dass die Veranderung nicht
die Ursache des Tourette Syndroms, sondern v.a. der komorbiden Zwénge darstellt.'®® Weitere
Neurotransmitter, welche in verschiedenen Studien untersucht wurden umfassen Glutamat

1941% ynd cholinerge System.'¥’

und Glutamin,’®"9" GABA™""% sowie das histaminerge
Aufgrund der positiven Effekte der Therapie von Tics mit cannabishaltigen Medikamenten

wurde dariiber hinaus eine Beteiligung des Endocannabinoid-Systems vorgeschlagen.'°

2.3.8. Komorbiditaten

Insgesamt leiden Patient_innen mit Tourette Syndrom haufiger unter den Symptomen der
Begleiterkrankungen als unter den Tics selbst."'” Eine groRe Studie von Hirschtritt et al. zeigte
eine Lebenszeitpravalenz einer weiteren psychiatrischen Krankheit von 85,7%. AulRerdem
weisen 57,7% der Patient_innen mindestens zwei oder mehr psychiatrische Komorbiditaten
auf. Die haufigsten Komorbiditaten stellen die Zwangsstérung (50%) und ADHS dar (45,3%).
Des Weiteren wurden Korrelationen mit Angststérungen (36,1%), affektiven Stérungen
(29,8%), und Verhaltensstérungen (29,7%) beschrieben.'®

Bereits im Kindes- und Jugendalter leiden Patient_innen mit Tourette Syndrom unter
depressiven Syndromen.'® Im Erwachsenenalter zeigen Patient_innen mit Tourette Syndrom
ahnlich starke depressive Symptomatik wie Patient_innen mit einer schweren depressiven
Episode. Eine Implementierung von Screening-Methoden nach einer Depression zur
frihzeitigen Einleitung einer Therapie wird empfohlen.'®® Komorbide Zwénge entstehen haufig
in dem Zeitraum, in welchem die Tic-Symptomatik ihr Maximum erreicht, meist zwischen 10-
12 Jahren. Sie kénnen jedoch auch friher oder im frihen Erwachsenenalter neu auftreten.
Tic-bedingte Zwange remittieren im Vergleich zu nicht-Tic-bedingten Zwangen haufiger im
Erwachsenenalter und zeigen inhaltlich einen Fokus auf Symmetrie, Zahlen, Wiederholen,
Ordnen und Arrangieren.'® Das komorbide Auftreten wird als eigensténdiges Krankheitsbild
diskutiert, u.a. auch wegen der Parallelen der Pathogenese (CSTC-Regelkreise).?*

Die haufigste Verhaltensstérung stellt die Autismus-Spektrum-Stérung mit bis zu 16% dar.?’
Auch ohne eine definitive Diagnose einer Verhaltensstérung beschreiben bis zu 40%
Schwierigkeiten in sozialen Situationen, Freunde zu finden oder Empathie zu empfinden.2°"202
Die Trichotillomanie ist charakterisiert durch das Herausreilen eigener Haare, wird in der
DSM-5 als Zwangsspektrumsstorung definiert, zeigt jedoch ebenfalls eine haufige
Komorbiditat (bis zu 11%) sowie neurobiologische Parallelen mit dem Tourette Syndrom auf.?%®
Patient_innen mit Tourette Syndrom mit einer begleitenden ADHS-Diagnose zeigten einen
friheren Beginn der Tic-Symptomatik und damit einhergehend ein friheres Diagnosealter.

Daruber hinaus geht eine Komorbiditat mit ADHS mit einer gré3eren Komplikationsrate einher,
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wie z.B. schlechter zu kontrollierender Arger, Schlafstérungen, Lernschwéchen und
Weitere.?®* Haufig ist es die ADHS-Symptomatik, welche eine medikamentése Therapie
notwendig macht. Schwierig ist hierbei die Unterscheidung vermehrter Ablenkbarkeit und
Unaufmerksamkeit im Rahmen einer ADHS oder als Folge haufiger Tic-Unterdriickung.'®
Patient_innen mit Tourette Syndrom zeigen gehauft Impulskontroll-Stérungen, z.B. in Form
Woutausbrichen oder selbstverletzendem Verhalten, ebenfalls vermehrt bei komorbider ADHS
oder Zwangsstérung.®' Dariiber hinaus zeigen sich haufig begleitende Schlafprobleme, v.a.
bei Kindern mit Tourette Syndrom.?%

Zuletzt konnte, kongruent zur Schizophrenie, welcher ebenfalls eine Dysregulation der
dopaminergen Transmission zugrunde liegt, ein Zusammenhang zwischen dem Tourette
Syndrom und einem erhdhten Risiko fir metabolische und kardiovaskulare Ereignisse
festgestellt werden, welches sich unter antidopaminerger Therapie sogar verringerte.2°62%
Dies ware ein Hinweis, dass die anzunehmenden neuronalen Reifungsstérungen sich nicht
nur auf das motorische System beschranken, sondern auch andere Hirnnetzwerke involvieren.
Méoglicherweise ist dieser Zusammenhang auch auf durch dopaminerg vermittelte Stérungen
des Belohnungs- und Lernsystems und damit assoziierte Beeintrachtigungen der
Nahrungsaufnahme zuriickzufihren, welche wiederum eine entscheidende Rolle in der

Entwicklung von metabolischen Stérungen spielen.®

2.3.9. Therapie

Fur viele Patient_innen und ihre Familien bringt die Diagnose selbst eine betrachtliche
Erleichterung mit sich. Bei Kindern ist ebenfalls entscheidend, dass sich ihre Lehrer und
andere entscheidende Erwachsene in ihrem Leben mit dem Krankheitsbild
auseinandersetzen.'"® Ein wichtiger Baustein hierfir stellt die Psychoedukation dar. Ziel ist es
die Toleranz fur die Symptomatik zu verbessern und den Stressabbau zu unterstitzen. Sie
beinhaltet Informationen Uber die lang- und kurzfristige Variabilitdt von Tics, Uber den
natiirlichen Verlauf und tiber mégliche koexistierende Problematik.?%°

Viele Kinder und Jugendliche mit Tourette Syndrom brauchen keine Behandlung fir ihre Tics,
da diese nicht mit dem taglichen Leben oder Freizeitaktivitaten interferieren. Tatsachlich sucht
nur eine Minderheit von Personen mit Tics einen &rztlichen Rat.?'® Viele Patient innen
entscheiden sich nach der Diagnosestellung und erfolgter Psychoedukation fiir eine Watch-
and-Wait-Strategie. Falls die Patient_innen jedoch eine Therapie wunschen, starke
psychosoziale Defizite aus der Symptomatik resultieren oder eine Selbstverletzungsgefahr

besteht, sollte eine Therapie begonnen werden.?%
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Verhaltenstherapie

Entsprechend den europdischen Richtlinien aus dem Jahr 2011 und einer
Behandlungsempfehlung von Pringsheim et al. aus dem Jahr 2019 stellt die
Verhaltenstherapie, in Form von Habit Reversal Training (HRT), die Behandlung der ersten
Wahl dar und sollte stets vor Einleitung einer medikamentésen Therapie versucht
werden.?""?12 HRT wurde erstmals von Azrin und Nuun im Jahr 1973 entworfen. Grundlage
war die Annahme, dass Tics Gewohnheiten darstellen, welche verhaltenstherapeutisch
durchbrochen werden kénnen.??

Das HRT besteht aus funf Anteilen: 1) Awareness Training, 2) Competing Response Training,
3) Generalisierungstraining, 4) Entspannungstraining und 5) Training im Umgang mit
unvorhersehbaren Ereignissen. Das Awareness Training (in deutsch Wahrnehmungstraining)
soll die Patient_innen dafilr sensibilisieren, wann ein Tic auftreten wird. Hierbei beschreiben
die Patient_innen im Detail das Vorgefiihl sowie den Tic selbst, um ein starkeres Bewusstsein
fur diesen zu entwickeln. Erst wenn dieser Abschnitt der Behandlung ausfuhrlich und
ausreichend bearbeitet wurde, kann mit dem Competing Response Training begonnen
werden. Eine Competing Response ist eine Handlung, welche die Patient_innen alternativ zu
dem Tic ausfuihren sollen - wahrend, aber auch nach dem Tic. Optimal ist eine gegensatzliche,
z.B. die Kontraktion eines antagonistischen Muskels sowie eine weniger auffallige Bewegung.
Durch die Sensibilisierung der Patient_innen flr den Tic kdnnen sie diesen auch bereits an
dem Vorgefuhl erkennen. Bereits hier werden die Patient_innen dazu angehalten die
Competing Response fur die Dauer des Vorgefuhls oder zumindest eine Minute, auszufihren.
Zweck des Generalisierungstrainings ist es, dieses erlernte Alternativverfahren auf
verschiedene Alltagssituationen zu Ubertragen. Entspannungstechniken haben das Ziel, die
Eigenwahrnehmung zu steigern sowie die koérperliche und geistige Anspannung zu
vermindern."® Ein Hindernis stellt die mangelnde Zahl an ausgebildeten Therapeut_innen dar.
Um mehr Patient innen mit der HRT erreichen zu kdnnen, stellen Alternativen wie
Telekommunikation-Konferenzen oder Internet-basierte Therapien eine Option dar, welche
jedoch weiterer Studien bediirfen.?"!

Kirzlich wurde eine Erweiterung des HRT entwickelt. Das Comprehensive Behaviour
Interventional Traing for Tics (CBIT) enthalt die gleichen Therapiestrategien wie die HRT.
Daruber hinaus werden den Patient_innen sowie den Eltern, Techniken flr einen besseren
Umgang mit bestimmten Stresssituationen, welche die Tic-Symptomatik verschlimmern
kdénnen, an die Hand gegeben (Psychoedukation, Belohnungssysteme,
Entspannungstraining). Die Eltern werden dazu angehalten in besagten Situationen das Kind
zu motivieren die Competing Response durchzufiihren, wahrend gleichzeitig darauf geachtet

werden soll, dass die Tics des Kindes keinen Einfluss auf das Familienleben haben.?'421°
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Das HRT/CBIT ist die aktuell am besten untersuchte Therapieoption fir Tic-Erkrankungen. In
mehreren, auch groen Studien sowie Reviews zeigte sich eine Verbesserung der Tic-
Symptomatik, welche auch noch Monate nach Therapieende anhielt.?'22'4216-220 7y|etzt konnte
ein Review aus dem Jahr 2019 eine deutliche Uberlegenheit in der Therapie mit CBIT
gegeniiber alleiniger Psychoedukation zeigen.??'

Piacentini et al. untersuchten im Jahr 2010 126 Patient_innen zwischen 6 und 17 Jahren, die
Proband_innengruppe erhielt CBIT, wahrend die Kontrollgruppe Psychoedukation und
supportive Psychotherapie erhielt. Supportive Psychotherapie bedeutet, dass bei der
Kontrollgruppe Gesprachstherapie mit den Patient_innen und ihren Eltern geflhrt wurden, die
Psychotherapeut_innen allerdings nicht aktiv eingriffen, z.B. durch Vorschlagen von
Bewaltigungsstrategien. In der Yale Globale Tic-Schweregrad Skala (YGTSS) zeigte sich eine
durchschnittliche Reduktion der Tics von 7,6 Punkten bei den Proband_innen in der CBIT
Gruppe im Vergleich zu 3,5 Punkten in der Kontrollgruppe.' Wilhelm et al. nutzten ein
ahnliches Studiendesign und untersuchte im Jahr 2012 122 Patient_innen zwischen 16 und
65 Jahren. Auch im Erwachsenenalter konnte ein deutlicher Vorteil der CBIT gegentber von
Supportiver Psychotherapie aufgezeigt werden. In der YGTSS zeigte sich in der
Proband_innengruppe eine durchschnittliche Reduktion von 25,8% im Vergleich zu 11,5% bei
der Kontrollgruppe. Auch die Clinical Global Impression-Improvement Scale haben 38,1% der
Proband_innen die Symptomatik als ,stark verbessert® oder ,sehr stark verbessert* erlebt,

wahrend es in der Kontrollgruppe nur 6,4% waren.?'®

Pharmakotherapie

Die Studienlage beziglich der Pharmakotherapie beim Tourette Syndrom ist weiterhin
mangelhaft. Aufgrund dessen lassen sich keine eindeutigen Therapieempfehlungen festlegen.
Alle verfugbaren Medikamente stellen lediglich eine symptomatische Behandlung dar - weder
Ursache, noch Verlauf werden von der Medikation beeinflusst.'°

Haloperidol oder Pimozide zahlen zu den klassischen Antipsychotika fanden aufgrund ihrer
Effektivitat bereits frih Anwendung in der Therapie des Tourette Syndroms.?????° Es konnte
eine mittlere Tic-Reduktion von 70% unter Behandlung mit Haloperidol festgestellt werden.?%°
Aufgrund ihres starken Nebenwirkungsprofils werden sie heute jedoch nicht mehr empfohlen.
Hierunter  fallen  u.A.  Mudigkeit,”®  Gewichtszunahme und  Depression,?’

226228 gowie QT-Zeit Verlangerungen im EKG.?%% Sje

extrapyramidalmotorische Symptome
gelten allerdings weiterhin als Reservemedikamente.?”® Vor allem die Blockade des D2-
Rezeptors durch klassische Antipsychotika wird mit dem breiten Nebenwirkungsprofil in
Zusammenhang gebracht.?*'

Dieser Umstand brachte atypische Antipsychotika als Therapieoption in den Fokus. Diese

entfalten ihre Wirkung neben dem D2-Rezeptor auch iiber 5-HT-Rezeptoren.?*? Risperidon
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stellt hierbei ein haufig eingesetztes und vergleichsweise gut untersuchtes Medikament dar.
Mehrere Studien konnten die Effizienz sowie ein vergleichsweise glnstiges
Nebenwirkungsprofil dieses Medikaments darlegen, wenn auch mit unterschiedlichen
Ergebnissen (22-46% Tic-Reduktion).??"228233-239 Neben einer Tic-Reduktion verbessert
Risperidon dartber hinaus die Zwangssymptomatik bei komorbiden Patient_innen mit

Zwangsstdrung?®?’:240

und scheint zusatzlich einen positiven Effekt auf aggressives und
impulsives Verhalten zu haben.?*' Unerwiinschte Nebenwirkungen sind u.a. Depression,
Mudigkeit, Gewichtszunahme und Somnolenz, wahrend extrapyramidalmotorische Symptome
im Vergleich zu Pimozid weniger beobachtet wurden.?*° Aripiprazol gilt bei vielen Autor_innen
seit einigen Jahren als Therapie der ersten Wahl bei Kindern und Erwachsenen. Mittlerweile
konnte in mehreren, auch kontrollierten, Studien eine deutliche Reduktion der Tic-
Symptomatik gezeigt werden.??%242245 Dariiber hinaus zeigt sich ein selteneres Auftreten von
Nebenwirkungen als bei anderen Antipsychotika. Die haufigsten Nebenwirkungen sind
Miidigkeit, Unruhe und Schlafstérungen.'3%2%°246 Olanzapin ist Bestandteil der Forschung und
konnte in bisher wenigen Studien ebenfalls einen positiven Effekt auf die Tic-Symptomatik
aufzeigen 226240

Neben klassischen und atypischen Antipsychotika gibt es weitere Medikamente, welche fir
die Behandlung genutzt werden kdnnen. Benzamide sind ebenfalls selektive D2-Rezeptor-
Antagonisten allerdings im Vergleich zu den klassischen Antipsychotika mit sehr geringer
(Sulprid, Tiaprid) antipsychotischer Wirkung. Tiaprid kann bei Kindern, Sulprid bei
Erwachsenen angewendet werden. Es gibt Hinweise, dass Sulpirid auch positiv auf Zwange,
Aggression und Depression wirkt.?®® Vor allem im deutschsprachigen Raum werden die
Medikamente aufgrund positiver Behandlungserfahrung als Alternative zu z.B. Risperidon
oder Aripiprazol haufig eingesetzt, trotz mangelnder Studienlage.?*"?*® Clonidin ist ein Alpha-
2-Agonist und zur Symptomverbesserung der ADHS erwiesenermalen wirksam. Die
gilt
aber als valide Therapieoption der Tic-Erkrankungen.?*29-2%2 \Weitere Beispiele der

Wirksamkeit fiir die Therapie von Tics wurde bisher nur bei komorbider ADHS belegt,?*°

Forschung mit ersten Hinweisen fiir ihnre Wirksamkeit sind das Antiepileptikum Topiramat?®32%
sowie die Dopaminspeicher-Entleerer Tetrabenzin oder Valbenazin.?'

Botulinumtoxin kann bei Patient_innen mit fokalen motorischen oder vokalen Tics mittels
Injektion in die betroffenen, gut identifizierbaren Muskelbereiche eine kurzzeitige Besserung
erzielen.®>2" Als Nebenwirkung werden Schwéche und Hypophonie beschrieben.?!'" Eine
weitere Therapieoption stellen Cannabinoide dar. Es wird aktuell eine multizentrische
randomisierte Placebo-kontrollierte Doppelblindstudie (CANNA-TICS) mit dem Cannabis-
Extrakt Nabiximols, welches mittels Mundspray verabreicht wird, durchgefiihrt. Dariiber hinaus
gibt es Hinweise darauf, dass Medizinalcannabisbliten (inhalativ, wie auch als Tropen

sublingual) zu einer Verminderung von Tics filhren kénnen.?*8®° Tetrahydrocannabinol (THC)
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gilt, trotz eines noch ausstehenden endgutigen Nachweises der Wirksamkei als alternative

Therapieoption bei Erwachsenen.??

Neuromodulation und Neurochirurgie

Fir Patient_innen die von den konventionellen Therapiemethoden nicht ausreichend
profitieren, oder starke Nebenwirkungen erleiden, stellen neuromodulative Verfahren eine
potentielle Alternative dar. Die transkranielle magnetische Stimulation (TMS) ist ein nicht-
invasives Verfahren der Hirnstimulation und findet Anwendung bei verschiedenen
neuropsychiatrischen Krankheitsbildern. Auch fur das Tourette Syndrom konnten erste
positive Effekte gezeigt werden, v.a. bei der Stimulation des motorischen Kortexes?®® sowie
des parietalen Kortexes.?%

Als invasives Verfahren stellt die tiefe Hirnstimulation (THS) seit ihrer Erstanwendung im Jahr
1999%%° mittlerweile einen festen Bestandteil der Forschung sowie eine valide
Behandlungsoption fiir therapierefraktare Patient_innen dar.'”®%¢25" Die THS beinhaltet die
Implantation einer oder mehrerer Elektroden in gewunschte Zielstrukturen. Intensitat und
Frequenz der elektrischen Stimulation kdnnen individuell angepasst werden.?®” Der genaue
Wirkmechanismus ist weiterhin ungeklart. Es wird von einem Effekt der Stimulation in der
Zielstruktur selbst sowie der direkten Umgebung und funktionell mit diesen verbundenen

Hirnregionen ausgegangen.?®

Eine Metaanalyse von Baldermann et al., welches
studienubergreifend insgesamt 72 Patient_innen einschloss, konnte eine Verbesserung der
YGTSS von 52,76% sowie eine durchschnittliche Reduktion motorischer und vokaler Tics von
30-40% aufzeigen. Es bleibt zu erganzen, dass es zwischen den Patient_innen jedoch grolke
Unterschiede, teilweise mit volliger Remission, teilweise ohne nennbaren Therapieeffekt,
gab.® Insgesamt gibt es immer noch eine zu kleine Anzahl an randomisierten und
kontrollierten Studien. So kann keine eindeutige Aussage zum effektivsten Stimulationsort fir
das Tourette Syndrom getroffen werden. Die individuelle Neuroanatomie der Patient_innen
erschwert die Beantwortung dieser Frage. Es kann vermutet werden, dass gestérte CSTC-
Netzwerke noch mehr als Ganzes in der Entstehung der Pathologie verstanden werden
missen, anstatt sich auf einzelne umschriebene Hirnregionen zu konzentrieren.'”6%°270 Djg
haufigsten stimulierten Strukturen stellen die thalamischen Kerne (v.a. der centromediale
Anteil) gefolgt von Globus pallidus internus (Gpi) dar.?™

Die Indikation fir die Anwendung einer THS ist eine persistierende Symptomatik trotz
verschiedener pharmakotherapeutischer Anséatze und psychotherapeutischer
Behandlungsversuche.?”" Kontraindikationen sind auRerdem instabile psychiatrische sowie
somatische  Erkrankungen, aktuelle  Suizidalitdt, Drogenabusus, vorbestehende
hirnstrukturelle Lasionen oder Schwangerschaft. Eine Altersbegrenzung ist aktuell nicht

Bestandteil jeder Therapieempfehlungen. Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2018 konnte
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zeigen, dass auch Kinder und Jugendliche von der Implantation profitieren kdnnen. Hier sollte
jedoch im Vorfeld das Nutzen-Risiko Profil besonders sorgsam evaluiert werden und eine

mégliche spontane Remission mit in Betracht gezogen werden.?®’
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24  Zwangsstorung

Die Zwangsstorung ist eine heterogene und komplexe Erkrankung, charakterisiert durch
immer wiederkehrende  Gedanken und/oder repetitive Verhaltensweisen. Die
Weltgesundheitsorganisation (WHQO) wertet die Zwangsstorung zu den Top 10 der am meisten
beeintrachtigenden Krankheiten, somatisch oder psychiatrisch, in der industrialisierten Welt.?"2
Einen grolken Faktor hierfir spielt die Lebensqualitat, welche bei Patient_innen mit
Zwangsstorung haufig stark vermindert ist.?’>?’* Auch bei milderen Verlaufen der

Zwangsstorung®’®

und subklinischen Patient_innen mit Zwangssymptomatik, welche die
Kriterien zur Diagnose einer Zwangsstérung nicht ganz erfiillen, zeigt sich eine geringere

Lebenszufriedenheit gegeniiber gesunden Kontrollproband_innen.2"¢277

2.4.1. Einteilung von Zwangen

Die Zwangsstorung ist gekennzeichnet durch das Vorkommen von Zwangsgedanken und/oder
Zwangshandlungen. Zwangsgedanken sind repetitive, sich aufdrangende Gedanken,
Eindriicke oder Impulse (Intrusionen), gegen die sich der Patient versucht zu wehren und
welche meist Angst, Unruhe oder Ekel auslésen.?’® Beispiele der Inhalte der Gedanken

umfassen Kontamination, Gesundheit oder Symmetrie. (s. Abbildung 7)

Ubersteigertes Symmetriebedirfnis

Zahlzwange

Waschrituale

Kontrollrituale

Multipel

0 10 20 30 40 50 60 70

Abbildung 7: Die hdufigsten Zwangsgedanken bei Patient_innen mit Zwangsstérung in Prozent?”®

Zwangshandlungen sind Handlungen, welche meist als Reaktion auf Zwangsgedanken
ausgefihrt werden, um dem Gefuhl der Angst oder Ekel (z.B. Kontamination)
entgegenzuwirken und zu neutralisieren oder aber auch aus einem Geflihl der Vollstandigkeit
heraus. Zwangshandlungen kdnnen kognitiv (z.B. Zahlen, Aufsagen von Gebeten) oder auch

auf Verhaltensebene (z.B. wiederholtes Betatigen von Lichtschaltern, Handewaschen)
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ausgefiihrt werden.?”® Beispiele fiir Inhalte von Zwangshandlungen umfassen Kontrollieren

(auch mental), Waschen oder Rickversichern. (s. Abbildung 8)

zwanghaftes Fragen

Ubersteigertes Symmetriebedirfnis

Zahlzwange

Waschrituale

Kontrollrituale

Multipel

Abbildung 8: Die héufigsten Zwangshandlungen bei Patient_innen mit Zwangsstérung in Prozent?’®

Aufgrund der Heterogenitdt der Zwangsstérung wurde zunehmend die Einteilung in
Symptomdimensionen oder die Zuordnung zu klar definierten Untergruppen erforscht.
Wahrend Klassifikationssysteme das Vorkommen von Gedanken und/oder Handlungen fur die
Diagnose voraussetzen (s. Klassifikation der Zwangsstérung), wird im dimensionalen Ansatz
keine Trennung von Zwangsgedanken und -handlungen vorgenommen. Studien haben auf
Grundlage von Faktorenanalysen verschiedene Dimensionen vorgeschlagen, welche sich
studieniibergreifend (berschneiden oder erganzen.?®2% Patient_innen mit Zwangsstérung
kénnen Symptome (Gedanken sowie Handlungen) aus verschiedenen Dimensionen
aufzeigen, jedoch meist in unterschiedlicher Auspragung?®®® (s. Abbildung 9 und Tabelle 4).

Diese Auspragung der Symptome bleibt Uber die Zeit relativ stabil 2%"2%
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Kontamination
Waschen

Sammeln
Horten

Symmetrie
Ordnung

Abbildung 9: Héufig beschriebene Dimensionen der Zwangssymptomatik?®

Es wird die Heterogenitdt der Erkrankung durch gleichzeitiges Auftreten von Symptomen aus
unterschiedlichen Dimensionen deutlich. Das pathologische Horten kann mittlerweile als
eigensténdiges Krankheitsbild in den Zwangsspektrumsstérungen klassifiziert werden.

Dimension Zwangsgedanken Zwangshandlungen

Kontamination / Waschen Angst vor Schmutz, Keimen Waschen / Reinigen

Sammeln / Horten Sorge sich von Gegenstanden Horten / Sammeln /
zu lésen, unabhangig ihres Aufbewahren

Wertes oder Nutzens

Symmetrie / Ordnung Sorgen um Symmetrie und Ordnen, Wiederholen,
Ordnung, z.B. starkes Bedurfnis  Zahlen, ,just right*-
nach geometrischer Anordnung  Handlungen (Geflhl der

von Gegenstanden Vollstandigkeit)

Kontrolle Tabu-Gedanken, z.B. beziglich  Kontrollieren,
Religion, Sexualitat, willentliche  mentales Neutralisieren
oder unwillentliche Verletzung
von Mitmenschen;

pathologisches Zweifeln

Tabelle 4: Ubersicht beispielhafter Symptomatik in Form von Zwangsgedanken und
Zwangshandlungen innerhalb der Symptomdimensionen einer Zwangsstérung?®®
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Der in dieser Arbeit genutzte Fragebogen zur Erfassung der Auspragung einer
Zwangsstorung, der Obsessive-Compulsive Inventory - Revised (OCI-R), nimmt eine weitere
Unterteilung der Zwangssymptomatik vor und wertet daruberhinausgehend
.Zwangsgedanken und ,mentales Neutralisieren“ als eigenstandige Dimensionen (s.
Methoden).?*

Hervorzuheben ist, dass Unterschiede in strukturellen und funktionellen bildgebenden
Verfahren,?®'?2 der Genetik,?*>?*** dem Geschlechterverhaltnis,?®*?%* dem Auftreten von
Komorbiditaten,?”?%® Suizidalitat?**® und dem Ansprechen von Therapien®® hinsichtlich dem
Auspragungsgrad der verschiedenen Symptomdimensionen des OCI-R aufgezeigt werden
konnten. Vor allem die Dimension des Hortens zeigte robuste Unterschiede zu den anderen
Dimensionen auf.?®®* Horten kann weiterhin ein Phanomen der Zwangsstérung darstellen (z.B.
Horten zur Verhinderung von Leid Anderer).?”® Durch die fortschreitenden Erkenntnisse der
Forschung besteht mittlerweile aber auch die Mdglichkeit, das pathologische Horten als
separate Diagnose in der DSM-5 den Zwangsspektrumsstérungen zuzuordnen.™*

Neben den dimensionalen Ansatzen orientieren sich andere Autoren an verschiedenen

1

Subtypen der Zwangsstérung. Ein Beispiel ist das Manifestationsalter.®®' Bei friiher

Manifestation (berwiegt das mannliche Geschlecht,®® besteht ein deutlicherer familiarer

272,302,303 304

Zusammenhang und zeigt haufiger schwierigere Verlaufe®™ sowie eine begleitende
Tic-Erkrankung®' (s. Verlauf der Zwangsstérung). Ein weiterer interessanter Ansatz der
Erklarung von Zwangssymptomatik ist, dass Horten als ,reine Zwangshandlungen® (eng. pure
compulsions) gesehen werden kann und nicht unbedingt als eigenes Krankheitsbild. ,Reine
Zwangsgedanken® (eng. pure obsessions) hingegen sind schwierig zu eruieren, da Zahlen
oder Wiederholen zwar Gedanken sind, aber als Handlungen ausgefuhrt werden kdnnen.
Williams et al. definierten reine Zwangsgedanken als Tabu-Gedanken (mit meist sexuellem,
aggressivem oder religidsem Inhalt) - diese zeigten jedoch einen starken Zusammenhang mit

der Zwangshandlung des Riickversicherns.3%

Die Prasentation der Zwangsstorung und ihrer Dimensionen sind standiger Bestandteil der
Forschung und hatten zuletzt aufgrund von neuen Erkenntnissen auch eine Anpassung von

Klassifikationssystemen zur Folge.

2.4.2. Klassifikation der Zwangsstorung
Dieses Kapitel befasst sich mit der aktuell giltigen und in dieser Studie verwendeten
Klassifikation: der ICD-10. Im Verlauf wird unter ,Ausblick” dariber hinaus kurz die

Weiterentwicklung von Klassifikationssystemen beleuchtet.
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Klassifikation der Zwangsstérung nach ICD-10

F42.-

F42.0

F42.1

F42.2
F42.8
F42.9

Zwangsstorung

Wesentliche  Kennzeichen sind  wiederkehrende  Zwangsgedanken  und
Zwangshandlungen. Zwangsgedanken sind |deen, Vorstellungen oder Impulse, die
den Patienten immer wieder stereotyp beschéaftigen. Sie sind fast immer quélend, der
Patient versucht haufig erfolglos, Widerstand zu leisten. Die Gedanken werden als zur
eigenen Person gehdrig erlebt, selbst wenn sie als unwillkurlich und haufig abstoflend
empfunden werden. Zwangshandlungen oder -rituale sind Stereotypien, die standig
wiederholt werden. Sie werden weder als angenehm empfunden, noch dienen sie
dazu, an sich nitzliche Aufgaben zu erflllen. Der Patient erlebt sie oft als Vorbeugung
gegen ein objektiv unwahrscheinliches Ereignis, das ihm Schaden bringen oder bei
dem er selbst Unheil anrichten konnte. Im Allgemeinen wird dieses Verhalten als
sinnlos und ineffektiv erlebt, es wird immer wieder versucht, dagegen anzugehen.
Angst ist meist standig vorhanden. Werden Zwangshandlungen unterdruckt, verstarkt
sich die Angst deutlich.

vorwiegend Zwangsgedanken oder Griibelzwang

Diese kénnen die Form von zwanghaften Ideen, bildhaften Vorstellungen oder
Zwangsimpulsen annehmen, die fast immer flr die betreffende Person quélend sind.
Manchmal sind diese Ideen eine endlose Uberlegung unwagbarer Alternativen, haufig
verbunden mit der Unfahigkeit, einfache, aber notwendige Entscheidungen des
taglichen Lebens zu treffen. Die Beziehung zwischen Gribelzwangen und Depression
ist besonders eng. Eine Zwangsstorung ist nur dann zu diagnostizieren, wenn der
Grubelzwang nicht wahrend einer depressiven Episode auftritt und anhait.
vorwiegend Zwangshandlungen (Zwangsrituale)

Die meisten Zwangshandlungen beziehen sich auf Reinlichkeit (besonders
Handewaschen), wiederholte Kontrollen, die garantieren, dass sich eine
maoglicherweise gefahrliche Situation nicht entwickeln kann oder Gbertriebene Ordnung
und Sauberkeit. Diesem Verhalten liegt die Furcht vor einer Gefahr zugrunde, die den
Patienten bedroht oder von ihm ausgeht; das Ritual ist ein wirkungsloser oder
symbolischer Versuch, diese Gefahr abzuwenden.

Zwangsgedanken und -handlungen, gemischt

sonstige Zwangsstorungen

Zwangsstérung, nicht nidher bezeichnet'*?
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Diagnostische Kriterien einer Zwangsstérung nach ICD-10
A. Entweder Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen (oder beides) an den meisten Tagen

Uber einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen.

B. Die Zwangsgedanken (Ideen oder Vorstellungen) und Zwangshandlungen zeigen samtliche
folgende Merkmale:

e Sie werden als eigene Gedanken/Handlungen von den Betroffenen angesehen und
nicht als von anderen Personen oder Einflissen eingegeben.

e Sie wiederholen sich dauernd und werden als unangenehm empfunden, und
mindestens ein Zwangsgedanke oder eine Zwangshandlung wird als ubertrieben und
unsinnig anerkannt.

e Die Betroffenen versuchen, Widerstand zu leisten (bei lange bestehenden
Zwangsgedanken und Zwangshandlungen kann der Widerstand allerdings sehr gering
sein). Gegen mindestens einen Zwangsgedanken oder eine Zwangshandlung wird
gegenwartig erfolglos Widerstand geleistet.

o Die Ausfuhrung eines Zwangsgedankens oder einer Zwangshandlung ist fir sich
genommen nicht angenehm (dies sollte von einer vorubergehenden Erleichterung von

Spannung und Angst unterschieden werden).

C. Die Betroffenen leiden unter den Zwangsgedanken und Zwangshandlungen oder werden
in ihrer sozialen oder individuellen Leistungsfahigkeit behindert, meist durch den besonderen
Zeitaufwand.

D. Haufigstes Ausschlusskriterium: Die Stérung ist nicht bedingt durch eine andere psychische

Stérung, wie Schizophrenie und verwandte Stérungen (F2) oder affektive Stérungen (F3).

Ausblick

Lange Zeit wurde die Zwangsstérung den Angsterkrankungen zugeordnet, es hauften sich
jedoch die Hinweise, dass zwanghafte Verhaltensmuster, v.a. bei Kindern aber auch bei
Erwachsenen, haufig auf Grundlage ritualisierter Handlungen und nicht zur Reduktion von
Angstgefiihlen beruhen.®'*% Dar(iber hinaus finden sich fir anxiolytische Medikamente wie
Benzodiazepine keine Nachweise der Wirksamkeit in der Therapie der Zwangsstorung (s.
Therapie). Ein enger Zusammenhang zwischen angstbesetzten Gedanken und daraus
resultierenden Handlungen im Rahmen der Zwangsstorung ist naheliegend, die
verschiedenen psychologischen Erklarungsmodelle (s. Atiologie) werden aber weiterhin

kontrovers diskutiert.® Anstatt die Zwangshandlung als Folge des Zwangsgedankens zu
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werten (,Ich flirchte Kontamination, daher wasche ich haufig meine Hande"), wird hierbei die
repetitive Zwangshandlung als Gewohnheit und der Zwangsgedanke als ein daraus
resultierendes Erklarungsmodell angesehen (,Ich wasche haufig meine Hande und muss
daher Angst vor Kontamination haben“).?” Zwangsgedanken zeigen eine deutliche Nahe zu
den Angsterkrankungen, Zwangshandlungen jedoch werden haufig nicht aus Angst ausgefuhrt
werden, sondern dienen dem Gefiihl der Vervollstandigung.?®

Die Weiterfuhrung der ICD-Klassifikation, die ICD-11, wurde bereits im Mai 2019 als
Rohversion verabschiedet, soll im Januar 2022 in Kraft treten und wird einige wichtige
Neuerungen enthalten. So soll eine neue Gruppe ,Zwangsstérungen und
Zwangsspektrumsstérungen® eingefuhrt werden, wie sie bereits bei der amerikanischen
Klassifikation der Zwangsstérung, der DSM-5, vertreten ist.*® Hierbei wird angenommen, dass
Zwangshandlungen als repetitive, habituelle Verhaltensmuster, und nicht aufgrund zur
Reduktion von Angst ausgefihrt werden. Die Zwangshandlungen nehmen hierbei mehr als
eine Stunde pro Tag ein und beeintrachtigen damit wichtige alltagliche Funktionsbereiche.?*®
Einen  Uberblick (ber die, in den neuen Klassifikationssystemen und

,<Zwangsspektrumsstérungen® eingeschlossenen Erkrankungen, liefert Tabelle 5.

Diagnose ICD-11 DSM-5
Zwangsstorung v v
Kérperdysmorphe Stérungen v v
Pathologisches Horten v v
Trichotillomanie v v
Exkoriationsstorung v v
Tourette Syndrom (V)*
Hypochondriasis v
Eigengeruchswahn v

Tabelle 5: Zwangsspektrumsstérungen in ICD-11 und DSM-5278

Uberblick tiber die in der Rubrik der Zwangsspektrumsstérungen kategorisierten Krankheitsbilder in den
Klassifikationssystemen ICD-11 und DSM-5 mit ihren Uberschneidungen und Unterschieden.
Abkiirzungen: DSM-5, Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 5th Revision (in deutsch
5. Auflage des diagnostischen und statistischen Leitfadens psychischer Stérungen); ICD-11,
International Classification of Diseases 11th Revision (in deutsch 11. Version der internationalen
statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme).

*Sonderfall: Das Tourette Syndrom wird zwar aufgefiihrt, jedoch als Bewegungsstérung codiert.

48



2.4.3. Diagnostik und Differentialdiagnostik

Diagnostik

Haufig wird die Diagnose weit nach Beginn der Zwangssymptomatik gestellt, nach einer
groRen Studie von Pinto et al. im Mittel 11 Jahre.?’? Mit Grund hierfiir ist, dass viele
Patient_innen bis heute zunachst bei anderen medizinischen Fachabteilungen als der
psychiatrischen vorstellig werden, aufgrund von Scham oder Sorge vor Stigmatisierung. Es
bedarf einer Verbesserung der interdisziplinaren Sensibilitat fur psychiatrische Erkrankungen,
um diese friiher erkennen zu kénnen.** Zwangssymptomatik wird von Patient_innen selten

spontan berichtet, essentiell ist daher eine detaillierte Anamnese (s. Tabelle 6).2%°

Anamnese einer Zwangsstorung

Waschen oder Putzen Sie sehr viel?

Kontrollieren Sie sehr viel?

Haben Sie qualende Gedanken, die Sie loswerden moéchten, aber nicht kbnnen?

Brauchen Sie fur Alltagstatigkeiten sehr lange?

Machen Sie sich Gedanken um Ordnung und Symmetrie?

Tabelle 6: Empfohlene Fragen der psychiatrischen Anamnese zur Erkennung einer Zwangsstérung®'°

Neben der ausfuhrlichen Anamnese sollte eine Ilaborchemische und apparative
Basisdiagnostik erfolgen sowie eine erweiterte Diagnostik zum Ausschluss einer organischen
Grunderkrankung (Liquor, Drogen- und Medikamentenscreening im Urin, Lues-Serologie,
Schadel-MRT etc.)®® Psychometrische Verfahren werden haufig fiir die Diagnostik der
Zwangsstérung, aber auch fir Forschungszwecke, genutzt. Zur Bestimmung des
Schweregrads wird in der Regel ein halbstrukturiertes Interview, die Yale-Brown Obsessive
Compulsive Scale (Y-BOCS)*'" verwendet. Der OCI-R hingegen ist ein Fragebogen, welcher

zur Erfassung verschiedener Symptomgruppen geeignet ist. 24

Differentialdiagnostik

Viele psychiatrische Erkrankungen kénnen mit zwanghafter Symptomatik einhergehen, es ist
daher notwendig die Leitsymptome der Alternativdiagnosen zu kennen.?'° Zwangsgedanken
sind haufig angstbesetzt und zeigen damit eine Nahe zu den Angsterkrankungen. Grinde fur
Zwangshandlungen hingegen kénnen von Kindern, wie auch Erwachsenen, nicht immer

91306 ynd folgen einem ritualisierten Plan.?®® Die Handlungen werden bei

benannt werden
Patient_innen mit Zwangsstoérung oft als unsinnig erkannt, wahrend bei Angstpatienten diese
Distanzierung haufig nicht gelingt und im Vordergrund ein Vermeidungsverhalten steht.*'° Die

zwanghafte Persénlichkeitsstérung wird durch Gefuhle von Zweifel, Perfektionismus,
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Ubertriebener Gewissenhaftigkeit, standigen Kontrollen, Halsstarrigkeit, Vorsicht und Starrheit
gekennzeichnet. Im Vergleich zur Zwangsstorung, bei welcher Gedanken sich gegen den
eigenen Willen aufzwadngen und Handlungen aus Furcht vor negativen Konsequenzen
ausgefuhrt werden muissen (,ich-dyston®), werden die Gedanken und Handlungen bei der
zwanghaften Persénlichkeitsstoérung als richtig, rational und gerechtfertigt (,lch-synton®)

2 Autismus-Spektrum-Stérungen (ASD) beginnen typischerweise im

wahrgenommen.®’
Kindesalter und sind durch eine Beeintrachtigung sozialer Interaktionen sowie der
Verarbeitung von Emotionen gekennzeichnet. Schwierig von einer Zwangsstérung
abzugrenzen konnen differentialdiagnostisch bei ASD teilweise auftretende repetitive,
stereotype Verhaltensweisen sein.?®®3'® Es kann h&ufig ein komorbides Auftreten der
Erkrankungen beobachtet werden.®'* Affektive Stérungen stellen eine weitere, wichtige
Differentialdiagnose im klinischen Alltag dar. Die Beziehung zwischen Grubelzwangen und
Depression ist besonders eng. Eine Zwangsstérung ist nur dann zu diagnostizieren, wenn der
Griibelzwang nicht wahrend einer depressiven Episode auftritt und anhalt.'*? Die Depression
spielt als Komorbiditat wie auch als Differentialdiagnose eine grofe Rolle. Patient_innen mit
Zwangsstorung leiden haufig an Depression, es ist entscheidend herauszufinden, welche
Erkrankung als erstes vorlag und den aktuell groReren Behandlungsbedarf darstellt®'® —
depressive Symptomatik kann den Krankheitsverlauf einer Zwangsstérung negativ
beeintrachtigen.®'® Tic-Erkrankungen kénnen aufgrund der repetitiven Handlungen, v.a. bei
komplexen Tics, eine weitere Differentialdiagnose darstellen.*'® Zwangshandlungen (z.B.
vierfaches Beruhren eines Gegenstandes mit der linken und dann mit der rechten Hand)
werden im Vergleich zu Tics (z.B. Berthren bestimmter Gegenstande) jedoch haufig nach
bestimmten Regeln ausgefiihrt.?" Die Differenzierung zwischen einer Psychose und
Zwangsgedanken kann schwierig sein. Ein Unterschied ist die Wahrnehmung der Gedanken
als eigene (Zwangsstorung) oder fremd (Schizophrenie), dies kann v.a. von Kindern haufig
nicht sicher benannt werden. Zwangsgedanken mit der Sorge vor Verletzung durch Andere
kénnen z.B. paranoiden Gedankengangen dhneln.?'® Die zu den Zwangsspektrumsstérungen
zugehorigen Krankheitsbilder werden in der DSM-5 (s. Klassifikation Zwangsstérung)
aufgefiihrt. Symptomatisch kénnen sie aufgrund sich aufdrangender Gedanken,
Befiuirchtungen oder Impulse, welche oft an Angst, Nervositat oder Anspannung gekoppelt
sind, einer Zwangsstorung ahneln. Auch ritualisierte Handlungen zur Reduktion des
Anspannungsgefiihls koénnen falschlicherweise als Zwangsstérung interpretiert werden.
Neben den Gemeinsamkeiten gibt es auch Unterschiede zwischen den Krankheitsbildern - so
zeigen sie teilweise eine Nahe zu Angsterkrankungen (z.B. kérperdysmorphe Stérung),

andere wiederum zu Impulskontrollstérungen (z.B. Trichotillomanie oder ,Skin Picking“).%'®

50



2.4.4. Verlauf

Es wird ein zweigipfliger Verlauf des Manifestationsalters beschrieben, bei 9-11 Jahren und
20-23 Jahren.®'®3%0 Das durchschnittliche Erstmanifestationsalter liegt bei 19,5 Jahren. Jungen
erkranken zu fast einem Viertel vor dem 10. Lebensjahr, Madchen hingegen meist wahrend

der Adoleszenz.*?'

Es kann unterschieden werden zwischen einer frih beginnenden
Zwangsstorung (<20. Lebensjahr), und einer spat beginnenden Zwangsstérung (>20.
Lebensjahr). Patient_innen mit einer frih beginnenden Zwangsstérung zeigen haufig eine
starker ausgepragte Zwangssymptomatik sowie ein haufigeres Vorkommen von
Komorbiditaten.>** Insgesamt berichten bis zu 50% der erwachsenen Patient_innen von einem
Symptombeginn im Kindesalter,**232 nur 10% nach dem 40. Lebensjahr.®*

Bei unbehandelter Erkrankung kommt es oft zu einer Chronifizierung. Zwischen 40-70% der

k3?° sowie 23% von einem

Betroffenen berichten von einer Persistenz der Symptomati
fluktuierenden Verlauf.?’? Die Schwere der Symptomatik nimmt meist in Zusammenhang mit
belastenden Lebenssituationen zu.*?® Faktoren, die eine Chronifizierung begiinstigen kdnnen
sind psychische Traumata in der Vergangenheit, einschneidende Lebensereignisse und eine
starkere Zwangssymptomatik.®?” Im Schnitt begehen ca. 14% einen Suizidversuch, suizidale
Ideationen werden von 44% der Patient_innen beschrieben. Risikofaktoren fiir Suizidalitat sind
Komorbiditaten wie Depression und Angststérungen, das Ausmal der Zwangssymptomatik

und vorangegangene Suizidversuche.’®

2.4.5. Epidemiologie

Die Zwangsstérung zeigt eine Pravalenz von ca. 2-3 % unter der erwachsenen Bevolkerung
sowie ca. 1% bei Kindern. Manner und Frauen sind im Erwachsenenalter gleich haufig
betroffen, wahrend im Kindesalter haufiger das mannliche Geschlecht tiberwiegt.*?"*? In einer
grofRen Studie von Ruscio et al. berichteten mehr als ein Viertel der Allgemeinbevdlkerung
obsessive oder kompulsive Gedanken oder Handlungen wahrend ihres Lebens erfahren zu
haben.®*' Ethnie, geographische Lage oder soziodkonomischer Status scheinen keine

330-332

Faktoren fir das Auftreten der Erkrankung darzustellen, allerdings durchaus Details und

Inhalte der Symptomatik zu beeinflussen, z.B. ein Fokus auf religidse Zwangsgedanken bei

manchen ethnischen Gruppen.33%-33%°

2.4.6. Pathogenese

Genetische Faktoren

Es besteht ein deutlicher familidarer Zusammenhang der Zwangsstorung, bei friih beginnender

haufiger als bei spat beginnender Zwangsstérung 2723%23%_|n Familien- und Zwillingsstudien

zeigten Erwachsene eine genetische Komponente zwischen 27-47%, Kinder zwischen 45-
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65% auf.33*3%" Patient_innen mit familiarer Zwangsstérung, bei denen Verwandte ersten
Grades ebenfalls erkrankt sind, zeigen eine starkere Symptomatik als solche mit sporadischer
Zwangsstoérung.>®® Die Suche nach genetischen Gemeinsamkeiten mit anderen Erkrankungen

zeigte in verschiedene Studien Uberschneidungen mit u.a. Tic-Erkrankungen,'82339:340

345

Angststérungen,®' ADHS, 54342 Anorexia nervosa,***3*® Depression,*** Schizophrenie®*® oder

6

Autismus.®*® Auf neurochemischer Ebene stehen das serotonerge,®’ aber auch

glutamaterge®*® und dopaminerge®*’

System (s. Pathogenese der Zwangsstérung) im Fokus.
Daruber hinaus konnten Gene, welche fiir verschiedene Wachstumsfaktoren codieren, mit der
Zwangsstorung in Verbindung gebracht werden. Hierbei handelt es sich v.a. Gene, welche fir
den Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF), 3% aber u.a. auch um das Growth
Hormone, den Insulin-like Growth Factor oder Nerve Growth Factor codieren.®*’

Die Heterogenitat der Zwangsstérung erschwert die Suche nach einer definitiven genetischen
Ursache,*® welche eine weitere Unterteilung der Zwangsstérung in Subgruppen und
Symptomdimensionen nahelegt.®*?*>* Da bisher kein spezifisches Gen fiir die Entwicklung der

Zwangsstorung verantwortlich gemacht werden konnte,**®

wird von einem komplexen
Vererbungsmuster ausgegangen.®*®3%® Wie auch beim Tourette Syndrom finden bei der
Zwangsstorung neuere Forschungsansatze wie z.B. die Genomsequenzierung oder
genomweite Assoziationsstudien Anwendung. Es konnten u.a. Zusammenhange mit den
SNPs rs297941%%¢ und rs8100480%” auf Chromosom 19 sowie rs4401971 auf Chromosom
9%%® gezeigt werden. Es bedarf, wie auch beim Tourette Syndrom, Studien mit gréReren

Kohorten.35%:360

Nicht-genetische Faktoren

Auch die Suche nach nicht-genetischen Ursachen fir eine Zwangsstérung gestaltet sich durch
die schlechte Datenlage schwierig. Kongruent zum Tourette Syndrom wird neben genetischen
Ursachen auch nach epigenetischen Faktoren und daraus resultierenden
Methylierungsprozessen der DNA geforscht.®'3%? Es gibt Hinweise auf einen mdglichen
Zusammenhang mit u.a. elterlichem Alter, Stress oder traumatischen Hirnschadigungen®?
sowie perinatalen Komplikationen.®®* In einem Review aus dem Jahr 2020 konnten
Neurotizismus sowie Kokain-Abusus in Kombination mit einer weiteren Droge (aufer THC) als
definitive Risikofaktoren eruiert werden. Es wird ein polyfaktorielles Modell diskutiert, um in der
Zusammenschau von genetischen und nicht-genetischen Faktoren einen Risikoscore fir die
Entwicklung einer Zwangsstérung ermitteln zu kénnen.3¢°

Wie auch beim Tourette Syndrom wird das Pha&nomen der ,pediatric autoimmune
neuropsychiatric disorders associated with streptococcal infection“ (PANDAS) oder ,pedriatric
autoimmune neuropsychiatric syndrome® (PANS) in der Entstehung der Zwangsstorung

beschrieben. Aufgrund von autoimmunen, neuro-inflammatorischen Erkrankungen kénnen
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Autoantikérper gebildet werden, welche sich gegen Neurone der Basalganglien richten und
somit die Neurotransmitterausschiittung beeinflussen.®® Vor allem bei Kindern mit akut
einsetzender Zwangssymptomatik wird die Meinung vertreten, dass diese
Differentialdiagnosen in Betracht gezogen werden sollten,*” auch wenn die Studienlage nicht
immer kongruent ist.3%®

Zwangssymptomatik kann zudem als Folge von Verletzungen oder Erkrankungen des
zentralen Nervensystems vorkommen, wie z.B. Schadel-Hirn Traumata, Enzephalitiden,
Abszessen oder Tumore. Vor allem bei Patient_innen mit einem Alter Gber 40 Jahren sollte an
eine organische Ursache gedacht werden. Auch psychoaktive Substanzen (z.B. Kokain), 3¢
Medikamente (z.B. L-Dopa) oder Vergiftungen (z.B. Kohlenmonoxid) kénnen

Zwangssymptome ausldsen.?®

Neurobiologie

Bei der Entstehung der Zwangsstorung wird neurobiologisch nicht von einer Veranderung
einzelner Strukturen, sondern von einer Stérung funktioneller Netzwerke ausgegangen. Fur
die Entstehung der Zwangsstérung werden nach Heuvel et al. folgende relevante Regelkreise
mit unterschiedlichen Funktionen beschrieben: (1) der fronto-limbische (Angst und Erregung),
(2) der sensorimotorische (Integration sensorischer Phanomene in Bewegungsablaufe), (3)
der  ventrale kognitive (Verhaltenskontrolle), (4) der ventrale  affektive
(Belohnungsprozessierung) sowie (5) der dorsale kognitive Regelkreis (Exekutivfunktionen,
z.B. Arbeitsgedéchtnis, planendes Denken)."" Es wird von individuellen Auspragungsgraden
der Veradnderungen und einem Zusammenspiel der unterschiedlichen Regelkreise
ausgegangen, welches ein Erklarungsmodell fiir die Heterogenitat der Erkrankung darstellt.?”
So kénnen angstbesetzte Zwangsgedanken oder ein starkes Gefiihl der Unsicherheit, welches
zu pathologischem Ruckversichern fihren kénnen, mit dem fronto-limbischen Regelkreis in
Verbindung gebracht werden.*®® Eine Veranderung des sensomotorischen Regelkreises stellt
ein Erklarungsmodell fir sich immer wieder aufdrangende sensorische Phanomene (z.B. das
Gefihl von Schmutz unter der Haut), welche von Patient_innen mit Zwangsstérung haufig

beschrieben werden, dar.’°

Als Reaktion auf diese Wahrnehmungen kann eine
Zwangshandlung (z.B. Handewaschen) aus dem Grund der Vollstandigkeit (saubere Hande)
resultieren.*”' Dariiber hinaus werden habituell ausgefiihrte Zwangshandlungen mit dem
sensomotorischen Regelkreis in Verbindung gebracht.>"2

Verschiedene Studien konnten mit unterschiedlichen bildgebenden Verfahren in den
Regelkreisen und ihren zugehoérigen Strukturen Veranderungen aufzeigen, u.a.
Volumenzunahmen der grauen Substanz in subcorticalen Strukturen,*3%"* des Cerebellums®"®

376

und der Amygdala®® sowie Volumenabnahmen in kortikalen Regionen*’ und der

| 377
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Auch die weille Substanz zeigt Veranderungen auf. Die Anisotropie beschreibt Axondichte
und -durchmesser sowie den Myelinisierungsgrad. Bei Patient_innen mit Zwangsstorung
konnte ein Ungleichgewicht von teils reduzierter (z.B. in Corpus Callosum) und teils erhohter
(z.B. vorderer Schenkel der Capsula interna) Anisotropie aufgezeigt werden.3’® Haufig
beobachtet werden v.a. eine vermehrte Aktivitdt des OFC, des ACC oder des Nucleus
caudatus.?°37

Im Hinblick auf die dimensionale Psychiatrie konnten verschiedene Dimensionen der
Zwangsstoérung bestimmten neurobiologischen Auffalligkeiten zugeordnet werden, wie z.B. die
Dimension der Kontamination mit einer Volumenreduktion des Nucleus caudatus oder des
Parietallappens.?®’ Mittels bildgebender Verfahren wird nach Vulnerabilitatsfaktoren fiir die
Entstehung einer Zwangsstorung geforscht. Aktuell werden wu.a. die striatale
Volumenzunahme, welche bei einer Zwangsstdrung starker ausgepragt ist als bei anderen
Erkrankungen®’* sowie die Dyskonnektivitdt zwischen Kortex und Basalganglien wahrend

Aufgaben zu zielgerichtetem Verhalten beschrieben.®

Neurotransmitter

Verschiedene Neurotransmittersysteme sind Bestandteil der Forschung der Zwangsstorung,
die groRte Aufmerksamt kommt dem Serotonin zu. Die Serotonin-Hypothese wurde
urspringlich  aufgrund  der guten  Wirksamkeit von  Selektiven  Serotonin
Wiederaufnahmehemmern (eng. Serotonine Reuptake Inhibitors, SSRIs) in Erwagung
gezogen.®° Hierbei wird von einer Dysregulation des serotonergen Systems pra- sowie
postsynaptisch ausgegangen. Studien zeigten inkongruente Ergebnisse bezuglich Dichte und
Affinitat der Serotoninrezeptoren.®*’ Das gluatamaterge System wird ebenfalls mit der
Entstehung der Zwangsstdrung in Verbindung gebracht und riickte zuletzt immer mehr in den
Fokus der Forschung.®***3®'" Das meistuntersuchte Kandidatengen ist das SLC1A1, welches
fir einen postsynaptischen glutamatergen Transporter codiert.®2 Neben den haufiger
untersuchten Neurotransmittern Serotonin und Glutamat wird auch die Rolle des Dopamins in
der Atiologie der Zwangsstérung diskutiert.>*' Es konnte eine Uberfunktion von Dopamin im
PFC gezeigt werden, kongruent zu diesem Befund tritt bei manchen Patient_innen eine
Besserung der Symptomatik bei Kombination eines SSRIs und antidopaminerger Medikation

ein.%®?

Psychologische Modelle
Es gibt verschiedene Theorien zur Entstehung der Zwangsstorung, welche nicht in
Konkurrenz, sondern eher als Erganzung zueinander gewertet werden sollten, um die

komplexe Atiologie der Erkrankung besser verstehen zu kdnnen.
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Psychoanalytische Modelle gehen bei der Entstehung einer Zwangsstorung von einem
inneren Konflikt zwischen Ich und Uber-Ich auf der einen Seite und aggressiven und sexuellen
Es-Impulsen auf der anderen Seite aus.*** Sigmund Freud brachte die Zwangsstérung in
Zusammenhang mit der sogenannten ,analen Phase®, die jedes Kind zwischen dem zweiten
und dritten Lebensjahr durchlebt. In dieser Entwicklungsphase werden Kinder immer
selbststandiger und beginnen sich ihre Umwelt immer aktiver zu erschlielRen. Ein sehr unnach-
giebiges, strenges Reagieren der Eltern und die Bestrafung mit Liebesentzug werden als
Faktoren angesehen, die zur Ausbildung einer Abhangigkeits-Autonomie-Konfliktstruktur
beitragen konnen. Unkontrollierte asoziale Triebimpulse einerseits und der moralische
Standard (Uber-Ich), welcher bestimmte Handlungen verbietet andererseits, kann zu starkem
Wut-, Schuld- und Schamempfinden bei Kindern fihren. Dies wiederum beglnstigt die
Entwicklung eines Konfliktes zwischen Es und Ich und damit Abwehrmechanismen gegen die
eigenen Es-Impulse. Zwéange, als Schutz vor unkontrollierbaren Impulsen, vermitteln so ein
Gefuhl von Sicherheit. Es-Impulse erscheinen als Zwangsgedanken, bestimmte
Abwehrmechanismen in Form von Zwangshandlungen.?63%

Der lerntheoretische Ansatz beruht auf Mowrer's ,Zwei-Faktoren-Modell“ aus dem Jahr
1961.3%

Faktor 1 entspricht der klassischen Konditionierung. Ein ursprunglich neutraler, konditionierter
Stimulus (z.B. Schmutz) wird mit einem angstinduzierenden unkonditionierten Stimulus (z.B.
ein traumatisches Erlebnis) in Verbindung gebracht und durch diese Kopplung ebenfalls
angstauslésend. Als Reaktion wird der konditionierte Stimulus vermieden (z.B. das Haus aus
Angst vor Kontamination nicht verlassen) oder Zwangshandlungen (z.B. Waschen)
ausgeflihrt, welche dazu dienen das Gefuhl der Angst zu reduzieren. Zusammengenommen
wird dies als Sicherheitsverhalten oder konditionierte Reaktion bezeichnet. Faktor 2 entspricht
der operanten Konditionierung. Durch die wiederholte Reduktion der Angst durch das
Sicherheitsverhalten wird die Zwangshandlung negativ verstarkt und damit
aufrechterhalten.®® Die operante Konditionierung findet in der Praxis Verwendung in
verhaltenstherapeutischen Interventionen wie der ,Exposure Response Prevention“ (ERP),
welche darauf basieren diese konditionierte Reaktion zu durchbrechen®® (s. Therapie der
Zwangsstorung).

Erstbeschreiber des kognitiven Verhaltensmodells war Salkovski im Jahr 1985.3% Die
Grundlage war die Erkenntnis, dass bei einem Grofteil der Bevodlkerung gelegentlich
ungewollte, unangenehme Gedanken und Impulse auftreten.>*® Der Krankheitswert entsteht
erst durch eine Fehlinterpretation der betroffenen Person, welche diese Gedanken und
Impulse als sehr wichtig, gefahrlich oder moralisch verwerflich wahrnimmt.®*'

Als Reaktion auf diese Fehlbewertung folgt der Versuch, Impulse zu unterdriicken oder

bedrohliche Geschehnisse zu verhindern, welcher auf kognitiver Ebene oder in Form von
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Zwangshandlungen erfolgen kann (Neutralisieren).>%

Dieser Neutralisationsversuch
wiederum wird, wenn auch nur kurzfristig, dadurch negativ verstarkt, dass Erleichterung und
Abwendung der vermutlichen Gefahr geschaffen wird. Es konnten wiederholt Themen
identifiziert werden, welche Patient_innen haufig intensiv beschaftigen und die beschriebene
Fehlbewertung beglinstigen. Beispiele fur diese sogenannten dysfunktionale Einstellungen
umfassen Perfektionismus, Uberschatzung von Gefahr, Intoleranz von Unsicherheiten oder

die Notwendigkeit der Gedankenkontrolle.3%*3%

2.4.7. Komorbiditaten

Die Zwangsstorung geht haufig mit Komorbiditdten einher, Studien zeigen jedoch
inkongruente Ergebnisse zwischen 25-91%.22275323.3%% FEine starkere Zwangssymptomatik
erhéht das Risiko fir Komorbiditaten.*® Eine groRe Studie von Brakoulias et al., welche
Patient_innen mit Zwangsstorung aus verschiedenen Landern und Kontinenten einschloss,

untersuchte die Lebenszeitpravalenz von psychiatrischen Komorbiditaten¥’ (s. Abbildung 10).

Dysthymie

Hypomanische Episode
generalisierte Angststérung
spezifische Phobie

soziale Phobie

zwangshafte Personlichkeitsstorung
Depression

0 10 20 30 40 50 60

Abbildung 10: Lebenszeitprévalenzen von Komorbidititen der Zwangsstérung in Prozent®®”

Wie beim Tourette Syndrom bereits beschrieben gibt es Argumente flir und gegen ein
eigenstandiges Krankheitsbild bei komorbidem Auftreten von Zwangsstérung und Tourette
Syndrom. Die Klassifikation der ICD-11 wird das Tourette Syndrom als Bewegungsstorung
codieren, jedoch weitehrin als Sonderfall in der Rubrik Zwangsstérung oder verwandte Stérung
auffiihren®®. Auch die DSM-5 macht es mdglich, ein gleichzeitiges Auftreten einer
Zwangsstorung und Tics zu klassifizieren.**® Die Frage bleibt Bestandteil der Forschung.
Betroffene zeigen haufig ein jlingeres Erkrankungsalter, zwar keine starkere Tic- oder

Zwangssymptomatik, jedoch eine verminderte Lebensqualitdt und ein erhéhtes Risiko fur
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Suizidalitat.?®® Es gibt Hinweise, dass sich die Zwangssymptomatik bei gleichzeitigem
Vorliegen einer Zwangsstérung und des Tourette Syndroms haufiger auf Symmetrie und
Ordnen?4% sowie sexuelle oder religidse Inhalte fokussiert.?*® Dariiber hinaus beschreiben
Patient_innen bei gelichzeitigem Auftreten einer Zwangsstérung und des Tourette Syndroms
haufig das ,Just Right“-Gefiihl.** Hierbei wird eine Zwangshandlung nach dem Wunsch der
Vollstandigkeit ausgefihrt (z.B. Hande waschen, weil diese sich nicht ganz sauber anfiihlen
und nicht aus Sorge vor Kontamination).*® Studien mit Patient_innen mit Zwangsstérung im
Kindesalter konnten eine Pravalenz von begleitenden Tics zwischen 2%*? bis 28%*%, bei
Kindern und Erwachsenen von bis zu 12%*** und bei Patient_innen mit einer friih beginnenden
Zwangsstérung von bis zu 46%°? nachweisen.

Depression ist eine haufige Komorbiditdt der Zwangsstérung - Studien zeigen eine
Lebenszeitpravalenz von bis zu 78% auf.?’%4% Komorbid betroffene Patient_innen zeigen eine
starker ausgepragte Zwangssymptomatik sowie eine erhdhte Suizidalitat.*®® Auch wenn
Patient_innen mit einer frih beginnenden Zwangsstérung insgesamt haufiger an
Komorbiditaten leiden,*®** weisen Patient_innen mit einer spat beginnenden Zwangsstérung
etwas haufiger eine zuséatzliche Depression auf.*®®4” Patient_innen mit einer friih
beginnenden Zwangsstérung zeigten im Vergleich zu Patient_innen mit einer spat
beginnenden Zwangsstérung haufiger Komorbiditdten wie Panikstérungen oder
Essstérungen?’? oder eine begleitende ADHS auf, letztere geht haufig mit einer gesteigerten
Impulsivitat einher.4%®

Patient_innen mit einer bipolaren affektiven Storung*®® sowie Schizophrenie*'® zeigen haufig
zwanghafte Symptome. Auflerdem ist die Autismus-Spektrum-Stérung (ASD) eine viel
beschriebene Komorbiditdt der Zwangsstérung. Bei Kindern und Jugendlichen mit

Zwangsstorung tritt sie mit bis 25% auf*'

und geht mit einer schlechteren Prognose der
Zwangsstorung einher.*'" Dariiber hinaus spielt bereits seit den 1990er Jahren und bis heute
der Zusammenhang zwischen dermatologischen und psychiatrischen Erkrankungen wie der
Zwangsstorung eine grofbe Rolle in der Forschung.*'?#' Meist bleibt jedoch die psychiatrische

Grunderkrankung unentdeckt und somit jahrelang ohne Therapie.>®

2.4.8. Therapie

Durch die verspatete Diagnosestellung kommt es haufig erst verzdgert zu der Einleitung einer
Therapie. 2’2 Grundbausteine sind die Psychotherapie und/oder Pharmakotherapie. Die S3-
Leitlinie beschreibt ein klares Vorgehen (s. Tabelle 7). Bei Therapieversagen gibt es weitere
Optionen im Rahmen von Neuromodulation oder auch neurochirurgische Verfahren,*'® welche

nach S3-Leitlinie in Erwagung gezogen werden kénnen.*'®
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Symptomatik Symptomatik Vorwiegend Vorwiegend Komorbide

Symptomatik . . .
gemischt gemischt Gedanken Handlungen Depression
leicht — mittel ~ schwer i leicht — leicht -

Schweregrad leicht — schwer
Y-BOCS <23 Y-BOCS > 23 schwer schwer

Therapie-

VT VT + SSRI SSRI + VT VT SSRI + VT
verfahren

Tabelle 7: Empfohlenes therapeutisches Vorgehen bei Patient_innen mit Zwangsstérung*'®

Abkiirzungen: SSRI, Selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer; VT, Verhaltenstherapie;
Y-BOCS, Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale

Psychotherapie
Mittel der ersten Wahl ist die Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) mit Exposition und

Reaktionsmanagement (ERP).*'® Dariiber hinaus gibt es neue Therapieoptionen der 3. Welle

7 388,418

wie Achtsamkeitstherapie*'” oder Acceptance-Commitment-Therapy . Im Fokus der
Forschung finden sich seit geraumer Zeit auch Therapieangebote online.*'®

Die Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) ist eine Kombination aus der Kognitiven Therapie (KT)
und der Verhaltenstherapie (VT). Die KT konzentriert sich auf die Neubewertung sich
aufdrangender negativer Gedanken ohne diese selbst zu verandern*?® wahrend sich die VT
mit Verhaltenstechniken auf das Umlernen von frilher erlernten Handeln fokussiert.**' Die
Wirksamkeit der alleinigen KVT bei Vorliegen einer Zwangsstorung ist bei Kindern,
Jugendlichen und Erwachsenen belegt.*?*?®* Es besteht jedoch die Mdglichkeit der
Kombination mit der ERP), welche eine etwas bessere Wirksamkeit aufzeigt.>®

Die ERP wurde erstmal von Meyer 1973 eingeflhrt und stellt eine Form der VT dar. Sie
beinhaltet Motivations-, Verhaltens- und Zielanalyse der Patient_innen mit einem individuellen
Symptomfokus. Die Patient_innen erfahren eine Konfrontation mit Stimuli oder Situationen
(Exposition) und werden gleichzeitig dazu angehalten dem Zwangsimpuls oder der sich
aufdrangenden Handlung zu wiederstehen (Reaktionsverhinderung).*® Trotz der hohen
Belastung der ERP durch standige Exposition mit Reizen zeigten Untersuchungen, dass die
Abbruchrate mit ca. 10-15% nicht héher liegt als bei anderen psychotherapeutischen oder
pharmakologischen Therapieverfahren.*?”%? Eine groRe Studie von Steketee et al. zeigte,
dass ca. 85% der Patient_innen eine Symptomverbesserung aufzeigen*?', bei einer groRen
Meta-Analyse von Eddy et al. konnte sogar ein Drittel der Patient_innen als remittiert

angesehen werden.*?°

Pharmakotherapie

Die Pharmakotherapie stellt einen wichtigen Bestandteil der Therapie der Zwangsstdrung dar,

es sollte jedoch eine Kombination mit einer KVT angestrebt werden. Die Option einer
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medikamentosen Monotherapie ist gegeben, wenn z.B. eine KVT von Patient_innen abgelehnt
wird, sie aufgrund der Schwere der Symptomatik nicht durchfiihrbar ist oder lange Wartezeiten
bestehen. Die vorrangig verwendete  Wirkstoffklasse sind die  Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer.*'®

Die Wirksamkeit von SSRIs wie auch fir das trizyklische Antidepressivum Clomipramin,
welches zusatzlich Uber eine Modulation des Noradrenalins und Dopamins wirkt, sind belegt
und vergleichbar.38430433 SSR|s stellen das Mittel der ersten Wahl dar.*'® Durch die im
Vergleich zu anderen Indikationen wie Angststorung oder Depression verwendeten hoheren
Dosen, bedarf es trotz des vergleichsweise guinstigen Nebenwirkungsprofils ein umsichtiges
Monitoring. Nebenwirkungen sind vielseitig und umfassen u.a. gastrointestinale Stérungen,
sexuelle Dysfunktion oder auch QT-Zeit-Verlangerung im EKG.*** Um die Wirksamkeit der
Medikation beurteilen zu kdnnen sollte eine Dosis mindestens 6 bis 12 Wochen beibehalten
werden.?’843%43%6 Dje Uberpriifung der Plasmaspiegel kann hilfreich sein, um die Compliance
der Patient_innen zu Uberprifen oder einen verstarkten Abbau der Medikation durch einen
gesteigerten Stoffwechsel auszuschlieRen.**” Die Einnahme von SSRIs zeigte dariiber hinaus
eine Verbesserung des zielgerichteten Verhaltens bei Patient_innen mit Zwangsstérung.*®
Die am haufigsten verwendeten SSRIs umfassen Fluvoxamin, Fluoxetin und Sertralin. #37:43°
Paroxetin zeigt haufiger Nebenwirkungen und ist daher als Mittel der zweiten Wahl
anzusehen.** Citalopram und Escitalopram sind in Deutschland nicht zugelassen, hier bedarf
es einer Aufklarung Uber einen Off-Lable-Use.*'® Eine weitere Behandlungsoption stellen die
Selektiven Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (eng. Selective Serotonine-
Noradrenaline-Reuptake-Inhibitors, SSNRIs) wie Venlafaxin oder Duloxetin dar. Kontrollierte
Studien konnten Hinweise fiir inre Wirksamkeit liefern.?®

Die Augmentation kann pharmakologisch erfolgen, jedoch verbessert auch eine begleitende
KVT bereits die Wirksamkeit einer SSRI-Therapie.**! Bis zu einem Drittel profitieren von einer
begleitenden Medikation mit atypischen Antipsychotika, v.a. bei komorbidem Auftreten eines
Tourette Syndroms.*2#43 Die Wirksamkeit zur Augmentation mit Glutamatmodulatoren konnte
in Studien gezeigt werden, v.a. N-Acetylcystein in Kombination mit SSRIs.?’#4** AuRerdem ist
aktueller Bestandteil der Forschung eine Augmentation mit u.a. Mirtazapin,*** Memantin**° und

anti-inflammatorischen Medikamenten.*46

Das empfohlene pharmalogische Vorgehen bei Therapieresistenz zeigt Tabelle 8.
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Schritt Vorgehen

1 Dosissteigerung des SSRI
2 Wechsel des Praparates auf ein anderes SSRI, Clomipramin oder ein SSNRI
3 Augmentation®

Tabelle 8: Empfohlenes therapeutische Vorgehen bei Therapierefraktéritdt bei Patient_innen mit
Zwangsstoérung*’

Abkiirzungen: SSNRI, Selective Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitors (in deutsch Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer); SSRI, Selective Serotonin Reuptake Inhibitors (in deutsch
Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer).

*mit primdr nicht fiir Zwangsstérung vorgesehenen Substanzen

Neuromodulation und Neurochirurgie

Bis zu 10% der Patient_innen mit Zwangsstérung profitieren weder von einer
psychotherapeutischen, noch von einer pharmakologischen Therapie und sind als
therapierefraktar anzusehen.*”® Vor allem die tiefe Hirnstimulation (THS) stellt eine
vielversprechende Therapieoption fiir diese meist stark betroffenen Patient_innen dar.*4%4%"
Die THS beinhaltet die Implantation einer oder mehrerer Elektroden in gewiinschte
Zielstrukturen. Intensitat und Frequenz der elektrischen Stimulation kénnen individuell
angepasst werden.?®” Der genaue Wirkmechanismus ist weiterhin ungeklart. Es wird von
einem Effekt der Stimulation in der Zielstruktur selbst sowie der direkten Umgebung und
funktionell mit diesen verbundenen Hirnregionen ausgegangen.?®® Stimulierte Strukturen
umfassen weilte Substanz sowie graue Substanz wie z.B. Fasern des vorderen Anteiles der

Capsula Interna, aber auch den Nucleus accumbens, den Bednukleus oder den STN.*%24%3

454,455

Daruber hinaus stellen nicht-invasiv die transkranielle Magnetstimulation oder invasiv die

anteriore Capsulotomie weitere Behandlungsméglichkeiten dar.**
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2.5 Fragestellungen und Ziel der Arbeit

Die Klassifikationen neuropsychiatrischer Erkrankungen sind hoch komplex und es wird
zunehmend versucht phanotypische Teilbereiche ndher zu charakterisieren. In verschiedenen
neuropsychiatrischen Erkrankungen beobachtbare Phdnomene sind die Impulsivitat und
Kompulsivitdt, welche selbst wiederum komplexe, multidimensionale Verhaltensweisen
darstellen. Es wurden verschiedene Dimensionen beschrieben und Messmethoden entworfen,
dies wiederum hat eine groRe Variabilitat der Objektivierung zur Folge.*”** Die verschiedenen
Testmethoden zeigen haufig keine Korrelation untereinander auf, weshalb die Verwendung
unterschiedlicher Testmdglichkeiten, v.a. der Impulsivitat, in Studien empfohlen wird.*°®4%
Diese Arbeit verfolgt einen deskriptiven sowie exploratorischen Ansatz. Das Ubergeordnete
Ziel ist vor allem eine moglichst detaillierte Darstellung der Impulsivitat, aber auch der
Kompulsivitat bei Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung
durch eine breit aufgestellte Testbatterie. Ebenso werden Beweggrinde fir ausgeflihrte
Handlungen, mit einem Fokus auf Emotionen, betrachtet. Es werden verschiedene
Fragebogen sowie Verhaltenstestungen genutzt. Darlber hinaus wurden haufige
Komorbiditdten erfragt, um eine potenzielle Beeinflussung dieser auf das beobachtete

Verhalten der Patient_innen beurteilen zu kénnen.

Primare Fragestellungen:
¢ Gibt es Unterschiede in der Auspragung der Impulsivitat oder Kompulsivitat zwischen
Patient_innen mit Tourette Syndrom, Patient_innen mit Zwangsstérung und gesunden
Kontrollproband_innen?
e Gibt es Unterschiede in der Auspragung verschiedener Dimensionen der Impulsivitat
in den Krankheitsbildern Tourette Syndrom und Zwangsstérung?
o Korreliert die Auspragung der Impulsivitdt oder der Kompulsivitat mit der Schwere

eines Tourette Syndroms oder einer Zwangsstérung?

Primére Arbeitshypothesen:

e Basierend auf der aktuellen Datenlage erwarten wir eine gesteigerte Impulsivitat in
Patient_innen mit Zwangsstérung wie auch Patient_innen mit Tourette Syndrom im
Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden.

e Aufgrund des sehr vielschichtigen Konstruktes der Impulsivitat erwarten wir zudem
eine unterschiedlich starke Ausprdgung der verschiedenen Dimensionen von
Impulsivitat, v.a. eine reduzierte Aufmerksamkeit in Patient_innen mit Zwangsstérung.

e Hinsichtlich der Kompulsivitdt hypothetisieren wir, dass v.a. Patient_innen mit
Zwangsstorung aber auch Patient_innen mit Tourette Syndrom im Vergleich zu
gesunden Kontrollproband_innen verstarkt kompulsive Verhaltensweisen aufzeigen.
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Sekundare Fragestellungen:

Korrelieren Dimensionen der Impulsivitdt miteinander oder mit anderen erfassten
Verhaltensweisen verschiedener Untersuchungsmethoden (z.B. Aufmerksamkeit)
miteinander?

Gibt es Unterschiede in der Auspragung des angstlich-vermeidenden, inhibierenden
Systems zwischen Patient_innen mit Tourette Syndrom, Patient_innen mit

Zwangsstorung und Kontrollproband_innen?

Gibt es Hinweise flr eine Beeinflussung der beobachteten Verhaltensweisen durch die

Auspragung von Komorbiditaten wie ADHS oder Depression?
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3. Materialien und Methoden

3.1 Studiendesign

Es handelt sich um eine monozentrische Fall-Kontroll-Studie. Die Durchfiihrung fand in der
Klinik fUr Psychiatrie und Psychotherapie der Universitatsklinik KoIn statt.

Insgesamt beanspruchte die Teilnahme an der Studie ca. 120 bis 150 Minuten. Die
Proband_innen bearbeiteten zunachst die im Vergleich kognitiv anspruchsvolleren

Verhaltenstestungen und im Anschluss die Fragebdgen.

3.2 Ethikkomission

Es wurde ein Antrag zur Prifung der ethischen und rechtlichen Grundlagen bei der
Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Universitat Kéln gestellt (Protokoll-Code 16-
120, 23. Mai 2016). Das Votum ergab keine Bedenken hinsichtlich der Durchfiihrbarkeit der
Studie.

3.3 Patient_innenkollektiv

Als Rekrutierungsquellen fir das Patient_innenkollektiv wurden die Sprechstunden der
Spezialambulanz Tics und Tourette Syndrom sowie die der Spezialambulanz fir
Zwangsstorungen der Universitatsklinik Koln gewahlt. Dardber hinaus wurde gezielt
Patient_innen in stationarer Behandlung, welche die Einschlusskriterien fur die Teilnahme
erflllten, die Studie vorgestellt. Die Rekrutierung der gesunden Kontrollproband_innen erfolgte
Uber eine telefonische Kontaktaufnahme mit in einer Datenbank hinterlegten Personen,
welche an vorangegangenen Studien in der Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie bereits
teilgenommen, und fir weitere Kontaktierungen zu Studienzwecken eingewilligt hatten.
Voraussetzung flir die Teilnahme war das Erflillen aller Einschlusskriterien und
Ausschlusskriterien, eine schriftliche Einwilligung sowie ausfihrliche Aufklarung der
Patient_innen. Die Aufwandsentschadigung fur Kontrollproband_innen umfasste 30 Euro fur
die vollstandige Bearbeitung der Testbatterie. Eine Besonderheit stellt das
Patient_innenkollektiv des Two-Step Tests dar. Hier wurden zusatzlich Patient_innen
rekrutiert, welche mittels THS behandelt werden. Patient_innen mit einer Zwangsstérung und
THS wurden hierbei im NAC und dem vorderen Schenkel der Capsula interna stimuliert,
wahrend Patient_innen mit einem Tourette Syndrom und THS hingegen in unterschiedlichen
Anteilen des Thalamus stimuliert wurden. Alle restlichen Ein- und Ausschlusskriterien wurden
identisch gehandhabt. Die Patient_innen mit THS nahmen im Rahmen regularer

Nachsorgeuntersuchungen in der Universitatsklinik Kéln an der Studie teil.
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3.4 Kriterien zur Teilnahme an der Studie

3.4.1. Einschlusskriterien

e Patient_innen im Alter zwischen 18 und 65 Jahren

e Patient_innen mit einer Diagnose des Tourette Syndroms oder der Zwangsstérung nach
ICD-10

¢ Behandlung des Tourette Syndroms oder der Zwangsstérung mittels Psychotherapie
und/oder Pharmakotherapie. Two-Step Test: Zusatzlich Patient_innen mit Behandlung
des Tourette Syndroms oder der Zwangsstérung mittels THS

e Die Patient_innen mussen einwilligungsfahig sein und eine Einwilligungserklarung

unterschreiben kdnnen

3.4.2. Ausschlusskriterien

o Aktuelle oder seit den letzten vier Wochen vorliegende paranoid-halluzinatorische
Symptomatik

e Fremdaggressivitat und Suizidalitat in den letzten vier Wochen

e Schwere und instabile organische Erkrankung

e Unterbringung per PsychKG § 14

3.4.3. Abbruchkriterien
Rickzug der Einverstandniserklarung (Patient_innen haben zu jedem Zeitpunkt das Recht,

die Einverstandniserklarung ohne Angaben von Grunden zuriickzuziehen)

3.5 Statistische Auswertung
Die statistische Datenauswertung wurde mit der Statistiksoftware SPSS Statistics Version 26
ausgefuhrt. Es erfolgte eine Unterteilung der erhobenen Daten anhand der Diagnosen und
daraus resultierenden Gruppenzuordnung in Patient_innen mit Tourette Syndrom (TS),
Patient_innen mit Zwangsstérung (ZS) und gesunde Kontrollproband_innen (KP) sowie fur
den Two-Step Test zusatzlich in Patient_innen mit einer Zwangsstérung und Behandlung
mittels THS (ZS + THS) und Patient_innen mit einem Tourette Syndrom und Behandlung
mittels THS (TS +THS). Der Kolmogorov-Smirnov Test ergab nicht bei allen Gruppen eine
Normalverteilung der Daten. Dies bedingte die Anwendung nicht parametrischer statistischer
Verfahren. Es erfolgte zunachst eine deskriptive Betrachtung der erhobenen Daten. Um
Unterschiede zentraler Tendenzen zwischen den Gruppen zu Uberprifen wurde der Kruskal-
Wallis-Test durchgefihrt. Bei signifikanten Ergebnissen des Kruskal-Wallis-Testes wurden
zusatzlich Post-Hoc Tests mit Bonferroni Korrektur angewendet. Um Rickschlisse auf
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Zusammenhange zwischen erhobenen Daten unterschiedlicher Testungen ziehen zu kénnen,
wurde zudem der Spearman-Rangkorrelationskoeffizient rs ermittelt. Korrelationen werden
nach Cohen von rs < 0,3 als schwach, von rs = 0,3 — 0,5 als mittelstark und von rs > 0,5 als
stark gewertet.*®® Als graphische Darstellungen erfolgen Boxplots und Korrelationsplots. Das

Signifikanzniveau wird auf 5% definiert.

3.6 Fragebdgen

3.6.1. Adult Tic Questionnaire (ATQ)

Der ATQ ist ein Fragebogen zur Selbsteinschatzung der Tic-Schwere und bezieht sich auf die
letzte Woche vor Testdurchfiihrung. Er beinhaltet 14 motorische sowie 13 vokale Tics und
somit 27 Items insgesamt. Diese sollen vom Patient_innen hinsichtlich Haufigkeit und
Intensitat mit jeweils O bis 4 Punkten bewertet werden. Haufigkeit und Intensitat werden flr
jeden Tic addiert, sodass ein Wert zwischen 0 bis 8 Punkten errechnet wird. Es kann ein
Gesamtwert zwischen 0 und 216 Punkten erzielt werden. Vorteil gegeniber der YGTSS ist die
Méoglichkeit der Selbsteinschatzung sowie die Einteilung der Symptomatik nach Intensitat und

Frequenz.*®

3.6.2. Obsessive-Compulsive Inventory — Revised (OCI-R)

Der OCI-R ist ein Fragebogen zur Selbsteinschatzung der Zwangssymptomatik und bezieht
sich auf die letzten vier Wochen vor Testdurchfiihrung. Die Symptomatik wird in sechs
Dimensionen aufgeteilt. Jede Dimension wird mit drei ltems erfragt, flir welche Patient_innen
den Leidensdruck zwischen ,gar nicht“ (0 Punkte) und ,sehr stark” (4 Punkte) bewerten sollen.
Diese werden addiert und ergeben individuelle pathologische Cut-off-Werte. Zusatzlich wird
aus den insgesamt 18 Items ein Gesamtwert gebildet. Im Gegensatz zu dem haufig genutzten
Fragebogen YBOCS beinhaltet der OCI-R die Mdglichkeit der Erfassung der Dimensionen von

Zwangsgedanken und mentalem Neutralisieren. (s. Tabelle 9).2%*

65



Pathologische

Dimension Erlauterung
Cut-off-Werte

Waschen Kontamination und Hygiene 3
Kontrollieren Kontrolle von z.B. Turen, Lichtschaltern 5/6
Ordnen Ordnung von Gegenstanden 7
Zwangsgedanken Unkontrollierbare negative Gedanken 5
Horten Horten von Gegenstanden 5
Mentales

Kognitive Neutralisation durch Zahlen 3

Neutralisieren

Gesamtwert Gesamtwert aller Dimensionen

Tabelle 9: OCI-R. Dimensionale Einteilung der Zwangssymptomatik und ihre pathologischen Cut-off-
Werte?%*

Abkiirzungen: OCI-R, Obsessive-Compulsive Inventory-Revisedl.

Eine nach der Entwicklung der DSM-5 durchgefiihrten Studie zeigte, dass der OCI-R dartber
hinaus anhand der erfragten Items die Diagnosen des pathologischen Hortens von der
Zwangsstoérung unterscheiden kann.*®? Wichtig zu erwéhnen ist, dass der OCI-R als klinischer
Fragebogen vor allem die Fragestellung eines moglichen Vorliegens einer Zwangserkrankung
untersucht. In diesem Rahmen werden somit primar die fiir die Diagnose einer Zwangsstérung
relevanten kompulsiven Verhaltensweisen erfragt. Dies ist jedoch nicht gleichzusetzen mit der
Erfassung transdiagnostischen kompulsiven Verhaltens (z.B. im Rahmen einer
Suchterkrankung, einer Trichotillomanie oder eines Tourette Syndroms)®’. Der in dieser Studie
genutzte Parameter, um Ruickschlisse auf die Auspragung kompulsiven Verhaltens in
unterschiedlichen Krankheitsbildern zu ziehen ist das habituelle Verhalten bzw. dessen

Gewichtung im Two-Step Tests.

3.6.3. Wortschatztest (WST)

Der WST gibt ein MaR zur Einschatzung der allgemeinen Intelligenz durch Wiedererkennung
von Woértern. Die insgesamt 42 ltems sind zeilenweise angeordnet, jede enthalt sechs Worter
— ein sinnhaftes (Zielwort) und funf sinnfreie (Distraktoren). Die Schwierigkeit steigt mit der
Zeilenzahl. Aufgabe ist es das Zielwort herauszufinden und durchzustreichen. Entscheidend
ist es, dass der Proband nicht rat — bei Nichterkennen des Zielwortes soll kein Wort markiert
werden. Es wird ein Rohpunktwert von 0 bis 42 Punkten ermittelt, welcher anhand einer

Normwerttabelle in einen IQ-Wert transformiert werden kann.*63
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3.6.4. Beck Depression Inventory Il (BDI-II)

Der BDI-II ist einer der haufigsten gebrauchten Fragebdgen zur Erfassung depressiver
Symptomatik und bezieht sich auf die letzten zwei Wochen vor Testdurchfiihrung. Er beinhaltet
21 ltems, welche fir eine Depression relevante Thematiken erfragen. Diese sollen von
Patient_innen mit jeweils O bis 3 Punkten bewertet werden, wobei ein hoherer Punktwert eine
starkere depressive Symptomatik beschreibt. Die Gesamtpunkizahl liegt zwischen 0 und 63
Punkten.*®* Die Validitat des BDI-Il konnte bei klinischen und nichtklinischen Stichproben
gezeigt werden.*®® Die Cut-off-Werte der S3-Leitlinie fur unipolare Depression werden in

Tabelle 10 angegeben.

Punktwert Diagnose

<13 Keine Depression bzw. klinisch unauffallig oder remittiert
13-19 Leichtes depressives Syndrom

20-18 Mittelgradiges depressives Syndrom

229 Schweres depressives Syndrom

Tabelle 10: BDI-Il. Diagnose einer unipolaren Depression und ihres Schweregrades anhand der Cut-
off-Werte3"°

Abklirzungen: BDI-II, Beck Depression Inventory Il

3.6.5. Wender Utah Rating Scale — Kurzform (WURS-K)

Die WURS ermdglicht retrospektiv die Einschatzung des Schweregrades einer ADHS in der
Kindheit eines Erwachsenen. Die Selbstbeurteilungsskala umfasst 61 Items. Die in dieser
Studie verwendete deutschsprachige Kurzform (WURS-K) beinhaltet 25 Items. Diese sind von
den Patient_innen mit Punktzahlen von ,trifft nicht zu“ (0 Punkte) bis ,stark ausgepragt® (4
Punkte) zu bewerten, sodass die Gesamtpunktzahl zwischen 0 und 100 erzielt werden kann.

Ab einem Cut-off-Wert von 30 Punkten ist von einer ADHS im Kindesalter auszugehen.*¢®

3.6.6. Barrat Impulsiveness Scale — 11 (BIS-11)

Der BIS-11 ist der am haufigsten verwendete Fragebogen zur Einschatzung der Impulsivitat
in klinischen Populationen.*®” Er umfasst 30 ltems zur Selbsteinschatzung, welche von den
Patient_innen mit ,nie/selten (1 Punkt) bis ,fast immer/immer® (4 Punkte) zu bewerten sind.
EIf der Items erfragen nicht-impulsives Verhalten und werden somit in umgekehrter
Reihenfolge bewertet, also ,nie/selten“ (4 Punkte) bis ,fast/immer* (1 Punkt). Der BIS-11
unterteilt die Impulsivitdt in sechs Dimensionen 1. Ordnung. Die unterschiedlichen
Dimensionen beschreiben hierbei entweder impulsives (z.B. Motorik) oder auch nicht-

impulsives (z.B. Selbstkontrolle) Verhalten. Somit wird in manchen Dimensionen bei
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Impulsivitdt von einem Mangel dieser Verhaltenseigenschaft gesprochen (s. Tabelle 11).
Generell gilt: Je hdher der in den jeweiligen Dimensionen erzielte Punktwert, desto impulsiver

handelt die Person.

Dimension 1. Ordnung Erlauterung

Mangel an Aufmerksamkeit ~Mangelnde Konzentration auf aktuell anstehende Aufgaben

Kognitive Instabilitat Gedankenspringe und rasende Gedanken

Motorik Spontanes Handeln

Inkonsequenter Lebensstil (z.B. mangelndes
Mangel an Ausdauer o L
zukunftsorientiertes Denken, haufige Jobwechsel etc.)

Mangel an Selbstkontrolle Mangelndes vorsichtiges Denken und Planen

Mangel an kognitiver
. Mangelnde Freude an anspruchsvollen mentalen Aufgaben
Komplexitat

Tabelle 11: BIS-11. Dimensionen 1. Ordnung inklusive Erlduterungen der beinhaltenden
Verhaltensweisen®’

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11

Diese sechs Dimensionen 1. Ordnung bilden paarweise wiederum drei Dimensionen 2.
Ordnung. Zuséatzlich wird ein Gesamtwert zwischen 30 und 120 Punkten errechnet (s. Tabelle
12).

Dimension 2. Ordnung Dimension 1. Ordnung

) Mangel an Aufmerksamkeit
Mangel an Aufmerksamkeit . o
Kognitive Instabilitat
Motorik

Mangel an Ausdauer

Motorik

Mangel an Selbstkontrolle
Nicht-Planend . o
Mangel an kognitiver Komplexitat

Gesamtwert Gesamtwert aller Dimensionen des BIS-11

Tabelle 12: BIS-11. Dimensionen 2. Ordnung und ihre zugehérigen Dimensionen 1. Ordnung®’

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11
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3.6.7. Behavioural Inhibition System/Behavioural Activation System (BIS/BAS)

Carver und White entwickelten, angelehnt an Grays Theorie der verschiedenen emotionalen
Verhaltenssysteme,*® den BIS/BAS Fragebogen zur Selbsteinschatzung des inhibierenden,
angstlich-vermeidenden und aktivierenden Systems. Der Fragebogen besteht aus 24 Items,
welche der Patient mit ,trifft auf mich gar nicht zu“ (1 Punkt) bis ,trifft auf mich genau zu®
(4 Punkte) einschatzen soll. 20 Items werden ausgewertet, wahrend vier der ltems nicht in die
Auswertung mit einflieRen (sog. Filler).*®**Das inhibierende System ist eine eigenstandige
Dimension mit einem Gesamtwert, wahrend das aktivierende System in drei weitere

Dimensionen eingeteilt und zusatzlich ein Gesamtwert errechnet wird (s. Tabelle 13).

System Dimension Erlauterung
BIS Gesamtwert Angstliches, vermeidendes Verhalten bei
Antizipation von Bestrafung
BAS Antrieb Ausdauernde Verfolgung gewlinschter Ziele
Belohnungssensitivitat Positive Reaktion auf ein Belohnungsgefuhl
Wunsch nach Belohnungsgefihl und
Risikobereitschaft Anvisierung damit einhergehender
Handlungen
Gesamtwert Gesamtwert der Dimensionen des BAS

Tabelle 13: BIS/BAS. Erlduterung der Verhaltenssysteme und ihrer jeweiligen Dimensionen??2470

Abkiirzungen: BAS, Behavioural Activation System (in deutsch aktivierendes System); BIS, Behavioural
Inhibition System (in deutsch inhibierendes System)

3.6.8. Urgency, Perseverance, Premeditation, Sensation seeking (UPPS)

Der UPPS wird zur Beurteilung von Impulsivitdt genutzt und unterteilt diese in vier
Dimensionen (s. Tabelle 14). Der Patient soll per Selbsteinschatzung die Aussagen mit ,Ich
stimme vollkommen zu“ (1 Punkt) bis ,Ich lehne vollkommen ab“ (4 Punkte) bewerten. Der

Test umfasst 45 Items und der Gesamtwert liegt zwischen 45 und 180 Punkten.'
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Dimension Erlauterung

L . Vorschnelles Handeln aufgrund von extremen negativen
Dringlichkeit _
Emotionen

(Mangel an) Absicht Unlberlegtes Handeln

(Mangel an) Ausdauer Schwierigkeiten, sich auf eine aktuelle Aufgabe zu fokussieren

Risikobereitschaft Wunsch nach neuen und spannenden Erlebnissen

Gesamtwert Gesamtwert der Dimensionen des UPPS

Tabelle 14: UPPS. Dimensionale Einteilung der Impulsivitét'o?

Abkiirzungen: UPPS, Urgency (in deutsch Dringlichkeit), Premeditation (in deutsch Absicht),

Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation seeking (in deutsch Risikobereitschaft)

3.7 Verhaltenstestungen

3.7.1. Immediate and Delayed Memory Task (IMT/DMT)

Der IMT/DMT ist eine Form der Continuous Performance Tests. Allen Tests dieser Art ist
gemeinsam, dass sie uber einen langeren Zeitraum nacheinander Stimuli, normalerweise
Buchstaben oder Zahlen, prasentieren. Die Aufgabe besteht darin, auf bestimmte Zielreize zu
reagieren und nicht-zielgerichtete Reize zu ignorieren.*"

Der IMT/DMT wird zur Erforschung von Aufmerksamkeit, Arbeitsgedachtnis und Impulsivitat
bei mild Erkrankten und nicht-klinischen Populationen angewendet.*’?47® Der Test wird am
Computer durchgefuhrt. Hierbei erscheinen fortlaufend immer funfstellige schwarze Zahlen fur
0,5 Sekunden. Diese werden durch Intervalle von jeweils 0,5 Sekunden getrennt, bei welchen
nur der weifde Hintergrund des Bildschirms angezeigt wird. Die Ziffern sind 3,3 cm hoch und
2,0 cm breit. Im IMT erscheinen die zu vergleichenden Zahlen immer direkt nacheinander.
Proband_innen sollen die rechte Maustaste klicken, wenn die angezeigte Zahl mit der
vorherigen identisch ist (Target Trials). Unterscheiden sich die Zahlen um eine (Catch Trial)
oder mehrere Ziffern (Filler Trials), soll keine Reaktion erfolgen. Der Ablauf des DMT ist
ahnlich. Es werden lediglich zusatzlich zwischen den zu vergleichenden Zahlen drei immer
identische Zahlen als Distraktoren (Distractor Trials) angezeigt. Diese Distraktoren sollen von
den Proband_innen ignoriert werden. Sie dienen der Verlangerung des Intervalls auf 3,5
Sekunden zwischen den zu vergleichenden Zahlen.*"2

Zielreize des IMT/DMT sind somit Target Trials. Nichtzielgerichtete Reize des IMT/DMT sind
Catch Trials, Filler Trials und Distractor Trials (s. Abbildung 11).
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Catch Trial

Distractor Trial

Filler Trial Distractor Trial

Filler Trial Distractor Trial

Target Trial Target Trial

Abbildung 11: IMT/DMT. Schematische Darstellung des Ablaufes und Ubersicht (iber die Stimuli im (a)
IMT und (b) DMT#72

Abkiirzungen: DMT, Delayed Memory Task; IMT, Inmediate Memory Task

Je nach Reiz und Reaktion der Proband_innen ergeben sich unterschiedliche Parameter.
Correct Responses beschreiben das korrekte Klicken der Maus bei Target Trials und werden
mit anhaltender Aufmerksamkeit und dem Arbeitsgedachtnis in Verbindung gebracht.*’447
Commission Errors beschreiben das fehlerhafte Klicken der Maus bei Catch Trials und werden
mit Impulsivitat in Verbindung gebracht.*’®*’” Dariiber hinaus wird das Verhaltnis Comission
Errors/Correct Responses zur Objektivierung von Impulsivitat hinzugezogen, wobei ein
héherer Wert fiir ein impulsiveres Verhalten steht.*747

Zusatzlich genutzte Parameter der Impulsivitat sind Latenzen. Diese beschreiben die
Zeitspanne ab Prasentation eines Target Trials oder Catch Trials bis zur Reaktion. Bei sich
ahnelnden Stimuli bedarf es mehr Zeit zur Informationsprozessierung. Es wird angenommen,
dass impulsive Proband_innen den Impuls nicht bis zur vollstdndigen Verarbeitung aller
notigen Informationen unterdriicken kénnen und somit frilher reagieren.*’**® Eine Ubersicht

der Parameter liefert zusatzlich Tabelle 15.
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Parameter Erlauterung Aussage

Korrektes Klicken der
_ Anhaltende Aufmerksamekeit
Correct Responses  Maustaste bei Target

. Arbeitsgedachtnis
Trials
Fehlerhaftes Klicken
Commission Errors ~ der Maustaste bei Impulsivitat
Catch Trials
Commission Errors /  Verhéltnis der beiden
Impulsivitat

Correct Responses  Parameter

Zeitspanne von

Prasentation des Trials .
Latenzen Impulsivitat

bis zum Klicken der

Maustaste

Tabelle 15: IMT/DMT. Ubersicht der erfassten Parameter
Abkiirzungen: DMT, Delayed Memory Tasks; IMT, Immediate Memory Task

3.7.2. Two-Step Test

Der Two-Step Test ist eine zweistufige Makrov-Entscheidungsaufgabe, wie durch Daw et al.
im Jahr 2011 beschrieben*®' und dient zur Objektivierung der Auspragung von habituellem
und zielgerichtetem Verhalten. Der Test wurde mit dem Computerprogramm MATLAB 2011a
durchgeflihrt. Zunachst wurde der Ablauf des Testes mit den Proband_innen intensiv
besprochen und anhand von Beispielaufgaben gelbt. Hierbei gab es keine zeitlichen
Vorgaben, im Schnitt beanspruchte die Vorbereitung auf den Test insgesamt ca. 20 Minuten.
AnschlieRend wurden die Proband_innen in insgesamt 201 Runden mit jeweils zwei Schritten
getestet. Die Bearbeitungszeit betrug hierbei ca. 25 Minuten.

In Schritt 1 wahlten Proband_innen zwischen zwei Stimuli. Diese Auswahl eines Stimulus
fihrte mit einer gleichbleibenden Wahrscheinlichkeit zu einem bestimmten Paar Stimuli in
Schritt 2 (P = 0,7 oder 0,3), wahrend die Auswahl des anderen Stimulus mit einer
entgegengesetzten Wahrscheinlichkeit zu diesem Paar Stimuli fihrte (P = 0,3 oder 0,7). Das
Konzept der Wahrscheinlichkeiten wurde den Proband_innen im Vorhinein mitgeteilt, die
genaue Zuordnung der Stimuli von Schritt 1 und 2 jedoch nicht. Somit war es Aufgabe der
Proband_innen, mit steigender Rundenzahl diese gleichbleibende Verteilung selbst zu
ermitteln.

In Schritt 2 fUhrte die Auswahl eines Stimulus zu einer Belohnung. Die Wahrscheinlichkeit

diese Belohnung zu erhalten variierte langsam uber die Zeit (P = 0,25 — 0,75) und war
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zwischen den insgesamt vier moglichen Stimuli in Schritt 2 ausbalanciert. Die Proband_innen
hatten 2 Sekunden pro Schritt Zeit, um eine Entscheidung zu treffen. Der Ubergang zwischen
Schritt 1 und Schritt 2 betrug 1,5 Sekunden. Der in Schritt 1 ausgewahlte Stimulus verblieb zur
Erinnerung wahrend Schritt 2 auf dem Bildschirm. Der in Schritt 2 ausgewahlte Stimulus
verblieb zur Erinnerung wahrend des Feedbacks (Belohnung ja/nein) auf dem Bildschirm. Im
Falle einer Belohnung wurde eine 20 Eurocent Minze abgebildet (s. Abbildung 12). Es bleibt
zu erwahnen, dass die erspielte Geldsumme am Ende keinem der Teilnehmenden,

unabhangig ihrer Gruppenzugehdrigkeit, ausgezahlt wurde.

Gewnrnwahrscheinlichxet

50 100 150 200

—
(2]
N

Rundenzahl

Abbildung 12: Two-Step Test. Schematische Darstellung des Ablaufs®?

(a) Ansicht auf den Bildschirm bei Durchfiihrung der zwei Schritte inklusive Zeitspannen der Darstellung
(b) Schritt 1: gleichbleibende Wahrscheinlichkeiten. (c) Schritt 2: fortlaufend variierende
Wahrscheinlichkeiten einer Belohnung, wobei jede Linie eine Kiste représentiert

Habituelles Verhalten basiert auf der Erfahrung einer eingetretenen Belohnung, welche das
wiederholte Auswahlen der zuvor gewahlten Stimuli begulnstigt (retrospektiv). Habituell
handelnde Proband_innen wirden somit bei Erhalt einer Belohnung in Schritt 2 in der darauf
folgenden neuen Runde in Schritt 1 erneut den Stimulus der zuvor gewinnbringenden Runde
auswahlen, ungeachtet ob dieser nur mit einer geringen Wahrscheinlichkeit (P = 0,3) zum
gewinnbringenden Stimulus in Schritt 2 fUhrt.

Zielgerichtet handelnde Proband_innen hingegen erstellen ein Modell, welches die Adaption
des Verhaltens ermoglicht. In Schritt 1 der neuen Runde wirde der Stimulus ausgewahlt
werden, welcher haufiger (P = 0,7) zum aktuell gewinnbringenden Stimulus in Schritt 2 und

somit zu der Belohnung fihrt (prospektiv). Die Objektivierung der verschiedenen
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Verhaltensformen (habituell und zielgerichtet) gelingt durch die Nutzung zweier Algorithmen.
Daruber hinaus wird fur Schritt 1 eine Formel genutzt, welche einen Gewichtungsfaktor w
ermittelt. Dieser gewichtet das Verhalten (Auswahl eines Stimulus in Schritt 1 nach Belohnung
in Schritt 2, s.0.) von habituell (w = 0) bis zielgerichtet (w = 1).%¢ Fir nahere Information Gber
die Herleitung der Variablen und der entsprechenden Algorithmen verweise ich an dieser

Stelle auf die Arbeiten von Daw et al.*®" und Voon et al.®
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4. Ergebnisse

4.1 Patient_innenkollektiv
An der Studie nahmen 14 Patient_innen mit Tourette Syndrom, 16 Patient_innen mit
Zwangsstorung und 28 Kontrollproband_innen teil.'! Eine Ubersicht Uber das

Patient_innenkollektiv liefert Tabelle 16.

Gruppe Prob. Geschlecht Alter
n m w MW SD Mdn IQR Min - Max

TS 14 11 3 28,79 4,89 29,5 25,25 - 32,25 20 - 37
ZS 16 10 6 36,31 13,65 35,0 24,00-50,00 21-63

KP 28 15 13 38,11 13,84 37,0 24,75 - 51,25 20 - 65

Tabelle 16: Patient_innenkollektiv. Anzahl, Geschlechterverteilung und Alter von Patient_innen mit
Tourette Syndrom, Patient_innen mit Zwangsstérung und Kontrollproband_innen

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen;
m, ménnlich; Max, Maximum; Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; Prob.,
Proband_innen; SD,standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; w,
weiblich; ZS, Zwangsstérung;

Die relevanten Daten aller Testungen konnten nicht bei jedem Teilnehmer immer vollstandig
erhoben werden, sodass bei den einzelnen Untersuchungen die Zahl der ausgewerteten
Datensatze von denen der Proband_innen insgesamt abweicht.

Fir die Auswertung des Two-Step Tests wurden zusatzlich Patient_innen mit Tourette
Syndrom und Behandlung mittels THS (TS +THS) und Patient_innen mit Zwangsstérung und
Behandlung mittels THS (ZS+THS) aufgenommen. Hierbei wurden die Patient_innen teils zu
einem und teils zu zwei Zeitpunkten, bei aktivierter (ON) und/oder inaktivierter (OFF)
Hirnstimulation, getestet. ZS+THS Patient_innen wurden hierbei im Nac und dem vorderen
Schenkel der Capsula intera stimuliert, wahrend TS+THS Patient_innen hingegen in
unterschiedlichen Anteilen des Thalamus stimuliert wurden. Eine Ubersicht (iber das
Patient_innenkollektiv, welches mittels THS therapiert wurde und der vorliegenden Datensatze
(ON und OFF) ist in Tabelle 17 aufgefiihrt.

' Teilnehmende dieser Studie hatten lediglich die Mdoglichkeit der Auswahl binarer
Geschlechtsidentitdten. Um Gendersensibilitdt mdglichst gerecht zu werden, werden auch im
Ergebnisteil dieser Arbeit die Ausdricke ,Patient_innen“ und ,Kontrollproband_innen* genutzt.
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Datensatze

Geschlecht Alter
Gruppe n nach Stimulationsart
ON OFF m w Mdn IQR
TS+THS 4 4 3 2 2 27,0 26,25-31,50
ZS+THS 6 5 6 4 2 50,5 42,24 -55,50

Tabelle 17: Patient_innenkollektiv. Ubersicht der Anzahl der Proband_innen, der Anzahl an
Datensétzen nach Stimulationsart, der Geschlechterverteilung und des Alters von Patient_innen mit
Tourette Syndrom und THS und Patient_innen mit Zwangsstérung und THS

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in detusch Interquartilsabstand); m, ménnlich; Max, Maximum;
Mdn, Median; Min, Minimum; n, Anzahl; OFF, ausgeschaltete Stimulation; ON, eingeschaltete
Stimulation; THS, tiefe Hirnstimulation; TS, Tourette Syndrom; w, weiblich; ZS, Zwangsstérung

4.2 Adult Tic Questionnaire (ATQ)

Die Auspragung der Tic-Symptomatik bei Patient_innen mit Tourette Syndrom ist in Tabelle
18 aufgefihrt.
Gruppe n Dimension MW SD Mdn IQR Min - Max

Motorisch 36,00 17,63 31,0 26,75 - 47,00 9-76
TS 12 Vokal 20,58 18,42 14,5 10,00 - 21,25 6 — 66

Gesamt 56,58 34,03 45,5 39,00-68,50 15-142

Tabelle 18: ATQ. Ausprédgung der Tic-Symptomatik der Patient_innen mit Tourette Syndrom

Es erfolgt eine Unterteilung der Symptomatik nach motorisch und vokal. Zusétzlich wird ein Gesamtwert
errechnet. Abkiirzungen: ATQ, Adult Tic Questionnaire; IQR, Interquartile Range (in detusch
Interquartilsabstand); m, méannlich; Max, Maximum, Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n,
Anzahl; SD, standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; w, weiblich
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4.3 Obsessive-Compulsive Inventory — Revised (OCI-R)
Die Auspragung aller Dimensionen der Zwangssymptomatik bei Patient_innen mit

Zwangsstorung ist in Tabelle 19 aufgeflhrt.

Gruppe n Dimension MW SD Mdn IQR Min - Max
Waschen 4,53 4,45 2,0 0-9 0-12
Kontrollieren 7,27 3,56 6,0 6-12 1-12
Ordnen 5,47 4,63 6,0 0-9 0-12
ZS 15
Zwangsgedanken 8,80 3,32 11,0 5-12 3-12
Horten 3,20 2,46 3,0 0-6 0-7
Ment. Neutr. 4,00 4,00 3,0 0-7 0-11

Tabelle 19: OCI-R. Dimensionale Ausprédgung der Zwangssymptomatik der Patient_innen mit
Zwangsstérung

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); m, ménnlich;, Max, Maximum;
Mdn, Median; Ment. Neutr., Mentales Neutralisieren; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory — Revised; SD,standard deviation (in deutsch Standardabweichung);
w, weiblich; ZS, Zwangsstérung

4.4 Wortschatztest (WST)
Eine Ubersicht (iber die anhand des Wortschatztests ermittelten 1Q-Werte in den Gruppen
liefert Tabelle 20.

Gruppe n MW SD Mdn IQR Min - Max
TS 13 97,62 8,72 97,0 92,5-104,0 80-114
zZs 15 104,07 9,70 101,0 99,0-110,0 90-129
KP 27 104,26 10,03 107,0 99,0-107,0 84-125

TS + THS 3 83,00 4,36 85,0 78,00 - 78 - 86
ZS + THS 5 105,8 12,66 1040 945-118,0 88-118

Tabelle 20: Wortschatztest. Ubersicht (iber die ermittelten I1Q-Werte

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen;
Max, Maximum, Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD,standard deviation (in
deutsch Standardabweichung); THS, tiefe Hirnstimulation; TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung;

Im Vergleich zwischen Patient_innen mit Tourette Syndrom, Patient_innen mit Zwangsstérung
und Kontrollproband_innen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede, H(2) = 4,88,

p = 0,087. Bei zusatzlicher Eingliederung der TS + THS Patient_innen sowie ZS + THS
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Patient_innen in das Patient_innenkollektiv fir die spatere Auswertung des Two-Step Tests
zeigten sich jedoch signifikante Unterschiede zwischen Patient_innen mit Tourette Syndrom,
Patient_innen mit Zwangsstérung, Kontrollproband_innen, TS + THS Patient_innen und ZS +
THS Patient_innen, H(4) = 12,43, p = 0,014. AnschlieRend durchgefihrte Post-Hoc-Tests mit
Bonferroni-Korrektur machten deutlich, dass TS+ THS Patient_innen signifikant niedrigere 1Q-

Werte erzielten als Kontrollproband_innen (z = 2,942, p = 0,033).

4.5 Beck Depression Inventory — Il (BDI-II)
Die Punkteverteilung des BDI-II zwischen den Gruppen zeigt Abbildung 13.
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Abbildung 13: BDI-Il. Graphische Darstellung der Ergebnisse in den Gruppen als Boxplot.

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory — II; KP, Kontrollproband innen; TS, Tourette
Syndrom; ZS, Zwangsstérung;

Patient_innen mit Zwangsstoérung (n = 15, Mdn = 26, IQR = 18 — 33) zeigten die starkste
Auspragung depressiver Symptomatik gefolgt von Patient_innen mit Tourette Syndrom
(n=13, Mdn =10, IQR = 4,5 — 14) und Kontrollproband_innen (n = 27, Mdn =2, IQR =1 - 6).
Im Kruskal-Wallis-Test zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen,
H(2) = 28,43, p < 0,001. Anschliefend durchgefiihrte Post-Hoc-Tests mit Bonferroni-Korrektur
machten deutlich, dass Patient_innen mit Zwangsstérung (z = 5,235, p < 0,001) und
Patient_innen mit Tourette Syndrom (z = 2,736, p = 0,019) deutlich starker ausgepragte
depressive Symptomatik aufzeigten als Kontrollproband_innen. Daraus resultierend
unterschied sich auch die Haufigkeit depressiver Syndrome unterschiedlicher Auspragung

zwischen den Gruppen (s. Abbildung 14).
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Abbildung 14: BDI-ll. Prozentuales Vorkommen der Diagnosen depressiver Syndrome
unterschiedlicher Ausprdgung in den Gruppen

4.6 Wender Utah Rating Scale — Kurzform (WURS-K)
Die Punkteverteilung des WURS-K Fragebogens zwischen den Gruppen zeigt Abbildung 15.
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Abbildung 15: WURS-K. Graphische Darstellung der Ergebnisse in den Gruppen als Boxplot

Abkiirzungen: KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; WURS-K, Wender Utah Rating Scale
— Kurzform; ZS, Zwangsstérung
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Patient_innen mit Tourette Syndrom (n = 13, Mdn = 33, IQR = 26 — 40) zeigten die starkste
Auspragung von ADHS-Symptomatik im Kindesalter gefolgt von Patient_innen mit
Zwangsstorung (n = 15, Mdn = 28, IQR = 15 - 40) und Kontrollproband_innen
(n = 27, Mdn = 20, IQR = 15 — 29). Im Kruskal-Wallis-Test zeigten sich signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen H(2) = 6,133, p = 0,047. AnschlieBend durchgefiihrte
Post-Hoc-Tests mit Bonferroni-Korrektur zeigten, dass Patient_innen mit Tourette Syndrom
retrospektiv von signifikant starker ausgepragter ADHS-Symptomatik im Kindesalter als
Kontrollproband_innen berichteten (z = 2,459, p = 0,042). Daraus resultierend unterschied sich
auch die Haufigkeit einer retrospektiv diagnostizierten ADHS zwischen den Gruppen (s.
Tabelle 21).

Gruppe Vorkommen einer ADHS in der Kindheit
Tourette Syndrom 53,80%
Zwangsstorung 46,70%
Kontrollproband_innen 21,40%

Tabelle 21: WURSK-K. Prozentuales Vorkommen der Diagnose einer ADHS im Kindesalter

Abkiirzungen: ADHS, Aufmerksamkeitsdefizit-’Hyperaktivitétsstérung; WURS-K, Wender Utah Rating
Scale — Kurzform

4.7 Barrat Impulsiveness Scale — 11 (BIS-11)

In der dimensionsubergreifenden Gesamtpunktzahl des BIS-11 erzielten Patient_innen mit
Tourette Syndrom (n =13, Mdn = 69,0, IQR =62 — 71,5) héhere Punktwerte als Patient_innen
mit Zwangsstoérung (n = 14, Mdn = 63,5, IQR = 59,75 — 68,25) und Kontrollproband_innen
(n =27, Mdn = 59,0, IQR = 52,0 — 68,0). Im Kruskal-Wallis-Test zeigte sich jedoch kein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen, H(2) = 4,825, p = 0,090. Tabellen 23 - 26 im
Anhang (Kapitel 8.1) ermdglichen einen Uberblick Uber alle erhobenen Punktwerte des BIS-
11 Testes. Im Folgenden werden die jeweiligen Dimensionen 2. Ordnung mit ihren

zugehdorigen Dimensionen 1. Ordnung betrachtet.

4.7.1. Mangel an Aufmerksamkeit (2. Ordnung)

Die Punkteverteilung der Dimension Mangel an Aufmerksamkeit (2. Ordnung) sowie der
dazugehdrigen Dimensionen Mangel an Aufmerksamkeit (1. Ordnung) und Kognitive
Instabilitét (1. Ordnung) zeigt Abbildung 16.
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Abbildung 16: BIS-11. Graphische Darstellung der Ergebnisse in den Gruppen der Dimensionen
Mangel an Aufmerksamkeit 2. Ordnung, Mangel an Aufmerksamkeit 1. Ordnung und Kognitive
Instabilitat 1. Ordnung als Boxplot

Abkiirzungen: BIS-11, Baratt Impulsivenes Scale-11; Kogn. Inst., Kognitive Instabilitdt; KP,
Kontrollproband_innen; M. a. Aufm., Mangel an Aufmerksamkeit; Ordn., Ordnung; TS, Tourette
Syndrom; ZS, Zwangsstérung

In der Dimension Mangel an Aufmerksamekeit (2. Ordnung) erzielten Patient_innen mit Tourette
Syndrom (n = 13, Mdn = 19, IQR = 15,5 - 22,5) und Patient_innen mit Zwangsstorung
(n = 15, Mdn = 19,5, IQR = 17 — 22) hdhere Punktwerte als Kontrollproband_innen
(n=27,Mdn =14, IQR =12 — 16).

Der Kruskal-Wallis-Test zeigte signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen,
H(2) = 24,910, p < 0,001. AnschlieRend durchgefiuhrte Post-Hoc-Tests mit Bonferroni
Korrektur bestatigten eine signifikant schwachere Aufmerksamkeit (2. Ordnung) bei
Patient_innen mit Tourette Syndrom (z = 3,832, p < 0,001) und Patient_innen mit
Zwangsstorung (z = 4,292, p < 0,001) gegenlber Kontrollproband_innen. Der Vergleich von
Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung hingegen zeigte
keine signifikanten Unterschiede (z = - 0,312, p = 1,000).

Die Betrachtung der zugehérigen Dimensionen 1. Ordnung zeigte kongruente Ergebnisse auf.
In der Dimension Mangel an Aufmerksamkeit (1. Ordnung) zeigten Patient_innen mit Tourette
Syndrom (n = 13, Mdn = 12,5, IQR = 9 - 15) und Patient_innen mit Zwangsstérung
(n = 14, Mdn = 11,5, IQR = 9,75 — 15) héhere Punktwerte als Kontrollproband_innen
(n=27,Mdn =8, IQR =5 — 13). Der Kruskal-Wallis-Test zeigte einen signifikanten Unterschied

zwischen den Gruppen, H(2) = 17,880, p < 0,001. In anschlie®Bend durchgefuhrten Post-Hoc-
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Tests mit Bonferroni Korrektur wurde deutlich, dass sich Patient_innen mit Tourette Syndrom
(z = 3,357, p = 0,002) und Patient_innen mit Zwangsstérung (z = 3,542, p = 0,001) weniger
aufmerksam und damit impulsiver verhalten als Kontrollproband_innen. Der Vergleich von
Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung hingegen zeigte
keine signifikanten Unterschiede (z=- 0,931, p = 0,931). In der Dimension Kognitive Instabilitat
(1. Ordnung) zeigten Patient_innen mit Tourette Syndrom (n = 13, Mdn =7, IQR = 6,5 - 7,5)
und Patient_innen mit Zwangsstérung (n = 14, Mdn = 8, IQR = 6,75 — 8) eine starkere
Auspragung als Kontrollproband_innen (n =27, Mdn =5, IQR =3 - 9).

Daruber hinaus zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen, H(2) = 19,377, p < 0,001. Durchgeflhrte Post -Hoc Tests mit Bonferroni Korrektur
legten dar, dass Patient_innen mit Tourette Syndrom (z = 3,221, p = 0,004) und Patient_innen
mit Zwangsstorung (z = 3,902, p < 0,001) eine grofiere kognitive Instabilitat (1. Ordnung) als
Kontrollproband_innen aufzeigten. Der Vergleich von Patient_innen mit Tourette Syndrom und
Patient_innen mit Zwangsstérung hingegen zeigte keine signifikanten Unterschiede
(z=-0,514, p = 0,607).
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4.7.2. Motorik (2. Ordnung)
Die Punkteverteilung der Dimension Motorik (2. Ordnung) sowie der dazugehérigen

Dimensionen Motorik (1. Ordnung) und Mangel an Ausdauer (1. Ordnung) zeigt Abbildung 17.
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Abbildung 17: BIS-11. Graphische Darstellung der Ergebnisse in den Gruppen der Dimensionen,
Motorik 2. Ordnung, Motorik 1. Ordnung und Mangel an Ausdauer 1. Ordnung als Boxplot

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale - 11; KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette
Syndrom; ZS, Zwangsstérung

In der Dimension Motorik (2. Ordnung) zeigte der Kruskal-Wallis-Test keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen, jedoch eine Tendenz, H(2) = 5,779, p = 0,056.

Diese lasst sich durch die Betrachtung der zugehdrigen Dimensionen 1. Ordnung
nachvollziehen. In der Dimension Motorik (1. Ordnung) erzielten Kontrollproband_innen
(n=27,Mdn = 16, IQR = 14 — 18) die héchsten Werte gefolgt von Patient_innen mit Tourette
Syndrom (n = 13, Mdn = 14, IQR = 13 — 16,5) und Patient_innen mit Zwangsstorung
(n = 14, Mdn = 12,5, IQR = 10 — 14,5). Im Kruskal-Wallis-Test zeigten sich signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen, H(2) = 8,775, p = 0,012. Anschiel3end durchgefiihrte
Post-Hoc Tests mit Bonferroni Korrektur legten dar, dass Patient_innen mit Zwangsstérung
signifikant geringere Auspragung der motorischen Impulsivitat als Kontrollproband_innen
aufzeigten (z = -2,938, p = 0,010).

In der Dimension Mangel an Ausdauer (1. Ordnung) zeigten sich im Kruskal-Wallis-Test

hingegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, H(2) = 1,792, p = 0,408.
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4.7.3. Nicht-planend (2. Ordnung)

Der Kruskal-Wallis-Test zeigte weder in der Dimension Nicht-planend (2. Ordnung)
(H(2) =1,054 , p = 0,590), noch in den dazugehdérigen Dimensionen Mangel an Selbstkontrolle
(1. Ordnung), (H(2) = 1,997, p = 0,368) oder Mangel an Kognitiver Komplexitat (1. Ordnung)
(H(2) = 2,949, p = 0,229) signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen auf. Eine Ubersicht
uber die Punkteverteilung liefert Tabelle 25 im Anhang (Kapitel 8.1).

4.8 Behavioural Inhibition/Behavioural Activation System (BIS/BAS)

4.8.1. BIS

Eine Ubersicht tiber die Punkteverteilung des inhibierenden, dngstlich-vermeidenden Systems
(BIS) des BIS/BAS Fragebogens liefert Abbildung 18 sowie Tabelle 27 im Anhang (Kapitel
8.1).
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Abbildung 18: BIS/BAS. Graphische Darstellung der Ergebnisse des BIS als Boxplot

Abkiirzungen: BAS, Behavioural Acitvation System; BIS Behavioural Inhibition System; KP,
Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung

Patient_innen mit Zwangsstérung (n = 15, Mdn = 3,86, IQR = 3,57 — 4) erzielten die hochsten
Werte gefolgt von Patient_innen mit Tourette Syndrom (n = 13, Mdn = 3,01, IQR = 2,71 — 3,5)
und Kontrollproband_innen (n = 14, Mdn = 2,57, IQR = 2,29 — 2,86). Im Kruskal Walis Test
zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, H(2) = 22,820, p < 0,001.
Patient_innen mit Zwangsstérung beschrieben eine signifikant starkere Auspragung des

angstlichen, vermeidenden Verhaltens als Kontrollproband_innen (z = 4,760, p < 0,001).
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Zwischen Kontrollproband_innen und Patient_innen mit Tourette Syndrom (z = 1,995,
p = 0,0138) sowie Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung

(z=-2,268, p = 0,070) konnte hingegen kein signifikanter Unterschied festgestellt werden.

4.8.2. BAS

In der Auswertung der dimensionstibergreifenden Gesamtpunktzahl zeigte sich im Kruskal-
Wallis-Test kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen, H(2) = 0,344, p = 0,842.
Kongruent hierzu zeigten die einzelnen Dimensionen der Impulsivitdt des BAS im Kruskal-
Wallis-Test ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen: Antrieb
H(2) = 2,747, p = 0,253, Risikobereitschaft H(2) = 2,583, p = 0,167 und Belohnungssensitivitat
H(2) = 0,344, p = 0,842. Eine Ubersicht iber die Punkteverteilung der Dimensionen findet sich
im Anhang (Kapitel 8.1) in Tabelle 28.

4.9 Urgency, Perseverance, Premeditation, Sensation seeking (UPPS)
Eine Auflistung der erhobenen Parameter aller Dimensionen findet sich im Anhang (Kapitel
8.1) in Tabelle 29. Im Folgenden werden die Ergebnisse der Gruppenvergleiche mittels des

Kruskal-Wallis-Tests in den Dimensionen besprochen.

4.9.1. Dringlichkeit

Patient_innen mit Zwangsstérung (n = 15, Mdn = 32, IQR = 29 — 35) erzielten die hochsten
Werte gefolgt von Patient_innen mit Tourette Syndrom (n = 12, Mdn = 31, IQR = 22,5 — 36)
und Kontrollproband_innen (n = 27, Mdn = 24, IQR = 20 — 27). Im Kruskal-Wallis-Test zeigten
sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, H(2) = 9,890, p = 0,007. Anschliel3end
durchgeflihrte Post-Hoc Tests mit Bonferroni-Korrektur zeigten, dass Patient_innen mit
Zwangsstorung eine signifikant starkere Ausprdgung der Dringlichkeit gegenlber
Kontrollproband_innen beschreiben (z = 2,988, p = 0,008). Der Vergleich von
Kontrollproband_innen mit Patient_innen mit Tourette Syndrom (z = 1,915, p = 0,167) sowie
Patient_innen mit Tourette Syndrom mit Patient_innen mit Zwangsstérung (z = 0,770,
p = 1,000) ergab hingegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Eine

graphische Darstellung der Ergebnisse findet sich in Abbildung 19.
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Abbildung 19: UPPS. Graphische Darstellung der Ergebnisse der Dimension Dringlichkeit als Boxplot

Abkiirzungen: KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; UPPS, Urgency (in deutsch
Dringlichkeit), Premeditation (in deutsch Absicht), Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation
seeking (in deutsch Risikobereitschaft); ZS, Zwangsstérung

4.9.2. Mangel an Ausdauer

Patient_innen mit Zwangsstérung (n = 15, Mdn = 23, IQR = 20 — 26) erzielten die hdchsten
Werte gefolgt von Patient_innen mit Tourette Syndrom (n = 12, Mdn = 20, IQR = 14,5 -22,75)
und Kontrollproband_innen (n = 27, Mdn = 18, IQR = 16 — 21). Im Kruskal-Wallis-Test zeigten
sich signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen, H(2) = 7,454, p = 0,024. Anschlief3end
durchgeflihrte Post-Hoc Tests mit Bonferroni-Korrektur zeigten, dass Patient_innen mit
Zwangsstorung signifikant weniger ausdauernd sind als Kontrollproband_innen (z = 2,700,
p = 0,021). Die Vergleiche zwischen Kontrollproband_innen und Patient_innen mit Tourette
Syndrom (z = 0,511, p = 1,000) sowie Patient_innen mit Tourette Syndrom mit Patient_innen
mit Zwangsstorung (z = -1,787, p = 0,222) ergaben hingegen keine signifikanten Unterschiede.

Eine graphische Darstellung der Ergebnisse findet sich in Abbildung 20.
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Abbildung 20: UPPS. Graphische Darstellung der Ergebnisse der Dimension Mangel an Ausdauer als
Boxplot

Abkiirzungen: KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; UPPS, Urgency (in deutsch
Dringlichkeit), Premeditation (in deutsch Absicht), Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation
seeking (in deutsch Risikobereitschaft); ZS, Zwangsstérung

4.9.3. Mangel an Absicht
Die Dimension Mangel an Absicht zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen auf, H(2) = 4,343, p = 0,114.

4.9.4. Risikobereitschaft

Patient_innen mit Zwangsstérung (n = 15, Mdn = 24, IQR = 19 — 27) und Patient_innen mit
Tourette Syndrom (n = 12, Mdn = 28,5, IQR = 24,25 — 31,75) erzielten geringere Punktwerte
als Kontrollproband_innen (n = 27, Mdn = 32, IQR = 29 — 38). Im Kruskal-Wallis-Test zeigten
sich signifikante Unterschiede auf, H(2) = 16,981, p < 0,001). AnschlieRend durchgefihrte
Post-Hoc Tests mit Bonferroni-Korrektur zeigten, dass Patient_innen mit Zwangsstérung
signifikant weniger risikobereit sind als Kontrollproband_innen (z = -4,109, p < 0,001). Die
Vergleiche von Patient_innen mit Zwangsstérung mit Patient_innen mit Tourette Syndrom
(z=1,932, p = 0,160) sowie Patient_innen mit Tourette Syndrom mit Kontrollproband_innen
(z = 1,657, p = 0,293) ergaben hingegen keine signifikanten Unterschiede. Eine graphische
Darstellung der Ergebnisse findet sich in Abbildung 21.
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Abbildung 21: UPPS. Graphische Darstellung der Ergebnisse der Dimension Risikobereitschaf als
Boxplot

Abkiirzungen: KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; UPPS, Urgency (in deutsch
Dringlichkeit), Premeditation (in deutsch Absicht), Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation
seeking (in deutsch Risikobereitschaft); ZS, Zwangsstérung

410 Immediate and Delayed Memory Task (IMT/DMT)

Es wurde mittels Kruskal-Wallis-Test ein Vergleich der Parameter Correct Responses,
Comission Errors und Correct Responses/Commission Errors sowie der Latenzen der
Reaktionen auf Target und Catch Stimuli zwischen den Gruppen, jeweils im IMT und DMT,
durchgefiihrt. Correct Rresponses objektivierten anhaltende Aufmerksamkeit, Comission
Errors/Correct Responses und Latenzen hingegen motorische Impulsivitat. Es ergaben sich
keinerlei signifikante Unterschiede. Im Folgenden werden die einzelnen Ergebnisse des
Kruskal-Wallis-Tests der jeweiligen Parameter aufgefiihrt. Darlber hinaus ist eine Auflistung
aller Werte in den Gruppen in Tabelle 30 und Tabelle 31 im Anhang (Kapitel 8.1) aufgefuhrt.
In der Auswertung der Correct Responses zeigten sich im Kruskal-Wallis-Test weder im IMT
(H(2) = 0,388, p = 0,095) noch im DMT (H(2) = 0,663, p = 0,718) signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Comission Errors zeigten ebenfalls weder im IMT (H(2) = 4,709, p =
0,824) noch im DMT (H(2) = 0,126, p = 0,939) signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen. Das Verhaltnis Comission Errors/Correct Repsonses zeigte im Kruskal-Wallis-Test
weder im IMT (H(2) = 0,411, p = 0,814), noch im DMT (H(2) = 0,474, p = 0,789) signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Latenz der Target Trials zeigte weder im IMT
(H(2) = 3,692, p = 0,163) noch im DMT (H(2) = 4,585, p = 0,101) signifikante Unterschiede

zwischen den Gruppen.
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Ebenso ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen in der
Auswertung der Latenzen der Catch Trials im IMT (H(2) = 1,929, p = 0,381) sowie DMT
(H(2) = 4,376, p = 0,094).

411 Two-Step Test

Im Kruskal-Wallis-Test zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen,
H(6) = 7,854, p = 0,249). Eine Ubersicht Uber die Punkteverteilung liefert Abbildung 22.
Zusatzlich findet sich eine Auflistung aller Werte im Anhang (Kapitel 8.1) in Tabelle 32.

1N

TS V4] KP TS+THS TS+THS ZS+THS ZS+THS
ON ON ON OFF

1,0

Gewichtungsfaktor w
w B v o N

N

Abbildung 22: Two-Step Test. Graphische Darstellung der Ergebnisse des Two-Step Tests als Boxplot

Abkiirzungen: KP, Kontrollproband_innen; TS, Tourette Syndrom; THS, tiefe Hirnstimulation; OFF,
ausgeschaltete Stimulation;, ON, eingeschaltete Stimulation; ZS, Zwangsstérung
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412 Korrelationen bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

4121. Korrelationen mit dem Schweregrad eines Tourette Syndroms

Die Schwere eines Tourette Syndroms korrelierte stark positiv im ATQ Gesamtwert mit der
Dimension Mangel an Aufmerksamkeit (1. Ordnung) (n = 12, p = 0,007, rs = 0,732) (s.
Abbildung 23).

R: Linear =0,320
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ATQ Gesamtwert
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BIS-11 Mangel an Aufmerksamkeit 1. Ordnung

Abbildung 23: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen des ATQ Gesamtwertes und der Dimension Mangeinde Aufmerksamkeit 1. Ordnung des
BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

Abkiirzungen: ATQ, Adult Tic Questionnaire; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale
Die Schwere eines Tourette Syndroms korrelierte stark positivim ATQ Gesamtwert mit der

Dimension Mangel an Aufmerksamkeit (2. Ordnung) des BIS-11 Fragebogens (n = 12,
p = 0,027, rs = 0,635) (s. Abbildung 24).
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R: Linear = 0493
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BIS-11 Mangel an Aufmerksamkeit 2. Ordnung
Abbildung 24: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den

Auspragungen des ATQ Gesamtwertes und der Dimension Mangelnde Aufmerksamkeit 2. Ordnung des
BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

Abkiirzungen: ATQ, Adult Tic Questionnaire; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale — 11

Die Auspragung vokaler Tics des ATQ Fragebogens zeigte eine starke positive Korrelation mit
der Auspragung einer ADHS in der Kindheit (n = 12, p = 0,029, rs = 0,629) (s. Abbildung 25).

R: Linear = 0,206
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Abbildung 25: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen vokaler Tic-Symptomatik im ATQ Fragebogen und ADHS-Symptomatik im Kindesalter
im WURS-K Fragebogen bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

Abkiirzungen: ATQ, Adult Tic Questionnaire; WURS-K, Wender Utah Rating Scale — Kurzform
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4.12.2. Korrelationen mit dem Schweregrad einer ADHS in der Kindheit
Die Auspragung einer ADHS im Kindesalter zeigte eine starke positive Korrelation mit der
Auspragung depressiver Symptomatik im BDI-II Fragebogen (n = 13, p = 0,040, rs = 0,575) (s.
Abbildung 26).

R: Linear = 0,226
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Abbildung 26: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen von ADHS-Symptomatik im Kindesalter im WURS-K Fragebogen und depressiver
Symptomatik im BDI-Il Fragebogen bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

Abkiirzungen: BDI- Il, Beck Depression Inventar-II; WURS-K, Wender Utah Rating Scale — Kurzform
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Die Auspragung einer ADHS im Kindesalter zeigte eine starke positive Korrelation mit der
Auspragung der Dimension Dringlichkeit des UPPS Fragebogens (n = 12, p = 0,023,
rs = 0,645) (s. Abbildung 27).
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Abbildung 27: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen von ADHS-Symptomatik im Kindesalter im WURS-K Fragebogen und der Dimension
Dringlichkeit des UPPS Fragebogens bei Patient_innen mit Tourette Syndrom

Abkiirzungen: UPPS, Urgency (in deutsch Dringlichkeit); Premeditation (in deutsch Absicht),
Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation seeking (in deutsch Risikobereitschaft)) WURS-K,
Wender Utah Rating Scale-Kurzform

Der Punktwert des WURS-K Fragebogens zeigte keine signifikante Korrelation mit der
Dimension Mangel an Aufmerksamkeit (1. Ordnung) des BIS-11 Fragebogens, jedoch eine
deutliche positive Tendenz (n = 13, p = 0,051, rs = 0,551).
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4.13 Korrelationen bei Patient_innen mit Zwangsstorung

4.13.1. Korrelationen mit dem Schweregrad einer Zwangsstérung

Die Dimensionen Kontrollieren zeigte eine starke positive Korrelation mit der Dimension
Kognitive Instabilitat (1. Ordnung) des BIS-11 Fragebogens auf (n = 14, p = 0,001, rs = 0,758)
(s. Abbildung 28).
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Abbildung 28: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen der Dimension Kontrollieren des OCI-R Fragebogens und der Dimension Mangeinde
Aufmerksamkeit 1. Ordnung des BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R, Obsessive-Compulsive Inventory-
Revised
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Die Dimension Zwangsgedanken Kkorrelierte stark positiv mit der Dimension Kognitive
Instabilitat (1. Ordnung) des BIS-11 Fragebogens (n = 14, p = 0,024, rs = 0,599) (s. Abbildung
29).
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Abbildung 29: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Ausprédgungen der Dimension Zwangsgedanken des OCI-R Fragebogens und der Dimension
Mangelinde Aufmerksamkeit 1. Ordnung des BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R, Obsessive-Compulsive Inventory-
Revised
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Die Dimension Kontrollieren zeigte eine starke positive Korrelation mit dem inhibierenden,
angstlich-vermeidenden System (BIS) des BIS/BAS Fragebogens (n = 15, p = 0,017,
rs = 0,605) (s. Abbildung 30).
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Abbildung 30: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen der Dimension Kontrollieren des OCI-R Fragebogens und des inhibierenden, dngstlich-
vermeidenden Systems (BIS) des BIS/BAS Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BIS, Behavioural Inhibition System; BAS, Behavioural Activation System; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Die Dimension Zwangsgedanken des OCI-R Fragebogens zeigte eine starke positive
Korrelation mit dem inhibierenden, &ngstlich-vermeidenden System (BIS) des BIS/BAS
Fragebogens (n =15, p = 0,022, rs = 0,578) (s. Abbildung 31).
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Abbildung 31: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen der Dimension Zwangsgedanken des OCI-R Fragebogens und des inhibierenden,
angstlich-vermeidenden Systems (BIS) des BIS/BAS Fragebogens bei Patient_innen mit
Zwangsstérung

Abkiirzungen: BIS, Behavioural Inhibition System; BAS, Behavioural Activation System; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Bei der Prifung auf Zusammenhange zwischen Dimensionen des OCI-R Fragebogens und
depressiver Symptomatik, erfasst durch den BDI-Il Fragebogen zeigte die Dimension Ordnen

eine starke positive Korrelation auf (n = 15, p = 0,012, rs = 0,629) (s. Abbildung 32).
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Abbildung 32: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen der Dimension Ordnen des OCI-R Fragebogens und depressiver Symptomatik im BDI-
Il Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; OCI-R, Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Die Auspragung des habituellen Verhaltens im Two-Step Test als Marker der Kompulsivitat
zeigte bei Patient_innen mit Zwangsstorung eine starke positive Korrelation mit der Dimension
Kontrollieren des OCI-R Fragebogens (n = 15, p = 0,003, rs = 0,706) (s. Abbildung 33).
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Abbildung 33: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen der Dimension Kontrollieren des OCI-R Fragebogens und habitueller Verhaltensweisen
als Marker fiir Kompulsivitét im Two-Step Test bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: OCI-R, Osbessive-Compulsive Inventory-Revised
Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen der Auspragung habitueller

Verhaltensweisen im Two-Step Test und der Dimension Ordnen des OCI-R Fragebogens

ermittelt werden, jedoch eine Tendenz (n = 15, p = 0,053, rs = 0,509).
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4.13.2. Korrelationen mit dem Schweregrad depressiver Symptomatik
Es zeigte sich eine Korrelation mit der Auspragung von Ordnungszwangen im OCI-R

Fragebogen (s. Korrelationen mit dem Schwergrad einer Zwangsstérung).

Die Auspragung depressiver Symptomatik zeigte starke negative Korrelationen mit der
Auspragung der Dimension Nicht-planend (2. Ordnung) (n = 14, p = 0,012, rs = - 0,650) des
BIS-11 Fragebogens (s. Abbildung 34).
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Abbildung 34: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen depressiver Symptomatik im BDI-Il Fragebogen und der Dimension Nicht-Planend 2.
Ordnung des BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Die Auspragung depressiver Symptomatik zeigte starke negative Korrelationen mit der
Dimension Selbstkontrolle (1. Ordnung) (n = 14, p = 0,012, rs = - 0,647) des BIS-11
Fragebogens (s. Abbildung 35).
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Abbildung 35: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen depressiver Symptomatik im BDI-Il Fragebogen und der Selbstkontrolle 1. Ordnung des
BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Die Auspragung depressiver Symptomatik zeigte starke negative Korrelationen mit der
Auspragung der Dimension Motorik (2. Ordnung) (n = 14, p = 0,017, rs = - 0,624) des BIS-11
Fragebogens (s. Abbildung 36).
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Abbildung 36: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen depressiver Symptomatik im BDI-Il Fragebogen und der Dimension Motorik 2. Ordnung
des BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Die Auspragung depressiver Symptomatik zeigte starke negative Korrelationen mit der

Dimension Motorik (1. Ordnung) (n = 14, p = 0,007, rs = - 0,681) des BIS-11 Fragebogens (s.
Abbildung 37).
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Abbildung 37: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen depressiver Symptomatik im BDI-Il Fragebogen und der Dimension Motorik 1. Ordnung
des BIS-11 Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised
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Kongruent zu den vorangegangenen Ergebnissen zeigte sich eine starke negative Korrelation
in der Auspragung depressiver Symptomatik mit dem Gesamtwert des BIS-11 Fragebogens
(n=14,p=0,026, rs = - 0,592) (s. Abbildung 38).

R: Linear = 0,257

50

BDI-lI

40 50 60 70 80 90
BIS-11 Gesamtwert

Abbildung 38: Streudiagramm zur graphischen Darstellung der Korrelation zwischen den
Auspragungen depressiver Symptomatik im BDI-Il Fragebogen und des Gesamtwertes des BIS-11
Fragebogens bei Patient_innen mit Zwangsstérung

Abkiirzungen: BDI-Il, Beck Depression Inventory-Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11; OCI-R,
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised

Es zeigte sich keine signifikante Korrelation zwanghafter Symptomatik mit der Dimension
Mangel an Aufmerksamkeit (2. Ordnung) sowie ihrer zugehdrigen Dimensionen Mangel an
Aufmerksamkeit (1. Ordnung) oder Kognitive Instabilitdt (1. Ordnung) des BIS-11

Fragebogens.
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414 Schematische Darstellung der signifikanten Gruppenunterschiede

Aufgrund der vielen unterschiedlichen Untersuchungsmethoden sowie daraus resultierender
vielfaltiger Beobachtungen hinsichtlich Gruppenunterschiede im Kruskal-Wallis-Test soll
zunachst eine vereinfachte Darstellung der Ergebnisse diese zusammenfassen und als
Orientierungshilfe dienen. Signifikante Gruppenunterschiede in den Dimensionen der
Impulsivitat oder auch angstlich-vermeidender Verhaltensweisen mittels Selbsteinschatzung
finden sich in Tabelle 22, im Verlauf werden diese detailliert besprochen. Impulsivitat in
Verhaltenstestungen sowie Kompulsivitat in Form von habituellen Verhaltensweisen zeigten

keine signifikanten Gruppenunterschiede auf.

BIS-11

Dimension 2. Ordnung Dimension 1. Ordnung

Motorik

Mangel an Ausdauer

Mangel an Selbstkontrolle
Nicht-Planend

Mangel an kognitiver Komplexitat

UPPS

Mangel an Absicht

BIS / BAS

BAS

Tabelle 22: Schematische Ubersicht signifikanter Gruppenunterschiede der Kruskal-Wallis-Tests in der
Selbstbeurteilung von Verhaltensweisen von Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen
mit Zwangsstérung gegeniiber gesunden Kontrollproband_innen

Hierbei werden nur das Vorhandensein der signifikanten Gruppenunterschiede markiert, nicht jedoch
eine im Vergleich zu gesunden Kontrollproband_innen stérkere oder schwéchere Ausprdgung. Lila =
signifikante Unterschiede bei Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit
Zwangsstorung. Rot = signifikante Gruppenunterschiede bei Patient_innen mit Zwangsstérung.
Abkiirzungen: BAS, Behavioural Activation System (in deutsch aktivierendes System); BIS, Behavioural
Inhibition System (in deutsch inhibierendes System); BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11, UPPS,
Urgency (in deutsch Dringlichkeit), perserverance (in deutsch Ausdauer), Premeditation (in deutsch
Absicht), Sensation seeking (in deutsch Risikobereitschaft)
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5. Diskussion

Ziel der Arbeit war es, die Auspragung von Impulsivitdt und Kompulsivitdt in den
neuropsychiatrischen Krankheitsbildern Tourette Syndrom und Zwangsstérung madglichst
detailliert zu charakterisieren. Impulsivitdt und Kompulsivitat stellen multidimensionale
Verhaltenskonstrukte dar, welche diagnoseubergreifend in  neuropsychiatrischen
Krankheitsbildern beschrieben werden. In dieser Arbeit wurde Impulsivitdt durch die
Verhaltenstestung IMT/DMT und verschiedene Fragebdgen sowie Kompulsivitat durch eine
Verhaltenstestung in Form des Two-Step Tests evaluiert. Eine Besonderheit hinsichtlich des
Two-Step Testes im Vergleich zu allen anderen genutzten Untersuchungsmethoden war, dass
die Anwendung und Auswertung zusatzlich bei Patient_innen mit Zwangsstérung und
Patient_innen mit Tourette Syndrom, die mit dem innovativen Verfahren der THS behandelt
wurden, erfolgte. Dartber hinaus wurden die Auspragung der Krankheitsbilder Tourette
Syndrom und Zwangsstérung sowie die haufig beschriebenen Komorbiditaten ADHS und
Depression erfragt. Schlussendlich wurden die gewonnenen Informationen auf
Zusammenhange zwischen den Auspragungen der Erkrankungen, ihrer Komorbiditaten sowie
den verschiedenen Dimensionen impulsiven und/oder kompulsiven Verhaltens Gberprift. Eine
Ubersicht Uber die genutzten Fragebdgen und Verhaltenstestungen zu Impulsivitat und
Kompulsivitat liefert Abbildung 39.

106



UPPS

IMPULSIVITAT
Dringlichkeit
Mangel an Absicht
Mangel an Ausdauer
Risikobereitschaft

Two-Step- BIS-11
Test

IMPULSIVITAT
A Mangel an
KOMPULSIVITAT . Aufmerksamkeit
Habituelles Verhalten rung Motorik

+ THS Patient_innen "ﬂ Nicht-planend
te

ppprirom BIS/BAS

IMT/DMT
/ + Komorbidititen ANGST / VERMEIDUNG
AUFMERKSAMKEIT e

Anhaltende Aufmerksamkeit

. IMPULSIVITAT
IMPULSIVITAT BAS Antrieb
Motorik BAS Risikobereitschaft

BAS Belohnungssensitivitat

Abbildung 39: Ubersicht iiber die in dieser Studie angewendeten Verhaltenstestungen und Fragebégen
von Impulsivitadt und Kompulsivitét

Zur Charakterisierung der Zwangsstérung und des Tourette Syndroms wurden zusétzlich Fragebégen
zur Einschétzung des Schweregrades der jeweiligen Erkrankung (ATQ bei Tourette Syndrom, OCI-R
bei Zwangsstérung) und der Komorbiditdten ADHS (WURS-K) und Depression (BDI-1l) genutzt. Beim
Two-Step-Test erfolgte zusétzlich der Einschluss von Patient_innen mit tiefer Hirnstimulation (THS).

Abkiirzungen: ADHS, Aufmerksamkeits-/Hyperaktivitdtssyndrom; ATQ, Adult Tic Questionnaire; BAS,
Behavioural Activation System (in detusch aktivierendes System); BDI-Il, Back Depression Inventory —
Il; BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale — 11; BIS, Behvaioural Inhibition System (in deutsch
inhibierendes System); DMT, Delayed Memory Task; IMT, Immediate Memory Task; OCI-R, Obsessive-
Compulsive Inventory — Revised,; THS, tiefe Hirnstimulation; UPPS, Urgency (in deutsch Dringlichkeit),
Premeditation (in deutsch Absicht), Perseverance (in deutsch Ausdauer), Sensation seeking (in deutsch
Risikobereichtschaft); WURS-K, Wender Utah Rating Scale

An dieser Stelle soll nochmal auf die schematische Darstellung der Ergebnisse der
Gruppenvergleiche mittels des Kruskal-Wallis-Tests (s. Tabelle 22) im Kapitel 5.14
hingewiesen werden, welche im Verlauf der Diskussion eine Hilfestellung fiir einen besseren
Uberblick darstellen kénnen. Die Verhaltenstestungen und Fragebdgen wurden durch
Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung sowie gesunde

Kontrollproband_innen absolviert. Das Patient_innenkollektiv umfasste 14 Patient_innen mit
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Tourette Syndrom, 16 Patient_innen mit Zwangsstérung und 28 Kontrollproband_innen.
Dartber hinaus wurden fir die Auswertung des Two-Step Tests zusatzlich 4 Patient_innen mit
Tourette Syndrom und THS und 6 Patient_innen mit Zwangsstérung und THS aufgenommen.
Das Patient_innenkollektiv inklusive THS Patient_innen zeigte bei Patient_innen mit Tourette
Syndrom mit insgesamt 13 mannlichen und 5 weiblichen Proband_innen eine typische
Geschlechterverteilung auf - das Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes bei Patient_innen
mit Zwangsstorung mit 14 mannlichen und 8 weiblichen Proband_innen reprasentiert
hingegen nicht die epidemiologische Studienlage. Zwar iberwiegt bei der Zwangsstérung das
mannliche Geschlecht im Kindesalter, im Verlauf gleicht sich die Geschlechterverteilung
jedoch an. Einen Uberblick iber das Patient_innenkollektiv bieten Tabelle 16 und Tabelle 17

im Kapitel 5.1.

Anhand der verschiedenen Testungen (UPPS, BIS-11, BIS/BAS) lieflen sich fir die
Patient_innen mit Zwangsstoérung in unserem Patient_innenkollektiv folgende Ergebnisse
herausarbeiten: In der Selbsteinschatzung neigten Patient_innen mit Zwangsstérung
grundsatzlich nicht zu spontanen Handlungen oder trachteten nach neuen positiven
spannenden Erlebnissen — negative Emotionen schienen jedoch einen entscheidenden Faktor
fur vorschnelle Handlungen bei Patient_innen mit Zwangsstérung darzustellen und Verhalten
prasentierte sich haufig in Form von Vermeidung bzw. aus Angst vor Bestrafung. In der
Beurteilung der Verhaltensweisen von Patient_innen mit Zwangsstorung stellten somit die
Betrachtung von Emotion, Motivation und Beweggrinde wichtige Bausteine dar und
unterstreichen die Annahme, dass impulsives Verhalten bei Patient_innen mit Zwangsstérung
im Kontext mit (v.a. negativen) Emotionen betrachtet werden sollte. Dartber hinaus wurden in
der Selbstbeurteilung von Patient_innen mit Zwangsstérung Defizite der Aufmerksamkeit und
ausdauernder Konzentrationsfahigkeit beschrieben, welche durch eine Verhaltenstestung
nicht objektiviert werden konnten. Verschiedene Ursachen der Beeinflussung der
Aufmerksamkeit waren nach diesen Ergebnissen denkbar, eine allgemein gesteigerte
Impulsivitat als alleiniges Erklarungsmodell jedoch nicht naheliegend.

Patient_innen mit Tourette Syndrom zeigten lediglich einen ausgepragten Mangel an
Aufmerksamkeit, wahrend weitere Dimensionen der Impulsivitat ohne signifikante Ergebnisse
blieben. Ahnlich zu Patient_innen mit Zwangsstérung waren mehrere Faktoren in der
Entstehung dieses Phanomens nicht auszuschlieRen, eine gesteigerte Impulsivitat als
alleiniges Erklarungsmodell erschien nicht naheliegend.

Kongruent zu unserer Arbeitshypothese zeigte sich aufgrund der angenommenen
Vielschichtigkeit impulsiven Verhaltens eine unterschiedliche Auspragung der verschiedenen
Dimensionen von Impulsivitat in Patient_innen mit Zwangsstorung wie auch Patient_innen mit

Tourette Syndrom.

108



Begleiterkrankungen wie Depression und ADHS lielen einen Einfluss auf Impulsivitat
erkennen und sollten in der Erforschung dieser sowie von Verhalten im Allgemeinen stets
mitbeurteilt werden.

Entgegen unserer Arbeitshypothese zeigte die Untersuchung der Kompulsivitat, in Form von
habituellen Verhaltensweisen, keinerlei Unterschiede zwischen Patient_innen mit

Zwangsstorung, Patient_innen mit Tourette Syndrom oder gesunden Kontrollproband_innen.

Das erste zu diskutierende Ergebnis stellte ein in der Selbsteinschatzung wahrgenommener
Mangel an Aufmerksamkeit bei Patient_innen mit Tourette Syndrom und Patient_innen mit
Zwangsstorung dar. Aufmerksamkeit spielt eine zentrale Rolle in der Erforschung von
Verhaltensweisen und stellte auch in unserer Untersuchung einen relevanten
diagnoselbergreifenden Faktor dar. Wahrend sie als eigenstandiges, vielschichtiges
Konstrukt mit unterschiedlichen Dimensionen und Definitionen angesehen werden kann,*82
wird ein Mangel an Aufmerksamkeit auch im Rahmen impulsiver Verhaltensweisen
beschrieben. Letztere konnte verstarkt bei Patient_innen mit Tourette Syndrom und
Patient_innen mit Zwangsstérung unseres Patient_innenkollektivs in der Selbstbeurteilung im
Vergleich zu Kontrollproband_innen aufgezeigt werden. In beiden Fallen zeigte sich ein
direkter Zusammenhang: je starker die selbst eingeschatzte Zwangs- oder Tic-Symptomatik

desto impulsiver und weniger aufmerksam waren die Patient_innen in der Selbstbeurteilung.

Der Aspekt, dass Tic-Symptomatik mit dem Phanomen mangelnder Konzentration auf aktuell
anstehende Aufgaben korrelierte und daraus resultierend mit insgesamt schlechterer
Aufmerksamkeit verbunden war, liel sich anhand der sparlichen medizinischen Literatur nur
partiell nachvollziehen. Die Studienlage bezuglich der Selbsteinschatzung von Impulsivitat bei
Patient_innen mit Tourette Syndrom mittels des BIS-11 Fragebogen ist auf wenige Arbeiten
beschrankt. So zeigten zum Beispiel die Studien von Atkinson-Clement et al. zwar
impulsiveres  Verhalten von Patient_innen mit Tourette Syndrom gegeniber

Kontrollproband_innen,*®3

wahrend Delorme et al. keine signifikanten Unterschiede
aufdeckten,® keine der Studien betrachtete jedoch iiber den Gesamtwert des Fragebogens
hinaus die einzelnen Dimensionen. Ein spezifischer Rickschluss auf eine mangelnde
Aufmerksamkeit im Rahmen impulsiver Verhaltensweisen lie sich dadurch nicht ziehen.
Weitere Studien untersuchten Krankheitsbilder wie die Zwangsstérung mit komorbiden Tic-

Stérungen*®*

oder Suchterkrankungen, welche zusatzlich eine Gruppe mit Patient_innen mit
Tourette Syndrom einschloss*® - die Ergebnisse wurden jedoch nicht auf signifikante
Unterschiede zwischen Patient_innen mit Tourette Syndrom und Kontrollproband_innen
uberprift. Unterschiedliche Testmethoden eingeschlossen, Uberwiegen im Kindesalter bei

Patient_innen mit Tourette Syndrom die Hinweise auf eine reduzierte anhaltende
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Aufmerksamkeit, v.a. bei komorbider ADHS.*®% |m Erwachsenenalter ist die Studienlage
jedoch weniger eindeutig: teilweise konnte eine verminderte Aufmerksamkeit nachgewiesen

werden 490491

in anderen Studien wiederum nicht.**>4%® |nsgesamt muss das Feld der
Forschung von Aufmerksamkeitsdefiziten bei Patient_innen mit Tourette Syndrom im
Erwachsenenalter weiter ausgebaut werden und wird von unterschiedlichen Autor_innen in
der Auswertung der Ergebnisse verschieden gehandhabt. Diese Studie unterstrich die
Annahme, dass v.a. bei der Auswertung des BIS-11 Fragebogens die Multidimensionalitat
mitbedacht werden sollte. Ein generalisiert gesteigertes impulsives Verhalten war durch die
hiesigen Ergebnisse nicht zu erkennen, weitere Studien mit gréBeren Kohorten waren nétig,

um diesen Aspekt weiter zu untersuchen.

Die Studienlage hinsichtlich der Zwangsstérung und Konstrukten zur Impulsivitatserfassung
ist umfangreicher. Bereits in der Vergangenheit wurden erhdhte Punktwerte in der
dimensionsubergreifenden Gesamtpunktzahl des BIS-11 Fragebogens aufgezeigt und
einzelne Dimensionen dariber hinaus separat betrachtet. Die fir die signifikanten
Unterschiede ausschlaggebende Dimension stellte hierbei meist die verminderte

Aufmerksamkeit dar.494-4%7

Kongruent zu diesen Ergebnissen zeigten die hiesigen
Patient_innen mit Zwangsstérung im BIS-11 Fragebogen impulsiveres Verhalten im Vergleich
zu den Kontrollproband_innen, allerdings lediglich in Form von mangelnder Aufmerksamekeit.
Diesbezlglich waren alle Teilbereiche mit Unterscheidung behaftet: eine schlechtere
Konzentrationsfahigkeit auf aktuell anstehende Aufgaben (,Mangel an Aufmerksamkeit®),
vermehrt rasende Gedanken und Gedankenspriinge (,Kognitive Instabilitat”) und daraus
resultierend eine insgesamt schlechtere Aufmerksamekeit.

Der Umstand, dass andere Dimensionen der Impulsivitat im BIS-11 Fragebogen bisher haufig
ohne signifikante Ergebnisse blieben, war in Einklang mit unserer Arbeitshypothese der
unterschiedlichen Auspragungen verschiedener Dimensionen der Impulsivitdt in einem
Krankheitsbild und sorgte bereits in der Vergangenheit fur Diskussionen. Teilweise wurde bei
erhéhten Werten in der Gesamtpunktzahl direkt auf eine gesteigerte Impulsivitat bei
Patient_innen mit Zwangsstérung geschlossen.**®*” Andere Autor_innen stellten diesen
Ansatz jedoch in Frage: Erhdhte Punktwerte im Gesamtwert seien, in Anbetracht der
Tatsache, dass mangelnde Aufmerksamkeit die einzige Dimension mit signifikant starkerer
Auspragung darstellt, nicht unvoreingenommen hinzunehmen. Ein Ruickschluss auf
gesteigertes impulsives Verhalten bei Patient_innen mit Zwangsstérung ware demnach nicht

zu ziehen %6498

Daruber hinaus konnte in Studien ein direkter Zusammenhang zwischen selbsteingeschatzter

Zwangssymptomatik sowie verminderter Aufmerksamkeit im BIS-11 Fragebogen beobachtet
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werden.*8+4944%9 7ym einen wurde mangelnde Aufmerksamkeit als Folge von vermehrten
Zwangsgedanken und nicht im Rahmen gesteigerter Impulsivitdt diskutiert.**®
Zwangsgedanken sind oft angstbehaftet und sorgenvoll und Patient_innen versuchen erfolglos
sich diesen Intrusionen zu widersetzen. Patient_innen mit Zwangsstdrung unseres
Patient_innenkollektivs berichteten im OCI-R Fragebogen von Schwierigkeiten sich gegen
,unangenehme“ und ,abscheuliche® Gedanken zu wehren sowie ihre ,Gedanken zu
kontrollieren®. Es ware demnach denkbar, dass der gleichzeitig beobachtbare Mangel an
Aufmerksamkeit im BIS-11, z.B. bei der Wertung der Aussagen ,lch kann mich leicht
konzentrieren“ oder ,Wenn ich nachdenke, kommen mir oft nebensachliche Gedanken in den
Sinn“, aufgrund dieser unkontrollierbaren Intrusionen entstand. Die mangelnde
Aufmerksamkeit ware demnach nicht als eigenstandiges Phanomen im Rahmen gesteigerter
Impulsivitat zu werten, sondern als Folge der Zwangssymptomatik anzusehen.

Zum anderen kdnnte man, kongruent zu den Ergebnissen einer Studie von Summerfeldt et
al.,*®* noch einen Schritt weitergehen. Hierbei wiirde bei Patient_innen mit Zwangsstérung
trotz erhdhter Werte im BIS-11 nicht zwangslaufig eine verminderte Aufmerksamkeit vorliegen.
Es ware mdglich, dass die gewahlten Formulierungen zur Beschreibung des impulsiven
Verhaltens zumindest teilweise als Beschreibung von Zwangsgedanken verstanden werden
konnten. Proband_innen hatten somit bestatigt, dass ihnen beim Nachdenken zwar
,nebensachliche Gedanken in den Sinn kommen* oder ,Gedanken durch den Kopf rasen® —
hatten sich dabei jedoch auf ihre vorhandenen Zwangsgedanken bezogen. Potenzielle
Uberschneidungen in der Erfragung dieser unterschiedlichen Verhaltensphdnomene und die
daraus resultierende Fehlinterpretation ware bei der Auswertung des BIS-11 Fragebogens
nachtraglich nicht mehr aufgedeckt und falschlicherweise als Impulsivitat interpretiert worden
sein.

Auch in unserem Patient_innenkollektiv zeigte sich ein direkter Zusammenhang nach
Auswertung der Selbsteinschatzungsfragebdgen: je starker die Auspragung der
Kontrollzwange und Zwangsgedanken, desto haufiger berichten Patient_innen mit
Zwangsstorung von kognitiver Instabilitdt in Form von rasenden Gedanken und
Gedankenspriingen als Dimension mangelnder Aufmerksamkeit. Impulsivitdt kdnnte zwar
weiterhin einen Grund fir den beschriebenen Mangel an Aufmerksamkeit darstellen, ist jedoch
aus unserer Sicht als alleiniges Erklarungsmodell auf Grundlage dieser Ergebnisse und in der
Zusammenschau mit der geschilderten vorangegangenen Literatur nicht naheliegend.

Zum einen ware mangelnde Aufmerksamkeit anteilig als Folge von Zwangsgedanken denkbar.
Zum anderen ist nicht auszuschlieen, dass mangelnde Aufmerksamkeit zumindest teilweise
sogar als Zwangsgedanken missverstanden worden ist und demnach die Aufmerksamkeit von

Patient_innen mit Zwangsstorung nicht beeintrachtigt ware. Ein alternativ denkbares
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Erklarungsmodell, das unseren Ergebnissen sowie friheren Studien entsprache, ist in
Abbildung 40 dargestellt.

A) aufgrund von
gesteigerter Impulsivitat

BIS-11

Mangel an
Aufr‘amkeit

C) aufgrund dvon
fehlinterpretierter
Zwangssymptomatik

B) aufgrund von
Zwangssympomtatik

Abbildung 40: Denkbares Erkldrungsmodell fiir einen selbstberichteten Aufmerksamkeitsmangel im
BIS-11-Fragebogen bei Patient_innen mit Zwangsstérung.

Patient_innen mit Zwangsstérung zeigen héufig eine reduzierte Aufmerksamkeit im BIS-11
Fragebogen, welcher zur Erfassung von Impulsivitdt genutzt wird. Ein gesteigerter Punktwert in dieser
Dimension kénnte durchaus aufgrund von gesteigerter Impulsivitét entstehen (A) - diese sollte jedoch
nicht unvoreingenommen als alleiniges Erkldrungsmodell angenommen werden. Neben gesteigerter
Impulsivitdt kénnte auch bestehende Zwangssymptomatik der Grund fiir eine reduzierte
Aufmerksamkeit darstellen (B). Dariiber hinaus kénnte Zwangssymptomatik (v.a. Zwangsgedanken)
félschlicherweise als reduzierte gewertet werden (C), eine tatsdchlich gesteigerte Impulsivitét ldge
Jedoch nicht vor.

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt Impulsiveness Scale-11.

Zur Uberpriifung der Hypothese war neben den Beobachtungen im BIS-11 Fragebogen, dass
Patient_innen mit Zwangsstérung eine mangelnde Aufmerksamkeit aufzeigten die starkere
Einbeziehung von objektivierbaren und messbaren Aufmerksamkeitsparametern erforderlich.
Wie anfangs bereits beschrieben, kann sich Aufmerksamkeit auf unterschiedliche Weisen
prasentieren — der IMT/DMT als Verhaltenstestung erfasst ,anhaltende Aufmerksamkeit®: die
Kapazitat Aufmerksamkeit Gber einen Zeitraum aufrecht erhalten zu kénnen, auf gewlinschte
Stimuli zu reagieren und fehlerhafte zu ignorieren.”” Im BIS-11 wird mangelnde
Aufmerksamkeit im Rahmen impulsiven Verhaltens, z.B. in der Wertung der Aussagen ,Ich
passe nicht auf®, ,Ich kann mich leicht konzentrieren® oder ,Ich bin ein ausdauernder Denker,
eine ausdauernde Denkerin“, erfasst. Trotz der unterschiedlichen Blickwinkel auf mangelnde
Aufmerksamkeit der beiden Testmdglichkeiten, lassen sich Uberschneidungen erkennen.

Wahrend im BIS-11 Patient_innen mit Zwangsstérung eine schlechtere Aufmerksamekeit in der
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Selbsteinschatzung aufzeigten, blieben die Ergebnisse der Verhaltenstestung des IMT/DMT
ohne signifikante Gruppenunterschiede. Ein Erklarungsansatz wirde die Hypothese von
Summerfeldt et al. unterstitzen: Eine mangelnde Aufmerksamkeit konnte in der
Verhaltenstestung nicht objektiviert werden, die selbstempfundene verminderte
Aufmerksamkeit im BIS-11 konnte somit teilweise als Zwangsgedanken fehlinterpretiert
worden sein. Trotz der Uberschneidungen der Definitionen von Aufmerksamkeit in IMT/DMT
und BIS-11 Fragebogen sind diese natrlich nicht gleichzusetzen und der Riickschluss nicht
unvoreingenommen zu ziehen. So werden z.B. unterschiedliche Parameter fur die Erfassung
von Aufmerksamkeit und (motorischer) Impulsivitat im IMT/DMT genutzt. Und auch wenn von
Uberschneidungen der anhaltenden Aufmerksamkeit mit impulsiven Verhalten des BIS-11
ausgegangen werden wirde, bleibt weiterhin ein Erklarungsansatz, dass die unterschiedlichen
Ergebnisse auch auf die Art der Testungen zuriickzuflihren sein kénnten. Eine gro3e Studie
von Cyders et al. konnte aufzeigen, dass selbstempfundene, kognitive Impulsivitat zwar
Uberschneidungen mit Impulsivitat auf Verhaltensebene aufzeigt, diese beiden Testmethoden
jedoch unterschiedliche Konstrukte zu untersuchen scheinen.’® Kongruent hierzu zeigte in
dieser Studie subjektive, durch Selbsteinschatzung per Fragebdgen erhobene Impulsivitat
keinerlei Korrelation mit durch Verhaltenstestungen objektivierbarer Impulsivitat bei
Patient_innen mit Zwangsstérung. Tatsachlich gab es bereits in der Vergangenheit sogar
Hinweise, dass hinsichtlich der unterschiedlichen Mdoglichkeiten von Testmethoden in der
Erfassung von Impulsivitat subjektive Ansatze per Selbsteinschatzung eine héhere Reliabilitat
als objektive per Verhaltenstestung aufzeigen.*®' Die hiesigen Ergebnisse des IMT/DMT
hatten demnach eine tatsachlich vorliegende mangelnde Aufmerksamkeit bei Patient_innen

mit Zwangsstorung nicht ausgeschlossen.

Die komplexen Strukturen, Parallelen und feinen Unterschiede der Parameter in den durch
uns erfassten Dimensionen wurden deutlich. Die Differenzierung zwischen Zwangsgedanken
oder Impulsivitat als Ursache fur verminderte Aufmerksamkeit ist fur die Forschung und
zukunftige Behandlungsansatze von Interesse und bedarf weiterer differenzierter
Untersuchungen, auch um potenzielle Verzerrungen von Ergebnissen durch z.B. vorliegende
Zwangssymptomatik aufzudecken. Die selbstempfundene mangelnde Aufmerksamkeit kann
fur Patient_innen jedoch, unabhangig ihres konkreten Ursprunges, eine tagtagliche
Herausforderung darstellen. Passend zu dieser Annahme sind die Ergebnisse einer weiteren
Dimension von grof3er Alltagsrelevanz: die Dimension ,Mangel an Ausdauer‘ des UPPS
Fragebogens. Auch hier liegt ein Fokus auf mangelnder Konzentrationsfahigkeit. Sie
beschreibt Schwierigkeiten, sich auf eine aktuelle Aufgabe zu konzentrieren, auch wenn diese
langweilig oder schwierig erscheinen. Daruber hinaus kénnen aufgrund dessen

Konsequenzen fiur die handelnden Personen resultieren, wie z.B. wichtige Aufgaben nicht
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erledigen zu koénnen. Beispiele umfassen Wertungen von allgemeinen Aussagen zur
Konzentrationsfahigkeit wie ,Ich kann mich gut konzentrieren®, aber auch ,Ich neige dazu leicht
aufzugeben®, ,Ich bin in der Lage mein Tempo zu beschleunigen, sodass Dinge rechtzeitig
erledigen kann® oder ,Manchmal gibt es so viele kleine Dinge zu erledigen, dass ich einfach
alles links liegen lasse“.'” Die Beeinflussung und daraus resultierend die starke
Einschrankung alltaglicher Entscheidungen durch subjektive impulsive Verhaltensweisen,
werden in dieser Dimension sehr deutlich. Handlungen, welche Uberwindung oder
Anstrengung mit sich bringen, stellen aufgrund der gesteigerten Impulsivitat grofte Hirden in
der Umsetzung dar. Patient_innen mit Zwangsstorung unseres Patient_innenkollektivs zeigten
auch in dieser Dimension signifikant hdhere Werte als Kontrollprobaden in der

Selbsteinschatzung.

In der Selbstbeurteilung zeigten die hiesigen Patient_innen mit Zwangsstérung bisher somit
einen ,Mangel an Aufmerksamkeit* (BIS-11) und einem ,Mangel an Ausdauer (UPPS). Es
gibt weitere zu diskutierende Beobachtungen von Patient_innen mit Zwangsstorung
hinsichtlich impulsiver Verhaltensweisen in der Vergangenheit, wie auch in der hiesigen
Studie.

Wie bereits erwahnt, konnten die Betrachtungen der Dimensionen des BIS-11 Fragebogens
in vorangegangenen Studien die Annahme einer allgemein gesteigerten Impulsivitat bei
Patient_innen mit Zwangsstérung haufig nicht belegen. So blieben die Dimensionen ,Motorik®
und ,Nicht-planend® in der Vergangenheit ohne signifikante Gruppenunterschiede.*34497:499.502
Stein et al. konnten in einer groen Studie sogar eine geringere motorische Impulsivitat von
Patient_innen mit Zwangsstérung gegeniiber Kontrollproband_innen aufzeigen.®® Die
Ergebnisse der von uns durchgefiihrten Studie unterstrichen diese Beobachtungen: Wahrend
es keine signifikanten Gruppenunterschiede in der Dimension Nicht-planend gab, berichteten
Patient_innen mit Zwangsstérung sogar signifikant seltener von motorischer Impulsivitat in
Form von spontanen Handlungen als gesunde Kontrollproband_innen. Auch hier bestatigte
sich die Arbeitshypothese der heterogenen Auspragungsgrade dimensionalen impulsiven

Verhaltens.

Ein wichtiger Faktor hinsichtlich impulsiver Verhaltensweisen blieb bisher jedoch unbeachtet:
der Einfluss von Emotionen auf Impulsivitat. Impulsivitat auf Grundlage negativer oder positiver
Emotionen wurde bereits in der Vergangenheit diskutiert."”*'% Es wird angenommen, dass
Personen in einem emotional unbeteiligten Zustand sehr kontrolliert und bedacht agieren
kénnen, wahrend sie in emotionalen Erregungszustanden unbedacht oder Uberreagieren —
und damit impulsiv handeln. Auch bei Patient_innen bei bestehender Zwangssymptomatik

konnte ein deutlicher Zusammenhang von v.a. negativen Emotionen und Impulsivitat
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aufgezeigt werden.®®°%  Wichtig zu erwéhnen ist, dass neben gesunden
Kontrollproband_innen die in den zitierten Studien eingeschlossenen Personen zwar eine
Zwangssymptomatik aufzeigten, jedoch nicht immer die Diagnosekriterien einer
Zwangsstorung erfullten. Die hiesigen Ergebnisse bei Patient_innen mit gesicherter
Zwangsstoérung konnten diese Erstbeobachtung replizieren: Emotionen und damit Motivation
im Verhalten der Patient_innen mit Zwangsstorung schienen eine entscheidende Rolle zu
spielen. So beschreibt motorische Impulsivitat im BIS-11 Fragebogen v.a. uniberlegte und
vorschnelle Handlungen ohne Einflussnahme von Emotionen, z.B. ,Ich handele impulsiv* oder
»ich tue Dinge, ohne darlber nachzudenken®. Patient_innen mit Zwangsstérung zeigten hier
eine schwachere Auspragung als Kontrollproband_innen. Gleichzeitig zeigte sich jedoch eine
im Vergleich zu Kontrollproband_innen signifikant starker ausgepragte Dimension
,oringlichkeit* des UPPS Fragebogens. ,Dringlichkeit® wird ebenfalls durch vorschnelle
Handlungen definiert, allerdings explizit aufgrund von extremen negativen Emotionen, wie z.B.
,Wenn ich mich zuriickgewiesen flihle, sage ich oft Dinge, die ich spater bereue®, ,Wenn ich
argerlich bin, handle ich oft ohne nachzudenken®. Diese Beobachtungen einer schwacheren,
emotionslosen motorischen Impulsivitat im BIS-11 Fragebogen wie auch einer verstarkten,
durch Emotionen gesteuerten Dringlichkeit im UPPS Fragebogen bei Patient_innen mit
Zwangsstoérung bekréaftigten jeweils die Ergebnisse vorangegangener Studien.%03:°05507508 pjg
Auspragung angstbehafteter und sorgenvoller Zwangsgedanken korrelierte teilweise sogar
positiv mit der Auspragung der Dringlichkeit.**®%%5'° Dieser Zusammenhang konnte in
unserem Patient_innenkollektiv zwar nicht repliziert werden, die groe Relevanz von
Emotionen als Beweggrinde fir ausgefiihrte Handlungen bei Patient_innen mit

Zwangsstoérung wurde jedoch deutlich und bleibt auch im Folgenden zentraler Bestandteil.

Eine weitere Dimension der Impulsivitat stellt die ,Risikobereitschaft* dar: der Wunsch nach
neuen und spannenden Erlebnissen. Beispiele im UPPS Fragebogen umfassen ,lch freue
mich auf neue und aufregende Erfahrungen und Erlebnisse, selbst wenn sie etwas
furchteinfléfRend und ungewohnlich sind“ oder ,Manchmal mache ich gerne etwas, vor dem ich
ein bisschen Angst habe“ sowie risikoreiche Sportarten wie Tiefseetauchen oder
Fallschirmspringen, welche mit Gefahren einhergehen. Die starke Kopplung von Emotionen
an ausgefuhrte Handlungen wird in dieser Dimension deutlich: Negative Emotionen (Furcht,
Angst) stehen hierbei positiven Emotionen (Spannung, Neuartiges) in der
Entscheidungsfindung gegenlber. Patient_innen mit Zwangsstérung berichteten in unserem
Patient_innenkollektiv im Vergleich zu Kontrollproband_innen von signifikant schwacherer
Risikobereitschaft. Diese Ergebnisse unterstrichen somit die aus vorangegangenen Studien,
welche bereits eine Neigung zu Risikovermeidung bei Patient_innen mit Zwangsstorung

aufzeigen konnten.*''*'? Ein Erklarungsansatz des risikovermeidenden Verhaltens bei
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Patient_innen mit Zwangsstérung ist eine Uberschatzung der Wahrscheinlichkeit und des

Ausmales von potenziellen negativen Folgen einer Handlung.>"®

Vermeidende Verhaltensweisen finden sich ebenfalls in dem von Gray beschriebenen
inhibierenden angstlich-vermeidenden System wieder. Als Grundlage wird hier die Antizipation
von Bestrafung beschrieben.*® Ein (iberaktives inhibierendes System wird durch eine Neigung
zu Angsten und Griibeleien erlebt. Beispiele umfassen ,Kritik oder Beschimpfungen verletzen
mich stark®, ,Ich bin ziemlich besorgt oder verstimmt, wenn ich glaube oder weil}, dass jemand
witend auf mich ist“ oder ,Ich habe Angst Fehler zu machen®. Handlungen werden demnach
ausgefuhrt, um diese negativen Emotionen zu vermeiden. Wie bereits in der Einleitung
erwahnt wird ein starkes inhibierendes System klassischerweise als Risikofaktor fir
Angsterkrankungen und Depression angesehen,” aber auch bei Patient_innen mit
Zwangsstoérung wurde bereits ein Uberwiegen des inhibierenden Systems aufgezeigt.'*1%"
Diese Beobachtungen wurden durch die hiesige Studie bestatigt. Zusammenfassend lief3en
Patient_innen mit Zwangsstérung unseres Patient_innenkollektivs eine Tendenz zu Sicherheit
statt Risiko und eine Pragung ihres Verhaltens durch negative Emotionen erkennen und
gliederten sich somit in die von Summerfeldt et al. formulierte Hypothese ein, dass
Patient_innen mit Zwangsstoérung keine allgemein gesteigerte Impulsivitat aufzeigen, sondern

eher vorausschauend und risiko-vermeidend agieren.*®

Die Beobachtung, dass Patient_innen mit Zwangsstorung einen Zusammenhang mit einem
Verhaltenssystem aufzeigten, welches eine deutliche Nahe zu Angsterkrankungen oder
Depression darstellt, unterstrich die Parallelen und Uberschneidungen unterschiedlicher
neuropsychiatrischer Krankheitsbilder abseits ihrer Klassifikationssysteme. Eine weitere
Beobachtung unserer Ergebnisse war in diesem Zusammenhang spannend: Als Dimension
zwanghafter Symptomatik korrelierten die Auspragungen der Zwangsgedanken und der
Kontrollzwange positiv mit der Auspragung des inhibierenden Systems. Wie bereits in der
Einleitung beschrieben wird hypothetisiert, dass v.a. Zwangsgedanken eine Nahe zu den
Angsterkrankungen zugesprochen werden kénnte. Zwangshandlungen sollen hierbei haufig
nicht aus Angst ausgefiihrt werden, sondern dienen dem Gefiihl der Vervollstandigung.?®
Zwangsgedanken stellten zudem in diesem Patient_innenkollektiv die haufigste Form
zwanghafter Symptomatik dar. Trotz der neuen Klassifikation der Zwangsstoérung abseits der
Angsterkrankungen, lie3 sich in diesem Patient_innenkollektiv somit in mehreren Dimensionen
der Zwangssymptomatik weiterhin ein Zusammenhang mit angstlichen Denkweisen erkennen,
welche wiederum das Verhalten beeinflussen. Die neuen Klassifikationen sollten hierbei nicht

in Frage gestellt, lediglich die Komplexitat verschiedener Verhaltensweisen und ihrer
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Auspragung sowie die Herausforderung der Einteilung dieser in definierte neuropsychiatrische
Krankheitsbilder hervorgehoben werden.

Entscheidend im Kontext unserer Fragestellung nach der Auspragung von Impulsivitat bei
Patient_innen mit Zwangsstorung wurde ersichtlich, dass das inhibierende, angstlich-
vermeidende System deutlich starker ausgepragt ist als das aktivierende, impulsive System

nach Gray.

Insgesamt unterstrichen die geschilderten Ergebnisse unserer Arbeit das multidimensionale
Konstrukt der Impulsivitat und Verhalten im Allgemeinen. Die Uberpriifung impulsiven
Verhaltens per Selbsteinschatzung erzielte, kongruent zu unseren Arbeitshypothesen,
unterschiedliche  signifikante  Gruppenunterschiede und  Korrelationen  zwischen
verschiedenen Merkmalen der Krankheitsbilder Tourette Syndrom und Zwangsstérung sowie
Dimensionen der Impulsivitdt. Die hochkomplexen Strukturen und das Zusammenspiel
krankheitsspezifischer Symptomatik, Impulsivitdt und ihrer jeweiligen multidimensionalen
Erscheinungsformen sowie der Einfluss von Emotionen auf Handlungstendenzen, letztere v.a.
bei Patient_innen mit Zwangsstorung, wurden deutlich.

Wahrend subjektive Wahrnehmung impulsiver Verhaltensweisen bei Patient_innen mit
Tourette Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung aufgezeigt werden konnten, zeigten
sich keine signifikanten Unterschiede in objektivierter Impulsivitat mittels Verhaltenstestungen.
Der Einsatz einer breiten Testbatterie fur einen mdglichst detaillierten Einblick in impulsive

Verhaltensweisen erwies sich in unserer Arbeit als aufschlussreich.

Impulsivitdt und  Kompulsivitdt kdénnen als entgegengesetzte Enden eines
Verhaltensspektrums beschrieben werden oder aber auch als Verhaltensweisen, welche
neben Unterschieden auch Uberschneidungen aufzeigen. Das gleichzeitige Vorkommen
beider Phanomene in neuropsychiatrischen Krankheitsbildern konnte demnach bereits
beobachtet werden.®” Im Folgenden soll ein Blick auf die Ergebnisse des Two-Step Tests zur
Erfassung kompulsiven Verhaltens geworfen werden. Patient_innen mit Zwangsstérung
zeigten bereits in der Vergangenheit kompulsives Verhalten auf*® — die Zwangsstérung wurde
dementsprechend, wie auch in der Namensgebung deutlich erkennbar, haufig als
archetypische Erkrankung fiir Kompulsivitdt bezeichnet.®* Zwar wird eine gesteigerte
Kompulsivitdt nicht mehr als alleiniges Erklarungsmodell fir Zwangssymptomatik
angenommen, es wird ihr jedoch weiterhin eine wichtige Rolle in der Entscheidungsfindung
bei Patient_innen mit Zwangsstorung zugesprochen. Wie in der Einleitung bereits beschrieben
wird angenommen, dass ausgefuhrte Handlungen auf einer Interaktion von zielgerichtetem
und habituellem Verhalten beruhen. Tendenzen zu habituellen Verhaltensweisen werden mit

Kompulsivitat in Verbindung gebracht. Kongruent zu dieser Annahme konnten in der
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Vergangenheit reduziertes zielgerichtetes sowie verstarktes habituelles Verhalten bei

Patient_innen mit Zwangsstérung aufgezeigt werden 888307514

Entgegen unserer
Arbeitshypothese zeigten Patient_innen mit Zwangsstérung dieses Patient_innenkollektivs
keine signifikant kompulsiveren Verhaltensweisen als gesunde Kontrollproband_innen. Ein
kleines Patient_innenkollektiv als Ursache erschien naheliegend, aber auch in
vorangegangenen Studien konnten bereits signifikante Ergebnisse bei Einschluss von ,nur®
20-21 Patient_innen mit Zwangsstérung beobachtet werden.®°" Tendenzen kompulsiven
Verhaltens liefen sich bei hiesigen Patient_innen mit Zwangsstérung erkennen und schlossen
einen Einfluss dieser auf das Verhalten trotz fehlender Signifikanzen nicht aus. Erwahnenswert
an dieser Stelle ist die positive Korrelation habitueller Verhaltensweisen mit der Auspragung
von Kontrollzwéngen bei Patient_innen mit Zwangsstérung dieses Patient_innenkollektivs.
Darlber hinaus zeigte sich zwar kein signifikanter Zusammenhang jedoch eine positive
Tendenz zunehmender Kompulsivitat bei stérkeren Ordnungszwangen. Nichtsdestotrotz
wiesen in dieser hier durchgefihrten Arbeit Patient_innen mit Zwangsstérung unterschiedliche
Signifikanzen in Dimensionen der Impulsivitat auf, wahrend keine signifikant gesteigerte
Kompulsivitat aufgezeigt werden konnte. Einen Erklarungsansatz hierfir konnten die
Ergebnisse einer groen Studie von Prochazkova et al liefern. Die Kolleg_innen klassifizierten
Patient_innen mit Zwangsstérung in verschiedene Subtypen hinsichtlich der Auspragung von
Impulsivitat und Kompulsivitat mittels Selbstbeurteilungsbégen. Interessanterweise zeigte die
groRte Gruppe der insgesamt 271 Proband_innen eine, relativ zu allen eingeschlossenen
Proband_innen, geringere Kompulsivitat bei verstarkter Impulsivitat.?” Angelehnt an diese
Unterteilung ware es denkbar, dass unser Patient_innenkollektiv vor allem diesen Subtyp
reprasentierte.

Die Betrachtung der hiesigen Patient_innen, welche mittels THS behandelt wurden blieb
zudem ebenfalls ohne signifikante Ergebnisse, Patient_innen mit Zwangsstérung und
Behandlung mittels THS zeigten jedoch bei aktivierter im Vergleich zu inaktivierter Stimulation
eine Tendenz zu starker aus gepragtem zielgerichteten Verhalten. Zuklnftige Studien mit
gréReren Kohorten kénnten jedoch weitere Einblicke in die potenzielle Einflussnahme dieser
Therapieoption auf Verhaltensweisen von Patient_innen mit Zwangsstoérung liefern.

In vorangegangenen Untersuchungen hauften sich die Hinweise, dass auch das Tourette
Syndrom und habituelle Verhaltensweisen eng miteinander verknlpft sind. So konnte die
Hypothese bereits in der Vergangenheit durch Verhaltenstestungen sowie die Darstellung
Uberlappender neurobiologischer Strukturen der jeweiligen cortico-striato-thalamo-corticalen
(CSTC) Regelkreise, bestarkt werden.** %" Patient_innen mit Tourette Syndrom unseres
Patient_innenkollektivs zeigten entgegen unserer Arbeitshypothese kein habituelleres

Verhalten als gesunde Kontrollproband_innen und auch die Betrachtung der Patient_innen mit
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Tourette Syndrom und Behandlung mittels THS zeigte, wahrscheinlich aufgrund der sehr

kleinen Proband_innenzahl, keine signifikanten Unterschiede auf.

Bisher betrachteten wir die Testungen der Impulsivitat wie auch Kompulsivitat in unserer Arbeit
in Kontext zu vorangegangenen Studien. Zusammenfassend unterstrichen die erhobenen
Ergebnisse v.a. den Einfluss impulsiven Verhaltens bei Patient_innen mit Zwangsstorung,
aber auch mit Tourette Syndrom - es bedarf jedoch weiterer wichtiger Erganzungen, welche
uber die Betrachtung der krankheitsspezifischen Symptomatik hinausgehen. So sollten die
Begleiterkrankungen Depression und ADHS und ihr potenzieller Einfluss auf die vorliegenden

Beobachtungen nicht aulRer Acht gelassen werden.

Trotz des kleinen Patient_innenkollektivs spiegelte sich das haufige Vorkommen von

272,397 198,199

Depressivitat bei Vorliegen einer Zwangsstérung und des Tourette Syndroms
wieder. So litten nach Selbsteinschatzung 80% der Patient_innen mit Zwangsstérung und
46,2% der Patient_innen mit Tourette Syndrom unter depressiven Syndromen
unterschiedlicher Auspragung und zeigten eine jeweils signifikant starker ausgepragte bzw.
per Selbsteinschatzung beschriebene depressive Symptomatik als Kontrollproband_innen.
Darlber hinaus zeigte die Auspragung der selbstbeurteilten Zwangssymptomatik innerhalb
der Dimension ,Ordnen® bei Patient_innen mit Zwangsstérung einen direkten positiven
Zusammenhang mit selbstbeschriebener Depressivitat.

Neben Depressivitdt wurde die Auspragung einer ADHS im Kindesalter mittels
Selbstbeurteilung erfasst. Zentraler Bestandteil der Symptomatik und Diagnosekriterien einer
ADHS sind Verhaltensauffalligkeiten, welche v.a. eine geminderte Aufmerksamkeit sowie
hyperaktives impulsives Verhalten beschreiben®'*?'6. Sie stellt eine haufige Komorbiditat des

18517 und auch der Zwangsstorung®'®*'® dar. ADHS beginnt im Kindesalter,

Tourette Syndroms
in ca. 60-70% kommt es jedoch zu einer Chronifizierung und damit Persistenz bis ins
Erwachsenenalter.’®® Die haufige Auspragung einer begleitenden ADHS Symptomatik im
Kindesalter spiegelte sich trotz des kleinen Patient_innenkollektivs wider. Bei 53,8% der
Patient_innen mit Tourette Syndrom, 46,7% der Patient_innen mit Zwangsstorung lie® sich
nach Selbsteinschatzung der Patient_innen rlckblickend die Diagnose einer ADHS im
Kindesalter stellen. Es konnte sogar ein direkter Zusammenhang der Auspragung von Tic-
Symptomatik in Form vokaler Tics und der Auspragung einer ADHS im Kindesalter aufgezeigt
werden.

Selbst eingeschatzte Depressivitat wie auch ADHS zeigten in unserer Studie potenzielle
Beeinflussungen der beobachteten Verhaltensweisen. Signifikante Korrelationen mit der

Auspragung der ADHS wurden hierbei in der Gruppe der Patient_innen mit Tourette Syndrom
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deutlich, wahrend bei Depressivitat verschiedene Korrelationen in der Gruppe der

Patient_innen mit Zwangsstorung beobachtet werden konnten.

Depressive Symptomatik korrelierte in der Gruppe der hiesigen Patient_innen mit
Zwangsstorung mit unterschiedlichen Dimensionen der Impulsivitat des BIS-11 Fragebogens.
Depressivitat wurde in der Vergangenheit mit einer verstarkten Dimension ,Nicht-planend® in
Verbindung gebracht,®?'%?2 zeigte sich in unserem Patient_innenkollektiv jedoch andersartig
negativ korreliert: je depressiver, desto weniger impulsiv beschrieben Patient_innen mit
Zwangsstorung ihr Verhalten. Motorische Impulsivitdt wurde von Patient_innen mit
Zwangsstorung dieses Patient_innenkollektivs im Gruppenvergleich signifikant schwacher
beschrieben als von Kontrollproband_innen. Depressive Symptomatik schien hierbei
interessanterweise einen entscheidenden Faktor zu spielen: je depressiver die Patient_innen
mit Zwangsstorung, desto schwacher ausgepragt schien die von ihnen berichtete motorische
Impulsivitat. Verschiedene Studien untersuchten in der Vergangenheit motorische Impulsivitat
im BIS-11 bei depressiver Symptomatik in verschiedenen Krankheitsbildern und ermittelten

21522 oder sehr schwach positive Zusammenhange.’®

entweder keine signifikanten
Depressivitat und mangelnde Aufmerksamkeit mit ihren unterschiedlichen Dimensionen
konnten bereits in der Vergangenheit in Zusammenhang miteinander gebracht werden, auch
im Rahmen gesteigerter Impulsivitat mittels des BIS-11 Fragebogens.®?'%24525 Entgegen
unserer Erwartungen konnten diese Beobachtung in dieser Studie nicht repliziert werden.
Abschlieend zeigte sich eine negative Korrelation der Auspragung depressiver Symptomatik
bei Patient_innen mit Zwangsstérung dieser Studie und dem dimensionsubergreifenden
Gesamtwert des BIS-11 Fragebogens. Die Einflussnahme depressiver Symptomatik auf
impulsive ~ Verhaltensweisen  von Patient_innen mit ~ Zwangsstorung  dieses
Patient_innenkollektivs wurde deutlich.

Es zeigten sich bei Signifikanzen ausschliellich schwachere impulsive Symptomatik bei
zunehmender depressiver Symptomatik, haufig entgegen der aktuellen Studienlage. GréRRere
Studien kdnnten weitere Einblicke in den Zusammenhang dieser Komorbiditat und Impulsivitat

liefern.

Neben Depressivitat stellte in unserer Arbeit die ADHS eine weitere, zu diskutierende
Komorbiditdt bei mangelnder Aufmerksamkeit dar. Wie bereits erwahnt sind zentrale
Bestandteile der Symptomatik und Diagnosekriterien einer ADHS Verhaltensauffalligkeiten -
v.a. eine geminderte Aufmerksamkeit sowie hyperaktives impulsives Verhalten.®'>5'® Eine
begleitende ADHS wurde als relevanter Faktor fir eine reduzierte Aufmerksamkeit bei
408,527

Patient_innen mit Tourette Syndrom®® und Patient_innen mit Zwangsstérung

beschrieben.
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Entgegen unserer Erwartungen zeigte die Gruppe der Patient_innen mit Zwangsstorung keine
signifikante Beeinflussung der verminderten Aufmerksamkeit durch die Auspragung einer
ADHS im Kindesalter. Die Beobachtungen, dass weder Depressivitat noch das Vorliegen einer
ADHS in der Kindheit signifikante Einflisse auf die beobachtete mangelnde Aufmerksamkeit
bei Patient_innen mit Zwangsstérung aufzeigten, bestéarkte wiederum die Annahme, dass
dieses Phanomen potenziell vor allem durch Zwangssymptomatik beeinflusst worden sein
konnte.

In der Gruppe der Patient_innen mit Tourette Syndrom zeigte sich ebenfalls kein signifikanter
Zusammenhang, jedoch eine deutliche Tendenz (p = 0,051): Je starker die retrospektiv selbst
beschriebene ADHS Symptomatik, desto schlechter die subjektive Konzentrationsfahigkeit der
Patient_innen mit Tourette Syndrom auf aktuell anstehende Aufgaben im Rahmen mangelnder
Aufmerksamkeit. Die in dieser Studie erhobenen Ergebnisse gaben somit einen Hinweis auf
eine negative Beeinflussung von Aufmerksamkeit bei komorbider ADHS, kongruent zu der
aktuellen Studienlage. Darlber hinaus wurde eine weitere positive Korrelation mit einer
Dimension der Impulsivitat deutlich: je starker ADHS im Kindesalter, desto ausgepragter zeigte
sich die Dimension ,Dringlichkeit® im UPPS Fragebogen bei hiesigen Patient_innen mit
Tourette Syndrom. Insgesamt unterstrichen die Ergebnisse eine Verstarkung impulsiver
Verhaltensweisen bei Patient_innen mit Tourette Syndrom, welche zusétzlich unter einer
ADHS litten. AuRerdem wurde durch diese Ergebnisse die Belastung der Patient_innen
deutlich: mit zunehmender ADHS Symptomatik berichteten Patient_innen mit Tourette

Syndrom vermehrt von depressiver Symptomatik.

Hinsichtlich der Interpretation der Beeinflussung komorbider ADHS Symptomatik bei
Patient_innen mit Tourette Syndrom bedarf es jedoch einer wichtigen Erganzung der
genutzten Methodik. Die Ermittlung der Komorbiditat einer ADHS erfolgte in dieser Studie
durch den WURS-K Fragebogen. Dieser betrachtete retrospektiv eine ADHS Symptomatik im
Kindesalter zwischen acht und zehn Jahren. Zwar kommt es in 60-70% der Falle zu einer
Persistenz der Symptomatik bis ins Erwachsenenalter, die aktuell bestehende ADHS
Symptomatik wird durch den Fragebogen jedoch nicht erfasst. Zuletzt gab es Hinweise fur
abnehmende Impulsivitdt bei abnehmender ADHS Symptomatik.®® Wahrend die
Patient_innen in der hier durchgefihrten Studie im Kindes- und Jugendalter starke ADHS
Symptomatik aufzeigten, kénnte diese, und mit ihr auch das Ausmalfd impulsiven Verhaltens,
mit der Zeit abgenommen haben. Die Betrachtung der Ergebnisse fand somit zu
unterschiedlichen Zeitpunkten statt. Dartber hinaus ware ein Beginn von ADHS Symptomatik
im Erwachsenenalter zwar ungewoéhnlich, jedoch nicht ausgeschlossen, und wirde durch den
WURS-K Fragebogen nicht erfragt worden sein. Zur Erfassung aktuell vorliegender ADHS

Symptomatik und damit eines genaueren Zusammenhangs zu aktuellen impulsiven
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Verhaltensweisen kdénnte man in Zukunft Fragebdgen, welche sich spezifisch auf das
Erwachsenenalter beziehen, anwenden, wie z.B. die Conners adult ADHS rating sales
(CAARS).%?

Die Nutzung unterschiedlicher Testverfahren, um maglichst viele Blickwinkel auf das Verhalten
der Patient_innen mit Tourette Syndroms und Patient_innen mit Zwangsstérung zu erhalten,
erwies sich als aufschlussreich. Diese Studie fokussierte sich auf die Erforschung impulsiver
Verhaltensweisen - dies spiegelte sich in der groRen Anzahl an verschiedenen
Verhaltenstestungen und Selbstbeurteilungsfragebégen wider. Um ein breiteres Bild der
Kompulsivitat darstellen zu kénnen, brauchte es in zukinftigen Studien, neben dem Two-Step
Test, weitere Untersuchungsmethoden. So war ein Ergebnis dieser Studie eine Diskrepanz
bei Patient_innen mit Zwangsstorung zwischen subjektiv wahrgenommener und objektivierter
Impulsivitat. Spannend ware in diesem Zusammenhang die Betrachtung kompulsiver
Verhaltensweisen mit einer breiteren Testbatterie. Der OCI-R Fragebogen zur
Selbstbeurteilung erfragt zwar kompulsive Verhaltensweisen, ist allerdings spezifisch fir die
Erfassung von Symptomatik bei Patient_innen mit Zwangsstérung entwickelt worden. Um
Kompulsivitat jenseits definierter psychiatrischer Diagnosen erfassen und weitere
Dimensionen (z.B. Perfektionismus, Wunsch nach Belohnung) erweitern zu kénnen, hatte man
neben dem Two-Step Test als Marker fir habituelle Verhaltensweisen weitere

Untersuchungsmethoden integrieren kénnen,*

wie z.B. Cambridge-Chicago Compulsivity
Trait Scale (CHI-T),*® Obsessive Beliefs Questionnaire (OBQ-44)*®* oder Intolerance of
Uncertainty (IUS-12).5%° Insgesamt ist das Feld der Kompulsivitat aber deutlich weniger
erforscht als das der Impulsivitat®”®” und bedarf weiterer Studien mit breit aufgestellten

Testbatterien und gréfkeren Kohorten.

Die in dieser Studie genutzte, umfangreiche Testbatterie ging mit einer kognitiven
Beanspruchung fir Patient_innen und Kontrollproband_innen einher. Zur Evaluierung der
Vergleichbarkeit der Gruppen hinsichtlich ihrer kognitiven Auffassungsgabe und damit
einhergehend ihrer Fahigkeit zur Umsetzung der Testungen wird in dieser Studie der WST
genutzt. Dadurch sollte eine Fehlinterpretation der Ergebnisse aufgrund von falscher
Umsetzung als impulsive oder kompulsive Verhaltensweisen verhindert werden.

Der WST ermittelt IQ-Werte, welche auf Wiedererkennung von Woértern und damit
Sprachverstandnis beruhen und welche nicht unvoreingenommen als Mal} der allgemeinen
Intelligenz zu werten sind. Patient_innen mit Tourette Syndrom berichteten bereits in der
Vergangenheit regelmaflig von negativen Erfahrungen wahrend Kindes- und Jugendalters,

worunter haufig auch die schulischen Leistungen leiden wiirden.>®' Die Ergebnisse des WST
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kénnten somit einen Hinweis auf eine bestehende Problematik der unzureichenden Férderung
von Patient_innen mit Tourette Syndrom im schulischen Setting geliefert haben.

Die Auswertung des WST ergab, dass der Gruppenvergleich von Patient_innen mit Tourette
Syndrom, Patient_innen mit Zwangsstérung und Kontrollproband_innen auf Grundlage des
verbalen Intelligenzniveaus und damit ihrer kognitiven Moglichkeiten die unterschiedlichen
Testungen zu verstehen, mdglich war. Eine Ausnahme bildeten jedoch die stark belasteten
Patient_innen mit Tourette Syndrom und Behandlung mittels THS. Diese zeigten deutlich
geringere 1Q-Werte gegeniber dem restlichen Patient_innenkollektiv auf, wodurch die
Auswertung des Two-Step Testes in Anbetracht der nicht sichergestellten Vergleichbarkeit der
Gruppen mit Vorbehalt zu betrachten waren. Eine Alternative, welche den IQ umfassender
erfasst, jedoch mit ca. 90 Minuten Bearbeitungszeit deutlich zeitintensiver ist, stellt z.B. die
Wechsler Adult Intelligence Scale IV (WAIS-IV) dar.>*

Die Annahme, dass Emotionen eine wichtige Komponente im Verhalten von Patient_innen mit
Zwangsstorung spielen,®® konnte durch die in dieser Studie gewonnen Ergebnisse bestarkt
werden. So zeigte ,Dringlichkeit” als Dimension der Impulsivitat im UPPS Fragebogen eine
starke Auspragung bei Patient_innen mit Zwangsstorung und bildete einen wichtigen
Bestandteil der Diskussion. ,Dringlichkeit® im UPPS Fragebogen kann auch als ,negative
Dringlichkeit“ beschrieben werden, da impulsive Handlungen auf Grundlage negativer
Emotionen ausgefiihrt werden. Cyders et al bildeten dartber hinaus eine weitere Dimension:
,positive Dinglichkeit“. Diese soll impulsive Handlungen auf Grundlage positiver Emotionen
beschreiben und wird durch 14 Items erfragt.>*®* Eine Kombination aus beiden Fragebdgen
stellt der UPPS-P Fragebogen dar, wobei ,P“ fiir ,positive Dringlichkeit‘ steht.>** Der
Fragenkatalog zur Uberpriifung ,negativer Dringlichkeit” ist in beiden Versionen identisch. Als
zusatzlicher Informationsgewinn ware die Betrachtung von positiven Emotionen in zuklnftigen
Studien interessant, um die Motivation fur Verhalten bei Patient_innen mit Zwangsstérung

weiter spezifizieren zu konnen.

Die Verwendung des BDI-Il Fragebogens ermdglichte die Einschatzung einer Beeinflussung
von Komorbiditaten auf beobachtete Verhaltensphanomene bei Patient_innen mit Tourette
Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung und bot einen Einblick in die Belastung der
Patient_innen in Form von depressiver Symptomatik. Um den Leidensdruck bei
Vorhandensein ausgepragten impulsiven und kompulsiven Verhaltens abseits der Diagnostik
depressiver Episoden und die praktische Beeintrachtigung der Patient_innen im Alltag zu
objektivieren, konnte ein Fragebogen zur Erfassung von Lebensqualitdt eine sinnvolle

Erganzung darstellen.
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Ein weiterer zu berlcksichtigender Umstand ist, dass die Krankheitsbilder Tourette Syndrom
und Zwangsstérung zwar auf die Komorbiditdten ADHS und Depression untersucht wurden,
jedoch nicht beide Gruppen auf Tic- oder Zwangssymptomatik. Der ATQ Fragebogen zur
Erfassung der Tic-Schwere sowie der OCI-R Fragebogen zur Erfassung der
Zwangssymptomatik wurden genutzt, um die Auspragungen der jeweiligen Krankheitsbilder
innerhalb der Gruppe zu beschreiben. Tic-Erkrankungen stellen jedoch eine haufige
Komorbiditat der Zwangsstdérung dar und umgekehrt und daruber hinaus gibt es Hinweise auf
gesteigerte impulsive Verhaltensweisen bei gleichzeitigem Auftreten der Erkrankungen. Es
blieb daher in dieser hier durchgefihrten Studie die Frage offen, in wie weit
Zwangssymptomatik bei Patient_innen mit Tourette Syndrom und Tic-Symptomatik bei
Patient_innen mit Zwangsstérung die Ergebnisse beeinflusst haben kénnten. Vor allem die
Dimension der mangelnden Aufmerksamkeit zeigte hier bei Patient_innen mit Tourette
Syndrom und Patient_innen mit Zwangsstérung signifikante Ergebnisse. Fur zukunftige
Studien koénnte daher die Erfassung der jeweiligen Symptomatik in beiden Gruppen
interessant sein, um zu Uberprifen, ob gleichzeitiges Auftreten beider Erkrankungen vermehrt

zu mangelnder Aufmerksamkeit fihrt.

Bezlglich des Umfanges der verwendeten Testbatterie gab es positive wie negative Aspekte.
Wahrend in den meisten Studien zur Uberpriifung der von uns untersuchten
Verhaltensphanomene haufig weniger Testungen als in dieser Studie miteinander verglichen
werden, konnten wir mittels des breit gewahlten Untersuchungsansatzes dem
multidimensionalen Ansatz v.a. impulsiver Verhaltensweisen besser gerecht werden.
Gleichzeitig brachte der Anspruch ein mdéglichst breites Bild darzustellen auch Hurden in der
praktischen Umsetzung mit sich. Grund hierfir waren z.B. die zeitaufwandigen
Verhaltenstestungen des IMT/DMT und Two-Step Test. Der Ablauf der Testungen ist bei allen
Proband_innen nach dem gleichen Schema (s. Methoden und Materialien, Ablauf)
durchgefliihrt worden, Erholungspausen wurden individuell angepasst. Durch die Kombination
der kognitiv anspruchsvollen und etwas langer andauernden Testungen zeigte sich jedoch v.a.
bei stark betroffenen Patient_innen mit Tourette Syndrom sowie Patient_innen mit
Zwangsstorung, welche mittels THS behandelt wurden, eine im Verhaltnis gréRere Belastung
durch die Testbatterie.

Fir zukinftige Studien mit dem Ziel der multidimensionalen Erfassung der Impulsivitat konnte
man in Erwagung ziehen, die Testbatterie bei stark betroffenen Patient_innen zu spezifizieren,
einzelne Fragestellungen auf interdimensionale Zusammenhange zu beurteilen und damit die

Belastung der Proband_innen zu reduzieren.
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Zusammenfassend lieBen die hier gewonnen Ergebnisse darauf schlielen, dass bei der
Betrachtung von Impulsivitdt und auch Kompulsivitdt die Multidimensionalitdt der beiden
Verhaltenskonstrukte berucksichtigt werden sollte. Wir erachteten es nach Sichtung unserer
Ergebnisse daher fur sinnvoll, in zuklnftigen Studien unterschiedliche Testverfahren zu nutzen

und miteinander zu vergleichen.

Wir befinden uns in einer Zeit der Umstellung ganzer Diagnosesysteme von einem
kategorischen hin zu einem dimensionalen Ansatz. Wie bereits in der Zusammenfassung
dieser Arbeit erlautert kdnnten Menschen mit einer Zwangssymptomatik in Zukunft nicht mehr
die Diagnose ,Zwangsstorung®, sondern Attribute wie ,impulsiv(er)* oder ,kompulsiv(er)*
erhalten. Die genaue Spezifizierung der jeweiligen Dimensionen von Verhaltensweisen ist
demnach ein grundlegender Baustein zur Weiterentwicklung  psychiatrischer
Diagnosestellung. Unsere Arbeit lieferte einen entscheidenden Hinweis auf die Komplexitat
der Erfassung psychiatrischer Symptomatik und die Notwendigkeit der Hinterfragung der
beobachtbaren Ergebnisse. So stand bei Patient_innen mit Zwangsstérung und einem
beobachteten Mangel an Aufmerksamkeit im BIS-11 Fragebogen die Frage nach gesteigerter

Impulsivitat als Grundlage dieser zur Diskussion (s. Abbildung 40).

Ein weiterer entscheidender Punkt ist die Unterscheidung subjektiv empfundener im Vergleich
zu objektivierbarer Impulsivitat. So war eine Beobachtung in dieser Studie, dass eine
selbsteingeschatzte Impulsivitdt von einer objektivierten Impulsivitat abzugrenzen ist.
Wahrend selbstempfundene Impulsivitat bei Patient_innen mit Zwangsstérung sowie Tourette
Syndrom gesteigert schien, konnten diese Ergebnisse in der Verhaltenstestung nicht repliziert
werden. Bisher ist die Studienlage bzgl. subjektiver in Kombination mit objektiver impulsiver
Verhaltenstestungen ausbaufahig, diese Arbeit stellte somit einen wichtigen Baustein im
weiteren Verstandnis der beschriebenen Phanomene dar. Zukilinftig kdnnte dies zudem eine
grundlegende Fragestellung beziglich therapeutischer Ansatze darstellen: Eine
ausschliel3lich subjektiv empfundene gesteigerte Impulsivitat sollte therapeutisch sicherlich
anders begleitet werden als eine tatsachlich objektivierbar gesteigerte Impulsivitat, z.B. bei
psychotherapeutischen Interventionen. Ebenso sollte bei der Indikationsprifung anderer
therapeutischer Verfahren wie z.B. Stimulationsverfahren klar zwischen subjektiver und
objektiver Impulsivitat unterschieden werden. Weitere Studien zur Erfassung subjektiv sowie
objektiv gesteigerter Impulsivitat und ein Vergleich der beiden Testmethoden sollten zukiinftig
durchgeflihrt werden.

Darlber hinaus kann bereits die Auswertung einzelner Testungen wie des BIS-11
Fragebogens relevante Informationen Uber impulsive Verhaltensweisen liefern, welche in

bereits durchgefihrten Studien nicht immer genutzt wurden. Je nach Fragestellung ware
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demnach nicht immer eine, wie die in dieser Studie genutzte, breite Testbatterie notwendig,
um dem dimensionalen Ansatz gerecht zu werden. Diese Studie unterstrich jedoch die
Notwendigkeit einer kritischen Prifung impulsiver Verhaltensweisen mit multidimensionalem

Blickwinkel.

Patient_innen mit Tourette Syndrom wie auch Patient_innen mit Zwangsstérung zeigten in
dieser Studie unterschiedliche Auspragungen verschiedener Dimensionen der Impulsivitat und
die Moglichkeit zur Begutachtung dieser in der Zusammenschau erwies sich als
aufschlussreich. Impulsivitat stellt kein unidimensionales Konstrukt dar und sollte nach unserer
Meinung demnach nicht als solches erfasst werden. Darlber hinaus zeigte sich als
entscheidender Faktor im Verhalten von Patient_innen mit Zwangsstorung die Kopplung an
Zwangsgedanken, Emotionen, und angstlich vermeidende Denk- und Verhaltensweisen.
Impulsivitdt in Form von ,unbedachten® Handlungen konnte hingegen nicht beobachtet
werden. Patient_innen mit Tourette Syndrom zeigten im Rahmen impulsiven Verhaltens
lediglich eine verminderte Aufmerksamkeit. Gesteigerte Kompulsivitat konnte im Rahmen

habituellen Verhaltens bei keinem der Krankheitsbilder aufgezeigt werden.
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7. Anhang

71 Weitere Tabellen

Gruppe n Ordn. Dim. MwW SD Mdn IQR Min - Max
M. a.
1 12,15 3,39 12,0 9,00 — 15,00 8-18
Aufm.
TS 13 1 K.I. 7,23 1,17 7,0 6,50 - 7,50 6- 10
M. a.
2 19,38 3,62 19,0 15,50 - 22,50 15-26
Aufm.
M. a.
1 12,00 2,83 11,5 9,75 -15,00 8-17
Aufm.
ZS 14 1 K.I. 7,57 1,45 8,0 6,75 —-8,00 5-11
M. a.
2 19,57 2,82 19,5 17,00 — 22,00 16 - 24
Aufm.
M. a.
1 8,33 2,32 8,0 5,00 - 13,00 7-10
Aufm.
KP 27 1 K.I. 5,44 1,50 5,0 3,00 - 9,00 4-6
M. a.
13,78 3,18 14,0 12,00 - 16,00 9-19
Aufm.

Tabelle 23: BIS-11. Ubersicht (iber alle erhobenen der Dimension mangelnde Aufmerksamkeit 2.
Ordnung und der zugehérigen Dimensionen 1. Ordnung

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt-Impulsiveness Scale-11; Dim., Dimension; IQR, Interquartile Range (in
deutsch Interquartilsabstand); K.I., Kognitive Instabilitdt; KP, Kontrollproband_innen; M. a. Aufm.,
Mangel an Aufmerksamkeit; Max, Maximum; Mdn, Median; Min, Minimum,; MW, Mittelwert; n, Anzahl;
Ordn., Ordnung; SD, standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; ZS,

Zwangsstérung
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Gruppe n Ordn. Dim. MwW SD Mdn IQR Min — Max

1 Motorik 14,31 3,17 14,0 13,00-16,50 8-19
TS 13 1 M. a. Ausd. 8,08 1,85 9,0 6,50 - 9,50 5-11

2 Motorik 22,38 3,20 23,0 20,50-24,50 15-26

1 Motorik 12,79 3,77 12,5 10,00-14,50 8-22
Zs 14 1 M. a. Ausd. 7,71 1,33 7,5 6,75-9,00 6-10

2 Motorik 20,50 3,46 20,0 17,75-22,50 16-29

1 Motorik 15,89 2,85 16,0 14,00-18,00 10-23
KP 27 1 M. a. Ausd. 7,22 1,76 7,0 6,00 - 8,00 4-10

2 Motorik 23,11 3,68 24,0 20,00-26,00 15-30

Tabelle 24: BIS-11. Ubersicht (iber alle erhobenen Parameter der Dimension Motorik 2. Ordnung und
der zugehérigen Dimensionen 1. Ordnung

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt-Impulsiveness Scale-11; Dim., Dimension; IQR, Interquartile Range (in
deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen; M. a. Ausd., Mangel an Ausdauer; Max,
Maximum,; Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; Ordn., Ordnung; SD, standard
deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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Gruppe n  Ordn. Dim. MW SD Mdn IQR Min - Max

1 Selbstk. 12,38 4,19 12,0 9,00 - 15,50 6 -20
TS 13 1 K. K. 12,38 2,57 12,0 10,50 — 14,50 7-16

2 N.-P. 24,77 6,25 25,0 20,00 - 29,50 13-35

1 Selbstk. 10,57 3,88 10,0 7,00 - 12,50 6-18
ZS 14 1 K. K. 13,00 3,28 13,0 10,00 - 16,00 7-18

2 N.-P. 23,57 6,02 22,5 19,75 - 26,75 13 -36

1 Selbstk. 11,59 3,37 11,0 9,00 -13,00 6 -20
KP 27 1 K. K. 11,62 2,563 12,0 10-13 7-17

2 N.-P. 2311 499 23,00 19 - 26 14 - 37

Tabelle 25: BIS-11. Ubersicht (iber alle erhobenen Parameter der Dimension Nicht-Planend 2. Ordnung
und der zugehérigen Dimensionen 1. Ordnung

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt-Impulsiveness Scale-11; Dim., Dimension; IQR, Interquartile Range (in
deutsch Interquartilsabstand); K. K., Kognitive Komplexitét; KP, Kontrollproband_innen; Max, Maximum;
Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; N.-P., Nicht-Planend; Ordn., Ordnung; SD,
standard deviation (in deutsch Standardabweichung); Selbstk., Selbstkontrolle; TS, Tourette Syndrom;
ZS, Zwangsstérung

Gruppe n MwW SD Mdn IQR Min - Max
TS 13 66,54 9,55 69,0 62,00 - 71,50 43 - 82
zZs 14 63,64 9,37 63,5 59,75 - 68,25 45 - 86
KP 27 60,00 9,93 59,0 52 - 68 42 -79

Tabelle 26: BIS-11. Ubersicht iiber alle erhobenen Parameter des dimensionsiibergreifenden
Gesamtwertes

Abkiirzungen: BIS-11, Barratt-Impulsiveness Scale-11; Dim., Dimension; IQR, Interquartile Range (in
deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen; Max, MaximumMdn, Median; Min, Minimum;
MW, Mittelwert; n, Anzahl; Ordn., Ordnung; SD, standard deviation (in deutsch Standardabweichung);
TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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Gruppe n MW SD Median IQR Min - Max
TS 13 3,01 0,79 3,14 2,71-3,5 1,00-4,00
A 15 3,68 0,49 3,86 3,57 -4,00 2,29-4,00
KP 27 2,58 0,61 2,57 2,29-2,86 1,29-3,86

Tabelle 27: BIS/BAS. Ubersicht (iber alle erhobenen Parameter des inhibierenden Systems

Abkiirzungen: BAS, Behavioural Activation; BIS, Behavioural Inhibition;IQR, Interquartile Range (in
deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen; Max, Maximum; Mdn, Median; Min,
Minimum,; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD, standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS,
Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung

Gruppe n Dim. MW SD Mdn IQR Min - Max
Antrieb 3,10 0,52 3,00 263-350 2,25-3,75
Risikob. 3,12 0,47 3,00 2,75-3,38 2,50-4,00
TS 13
Belohnungss. 3,25 0,44 3,20 3,00-3,70 2,40-3,80
Gesamt 3,16 0,32 3,15 292-331 2,77-3,77
Antrieb 2,80 0,50 2,75 2,50-3,00 2,25-2,75
Risikob 2,55 0,76 2,75 1,75-3,00 1,25-3,75
zZS 15
Belohnungss. 3,13 0,54 3,20 2,60-360 2,20-3,80
Gesamt 2,85 0,49 2,77 2,38-3,31 2,00- 3,69
Antrieb 2,96 0,47 3,00 2,75-3,25 2,25-3,75
Risikob 2,93 0,45 3,00 2,75-3,25 1,50-3,50
KP 27
Belohnungss. 3,22 0,34 3,20 3-34 2,6-3,8
Gesamt 3,05 0,31 3,08 292-331 2,15-3,46

Tabelle 28: BIS/BAS. Ubersicht iiber alle erhobenen Parameter des aktivierenden Systems und seiner

Dimensionen

Abkiirzungen: BAS, Behavioural Activation; Belohnungss., Belohnungssensitivitdt; BIS, Behavioural
Inhibition; IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); Kontrollproband_innen; Max,
Maximum;Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD, Risikob., Risikobereitschaft;
standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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Gruppe n Dimension MwW SD Mdn IQR Min - Max

Dringlichkeit 28,83 7,86 31,0 22,5-36 15 -39

M. a. Absicht 21,33 7,85 19,5 14 - 27 12 -38
TS 12
Risikobereitschaft 28,33 7,41 28,5 24,25-31,75 16 - 43
M. a. Ausdauer 19,50 4 85 20,0 14,5 -22,75 13-28
Dringlichkeit 31,00 6,49 32,0 29-35 28 -41
M. a. Absicht 20,47 10,39 18,0 14 - 21 11-53
ZS 15
Risikobereitschaft 23,07 5,02 24,0 19 - 27 15-32
M. a. Ausdauer 22,53 419 23,0 20 -26 14 - 29
Dringlichkeit 24,26 5,10 24,0 20 -27 13-35
M. a. Absicht 22,81 5,08 23,0 19 -27 12-33
KP 27
Risikobereitschaft 32,48 6,84 32,0 29 - 38 17 - 44
M. a. Ausdauer 18,63 3,68 18,0 16 - 21 12-26

Tabelle 29: UPPS. Ubersicht (iber alle erhobenen Parameter

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen;
M.a., Mangel an; Max, Maximum; Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD, standard
deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; UPPS, Urgency (in deutsch
Dringlichkeit), Perseverance (in deutsch Ausdauer), Premeditation (in deutsch Absicht),
Sensationseekin (in deutsch Risikobereitschaft); ZS, Zwangsstérung
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Para- Test-
Gruppe n MwW SD Mdn IQR Min -Max
meter form
IMT 0,78 0,11 0,77 0,67-0,84 0,62-0,98
CR
DMT 0,88 0,09 0,87 0,83-0,96 0,68-1,00
IMT 0,30 0,12 0,25 0,20-0,40 0,12-0,48
TS 11 CE
DMT 0,32 0,09 0,33 0,25-0,35 0,15-0,47
IMT 0,39 0,16 0,33 0,27-0,5 0,17-0,72
CR/CE
DMT 0,36 0,09 0,35 0,29-0,40 0,23-0,53
IMT 0,87 0,08 0,91 0,79-0,94 0,75-0,97
CR
DMT 0,88 0,09 0,90 0,77-0,96 0,74-1,00
IMT 0,34 0,17 0,35 0,16-045 0,13-0,7
ZS 15 CE
DMT 0,31 0,20 0,30 0,11-0,46 0,03-0,63
IMT 0,39 0,19 0,39 0,20-0,52 0,14-0,74
CR/CE
DMT 0,35 0,22 0,36 0,12-0,55 0,03-0,69
IMT 0,83 0,10 0,83 0,78-0,95 0,60-0,97
CR
DMT 0,86 0,10 0,89 0,79-0,94 0,60-1,00
IMT 0,31 0,16 0,28 0,16-0,44 0,11-0,61
KP 27 CE
DMT 0,33 0,18 0,32 0,19-0,52 0,06 -0,67
IMT 0,36 0,17 0,32 0,21-0,46 0,13-0,68
CR/CE
DMT 0,39 0,20 0,38 0,26 -0,60 0,07-0,75

Tabelle 30: IMT/DMT. Ubersicht iiber die Parameter Correct Responses, Commission Errors und ihres

Verhéltnisses zueinander

Abkiirzungen: CE, Commission Errors; CR, Correct Responses;, DMT, Delayed Memory Task; IMT,

Immediate Memory Task;

IQR,

Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP,

Kontrollproband_innen; Max, Maximum; Mdn, Median; Min, Minimum,; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD,
standard deviation (in deutsch Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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Para- Test-
Gruppe n Mw SD Mdn IQR Min -Max
meter form

Lat. IMT 508,62 70,78 509,45 437,36-586,32 432,09 -620,07

Targ. DMT 576,64 64,79 58848 512,46-598,90 485,91 -707,70

™o Lat. IMT 482,64 69,01 468,28 422,91-524,92 376,48 -618,15
Catch  pMT 554,23 8557 523,22 496,08-589,96 44249 - 763,25

Lat. IMT 487,10 43,98 485,05 460,24 -520,58 409,73 -577,51

Targ. DMT 534,84 62,32 534,89 484,22-561,10 450,02 - 690,10

2 Lat. IMT 465,41 90,85 468,78 440,62 -530,25 183,95 -555,68
Catch  pDMT 502,83 84,52 471,91 447,62-553,39 374,47 - 713,61

Lat. IMT 517,45 54,44 526,16 484,89-554,75 384,14 -596,13

P 27 Targ. DMT 568,04 7822 572,74 514,99-602,54 406,85-778,82

Lat. IMT 502,49 54,96 498,98 477,22-537,83 385,05-632,67

Catch pMT 550,94 73,91 55585 510,83-590,09 409,31-731,09

Tabelle 31: IMT/DMT. Ubersicht der Parameter der Latenzen bei Target und Catch Stimuli

Abkiirzungen: CE, Commission Errors; CR, Correct Responses; DMT, Delayed Memory Task; IMT,
Immediate Memory Task; IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP,
Kontrollproband_innen; Lat. Catch, Latency Catch; Lat. Targ, Latency Target; Max, Maximum, Mdn,
Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl; SD, standard deviation (in deutsch
Standardabweichung); TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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Stimu-

Gruppe n MwW SD Mdn IQR Min - Max
lation

TS - 14 0,57 0,15 0,56 0,46 - 0,69 0,23-0,78
ZS - 16 0,50 0,20 0,55 0,34 -0,62 0,05-0,78
KP - 27 0,59 0,17 0,60 0,45-0,77 0,15-0,82
ON 3 0,40 0,25 0,48 0,12 - 0,12-0,60

TS + THS
OFF 3 0,46 0,22 0,50 0,22 - 0,22 - 0,65
ON 5 0,56 0,24 0,59 0,35-0,76 0,20 - 0,86

ZS + THS
OFF 6 0,33 0,26 0,22 0,17 - 0,55 0,11-0,79

Tabelle 32: Two-Step Test. Ubersicht der erhobenen Parameter

Abkiirzungen: IQR, Interquartile Range (in deutsch Interquartilsabstand); KP, Kontrollproband_innen;
Max, Maximum; Mdn, Median; Min, Minimum; MW, Mittelwert; n, Anzahl, OFF, ausgeschaltete
Stimuklation; ON, eingeschaltete Stimulation; SD, standard deviation (in deutsch Standardabweichung);
THS, tiefe Hirnstimulation; TS, Tourette Syndrom; ZS, Zwangsstérung
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