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Motorik und Imitation von Hand-, Finger- und Gesichtsbewegungen
bei Jugendlichen mit
High-Functioning-Autismus oder Asperger Syndrom

1. Zusammenfassung:

Zielsetzung: In der Vergangenheit konnte gezeigt werden, dass Kinder und Jugendliche mit
Autismus oder Asperger-Syndrom neben den charakteristischen Diagnosekriterien nach ICD-
10 (F84.0; F84.5) zusitzlich gehiuft eingeschrinkte motorische Fihigkeiten und daneben
Beeintrichtigungen aufwiesen, andere Menschen zu imitieren. Bisherige Studien zu diesem
Thema wurden v.a. an jiingeren Kindern durchgefiihrt, und es wurden meist keine standardi-
sierten Testverfahren verwendet. Daher wollten wir in unserer Studie Jugendliche und junge
Erwachsene mit High-Functioning-Autismus (HFA) oder Asperger-Syndrom (AS) anhand
quantitativer Messverfahren mit entsprechenden Altersnormen auf Defizite der Motorik und

Imitation untersuchen.

Methode: Verglichen wurden 16 minnliche Jugendliche mit HFA/AS (erfiillten ADI-R und
ADOQOS-KTriterien fiir Autismus) im Alter von 14-22 Jahren und einem IQ >70 mit 16 gesunden
minnlichen und 13 gesunden weiblichen Kontrollen. Die Kontrollgruppen waren beziiglich
des Alters und des 1Qs zur Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS vergleichbar. Zur Priifung
der Motorik wurde die Ziiricher Neuromotorik verwendet. Die Imitation wurde Mithilfe klas-

sischer Untersuchungen zu Hand/Finger und Gesichtsapraxie getestet.

Ergebnisse: Es zeigte sich das oben beschriebene Motorik- und Imitationsdefizit bei den Ju-
gendlichen mit HFA/AS. Es wurde kein Zusammenhang zwischen Motorikdefizit und Imita-

tionsdefizit gesehen.

Zusammenfassung: Die gefundenen Beeintriachtigungen sind von Bedeutung, da einge-
schriankte motorische Fihigkeiten und Imitationsprobleme den Entwicklungsprozess von Kin-
dern beeintrichtigen kdnnen. Die motorischen Defizite konnen Auswirkungen auf alltéigliche
Aktivititen der Kinder wie Schreiben, Spielen und Sport haben. Probleme mit der Imitation
anderer Personen konnten im Zusammenhang mit fehlender Empathie und méglicherweise
auch mit der Sprachentwicklung stehen. Da kein Zusammenhang zwischen den Schwierigkei-
ten der Motorik und den Beeintrichtigungen im Bereich der Imitation gesehen wurde, 14sst

sich vermuten, dass diesen beiden Defiziten unterschiedliche Ursachen zugrunde liegen.



Motor impairment and imitation of hand, finger and face movements in adolescents

with High-Functioning-Autism or Asperger Syndrom

1. Summary/Abstract

Hypothesis:It has been previously demonstrated that children and adolescents with autism or
Asperger's syndrome, aside from the characteristic diagnosis criteria of ICD-10, additionally
exhibit reduced motor skills, and also display a reduced ability to imitate other people. Previ-
ous studies in this area have primarily been carried out on relatively young children, and
mostly without standardised testing procedures in place. For this reason, we chose to study
adolescents and young adults with High Functioning Autism (HFA) or Asperger's syndrome
(AS), using quantitative measurements and age normalisation to investigate the impairment of

motor and imitation skills.

Method:Sixteen male adolescents with HFA/AS (meeting ADI-R and ADOS criteria for au-
tism), between the ages of fourteen and twenty-two and with an IQ >70, were compared with
age- and IQ-similar, healthy male and female controls. Motor skills testing was conducted
following the Ziiricher Neuromotorik. Imitation abilities were tested using classic hand/finger

and face diagnostic procedures.

Results: 1t was demonstrated that the above-described impairment of motor and imitation
skills exists. However, there was no correlation found between lack of motor skills and lack

of imitation skills.

Conclusion: The observed deficits are important in that reduced motor and imitation skills can
negatively affect child development. Motor skill deficits can have effects on everyday activi-
ties such as writing, playing, and sports. Problems with mimicking other people could be
bound together with lack of empathy and possibly also with speech development. Because no
definite correlation between motor skill difficulties and impaired function in the area of imita-
tion was observed, the results lead one to suppose that these two deficits originate from dif-

ferent sources.



2. Einleitung

2.1. Diagnostische Kriterien fiir frithkindlichen Autismus ( F 84.0 )
und Asperger Syndrom ( F 84.5)

Betrachtet man das Krankheitsbild des frithkindlichen Autismus bzw. des Asperger-
Syndroms, so muss man sich im klaren dariiber sein, dass man sich einem Syndrom gegen-
tiber sieht, dessen individuelle Variabilitit enorm ist. Daher ist es verstindlich, dass jedes
Kind im Rahmen der Diagnosestellung eine ganz individuelle Ausprigung der Erkrankung

zeigt.

Friihkindlicher Autismus

Friihkindlicher Autismus wird definiert als eine von Geburt an bestehende extreme Isolierung
und Beziehungsstorung. Andere sprechen von der Einengung der Person auf sich selbst. Ge-
rade letzteres wird von Aullenstehenden oft als ,,in einer eigene Welt sein® beschrieben. Aber
diese Umschreibung trigt der Innenwelt von an Autismus erkrankten Menschen nicht genii-
gend Rechnung. Daher ist es nicht ganz korrekt, das Krankheitsbild Autismus mit einem
Riickzug von der Welt der Realitit in eine Binnenwelt gleichzusetzen. Eher passender wére
zu sagen, dass an Autismus erkrankte Menschen eine Beeintrichtigung bzw. Defizit der sozia-
len Kontaktfihigkeit haben. Zur Diagnosestellung nach ICD-10 (F84.0) zieht man 3 Haupt-
symptomgruppen heran. Die erste gro3e Symptomgruppe umfasst eine spezifische, schwere
und allgemeine Storung soziale Beziehungen einzugehen, d. h., es bestehen zum Beispiel
Schwierigkeiten addquat auf die Emotionen von anderen zu reagieren, Schwierigkeiten das
Verhalten entsprechend der sozialen Situation zu modulieren und/oder Schwierigkeiten ein
angemessenes soziokommunikatives Repertoire einzusetzen. Zum zweiten lédsst sich daneben
eine spezifische Storung der Kommunikation feststellen. Diese umfasst eine Verzdgerung der
Sprachentwicklung und eine Stérung des Sprachgebrauchs, die sich beispielsweise in einem
Mangel an Flexibilitit im sprachlichen Ausdruck, einer mangelnden Modulation des Spre-
chens, einer mangelnden Kreativitit der Denkprozesse und/oder einer mangelnden Reziprozi-
tit in der Konversation @uflert. In der dritten Symptomgruppe werden Stdrungen zusammen-
gefasst, die sich durch verschiedene, eingeschrinkte, sich wiederholende und stereotype Ver-
haltensmuster, Interessen und Aktivitdten auszeichnen. Darunter fallen beispielsweise stereo-
type und eingeschrinkte Interessen, eine Bindung an ungewohnliche Objekte, zwanghafte
Rituale, motorische Stereotypen und/oder Zeichen einer affektiven Belastung bei kleinen Ver-

dnderungen der Umwelt. Charakteristisch ist das Spielverhalten der Kinder. Es fehlen die
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Formen des Phantasiespiels. Die Spielobjekte sind hinsichtlich der Oberfléche, evtl. des Ge-
rdusches und des Geruches interessanter als die Funktion. Aber wie schon oben bereits er-
wihnt, sind die Ausprigungen der einzelnen Symptome variabel, und es ist moglich, dass
nicht immer in allen drei Bereichen Storungen vorliegen.

Ein wichtiges Merkmal des Krankheitsbildes frithkindlichen Autismus besteht darin, dass die
Symptomatik bereits vor den ersten 30-36 Lebensmonaten einsetzt. Dies unterscheidet das
Krankheitsbild vom Asperger-Syndrom. Betrachtet man den Intelligenzquotienten der Kinder
mit frithkindlichem Autismus, so stellt man fest, dass ungefihr drei Viertel einen IQ-Wert im
Bereich der geistigen Behinderung zeigen. Liegt der IQ iiber 70, so spricht man von High-
Functioning Autismus (HFA). Beziiglich der Hiufigkeit des Krankheitsbildes frithkindlicher
Autismus variiren die altersspezifischen Raten zwischen 3,3 und 16,0/10.000 (Wing,
1993;Fombonne, 2003). Es sind mit einem Geschlechterverhiltnis von 2 bis 4:1 deutlich mehr
Jungen als Midchen betroffen. Atiologisch nimmt man zur Zeit an, dass dem Krankheitsbild
am ehesten eine genetische Anomalie zugrunde liegt. Wahrscheinlich sind hierbei mehrere
Gene von Bedeutung. Unter Verdacht stehen Anomalien verschiedener Chromosomen (spe-

ziell 2,6,7,15,16,17,18,22 und X) mit sogenannten Kandidatenregionen (Freitag, 2007).

Asperger-Syndrom (AS)

Neben dem frithkindlichen Autismus (F84.0) findet man eine weitere autistische Stérung im
Kindesalter: das Asperger-Syndrom (F84.5). Dieses Krankheitsbild wurde das erste Mal
durch den Wiener Kinderpsychiater Hans Asperger beschrieben, der selbst das Krankheitsbild
als ,,autistische Psychopathie® bezeichnete (Asperger, 1944). Im Gegensatz zu den ernsten
Sprachbehinderungen, welche von Kanner beschrieben wurden, findet man beim AS eine in-
takte und oft frithreife Entwicklung der Sprachfihigkeiten (Green et al., 2000)
Hauptmerkmale des AS sind eine aufféllige Storung der Beziehungsfihigkeit, die bereits oben
beim friihkindlichen Autismus beschrieben wurde, eingeschrinkte und stereotype, sich wie-
derholende Interessen und Aktivitdten. AuBerdem wird das AS durch eine im Gegensatz zum
frithkindlichen Autismus friih einsetzende Sprachentwicklung mit einem hohen sprachlichen
Kompetenzniveau gekennzeichnet. Das bedeutet, dass die ersten Worte vor dem Alter von 24
Monaten und kurze Sétze vor dem Alter von 33 Monaten gesprochen werden. Allerdings fin-
det man beim Asperger-Syndrom (AS) wie auch beim frithkindlichen Autismus eine Stérung
des Sprachgebrauches. Dies macht sich zum Beispiel bemerkbar durch eine eingeschrinkte
soziale Kommunikation, durch inaddquate Reaktionen auf Kommunikationsversuche
und/oder durch fehlende kommunikative Abstimmung auf den Gesprichspartner. Weiterhin

fillt im Bereich der Motorik bei Kindern mit Asperger-Syndrom eine deutliche Ungeschick-
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lichkeit auf. Schaut man sich die Diagnosekriterien des AS an, so sagt die WHO (1993) in der
Internationalen Classification of Diseases and Disorders, dass ,,motorische Ungeschicklich-
keit héufig ist“, allerdings kein notweniges Diagnosekriterium darstellt. Geht man nach den
Kriterien der DSM-IV (1994), so wird hier ausgesagt, dass ,,motorische Ungeschicklichkeit
oft beim AS beobachtet wird *“. Man findet beim AS meistens durchschnittliche bis iiber-
durchschnittliche Leistungen im Intelligenztest. Die Inzidenz des AS in der Allgemeinbevol-
kerung betrigt 0,29 % bis 0,71 % mit einer 4 bis 15-fachen Vorherrschaft des ménnlichen
Geschlechtes (Bonnet und Gao, 1996). Auch bei dem AS wird als Ursache fiir die Storung

eine genetische Grundlage angenommen.

2.2. Motorische Storungen bei HFA/AS

Obwohl nur explizit bei der Definition der Diagnosekriterien fiir das Asperger-Syndrom er-
wihnt, so findet man auch beim frithkindlichen Autismus motorische Auffilligkeiten im Sin-
ne einer Art von Ungeschicklichkeit (Ghaziuddin et al., 1994). Wing (Wing, 1969) berichtete
in einem Artikel, dass wenigstens ein Drittel der autistischen Kinder in ihren Fallstudien un-

geschickt waren.

2. 2. 1 Bedeutung der motorische Defizite bei HFA/AS

Man hat in verschiedenen Studien gesehen (Kalverboer, 1993) (Leary und Hill, 1996), dass
motorische Defizite den Entwicklungsverlauf von Kindern beeintriachtigen. Motorische Defi-
zite haben betrichtlichen Einfluss auf die tdglichen Aktivitdten der Kinder wie Schreiben,
Spielen, Essen oder Sport. Auerdem wird durch eine motorische Benachteiligung die soziale

Integration der Kinder in eine Gruppe (Schule, Kindergarten) erschwert.

2. 2. 2 Studien

Das Thema motorische Storungen bei HFA/AS wurde bereits vielfach in der Literatur aufge-
griffen (s. unten). Es gab Vermutungen, dass die motorischen Stérungen eine viel tiefgreifen-
derer Bedeutung im Krankheitsbild haben, als bisher angenommen (Manjiviona und Prior,
1995;Leary und Hill, 1996;Miyahara et al., 1997;Green et al., 2002). Die bislang als Neben-
erkrankung betrachtete Stérung der Motorik sollte, so wurde vermutet, eines der Hauptkrite-
rien fiir die Diagnosesicherung des HFA/AS sein. Damit wére ein weiteres diagnostisches
Kriterium gegeben, dass bereits zu einem frithen Zeitpunkt der Entwicklung des Kindes Auf-

schluss iiber eine eventuelle Erkrankung an HFA/AS geben konnte. Allerdings muss man da-
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zu sagen, dass die zu diesem Thema veroffentlichten Studien die motorischen Fiahigkeiten
nicht immer mit standardisierten Testverfahren zu messen versuchten. Daher sind die Ergeb-

nisse der Studien ohne Anwendung von standardisierten Testverfahren kritisch zu betrachten.

Fall-Beschreibungen und klinische Studien mit nicht-standardisierten Testverfahren

Asperger selbst zeigte bereits in seinen Fallbeschreibungen (Asperger, 1944), dass motori-
sche Defizite im Sinne einer schwachen motorischen Koordination, bei den betroffenen Kin-
dern vorlagen: “seine Bewegungen waren nie natiirlich und spontan....im Hinblick auf die
eigene Koordination des ganzen motorischen Systems. Stattdessen schien es, dass er nur fihig
war die Muskelanteile zu bewegen, welche einer bewussten Willenssteuerung unterlagen®.
(p57). Weiterhin beobachtete Asperger eine fehlende Mimik und somit einen fehlenden oder
mangelhaften Gesichtsausdruck. Daneben bemerkte er Storungen im Bereich der feinmotori-
schen Fahigkeiten: “dieses motorisch ungeschickte Kind hatte eine gréisslich Handschrift...
Die Schreibfeder gehorchte ihm nicht... er korrigierte ohne auf das duB3ere Erscheinungsbild
zu achten und schrieb neue Buchstaben einfach iiber die alten*“(p63). Zudem beschrieb er eine
fehlende Bewegungsfliissigkeit.

Baumann (Bauman, 1992) beschrieb eine grole Ansammlung an motorischen Symptomen bei
Menschen mit Autismus. Als kennzeichnende Merkmale stellte er heraus: Ungeschicklichkeit,
Schwierigkeiten, organisierte Bewegungen und Handlungen parallel durchzufiihren, Hyperak-
tivitdt und Flattern mit den Hénden. Er stellte fest, dass die motorischen Stérungen besonders
deutlich unter stressigen und angespannten Bedingungen wurden. Daneben beobachtete Bau-
mann sogenannte ,,neurologische soft signs*. Darunter versteht man motorische Probleme, die
mit anderen Erkrankungen assoziiert sind, beispielsweise Sprachstérungen oder friihkindli-
cher Autismus bzw. Asperger-Syndrom (Touwen, 1982;Powell und Bishop, 1992;Kalverboer,
1993). Baumann et al. fielen bei ihrer Studie eine verminderte Balance, verminderte Koordi-
nation, verminderte Finger-Daumen-Opposition, Muskeltonus -Abnormalititen und Reflex-
Abnormalititen auf.

Vilensky et al. (Vilensky ef al., 1981) verglich 21 an Autismus erkrankter Kinder (3,3-
10Jahre) mit 15 normalentwickelten (3,9-11,3Jahre) und 5 hyperaktiv-aggressiven Kindern.
Sie fiihrten bei allen Kindern einen motorischen Test und einen IQ-Test durch. Im motori-
schen Test sollten die Kinder barfuss iiber eine Gummibahn in ihrer normalen Geschwindig-
keit gehen. Bei den Kindern mit Autismus wurden Auffilligkeiten des Ganges gesehen. Sie
zeigten eine reduzierte Schrittlinge, ansteigende Standzeiten, ansteigende Hiiftbeugung beim
Zehenspitzenanheben und abfallende Kniestreckung und FuBknochel - Dorsoflexion beim

Bodenkontakt. Die Gangauffilligkeiten dhnelten denen von an M. Parkinson erkrankten Per-



sonen. Daher vermutete Vilensky, dass das autistische Syndrom mit einer spezifischen Dys-
funktion des motorischen Systems einhergeht, wobei neben anderen Strukturen die Basal-
ganglien im besonderen betroffen sein konnten.

In diesem Zusammenhang untersuchte Hallett et al. (Hallett et al., 1993) die Existenz von
Parkinson-dhnlichen Stérungen bei 5 Erwachsenen mit der Diagnose Autismus. Er verglich
ihren Gang mit dem von 5 Kontrollpersonen. Die Kontrollpersonen und die an Autismus er-
krankten Erwachsenen waren beziiglich des Alters vergleichbar. Dabei zeigten die untersuch-
ten Autisten entgegen den Erwartungen normale Ganggeschwindigkeiten und normale
Schrittlingen. Allerdings wurde ein herabgesetzter Bewegungsbereich des FuBBknochels, eine
geringfiigig herabgesetzte Knie-Flexion und GangunregelméfBigkeiten beobachtet. Diese
Form der Storungen weckte den Verdacht auf eine Storung im Bereich des Kleinhirns.
Daneben sah man eine Verzogerung bei dem Beginn, der Anderung oder des Anhaltens einer
Bewegungsfolge. Diese Symptome wiirden eher fiir eine extrapyramidale Stérung sprechen.
Weiterhin wurden bei den Autisten ausdrucklose Gesichter mit kleinen spontanen Bewegun-
gen beobachtet.

Leary und Hill (Leary und Hill, 1996) legten eine erforschende Analyse der Veroffentli-
chungen iiber Bewegungsstorungen bei Autismus vor. Anstatt die motorischen Storungen nur
als Symptom des Syndroms ,,Autismus/Asperger-Syndroms* zu sehen, schlugen sie vor, dass
die Symptome der Bewegungsstérung eine bedeutungsvolleren Einfluss auf die Hauptmerk-
male von Autismus/Asperger haben konnten. Im Besonderen war es ihr Ziel, zu zeigen, dass
einige, der den sozialen Bereich betreffenden Charakteristika von Autismus, auf den neurolo-
gischen Symptomen der Bewegungsstorung basieren konnte. Sie folgerten, dass es moglich
sei, soziale Auffilligkeiten wie Fehlen von ,hédtscheln®, sozial ungemessene Gesten, Gleich-
giiltigkeit gegeniiber Liebe und Zuneigung mit neurologischen Bewegungsstérungen wie ab-
normaler Haltung und Muskeltonus, Dyskinesie und merkliche Unteraktivitit zu verbinden.
Leary und Hill vermuteten, dass man durch die motorischen Stérungen bei Autismus eine
Moglichkeit haben konnte, bereits bekannte Stérungen im Syndrom Autismus besser verste-
hen oder erkennen zu kdnnen.

Teitelbaum et al. (Teitelbaum et al., 1998) verglichen in ihrer Studie 17 Kinder mit Autis-
mus und 15 gesunde Kinder, in dem sie von beiden Gruppen Video-Aufnahmen machten.
Beim Bewerten der Videos achteten sie auf die Form, wie die Kinder lagen, wie sie sich auf-
richteten, wie sie salen, wie sie krabbelten und wie sie standen und gingen. Sie beobachteten
Storungen der Bewegungen bei autistischen Kindern im Alter von 4-6 Monaten, lange bevor
die Diagnose Autismus gestellt wurde. Beobachtet wurden Storungen bei der Form des Mun-
des und bei einigen oder allen Meilensteinen der Entwicklung wie z.B. Liegen, Aufrichten,

Sitzen, Krabbeln oder Gehen.
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Studien mit standardisierten motorischen Testverfahren

1. Beeintrichtigungen im Bereich der Motorik bei Kindern mit Autismus

bzw. Asperger-Syndrom

Gillberg (Gillberg, 1998) fiihrte mit einer Gruppe von Asperger-Kindern den Griffiths-Test
durch. Dabei lag die grobmotorische Komponente des Testes mehr als 15 Punkte unter dem
Gesamt-1Q, was fiir eine deutliche Storung der grobmotorischen Fihigkeiten spricht.

In einer Studie von Noterdaeme et al. (Noterdaeme ef al., 2002) wurden 11 Kinder mit kind-
lichem Autismus, 11 Kinder mit expressiver Sprachstérung, 11 Kinder mit rezeptiver Sprach-
storung und 11 Kontrollkinder einem 1Q-Test (Kaufman ABC), einem Sprachtest (Heidelber-
ger Sprachentwicklungstest), einem Test zur Bestimmung der Héndigkeit und einem standar-
disierten neurologischen Test unterzogen. Kinder unterhalb eines normalen IQ-Wertes wur-
den von der Studie ausgeschlossen. Der motorische Test beinhaltete Aufgaben zur Feinmoto-
rik (sequentielle Finger-Opposition, Steckbrett, Ziehen, Schneiden, Mutter und Bolzen inein-
ander Drehen), Grobmotorik (Gehen, Rennen, Treppen steigen, Muskeltonus), Balance (auf
einem Bein stehen/hiipfen, Zehenspitzengang, Fersengang), Koordination (Hand-
Pro/Supination, Ferse-Zehen-Alternierung, Hand-SchlieBbewegung simultan rechts und
links/abwechselnd rechts und links) und Mundbewegungen (Lippenbewegungen, 2 Arten von
Zungenbewegungen, Qualitdt der Mundbewegungen wihrend des Sprechens). Beziiglich des
IQ konnte man keinen Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen feststellen. Die au-
tistischen Kinder allerdings waren signifikant élter. Bewertet wurden im motorischen Test die
Qualitédt und die Quantitidt der Bewegung. Die Quantitidt wurde beurteilt, in dem man bei ein-

zelnen Aufgaben Zeitmessungen vornahm. Untersucht wurden die

- sequentiellen Fingerbewegungen zur Priifung der Feinmotorik
(Zeit, die gebraucht wird um 5 Durchgiinge zu vollenden),

- Hand-Pro/Supination zur Priifung der Koordination
(Zeit, die gebraucht wird, um 5 Durchgénge zu vollenden)

- Ein-Bein-Stand zur Priifung der Balance

(maximale Zeit, die man auf einem Bei stehen kann).

Als Ergebnis sahen Noterdaeme et. al., dass die Kinder mit HFA und die Kinder mit einer
spezifischen Sprachstorung (rezeptiv oder expressiv) mehr motorische Probleme als die Kon-

trollkinder hatten.
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Bei der qualitativen Messung der Motorfunktion zeigte sich, dass es einen signifikanten Un-
terschied zwischen der Gruppe der Kinder mit Autismus und der Gruppe der Kontrollkinder
in den Bereichen Feinmotorik, Grobmotorik und Balance gab. Keine signifikanten Unter-
schiede sah man dagegen in den Bereichen Mundbewegungen und Koordination. Bei der
Messung der quantitativen Motorfunktion zeigten sich Unterschiede zwischen diesen beiden
Gruppen vor allem im Bereich Balance. Betrachtet wurden weiterhin die Rechts/Links Unter-
schiede und der Effekt des Geschlechtes auf die neuromotorischen Ergebnisse. Beziiglich der
Rechts/Links-Unterschiede sah man unterschiedliche Messwerte fiir die dominante und nicht-
dominante Seite des Korpers. Allerdings sah man keine signifikanten Unterschiede zwischen
den vier Untersuchungsgruppen in diesem Bereich. Betrachtet man den Einfluss des Ge-
schlechtes bei der Durchfiithrung der motorischen Aufgaben, so sah man, das keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen Jungen und Midchen in den 5 motorischen Bereichen vorliegen.
Auferdem sah man ebenso keine signifikanten Unterschiede zwischen Jungen und Médchen
zwischen den vier Untersuchungsgruppen. Weiterhin wurde der Einfluss des Alters auf die
Motorfunktion untersucht, wobei sich aber kein statistisch signifikanter Effekt auf die motori-
schen Messwerte feststellen liel3.

Zusammenfassend beurteilten Noterdaeme et al., dass die qualitative Komponente zwischen
Autisten und der Kontrollgruppe mehr Unterschiede zeigt als die quantitative Komponente
mit Ausnahme des Bereiches der Balance. Noterdaeme et al. vermuteten in diesem Zusam-
menhang, dass es eine Beziehung zwischen Geschwindigkeit und Genauigkeit bei der Erfiil-
lung der Bewegung geben konnte. Auf die Anweisung hin ,,so schnell und so korrekt wie
moglich die erforderlichen Bewegungen auszufiihren, beobachtete man, dass die Kinder da-
zu tendierten (am wenigsten die Kinder mit Sprachstorung), die Betonung auf die Geschwin-
digkeit zu legen und dafiir die Bewegungen weniger korrekt auszufiihren. Eine andere Erkli-
rung wire laut Noterdaeme et al., dass die Anzahl der Bewegungszyklen, bei denen die Zeit
gestoppt wurde, bei der Feinmotorik und bei der Koordination zu gering bemessen gewesen
sei, im Vergleich zur den Messungen bei der Balance. Eine groflere Anzahl an Zyklen konnte
demnach moglicherweise klare und signifikante Unterschiede auch in diesen Bereichen zei-
gen. Noterdaeme et al. stellten sich die Frage, ob man aufgrund des Grades der motorischen
Funktionsstorung zwischen Autismus/rezeptiven Sprachstorungen und expressiven Sprachsto-
rungen differenzieren konnte. Allerdings sah man eine kleine Gruppe von Kindern mit rezep-
tiven Sprachstérungen und Autismus, deren Durchfithrung der Aufgaben mit der der Kon-
trollkinder vergleichbar war. Daher vermuteten Noterdaeme et al., dass es moglicherweise
Untergruppen innerhalb des Krankheitsbildes Autismus und rezeptive Sprachstorung gibt,
was bedeuten wiirde, dass die Gruppe der rezeptiv sprachgestorten und der autistischen Kin-

der heterogen wire. In der Studie von Noterdaeme et al. fiel nebenbei anamnestisch noch auf,
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dass zwei Drittel der Kinder mit Autismus und Kindern mit Sprachstorungen Schwierigkeiten
mit alltdglichen Routinehandlungen wie Rad-Fahren, Schreiben, mit Messer und Gabel-Essen,

Anziehen etc. hatten.

2. Unterscheiden sich die motorischen Fihigkeiten bei Kinder mit HFA

und Asperger-Syndrom ?

Ghaziuddin. Butler, Tsai (Ghaziuddin ef al., 1994) testeten 11 Asperger-Kinder und 9 High-
Functioning-Autisten im Alter von 9-20 Jahren mit dem Bruininks-Oseretsky-Test. Dieser
Test misst grob- und fein motorische Fihigkeiten sowie die Koordination der oberen Extremi-
tit (v.a. Ball-Fertigkeit). Sie wollten mit ihrer Studie untersuchen, in welchem Ausmalf sich
die Kinder mit Asperger Syndrom von den Kindern mit HFA beziiglich der Motorik unter-
schieden. Sie konnten sehen, dass sowohl die Kinder mit Asperger Syndrom als auch die Kin-
der mit HFA Schwierigkeiten im Bereich der Koordination zeigten. Daraus folgerten sie, dass
motorische Tests, welche unter anderem die Koordination priifen, nicht geniigend geeignet
sind, die beiden Krankheitsbilder voneinander zu unterscheiden. Sie vermuteten allerdings,
dass sich die Kinder mit Asperger-Syndrom von den Kindern mit HFA beziiglich der Art und
Weise, wie sie die Bewegungen durchfiihren, unterscheiden konnten.

Majiviona und Prior (Manjiviona und Prior, 1995) wollten in ihrer Studie die Niitzlichkeit
der motorischen Storung bei Autismus/Asperger-Syndrom als ein diagnostisches Kriterium
priifen. Ihr Ziel war es damit verschiedene Untergruppen in der Autismuspopulation zu unter-
scheiden. Dazu testeten sie 12 Kinder mit Asperger-Syndrom zw. 7-17 Jahren und 9 Kinder
mit High-Functioning-Autismus zw. 10-15 Jahren mit einem IQ-Test und mit einem standar-
disierten Verhaltenstest. Dieser sollte vor allem Bewegungsstorungen (TOMI-H) erfassen.
Der angewandte Test (TOMI-H) beinhaltete Untertests zu Ball-Fertigkeiten, Handgeschick-
lichkeit und Balance. Majiviona und Prior nahmen an, dass unterschiedliche Bewegungssto-
rungen den Asperger-Autismus vom HFA unterscheiden. Allerdings zeigte sich bei den Er-
gebnissen, dass es keine signifikanten Unterschiede bei den motorischen Stérungen zwischen
den Asperger-Kindern und den Autismus-Kindern gab. Damit kénnen die motorischen Sto-
rungen bei Autismus nicht als Trennungskriterium fiir Asperger und HFA verwendet werden.
Allerdings zeigte die Hélfte der Personen beider Gruppen motorische Schwichen und schwa-
che Ausfiithrungen der motorischen Tests im Vergleich zu normalen Daten. Majiviona und
Prior folgerten daraus, dass die motorischen Storungen kein isoliertes Symptom sind, sondern
wahrscheinlich mit durchgehenden Bewegungsstérungen der Grob- und Feinmotorik verbun-

den sind.
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In einer Studie von Miyahara (Miyahara et al., 1997) wurde die Fragestellung untersucht, ob
die motorische Storung beim Autismus als diagnostisches Kriterium dienen konnte. In dieser
Studie verglich man 26 Kinder mit der Diagnose Asperger-Syndrom mit 16 Kindern mit
Lernbehinderung im Alter von 6-15 Jahren. Man wendete das Bewegungs-ABC (iiberholte
Version des TOMI-H) an, einen standardisierten Test fiir motorische Storungen. Dieser bein-
haltete Untertests zu Hand-Geschicklichkeit, Ball-Fertigkeit und Balance. Weiterhin wurde
zur IQ-Bestimmung ein 1Q-Test durchgefiihrt. Als Ergebnis der Studie zeigte sich, dass die
Rate an motorischen Stérungen bei den Kindern mit Asperger-Syndrom héher war (85% zeig-
ten Auffilligkeiten). Einen deutlich signifikanten Unterschied erkannte man zwischen den
beiden Vergleichsgruppen im Bereich der Handgeschicklichkeit. Hierbei waren die Kinder
mit Asperger deutlich schlechter. Nicht signifikant aber bemerkbar war auch der Unterschied
im Bereich der Ball-Fertigkeiten, wobei die Kinder mit Asperger-Syndrom schwécher waren.
Bei der Betrachtung des Zusammenhangs zwischen 1Q und motorischer Funktion konnte kei-
ne Beziehung zwischen intellektueller und motorischer Funktion gefunden werden. Fasst man
die Ergebnisse von Majiviona und Miyahara zusammen, so stiitzen diese die Annahme einer
generellen durchgehenden Bewegungsstorung bei Personen mit Autismus bzw. Asperger-
Syndrom.

Green et al. (Green et al., 2002) untersuchten in ihrer Studie das Ausmaf} und die Schwere
der motorischen Schwéche bei Kindern mit Asperger-Syndrom. Das Alter der Kinder lag zwi-
schen 6 und 10 Jahren. AuBerdem wollten sie untersuchen, ob die motorischen Schwierigkei-
ten als kennzeichnend und damit als syndrom-spezifisch zu werten sind. Hierzu verwendeten
sie die Movement Assessment Battery of children (Henderson und Sugden, 1992) , einen
standardisierten Test fiir motorische Schwichen. Bei der Studie nahmen 11 Asperger-Kinder,
bei denen die Diagnose mithilfe des ADI gesichert wurde und 9 Kinder mit Specific Deve-
lopment Disorder of Motor Function als Kontrollgruppe teil. Der verbale IQ der Kinder in
beiden Gruppen lag iiber 80. Als Ergebnis sah man, dass die Asperger-Kinder eine motorische
Schwiche zeigten. Bei den Bereichen Ball-Fertigkeit, Balance und Hand-Geschicklichkeit
zeigten alle Kinder eine motorische Schwéche, auch die Kontrollgruppe. Allerdings zeigte
sich, dass die Werte bei den Kindern mit Asperger-Syndrom vor allem bei der Hand-
Geschicklichkeit signifikant schlechter waren als die der Kontrollgruppe. Green et al zogen
den Schluss, dass es eine hohe Privalenz von ,,Ungeschicklichkeit” beim Asperger Syndrom
gibt. Bei allen in der Studie getesteten Asperger-Kindern sah man eine motorische Stérung,
wobei die Schwere der Storung nicht einheitlich sondern variabel war. Die Kinder mit Asper-
ger-Syndrom fiihrten die motorischen Aufgaben deutlich schlechter durch als die Kontroll-
gruppe, wobei der Unterschied am deutlichsten bei den Ball-Fertigkeiten zu sehen war. In der

Studie waren 3 Kinder mit Asperger-Syndrom, die vorher nur durch ihre motorischen Schwie-
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rigkeiten aufgefallen waren. Den Eltern und Lehrern waren die sozialen Schwierigkeiten aber
aufgefallen. Die Diagnose eines Asperger-Syndroms wurde aber vor der Studie nicht gestellt.
Green et al. stellten sich die Frage, ob es moglich wire durch spezifische motorische Tests
frither zur Diagnose Asperger zu kommen. Leider konnte man in der Studie keine sensitiven
Aufgaben herausstellen, die spezifisch fiir das Asperger-Syndrom priifen wiirden. Daher
scheint demnach die motorische Schwéche bei den Kindern mit Asperger kein Schliisselkrite-
rium bei der Diagnosestellung des Asperger-Syndroms zu sein. Das Problem au3erdem ist,
dass Ungeschicklichkeit eine relativ allgemeine Begleiterscheinung bei vielen Entwicklungs-
storungen ist (Powell und Bishop, 1992;Kadesjo und Gillberg, 2001). Die Beobachtung von
Green war, dass Kinder, die Stérungen in anderen Bereichen hatten, oft begleitend dazu moto-

rische Storungen, vor allem die motorische Kontrolle betreffend, aufwiesen.

3. Gibt es spezifische Ursachen fiir die motorischen Defizite bei HFA/AS ?

Minshew et al. (Minshew et al., 1997) testeten in einer Studie 33 Personen mit HFA (mittle-
res Alter 20.91 Jahre) und 33 gesunde Kontrollpersonen (mittleres Alter 21.21) im Alter zwi-
schen 12 und 40 Jahren mit einer neuropsychologischen Testbatterie, welche Tests zur Prii-
fung der sensorische Wahrnehmung, der basalen Aufmerksamkeitsfihigkeiten, der motori-
schen Fiahigkeiten, der einfachen und komplexen Sprache, des einfachen und komplexen Ge-
dédchtnisses, des logischen Denkens und des visuell-raumlichen Denkens beinhaltete. Der mo-
torische Teil des Testes setzte sich aus Fingertipp-Aufgaben (Developmental Test of Visual-
Motor Integration), Steckbrett-Aufgaben (Grooved Pegboard) und dem Trail-Making Test A
zusammen. Die Aufgaben sollten mit der dominanten Korperseite durchgefiihrt werden. Mit
der Durchfiihrung der Testbatterie wollten Minshew et al. die Hauptdefizite von Personen mit
Autismus untersuchen.

Bisher vermutet man als Hauptdefizite Beeintrichtigungen in den Bereichen der sensorischen
Wahrnehmung, der basalen Aufmerksamkeitsfihigkeiten oder der generalisierte Aufmerk-
samkeit beziiglich des extrapersonalen Raumes, des anterograden Gedichtnisses, der auditi-
ven Informationsverarbeitung, der hohergestellten Gedichtnisfdahigkeiten, des abstrakten
Denkens, der exekutive Funktionen und der Kontrollmechanismen der Aufmerksamkeit.

Als Ergebnis der Tests zeigten sich Beeintriachtigungen im Bereich der Motorik, des komple-
xen Gedéchtnisses, der komplexen Sprache und des logischen Denkens. Dagegen wurden
keine Schwierigkeiten in den Bereichen Aufmerksamkeit, einfaches Gedéchtnis, einfache
Sprache und visuell-riumliches Denken gesehen. Bei der Motorik zeigte sich dass die Durch-
fiihrung des Trail-Making A und des Steckbrettes den Personen mit Autismus signifikant

mehr Schwierigkeiten bereitete als den Kontrollpersonen. Beide Test priiften die Handge-
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schicklichkeit. Dagegen zeigte sich bei der Durchfiihrung der Fingertipp-Aufgabe kein Unter-
schied zwischen Kontrollgruppe und der Gruppe der Personen mit Autismus. Dieser Test
priifte eher die elementaren motorischen Féahigkeiten. Das Muster an Beeintrichtigungen lie3e
sich nach Minshew et al. vereinbaren mit einer selektiven Beeintrichtigung der komplexen
Informationsverarbeitung, wobei die visuell-rdumliche Verarbeitung nicht mitbetroffen ist.
Man konnte auch sagen, dass eine selektive Beeintrichtigung von bestimmten hoheren Fihig-
keiten besteht, wobei einfache Fihigkeiten des gleichen Bereiches unbeeintrichtigt oder sogar
verstirkt sind und basale Féahigkeiten ebenfalls intakt sind. Wenn die basale Aufmerksamkeit,
die sensorische Wahrnehmung und die assoziativen Gedichtnisleistungen nicht ausreichend
genug funktionieren wiirden, konnte dies zu einem mangelnden Bewusstwerden von Details
fiihren. Im Fall des Krankheitsbildes Autismus ist dies allerdings wahrscheinlich nicht der
Fall. Denn die betroffenen Personen kdnnen sich gut auf Details fixieren. AuBerdem wiirden
sie bei Beeintrichtigungen in den obengenannten Bereichen nicht die starken Reaktionen auf
triviale Verdnderungen der Umgebung zeigen.

Nach Minshew et al. ist das gefundene Ergebnismuster der Studie nicht mit der Theorie eines
einzelnen Anfangsdefizites vereinbar. Bei diesem wird ndmlich davon ausgegangen, dass ein
Defizit am Anfang steht. Dieses basale Defizit zieht die anderen Beeintrichtigungen nach
sich. Diese Theorie wurde aufgestellt, da man in den durchgefiihrten Studien Defizite nur auf
einem Gebiet eruieren konnte. Allerdings wurden oft auch nur ein oder zwei Fahigkeiten in
den Studien untersucht. Das gefundene Muster an Beeintrichtigungen lédsst sich am ehesten
nach Minshew et al. anhand eines Multi-Anfangsdefizit-Modell erkliaren. Dabei spiegelt das
Muster der Beeintrichtigungen die Komplexitit der Anforderungen, die an die Informations-
verarbeitung gestellt werden, wider. Dieses gefundene neuropsychologische Profil ist passend
zu der neurophysiologischen Charakterisierung des Krankheitsbildes Autismus. Bei dieser
wird davon ausgegangen, dass eine Storung der spiten Informationsverarbeitung fiir die Be-
eintrichtigungen im Rahmen des Krankheitsbildes Autismus verantwortlich ist, und dass die
frithe Informationsverarbeitung unbeeintréichtigt ist.

Weimer, Schatz, Lincoln et al. (Weimer et al., 2001) untersuchten in ihrer Studie motorische
Beeintrichtigungen bei Kindern und jungen Erwachsenen mit AS. Hierzu testeten sie 10 Kin-
der und junge Erwachsene mit einem mittleren Alter von 15,7+/- 3.6 Jahre (9-19 Jahre), wel-
che die DSM-IV Kiriterien fiir das Asperger-Syndrom erfiillten sowie eine Kontrollgruppe von
10 ménnlichen Jugendlichen mit einem mittleren Alter von 15.9 +/- 3.8 Jahre (8.3-20.9 Jahre),
welche keine neurologischen Beeintrichtigungen aufwiesen, mit einer breiten Batterie an mo-
torischen Tests. Mithilfe der Tests konnten die Bereiche motorische Geschwindigkeit, Fein-

motorische Kontrolle, motorische Planung, Balance, visuomotorische Funktion und Apraxie
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untersucht werden. Die beiden Gruppen waren beziiglich Alter, Geschlecht, sozio6konomi-
schem Status und verbalem IQ vergleichbar.

Es zeigte sich, dass die Kinder und Jugendlichen mit AS bei den klassischen Tests der motori-
schen Funktion im Vergleich zu den gesunden Kontrollen keine Beeintriachtigungen aufwie-
sen. Die Kinder und Jugendlichen mit AS zeigten in den Tests fiir Apraxie (hier im Besonde-
ren bei den Aufgaben, welche eine bestimmte Haltung des gesamten Korpers erforderten),
Einbein-Balance mit geschlossenen Augen, in einer Reihe gehen und Finger-Daumen-
Apposition eine schwichere Durchfiihrung als die gesunden Kontrollpersonen. Keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen wurden bei den Tests des Finger-Tippens,
des Steckbrettes, des Spurziehens oder der visuomotorischen Integration gesehen.

Die gefundenen Muster der Beeintridchtigungen lieBen Weimer, Schatz, Lincoln et al. vermu-
ten, dass der mangelnden Koordination, wie sie bei dem Test bei den Kindern Jugendlichen
mit AS beobachtet wurde, eher ein Defizit der Sensorik als ein Defizit der Motorik zugrunde
liegen konnte. Denn die grofSten Unterschiede zwischen den Kindern und Jugendlichen mit
AS und der Kontrollgruppe traten bei den Tests auf, bei deren Durchfiihrung die Propriozep-
tion eine zentrale Rolle einnimmt. Es sind drei sensorische Systeme an der Aufrechterhaltung
der Balance beteiligt. Imbalance und Bewegung zu erfiihlen sind die Hauptaufgaben des
vestibuldren Systems. Die Wahrnehmung der Propriozeption versorgt den Korper mit Infor-
mationen iiber die Stellung des Korpers oder die Bewegungen des Korpers im Raum. Als letz-
tes gibt es noch das visuelle System, das dem Korper Informationen dariiber liefert, wie der
Koper sich in Relation zur Aulenwelt befindet.

Die Probanden der Studie von Weimer, Schatz, Lincoln et al. zeigten keine Schwierigkeiten
bei dem Einbein-Balance-Test, wenn sie die Augen offen hatten. Wenn sie allerdings aufge-
fordert wurden die Augen zu schlieen, zeigten sich signifikante Beeintrichtigungen. Dies
lieBe vermuten, dass entweder das vestibuldre oder das propriozeptive System bei den Kin-
dern und Jugendlichen beeintrichtig sein kdnnte. Betrachtet man sich die Tatsache, dass Per-
sonen mit vestibuldren Abnormalititen gewohnlich symptomatisch sind und iiber Schwindel
oder Schwindelgefiihle klagen, so scheint es wahrscheinlicher zu sein, dass Personen mit AS
an Defiziten der Propriozeption leiden. Die Befunde des Finger-Daumen-Appositions-Tests
unterstiitzen diese Theorie. Die Kinder und Jugendlichen mit AS zeigten eine schwache
Durchfiihrung der repetitiven Finger-Daumen-Apposition, wobei sie nur spérlich den visuel-
len Input nutzten um potentielle Defizite der Propriozeption zu bewiltigen. Bei der Durchfiih-
rung der sequentiellen Bewegungen waren die Kinder und Jugendlichen mit AS nicht beein-
trachtigt, da sie hierbei hiufiger das visuelle System gebrauchten. Der Gebrauch des visuellen
Systems konnte ihnen helfen die potentiellen propriozeptiven Defizite wihrend der Durchfiih-

rung der Bewegung zu bewiltigen. Propriozeptive Defizite konnten nach Weimer, Schatz,
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Lincoln et al das ,,ungeschickte,, Erscheinungsbild der Personen mit AS erklidren. Auch konn-
ten Abnormalitiiten der Propriozeption und anderer sensorischer Netzwerke der ideomotori-
schen oder der kinetischen Apraxie zugrunde liegen (Groth-Marnat, 1997). Dies lie3 Weimer,
Schatz , Lincoln et al. vermuten, dass die Kinder und Jugendlichen iibermifig auf einen visu-
ellen Input angewiesen sein konnten, um ihre Balance und die Position im Raum aufrecht zu
erhalten.

Weimer, Schatz, Lincoln et al. bemerkten dass man die Studie etwas kritisch sehen miisste,
denn die Gruppe der Kinder und Jugendlichen mit AS hatte eine gro3e Vielfalt an neurologi-
schen und Geburtsabnormalititen. Fiinf der Probanden mit AS hatten abnormale perinatale
Ereignisse (Nabelschnurumschlingung, milde Blutvergiftung, schwache respiratorische Leis-
tung), drei hatten eine Vorgeschichte mit Anfallsleiden und vier hatten die Diagnose
ADD/ADHD. Allerdings konnten keine konsistenten Muster hier erkannt werden, die fiir die

gefundenen Defizite sprechen konnten.

2. 2. 3 Neuroanatomische Grundlagen

1. Teil: Allgemeine Grundlagen

Neuroanatomie des motorischen Systems (Trepel, 1999)

Das motorische System setzt sich aus verschiedenen Elementen zusammen. Diese steuern im
Zusammenspiel die Ausfithrung von Bewegungen. Die wichtigsten zerebralen Strukturen sind
hierbei das Kleinhirn, die Basalganglien und die Olive. Diese drei Hauptschaltstellen des mo-
torischen Systems sind iiber viele Nervenfaserziige miteinander verbunden und stehen in In-

formationsaustausch.

Wie entsteht eine willkiirliche Bewegung?

Zunichst wird im limbischen System die Absicht bzw. der Antrieb fiir die Ausfithrung der
Bewegung generiert. Ohne Antrieb oder Absicht wiirde der Bewegungsplan erst gar nicht auf
den Weg gebracht werden. Ist das limbische System aktiviert und ist ein Antrieb oder eine
Absicht vorhanden, wird der Assoziationskortex der GroShirnhemisphéren aktiviert. Hier ent-
steht der Bewegungsentwurf zu der Handlung, welche ausgefiihrt werden soll (z. B. ein Loffel
Suppe soll zum Mund gefiihrt werden). Der Assoziationskortex ist mit anderen zerebralen
Strukturen verbunden. Er sendet Impulse an das Kleinhirn, die Basalganglien und an den mo-

torischen Kortex der Grohirnrinde.
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Kleinhirn:

Das Kleinhirn verarbeitet und moduliert den Bewegungsentwurf des Assoziationskortex und
dient zur Feinabstimmung der Bewegung. Es koordiniert die einzelnen Muskeln, die an der
Bewegung beteiligt sind. Vom Kleinhirn werden Bahnen zum Thalamus, zum Ncl.ruber und
zur Olive ausgesendet. Die Bahnen zur Olive und zum Ncl.ruber sind Teil eines Riickkopp-

lungsmechanismus.

Basalganglien

Im Gebiet der Basalganglien (Ncl.caudatus, Putamen, Globus pallidus, Claustrum, corpus
amygdaloideum) wird der Bewegungsentwurf des Assoziationskortex entweder zugelassen
oder unterdriickt. Auerdem kann er auch hier wie im Kleinhirn modifiziert werden. Die Ba-

salganglien geben Bahnen zum Thalamus ab.

Motorischer Kortex
Die Impulse, die vom Assoziationskortex ankommen, werden nicht direkt weitergeleitet. Sie

»warten* sozusagen auf das Startsignal, das iiber den Thalamus eingeht.

Thalamus

Ausgehend von Kleinhirn und Basalganglien, ziehen Nervenfasern zum Thalamus. Der Tha-
lamus ist eine weitere Schaltstelle im motorischen System. Abhingig von der Qualitét der
Impulse (aktivierend oder hemmend), die von Kleinhirn und Basalganglien eingehen, werden
die Impulse des Bewegungsablaufes mehr oder weniger stark an die motorischen Areale der
GroBhirnrinde weitergeleitet.

Findet iiber den Thalamus eine Aktivierung der motorischen Felder statt, so kann der dort
»wartende* Bewegungsentwurf, der durch das Kleinhirn und die Basalganglien modifiziert
wurde, losgeschickt und zur Ausfiihrung gebracht werden. Uber die absteigenden Fasern der
Pyramidenbahn lduft die Information des geplanten Bewegungsablaufes zu den einzelnen an
der Bewegung beteiligten Muskeln. Eine Kopie wird zusétzlich an die Olive geleitet. Die Oli-
ve iibernimmt eine Art Riickkopplungsfunktion fiir das Kleinhirn. Uber die Olive kann so die
laufende Bewegung stindig kontrolliert werden. Falls es nétig sein sollte, kann dann eine

Korrektur der Bewegung iiber das Kleinhirn erfolgen.
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Schema 1: Das motorische System

Limbisches System
(Absicht/Antrieb)

¥

Asszoziationskortex
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3. Teil: Motorische Defizite bei HFA/AS und neuroanatomische Korrelate

Geht man auf die Suche nach den neuro-anantomischen Korrelaten zu den berichteten moto-
rischen Defiziten bei HFA/AS, so findet man in der Literatur oft unterschiedliche Angaben
iber die Regionen des Gehirnes, die bei HFA/AS-Personen beeintréichtigt zu sein scheinen.
Die stirksten Hinweise beziiglich der Lokalisation der Stérungen lieferten post-mortale Stu-
dien und Neuroimaging-Studien. Bislang konnte jedoch keine charakteristische Region, wel-
che fiir die motorischen Defizite verantwortlich ist, herausgearbeitet werden. Es gibt Befunde
zu strukturellen Auffilligkeiten bzw. Aktivitdtsunterschieden im fMRI im Bereich des Klein-
hirns, des limbischen Systems, der Olive und des Assoziationskortexes. Ob diese Befunde die
motorischen Defizite bei Patienten mit HFA/AS geniigend erklidren, konnen ist unklar. Die am
meisten reproduzierbare Pathologie bei den autistischen Personen betrifft das Kleinhirn und
besteht in einer verminderten Anzahl an Purkinje-Zellen.

Beziiglich der Motorik ist es bisher noch nicht bekannt, in welchem Ausmal} zerebrale Ab-
normalititen bei motorischen Defiziten oder auch bei den so hiufig bei Autismus beobachte-

ten motorischen Stereotypien eine Rolle spielen.
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Mbogliche neuroanatomische Korrelate zu den motorischen Defiziten

Gehirngrofe

Den frithesten Bericht iiber eine VergroBerung des Gehirnes, festgestellt anhand einer Zu-
nahme der KopfgroBe bei Personen mit Autismus, wurde von Kanner (Kanner, 1943)selbst
vorgelegt. Er beschrieb in seiner Originalarbeit bei fiinf der elf Kinder mit Autismus ,,grof3e
Kopfe“. Weitere Untersuchungen sahen spiter ebenfalls erhohte Kopfumfinge bei Personen
mit Autismus (Steg und Rapoport, 1975;Walker, 1977). Piven et al. (Piven et al., 1992) beo-
bachteten in ihrer Studie bei autistischen Personen eine Vergroflerung der mittleren sagittalen
Gehirnareale im Vergleich zu zwei normalen Kontrollgruppen unter Beriicksichtigung des
Geschlechtes, der kongnitiven Féahigkeiten, des Alter und des Soziookonomischen Status. Sie
untersuchten die Vergroerung des Gehirnes in einer spiteren Studie beziiglich der Lokalisa-
tion genauer (Piven et al., 1996) wobei sie zur Orientierung das Koordinatensystem von Ta-
lairach und Tournoux (Talairach und Tournoux, 1988) verwendeten. Hierbei zeigte sich, dass
sich die VergroBerungen bei den autistischen Personen im Vergleich zu den Kontrollen vor
allem im temporalen, parietalen und occipitalen Lappen nach Talairach zeigten. Keine Gro-
Benunterschiede sah man im frontalen Lappen. In postmortem Analysen konnten Bailey et
al.(Bailey et al., 1998) die Befunde eines vergroBerten Gehirns bei Autismus unterstiitzen. Sie
sahen bei autistischen Personen einen Anstieg des Gehirngewichtes (Bailey et al., 1998) und
wie oben bereits erwéhnt, vergroBerte Kopfumfinge (Piven et al., 1995). Interessant ist, dass
Lainhart et al. (Lainhart et al., 1997) Beweise dafiir fanden, dass der vergroferter Kopfum-
fang oft bei der Geburt zu sehen war, aber die Makrozephalie in den ersten Jahren nicht pri-
sent war. Dies konnte auch von Studien durch Stevenson et al. (Stevenson et al., 1997) und
Courchesne et al. (Courchesne et al., 2001) bestitigt werden. Der Zeitverlauf und die Natur
der HirnvergréBerung bei Personen mit Autismus ist noch ziemlich unklar. Man weif} nicht,
wann die stirkste GroBenzunahme stattfindet, und wann ggf. das Gehirn wieder an Grofle

verliert.

Kleinhirn

Kemper und Bauman (Kemper und Bauman, 1998) fiihrten postmortale Studien an autisti-
schen Gehirnen durch. Sie verglichen bei der Autopsie die Hirnstrukturen von den autisti-
schen Gehirnen mit denen von gesunden Kontrollen. Dabei fanden sie multiple heterotope
Zellen in der Molekularzellschicht des Kleinhirnes bei einem Kind mit signifikanter Entwick-

lungsverzogerung.
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In einer postmortalen Studie von Arin et al. (Arin ef al., 1991) wurde berichtet, dass alle autis-
tischen Gehirne einen signifikanten Abfall der Zahl der Purkinje-Zellen, vor allem den poste-
rolateralen neocerebelldren Cortex und den archicerebelldren Cortex der Kleinhirn-
Hemisphiren betreffend, zeigten. Ritvo et al. (Ritvo ef al., 1986) und Bailey et al. (Bailey et
al., 1998) fanden in ihren Studien Zhnliche Befunde. Diese Storung scheint unabhéngig von
einem hinzukommenden Krampfleiden, einer Medikation und der kognitiven Funktion zu
sein. Damit wird die beschriebene verminderte Anzahl an Purkinje-Zellen zu der am meisten
reproduzierbaren pathologischen Beobachtung am autopsierten autistischen Gehirn.

Es wurden aulerdem Abnormalititen beziiglich der Zellgrof3e im Ncl.fastigii und im
Ncl.emboliformis im Dach des Cerebellums gesehen. Interessanterweise bleibt die Form der
Abnormalititen in diesen Regionen nicht iiber das Alter konstant.

Courchesne et al. (Courchesne et al., 1988) zeigten in einer MRI-Studie eine verminderte
GroBe des neocerebelliren Wurms (Lobus VI und VII) bei Autismus. Die Funde einer Hy-
poplasie des neozerebelldren Wurms konnten von anderen Forschern unter der Beriicksichti-
gung der Effekte von kognitiven Féahigkeiten in spéteren Studien bestétigt werden (Holttum et
al., 1992;Piven et al., 1992;Levitt et al., 1999;Manes et al., 1999;Hardan et al., 2001)

In fMRI-Studien sah man, dass die Kleinhirn-Pathologie mit Aufmerksamkeitsdefiziten ver-
bunden ist, und dass dieser Zusammenhang bei autistischen Personen ebenfalls vorliegt
(Townsend et al., 1996;Harris et al., 1999). Man weif} allerdings noch nicht, ob das autisti-
sche Kleinhirn tatséchlich auch fehlerhaft wihrend der Aufmerksamkeitsaufgaben funktio-
niert. Abnormale Aktivierung des Kleinhirns im Kontext von normaler Durchfiihrung der
Aufgaben konnte vermuten lassen, dass das autistische Gehirn Kompensationsmechanismen
fiir die Durchfiihrung dieser Aufgaben entwickelt hat. Alternativ konnte es sein, dass die fun-
damentale Kleinhirnfunktion fiir die Durchfithrung der Aufgaben nicht benétigt wird, und
daher wiirde diese Funktion auch nicht durch das dysfunktionale Kleinhirn beim Autismus
gestort. Die einfachste Interpretation ist, dass herabgesetztes Gewebe-Volumen aufgrund ei-
ner Reduktion der Purkinje-Zellen, zu einer abnormal herabgesetzten Aktivierung fiihrt. Eine
andere Moglichkeit wire auch, dass die Aktivititsminderung durch eine verminderte Aktivitit
des cerebralen Cortex ausgelost wird. Dieser ist iiber zahlreiche Projektionen mit dem Klein-
hirn verbunden und kann auf diese Weise Einfluss auf das Kleinhirn ausiiben und so Ursache
fiir eine dortige Aktivititsminderung sein. Es wiren daher Verbindungen zwischen Kleinhirn-
Abnormalititen und den zerebrale Abnormalititen der motorischen Abbildungen, wie man sie
bei Personen mit Autismus findet, denkbar. Der beschriebene Zellverlust an Purkinje-Zellen
(Bailey et al., 1998) konnte die Basis fiir die atypischen funktionellen Abbildungen im Klein-
hirn sein. Da zerebello-thalamo-corticale Afferenzen fast alle neocorticalen Regionen

(Schmahmann, 1996) erreichen, konnten friihe zerebelldre Abnormalititen fiir die Entwick-
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lung der zerebralen funktionalen Abbildungen schédlich sein(Courchesne, 1995;Courchesne
et al., 1995;Courchesne, 1999). Die neuralen Kreise, welche in die motorische Kontrolle ver-
wickelt sind, werden sehr wahrscheinlich sehr frith in der normalen Entwicklung aufgebaut.
Frithere fMRI-Studien zu ,,theory of mind“-Aufgaben (Baron-Cohen et al., 1999) (Happe et
al., 1996) Sprachverarbeitung (Muller et al., 1998;Muller et al., 1999), visuelle Diskriminie-
rung (Ring et al., 1999) und Gesichterwahrnehmung (Pierce und Courchesne, 2000;Schultz et
al., 2000) haben alle einen gewissen Grad an Abnormalitét der neurofunktionellen Abbildung
vermutet.

Allen et al. (Allen et al., 1998) konnten in ihrer Studie eine ungewohnliche Verteilung der
zerebelldren Aktivierung der Personen mit Autismus bei der Durchfiihrung einer nicht-visuell
stimulierten Fingerbewegung zeigen. Sie sahen bei den gesunden Erwachsenen zerebellire
Aktivationen meistens im anterioren Kleinhirn ipsilateral zu der Seite der Bewegung und Ak-
tivationen, welche auf das posteriore Kleinhirn verteilt und mehr bilateral waren bei den Per-
sonen mit Autismus.

Allen und Courchesne (Allen und Courchesne, 2003) fiihrten eine fMRI-Studie durch, bei der
sie die Muster der Aktivation innerhalb anatomisch definierter Kleinhirnregionen, die von
Interesse waren, an 8 autistischen Patienten (14-28 Jahren) und an 8 vergleichbaren gesunden
Vergleichspersonen (13-39 Jahren) priiften. Alle Personen fiihrten wihrend der fMRI-
Aufnahmen motorische Aufgaben und Aufmerksamkeits-Aufgaben durch. Bei der motori-
schen Aufgabe sollten die Probanden auf einen Knopf driicken und bei der Aufmerksamkeits-
aufgabe sollten sie auf einen visuellen Stimuli, der prisentiert wurde, ebenfalls einen Knopf
driicken. Zusitzlich wurde fiir die visuelle Stimulation kontrolliert, in dem die Personen die
visuellen Stimuli beobachteten, ohne darauf eine selektive Reaktion zu zeigen. Daneben wur-
den sensorische Aufgaben gestellt, bei denen eine Kleinhirnaktivierung gepriift wurde, die
durch visuelle Stimulation ausgeldst wird in Abwesenheit der Aufforderungen, welche Auf-
merksamkeit verlangen.

Als Ergebnis wurde gesehen, dass die autistischen Personen eine signifikant hohere Aktivie-
rung der motorischen Region des Kleinhirns (v.a. rechter superiorer Hemisphéren-Lappen
VIIa und kontralateraler Lappen VI) und eine signifikant niedrigere Aktivierung der Auf-
merksamkeitsregion des Kleinhirns zeigten (v.a kontralateraler Lobus VI, ipsilateraler Lobus
VI und linker superiorer Hemisphiren-Lappen VIla). Es wurde weiterhin eine hohe positive
Korrelation zwischen der GroBe des Kleinhirn-Hemisphérenlappens VIIa und dem Aktivitits-
ausmal in dieser Region sowohl bei den Gesunden wie auch bei autistischen Personen gese-
hen. Auflerdem zeigte sich eine groB3e positive Korrelation bei den autistischen Personen zwi-
schen der anatomischen Grofe dieser Region und der Akkuratheit wéhrend einer schnellen

Version der Aufmerksamkeitsaufgabe. Allen und Courchesne nahmen an, dass der relative
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Abfall der Aufmerksamkeits-Aktivation durch den simultanen Aktivations-Anstieg durch die
Motorik verdeckt wurde. Daher gingen sie hin und zogen die motorische Aktivation von der
Aufmerksamkeits-Aktivation ab. Danach sahen sie , dass die Aufmerksamkeits-Aktivation bei
den Autisten signifikant geringer war als bei den Kontrollen. Allen und Courchesne schlossen
daraus, dass diese Ergebnisse ein neues Licht auf die Rolle des Kleinhirns bei Aufmerksam-
keitsdefiziten bei Autismus werfen konnten und dass entwickelte Kleinhirn-Abnormalitéten
eine unterschiedliche funktionelle Verwicklung in kognitive und motorische Systeme haben
konnten.

Eine groBle Zahl an radiologischen Studien und Autopsie-Studien zeigten ebenfalls die Ver-
wicklung der Lappen VI und VII des Kleinhirn-Wurmes bei der Pathogenese des frithkindli-
chen Autismus (Courchesne, 1991, 1997).

Olive

Verinderungen der ZellgroBBe wurden in der unteren Olive des Hirnstammes beobachtet. Die
Zahl der Neuronen in jedem Alter blieb gleich. Bailey et al. (Bailey et al., 1998) beschrieben
weiterhin die Anwesenheit von ektopen Neuronen lateral der Olive bei einem Fall und eine

Malformation der Olive in 3 Fillen. Auch Kemper et al. (Kemper und Bauman, 1998) konn-

ten Malformationen der Kerne der Olive dhnlich derer von Bailey et al. zeigen.

Hirnstamm

Frithe Theorien iiber Autismus bringen den Hirnstamm in Verbindung mit einer kritischen
Rolle bei der Vermittlung von Aufmerksamkeit, Hyperaktivitit, Reaktivitit und dem Integrie-
ren von sensorischen Informationen. Rodier et al. (Rodier ef al., 1996) berichteten anhand der
Autopsie von Gehirnen, dass der Hirnstamm in seiner Grof3e bei Personen mit Autismus ver-
mindert sei, und dass diese Verminderung vor allem die Regionen zwischen dem fiinften und
siebten Hirnnerven betrifft. Gaffney et al. (Gaffney et al., 1988) sahen in ihrer Studie bei den
Personen mit Autismus in MRI-Messungen signifikant kleiner Hirnstammareale und Pons-
Messwerte.

Ein verminderter Querschnitt des Pons wurde in weiteren Studien mit autistischen Personen
gesehen (Hashimoto et al., 1989;Hashimoto et al., 1992). Hashimoto et al. (Hashimoto et al.,
1993a;Hashimoto et al., 1993b) beobachteten eine signifikante Verminderung der mittleren
sagittalen Areale des Hirnstammes und der Medulla oblongata, aber nicht des Pons bei den
Personen mit Autismus. Piven et al. (Piven et al., 1992) untersuchten die mittleren sagittalen

Areale des Hirnstammes bei Personen mit Autismus und sahen, dass diese hier eine reduzierte
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GroBe der Pons aufwiesen. Allerdings wurde bei den Studien nicht konsistent fiir den IQ kon-
trolliert. AuBBerdem verglich man oft an Autismus erkrankte Personen mit geistiger Retardie-
rung mit gesunden Personen mit normalem IQ. Die gefundenen Ergebnisse waren nicht mehr
vorhanden, nachdem fiir das totale mittlere sagittale Hirnstammvolumen, das Alter und den

1Q korrigiert wurde. Daher sind die Ergebnisse der Studien nur bedingt deutbar.

Basalganglien (Ncl caudatus, Putamen, Globus pallidus)

Es wird vermutet, dass Abnormalititen im Bereich der Basalganglien mit dem repetitiven
Verhalten korrelieren kdnnten, das man bei Personen mit Autismus typischerweise beobach-
ten kann. So konnten Sears et al. (Sears et al., 1999) in ihrer Studie sehen, dass komplexes
repetitives motorisches Verhalten positiv mit einer Vergroflerung des Nucleus caudatus korre-
liert war, wihrend Zwinge/Rituale und Schwierigkeiten mit geringen Verénderungen in der
Umgebung und des Alltages damit negativ korrelierten. Abnormalitdten im Bereich des Nuc-
leus caudatus konnten auBerdem andere Schwierigkeiten bedingen, die man innerhalb des
Krankheitsbildes Autismus vorfindet. Denn der Nucleus caudatus hat Verbindungen zum
prifrontalen Kortex (ventral und dorsolateral) und konnte so dessen Funktion ebenfalls beein-
trichtigen. AuBBerdem wird vermutet, dass er eine inhibitorische Rolle im Verhalten spielt

(Cummings, 1993).

Corpus Callosum (CC)

Das Corpus Callosum ist die grofite Bahn von Axonen, welche die beiden Hemisphéren mit-
einander verbindet. Das Problem ist, dass der Anteil der kortikalen Fasern, welche im CC
kreuzen, sehr klein ist (2-3%), und es ist hoch spekulativ, ob man von festgestellten morpho-
logischen Unterschieden in diesem Bereich auf Abnormalititen der Verbindungen schlieen
kann (LaMantia und Rakic, 1990;Aboitiz, 1992). Obwohl immer unterschiedliche Segmente
des CC bei Studien iiber Autismus betrachtet wurden, so sah man doch in den Studien konsi-
stente Funde, dass der CC generell in seiner GroB3e bei Personen mit Autismus vermindert ist.
Egaas et al. (Egaas et al., 1995) fanden, dass das kaudale Drittel des CC bei 51 Personen mit
Autismus im Vergleich zu 51 gesunden Kontrollen in seiner Grofle vermindert war. Die Per-
sonen waren beziiglich Alter und Geschlecht vergleichbar. Problematisch ist bei dieser Studie,
dass ein Drittel der Personen mit Autismus mental retardiert waren, und dass man demzufolge
vermuten kann, dass es starke IQ-Unterschiede zwischen den beiden Gruppen gab, welche die

Ergebnisse ebenfalls erkldren konnten.
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Piven et al. (Piven et al., 1997) untersuchten drei Teile des CC bei 35 Personen mit Autismus
(mittleres Alter 18 Jahre) und 36 gesunde Kontrollen (mittleres Alter 20,2 Jahre) Sie korri-
gierten ihre Analysen beziiglich Geschlecht, Gesamt-Hirn-Volumen und Handlungs-1Q. Sie
sahen, dass der posteriore Anteil und der Korper des CC bei den Personen mit Autismus in
seiner Grofle signifikant vermindert war im Vergleich zu den Kontrollen.

Manes et al. (Manes et al., 1999) untersuchte das CC bei autistischen Personen mit mittlerer
und schwerer geistiger Retardierung im Vergleich zu ebenfalls geistig retardierten Kontroll-
personen. Kontrolliert wurde beziiglich Alter, nichtverbaler 1Q, Gewicht und Grof3e. Es zeigte
sich bei den Personen mit Autismus ein signifikant kleineres CC.

In einer neueren Studie von Hardan et al. (Hardan ef al., 2001) wurde berichtet, dass die Gro-
Be der mittleren-sagittalen Regionen des CC im Genu und Rostrum bei einer Gruppe von 16
minnlichen Personen mit HFA vermindert war im Vergleich zu einer Gruppe gesunder ménn-
licher Personen. Beide Gruppen waren beziiglich Alter und soziodkonomischem Status ver-
gleichbar. AnschlieBend wurde noch fiir das Gehirnvolumen kontrolliert. Die Beobachtungen
im CC bei Personen mit Autismus sind interessant. Denn man wiirde eigentlich nach den Be-
funden, dass Personen mit Autismus ein vermehrtes Hirnvolumen aufweisen, vermuten, dass
auch das CC vergroBert ist. Umso erstaunlicher ist es, dass die oben gezeigten Funde eher
dafiir sprechen, dass diese Region in ihrer Grofle vermindert ist. Moglicherweise konnte dies
Ausdruck fiir eine allgemeinen Schwiche an Verbindungen im Gehirn von autistischen Per-
sonen sein. Auf der anderen Seite ist es moglich, dass bestimmte Schichten allein die Zunah-
me des Gehirnvolumens bedingen. Von diesen Schichten konnten dann Axone ausgehen, wel-

che in ihrer Zahl vermindert sind und im CC kreuzen (Innocenti, 1986;Lassonde et al., 1986).

Lincoln et al. (Lincoln et al., 1988) untersuchten 7 Personen mit AS, 49 Personen mit Autis-
mus und 70 Kontrollpersonen mithilfe des MRI. Sie konnten sehen, dass die Personen mit AS
ein signifikant grofleres Areal des anterioren Teils des mittleren sagittalen Corpus callosum

im Vergleich zu den Personen mit Autismus aufwiesen.

GrofBhirnhemiphéren

Rechte GroBhirnhemisphére

Es wurde beobachtet, dass Personen mit AS Probleme des nonverbalen Lernens zeigen. Die
Muster der Beeintrichtigungen des nonverbalen Lernens bei den Personen mit AS fand man
in dhnlicher Weise in Studien von Kindern und Erwachsenen mit einer Dysfunktion der rech-

ten Hemisphire (Volkmar und Rutter, 1995). Schidigungen der rechten Hemisphire oder kli-
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nische Beweise einer Dysfunktion der rechten Hemisphire, wie zum Beispiel das Vorkom-
men einer linken Hemiparese, wurden in einigen Studien mit sozialer Dysfunktion, Unge-
schicklichkeit und Aufmerksamkeitsdefiziten in Verbindung gebracht (Weintraub und Mesu-
lam, 1983;Voeller, 1996). Es zeigte sich, dass Personen mit AS einen signifikant hoheren ver-
balen IQ als einen Handlungs-1Q aufweisen (Gillberg, 1998). Dies lésst eine mogliche

Ahnlichkeit zu einigen Patienten mit rechtem Hemisphiren-Schaden vermuten.

Frontal- und Occiptiallappen des GroBhirns

Fiir eine Dysfunktion des frontalen Lappens konnten Befunde sprechen wie die repetitiven
ziellosen Bewegungen und die Sprache, das Fehlen von Einsicht, die soziale Isolation, der
oberflichliche oder flache Affekt und ein fehlendes Verstindnis fiir soziale Regeln, sowie die
Kommunikationsschwierigkeiten wie man sie bei Personen mit AS findet.

Miiller, Pierce, Ambrose, Allen und Courchesne (Muller ef al., 2001) untersuchten 8 ménnli-
che Personen mit der Diagnose Autismus (ADI-R, Childhood Autism Rating Scale CARS) im
Alter zwischen 15 und 39 Jahren und 8 gesunde Personen im Alter zwischen 21 und 43 Jahren
wihrend der Durchfithrung von visuell stimulierten Fingerbewegungen und wiéhrend einer
Kontrollbedingung (visuelle Stimulation ohne eine motorische Antwort) im fMRI. Es zeigte
sich wihrend der Durchfiihrung eine Aktivation im contralateralen perirolandischen Kortex,
in den Basalganglien, im Thalamus, bilateral im supplementir-motorischen Areal und im ipsi-
lateralen Kleinhirn bei beiden Gruppen. Die Aktivationen in den beschriebenen Regionen
waren in der Autismus-Gruppe aber deutlich weniger betont. Beim Vergleich der Autismus-
Gruppe mit der Kontrollgruppe zeigte sich eine grofSere Aktivation in perirolandischen und in
supplementédr-motorischen Arealen bei der Kontrollgruppe und eine grof3ere Aktivation im
posterioren und prifrontalen Kortex in der Autismusgruppe.

Miiller et al. vermuteten, dass die verstirkte Aktivation im posterioren und prifrontalen Kor-
tex eine fehlende Deaktivation der Personen mit Autismus wiederspiegeln konnte, die bei den
gesunden Kontrollen in dieser Region stattfindet. Es zeigte sich bei intra-individuellen Analy-
sen weiterhin, dass die stdrkste Aktivation innerhalb der Kontrollgruppe konstant iiber dem
kontralateralen zentralen Sulcus lokalisiert war, dass sich aber in der Gruppe mit Autismus
dagegen die stirkste Aktivierung von Individuum zu Individuum unterschied. Miiller et al.
nahmen daraufhin an, dass es eine abnorme individuelle Variabilitit der funktionellen Abbil-
dung und weniger deutliche regionale Aktivation -/Deaktivation-Muster bei Personen mit
Autismus geben konnte. Die Beobachtungen konnten den bereits bekannten Beeintriachtigun-
gen von Personen mit Autismus im Bereich der Motorik zugeordnet werden und sind verein-

bar mit der allgemeinen Hypothese, dass es Storungen der funktionellen Differenzierung im
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GroBhirn von Personen mit Autismus geben konnte. Es wire moglich, dass die regionale
funktionelle Spezialisierung des autistischen Gehirnes aufgrund von Abnormalitéten in der
neurologischen Entwicklung vermindert sein konnte. Dies ist vereinbar mit fMRI-Studien,
welche eine atypische funktionelle Abbildung fiir komplexe linguistische Aufgaben und
Wahrnehmungsaufgaben vermuten (Happe und Frith, 1996;Baron-Cohen e al., 1999;Muller
et al., 1999;Ring et al., 1999;Schultz et al., 2000). Die Ergebnisse wiirden demnach auch ein
verfeinertes Aufmerksamkeitsdefizit im Rahmen der Aufmerksamkeit bei Personen mit Au-
tismus erkldren (Courchesne ef al., 1994;Courchesne et al., 1995;Townsend et al., 1996). Es
wire denkbar, dass bei gesunden Personen die Durchfiihrung einer motorischen Aufgabe von
einer aufmerksamkeitsinduzierten Hochregulation der neuronalen Aktivitdt im motorischen
Kortex begleitet wird, wihrend zur gleichen Zeit durch Aufmerksamkeit induziert, die Aktivi-
tédt in visuellen posterioren Kortices und in einem Teil des préfrontalen Assoziationskortex
herunter reguliert wird. Die beobachteten Gruppenunterschiede (hthere Aktivation im poste-
rioren und préfrontalen Kortex in der Autismusgruppe und hohere Aktivation in perirolandi-
schen und imsupplementire-motorischen Arealen bei der Kontrollgruppe) konnten dann
durch eine geringere Einflussnahme der Aufmerksamkeit auf die Verarbeitungen im motori-
schen und in posterioren Kortices erklért werden. Allerdings ist diese Hypothese keine Erkla-
rung fiir die atypischen rdumlichen Verteilungsmuster der Aktivation, welche bei einigen Per-

sonen mit Autismus gesehen wurden.

Priméar-motorischer Kortex

Es zeigte sich zwischen Personen mit Autismus und Kontrollpersonen im primér-motorischen

Kortex kein Unterschied beziiglich des Aktivierungsmusters (Muller et al., 2001)
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2.3. Imitationsdefizite bei HFA/AS

2. 3. 1 Bedeutung der Imitationsdefizite

Was versteht man unter Imitation

Das Wort Imitation kommt aus dem Lateinischen und bedeutet ,,Nachahmung®. Man versteht
darunter das moglichst genaue Nachahmen bestimmter Gegensténde, Sachverhalte, Gesten,
Verhaltensweisen etc. Laut den meisten Verhaltensforschern versteht man unter der ,,wahren
Imitation* die Imitation von Handlungen, welche noch nie zuvor durch den Vormachenden
gezeigt wurden (Rizzolatti et al., 2001). Es zeigte sich, dass Patienten, denen die Imitation
von bedeutungslosen Gesten misslang, in der Lage waren bedeutungsvolle Gesten zu verste-

hen und zu reproduzieren (Goldenberg und Hagmann, 1997).

Dass die Defizite der Imitation einen wichtigen Aspekt bei der Betrachtung der Eigenheiten
des Krankheitsbildes frithkindlicher Autismus/Asperger-Syndrom darstellen ist durch viele
Studien belegt worden.(Bartak et al., 1975;Hammes und Langdell, 1981;Gopnik und Melt-
zoff, 1984;Hertzig et al., 1989;Rogers et al., 1991;Smith, 1994).

Imitation von Bewegungen anderer Personen ist eine wichtige Fahigkeit des Neugeborenen
im Rahmen des kindlichen Entwicklungsprozesses (Meltzoff und Moore, 1977, 1979, 1983).
Sie entwickelt sich vor allem in den ersten beiden Lebensjahren betrichtlich weiter (Piaget,
1962). Die kindliche Imitation scheint deshalb von so groer Wichtigkeit zu sein, da sie ver-
schiedenen anderen Funktionen dient. So hat die fritheste Imitation eine grole Bedeutung bei
Korperbewegungen, Stimmbildung und Mimik und dient damit der Verbundenheit und
Kommunikation mit sozialen Partnern (Gopnik und Meltzoff, 1984;Trevarthen und Aitken,
2001). Eine andere wichtige Funktion der Imitation beginnt im ersten Lebensjahr und versorgt
das Kind mit Informationen tiber die Bewegungen der Personen und deren Absichten. Diese
Funktion erlaubt dem Kind ein soziales Lernen durch Imitation (Uzgiris,
1981;Kugiumutzakis, 1999) sowie das Herstellen von frithen Interaktionen (Nadel und Peze,
1993;Trevarthen et al., 1999). Eine Storung dieser Funktion, wie sie bei Kindern mit Autis-
mus wahrscheinlich vorliegt, konnte eine Stérung im Sinne der ,,theory of mind* nach sich
ziehen. Nach dieser Theorie ist es fiir Kinder mit Autismus schwierig sich in das Denken,
Handeln und Fiihlen anderer Menschen hineinzuversetzen. Wird diese Fihigkeit tiber das Imi-
tieren von Personen erlernt, konnte ein Imitationsdefizit die ,,theory of mind* mit bedingen.
Die Bedeutung der Imitation bei der Teilnahme an den Emotionen anderer wurde unterstiitzt

durch eine Arbeit von Hatfield et al. (Hatfield et al., 1994). Insgesamt konnte man sagen, dass

29



die Imitation ein Weg ist, iiber den es moglich ist, lebenslang soziale Kontakte mit anderen
Menschen zu erfahren (Stern, 1985).

Da gerade beim Autismus die Fahigkeit des Imitierens stark in Mitleidenschaft gezogen zu
sein scheint, riickte dieser Aspekt des autistischen Krankheitsbildes mehr und mehr ins wis-
senschaftliche Interesse. Bereits 1953 hatten Ritvo und Provence (Ritvo und Provence,
1953)erste Vermutungen, dass es eine Beziehung zwischen Imitation und Autismus gibt. Eine
Mutter beschrieb dabei die Unfihigkeit ihres 21 Monate alten Kindes ,,Backe-Backe-Kuchen*
mit ihr zu spielen. Es war dem Kind nicht méglich, einfach nur die Mutter bei ihren Bewe-
gungen zu beobachten und diese dann nach zu machen. Der einzigste Weg, wie das Kind die-
ses Spiel erlernen konnte, war, dass die Mutter seine Hand nahm und mit ihr die entsprechen-
den Bewegungen durchfiihrte. Gerade deshalb ist es fiir Kinder mit HFA/AS schwierig, iiber
eine Demonstration Dinge zu erlernen. Es hat keinen Sinn den Kindern vorzumachen, wie sie
es richtig nachmachen sollen, wenn ihnen die Fihigkeit dazu fehlt. Es ist wichtig dieses Defi-
zit zu kennen, um bei der Beschulung und bei der Therapie alternative Wege zu gehen. Hier-
bei miissten andere Lehrmittel an Bedeutung gewinnen, die nicht das Prinzip des Lernens
durch Nachmachen anwenden. Umso bedauerlicher ist es, dass die Imitationsdefizite bei Au-
tismus nicht adéquat in die existierenden theoretischen Modelle tiber Autismus aufgenommen
wurden (Rogers et al., 1991) , obwohl die Bedeutung der frithen Imitation auf die sozial-
emotionale Entwicklung bereits belegt wurde (Stern, 1985). Ein friihes Imitationsdefizit habe
demnach einen grundlegenden Einfluss auf die sozialen Defizite, die man beim Autismus fin-

det.

2. 3. 2 Studien

Betrachtet man die bisher durchgefiihrten Studien zum Thema Defizite der Imitation bei Kin-
dern und Jugendlichen mit Autismus/Asperger-Syndrom genauer, so stellt man fest, dass in
den Studien verschiedene Schwerpunkte gesetzt werden. Einmal wird der Schwerpunkt auf
die Priifung der Imitation im Zusammenhang mit Objekten gelegt, ein anderes Mal auf die
Priifung der Imitation von Gesten oder auf die Priifung der Imitation von Gesichtsbewegun-
gen. Hierbei wird der Gesichtspunkt ,,bedeutungslose* und ,,bedeutungsvolle* Handlungen
unterschieden. Die Beschreibung, dass die Imitation von funktionellen Handlungen mit Ob-
jekten bei Autisten weniger beeintrichtigt ist (DeMeyer et al., 1972;Stone et al., 1999) passt
gut zur Beschreibung eines intakten kognitiven Verstidndnisses von bedeutungsvollen Bezie-
hungen beim Krankheitsbild Autismus (Sigman und Ungerer, 1984). Aullerdem versteht man,
wie oben bereits erwihnt (siehe 2.3.1), unter der ,,wahren* Imitation die Imitation von Hand-

lungen welche noch nie zuvor durch den Vormachenden gezeigt wurden. Dies trifft auf ,,be-
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deutungslose* Handlungen zu. Deshalb wollen wir in der aktuellen Studie den Schwerpunkt
auf die Imitation von nichtfunktionellen, bedeutungslosen Bewegungen legen (bedeutungslo-
se Gesten).

Im Folgenden sollen deshalb vor allem Studien vorgestellt werden, die sich mit der Priifung
der Imitation von bedeutungslosen Gesten und bedeutungslosen Gesichtsbewegungen befasst

haben.

Imitation von bedeutungslosen Hand/Fingergesten

Studien an Kindern

De Myer et al. (DeMeyer et al., 1972) benutzte eine Batterie von Imitationsaufgaben, welche
auf der ,,Tu-was-ich-tu“~-Methode (Hayes und Hayes, 1952) basierten. Er testete 12 klinisch
auffillige Kinder mit der Diagnose Autismus (9) und Schizophrenie (3) mit einem durch-
schnittliche Alter von 5,6 Jahren gegen 5 Kontrollkinder mit mentaler Retardierung. Beziig-
lich des Alters waren beide Gruppen vergleichbar. Getestet wurden die Imitation von bedeu-
tungslosen Gesten sowie bedeutungslosen Handlungen mit Objekten. Sie berichteten, dass bei
allen Gesten-Imitationsaufgaben signifikante Gruppenunterschiede gefunden wurden, ebenso
bei der Imitation von Handlungen mit Objekten. Dabei waren die Schwierigkeiten des Imitie-
rens fiir die Kinder mit Autismus stirker bei der Imitation der Bewegungen ohne Objekte
(Gestenimitation) als bei der Imitation der Bewegungen mit Objekten ausgeprigt. Nebenbei
untersuchten De Myer et al. den Einfluss von Training vor den Imitationsaufgaben. Dabei
zeigte sich, dass die vier Kinder mit Autismus, die vorher ein ausgeprigtes Training im Imi-
tieren von Handlungen durchliefen, trotzdem bei den Imitationsaufgaben schwache Leistun-
gen zeigten. Kritisch bei dieser Studie zu sehen sind zwei Aspekte. Einmal wurden zur Diag-
nosestellung keine reliablen Diagnose-Kriterien herangezogen und auerdem wurde der Intel-
ligenzgrad zwischen den Testpersonen und den Kontrollen nicht aneinander angepasst, so
dass das mentale Alter der Kinder mit Autismus unter dem mentalen Alter der Kontrollkinder
lag. Als Erkldrung fiir die Defizite der Imitation vermuteten De Myer et al. Schwierigkeiten
bei der motorischen Planung bei den Kindern mit Autismus.

Sigman und Ungerer (Sigman und Ungerer, 1984) untersuchten in einer Studie 16 Kinder
mit Autismus (DSMIII, Diagnostic and Statistical Manual,3rd edition) mit einem mittleren
Alter von 4,3 Jahren und 16 Kinder mit mentaler Retardation sowie 16 normalentwickelte
Kinder. Die Kontrollgruppe bestehend aus den normalentwickelten Kindern und den Kindern
mit mentaler Retardation waren beziiglich des Alters und des IQ mit der Gruppe der autisti-

schen Kinder vergleichbar. Sie fithrten Tests zur Imitation von bedeutungsloser Gesten durch
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(Imitative Aufgaben aus dem Motor Imitation Scale, (Uzgiris und Hunt, 1975)). Zwischen der
Gruppe der Kinder mit Autismus und der Gruppe der Kinder mit mentaler Retardation zeigten
sich signifikante Unterschiede bei der Imitation von bedeutungslosen Gesten. Noch deutlicher
war dieser Unterschied zwischen der Gruppe der Kinder mit Autismus und der Gruppe der
normalentwickelten Kinder. Sie schlossen daraus, dass es eine Beziehung gibt zwischen der
expressiven und rezeptiven Sprachfihigkeit und der Imitationsfihigkeit. Denn sowohl die
Kinder mit Autismus als auch die Kinder mit mentaler Retardierung waren gegeniiber den
normalentwickelten Kindern beim Imitieren deutlich schlechter.

Die Imitation von bedeutungslosen Gesten wurde 1987 erneut in einer Studie von Otha
(Otha, 1987)gepriift. Getestet wurden 16 Kinder mit Autismus mit einem mittlerem Alter von
10,2 Jahren gegen 8 normalentwickelte Kinder und gegen 8 Kinder mit ADHD, die beziiglich
des Alters und des IQs vergleichbar waren. Die Kinder mit Autismus fiihrten die Imitations-
aufgaben signifikant schlechter durch als die Kinder der beiden Kontrollgruppen.

Stone et al. (Stone et al., 1990) nahmen die Aufgaben, die bereits De Myer fiir die Imitation
fiir bedeutungslose Gesten verwendete. Sie testeten 22 Kinder mit Autismus mit einem mittle-
ren Alter von 4,6 Jahren gegen Kontrollgruppen: 15 Kinder mit mentaler Retardierung, 20
normalentwickelte Kinder, 20 horgeschidigte Kinder und 20 sprachbehinderte Kinder. Die
Kontrollgruppen waren beziiglich Alter und 1Q mit der Gruppe der autistischen Kinder ver-
gleichbar. Es zeigte sich nur bei der Gruppe der Kinder mit Autismus ein Imitationsdefizit.
Problematisch bei dieser Studie anzusehen ist, dass reliable Messmethoden und Kontrollauf-
gaben fehlten.

Stone et al. (Stone et al., 1997) benutzten die Motor Imitation Scale um die Imitation von
Bewegungen mit Objekten und bedeutungslose Gesten an einer Gruppe von 18 Kindern mit
Autismus (CARS, Childhood Autism Rating Scale) und an einer Gruppe von Kindern mit
Entwicklungsverzogerung sowie an einer Gruppe von normalentwickelten Kindern zu testen.
Die Kinder mit Entwicklungsverzogerung und die normalentwickelten Kinder waren aller-
dings jlinger als die Kinder mit Autismus. Die Kontrollgruppen waren beziiglich 1Q mit der
Gruppe der autistischen Kinder vergleichbar. Das mittlere Alter der Kinder mit Autismus be-
trug 2,3 Jahre. Gesehen wurden signifikante Unterschiede beim Imitieren zwischen der Grup-
pe der Kinder mit Autismus und der Kontrollgruppen. Die Grée des Unterschiedes war al-
lerdings nicht so enorm. Dies konnte man auf den Altersunterschied zwischen den Kindern
mit Autismus und den Kindern der Kontrollgruppen zuriickfiihren. Problematisch anzusehen
ist bei dieser Studie allerdings, dass die Diagnosestellung des Autismus in diesem frithen Al-
ter sehr schwierig ist und Stone keinen Gebrauch von standardisierten Untersuchungsmetho-

den beschreibt.
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In einer weiteren Studie von Charman et al. (Charman et al., 1997) wurden 10 Kinder mit
Autismus (ADI-R+ klinische Experten) mit einem mittleren Alter von 1,7 Jahren gegen eine
Gruppe von entwicklungsverzdgerten Kindern und gegen eine normalentwickelte Gruppe
getestet. Die Kontrollgruppen waren beziiglich Alter und 1Q mit der Gruppe der autistischen
Kinder vergleichbar. Man untersuchte in dieser Studie die Imitation von bedeutungslose
Handlungen mit Objekten nach Meltzoff (Meltzoff, 1988). Im Gegensatz zu der fritheren Stu-
die von Charman und Baron-Cohen zeigten sich jetzt deutliche Gruppenunterschiede. Man
sah, dass die Kinder mit Autismus die Imitationen signifikant schlechter durchfiihrten als die
Kinder mit Entwicklungsverzogerung und noch schlechter als die normalentwickelten Kinder.
Roeyers et al. (Roeyers et al., 1998) untersuchten mit der Motor Imitation Scale (MIS) und
den Aufgabenstellungen zur Imitation von Meltzhoff (Meltzoff, 1988) auf der einen Seite
bedeutungslose Imitation von Handlungen mit Objekten und auf der anderen Seite die Imita-
tion von bedeutungslosen Gesten. Getestet wurden 18 Kinder mit Autismus mit einem durch-
schnittlichen Alter von 4,8 Jahren gegen eine Gruppe von Kindern mit Entwicklungsverzoge-
rung. Die Kontrollgruppe war beziiglich Alter und IQ mit der Gruppe der autistischen Kinder
vergleichbar. Man sah sowohl bei der MIS als auch bei den Aufgabenstellungen nach Melt-
zoff (Meltzoff, 1988) signifikante Gruppenunterschiede zwischen der Gruppe der autistischen
Kinder und der Gruppe der entwicklungsverzogerten Kinder, wobei der Unterschied bei den
Aufgabenstellungen der MIS (Imitation von bedeutungslose Gesten und Imitation von bedeu-
tungsvollen Handlungen mit Objekten ) stidrker war als bei den Aufgabenstellungen nach
Meltzoff (Imitation von bedeutungslosen Handlungen mit Objekten).

Smith und Bryson (Smith, 1998) konzentrierten sich in ihrer Studie auf die Untersuchung
der Imitation von bedeutungslosen/bedeutungsvollen Gesten (deaf alphabet and Berges-
Lezine) Dabei testeten sie 20 Kinder mit Autismus in einem mittleren Alter von 11,4 Jahren
gegen eine Kontrollgruppe von 20 sprachbehinderten Kindern und 20 normalentwickelten
Kindern. Eine Anpassungen des Alters der Kontrollgruppen an die Untersuchungsgruppe fand
nur bei der Gruppe der sprachbehinderten Kinder statt. Beide Kontrollgruppen waren aller-
dings beziiglich des 1Qs mit der Gruppe der autistischen Kinder vergleichbar. Als Ergebnis
sah man, dass die Kinder mit Autismus signifikant schlechter waren bei der Imitation der be-
deutungslosen Gesten als die Gruppe der normalentwickelten und der sprachbehinderten Kin-
der.

In einer Studie von Nadel et al. (Nadel et al., 1999) werden 2 Aspekte der Imitation betont,
die fiir das Verstdndnis von Autismus wichtig erschienen. Der erste Aspekt betrifft die Wich-
tigkeit des Timings von Imitationen wihrend dem Errichten einer Reziprozitét ( ebenfalls bei

Trevarthen et al. (Trevarthen ef al., 1999) berichtet). Die Imitation sollte hierbei durch Prob-
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leme des Timing und der Koordination von Bewegungen gestort sein. Der zweite Aspekte
betrifft die Selbstmitteilungen, die jemand erhilt, wenn andere ihn imitieren.

In einer Studie von Bennetto (Bennetto, 1999) wurden ebenfalls Gruppenunterschiede bei der
Imitation gesehen. Verglichen wurden éltere Kinder, welche einen HFA aufwiesen, mit klini-
schen Kontrollen. Die Kontrollgruppe war mit der Gruppe der Kinder mit HFA gut vergleich-
bar. Die Gruppenunterschiede bezogen sich vor allem auf einen spezifischen Aspekt der mo-
torischen Ausfithrung. Dies war die prizise Reproduktion von Lippenstellungen. Bennetto
fiihrte bei seiner Studie einen standardisierten Motorik-Test durch und den oben genannten
Imitationstest. Er sah signifikante Gruppenunterschiede im Motoriktest. Er vermutete, dass
diese Gruppenunterschiede ggf. Rechenschaft iiber die Variabilitit in der Durchfiihrung der
Imitationsaufgaben bei Personen mit Autismus ablegen konnten.

Aldridge et al. (Aldridge et al., 2000) untersuchten 10 Kinder mit Autismus mit einem mitt-
leren Alter von 3,3 Jahren im Vergleich zu einer Gruppe von normalentwickelten Kindern.
Sie fiihrten Aufgabenstellungen durch, bei denen Gesten imitiert werden sollte wie z.B. das
Herausstrecken der Zunge. AuBBerdem untersuchten sie die Kinder anhand der Aufgabenstel-
lungen zur Imitation nach Meltzoff (Meltzoff, 1988). Man sah deutliche Gruppenunterschiede
zwischen der Gruppe der Kinder mit Autismus und der Gruppe der normalentwickelten Kin-
der, wobei die Unterschiede bei der Imitation der Gesten stirker waren als bei den Imitations-
aufgaben nach Meltzoff.

In der bereits oben unter 2.2.2 genannten Studie von Green et al. (Green et al., 2002) wurden
die Kinder neben der Motorik auch auf ihre Imitationsfiahigkeit hin getestet. Es wurde ein
Gesten-Test, basierend auf dem Gesten-Test von Cermak et al. (Cermak et al., 1980), ver-
wendet. Dabei wird die Fahigkeit gepriift, den Gebrauch von vertrauten Gegenstinden aus
dem Gedichtnis heraus und bedeutungsvolle Bewegungsabfolgen zu imitieren. Zusitzlich
wird die Imitation von Handlungen, die keinen sozialen Kontext beinhalten, gepriift. Es zeigte
sich, dass die Ausfiihrungen im Gesten-Test ebenfalls bei den Kindern mit Asperger-Syndrom
schwicher waren. AuBlerdem sahen Green et al. eine negative Korrelation zwischen Move-
ment-ABC und der Qualitit der Durchfithrung des Gesten-Tests. Dies bedeutet, dass niedrige
Werte im Movement-ABC auch gleichzeitig mit niedrigen Werten im Gesten-Test einhergin-
gen. Zu erkennen war weiterhin eine Korrelation zwischen chronologischem Alter und Durch-
fiihrung des Gesten-Tests. Es zeichnete sich zudem eine Tendenz bei den Kindern mit Asper-
ger-Syndrom ab, bei der Imitation des Gebrauches von vertrauten Objekten schlechter zu sein,
als bei der Imitation von bedeutungslosen Bewegungssequenzen. Aber warum werden die
Gesten so schlecht imitiert? Green et al vermuteten, dass die Kinder mit Asperger-Syndrom

Probleme beim Wahrnehmen und Behalten von Sachverhalten im Arbeitsgedédchtnis haben
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oder, dass sie auf der anderen Seite Probleme beim Planen und Ausfiihren der Bewegung ha-
ben.

Rogers et al. (Rogers et al., 2003) untersuchten die Spezifitit, die Natur und die Durchgin-
gigkeit von Imitationsdefiziten zu einem frithen Zeitpunkt der Entwicklung von Autismus.
Hierzu testeten sie 24 Kinder mit Autismus mit einem mittleren Alter von 34 Monaten, 18
Kinder mit fragilem X-Syndrom mit und ohne autistischen Symptomen, 20 Kinder mit ande-
ren Entwicklungsstérungen und 15 normalentwickelte Kinder. Das Alter der Kinder lag im
Schnitt bei der klinischen Gruppe bei 21-50 Monaten und bei der Gruppe der normalentwi-
ckelten Kinder bei 18-24 Monate. Es gab keine signifikanten Unterschiede zwischen den Kin-
dern mit Autismus und der Gruppe der Kinder mit Entwicklungsstorungen in Bezug auf das
nonverbale, verbale und das gesamte mentale Alter. Die Gruppe der klinisch auffilligen
Kinder war zudem vergleichbar hinsichtlich des nichtverbalen Alters und den Feinmotori-
schen Féahigkeiten mit den normalentwickelten Kindern. Allerdings waren die normalentwi-
ckelten Kinder im Schnitt jiinger und hatten ein hoheres verbales Alter als die Kinder der kli-
nischen Gruppen. Durchgefiihrt wurden Tests zur Diagnosesicherung des Autismus: ADI-R
(Lord et al., 1994) und ADOS-G (Lord et al., 2000). Weiterhin wurde der standardisierte
Entwicklungstest Developmental Mullen Scales of Early Learning (MSEL) welcher 5 Unter-
tests tiber Grobmotorik, Feinmotorik, visuelle Wahrnehmung, expressive Sprache und rezep-
tive Sprache enthilt, durchgefiihrt. Hieraus ldsst sich der verbale, nichtverbale und der gesam-
te Entwicklungsquotient bestimmen. Daneben fiihrte man mit den Kindern eine Batterie mit
Imitationsaufgaben zur Handimitation, zur oral-fazialen Imitation und zur objektorientierten
Imitation durch. Bewertet wurde hierbei die erste spontane Imitation und die beste Imitation.
Man sah zwischen der ersten und der besten Imiation keinen Unterschied. Deshalb liel man
die erste spontane Imitation in die Auswertung der Studie eingehen. Weiterhin wurde eine
Praxis Battery zur Untersuchung der Motorplanung und den exekutiven Fihigkeiten durchge-
fiihrt. Dann wurde noch mithilfe des Vineland Scales of Adaptive Behavior das adaptive Ver-
halten untersucht (soziales Leben, Kommunikation, tigliches Leben und motorische Féhigkei-
ten). Daneben wurde iiber die Revised Early Sozial and Communication Scales geteilte Auf-
merksamkeit gepriift. Als Ergebnis wurde gesehen, dass die Kinder mit Autismus signifikant
mehr beeintriachtigt waren als die Kontrollkinder bei den Aufgabenstellungen zur Imitation,
vor allem bei der oral-fazialen Imitation und der Imitation der Bewegungen mit einem Objekt.
Die Mehrheit der Kinder mit Autismus antwortete auf die Vorgaben bei den Imitationsaufga-
ben mit einer zufilligen motorischen Antwort. Weniger als 50 % antworteten mit einer imita-
tiven Antwort. Es zeigte sich eine Korrelation zwischen den Untertests Handimitation, Ob-
jektimitation und oral-fazialer Imitation. Demnach sind die drei Formen der Imitation nicht

voneinander unabhingig. Daneben stellte man fest, dass die Imitationsfahigkeiten bei den
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Kindern mit Autismus stark mit autistischen Symptomen und Aufmerksamkeitsfihigkeiten
korrelierten. Die oral-faziale Imitation und die objektbezogene Imitation korrelierten signifi-
kant mit dem Schweregrad des ADOS und der gezielten Aufmerksamkeit. Eine Vermutung
war deshalb, dass die Imitationsdefizite einen GroBteil der Hauptsymptomen ausmachen, die
man beim frithen Autismus findet. Es zeigte sich aulerdem, dass soziale Reaktionsfihigkeit
und feinmotorische Fihigkeiten mit der Imitationsfihigkeit der Kindern mit Autismus korre-
liert waren. Es wurde weiterhin gesehen, dass die Imitationsfihigkeiten unterschiedlich aber
durchgiingig bei den Kindern mit Autismus beeintridchtigt waren. Das heif3t, es gab eine starke
Variabilitit bei der Imitation. Das verbale Entwicklungsalter legte bei 53% Rechenschaft iiber
die Varianz bei dem Gesamt-Imitations-Wert ab. Demnach vermuteten Roger et al., dass die
Gesamtentwicklung eine gro3e Rolle bei der Imitationsfihigkeit spielt. Sie teilten die Gruppe
der Kinder mit Autismus noch einmal in zwei Gruppen ein: eine Gruppe der Gut-Imitierenden
und eine Gruppe der Schlecht-Imitierenden. Man sah, dass die guten Imitierer auch einen gu-
ten nicht-verbalen Entwicklungsquotienten und einen guten verbalen IQ hatten und dass die
schlechten Imitierer einen schlechten nicht-verbalen Entwicklungsquotienten und einen
schlechten verbalen IQ hatten. Zudem sah man bei den schlechten Imitierern mehr ernstere
autistische Symptome, eine schlechtere soziale Reaktionsfihigkeit und beeintrichtigte Fihig-
keiten in den Entwicklungsbereichen wie Feinmotorik und rezeptiver Sprache. Man unter-
suchte die zwei Gruppen der Imitierer weiter im Rahmen einer longitudinalen Studie um den
Fortschritt der Entwicklung zwischen 2 und 4 Jahren zu priifen. Die guten Imitierer zeigten
einen groferen Fortschritt in nichtverbalen und verbalen Fihigkeiten als die schlechten Imi-
tierer. Bei den schlechten Imitierern war bei den meisten, eine Verlangsamung der Entwick-
lungsrate iiber die gesamte Zeit zu erkennen Demzufolge vermuteten Roger et al., dass die
Imitationsdefizite, die Fihigkeit des Kindes andere Fihigkeiten zu entwickeln, im Laufe der
Zeit negativ beeinflussen. Vielleicht indem sie die kindliche Kapazitit limitieren, von natiirli-
chen Gegebenheiten zu lernen. AuBerdem vermuteten sie, beziiglich der Unterschiede der
kognitiven Entwicklung zwischen den guten Imitierern und den schlechten Imitierern, dass
die Imitationsdefizite mit schwicheren kognitiven Fihigkeiten im Allgemeinen assoziiert sein
konnten.

Man sah bei den Kindern mit fragilem X-Syndrom mit autistischer Symptomatik auch Imita-
tionsdefizite. Dagegen beobachtete man bei den Kindern ohne autistische Symptomatik, dass
die Imitation der Gruppe der entwicklungsgestorten Kinder @hnelte. Dies wére ein Beweis fiir
die Sperifitit der Imitationsprobleme fiir das Krankheitsbild Autismus.

Allerdings wurde bei Roger et al. im Gegensatz zu den Ergebnissen aus den Studien von Ben-
netto (Bennetto, 1999) und Smith und Bryson (Smith, 1998) keine signifikante Korrelation

zwischen der generellen motorischen Funktion und den Imitationsfahigkeiten gefunden.
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Man sah allerdings, dass die grob- und feinmotorischen Fihigkeiten mit der Imitationsdurch-
fiihrung in allen 3 Gruppen korrelierten. Es ergab sich aber kein Anhaltspunkt fiir einen spezi-
fischen Motordefizit beim Autismus. Auch konnten keine autismusspezifischen Schwierigkei-
ten bei der motorischen Koordination, bei der generalisierten Motorplanung und der motori-
schen Ausfithrung gezeigt werden. Mit diesem Ergebnis konnte man eine generalisierte
Dyspraxie als zugrunde liegender Mechanismus fiir die Imitationsdefizite ausschlieBen. Es
wurde allerdings nicht ausgeschlossen, dass ein anderer spezifischerer motorischer Mecha-
nismus die Ursache fiir die Defizite sein konnte. Es ist theoretisch moglich, dass eine spezifi-
sche oral-motorische Beeintriachtigung die imitative Entwicklung im Allgemeinen stéren
konnte. Denn oral-faziale Bewegungen sind entscheidend fiir die Entwicklung von frithen
sozial-kommunikativen Fédhigkeiten, welche die Grundlage fiir die weitere imitative Entwick-
lung sind.

Gut untersucht ist, dass die Kinder mit Autismus im alltéiglichen Leben weniger hdufig als
andere Kinder andere Menschen imitieren und damit weniger hiufig imitative Fihigkeiten
anwenden. Vielleicht, so vermuteten Roger et al., lassen sich wenigstens einige Unterschiede
der Imitation bei Autisten mit dem Mangel an Ubung und daraus folgend einem Mangel an
Verfeinerung der Bewegung bei der Imitation erkldren. Die Diskrepanz zwischen der Menge
der Imitation in gestellten und natiirlichen Situationen konnte auf einen Mangel an sozialer
Belohnung, sozialer Aufmerksamkeit, Aufmerksamkeitswechsel oder auf andere Faktoren
zuriickzufiihren sein. Ein Problem ist, dass wenige Studien die imitative Ausfiithrung in der
natiirlichen Umgebung gepriift haben. Daher weill man nicht, ob die Imitation im Labor die

imitativen Fahigkeiten im téglichen Leben widerspiegeln.

Studien mit Jugendlichen

In einer Studie von Brown et al. (Brown, 1996) wurden 27 Kinder und Jugendliche mit Au-
tismus in einem mittleren Alter von 24,7/12,1/5,7 Jahren und eine Kontrollgruppe von Kin-
dern mit mentaler Retardierung im Alter von 5-6 Jahren und 3-4 Jahren verglichen. Die Kon-
trollgruppe war beziiglich Alter und 1Q mit der Gruppe der autistischen Kinder vergleichbar.
Man untersuchte die Imitation von bedeutungslosen Gesten, bedeutungslosen Handlungen mit
Objekten, sequentiellen, bedeutungslosen Bewegungen mit Objekten, spontane Bewegungen
mit Objekten und verzogerte Bewegungen mit Objekten. Es zeigte sich eine signifikant einge-
schrinkte Fahigkeit des Imitierens bei den Kindern der jiingsten Gruppe der Autisten gegen-
iber der Kontrollgruppe.

Rogers et al (Rogers et al., 1996) untersuchten in ihrer Studie 2 Hypothesen, die Aufschluss

iber den zugrundeliegenden Mechanismus bei den Imitationsdefiziten geben konnten. Nach
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der ersten Hypothese sollen die Schwierigkeiten der Imitation auf ein symbolisches Defizit
zuriickfiihrbar sein. Die zweite Theorie geht davon aus, dass Probleme der exekutiven Funkti-
onen dem Imitationsdefizit zugrunde liegen.

Getestet wurden 17 Jugendliche mit HFA und 15 klinische Vergleichspersonen (Dyslexie,
Borderline, ADHD, genetische Erkrankungen, unspezifische Erkrankungen) in einem Alter
von 11-21 Jahren und einem 1Q > 69 (HAWIE). Beziiglich Alter und verbalem IQ waren bei-
de Gruppen miteinander vergleichbar. Gestellt wurden Aufgaben zur Handimitation, zur Ge-
sichtsimitation und zur Pantomime wobei der Bedeutungsgehalt und die Form der Bewegun-
gen (nichtsequentiell/sequentiell) variiert wurden. Zudem wurden Kontrollaufgaben zur Ge-
ddchtnisfunktion und der motorischen Funktion durchgefiihrt. Die Handimitationsaufgaben
umfassten 5 einzelne bedeutungslose Bewegungen (Kimura und Archibald, 1974), 6 einzelne
bedeutungsvolle vertraute Bewegungen, 6 sequentielle bedeutungslose Bewegungen (Kimura
und Archibald, 1974;Kolb und Milner, 1981) und 6 sequentielle bedeutungsvolle Bewegun-
gen. Man versuchte den Schwierigkeitsgrad der bedeutungsvollen und bedeutungslosen Be-
wegungen gleich zu halten.

Beziiglich der Handimitation sah man bei den Gedéchtnis-Kontrollaufgaben keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen den Gruppen und zwischen den vier Kontrollaufgaben. Es zeigten
sich signifikante Unterschiede bei drei der vier Handimitationsaufgaben und zwar bei den
bedeutungslosen Einzelbewegungen und sowohl bei den bedeutungslosen als auch bei den
bedeutungsvollen sequentiellen Bewegungen. Diese Ergebnisse bedeuteten eine teilweise Un-
terstiitzung fiir die Hypothese eines exekutiven Defizits.

Dass man auch signifikante Gruppenunterschiede bei nicht-sequentiellen Aufgaben fand, deu-
teten Rogers et al. so, dass sogar Einzelbewegungen die Kapazitit des Arbeitsgedédchtnisses
bei Personen mit Autismus schon iiberschreiten. Es fand sich keine Unterstiitzung fiir die
Hypothese eines symbolischen Defizits. Die Bedeutung, welche die Aufgaben haben, hilft
demnach mehr bei der Durchfiihrung als sie hindert. Man sah weiterhin keine Gruppenunter-
schiede bei den motorischen Kontrollaufgaben. Es scheint demnach keine generelle motori-
sche Beeintriachtigung zu geben, die mit der Fihigkeit der Fahigkeit der Personen mit Autis-
mus interferiert, die wesentliche Handbewegung bei dieser Aufgabe durchzufiihren. Dies
wiirde dagegen sprechen, dass ein Defizit der motorischen Fihigkeiten, der grundlegenden
motorischen Koordination oder des visuellen Wiedererkennungsgedéchtnis den Imitationsde-
fiziten zugrunde liegen. Man konnte auch zeigen, dass es sich um ein generelles Imitationsde-
fizit bei den Personen mit Autismus zu handeln scheint, denn man sah bei den Aufgaben, bei
denen man signifikante Gruppenunterschiede maf3, eine generelle Schwiche bei den Durch-
fiihrungen der Personen mit Autismus. Die Gruppenunterschiede waren demnach nicht auf

eine sehr schwache Durchfithrung einiger weiniger Personen mit Autismus zuriickzufiihren,
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sondern spiegelten eine schwache Durchfiihrung wieder, die bei der Mehrheit der Personen
dieser Gruppe bestand. Als kritisch zu sehen ist bei der Studie, dass zwar fiir die Motorik mit
Hilfe der Motorik-Kontroll-Aufgaben kontrolliert wurde, dies aber nicht ausreicht, um die
motorische Funktion in ihrem vollen Umfang zu priifen und eine motorische Dysfunktion bei
Personen mit Autismus auszuschlieBen

Hobson und Lee (Hobson und Lee, 1999) untersuchten in ihrer Studie nicht, ob die Kinder
mit Autismus die Imitationen durchfiihren konnten, sondern in welcher Art sie die Imitation
durchfiihrten. Sie testeten 11 Kinder mit Autismus (CARS) mit einem mittleren Alter von
13,75 Jahren gegen eine Gruppe von Kindern mit mentaler Retardierung. Die Kontrollgruppe
war beziiglich Alter und IQ mit der Gruppe der autistischen Kinder vergleichbar. Es zeigt
sich, dass sich die Gruppe der Kinder mit Autismus in ihrer Art und Weise der Durchfiithrung

der Imitation von der der Kontrollgruppe unterschied.
Es gibt zwei Studien, die keinen Autismus-spezifischen Imitationsdefizit fanden (Morgan et

al., 1989). Allerdings gab es bei beiden Studien Ceiling-Effekte, die die Erklirung fiir die

entsprechenden Resultate liefern konnten.
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Ursachen fiir die Imitationsdefizite

Es ist bislang noch fraglich, welche Ursachen hinter den Imitationsdefiziten stehen. Einige
Mechanismen, welche die Natur des Imitationsdefizits bei Autismus erkldaren konnten, wur-
den bereits vorgeschlagen. Dazu zihlte man die motorische Funktion, Gedéchtnisprobleme,
Bedeutungsschwierigkeiten, Storungen der exekutiven Funktionen, Storungen der Ausfiih-

rung von Bewegungen, Storung der Korperplanung und Stérungen der Interaktion.

Storung der motorischen Funktion
Betrachtet man die motorische Funktion als zugrunde liegender Mechanismus fiir das Imitati-
onsdefizit, so fand man bisher lediglich unterstiitzende Beweise fiir eine gestorte Motorische

Funktion bei der oral-fazialen und der affektiven Imitation.

Bedeutungsschwierigkeiten
Was den Bedeutungsinhalt der Imitation betrifft, so sah man, dass Personen mit Autismus
Imitationsaufgaben mit symbolischem Inhalt genauso gut ausfiihrten wie Imitationsaufgaben

ohne einen solchen Inhalt (Rogers et al., 1996)

Storungen der exekutiven Funktion

Eine postulierte Stérung der exekutiven Funktion als zugrundeliegender Mechanismus wurde
mehrmals untersucht. Die exekutive Funktion ist ein neuropsychologischer Begriff fiir kogni-
tive Prozesse, die sich vor allem im prifrontalen Cortex abspielen. Welche Prozesse sind das?
Dariiber gibt es verschiedene Theorien. Pennington (Pennington und Ozonoff, 1996), vermu-
tet dass diesen Prozessen das Arbeitsgedichtnis und die Inhibition gemeinsam ist. Ein exeku-
tiver Funktionsdefizit wiirde die Imitation mitbeeinflussen, da Imitation die Entwicklung ei-
nes Korperbewegungsplanes erfordert, der im Arbeitsgedichtnis gehalten werden muss, wih-
rend die Bewegung ausgefiihrt wird. Daneben ist fiir eine korrekte Ausfithrung die Inhibition
konkurrierender motorischer Pline erforderlich. Zu dieser Theorie passt die Beobachtung,
dass Personen mit Lisionen der Frontalregion bei vielen Aufgabenstellungen mit motorischen
Sequenzen Defizite zeigen. Kimberg und Farah (Kimberg und Farah, 1993) simulierten diese
Defizite. Dabei sahen sie, dass schwache Verbindungen im Arbeitsgedichtnis ein Defizit bei
motorischen Sequenzen mit sich bringen. Grund dafiir war die mangelnde Inhibition konkur-
rierender motorischer Pléne.

Rogers et al. (Rogers et al., 1991) fanden nur teilweise Unterstiitzung fiir die Theorie der exe-
kutiven Defizite. Sie sahen keine autismusspezifischen Unterschiede in der Frequenz der Initi-

ierung von Bewegungen. Dies wurde allerdings in einer neueren Studie an erwachsenen autis-
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tischen Personen von Rogers et al. 1996 gerade gefunden. In dieser Studie wurde weiterhin
gesehen, dass die Durchfiihrung einer Folge von Aufgabenstellungen fiir die Autis-
ten/Asperger relativ mehr Schwierigkeiten verursachte als fiir die Kontrollen. Dies konnte
anschlieend von Smith und Bryson (Smith, 1994) ebenfalls gezeigt werden. Dawson et al.
(Dawson et al., 1998) konnten signifikante Zusammenhinge zwischen Aufgabenstellungen,
bei denen es um exekutive Funktion ging, und Aufgabenstellungen fiir Imitation bei Vorschii-
lern mit Autismus zeigen. Dagegen zeigten andere Studien keine Beeintrichtigung der exeku-
tiven Funktion bei Kindern mit Autismus gegeniiber den Kontrollen (Griffith ez al.,
1999;Dawson et al., 2001).

Man kann sagen, dass die Storung der exekutiven Funktion eine Rolle bei den imitativen Fi-
higkeiten spielen konnte. Es fehlen allerdings Beweise fiir die autismusspezifische Gruppen-
unterschiede bzw. den Zusammenhang zwischen der Imitationsfihigkeit und der Storung der

exekutiven Funktion im frithen Alter.

Storung der Ausfithrung von Bewegungen und der Korper-Planung (Dyspraxie)

Bei der Betrachtung der Storung der Ausfiihrung von Bewegungen und der Korper-Planung
als zugrundeliegender Mechanismus fiir Imitationsdefizite, vermuteten De Myer, Hingtgen
und Jackson (DeMyer et al., 1981), dass eine Dyspraxie die Kinder mit Autismus davon ab-
halten konnte an der alltiglichen nonverbalen Kommunikation teilzunehmen. Bei der Dyspra-
xie handelt es sich um eine Storung, Bewegung und Handlung in Einklang zu bringen bzw.
um eine Storung, zielorientiert zu planen und komplexe motorische Handlungen zu entwer-
fen. Dyspraxie ist keine Bewegungsstorung, das heif3t, dass keine anderen motorischen Sym-
ptome vorliegen (Ayres, 2000). Dies ist aber bei den Kindern mit Autismus wahrscheinlich
nicht der Fall. Hier liegen auch andere motorische Schwierigkeiten vor. Demnach ist die
Hypothese einer Dyspraxie als zugrundeliegender Mechanismus fiir die Imitationsdefizite
nicht unabhéngig von der Hypothese eines exekutiven Funktionsdefizites. Die exekutive
Funktion ist in die Ausfiihrung von willentlichen Bewegungen involviert. Man konnte bei
Personen mit einer Frontallappen-Lésion (i.a. assoziiert mit exekutiven Funktions-Defiziten)
Apraxie-Merkmale sehen (Kolb und Milner, 1981). Fraglich ist, ob noch eine andere Kompo-
nente neben der exekutiven Funktion in die Defizite der Motorplanung bei Autismus verwi-
ckelt ist. Man konnte bisher Defizite des visuellen Wiedererkennungsgedéchtnis und einfache
motorische Defizite sowie Defizite der Initilerung von Bewegungen ausschlieen. Leary et al.
(Leary und Hill, 1996), Hughes et al. (Hughes, 1996) und Minshew et al. (Minshew et al.,
1997) versuchten iiber die Dyspraxie-Hypothese eine Erklédrung fiir die nicht-imitativen Prob-

leme der motorischen Planung und der motorischen Folgen zu geben.
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Roger et al. (Rogers et al., 1996) fiihrten Tests durch, die klassische Tests fiir die Kapazitit
des bewussten Formulierens und anschliefenden Ausfiihrens eines absichtlichen Bewegungs-
planes waren. Dabei sahen sie, dass bei der Mehrheit der Aufgabenstellungen bei den Perso-
nen mit Autismus Defizite gefunden wurden. Fraglich war allerdings, ob dies eine generali-

sierte Beobachtung ist und, ob es eine generalisierte Dyspraxie bei Autismus gibt.

Imitation von oral-fazialen Bewegungen

Die Imitation von oral-fazialen Bewegungen ist bisher konstant als beeintrichtigt beschrieben

worden.

Studien

Beeintrachtigungen der oralen Motorik

Rapin (Rapin, 1996) sah eine groBere Beeintrichtigung der oralen Motorik bei Personen mit
HFA und LFA (Low-Functioning-Autismus) wie in der klinischen Vergleichsgruppe.

In einer Studie von Page und Boucher (Page und Boucher, 1998) wurden Personen mit LFA
imitative und nicht-imitative Aufgaben gestellt. Die orale Motorik war bei 79% der LFA be-
eintrichtigt. Gleichzeitig sah man bei 55% Schwierigkeiten der Handmotorik und bei 18%
Schwierigkeiten der Grobmotorik. Allerdings wurden die Aufgabenstellungen nicht an einer
passenden Kontrollgruppe getestet.

Adams (Adams, 1998) machte eine Vergleichsstudie, bei der ein gréerer Grad an oralen mo-
torischen Schwierigkeiten bei den Kindern mit Autismus gesehen wurde wie bei der Kon-

trollgruppe.

Beeintrachtigung der Imitation von oral-fazialen Bewegungen

Sowohl in einer Studie von Sigman und Ungerer (Sigman und Ungerer, 1984) als auch in ei-
ner Studie von Stone et al. (Stone et al., 1997) wurde eine Beziehung zwischen Imitations-
Fihigkeiten und der Sprachproduktion bei kleinen Kindern mit Autismus vermutet. Der Imita-
tion von funktionellen Handlungen mit Objekten sollte hierbei eine instrumentelle Lernfunk-
tion zukommen Die faziale Imitation sollte eine Bedeutung fiir das interpersonelle soziale
Engagement wie z. B Kommunikation, das Widerspiegeln von emotionalen Ausdriicken oder

die Imitation von Lauten haben
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In der oben bereits genannten Studie von Rogers et al (Rogers et al., 1996) wurden 4 ver-
schiedene Formen von Gesichtsimitationsaufgaben gepriift. Zuerst 12 einzelne bedeutungslo-
se oral-faziale Bewegungen (Kolb und Milner, 1981), 5 Bewegungssequenzen, bestehend aus
den bedeutungslosen Einzelbewegungen, 6 einzelne bedeutungsvolle Gesichtsausdriicke
(frohlich, traurig, gefiirchtet, drgerlich, Ekel, iiberrascht) und 3 Bewegungssequenzen beste-
hend aus den bedeutungsvollen Einzelbewegungen. Der Gesichtsausdruck wurde verbal um-
schrieben, wihrend er vorgemacht wurde.

Bei der Imitation der Gesichtsbewegungen zeigte sich, dass die Personen mit Autismus alle
Gesichtsimitationsaufgaben schwicher durchfiihrten als die Vergleichspersonen. Den grof3ten
Unterschied sah man bei der Imitation der sequentiellen bedeutungslosen Bewegungen. Es
gibt nur eine geringe Unterstiitzung fiir einen Defizit der exekutiven Funktion als zugrunde-
liegenden Mechanismus. Denn die Personen mit Autismus waren nur bei einer der sequentiel-
len Aufgaben, welche die exekutiven Funktionen ansprechen wiirde, signifikant schlechter
waren. Man sah bei den Einzel-Gesichtsbewegungen, dass beide Gruppen die bedeutungslo-
sen Aufgaben akkurater durchfiihrten als die bedeutungsvollen Aufgaben. Bei den sequentiel-
len Gesichtsbewegungen waren beide Gruppen besser in der Durchfiihrung der bedeutungs-
vollen Aufgaben. Die Aufgabe der Imitation der einzelnen bedeutungsvollen Gesichtsbewe-
gungen (Imitation von 6 emotionalen Gesichtsausdriicken) verlangte koordinierte Bewegun-
gen von verschiedenen Muskelgruppen. Diese Aufgabe war viel schwerer fiir beide Gruppen
durchzufiihren, als die einzelne bedeutungslose Gesichtsbewegung. Das genau gegensitzliche
Ergebnis bei den sequentiellen Bewegungen lisst sich moglicherweise darauf zuriickzufiihren,
dass die verbale Beschreibung der Emotionen allen Personen hilft, die Sequenz im Arbeitsge-
dédchtnis zu behalten, und die bedeutungsvollen Bewegungen daher leichter von der Hand zu
gehen scheinen. Eine andere Erklidrung wire, dass das Bewertungssystem bei den sequenziel-
len Bewegungen nicht speziell die Akkuratheit der Imitationsdurchfithrung sondern nur die
Akkuratheit der Sequenz-Durchfiithrung misst. Auch hier wurde, wie oben bereits geschildert,
deutlich, dass die Bedeutungsfiille einer Aufgabe bei deren Durchfithrung den Personen mehr
hilft als hindert. Bei den motorischen Kontrollaufgaben sah man keine signifikanten Grup-
penunterschiede. Demnach scheint es keine generelle motorische Beeintrichtigung bei Perso-
nen mit Autismus zu geben, die mit der Fihigkeit der Durchfiihrung der Gesichtsbewegungen
interferiert. Man sah weiterhin, dass die in der Studie durchgefiihrte Handimitation und die

Gesichtsimitation signifikant miteinander korrelierten.
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Gesichtsapraxie und Imitation von oral-fazialen Bewegungen

Den Defiziten der Imitation von Gesichtsbewegungen konnte eine Apraxie im Sinne einer
Gesichtsapraxie zugrunde liegen. Unter Apraxie versteht man eine Storung der Ausfithrung
willkiirlicher, zielgerichteter und geordneter Bewegungen bei intakter motorischer Funktion.
Es liegt weder eine Lihmung noch eine Ataxie vor. Unwillkiirliche Bewegungen konnen ko-
ordiniert ausgefiihrt werden. Gesichtsapraxie meint, eine Unfidhigkeit Bewegungen der Lip-
pen, Wangen und der Zunge auszufiihren (Rogers et al., 1996). Demnach wire die Imitation
wegen einer beeintriachtigten Funktion, Bewegungen dieser Art auszufiihren eingeschrinkt.
Es zeigte sich, dass Patienten mit Gesichtsapraxie neben den Storungen bei den Mundbewe-
gungen auch Defizite bei der Durchfiihrung von Bewegungen der oberen Gesichtshilfte (Au-
ge und Augenbraue) aufwiesen. (Mingazzini und Ciarla, 1920;Johnston et al., 1989;Lebrun,
1994). Um die Bedeutung der Gesichtsapraxie als zugrundeliegender Mechanismus fiir die

Defizite der Gesichtsimitation zu priifen, sind weitere Untersuchungen notwendig.

2. 3. 3 Neuroanatomische Korrelate der Imitation

Wie funktioniert Imitation?

Bei der Imitation handelt es sich um einen Prozess, bei dem komplexe dynamische-visuelle
Muster, die beobachtet werden, zu motorischen Befehlen iibersetzt werden miissen. Diese
Verarbeitung muss in einer Form stattfinden, dass die daraus resultierende Bewegung der
Handlung des Vormachenden gleichkommt. Es ist interessant sich zu iiberlegen wie die beo-
bachtete Bewegung iibersetzt wird. Vermuten ldsst sich, dass dahinter komplexe Prozesse
stehen. Betrachtet man sich beispielsweise das Imitieren von Erwachsenen durch kleinen
Kindern, so miissen hier noch viel mehr Informationen verarbeitet und tibersetzt werden.
Denn die Kinder und ihr Gegeniiber unterscheiden sich sowohl in der Kérper- und Gliedma-
BengroBe als auch in den vorhandenen motorischen Fihigkeiten. Bisher ist der zugrundelie-
gende Mechanismus, der einer erfolgreichen Imitation zugrunde liegt, noch schlecht verstan-
den. Es gibt zahlreiche Hypothesen, von denen einige belegt werden konnten andere wieder-

um nicht.

Theoretisch miissten folgende Schritte nacheinander oder teilweise parallel beim Imitations-

prozess ablaufen.

1. Wahrnehmung der Handlung des Gegeniibers

2. Motivation/Antrieb die beobachtete Bewegung nachzuahmen
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Abrufen von vielleicht bekannten motorischen Programmen
Definition des Handlungsziels
Einleiten der Bewegungsdurchfiithrung

Bewegungsausfiithrung

N kW

Kontrolle der Bewegungsausfithrung und ggf. Korrektur

Man weil} allerdings bisher nicht genau, wann welcher Schritt durchgefiihrt wird oder, ob

vielleicht nicht auch viele Schritte parallel zueinander ablaufen.

Die Theorien iiber den Mechanismus der Imitation sind vielféltig, beschiftigen sich aber im
Prinzip alle mit der Frage, wie die aufgenommene Information, der beobachteten Bewegung
in die eigene Bewegung, die Imitation umgesetzt wird.

Meltzoff und Moore (Meltzoff und Moore, 1994) schlugen vor, dass ein System existieren
konnte, das die visuelle Informationen mit der proprioceptiven Information abgleicht. Diese
Theorie steht in einer Linie mit der Idee von Butterworth (Butterworth, 1990), dass bei der
Imitation die Wahrnehmung mit der Handlungsausfiithrung durch ein direktes Wahrneh-
mungs-Motor-Mapping gekoppelt ist. Das hei3it, dass eine beobachtete Handlung direkt mit
einer entsprechenden internen Reprisentation der beobachteten Bewegung verkniipft wird.
Das Modell des direkten Wahrnehmungs-Motorik-Mapping konnte durch neurophysiologi-
sche Befunde unterstiitzt werden. Es handelt sich hierbei um die sogenannten ,,Spiegelneuro-
nen®. (di Pellegrino et al.1992) Sie sind der bislang am hiufigsten genannte Mechanismus,
der fiir die Verarbeitung der aufgenommen Informationen und das Erstellen des motorischen
Programms verantwortlich sein soll. Sie stellen den wichtigste Beleg fiir eine enge Verkniip-
fung von Handlungswahrnehmung und Handlungsausfiihrung dar. Die ,,Spiegelneurone*
wurden zuerst bei Affen (Mackacken) im inferioren priafrontalen Kortex (Area F5) entdeckt.
Diese Neuronen feuern, wenn der Affe eine Bewegung selbst durchfiihrt. Sie sind aber auch
aktiv, wenn der Affe die gleiche Bewegung bei einem anderen Affen beobachtet. Interessant
ist, dass diese Neuronen auch feuern, wenn der Affe die Bewegung im Dunkeln durchfiihrt.
Das bedeutet, dass es keine rein visuellen Neuronen sind, deren Hauptfunktion die Wahrneh-
mung ist. Neuronen die dhnlich zu denen sind, die beim Affen gefunden wurden, konnten ein
Erkldarungsversuch fiir die Prozesse sein, die fiir die Imitation beim Menschen verantwortlich
sind. Unterstiitzung fiir ein dhnliches System beim Menschen kommt von Funden motorischer
Bahnung wihrend der Beobachtung von Handlungen (Fadiga et al., 1995) sowie von Befun-
den, dass wihrend der Imitation die Aktivitit im Broca Areal des Gehirnes ansteigt (Iacoboni
et al., 1999). Das zuletzt genannte Areal steht im Verdacht das menschliche Analogon zum

pramotorischen Areal F5 beim Affen zu sein. Es wire denkbar, dass moglicherweise bereits
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ein teilweises Ubereinstimmen der beobachteten Handlung mit dem eigenen Handlungsvoka-
bular ausreichen kénnte um zu verstehen, was das Handlungsziel des Beobachteten ist, um
dann anschlieBend die Imitation korrekt durchzufiihren

Wabhrscheinlich ist es so, dass das Handlungsvokabular der ,,Spiegelneurone* relativ abstrakt
ist und dass die ,,Spiegelneurone‘ nicht etwa die Aktivitit bestimmter Muskelgruppen kodie-
ren. Um die Existenz eines menschlichen ,,Spiegel“-Systems und dessen Einfluss nachzuwei-
sen, untersuchten Bekkering et al. (Bekkering et al., 2000) den Einfluss verschiedener impera-
tiver Stimuli auf die Reaktionsgeschwindigkeit von einfachen Fingerbewegungen. Ziel war
es, einen bestimmten Finger zu bewegen. Einmal wurde ein symbolischer Hinweisreiz gege-
ben, das heift, es wurde ein Bild gezeigt, auf dem der zu bewegende Finger mit einem Kreuz
markiert wurde. Reagiert werden sollte auf das Kreuz mit der Bewegung des gekennzeichne-
ten Fingers . Auf der anderen Seite erhielten die Probanden einen imitativen Hinweisreiz, bei
dem sie ein Bild im Fernsehen gezeigt bekamen, wo sich der zu bewegende Finger bewegte.
Hier sollten sie auch nur auf die Bewegung reagieren und dann die Bewegung des Fingers
imitieren. Im eigentlichen Versuch wurde nun die imitative Bedingung mit der symbolischen
Bedingung gepaart. Dies war einmal kongruent, das heif3t, das Kreuz erschien auf dem sich
bewegenden Finger und einmal inkongruent, das heif3t, es erschien auf einem Finger, der sich
nicht bewegte, und ein anderer Finger bewegte sich. Die Bewegung sollte mit dem Finger
erfolgen, auf dem das Kreuz erschien. Es zeigte sich, dass die Versuchspersonen auf den imi-
tativen Hinweisreiz schneller reagierten. Aulerdem sah man, dass die Personen im kongruen-
ten Fall schneller und im inkongruenten Fall langsamer auf das Kreuz reagierten als in den
Vorversuchen, wenn die Bewegung nach dem Kreuz ausgefiihrt werden sollte. Dies deuteten
Bekkering et al. so, dass die Beobachtung der Fingerbewegung die Ausfiihrung einer entspre-
chenden Fingerbewegung beschleunigt, die Ausfiihrung einer anderen Fingerbewegung je-
doch hemmt. Dies wiirde fiir die Existenz eines ,,Spiegel“-Systems sprechen und fiir ein Han-
deln nach dem ideomotorischen Prinzip. Nach diesem werden Handlungen durch die Vorstel-
lung der Handlungsziele initiiert.

Anschlieend wurde im Rahmen dieser Studie die Untersuchungskonstellation unter fMRI-
Bedingungen gepriift. Dabei wurde die Aktivitidt wihrend der reinen Beobachtung mit der
Aktivitdt wihrend der Beobachtung und der Ausfiithrung von Fingerbewegungen verglichen.
Es zeigte sich frontal links ein Areal mit deutlich erhohter Aktivitit, wenn auf imitative Hin-
weisreize hin imitiert wurde. Dieses Areal wiirde dem entsprechen, das beim Affen den
»dpiegelneuronen® entsprechen wiirde. Dies wiirde bedeuten, dass auch der Mensch mit hoher
Wahrscheinlichkeit iiber ein solches ,,Spiegelneuronen‘“-System verfiigen konnte, und dass
dieses System eine Rolle bei der Beobachtung von fremden Fingerbewegungen und der an-

schlieBenden Ausfiihrung der eigenen Bewegung spielen konnte.
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Allerdings ist zu sagen, dass das Modell des direkten Wahrnehmungs-Motorik-Mappings kei-
ne Rechenschaft iiber bestimmt Befunde ablegt, die man bei der Untersuchung der Imitation
gesehen hat. Beispielsweise ist es achtzehnmonatigen Kindern nicht nur moglich eine Hand-
lung eines Erwachsenen nachzumachen, sondern auch zu erkennen, was der Vormachende
beabsichtigt, wenn das Ziel der vorgemachten Handlung fehlgeschlagen ist und dieses nur
inkorrekt vorgemacht wird (Meltzoff, 1995). Dies liee vermuten, dass kleine Kinder die
Gleichheit der beobachteten Handlung und der auszufiihrenden Handlung nicht nur auf einer
sensorischen Ebene, sondern auch auf einer kognitiven Ebene erschlieen. Eine andere Beo-
bachtung, die nicht mit dem direkten Wahrnehmungs-Motorik-Mapping erkldrbar ist, ist die
Tatsache, dass kleine Kinder Erwachsene spontan spiegelbildlich imitieren und dass iltere
Kinder dazu tendieren, die Bewegung mit der gleichen Seite wie der Vormachende durchzu-
fiihren(Swanson und Benton, 1955;Wapner und Cirillo, 1968). Es scheint so zu sein, dass
nicht die Bewegung abgebildet wird, sondern das Handlungsziel.

Es kommt dabei die Frage auf, ob bei der Imitation einer Handlung eines Gegeniibers ledig-
lich die motorische Folge der Bewegungen kopiert oder zusitzlich auch das Handlungsziel
ibernommen wird. Oder ist es vielleicht auch so, dass allein das Erkennen des Handlungsziels
ausreicht, um eine korrekte Imitation auszufiihren. Problematisch ist allerdings, wie dieses
Handlungsziel iiberhaupt wahrgenommen wird. Hieriiber ist wenig bekannt. Man vermutet,
dass die Wahrnehmung und die Ausfiihrung der Handlungen bei der Imitation enger mitein-
ander verkniipft sind, als bisher vermutet. Hierbei scheint das ideomotorische Prinzip (s.oben)
zu wirken. Es ist bislang unklar, welche neuronalen Mechanismen hinter diesen Verarbei-
tungsprozessen im Gehirn stehen. Wohlschlager et al. (Wohlschlager et al., 2003) vermuteten
in ihrer Studie, dass Kinder und Erwachsene bei der Imitation zuerst das Hauptziel der vor-
gemachten Handlung imitieren und weniger Aufmerksamkeit auf den Verlauf der Bewegung
legen. Dass Kinder das Ziel einer Handlung wahrnehmen konnen wurde ebenfalls von
Woodward und Sommerville (Woodward und Sommerville, 2000) in einer Studie gezeigt.
Wohlschlager sahen, dass, wenn es sich um eine zielgerichtete Bewegung handelte, und das
Ziel der Bewegung direkt klar war, die Bewegung mehr im Hinblick des Handlungsziels kor-
rekt durchgefiihrt wurde und der Bewegungsfluss héufig ignoriert wurde. Nicht-zielgerichtete
Bewegungen wurden héufig priziser ausgefiihrt. Hierbei vermuteten Wohlschlager et al.
konnte es so sein, dass der Bewegungsfluss zum Handlungsziel wird. Diese Beobachtungen
brachten sie auf die Idee, dass der Imitation ein zielgerichteter Prozess zugrunde liegen konn-
te (GOADI-Theorie: Goal-directed imitation) Nach dieser Theorie sollte die Imitation nach
einem bestimmten Schema ablaufen. Sie stellten sich vor, dass die wahrgenommene Bewe-
gung kognitiv in die einzelnen Aspekte aufgegliedert wird, um anschlieend von den vielen

Einzelaspekten ein paar Punkte heraus zu selektionieren. Bei diesen Aspekten handelt es sich

47



um Handlungsziele. Diese Ziel-Elemente sollten dann in eine hierarchische Ordnung gebracht
werden. Es entstehen darauthin Haupt- und Nebenhandlungsziele. Die selektierten Zielele-
mente rufen getrennte motorische Programme ab, die mit den Zielen am stirksten assoziiert
sind. Diese motorischen Programme miissen nicht zu den Bewegungen des Vormachenden
fiihren, aber in den meisten Féllen tun sie es. Es konnte sein, dass entsprechend der ideomoto-
rischen Hypothese die passenden motorischen Areale bereits wihrend der Beobachtung der
Handlung aktiv sind. Die Untersuchungen, die Wohlschldger et al. in ihrer Studie durchfiihr-
ten konnten ihre Theorie in weitem Umfang bestitigen. In der Theorie von Wohlschliger et
al. wird vermutet dass, die Handlungsziele das Kernstiick der zielgerichteten Imitation sind.
Die Theorie besagt aber nicht, dass auch die Absicht des Vormachenden im Sinne einer

,» Theory of mind* erkannt wird bzw. dass diese eine Vorraussetzung dafiir ist, dass Handlun-
gen imitiert werden kénnen. Der Unterschied zwischen dem direkten Wahrnehmungs-
Motorik-Mapping und dem Modell der zielgerichteten Imitation kdnnte zu dem sein, dass bei
dem Wahrnehmungs-Motorik-Mapping ein automatischer Prozess ablduft, wobei bei dem
zielgerichteten Imitationsmodell vorrausgesetzt wird, dass der Beobachter das Ziel der Hand-
lung versteht. Kann er dies nicht, so wird er auch kein Handlungsziel erstellen konnen, auch
wenn es sich um eine bedeutungslose Handlung handelt, die er imitieren soll. In diesem Sinne
liegt es beim Beobachter, ob er die Imitation auch durchfiihren mochte oder nicht. Liegt fiir
ihn subjektiv kein Sinn darin, so wird er die Bewegung gar nicht oder inkorrekt ausfiihren.
Daher ist es nach dem zielgerichteten Imitationsmodell notwendig, dass die beobachtete
Handlung im Sinne des Imitators liegt, und es von ihm gewiinscht wird, die Handlung nach-

zumachen.

Neuroanatomische Korrelate

Imitation von Hand- und Fingergesten

GrofBhirnhemisphiren

Parietallappen, Temporallappen, Occiptiallappen

Basso et al. (Basso et al., 1980), Haaland et al.(Haaland et al., 2000) und Kertesz und Ferro
(Kertesz et al., 1984) assoziierten Defizite bei der Imitation vorherrschend mit parietalen La-
sionen.

Goldenberg et al. (Goldenberg, 2003;Goldenberg et al., 2003) verglichen in ihrer Studie 40
Patienten mit einer unilateralen linksseitigen Lésion des Gehirns und einer Asphasie mit 20
gesunden Kontrollen und mit 12 Patienten mit einer unilateralen rechtsseitigen Lision, mit

dem Ziel die Hemisphéren-Spezifitidt von Storungen einschétzen zu kénnen und eine intrahe-
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misphére Lokalisation zu suchen, die mit den Storungen verbunden ist. Er lie} die Probanden
bedeutungslose Gesten imitieren (Goldenberg, 1996, 1999, 2001;Goldenberg und Strauss,
2002), aus dem Gedichtnis zeichnen und den pantomimischen Gebrauch von Objekten dar-
stellen. AuBlerdem fiihrte er einen Aphasie-Test durch (Aachener Aphasie Test, (Huber et al.,
1983;Huber et al., 1984)).

Es zeigte sich eine negative Korrelation des Alters bei den Personen mit rechtsseitiger Lision
mit dem Zeichnen und bei den Personen mit linksseitiger Lasion mit der Imitation (bei der
Fingerimitation stédrker als bei der Handimitation). Beziiglich der Imitation sah man weiterhin
einen signifikanter Unterschied zwischen der Hand- und der Fingerimitation. Dies konnten
vorangegangene Studien replizieren. Sie zeigten, dass eine linksseitige Lision des Gehirnes
einen Effekt sowohl auf Hand- als auch auf Fingergesten hat, aber dass die Handgesten stér-
ker als die Fingergesten beeinflusst werden (Goldenberg, 1996, 1999, 2001;Goldenberg und
Strauss, 2002). Bei den Patienten mit linksseitiger Lidsion sah man zudem eine signifikant
Korrelation zwischen den pantomimischen Fiahigkeiten und der Zeichen-Féhigkeit, der Imita-
tion und allen Sprachtests. Bei der Betrachtung des Einflusses der Lokalisation der Lision auf
die Storungen sahen sie, dass frontale und subcorticale Lésionen keinen signifikanten Einfluss
auf die Durchfiihrung der Tests hatten. Occipitale Lisionen waren gegeniiber Personen ohne
diese verbunden mit schlechteren Ergebnissen bei der Imitation der Handgesten. Bei Patienten
mit temporaler, temporoparietaler oder parietaler Lision zeigte sich ein stdrkerer und mehr
konstanterer Einfluss dieser Lision auf die Durchfiihrung der Tests. Temporale Lésionen hat-
ten einen negativen Einfluss auf alle Subtests des AAT, verbunden mit schlechteren Ergebnis-
sen beim Zeichnen, Pantomime und Imitation der Handgesten. Sowohl parietale als auch tem-
poroparietale Lésionen fiihrten zu einer deutlichen Verschlechterung der Imitation der Hand-
gesten.

In einer fMRI-Studie von Muhlau et al. (Muhlau ez al., 2005) wurde untersucht, welche Area-
le aktiviert sind, wenn Imitationsaufgaben, wie sie als klinische Tests zur Abkldrung von
Apraxie benutzt werden, durchgefiihrt werden. Hierzu lieen sie 12 gesunde rechtshindige
Personen variable Gesten (16 verschiedene Finger- und 16 verschiedene Handgesten) und
stereotype Gesten, welche zur Kontrolle dienten, durchfiihren. Die Gesten wurden den Perso-
nen iiber Videoclips priasentiert. Muhlau et al. gaben zur Beachtung, dass sich die experimen-
tellen Bedingungen von den Kontrollbedingungen (abgesehen von der Imitation) in Aspekten
wie der Komplexitit der auszufithrenden Bewegungen, der motorischen Aufmerksamkeit und
dem Anspruch an visuelle Analyseprozesse unterschieden. Sie gaben auflerdem zu bedenken,
dass diese Aspekte ebenfalls fiir die gefunden Ergebnisse verantwortlich sein konnten. Als
Ergebnis der Studie zeigte sich ein bilaterales Aktivierungsmuster, welches den inferioren

parietalen Kortex (Brodmann Area BA40), den superioren parietalen Kortex, die operculire
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Region (einschlieBlich des BA 44 auf der rechten und des BA9/44 auf der linken Hemisphi-
re), den dorsalen pramotorischer Kortex, die lateralen occipito-temporalen Verbindungen und
das Zerebellum mit einschloss. Beim direkten Vergleich der Aktivierung der rechten mit der
Aktivierung der linken Hemisphire zeigte sich eine Lateralisation zur linken Seite beziiglich
des inferioren parietalen Kortex.

Bei der Betrachtung, welche Funktionen den Aktivierungen der einzelnen Areale zugrunde
liegen konnten, vermuteten Miihlau et al., dass sich die bilaterale Aktivierung des dorsalen
superioren parietalen Kortex hoheren Funktionen zuordnen lassen konnte hinsichtlich der
visuellen Bewegungsanalyse in der experimentellen Bedingung. Diese Region ist nimlich
Teil des dorsalen Biindel (Ungerleider, 1985). Anhand von Studien an Primaten weil3 man,
dass das dorsale Biindel nochmals unterteilt ist in zwei Biindel, welche beide im parietalen
Lappen enden (Zeki und Shipp, 1988). Der eine Teil des dorsalen Biindels ist an der Verarbei-
tung von visueller Bewegung beteiligt. Der andere Teil spielt eine Rolle bei der Wahrneh-
mung von raumlichen Eigenschaften und dreidimensionalen Strukturen. Die Imitation von
Hand- und Fingergesten erfordert beides, sowohl die Wahrnehmung der rdumlichen Eigenhei-
ten und der dreidimensionalen Strukturen als auch die Verarbeitung der visuell wahrgenom-
menen Bewegung. Die Befunde von Miihlau et al. untermauern Befunde aus bildgebenden
Studien zur Imitation, bei denen sich ebenfalls eine Aktivierung des superioren parietalen
Cortex zeigte (Peigneux et al., 2000;Chaminade et al., 2002;Koski et al., 2002;Tanaka und
Inui, 2002).

Miihlau et al. vermuteten, dass der Aktivierung im inferioren parietalen Kortex, verschie-
dene Funktionen zugrunde liegen konnten. Es zeigt sich aulerdem bei der Aktivierung eine
Lateralisierung zur linken Hemisphire. Eine Seitenbetontheit der Aktivierung auf die linken
Hemisphire zeigt sich auch bei den Studien zu Patienten mit Apraxie (Kimura und Archibald,
1974;Kolb und Milner, 1981;Lehmkuhl ez al., 1983;Barbieri und De Renzi, 1988;Haaland et
al., 2000). Basierend auf Funden bei Apraxie-Patienten, wurde vorgeschlagen, dass der infe-
riore parietale Kortex vornehmlich linksseitig das Gehirnareal sein konnte, in dem Gesten
unabhiéngig von ihrem Inhalt représentiert sein konnten. Auch in anderen Neuroimaging-
Studien wurden Aktivierungen im parietalen Kortex wéhrend Imitationsaufgaben gefunden
(Tacoboni et al., 1999;Chaminade et al., 2002;Decety et al., 2002;Tanaka und Inui, 2002). Die
Seitenbetonung der parietalen Aktivierung war in den einzelnen Studien allerdings unter-
schiedlich. In zwei Studien (Tanaka e al., 2001;Tanaka und Inui, 2002), in denen Gesten be-
nutzt wurden, die denen von Tests dhnelten , die zur klinischen Testung von Apraxie benutzt
werden, zeigte sich unter den meisten Bedingungen eine Lateralisation zum linken inferioren
parietalen Kortex bei der Aktivierung. Allerdings sollten alle Gesten in der Untersuchung

ausschlieBlich mit rechts durchgefiihrt werden, was die Lateralisation ebenfalls erkldren konn-
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te. Die Ergebnisse der Studie von Miihlau et al. wiesen aber daraufhin, dass die Aktivierung
des linken inferioren parietalen Kortex nicht auf die ausfiihrende Korperseite zuriickzufiihren
war. Denn in ihrer Studie wurde keine Korperseite vorgegeben, mit der die Imitation durchge-
fiihrt werden sollte. Die Imitation sollte lediglich spiegelbildlich durchgefiihrt werden. Als
Erklédrung fiir die Aktivierung des linken inferioren parietalen Kortex vermuteten sie die ho-
here Komplexitit und Variabilitét der prasentierten Gesten.

Aus anderen Studien weil} man, dass der linke parietale Kortex bei der Beobachtung von Be-
wegungen (Grafton et al., 1992;Bonda et al., 1996), bei der motorischen Symbolik (Grafton et
al., 1996;Ruby und Decety, 2001) bei der Bewegungsvorbereitung (Stephan et al.,
1995;Deiber et al., 1996;Krams et al., 1998) und der Analyse von Fotografien, die die Endpo-
sition von bedeutungslosen Gesten zeigen (Hermsdorfer et al., 2001), aktiviert ist. Diese
Funktionen sind in erster Linie zur wahrnehmenden Analyse von Kérperbewegungen und -
stellungen vorhanden. Diese wiederum sind eng mit der Imitation verbunden. Der inferioren
parietalen Region wurde au8erdem eine Rolle am motorische Augenmerk und der Selektion
(Rushworth et al., 2003) zugesprochen. Auf diese Weise konnten die Schwierigkeit die Pati-
enten mit Apraxie beim Ausfiihren einer Folge von Bewegungen haben, teilweise auf eine
Unféhigkeit das motorische Augenmerk umzuleiten, zuriickzufiihren sein (Rushworth et al.,
1997). Gerade bei komplexer Imitation spielt motorische Aufmerksamkeit und Selektion eine
groBe Rolle. Allerdings zweifeln Miihlau et al. daran, ob diese Funktionen allein die gefunde-
ne Aktivierung in ihrer Studie erkldren konnen. Am ehesten weisen Miihlau et al. die Aktivie-
rung im linken inferioren parietalen Kortex der Imitation von Gesten bei Rechtshénder zu,
was auch die auf Lésionen basierende Theorien iiber Apraxie bestitigt.

Fiir die beidseitige Aktivierung im dorsalen pramotorischen Kortex hielten Miihlau et al.
am ehesten die Unterschiede der motorischen Kontrolle fiir verantwortlich. Sie gingen davon
aus, dass die experimentelle Bedingung und die Kontrollbedingung eine unterschiedliche mo-
torische Kontrolle erfordern. Denn unter der experimentellen Bedingung galt es im Gegensatz
zur Kontrollbedingung neue Korperstellungen zu imitieren. Dies stellte hthere und kontinu-
ierliche Anforderungen an die Aufmerksamkeit und an die motorische Kontrolle, wobei man
beziiglich der Aufmerksamkeit zwischen Kontrollbedingung und experimenteller Bedingung
keinen Unterschied sah. Daraus folgerten Miihlau et al., dass die Aktivierung ihre Ursache am
ehesten in der erhohten Inanspruchnahme der motorischen Kontrollfunktionen findet.

Miihlau et al. vermuteten, dass sich in der beidseitigen Aktivierung der operculiren Region
die Vermittlung von hoheren motorischen Kontrollfunktionen der GliedmafBle wiederspiegelt.
Erstaunlicherweise sieht man nach Lésionen des frontalen Operculum keine Defizite im Sinne
einer Apraxie. Dies konnte darauf zuriickzufiihren sein, dass die entsprechenden Funktionen

bilateral verteilt sind, und dass es dem Gehirn moglich ist auf lingere Sicht eine unilaterale
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Schidigung funktionell zu kompensieren. Dagegen sah man bei mehreren bildgebenden Stu-
dien, welche sich auf aktive Imitation fokussierten, dass die frontale operculidre Region bei
der Imitation angesprochen wurde (Krams et al., 1998;lacoboni et al., 1999;Koski et al.,
2002;Tanaka und Inui, 2002;Grezes et al., 2003). Weiterhin zeigte sich, dass diese Region
auflerdem aktiviert ist bei der Ausfithrung von Handbewegungen (Schlaug et al.,
1994;Ehrsson et al., 2001), wihrend des Vorstellens von Handbewegungen im Geist (Decety
et al., 1994;Grafton et al., 1996;Binkofski et al., 2000), wihrend der Beobachtung von Kor-
perbewegungen (Buccino et al., 2001) und wihrend dem Benutzen von Gegenstinden
(Binkofski et al., 1999).

Bei der beidseitigen Aktivierung der occipito-temporalen Verbindungen vermuteten Miih-
lau et al., dass diese mit dem Grad der Komplexitit der beobachteten biologischen Bewegung
korreliert. Denn die Komplexitit der Bewegungen stieg unter der experimentellen Bedingung
an. Diese Region konnte verantwortlich sein fiir die Verarbeitung von visuell wahrgenomme-
ner Bewegung (Zeki et al., 1991). Es wurde auerdem héufig eine Aktivierung in dieser Re-
gion gesehen, wenn Personen Handbewegungen beobachteten. Diese Region ist auch akti-
viert, wenn keine Bewegungen sondern Bilder betrachtete werden, welche eine Bewegung
vermuten lassen (Kourtzi und Kanwisher, 2000a, 2000b).

Fiir die Aktivierung der Regionen des Kleinhirns (Lobulus VI des Wurmes und beide Hemi-
sphéren) hielten Miihlau et al. die Funktion des Kleinhirns bei der Kontrolle komplexer Be-
wegungen fiir verantwortlich. Denn die Bewegungen, die unter der experimentellen Bedin-
gung gefordert werden, sind komplexer als unter der Kontrollbedingung. Es wurden aufler-
dem im Vergleich zu der automatischen Durchfithrung von gut eintrainierten Aufgaben Akti-
vierungen der beiden neozerebelldren Hemisphiren und des Wurmes wihrend des Lernens
von motorischen Sequenzen berichtet (Jueptner und Weiller, 1998). Man muss allerdings da-
zu sagen, dass immer mehr bekannt wird, dass das Kleinhirn auch eine Rolle bei anderen
kognitiven Funktionen spielt und in diesem Rahmen am Prozess der Imitation beteiligt sein
konnte.

Zusammenfassend hielten Miihlau et al. am ehesten die Aktivierung des inferioren parietalen
Kortex fiir den Prozess der Imitation von Bedeutung. Denn Lisionen in dieser Region waren

bei Apraxie-Patienten ebenfalls mit Storungen der Imitation verbunden.

Frontallappen

»»opiegelneurone*
Erst kiirzlich standen andere Strukturen zur Diskussion,die die biologische Substanz der Imi-

tation sein konnten. Es handelte sich hierbei um die obengenannten ,,Spiegelneuronen®. Diese
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wurde in nichtmenschlichen und menschlichen Primaten entdeckt und konnten ein wahr-
scheinlicher biologische Mechanismus fiir die Imitation sein (di Pellegrino et al., 1992). Diese
Neuronen sind aktiviert, wenn das Tier eine bestimmte Bewegung ausfiihrt und, wenn das
Tier sieht, dass andere Affen die gleiche Bewegung durchfiihren (Iacoboni et al., 1999) . Lo-
kalisiert sollen diese Spiegelneurone in der Broca-Region sein. Rizzolatti und Arbib
(Rizzolatti und Arbib, 1998) vermuteten, dass diese Neuronen die Basis von kommunikativen

Bewegungen, Gesten und der ganzen Sprache sind.

Um die Rolle des inferioren frontalen Gyrus, der Teil der Broca-Region ist, bei der Beobach-
tung und Imitation von Bewegungen weiter zu erforschen, vereinigten Molnar-Szakacs et al.
(Molnar-Szakacs et al., 2005) in ihrer Studie die Daten von mehreren fMRI-Studien, welche
sich mit der Beobachtung und der Imitation von einfachen Fingerbewegungen beschiftigten.
Bei der Imitation der Bewegung fanden sie in der Pars opercularis zwei Spitzen der Aktivati-
on. Ein Spitze zeigte sich im dorsalen und die andere im ventralen Bereich der Pars opercula-
ris. Der dorsale Bereich war auch bei der Beobachtung der Bewegung aktiv, der ventrale Be-
reich dagegen nicht. Bei der Beobachtung der Bewegung war au8erdem der Pars triangularis
aktiviert. Dieser war dagegen nicht bei der Imitation aktiv. Molnar-Szakacs et. al vermuteten
demnach eine funktionelle Aufteilung des inferioren frontalen Gyrus. Diese Aufteilung konn-
te als das menschliche Analogon zum ,,Spiegelneuron*“-Gebiet der Affen diskutiert werden.
Es scheint demnach zu sein, dass der dorsale Bereich der Pars opercularis wahrscheinlich die
»dpiegel“-Region des inferioren frontalen Gyrus représentiert. Denn dieser Teil ist aktiv,
wenn eine Bewegung beobachtet und wenn eine Bewegung imitiert wird. Aber eine signifi-
kant groBBere Aktivierung sieht man wihrend der Imitation. Vielleicht ist die stirkere Aktivie-
rung wihrend der Imitation auf die Ausfiihrungs-Komponente zuriickzufiihren, die bei der
Imitation im Vergleich zur Beobachtungs-Situation noch dazu kommt. Bei dem ventralen
Bereich der Pars opercularis schlugen Molnar-Szakacs et. al vor, dass dieser eine Quelle fiir
die efferente Kopie des Motorplans sein konnte. Dieser wird wéhrend der Imitation von hier
aus zu posterioren Teilen des superioren temporalen Sulcus geschickt wird (Iacoboni et al.,
2001;Miall, 2003;Iacoboni et al., 2004). AuBerdem gibt es mittlerweile Beweise, welche die
Ansicht unterstiitzen, dass einige internen Modelle im zerebelldren Kortex erworben und rea-
lisiert werden (Kawato, 1999;Imamizu et al., 2003) und dass diese Regionen des Kleinhirns
eine funktionelle Verbindung zur Pars opercularis und zur Pars triangularis des inferioren
frontalen Gyrus haben (Tamada et al., 1999).

Die Aktivierung der Pars triangularis alleine wihrend der Beobachtung der Bewegungen,
wird erklért durch die Ansicht, dass frontale Inhibitionsmechanismen daran beteiligt sind, die

Ausfithrung von Bewegungen wihrend der Beobachtung einer Bewegung oder der Vorstel-
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lung einer Bewegung zu unterdriicken (Deiber et al., 1998). Dies wird weiter unterstiitzt
durch den Befund, dass bei der Entscheidung eine Bewegung (bei GO/NO-GO-Aufgaben)
nicht auszufiihren der rechte priafontale Kortex aktiviert ist (Kawashima et al., 1996). Sie ge-
ben allerdings zu bedenken, dass man vorsichtig sein soll, die gefundenen Ergebnisse auf das
einzelne Individuum zu iibertragen. Denn man weil}, dass sich eine hohe Variabilitit zwischen
den menschlichen Gehirnen findet (Talairach und Tournoux 1988).

Chein et al. (Chein et al., 2002) sahen in ihrer Studie, dass verbale Arbeitsgeddchtnis-
Aufgaben ebenfalls den bei Molnar-Szakacs et. al gefundene dorsalen Bereich der Pars oper-
cularis ansprechen. Es wurde gezeigt, dass die Mehrheit der ,,Spiegelneuronen* beim Affen
wihrend der Beobachtung der Bewegung feuern, auch wenn der letzte Teil der Bewegung
nicht mehr sichtbar ist. Diese Befunde konnten unterstellen, das die ,,Spiegelneurone* ein
,»Arbeitsgedichtnis* haben, welches die Reprisentation der Bewegungen beinhaltet oder eine
Triggerfunktion fiir eine interne Représentation der beobachteten Bewegung iibernimmt. Es
ist vielleicht dieser interne Abrufprozess, welche der Erkennung von Bewegung, der Imitation
und den Sprachaufgaben im verbalen Arbeitsgedichtnis gemeinsam ist. Das verbale Arbeits-
gedichtnis spricht in allen Féllen dann den dorsalen Teil der Parso opercularis an.
Neuroimaging Studien konnten zeigen, dass die Broca-Region eine Rolle bei Greifbewegun-
gen, dem Lernen von motorischen Sequenzen, der motorischen Vorstellung, der Beobachtung
und der Vorbereitung von Handlung und Imitation spielt (Kraut ef al., 1995;Rizzolatti et al.,
1996;Krams et al., 1998;Binkofski et al., 1999;lacoboni et al., 1999;Ehrsson et al.,
2000;Grafton et al., 2002;Mecklinger et al., 2002;Johnson-Frey et al., 2003)Eine Erkldrung
fiir diese Funde konnte sein, dass das Broca-Areal durch interne Sprache an der unbewussten

Vermittlung dieser motorischen Prozesse beteiligt ist (Grezes und Decety, 2002).

In einer fMRI-Studie von lacoboni et al. (Iacoboni et al., 1999) wurden die Probanden gebe-
ten, eine Fingerbewegung zu beobachten und dann zu imitieren. Anschlielend sollten sie die-
se Fingerbewegung auf einen bestimmten Schliisselreiz hin machen. Wihrendessen wurde die
Hirnaktivitit mittels fMRI gemessen. Man fand zwei Areale, die aktiv waren. Einmal das
Broca-Areal (linker inferiorer frontaler Cortex), das an der Bildung von Bedeutung beteiligt
ist und dann der rechte parietale Cortex. Dieser kodiert fiir die Bewegungskomponente der
Bewegung. Als Erklédrung fiir die parietale Aktivierung vermuteten Iacoboni et al., dass hier
wihrend der Beobachtung der Bewegung eine Kopie des Bewegungsablaufes gebildet wird.
Diese Kopie ist die Verbindung, die gebraucht wird, wenn die Bewegung spiter imitiert wer-
den soll. Hier liegen demnach prézise Informationen iiber den Bewegungsablauf vor. Bei Lei-
guardia und Marsden (Leiguarda und Marsden, 2000) und bei einer neueren Studie von laco-

boni et al. (Iacoboni et al., 2001) wurde bei der Imitation von Fingerbewegungen auch eine
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beidseitige Aktivierung im superioren temporalen Sulcus beobachtet. Die Aktivierung des
parietalen Operculums konnte fiir das Gefiihl des ,,Selbst kodieren, um zwischen dem ,,Han-
delnden® und dem ,,Imitierenden* zu differenzieren (,,es ist mein Korper der sich bewegt)
(Frith, 1995;Georgieff und Jeannerod, 1998). Die frontale Aktivierung konnte die beobachtete
Bewegung mit Wortern beschreiben, ohne die prizisen Details der Bewegung zu definieren.
Iacoboni et al. wollten mit dieser Studie die ,,direct-matching-hypothesis‘ priifen, welche be-
sagt, dass eine beobachtete Handlung direkt an eine interne Reprisentation dieser Handlung
ibertragen wird. Sie vermuteten weiterhin, dass die Fahigkeit elementare Bewegungen zu
kopieren, auf einfachen neuralen Mechanismen beruhen sollte. Dafiir spricht die Fahigkeit
eines wenige Tage bis Stunden alten Kindes Mimiken und Handgesten zu imitieren. Hinter-
grund fiir diese Form der Imitation sollte der sogenannte Resonanz-Mechanismus sein
(Rizzolatti et al., 1999), nach dem eine bildliche Beschreibung oder eine Beschreibung des
Bewegungsvorganges, der beobachtet wurde, von einer Reprisentation dieser Bewegung, die
gespeichert wurde, abgerufen wird. Unterstiitzung dafiir fand man bei Affen, mit der Entde-
ckung der oben genannten Spiegelneurone (di Pellegrino et al., 1992;Gallese et al.,
1996;Rizzolatti et al., 1996). Es gibt ernste Griinde, zu erwarten, dass, wenn es ein direktes
Abgreifen der Imitation im Gehirn gibt, das Broca-Areal daran beteiligt ist(Krams ef al.,
1998;Binkofski ef al., 1999). Hier sind vor allem distale Bewegungen lokalisiert. Es wird als
das menschliche Analogon zu dem fiir die Imitation interessanten Areal beim Affen angese-
hen (Petrides und Pandya, 1994;Preuss, 1995;Rizzolatti und Arbib, 1998). Es ist aulerdem
das motorische Areal fiir Sprache. Lernen durch Imitation konnte eine entscheidende Rolle
beim Spracherwerb spielen (Liberman und Mattingly, 1985). Das Sprachverstéindnis sollte auf
einem direkten Verbinden zwischen des linguistischen Materials und den verantwortlichen
Bewegungen zur Sprachproduktion basieren.

Eine andere Studie von Leslie et al. (Leslie ef al., 2004)zeigte gemeinsame Areale der Akti-
vation wihrend der Imitation von Gesicht- und Handbewegungen. Die aktivierten Areale wa-
ren das Broca-Areal, bilaterale dorsale und ventrale pramotorische Areale, rechter superiore
temporaler Gyrus, supplementireres Motor-Areal, posteriorer temporo-occipitaler Cortex und

cerebelldare Areale.

Apraxie

Eine Apraxie zeigt sich unter anderem beim Durchfithren von Gesten auf verbale Aufforde-
rung hin, beim Pantomimischen Darstellen des Gebrauchs eines Objektes und beim Imitieren
von Handlungen, welche von einem Untersucher vorgemacht werden (Raymer et al.,
1997).Es ist allgemein bekannt, dass sich die Schwierigkeiten im Rahmen der Apraxie, nach

einer Schidigung der linken Hemisphire zeigen (Kimura und Archibald, 1974;Lehmkuhl et
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al., 1983;Haaland, 1984;Kertesz und Ferro, 1984;Kertesz et al., 1984;Alexander et al.,
1992;Goldenberg, 1996, 1999;Heath et al., 2001a;Heath et al., 2001b). Es gilt zu bedenken,
dass es auch von den Charakteristika der in der Untersuchungssituation gestellten Imitations-
aufgaben abhingen konnte, welche Areale jeweils an der Imitation beteiligt sind. So zeigte
sich, dass Personen mit Lésionen im linken parietalen Kortex bei der Imitation von Finger-
und Handgesten beeintriachtigt waren (Goldenberg, 1995), wogegen Personen mit einer Schi-
digung im rechten parietalen Kortex hauptsidchlich mit der Imitation von den Fingergesten
Probleme hatten. Es wurde auch vermutet, dass die Apraxie die Imitation durch ein Defizit in
der Wahrnehmung beeinflusst. Denn die Fehler unterliefen den Personen, auch wenn sie auf-
gefordert wurden Gesten anhand von Fotografien nachzumachen (Goldenberg, 1999).

Fiir die bereits obengenannte Theorie eines direkten Wahrnehmungs-Motorik-Mapping, wel-
ches der Imitation zugrunde liegen konnte, finden sich bei Apraxie-Patienten keine Befunde.
Man konnte bei der fiir die Wahrnehmungs-Motorik-Mapping im Verdacht stehende kodie-
rende Region (das frontale Operculum) keine Beteiligung bei Apraxie-Patienten feststellen.
Es gab auch Studien zur Imitation an Personen mit Apraxie, bei denen sich eine Aktivierung
von verschiedenen Orten in beiden parietalen Kortices zeigte. Dies konnte darauf zuriickzu-
fithren sein, dass bei diesen Studien vor allem Imitationsaufgaben verwendet wurden, bei de-
nen es galt einfache Bewegungen (z. B den Finger zu heben) nachzumachen (Krams et al.,
1998;lacoboni et al., 1999;Koski et al., 2002). Es konnte sein, dass bei der Durchfiihrung der
Imitation von sehr einfachen Bewegungen nicht das ganze Netzwerke, das zur Durchfiihrung
einer Imitation notwendig ist, aktiviert wird, sondern verschiedene Areale, welche fiir das
Kopieren von einfachen Bewegungen notwendig sind, angesprochen werden.

Hinzu kommt, dass bei Apraxie-Patienten die Seitenbetontheit der Aktivierung auch darauf
zuriickgefiihrt werden konnte, dass diese Patienten oft imstande sind nur eine Koperseite ii-
berhaupt zu bewegen, da eine Korperseite oft paretisch ist. Dies ist meist die Korperhilfte, die
kontralateral zur geschidigten Hemisphire liegt. Auf diese Weise kann nur die ispsilaterale
Hand bei der Imitation liberpriift werden. Auflerdem wurden die Personen in vielen Studien
speziell aufgefordert die Gesten allein mit ihrer rechten Hand zu imitieren (Krams et al.,
1998;Iacoboni et al., 1999;Tanaka et al., 2001;Decety et al., 2002;Koski et al., 2002;Tanaka
und Inui, 2002). Aufgrund dieser Datenlage, ist eine Seitenbetontheit der Aktivierungen bei

Apraxie-Patienten schwierig und nur eingeschrénkt zu interpretieren.
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Imitation von oral-fazialen Bewegungen

Gesichtsapraxie

Nihme man an, dass die Einschrinkungen der Imitation oral-faziale Bewegungen sich auf
eine Form der Gesichtsapraxie zuriickfiithren lieBen, so findet man in der Literatur Angaben
zu bestimmten Arealen im Gehirn, die gerade bei Gesichtsapraxie gestorte Funktionen auf-
weisen. Zuerst wurde die Gesichtsapraxie der linken Hemisphére zugeordnet, da eine Apraxie
oft auch mit einer Aphasie in Verbindung steht und das Sprachzentrum links lokalisiert wird
(Alajouanine und Lhermitte, 1960;De Renzi und Spinnler, 1966a, 1966b;Kertesz,
1984;Square-Storer et al., 1989). Besser, so fand Darley (Darley et al., 1968) sollte man die
Gesichtsapraxie von der Apraxie der Sprache und von der reinen Anarthrie (Marie, 1970)
trennen. Denn reine Anarthrie und die Apraxie der Sprache sind eher selektive Stérungen der
Wortartikulation als Probleme mit Bewegungen des Mundes (Lebrun, 1994).

Bizzozero et al. (Bizzozero et al., 2000) untersuchten in einer Studie die Gesichtsapraxie bei
Patienten mit linker und rechter Hemispéren-Storung. Dazu testeten sie Patienten, welche
entweder einen Schlaganfall in der linken oder einen Schlaganfall in der rechten Hemisphére
zeigten in der akuten Phase nach dem Schlaganfall (nach 30Tagen) und dann noch einmal in
der chronischen Phase (d. h. >3 Monaten). Die Patienten wurden zwei Tests unterzogen, wel-
che die Motorik der oberen und der unteren Gesichtshilfte priiften. Als Ergebnis zeigte sich,
dass 68% der Patienten mit linker Hemisphiren-Schidigung eine Gesichtsapraxie der unteren
und 46% eine Gesichtsapraxie der oberen Gesichtshilfte zeigten. Bei den Patienten mit einer
Lision der rechten Hemisphire stellte sich heraus, dass 44% eine Gesichtsapraxie der oberen
und 38% der unteren Gesichtshilfte zeigten. Es zeigte sich weiterhin, dass andere Variablen
wie die generelle Schwere der Lision, der Ort der Lésion, Sprach- oder visuell-raumliche Be-
eintrichtigungen, Neglect, das Zeitintervall nach dem Schlaganfall, die Eigenheit der Muster
der Aufgaben oder die Bewertungskriterien keine Erklidrung fiir die genannten Ergebnisse
lieferten. Was den genauen Ort der Lisionen angeht, so sah man, dass 45% der Apraxie-
Patienten bei den akuten Fillen Lisionen zu haben schienen, welche auf subcortikale Regio-
nen beschrinkt waren. Demnach konnte die Gesichtsapraxie auf einen Schaden zuriickzufiih-
ren sein, der sich in tieferen Hirnstrukturen aulerhalb des Cortex befindet (Pramstaller, 1996).
Aus den Verteilungen der Lisionen bei den Apraxie-Patienten der Studie von Bizzozero
konnte man sehen, dass ein weites neuroanatomisches Netzwerk in beiden Hemisphéren bei
der Gesichtsapraxie beteiligt zu sein scheint. Die Befunde der Studie lassen weiterhin vermu-
ten, dass die Gesichtsapraxie bei einigen Patienten die Bewegungen der oberen Gesichtshiilfte

beeinflusst, und dass die rechte Hemisphére eine bedeutende Rolle bei der Ausfiithrung von
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Gesichtsbewegungen sowohl der oberen als auch der unteren Gesichtshilfte spielt. Weiterhin
unterstiitzen die Ergebnisse die Vermutung, dass die linke Hemisphére eine Schliisselrolle bei
der Ausfithrung von Bewegungen der unteren Gesichtshilfte hat (De Renzi und Spinnler,
1966a, 1966b). Man vermutet eine linksseitige Dominanz bei der Funktion des Ausfiihrens
von Bewegungen. Der Grad der Stirke dieser Dominanz kdnnte von Person zu Person ver-
schieden sein und es konnte auch Fille von gleichgroer Dominanz der rechten und linken
Hemisphire geben (De Renzi, 1990). Grund fiir diese Annahme einer Dominanz der linken
Hemisphire ist die Tatsache, dass man neben der Apraxie hdufig auch Sprachstérungen sieht.
Einige wenige Fall-Studien vermuteten, dass die Gesichtsapraxie auf eine Lésion der rechten
Hemisphire folgen konnte (Roy und Square, 1985;De Renzi, 1990).

Befunde aus Neuroimaging-Studien unterstiitzen ebenfalls die Theorie der Verwicklung einer
rechten Hemisphéren-Lision bei der Apraxie (Foster et al., 1986).

Foster et al. (Foster et al., 1986) lieBen 17 rechtshindige Patienten mit M. Alzheimer einen
Lippen-Apraxie-Test durchfiithren und untersuchte sie im PET. Er sah dabei, dass der rechte
parietale Cortex wihrend der Durchfiihrung der Aufgaben aktiviert war. Studien mit Patienten
mit untergegangenen Kommissuren zeigten, dass beide Hemisphéren unabhéngig voneinander
die Kontrolle der Ausfithrung von Bewegungen durchfiihren konnen (De Renzi und Faglioni,
1999). Es wurde weiterhin beobachtet, dass Patienten, bei denen der Balken entfernt wurde,
die erwartete Apraxie der linken Hand zeigte (De Renzi und Faglioni, 1999). Diese Befunde
wurden oft als Unterstiitzung fiir die Existenz eines Ausfiithrungs-Zentrums gesehen, dass auf
der linken Hemisphire lokalisiert ist. Allerdings muss man beziiglich der Gesichtsapraxie
sagen, dass die Gesichtsbewegungen bei den Patienten, bei denen der Balken entfernt wurde
nicht beeintrichtigt waren.

Haaland and Flaherty (Haaland und Flaherty, 1984) untersuchten die Durchfiihrung von Be-
wegungen bei Patienten mit Lésionen der rechten und linken Hemisphire einmal iiber Imitati-
on und nach Aufforderung. Er berichtete, dass sich die beiden Gruppen bei der Durchfiihrung
nicht unterschieden, wenn sie aufgefordert wurden die Gesten/Mimiken des Lippen-Apraxie-
Testes zu imitieren. Wenn man die beiden Gruppen aufforderte, vorzugeben ein Objekt zu
benutzen sah man, dass die Personen mit einer Lision der linken Hemisphire deutlich
schlechter auf verbale Auforderung hin waren als die Personen mit einer Lision der rechten
Hemisphire. Zu bedenken ist allerdings, in Bezug auf die Rolle der rechten Hemisphire bei
der Gesichtsapraxie, dass die Ursache fiir die eingeschréinkte Fahigkeit der Durchfiihrung der
Bewegungen nicht unbedingt einen motorischen Hintergrund haben muss.

Goldenberg (Goldenberg, 1999) schlug vor, dass die Probleme der Personen mit einem rech-
ten Hemisphiren-Schaden eventuell auf Schwierigkeiten bei visuellen Wahrnehmungsprozes-

sen beruhen. So konnten nach Goldenberg auch die Probleme der Personen mit einem Scha-
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den der linken Hemisphére nicht primér durch Ausfithrungsschwierigkeiten der Bewegungen
bedingt sein, sondern sich auf Vorstellungs-Probleme griinden. Ahnliche Uberlegungen findet
man bei Rothi (Rothi et al., 1997). Er vermutete, dass die Ausfithrung der Bewegungen bei
den Personen mit rechtem Hemisphiren-Schaden aufgrund von fehlerhaften visuo-rdumlichen

Prozessen misslingt.

2.4. Eigene Fragestellung

Da beziiglich der motorischen Defizite und der beeintriachtigten Imitationsfihigkeit bei autis-
tischen Menschen noch vieles unklar ist, sind weitere Untersuchungen zu diesem Thema not-
wendig und sinnvoll.

Wir wollen in unserer Studie die Motorik und die Imitation bei Jugendlichen und jungen Er-
wachsenen mit HFA/AS untersuchen. Wir méchten die Jugendlichen mit HFA und AS zu
einer gemeinsamen Untersuchungsgruppe zusammenfassen. Dies begriinden wir mithilfe ver-
schiedener Studien, welche zeigen konnten, dass es im allgemeinen keine Unterschiede zwi-
schen AS und autistischen Personen beziiglich der Motorik gibt (Ghaziuddin et al.,
1994;Manjiviona und Prior, 1995). Nicht nur bei Personen mit AS-Syndrom, sondern auch
bei Personen mit frithkindlichem Autismus, konnte anhand zahlreicher Studien gezeigt wer-
den, dass auch hier Beeintridchtigungen der Motorik vorliegen. Ebenso konnte nachgewiesen
werden, dass es sowohl bei Kindern- und Jugendlichen mit HFA als auch bei Kindern- und
Jugendlichen mit Asperger-Syndrom Beeintridchtigungen der Imitationsféhigkeit gibt.

Die Jugendlichen mit HFA/AS wollen wir mit einer Kontrollgruppe von ménnlichen und
weiblichen Jugendlichen vergleichen, die beziiglich Alter, Geschlecht und IQ vergleichbar
sind. Wir wihlen gezielt diese Altersgruppe, da die bisher durchgefiihrten Studien sich vor
allem der Priifung der Defizite bei Motorik und Imitation bei Kindern und Erwachsenen mit
Autismus/AS widmen. Uber die Altersgruppe zwischen Kindheit und Erwachsenenalter lie-
gen bisher nur wenige Daten vor. Zudem wollen wir die motorischen Defizite und die Prob-
leme der Imitation mit standardisierten Messverfahren priifen, um die Schwierigkeiten der
Jugendlichen besser objektivieren zu kdnnen. Wir wollen gezielt priifen, ob sich die Jugendli-
chen mit HFA/AS von den gesunden Kontrollen bei den motorischen Tests und den Imitati-
onstests (Finger-, Hand- und Gesichtsimitation) unterscheiden. Dariiber hinaus méchten wir
untersuchen, ob es einen Zusammenhang zwischen der Imitationsfahigkeit und der Motorik

gibt.
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3. Material und Methodik

3.1. Stichprobe

Teilnehmer

An der Studie nahmen sechszehn Jugendliche mit High-Functioning-Autismus/Asperger-
Syndrom (HFA/AS) im Alter von 14-21 Jahren, sechzehn gesunde minnliche Kontrollen im
Alter von 15-20 und dreizehn gesunde weibliche Kontrollen im Alter von 17-20 Jahren teil.
Eine Einverstindniserkldrung wurde von den Jugendlichen und ihren Eltern eingeholt. Das

Studiendesign wurde durch die lokale Ethikkommission genehmigt.

Einschlusskriterien

Fiir die Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS galten folgende Einschlusskriterien: Sie erfiill-
ten die Autismus-Kriterien im Autismus-Diagnostischen-Interview-R mit den Eltern mit Aus-
nahme des Alters als Diagnosekriterium (ADI-R; (Lord ef al., 1994) ) und die Autismus-
Kriterien bei der direkten Beobachtung anhand der Diagnostischen Beobachtungsskala fiir
Autistische Stérungen (Autism Observation Schedule generic (ADOS-G);(Lord et al.,
2000;Bolte und Poustka, 2004)). Weiterhin wurde bei allen Jugendlichen mit HFA/AS eine
ausfiihrliche Anamnese einschlielich Schwangerschafts- , Geburts- und Entwicklungsanam-
nese durchgefiihrt. Vorhandenen medizinischen Unterlagen wurden genau studiert. Die
Sprachentwicklung lag bei den Jugendlichen mit AS innerhalb der normalen Grenzen, d. h.
die ersten Worte wurden vor dem Alter von 24 Monaten und kurze Sétze vor dem Alter von
33 Monaten gesprochen. Bei den Jugendlichen mit HFA wurde die Diagnose gestellt, wenn
sie eine Vorgeschichte mit Sprachentwicklungsverzogerung oder anderen Entwicklungsab-
normalititen vor dem dritten Lebensjahr aufwiesen. Der Gesamt-1Q im Hamburg-Wechsler-
Intelligenztest fiir Kinder, Version III (HAWIK-III, (Wechsler, 1991)) oder im Hamburg-
Wechsel-Intelligenztest-revised fiir Erwachsene (HAWIE-R, (Wechsler, 1955)) lag iiber 70.

Vier jugendliche Patienten erhielten die Diagnose Asperger Syndrom (AS) und zwdlf die Di-

agnose High-Functioning-Autismus.
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Ausschlusskriterien

Ausschlusskriterien fiir alle drei Gruppen waren: Infantile Zerebralparese, kongenitale Ano-
malien des zentralen Nervensystems, Schizophrenie, bekanntes genetisches Syndrom, fokale
Epilepsie in der Vorgeschichte, tuberdse Hirnsklerose oder Neurofibromatose.

Zu Beginn gingen in die Studie achtzehn Jugendlichen mit HFA/AS ein. Ein Jugendlicher mit
HFA musste wegen Arnold-Chiari-Malformation aus der Studie herausgenommen werden
und ein zweiter HFA-Patient wurde wegen einer balancierten Translokation aus der Studie

ausgeschlossen.

Bei den Kontroll-Personen wurden Geburtsprobleme, Frithgeburtlichkeit, chronische Erkran-
kungen und psychiatrische Probleme in der Vorgeschichte durch direkte Befragung der Ju-

gendlichen ausgeschlossen.

Alle Jugendlichen fiillten den Youth Self Report (Achenbach, 1991d) oder den Young Adult
Self report (Achenbach, 1997) aus. Aulerdem wurde von allen Eltern die Child Behaviour
Checklist (Achenbach, 1991b) bearbeitet. Fiir die Auswertung des CBCLs wurden deutsche
Normen herangezogen (Arbeitsgruppe Deutsche Child Behaviour Checklist, 1999). Die Intel-
ligenz wurde getestet mit Hilfe des HAWIK, Version III mit den Normwerten von 2000 und
mit dem HAWIE revised mit den Normwerten von 1991.

Die Hindigkeit wurde bestimmt mit dem Edinburgh Handedness inventory (Oldfield, 1971).

Alle Jugendliche hatten eine normale oder auf den Normalwert korrigierte Sehkraft.

3.2. Material und Messinstrumente

Autismus-Diagnostische-Interview-R (ADI-R)

Das ADI-R ist ein standardisiertes, semistrukturiertes Interview, das mit den Eltern oder ei-
nem anderen Informanten gefiihrt wird. Das Interview umfasst 111 Fragen, welche sich mit
dem aktuellen Verhalten des Kindes und mit dem Verhalten in der Vergangenheit beschiifti-
gen. Speziell wird hierbei nach autismusspezifischen Verhaltensweisen und Charakteristika in
der Vergangenheit bzw. Gegenwart gefragt, wodurch man zusammen mit der direkten Verhal-
tensbeobachtung (ADOS-G) die Diagnose Autismus stellen kann. Der Interviewer erhélt
durch die speziellen Fragen Informationen zum allgemeinen Hintergrund, zur Familie, zur
Erziehung und zur medizinischen Vorgeschichte. AuBlerdem erfihrt er, ob in den drei Haupt-

dominen der autismus-spezifischen Symptome Beeintrichtigungen vorliegen. Darunter fallen
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Beeintrichtigungen der reziproken sozialen Interaktion, Beeintridchtigungen der verbalen und
non-verbalen Kommunikation und repetitive und stereotype Verhaltensauffilligkeiten. Die
erhaltenen Informationen zum Verhalten werden in Punktwerten codiert. Ist keine Abnormali-
tit des Verhaltens zu sehen, so wird dies mit Punktwert O bewertet. Zeigt sich eine mogliche
Abnormalitit so wird dies mit 1 Punkt bewertet. Punktwert 2 wird gegeben, wenn das Verhal-
ten eine definierte autismusspezifische Abnormalitit zeigt und Punktwert 3 wird gegeben,
wenn eine schwere autismusspezifische Abnormalitit beim Verhalten gesehen wird.
Anschlieend berechnet man aus den Punktwerten der einzelnen Fragen die Gesamtpunktzah-
len der Teilbereiche: Qualitative Auffilligkeit in der gegenseitigen sozialen Interaktion,
Kommunikation und Sprache sowie repetitives, restriktives und stereotypes Verhalten. Man
erhilt dann abschlieBend einen Eindruck, ob autismusspezifische Verhaltensauffilligkeiten
vorliegen oder nicht. Ist der klinische cut-off in allen drei Teilbereichen iiberschritten (qualita-
tive Auffilligkeit in der gegenseitigen sozialen Interaktion ab 10 Punkte, Kommunikation und
Sprache ab 8 Punkte (fiir Sprechende) oder ab 7 Punkte (fiir Nicht-Sprechende), repetitives,
restriktives und stereotypes Verhalten ab 3 Punkten) kann die Diagnose Autismus gestellt
werden. Reliabilitits- und Validititsdaten fiir das Interview wurden durch Lord et al (Lord et

al., 1994) erhoben.

Diagnostische Beobachtungsskala fiir Autistische Storungen (ADOS-G)

Es handelt sich bei der Diagnostischen Beobachtungsskala fiir Autistische Stérungen (ADOS-
G) um ein halbstrukturiertes Beobachtungsinstrument zur Erfassung der Kommunikation, der
sozialen Interaktion und des Spielverhaltens oder Phantasiespiels bei Menschen mit Verdacht
auf frithkindlichen Autismus oder einer anderen tiefgreifenden Entwicklungsstorung. Das
ADOS-G enthilt standardisierte Aufgaben, Aktivititen und Interviewelemente mit denen ge-
zielt zwanglose und moglichst natiirliche soziale Situationen erzeugt werden sollen, mithilfe
derer man die sozialen, sprachlichen und kommunikativen Verhaltensweisen erfassen kann,
die fiir die Diagnose eines Autismus relevant sind. Das Beobachtungsinventar besteht aus vier

sogenannten Modulen:
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- Modul 1: fiir vorsprachliche oder nur einzelne Worte sprechende Kinder

- Modul 2: fiir Kinder, die iiber eine gewisse flexible Sprache in Sitzen verfiigen (defi-
niert iiber funktionale, nicht-echolalische Drei-Wort-AuBerungen, die gelegentlich ein
Verb beinhalten), jedoch nicht flieBend sprechen

- Modul 3: fiir (dltere) Kinder, die flieBend sprechen (definiert als die Verwendung un-
terschiedlicher Satztypen, grammatikalischer Strukturen und logischer syntaktischer
Verkniipfungen sowie das Berichten iiber Ereignisse unabhingig vom unmittelbaren
Situationszusammenhang) und noch Interesse an Spielsachen zeigen

- Modul 4: fiir flieBend sprechende Jugendliche und Erwachsene

Bei jedem Modul werden zwischen 28 und 31 Verhaltenskriterien bewertet. Anschlieend
wird eine Auswahl dieser Kodierungen in einem nach den Richtlinien der ICD-10 und des
DSM-IV ausgerichteten Algorithmus fiir Autismus verrechnet. Die heraus-selektionierten
Itemkodierungen werden bei den Skalen Kommunikation und soziale Interaktion aufsum-
miert. Der klinische Cut-off liegt im Bereich Kommunikation fiir Autismus bei 3 und fiir eine
Autismus-Spektrum-Storung bei 2. In den Bereichen wechselseitige Soziale Interaktion liegt
der cut-off fiir Autismus bei 6 und fiir eine Autismus-Spektrum-Storung bei 4. Der gesamte
cut-off von Kommunikation plus soziale Interaktion liegt fiir Autismus bei 10 und fiir eine
Autismus-Spektrum-Storung bei 7.

In der aktuellen Studie verwenden wir die Module 3 und 4. Es wird bei den Jugendlichen mit
HFA/AS der Cut-off des Autismus verwendet. Die Entwicklung der englischen Originalfas-
sung schloss umfassende Studien zur Zuverlissigkeit und Giiltigkeit des Verfahrens ein (Lord
et al., 2000). Man sah, dass die Interraterreliabilitéit der Items der Module 1-4 mit wenigen
Ausnahmen bei kappa >.60 lag. Die interpersonelle Ubereinstimmung hinsichtlich der Diag-
nose (Klassifikation Autismus und autistisches Spektrum versus nicht-autistisch) lag zwi-
schen 90% (Modul 4) und 100% (Modul 1 und 3). Die Retestreliabilitit betrug auf Skalen-
ebene (Kommunikation und soziale Interaktion) bei allen Modulen zwischen r = .91 und .94.
Die englische Version des ADOS-G erwies sich beziiglich der Trennung von Erkrankungen
des autistischen Spektrums und nicht-autistischen Erkrankungen als gut diskriminativ. Modul
1 und Modul 3 wiesen eine Sensitivitidt und Spezifitidt von 100% und Modul 2 und 4 von je-
weils >93% auf. Die Abgrenzung von Autismus und anderen Stérungen des autistischen
Spektrums gelang allerdings weniger zuverlédssig. Die Spezifitit reduzierte sich hier auf Werte
von 68-79% bei einer weiterhin hohen Sensitivitdt von 87-100%.

Die Reliabilitét der deutschen Fassung erweist sich ebenfalls in allen Sektionen als sehr hoch

(Poustka et al., 1996).
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Im Forschungskontext hat sich die Kombination beider Verfahren (ADI-R und ADOS-G) als
"goldener Standard der strukturierten Diagnosestellung" (Bolte und Poustka, 2001) durchge-
setzt. Beide Verfahren verfiigen iiber einen Algorithmus, der streng an den diagnostischen

Richtlinien von ICD-10 und DSM-IV fiir den Autismus ausgerichtet ist. Zur Diangnose eines

Autismus oder Asperger-Syndroms sollten die Kriterien beider Instrumente erfiillt sein.

Hamburg Wechsler Intelligenztest fiir Kinder (HAWIK-III)
und fiir Erwachsene (HAWIE-R)

HAWIK-III

Der Hamburg Wechsler Intelligenztest, Version 111, fiir Kinder ist ein standardisierter Intelli-
genztest zur Untersuchung der geistigen Entwicklung von Kindern und Jugendlichen im Alter
von 6-16 Jahren und 11 Monaten. Es konnen die praktische (Handlungs-1Q), die verbale
(Verbal-IQ) und die allgemeine Intelligenz (Gesamt-1Q) erfasst werden. Der Test umfasst 13
Untertest (6 Verbaltests und 7 Handlungstests)
Die 13 Skalen setzen sich zusammen aus:
Verbal-1Q:
- Allgemeines Wissen
- Gemeinsamkeiten finden
- Rechnerisches Denken
- Wortschatz-Test
- Allgemeines Verstindnis
- Zahlennachsprechen (Ergebnis kann wahlweise fiir einen anderen Untertest in die Be-
rechnung des Summenwertes fiir den Verbal-Teil bzw. HT und den Gesamtwert ein-
gesetzt werden, Ergebnis geht zudem in die Berechnung der Unablenkbarkeit ein)
Handlungs-1Q:
- Bildererginzen
- Zahlen-Symbol-Test
- Bilderordnen
- Mosaik-Test
- Figurenlegen
- Symbolsuche (Ergebnis geht nur in die Berechnung der Arbeitsgeschwindigkeit ein)
- Labyrinth-Test (Ergebnis kann wahlweise fiir einen anderen Untertest in die Berech-
nung des Summenwertes fiir den Verbal-Teil bzw. HT und den Gesamtwert eingesetzt

werden)
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Der Gesamt-1Q wird aus allen Testteilen berechnet. Zusétzlich konnen noch vier spezifische
Skalen (sprachliches Verstindnis, Wahrnehmungsorganisation, Unablenkbarkeit und Arbeits-

geschwindigkeit) ausgewertet werden.

HAWIE-R

Der Hamburg Wechsler Intelligenztest revised fiir Erwachsene ist ein Intelligenztest mit des-
sen Hilfe man den allgemeinen geistigen Entwicklungsstand und vorhandene Leistungsbeein-
triachtigungen von Personen in einem Alter von 16 bis 74 Jahren erfassen kann. Es lésst sich
wie beim HAWIK ein Verbal-, Handlungs- und Gesamt-1Q bestimmen.

Der Test setzt sich zusammen aus 11 Untertests (6 Verbaltest und 5 Handlungstests). Die Ska-
len fiir den Verbal-1Q entsprechen denen des HAWIK, allerdings mit altersangepassten Auf-
gabenstellungen. Auch die Skalen fiir den Handlungs-1Q finden sich beim HAWIK in glei-
cher Form, wobei die Skalen Labyrinth-Test und Symbolsuche nicht beim HAWIE sondern

nur beim HAWIK vorkommen.

Elternfragebogen iiber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen
(CBCL, 4-18 Jahre)

Der Elternfragebogen iiber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen ist ein Fragebogen,
der von den Eltern/einem Elternteil ausgefiillt wird und Aufschliisse iiber das Verhalten des
Kindes gibt. Mit Hilfe des CBCLs konnen Auffilligkeiten bemerkt und zugeordnet werden.
Der Fragebogen gliedert sich in zwei Teile. Im ersten Teil geben die Eltern ihr Urteil iiber die
psychosozialen Kompetenzen des Kindes ab. Der zweite Teil erfasst Verhaltensauffilligkei-
ten, emotionale Auffilligkeiten und somatische Beschwerden. Man kann den Fragebogen bei
Kindern und Jugendlichen im Alter von 4-18 Jahren anwenden.

Die Items des ersten Teils werden zu den drei Kompetenzskalen (Aktivititen, soziale Kompe-
tenz und Schule) zusammengefasst. Im zweiten Teil werden aus den Items acht Problemska-
len gebildet (Sozialer Riickzug, korperliche Beschwerden, dngstlich-depressives Verhalten,
soziale Probleme, Schizoid-zwanghaftes Verhalten, Aufmerksamkeitsprobleme, Dissoziales
Verhalten und aggressives Verhalten). Aus den Skalen Sozialer Riickzug, Korperliche Be-
schwerden und Angstlich-depressives Verhalten errechnet man die iibergeordnete Skala der
internalisierenden Auffilligkeiten. Die Skalen Dissoziales Verhalten und Aggressives Verhal-
ten bilden die tibergeordnete Skala der externalisierenden Auffilligkeiten. Den Gesamtauffil-

ligkeitswert errechnet man, indem man die 118 Einzel-Items aufsummiert. Die Normierung
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erfolgte anhand einer bundesweit repriasentativen Stichprobe von annidhernd 2900 Kindern
und Jugendlichen. Es gibt getrennte Normen (Prozentringe und T-Werte) fiir Jungen und

Maidchen im Alter von 4-11 und von 12-18 Jahren.

Fragebogen fiir Jugendliche - Youth Self-Report (YSR, 11-18 Jahre)

Dieser Fragebogen fiir Jugendliche ist ein Fragebogen, in dem die Kinder und Jugendlichen
selbst anhand der Fragen ihr Verhalten beurteilen sollen. Auf diese Weise konnen iiber das
Eigenurteil der Kinder und Jugendlichen Verhaltensauffilligkeiten und Stérungen diagnosti-
ziert werden. Der Fragebogen ist analog zum Elternfragebogen aufgebaut. Der erste Teil ist
zum CBCL weitgehend identisch. Im zweiten Teil findet man bis auf 16 Items die gleichen
Fragen wie im CBCL. Man erhilt bei der abschlieenden Auswertung der Items die gleichen
Skalen: Kompetenzskalen, Problemskalen, Skalen der internalisierenden und externalisieren-
den Auffilligkeiten sowie die Skala der Gesamtauffilligkeiten. Die Normierung erfolgte an-
hand einer bundesweit reprisentativen Stichprobe von annéhernd 1800 Kindern und Jugendli-
chen. Man findet getrennte Normen (Prozentringe und T-Werte) fiir Jungen und Midchen im

Alter von 4-11 und von 12-18 Jahren.

Fragebogen fiir junge Erwachsene - Young Adult Self-Report (YASR, 18-30 Jahre)

Bei dem Fragebogen fiir junge Erwachsene handelt es sich um einen Fragebogen fiir junge
Erwachsene im Alter von 18-30 Jahren, bei dem die Erwachsenen Fragen beziiglich ihres
Verhaltens im Alltag beantworten sollen. Auch mithilfe dieses Instrumentes kann man einen
Eindruck iiber das Verhalten von jungen Erwachsenen erhalten und gegebenenfalls bestehen-
de Probleme erkennen. Ahnlich zum YSR ist auch dieser Fragebogen an den Aufbau des
CBCL angelehnt. Im ersten Teil werden iiber die Items fiinf Skalen zur Erfassung des psycho-
sozialen Funktionsniveaus in verschiedenen Funktionsbereichen (Freunde, Bildung, Beruf,
Familie, Partnerschaft) und eine Gesamtskala gebildet. Wie bei YSR und CBCL werden im
zweiten Teil aus den Items die acht Problemskalen berechnet. Die Skalen Sozialer Riickzug
und dngstlich-depressives Verhalten bilden zusammen die iibergeordnete Skala der internali-
sierenden Auffilligkeiten. Die iibergeordnete Skala der externalisierenden Auffilligkeiten
wird aus den Skalen Aufmerksamkeitssuchendes Verhalten, Dissoziales Verhalten und Ag-
gressives Verhalten gebildet. Der Gesamtauffilligkeitswert berechnet sich aus der Summe der
111 Einzel-Items. Die Skalenbildung basiert auf faktorenanalytischen Untersuchungen an

einer Stichprobe in den USA von 1455 Erwachsenen. Die Normierung aus den USA stiitzt
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sich auf eine nicht-klinische Stichprobe von 1058 Erwachsenen. Zur deutschen Fassung lie-

gen bisher noch keine empirischen Ergebnisse vor.

Die Ergebnisse der Fragebogen YSR, CBCL und YASR konnen aufgrund ihres analogen
Aufbaues miteinander verglichen werden . Dadurch wird eine Erfassung von Verhaltensauf-

filligkeiten und Verhaltenskompetenzen aus mehreren Perspektiven ermoglicht.

Edinburgh Handedness Inventory

Der Edinburgh Handedness Inventory ist ein Fragebogen mithilfe dessen sich die Hiandigkeit
bestimmen ldsst. Die Handigkeit gibt Auskunft dariiber, welche Hand im Umgang mit All-
tagsgegenstidnden geschickter ist. Ist beispielsweise die rechte Hand geschickter im Umgang
mit Alltagsgegenstinden, so spricht man von Rechtshindigkeit. Um herauszufinden, welche
Hindigkeit vorliegt, wird im Edinburgh Handedness Inventory erfragt, welche Hand bevor-
zugt bei Alltagsaktivititen (Schreiben, Zihne putzen, Besen halten, Messer benutzen...)
benutzt wird. Fiir das Verwenden der jeweiligen Hand bei der Aktivitit wird ein Kreuz ge-
setzt. Anschlieend kann man iiber die Summe der gesetzten Kreuze ermitteln welche Hand

bevorzugt fiir die Alltagsaktivititen benutzt wird.

Motorische Tests

Die motorischen Fihigkeiten der Probanden werden anhand der Ziiricher Neuromotorik (ZN)
(Largo et al., 2001a;Largo et al., 2001b) iiberpriift. Diese setzt sich aus 8 Untertests zusam-

men.

Untertests der Ziiricher Neuromotorik

- repetitive Bewegungen von Hand, Fuf} und Fingern

- alternierende Bewegungen von Hand und Fuf}

- sequentielle Bewegungen der Finger

- Diadochokinese

- Steckbrett

- Stressgaits (Zehengang, Fersengang, O-Beingang, X-Beingang)

- dynamische Balance (15 Spriinge seitwérts quer iiber ein gespanntes Seil und 3 mal 6

Spriinge vorwirts quer iiber das gespannte Seil)
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- statische Balance (Einbeinstand mit geschlossenen Augen und dabei einen Stab mit

gestreckten Armen iiber dem Kopf haltend)

Die Aufgaben werden zuerst mit der dominanten und dann mit der nichtdominanten Seite
durchgefiihrt. Die Probanden werden wihrend der Durchfithrung der Aufgaben auf Video-
band aufgezeichnet. Bei jeder Aufgabe (ausgenommen Stressgaits und statische Balance)
wird die Zeit gestoppt, die fiir die Durchfiihrung einer bestimmten Anzahl an Bewegungen
benotigt wird. In der wissenschaftlichen Version der ZN, die in dieser Studie verwendet wird,
bewertet man zusitzlich die Haufigkeit und das Ausmall der Mitbewegungen von Oberkor-
per/Kopf, Gesicht sowie kontralateraler und ipsilateraler Extremitit. Bei der Durchfiihrung
der statischen Balance wird die Zeit gemessen, die der Proband den Einbeinstand unter den
obengenannten Bedingungen halten kann. Bei der Beurteilung der Stressgaits wird keine Zeit
gestoppt. Hier bewertet man das Ausmal und die Hiufigkeit von Mitbewegungen. Es existie-
ren zu jedem Subtest altersbezogene Normwerte basierend auf einer Gruppe von 662 Kindern.
Fiir jedes Kind kann ein Z-Score fiir die Durchfiihrung der einzelnen Aufgaben und fiir die
Mitbewegungen berechnet werden (Bsp. Z-Score fiir repetitive Fingerbewegung der nichtdo-
minanten Hand). Dieser erlaubt es die Durchfithrung zwischen Gruppen von Kindern mit un-
terschiedlichem Alter und die Durchfithrung zwischen Méddchen und Jungen zu vergleichen.
AuBerdem konnen sogenannte Blockkomponenten berechnet werden. Diese fassen die Ergeb-

nisse mehrerer Untertests fiir ein bestimmtes Alter zusammen.

Blockkomponenten (BK) der Ziiricher Neuromotorik

-BK1: rein motorische Durchfithrung: Geschwindigkeit

-BK 2: adaptive Durchfiihrung (Steckbrett): Feinmotorik der Finger und Hiinde
-BK 3: adaptive Durchfiihrung (dynamische Balance): grobmotorische Koordination
-BK 4: statische Balance: Gleichgewichtsvermogen

-BK 5: assoziierte Bewegungen: Mitbewegungen

Es ist auBerdem moglich sogenannte Differentialkomponenten zu berechnen. Dazu werden

spezielle Untertest zusammengefasst und anschlieend miteinander verglichen.
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Differentialkomponenten (DK) der Ziiricher Neuromotorik

DK 1: Vergleich der Leistung einfacher Aufgaben mit der Leistung komplexer

Aufgaben (repetitive versus sequentielle/alternierende Bewegungen)

DK 2: Vergleich der Leistung der oberen Extremitit mit der Leistung der unteren Ex-

tremitit (Bewegungsabfolgen der Finger versus Bewegungsabfolgen der Fiie)

DK 3: Vergleich der Leistung der dominanten Seite mit der Leistung der nicht-

dominanten Seite bei rein motorischen Aufgaben

DK 4: Vergleich der Leistung der dominanten Seite mit der Leistung der nicht-

dominanten Seite bei adaptiven Leistungen

DK S: Vergleich der Mitbewegungen bei rein motorischen Aufgaben mit den Mitbe-

wegungen bei adaptive Aufgaben

DK 6: Vergleich der Mitbewegungen bei rein motorischen und adaptiven Aufgaben
mit der Haltung
DK 7: Vergleich der Mitbewegungen der obere Extremitit mit den Mitbewegungen

der untere Extremitit

DK 8: Vergleich der Mitbewegungen der dominanten Seite mit den Mitbewegungen

der nicht-dominanten Seite bei rein motorischen Aufgaben (+ Diadochokinese)

DK 9: Vergleich der Mitbewegungen der dominanten Seite mit den Mitbewegungen

der nicht-dominanten Seite bei adaptiver Leistung

Die Ziiricher Neuromotorik ermoglicht es, quantifizierte Angaben iiber die neuromotorischen
Fihigkeiten der Kinder zu machen. Die Leistung (Zeit) und die Bewegungsqualitit (Mitbe-
wegungen) werden in Z-Scores und in Perzentilenwerten ausgedriickt. Mithilfe der Ziiricher
Neuromotorik lassen sich Profile fiir normale motorische Fihigkeiten wie auch fiir motorische

Koordinationsstorungen erstellen.

69



Imitationstests

Imitation von Gesichtsbewegungen

Die Imitation von Gesichtsbewegungen wird anhand von Gesichtsapraxie-Aufgaben, wie sie
von Bizzozero et al. (Bizzozero et al., 2000) veroffentlicht wurden, fiir die obere und untere
Gesichtshilfte gepriift. Die Imitation von Bewegungen der oberen Gesichtshilfte wird mit 9
Aufgaben (Augen schlie3en, Stirn runzeln, Nase riimpfen etc.) und die Bewegungen der unte-
ren Gesichthilfte mit 29 Aufgaben (Mund 6ffnen, Zihne klappern, Zunge iiber Oberlippe
rollen etc.) getestet. Jede Aufgabe wird zuerst von dem Untersucher einmal vorgemacht. Dann
wird der Proband aufgefordert, die vorgemachte Gesichtsbewegung nachzumachen. Maximal
kann die Gesichtsbewegung zweimal vorgemacht werden. Zeigt der Proband darauthin keine
addquate Reaktion, kann der Untersucher den Probanden noch zweimal iiber eine verbale Be-
schreibung der Gesichtsbewegungen iiber die geforderte Aufgabe instruieren. Die Probanden
erhalten 4 Punkte fiir eine korrekte Durchfiihrung der Gesichtsbewegung nach der ersten De-
monstration. Fiihren sie die Gesichtsbewegung nach der zweiten Prisentation korrekt durch,
wird dies mit 3 Punkten bewertet. Ist zur korrekten Durchfiihrung eine einmalige verbale Hil-
fe notig, so erhalten die Probanden 2 Punkte. Wenn zweimal die verbale Hilfe gegeben wer-
den muss, so werden die Probanden mit dem Punktwert 1 bewertet. Gelingt es den Probanden
nicht, die Bewegung durchzufiihren, oder fithren die Probanden die Bewegung unvollsténdig
aus, so wird dies mit O Punkten bewertet. AnschlieBend wird die Gesamtpunktzahl fiir die
obere (maximale Punkzahl 36) und die untere (maximale Punktzahl 116) Gesichtshilfte be-
rechnet. Fiir jede Bewegung wird zudem notiert, ob die Imitation der Bewegung spiegelbild-
lich zum Untersucher durchgefiihrt wird oder nicht. Es wird nicht aufgefordert, die Gesichts-
bewegungen spiegelbildlich nachzumachen, sondern die Probanden werden dazu animiert, die

Gesichtsseite fiir die Imitation zu benutzen, welche sie spontan wihlen wiirden.

Imitation von Hand- und Fingergesten

Die Imitation von bedeutungslosen Hand-, Fingergesten sowie von kombinierten Hand-
Fingergesten wird iiberpriift mithilfe von Apraxie-Aufgaben, wie sie von Goldenberg
(Goldenberg et al., 1996) beschrieben wurden. Jeweils 14 Aufgaben zu Hand-, Finger und
kombinierten Hand-Finger-Gesten sollen von den Probanden durchgefiihrt werden. Bei der
Imitation der Handgesten haben die Probanden verschiedene Positionen der Hand relativ zum
Kopf zu imitieren, wobei die Stellung der Finger dabei unberiicksichtigt bleibt (offene rechte
Hand, Daumen an Nase, Handflidche nach vorn; offene linke Hand, Daumen an die Stirn,
Handriicken zur Seite etc.). Die Fingergesten beinhalten verschiedene Stellungen der einzel-

nen Finger zueinander (linker kleiner Finger gestreckt, Daumen vor der ansonsten geschlos-
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senen Faust; linker Zeigefinger und Daumen im Kreis, die anderen Finger gestreckt, Handfla-
che nach vorne etc.). Diese sollen von den Probanden imitiert werden. Die Stellung der Hand
beziiglich des Korpers bleibt bei dieser Aufgabe unberiicksichtigt. Die kombinierten Hand-
Fingergesten erfordern von den Probanden bei der Imitation der Gesten eine korrekte Position
der Hand beziiglich des Kopfes und eine korrekte Stellung der Finger zueinander (linke Hand:
kleiner Finger und Ringfinger gestreckt iiber den geschlossenen Mund, die anderen Finger

gebeugt, Handriicken nach vorne; Recht Hand: Zeige- und kleiner Finger ober- und unterhalb

des Auges, die anderen Finger gebeugt, Handriicken nach vorne).

Der Untersucher steht bei der Demonstration der Gesten genau gegeniiber dem Probanden.
Zeigt der Proband direkt nach der ersten Prisentation der Geste eine korrekte Bewegung, so
wird dies mit 2 Punkten bewertet. Wird eine korrekte Imitation nach der zweiten Demonstra-
tion durchgefiihrt, oder zeigt der Proband ein gewisses Suchverhalten bis er die richtige Posi-
tion der Finger und/oder Hand trifft, so erhélt der Proband dafiir 1 Punkt. Wird die Imitation
nicht oder unvollstindig durchgefiihrt, so wird dies mit 0 Punkten bewertet. Anschlieend
wird die Gesamtpunktzahl fiir die Imitation der Hand-, Fingergesten und fiir die kombinierten
Hand-Fingergesten berechnet (maximale Punktzahl 28 fiir jedes Teilgebiet)

Die Hilfte der Gesten in jedem Teilgebiet wird mit der rechten, die andere Hilfte mit der lin-
ken Hand demonstriert. Fiir jede Geste wird notiert, ob der Proband die Bewegung spiegel-
bildlich imitiert oder nicht. Es wird nicht aufgefordert, die Gesten spiegelbildlich nachzuma-
chen, sondern die Probanden wurden dazu animiert, die Korperseite fiir die Imitation zu be-

nutzen, welche sie spontan wéhlen wiirden.

71



3.3. Statistische Analysen

3. 3. 1 Deskriptive Statistik

Die deskriptive Statistik, bei der die [Q-Verteilung, das Alter, das Geschlecht, Subskalen des
CBCL und YSR/YASR zwischen den 3 untersuchten Gruppen verglichen wurden, wurde
mithilfe einer 1-faktoriellen Varianzanalyse (ANOV A-Analyse) berechnet (siche Tabelle 1).

3. 3. 2 Gruppenvergleich der Zielvariablen

Fragestellungl:

Ziel der Untersuchungen war zum ersten die Klidrung der Frage, ob sich die drei Gruppen be-
ziiglich der Motorik und beziiglich der Imitation unterscheiden.

Um die Gruppe der Fille mit den Kontrollgruppen zu vergleichen, wurde eine Varianzanalyse
durchgefiihrt, bei der fiir die Kovariablen Alter, Handlungs- und Verbal-1Q kontrolliert wurde
(ANCOVA). Mithilfe der Bonferroni-Korrektur wurde fiir Multiples Testen korrigiert. Das
adjustierte Signifikanzniveau lag nach Korrektur fiir 12 Tests (5 Blockkomponenten, Diado-
chokinese, Differenzkomponente 1 ,,einfache versus komplexe Bewegungen* der Ziiricher

Neuromotorik, 5 Imitationsmafie) bei p<0,004.

Folgende abhiingige Variablen waren die Hauptzielvariablen:

1. Ziiricher Neuromotorik:

¢ Fiinf Blockkomponenten (BK)

-BK1: rein motorische Durchfiihrung: Geschwindigkeit

- BK 2: adaptive Durchfiihrung (Steckbrett): Feinmotorik der Finger und Hiinde
-BK 3: adaptive Durchfiihrung (dynamische Balance): grobmotorische Koordination
-BK 4: statische Balance: Gleichgewichtsvermogen

-BK S: assoziierte Bewegungen: Mitbewegungen

Nur explorativ wurden die Untertests der Blockkomponenten untersucht.
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e Diadochokinese

e DKI1-DK4 der Differentialkomponenten (DK)

DK 1: Vergleich der Leistung einfacher Aufgaben mit der Leistung komplexer

Aufgaben (repetitive versus sequentielle/alternierende Bewegungen)

Nur explorativ wurden die weiteren Differenzkomponenten untersucht:

DK 2: Vergleich der Leistung der oberen Extremitit mit der Leistung der unteren Ex-
tremitit (Bewegungsabfolgen der Finger versus Bewegungsabfolgen der Fiie)

DK 3: Vergleich der Leistung der dominanten Seite mit der Leistung der nicht-
dominanten Seite bei rein motorischen Aufgaben

DK 4 Vergleich der Leistung der dominanten Seite mit der Leistung der nicht-

dominanten Seite bei adaptiven Leistungen
2. Imitationsaufgaben
- Imitation von Handbewegungen
- Imitation von Fingerbewegungen
- Imitation von kombinierten Hand/Fingerbewegungen

- Imitation von Bewegungen der oberen und der unteren Gesichtshélfte

Fragestellung 2:

Korrelationsanalyse Motorik und Imitation

Als zweites Ziel sollte in der Studie die Frage geklédrt werden, ob die Ergebnisse der Motorik
mit denen der Imitation korrelieren. Fiir die Korrelationsanalyse wurde ein lineares Regressi-
ons-Model mit dem Imitationsmal als Zielvariable, der jeweiligen motorischen Variablen als
unabhiéngige Variable und Alter und Handlungs- und Verbal-IQ als Kovariablen gerechnet.
Bei der Untersuchung der Korrelationen mit der Imitationsfdhigkeit von Handbewegungen
und kombinierten Hand/Fingerbewegungen wurde fiir die alternierenden Handbewegungen
korrigiert. Bei der Untersuchung der Korrelationen wurde keine Korrektur fiir multiples Tes-

ten durchgefiihrt, da es sich hierbei um explorative Untersuchungen handelte.
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Die statistischen Analysen zur Untersuchung der beiden Fragestellungen wurden mithilfe des
SAS statistical package (SAS/STAT, version 8.2, Cary, BC:SAS Institute Inc., 1999-2001)
durchgefiihrt.
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4, Ergebnisse

4.1. Stichprobe

Die Stichprobe setzte sich zusammen aus 4 Jugendlichen mit der Diagnose Asperger Syndrom
(AS) und 12 Jugendliche mit der Diagnose High-Functioning-Autismus nach den DSM-IV
Kriterien (siehe Tabelle 1 Anhang 1: Deskriptive Daten der Stichprobe) sowie 16 gesunden

méinnlichen und 13 gesunden weiblichen Jugendlichen.

Die jugendlichen Probanden mit HFA und AS unterschieden sich beziiglich Alter, 1Q-
Untertests oder aktueller ADI-R Summenwerte nicht voneinander (Daten nicht gezeigt). Die-
se Gruppe von Personen mit HFA oder AS wurde bei den weiteren Berechnungen zusammen
betrachtet. Beziiglich des Alters sah man, dass die Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen etwas
jinger war als die beiden Kontrollgruppen.

Betrachtete man den IQ zwischen den HFA/AS-Jugendlichen und den Kontrollgruppen, so
sah man Unterschiede zwischen der Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen und den weiblichen
sowie den ménnlichen Kontrollen beziiglich des Gesamt-IQ und des Handlungs-1Q im HA-
WIK/E. Kein Unterschied fand sich zwischen den Gruppen beziiglich des Verbal-1Q. Die
Gruppe der Méddchen wies den hochsten Gesamt-1Q und den héchsten Handlungs-IQ auf. Die
Daten wurden aufgrund der gefundenen Unterschiede in den weiteren Auswertungen beziig-

lich des Alters und des Handlungs- sowie des verbalen 1Qs kontrolliert.

In der HFA/AS-Gruppe zeigte nur ein Jugendlicher eine Sprachverzogerung in der Vorge-
schichte, wie sie im ADI-R definiert ist (= einzelne Worter nach 24 Monaten oder Sitze -
Sprechen nach 33 Monaten). Diese Angaben wurden retrospektiv durch die Eltern erhoben.
Zwei der HFA/AS Jugendlichen waren Frithgeburten mit einem Geburtsgewicht unter 2000g.
In einer wiederholten Analyse, bei der diese Personen aus den Berechnungen herausgenom-
men wurden, zeigten sich die gleichen Ergebnisse wie in der Berechnung, bei der man diese
Jugendlichen mit einschloss. Aus diesem Grund werden die Ergebnisse der gesamte Stichpro-

be einschlieBlich der beiden Jugendlichen mit niedrigem Geburtsgewicht dargestellt.

Vierzehn (87,5 %) der HFA/AS-Jugendlichen und fiinfzehn (93,8%) der jugendlichen Kon-

trollen waren rechtshindig.

Beziiglich der Ergebnisse im CBCL (Elternfragebogen ) und im Y(A)SR (Selbstbeurteilungs-
bogen) sah man die gro3ten Unterschiede zwischen den HFA/AS-Jugendlichen und den Kon-
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trollen im CBCL bei dem Summenwert Internalisierende Probleme und den Werten fiir die

Untergruppe sozialer Riickzug und soziale Probleme (p < 0,0001).

4.2. Ziiricher Neuromotorik (ZN)

4. 2.1 Quantitative Messung der Durchfiihrung der motorischen Aufgaben

bei HFA/AS und Kontrollen

In Tabelle 2 (Anhang 2; Ergebnisse der Ziiricher Neuromotorik) sind die Leistungen (Mittel-
wert mit zugehodrigem Konfidenzintervall, Kennwerte der ANOV A-Statistik und p-Werte) der
motorischen Aufgaben der Ziiricher Neuromotorik dargestellt. Signifikante Gruppenunter-
schiede zwischen den drei Gruppen (HFA/AS-Jugendliche, ménnliche Kontrollen, weibliche
Kontrollen) werden aufgrund der Korrektur fiir multiples Testen bei einem p-Wert von

p<0,004 angenommen.

Blockkomponente: Rein motorische Durchfiihrung (Geschwindigkeit)

Es zeigte sich kein Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen bei der Untersuchung der

Blockkomponente rein motorische Durchfiithrung (Geschwindigkeit) (p=0,041).

Bei der Betrachtung der Einzelkomponenten, welche zur Blockkomponente aufsummiert
werden, zeigte sich ein Gruppenunterschiede zwischen den drei Gruppen im Sinne eines
Trend bei den alternierenden FuBBbewegungen der dominanten Seite (p=0,005). Dieser Unter-
schied lief} sich bei anschlieBenden Zwei-Gruppen-Vergleichen auf einen Unterschied zwi-
schen der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und den ménnlichen Kontrollen zuriickfiih-
ren, da sich die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht iiberlappten (Konfidenzinter-
vall: HFA/AS CI:-1,03 - -0,19 ; minnliche Kontrollen: 0,01 — 0,78). Die Gruppe der ménnli-
chen Kontrollen und der weiblichen Kontrollen unterschied sich nicht voneinander. Dies zeig-

te sich durch die starke Uberlappung der Konfidenzintervalle der beiden Gruppen.

Blockkomponente: Adaptive-Durchfiihrung, Steckbrett (Feinmotorik der Finger und
Hiinde)

Es zeigte sich ein signifikanter Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen bei der
Blockkomponente Adaptive Durchfiihrung Steckbrett (p=0,0007). Bei anschlieenden Zwei-

Gruppen-Vergleichen lie3 sich dieser Gruppenunterschied auf einen Unterschied zwischen
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der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und den ménnlichen Kontrollen zuriickfiihren, da
sich die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht tiberlappten (Kondfidenzintervalle:
HFA/AS: -1,75 - -0,77, méannliche Kontrollen: -0,40 - -0,50). Das Konfidenzintervall der
Gruppe der ménnlichen Kontrollen iiberlappt sich dagegen stark mit dem der weiblichen Kon-
trollen. Hier zeigten sich daher keine Unterschiede beziiglich der Blockkomponente Adaptive

Durchfiihrung Steckbrett.

Beim Betrachten der Einzelkomponenten sah man, dass sich die drei Gruppen signifikant bei
der Durchfiihrung der Steckbrett-Aufgabe mit der dominanten Hand unterschieden (1.Versuch
p=p=0,003; 2.Versuch p=0,0025). Auch dieser Gruppenunterschied konnte durch anschlie-
Bende Zwei-Gruppen-Vergleiche auf den Unterschied zwischen der Gruppe der HFA/AS-
Jugendlichen und den ménnlichen Kontrollen aufgrund der fehlenden Uberlappung der Kon-
fidenzintervalle zuriickgefiihrt werden (Konfidenzintervall: HFA/AS: V1:

(-1,41 --0,3), V2 :(-1,53 - -0,53), ménnliche Kontrollen V1-: (-0,28 — 0,66), V2: (-0,36 —
0,56)). Die Gruppe der ménnlichen Kontrollen unterschied sich dagegen nicht von den weib-
lichen Kontrollen. Hier zeigte das Konfidenzintervall der Gruppe der méinnlichen Kontrollen

eine starke Uberlappung mit dem der weiblichen Kontrollen.

Blockkomponente Adaptive Durchfiihrung Dynamische Balance (grobmotorische Koor-

dination)

Zwischen den drei Gruppen zeigte sich ein signifikanter Gruppenunterschied bei der Block-
komponente Adaptive Durchfithrung Dynamische Balance (p<0,0001). Auch dieser Gruppen-
unterschied lie sich durch anschlielende Zwei-Gruppen-Vergleiche auf den Unterschied
zwischen der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und den ménnlichen Kontrollen zuriick-
fiihren, da sich auch hier die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht {iberlappten
(HFA/AS: -6,42 - -3,64; méannliche Kontrollen:-1,67 — 0,88). Dagegen iiberlappten sich die
Konfidenzintervalle der Gruppe der ménnlichen Kontrollen und der weiblichen Kontrollen
stark, sodass sich zwischen diesen beiden Gruppen kein Unterschied bei der Blockkomponen-
te Dynamische Balance zeigte.

Betrachtete man die Einzelkomponenten, so sah man beim seitlichen Hiipfen tiber das Seil
signifikante Gruppenunterschiede zwischen den drei Gruppen (p=0,0001). Der Gruppenunter-
schied lief} sich durch anschlieende Zwei-Gruppen-Vergleiche auf einen Unterschied zwi-
schen der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und den ménnlichen Kontrollen zuriickfiih-
ren, da sich die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht iiberlappten (HFA/AS:-5,93 - -

3,38, minnliche Kontrollen:-1,74 — 0,6). Der Gruppenunterschied kann nicht auf den Unter-
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schied zwischen M#dchen und Jungen zuriickgefiihrt werden. Hier iiberlappten sich die Kon-
fidenzintervalle stark. Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht voneinander.

Auch beim Vorwirtshiipfens iiber das Seil zeigten sich signifikante Gruppenunterschiede
zwischen den drei Gruppen (p<0,0001). Wie oben waren diese Unterschiede auf einen Unter-
schied zwischen der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und der Gruppe der méinnlichen
Kontrollen zuriickzufiihren, da sich die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht iiber-
lappten (HFA/AS: -5,23 - -2,86, ménnliche Kontrollen:-1,20 - -0,99). Zwischen der Gruppe
der minnlichen und der weiblichen Kontrollen zeigte sich kein groBer Unterschied. Hier zeig-

ten die beiden Konfidenzintervalle eine starke Uberlappung.

Blockkomponente statische Balance (Gleichgewicht)

Es zeigte sich ein Gruppenunterschiede zwischen den drei Gruppen bei der Durchfiihrung der
Aufgabe zur statischen Balance im Sinne eines Trend (p=0,01). Dieser Gruppenunterschied
war durch anschlieende Zwei-Gruppen-Vergleiche auf einen Unterschied zwischen der
Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen und der méinnlichen Kontrollen zuriickzufiihren, da sich
die Konfidenzintervalle nicht tiberlappten (HFA/AS:-1,38 - -0,53, ménnliche Kontrollen:-0,43
—0,36). Eine starke Uberlappung der Konfidenzintervalle zeigte sich zwischen den ménnli-
chen und weiblichen Kontrollen, so dass der Gruppenunterschied nicht auf einen Unterschied
zwischen diesen beiden Gruppen zuriickgefiihrt wurde. Die ménnliche Gruppe unterschied
sich bei der Durchfiihrung der statischen Balance nicht von der Gruppe der ménnlichen Kon-

trollen.

Diadochokinese

Bei der Durchfiihrung der Diadochokinese zeigte sich ein signifikanter Gruppenunterschied
zwischen den drei Gruppen (p=0,002). Die Konfidenzintervalle der Gruppe der HFA/AS-
Jugendlichen und der minnlichen Kontrollen iiberlappten sich bei anschlieBenden Zwei-
Gruppen-Vergleichen nicht (HFA/AS:-3,27- -2,19, minnliche Kontrollen: -1,83 - -0,83). Das
hief, dass sich der Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen auf einen Unterschied
zwischen diesen beiden Gruppen zuriickfiihren lief3.

Zwischen der Gruppe der minnlichen und der weiblichen Kontrollen zeigte sich kein grof3er

Unterschied. Hier zeigten die beiden Konfidenzintervalle eine starke Uberlappung.
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Blockkomponente assoziierte Bewegungen (Mitbewegungen)

Bei der Betrachtung der Mitbewegungen, welche die Durchfiithrung der motorischen Aufga-

ben begleiten, zeigte sich kein Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen (p=0,047).

Differentialkomponenten DK1-DK4

Es zeigte sich kein Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen bei der Untersuchung der

vier Differentialkomponenten.

4. 2. 2 Hiufigkeitsverteilung der Beeintrichtigungen bei HFA/AS und Kontrollen

In Tabelle 3 (Anhang 3; Hiufigkeitsverteilung der Beeintrichtigungen bei HFA/AS und Kon-
trollen) kann man sehen, wie hiufig die einzelnen motorischen Beeintrichtigungen in der
HFA/AS-Gruppe beobachtet wurden. Eine klinisch relevante Beeintrichtigung wurde bei ei-
ner Leistung <1,5 Standardabweichungen vom Mittelwert angenommen. Die Beeintréchti-
gungen betrafen die Blockkomponenten: Allgemeine motorische Durchfiithrung, Adaptive
Durchfiihrung Steckbrett, Adaptive Durchfiihrung dynamische Balance, statische Balance und
assoziierte Bewegungen. AuBerdem bemerkte man Beeintrichtigungen, wie oben beschrie-
ben, in den Bereichen Diadochokinese und der Differentialkomponente einfache versus kom-
plexe Bewegungen. Die Hiufigkeit der gezeigten Beeintrichtigungen unterschied sich wie-
derum stark zwischen der HFA/AS-Gruppe und den Kontrollen, besonders in den Bereichen
der Blockkomponenten Allgemeine motorische Durchfithrung, dynamische Balance und Dia-
dochokinese. Nur drei der 16 Jugendlichen mit HFA/AS zeigten keine beeintréichtigte dyna-
mische Balance. Nur zwei Personen dieser Gruppe wiesen keine Auffilligkeiten in der Dia-
dochokinese auf. Es lie} sich ein Trend feststellen, dass sich auch die Haufigkeit der Beein-
trichtigung in den Bereichen Steckbrett, statische Balance und der Differentialkomponente
einfache versus komplexe Bewegungen zwischen HFA/AS-Gruppe und Kontrollen unter-
schied. Keinen Unterschied fand man beziiglich der Hiufigkeit der Beeintrichtigung, wenn

man sich die assoziierten Bewegungen betrachtete.

Es zeigte sich kein Unterschied zwischen den HFA-Jugendlichen und den AS-Jugendlichen
beziiglich der Durchfiihrung der geforderten Aufgaben der Ziiricher-Neuromotorik.

11 Eltern berichteten iiber frithe motorische Probleme ihres Kindes wie z. B verspitete moto-
rische Entwicklung, Schwierigkeiten bei Ball-Fertigkeiten, Schwierigkeiten beim Essen mit

Messer und Gabel, Schreiben sowie allgemein Probleme mit fein- und grobmotorischen Fi-
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higkeiten. Allerdings unterschieden sich die HFA/AS-Jugendlichen mit berichteten motori-
schen Problemen in der Vergangenheit beziiglich der fiinf Blockkomponenten der ZN nicht

von den HFA/AS-Jugendlichen ohne Motorik-Probleme in der Vorgeschichte.

4. 2. 3 Selbst- und Fremdeinschiitzung der motorischen Leistungen

Es ist interessant, dass die Jugendlichen mit HFA/AS sich selbst als weniger ungeschickt ein-
schitzten als es die oben dargestellten objektiven Daten darlegen.. So sieht man in Diagramm
1.1 (Anhang 4), dass nur 10 der 16 Jugendlichen mit HFA/AS die Frage, ob sie unbeholfen
oder schwerfillig sind im YSR/YASR mit , trifft etwas oder manchmal zu* oder mit ,,genau
oder hiufig zutreffend beantworten®. Auflerdem geben 10 der 13 Jugendlichen mit HFA/AS
im YSR an, dass es mindestens ,,etwas oder manchmal zutreffend ist“, dass sie geschickt mit
ihren Hinden umgehen konnen (Diagramm 1.2., Anhang 4). Drei der 16 Jugendlichen konnen
nicht in die Wertung miteingeschlossen werden, da bei ihnen aufgrund des Alters der YASR
durchgefiihrt werden muss und in diesem analogen Fragebogen zum YSR die Frage nach der
Geschicklichkeit der Hinde nicht gestellt wird. Bei der Befragung der Eltern dagegen wird
von 14 der 16 Eltern der Jugendlichen mit HFA/AS angegeben, dass es mindestens ,,etwas
oder manchmal zutreffend ist, dass ihr Kind korperlich unbeholfen oder ungeschickt ist. (Dia-
gramm 1.3, Anhang 4).

Die gleichen Fragebogen wurden auch an die gesunden ménnlichen und weiblichen Kontrol-
len abgegeben. Hier zeigte sich, dass sich die ménnlichen und weiblichen Kontrollen im Y-
ASR/YSR deutlich seltener als ungeschickt bewerteten. Nur einer der 16 ménnlichen und 2
der 12 weiblichen Kontrollen gaben im Fragebogen an, dass es ,,genau oder hiufig zutrifft,
dass er/sie unbeholfen oder schwerfillig sei (Diagramm 2.1, Anhang 5 und Diagramm 3.1
Anhang 6).

Bei der Frage nach der Geschicklichkeit der Hinde gaben ebenso deutlich mehr der méinnli-
chen und weiblichen Kontrollen das Vorhandensein einer guten Geschicklichkeit der Hénde
an. So gaben 11 der 16 maénnlichen Kontrollen und 5 der 6 getesteten weiblichen Kontrollen
an, dass es ,,etwas oder manchmal zutrifft* oder dass es ,,genau oder héufig zutrifft*, dass sie
geschickt mit ihren Hianden umgehen konnen (Diagramm 2.2; Anhang 5, Diagramm3.2; An-
hang 6). Bei den weiblichen Kontrollen konnten nur von 6 Midchen die Daten zur Geschick-
lichkeit der Hiande erhoben werden. Die iibrigen 6 Midchen mussten aufgrund ihres Alters
den YASR bearbeiten und in diesem wird das Item zur Frage nach der Handgeschicklichkeit
nicht aufgefiihrt.

Die Elternbefragung ist im Gegensatz zu der Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen bei den ge-

sunden Jugendlichen (minnliche und weibliche Kontrollen) mit der Selbstbefragung kon-
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gruent. So sagten 16 der 16 Eltern der ménnlichen Kontrollen und 10 der 12 Eltern der weib-
lichen Kontrollen, dass es ,,nicht zutrifft”, dass ihre Kinder unbeholfen oder ungeschickt sind.

(Diagramm 2.3; Anhang 6)

Im ADI-R Elterninterview gibt es zwei Interviewpunkte, bei denen die grob- und die feinmo-
torischen Fihigkeiten der Jugendlichen gefragt werden. Hier haben die Eltern der Jugendli-
chen mit HFA/AS angegeben, dass in beiden Bereichen deutliche Schwierigkeiten bei ihren
Kindern bestehen. Fiir den Bereich grobmotorische Fahigkeiten gaben 14 der 16 Eltern
Schwierigkeiten ihrer Kinder an. Das heifit vom Interviewer wurde die Geschicklichkeit der
Jugendlichen mit mindestens ,,eingeschrinkte grobmotorische Geschicklichkeit* bewertet.
(Diagramm 3.1; Anhang 7). Im Bereich feinmotorische Koordination zeigte sich, dass eben-
falls 14 der 16 Eltern Schwierigkeiten ihrer Kinder in diesem Bereich angaben. Dies ent-
spricht der Bewertung durch den Interviewer, dass 14 der 16 Jugendlichen mit HFA/AS min-

destens ,,eingeschrinkte feinmotorische Fihigkeiten* zeigten (Diagramm 3.2; Anhang 7).
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4.3. Imitationsaufgaben

Imitation von Hand-, Finger- und kombinierten Hand/Fingergesten und Imitation von

Gesichtsbewegungen

Tabelle 4 (Ergebnisse der Imitationsaufgaben; Anhang 7) gibt eine Ubersicht iiber die Imitati-
onsfihigkeiten der drei Vergleichsgruppen bei der Imitation von Hand-, Finger-, kombinierten
Hand/Fingergesten und Imitation von Gesichtsbewegungen der oberen und unteren Gesichts-

hilfte.

Imitation der Gesichtsbewegungen

Die Imitationsfihigkeit unterschied sich zwischen den drei Gruppen sowohl bei der Imitation
der Bewegungen der oberen als auch bei der Imitation der Bewegungen der unteren Gesichts-
hilfte (Bewegungen der obere Gesichtshilfte p = 0,0039;Bewegungen der untere Gesichts-
hilfte p < 0,0001). Da sich die Konfidenzintervalle der Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen
und der ménnlichen Kontrollen nicht iiberlappten, konnte der Gruppenunterschied im an-
schlieBenden Zwei-Gruppen-Vergleich auf einen Unterschied zwischen diesen beiden Grup-
pen zuriickgefiihrt werden (obere Gesichtshilfte-CI: HFA/AS: 25,5 - 29,7; ménnliche Kon-
trollen: 29,8 - 33,7; untere Gesichtshilfte-CI: HFA/AS: 92,2 — 100,1; minnliche Kontrollen:
106,1 — 113,3). Die Konfidenzintervalle der weiblichen und ménnliche Kontrollen iiberlapp-
ten sich stiarker (obere Gesichtshilfte-Cl: midnnliche Kontrollen: 29,8 - 33,7; weibliche Kon-
trollen:31,0 — 35,8; untere Gesichtshilfte-Cl:minnliche Kontrollen 106,1 — 113,3; weibliche
Kontrollen 106,6 — 115,5). Das zeigte , dass sich diese beiden Gruppen bei der Imitation der

Gesichtbewegungen nicht voneinander unterschieden.

Es gab keinen Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen, wenn man die Anzahl der
Bewegungen, die spiegelbildlich imitiert wurden und die Bewegungen , die nicht spiegelbild-

lich imitiert wurden, betrachtete.

Imitation bedeutungsloser Hand-, Finger- und kombinierter Hand/Finger-gesten

Die Imitationsfihigkeit von einfachen bedeutungslosen Hand- und Fingergesten unterschied
sich nicht zwischen den drei Gruppen (Handgesten: p=0,1830, Fingergesten:p=0,3620)
Man sah signifikante Unterschiede zwischen den drei Gruppen bei der Imitation der komple-

xeren kombinierten Hand/Finger-Bewegungen (p=0,0002). Diese Bewegungen schienen be-
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sonders den Jugendlichen mit HFA/AS Schwierigkeiten zu bereiten. Der Gruppenunterschied
lieB sich durch einen anschlieenden Zwei-Gruppen-Vergleich auf einen Unterschied zwi-
schen der Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen und der Gruppe der ménnlichen Kontrollen zu-
riickfiihren, da sich hier die Konfidenzintervalle der beiden Gruppen nicht iiberlappten (Kon-
fidenzintervalle: HFA/AS: 17,5 — 21,1; ménnliche Kontrollen 23,0 — 26,4). Ménnliche und
weibliche Kontrollen unterschieden sich beziiglich der Imitation der komplexen, kombinierten
Hand/Finger-Gesten nicht voneinander. Dies zeigte sich anhand der Konfidenzintervalle der
beiden Gruppen, welche sich beide stark iiberlappten (Konfidenzintervalle: médnnliche Kon-

trollen 23,0 — 26,4; weibliche Kontrollen: 32,1 — 27,0).

Die Anzahl der korrekt imitierten linken und rechten Hand-, Finger- und kombinierten

Hand/Fingerbewegungen unterschied sich nicht zwischen den Vergleichsgruppen.

Es zeigte sich kein Unterschied zwischen den Gruppen, wenn man die Anzahl der Bewegun-
gen, die spiegelbildlich imitiert wurden, und die Bewegungen , die nicht spiegelbildlich imi-

tiert wurden, betrachtete.

4.4. Zusammenhang zwischen Motorik und Imitation

Wenn man sich die gesamte Stichprobe betrachtete ( siche Tabelle 4), so sah man in einigen
Bereichen Zusammenhinge zwischen den motorischen Leistungen und der Imitationsfihig-
keit. So konnte man einen Zusammenhang zwischen der statischen Balance und der Imitation
der Handgesten (p=0,039), der Imitation der Bewegungen der oberen (p=0,0036) sowie der
unteren (p=0,0090) Gesichtshilfte beobachten. Weiterhin sah man Zusammenhiénge zwischen
der dynamischen Balance und der Imitation der Bewegungen der unteren Gesichtshilfte
(p=0,0051) und der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten (p=0,0087). Auch zwi-
schen der Diadochokinese und der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten (p<0,0001)
und der Imitation der Bewegungen der unteren Gesichtshilfte (p=0,0067) lie$} sich ein Zu-
sammenhang feststellen. Als letztes konnte man auch einen Zusammenhang zwischen den
assoziierten Mitbewegungen und der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten
(p=0,0004) sehen. Es zeigte sich kein Zusammenhang zwischen den rein motorischen Leis-

tungen und den Imitationsaufgaben (griin)

Anschlieend wurde untersucht, auf welche der drei Gruppen die oben genannten Zusam-
menhinge zuriickzufiihren sind. Hierbei wurde festgestellt, dass sich der Zusammenhang un-

tere Gesichtsimitation und Diadochokinese auf einen Zusammenhang innerhalb der Gruppe
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der minnlichen Kontrollen zuriickfiihren lisst (blau p=0,0067). Die Zusammenhénge zwi-
schen der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten und der Diadochokinese bzw. der
assoziierten Mitbewegungen konnte man zuriickfithren auf Zusammenhinge innerhalb der
Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen (Diadochokinese/komb. Hand/Fingergesten gelb
p=0,0086; Mitbewegungen/komb. Hand/Fingergesten gelb p=0,0074). Auf die gleiche Weise
lieBen sich auch die Zusammenhinge zwischen der Imitation der Handgesten und der stati-
schen Balance auf die HFA/AS-Gruppe zuriickfiihren (gelb,p=0,0422). Auch bei dem Zu-
sammenhang der Imitation der Bewegungen der oberen Gesichtshilfte und der statischen Ba-
lance konnte man einen Trend dazu sehen, dass dieser sich auch auf Zusammenhinge in der

Fallgruppe HFA/AS zuriickfiihren lidsst (p=0,0843).
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5. Diskussion

5.1. Motorische Beeintrichtigungen bei HFA/AS

Die Befunde der bislang durchgefiihrten Studien zum Thema motorische Defizite bei Kindern
und Jugendlichen (Manjiviona und Prior, 1995;Miyahara et al., 1997;Green et al.,
2002;Noterdaeme et al., 2002) kénnen durch die aktuelle Studie weitgehend bestitigt werden.
Die Jugendlichen mit HFA/AS zeigen deutliche Defizite bei der Durchfiithrung der motori-
schen Aufgaben. Das Muster der Defizite unterscheidet sich jedoch in einigen Bereichen von
denen aus bereits publizierten Studien. So zeigen sich in der aktuellen Studie bei der rein mo-
torischen quantitativen Leistung keine Unterschiede zwischen den Jugendlichen mit HFA/AS
und den Kontrollen. Es finden sich in der aktuellen Studie dagegen bei den Jugendlichen mit
HFA/AS vor allem Schwierigkeiten in den Bereichen Steckbrett (Feinmotorik der Finger und
Hinde), dynamische Balance (grobmotorische Koordination) sowie Diadochokinese (antago-
nistische Bewegungskoordination). Hierbei lieBen sich signifikante Unterschiede zwischen
den drei Gruppen feststellen. Durch die anschlieBend durchgefiihrten Zwei-Gruppen-
Vergleiche konnte man deutlich sehen, dass der Gruppenunterschied auf einen Unterschied
zwischen der HFA/AS-Gruppe und der ménnlichen Kontrollgruppe zuriickzufiihren war. Die
Gruppe der minnlichen Kontrollen unterschied sich nicht von der Gruppe der weiblichen

Kontrollen.

Man muss dazu sagen, dass viele, der in bisher vertffentlichten Studien angewandten motori-
schen Tests, nicht die quantitative Komponente der Motorik priiften. Es wurde meistens die
Qualitit der Bewegungsdurchfiihrung gemessen. Durch die Anwendung der standardisierten
ZN in der aktuellen Studie ldsst sich sehr gut die quantitative Durchfiihrung von Bewegungen
bei Jugendlichen mit HFA/AS testen. Das heilt, dass das Augenmerk darauf gerichtet ist, wie
schnell die Jugendlichen die Bewegungen ausfiihren konnen. Es wird dabei allerdings auch
auf eine korrekte, d.h. qualitative gute Durchfiihrung Wert gelegt. Werden die Bewegungen
bei der ZN nicht korrekt durchgefiihrt, wird der Testdurchgang abgebrochen und von Neuem
begonnen. So wird sicher gestellt, dass mit den Untersuchungen vor allem die zu untersu-
chende Bewegungsgeschwindigkeit gemessen wird. Uber die assoziierten Bewegungen (Mit-
bewegungen), die parallel zur Hauptbewegung liefen, konnte indirekt auch die Qualitéit der

Bewegung bestimmt werden.

Wie oben bereits erwéhnt unterschieden sich die Jugendlichen mit HFA/AS-Syndrom nicht

von der Gruppe der médnnlichen bzw. weiblichen Kontrollen bei der rein motorischen
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Durchfiihrung der Bewegungen (Blockkomponente ,,Rein motorische Durchfiihrung*). Be-
trachtete man allerdings die Einzelkomponenten, welche zur Blockkomponente ,,Rein motori-
sche Durchfiihrung aufsummiert werden, so sieht man bei einer Einzelkomponente einen
Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen im Sinne eines Trend (p=0,005). Dieser
Gruppenunterschied lief3 sich auf einen Unterschied zwischen der Gruppe der Jugendlichen
mit HFA/AS und der Gruppe der ménnlichen Kontrollen zuriickfiihren. Es handelt sich bei
dieser Einzelkomponente um die alternierende FuBBbewegung der dominanten Seite. Hier
zeigte sich, dass die Jugendlichen mit HFA/AS die Bewegungen deutlich langsamer durch-
fiihrten als die Kontrollen. Man gewann bei der Untersuchung den Eindruck, dass die alternie-
renden Bewegungen sowohl des Fules als auch der Hand den Jugendlichen mit HFA/AS be-
trachtliche Schwierigkeiten bereiteten. Allerdings waren diese Defizite nicht stark genug aus-
geprigt gewesen, dass sie das Signifikanzniveau erreichten.

Defizite im Bereich dynamische Balance wurden bisher bereits von einigen Autoren be-
schrieben (Manjiviona und Prior, 1995;Miyahara et al., 1997;Green et al., 2002;Noterdaeme
et al., 2002). In der aktuellen Studie konnten diese Ergebnisse bestitigt werden. Gesehen
wurde ein signifikanter Unterschied bei der Durchfithrung der dynamischen Balance zwischen
der HFA/AS-Gruppe und den beiden Kontrollgruppen (p<0,0001). Die dynamische Balance
spiegelt die grobmotorische Koordinationsfahigkeit wieder.

Die Jugendlichen mit HFA/AS zeigten aulerdem Schwierigkeiten im Bereich der statischen
Balance. Hier wurde allerdings das Signifikanzniveau nicht erreicht. Es zeigt sich nur ein
Trend (p=0,01). Die statische Balance priift die Fiahigkeit das Gleichgewicht zu halten.

Man konnte vermuten, dass eine verminderte Fihigkeit das Gleichgewicht zu halten und eine
verminderte grobmotorische Koordination, Auswirkungen auf das Gangbild haben. Auffillig-
keiten des Ganges bei Kindern und Jugendlichen mit Autismus wurden bereits in vorange-
gangenen Studien beschrieben (Maurer und Damasio, 1979;Vilensky et al., 1981;Hallett et
al., 1993;Woodward, 2001). Es wire moglich, dass die Schwierigkeiten das Gleichgewicht zu
halten und die Schwierigkeiten bei der grobmotorischen Koordination, wie sie fiir das Seil-
hiipfen notwendig sind, bei den Kindern mit HFA/AS, auf Probleme der Propriozeption zu-
riickzufiihren sind. Weimer et al. (Weimer et al., 2001) sahen in ihrer Studie ebenfalls, dass
gerade Aufgaben, bei denen die Propriozeption eine zentrale Rolle spielt, den Kindern und
jungen Erwachsenen mit AS besondere Probleme bereiteten. Finde man bei Jugendlichen mit
HFA/AS Defizite der Propriozeption, so wiirde sich dies besonders bei der Durchfithrung von
Aufgaben auswirken, die ein gro3es Mal} an propriozeptiver Information und Kontrolle erfor-
dern. Dies ist unter anderem bei der statischen und dynamischen Balance der Fall.

Es treten weiterhin signifikante Unterschiede bei der Durchfiihrung der Diadochokinese zwi-

schen der Gruppe der Jugendlichen mit HFA/AS und den Kontrollgruppen auf (p=0,002). Die
86



Diadochokinese ist eine Bewegung die sich aus einem Wechselspiel von Agonist und Anta-
gonist zusammensetzt (Pro-und Supination). Die Ausfiihrung der Diadochokinese ist bei den
Jugendlichen mit HFA/AS insgesamt qualitativ schlechter. Anstatt der geforderten Drehbe-
wegung, die durch die abwechselnde Pro- und Supination der Hand entsteht, sieht man nur
halbe Drehungen der Hand, oder es kommt beim Ausfiihren der Bewegung zu einem ,,Win-
ken* oder ,,Flattern® mit der Hand. Die Fahigkeit zu einem geordneten, rhythmischen Ablauf
rasch aufeinanderfolgender gegensinniger (=antagonistischer) Bewegungen, wie sie bei der
Diadochkinese verlangt werden, gibt ein Bild tiber die Koordinationsfihigkeiten antagonisti-
scher Muskulatur des Probanden.

In der Studie von Noterdaeme et al. (Noterdaeme et al., 2002) wurde Kindern mit Autismus
dhnlich wie in der aktuellen Studie spezielle Aufgaben zur Priifung des Zusammenspiels von
antagonistischer Muskulatur (Hand-Pro/Supination; Ferse-Zehen- Alternierung, HandschlieB3-
Bewegungen simultan rechts und links abwechselnd) gegeben. Allerdings sahen Noterdaeme
et al. keinen signifikanten Unterschied der Durchfiihrung dieser Aufgaben zwischen den Kin-
dern mit Autismus und den Kontrollen. Man muss allerdings dazu sagen, dass alle Kinder in
der Studie von Noterdaeme ein mittleres Alter von 8,5 Jahren hatten. Die aktuelle Studie un-
tersucht das Zusammenspiel antagonistischer Muskulatur bei Jugendlichen mit einem mittle-
ren Alter von 17, 6 Jahren. Man konnte vermuten, dass das der Grund ist, warum Noterdaeme
et al. keine Unterschiede bei den Aufgaben sah.

Man nimmt an, dass sich die Koordinationsfihigkeiten mit dem Heranwachsen bis auf ein
Plateau im Erwachsenalter mehr und mehr steigern. Dies geschieht durch Ubung, durch Ler-
nen und andere kognitive Prozesse. Vielleicht ist der deutliche Unterschied der Koordinati-
onsfihigkeiten zwischen jugendlichen HFA/AS-Patienten und gesunden Kontrollen darin
begriindet, dass die Kinder mit HFA/AS die positive Entwicklung der Koordination nicht
mitmachen. Ein Grund hierfiir konnte eine mangelnde Fihigkeit des Lernens z. B. Lernen am
Modell durch Imitieren und Nachmachen sein. Dass die Imitationsfihigkeit von Kindern und
Jugendlichen mit friihkindlichem Autismus und Asperger Syndrom beeintrichtigt ist, wurde
bereits vielfach untersucht (Bartak et al., 1975;Hammes und Langdell, 1981;Gopnik und
Meltzoff, 1984;Hertzig et al., 1989;Rogers et al., 1991;Smith, 1994;Rogers et al., 1996) und
in der aktuellen Studie nochmals beschrieben und bestitigt (s. unten). Ein anderer Grund fiir
die mangelnde Ausbildung von Koordinationsfihigkeiten konnten strukturelle kognitive Defi-
zite sein, deren genaue Lokalisation und Bedeutung noch nicht bekannt sind. Dass die
Jugendlichen mit HFA/AS Schwierigkeiten mit der Koordination haben, wird auch deutlich
durch die signifikanten Gruppenunterschiede bei der Durchfithrung der Steckbrett-Aufgabe

(s.unten). Beim Steckbrett kommt es auf ein koordiniertes Zusammenspiel vieler verschiede-
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ner Muskelgruppen an, unter anderem auch der pro- und supinatorischen Muskulatur, die spe-
ziell bei der Diadochokinese angesprochen wird.

Signifikante Unterschiede zeigten sich aulerdem zwischen der HFA/AS Gruppe und den
Kontrollgruppen bei der Durchfiihrung des Steckbrettes (p=0,0007). Dies bestitigt die Er-
gebnisse von Noterdaeme et al. (Noterdaeme et al., 2002). In seiner Studie konnten ebenfalls
Defizite im Bereich der Feinmotorik der Hidnde und Finger (Steckbrett) bei Kindern im Ver-
gleich zu Kontrollen gezeigt werden. Auch in anderen Studien konnten Defizite in diesem
Bereich beobachtet werden (Manjiviona und Prior, 1995;Miyahara et al., 1997;Green et al.,
2002). Allerdings wurde in diesen Studien das Steckbrett nicht im Speziellen untersucht, son-
dern es wurden andere Aufgaben zur Handgeschicklichkeit durchgefiihrt. Die Bewegung der
Hand bei der Durchfiithrung der Steckbrettaufgabe ist eine sehr komplexe Bewegung, welche
die Koordination vieler Muskelgruppen erfordert. Kraftdosis, Bewegungsrichtung und -
ausmal} miissen sehr fein aufeinander abgestimmt werde, damit diese Bewegung schnell
durchgefiihrt werden kann. Das Steckbrett ist ein Messinstrument fiir die feinmotorischen
Féhigkeiten im Bereich der Hinde und Finger. Hinzukommt, dass die Bewegung einer sténdi-
gen visuellen Kontrolle bedarf. Bewegungen wie die Diadochokinese sind viel einfacher und
benotigen keine visuelle Kontrolle. Man konnte sie auch mit geschlossenen Augen durchfiih-
ren. Um aber beim Steckbrett die Stifte korrekt zu fassen, zu drehen und wieder in das Loch
im Holz stecken zu konnen, ist die visuelle Information notwendig. Hieriiber kann die Bewe-
gung kontrolliert und u.a. moduliert werden. Die visuelle Information flief3t in den Bewe-
gungsplan mit ein. Grund fiir die feinmotorischen Schwierigkeiten konnte so auch ein man-
gelnde visuelle Informationsverarbeitung bzw. -aufnahme sein. Denn diese ist bei der Steck-
brett-Aufgabe eine Vorraussetzung fiir ein reibungsloses und schnelles Ablaufen der Bewe-
gung.

Eine Teilbewegung der Steckbrettaufgabe ist eine antagonistische, alternierende Bewegung.
Die Stifte werden aus dem Loch im Holz gezogen und anschlieend wieder hinein gesteckt.
Diese Bewegung erfordert wie bei der Diadochokinese oder wie auch bei den alterniernden
Handbewegung den Einsatz und die Koordination antagonistischer Muskulatur (Pro-und Su-
pination) . Das wiirde bedeuten, dass Defizite im Bereich der Diadochokinese zu Schwierig-
keiten bei der Durchfiihrung der Steckbrett-Aufgabe fithren konnten. In der aktuellen Studie
konnte gesehen werden, dass die Jugendlichen mit HFA/AS auch Defizite bei der Durchfiih-
rung von alternierenden Bewegungen aufwiesen. Das Signifikanzniveau wurde aber hier nicht
erreicht. Es war lediglich eine Beobachtung. Im Bereich der Diadochokinese zeigte sich da-
gegen signifikant, dass die Jugendlichen mit HFA/AS deutlich mehr Schwierigkeiten mit der
Durchfiihrung der antagonistischen Bewegungen im Rahmen der Diadochokinese hatten, als

die Kontrollen.
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Zusammenfassend kann man sagen, dass fiir die Durchfiithrung der Steckbrettaufgabe ein ho-
hes Maf} an feinmotorischen Fihigkeiten und Koordinationsfahigkeit von Noten ist. Dies
scheint den Jugendlichen mit HFA/AS in verstirktem Ausmalf} Probleme zu bereiten. Es
scheint wohl so zu sein, dass bereits die Durchfiihrung einfacherer Bewegungsabldufe wie
beispielsweise die Diadochokinese, die keiner visuellen Kontrolle bediirfen, den Jugendlichen
mit HFA/AS bereits Schwierigkeiten bereiten. Dies konnte bedeuten, dass dort ggf. die Basis
fiir die Probleme der feinmotorischen Probleme liegt. Es konnte aber auch sein, dass mehrere
gestorte basale Funktionen (gestorte Muskelkoordination, gestorte visuelle Kontrolle, gestorte
Propriozeption...) dazu fiihren, dass die Durchfithrung der komplexen Bewegungen der Fein-

motorik gestort sind.

Wenn man die Fremd- und Selbsteinschitzung der motorischen Leistungen der Jugendlichen
mit HFA/AS betrachtete, zeigte sich eine Diskrepanz zwischen der Fremdeinschitzung der
motorischen Fihigkeit (Grob- und Feinmotorik) durch die Eltern und der Selbstbeinschitzung
durch die Jugendlichen mit HFA/AS selbst. Dies konnte bedeuten, dass sich die Jugendlichen
selbst als weniger ungeschickt wahrnehmen. Vielleicht ist dies eine Stérung der Wahrneh-
mung, die auch die Ausfithrung von Bewegungen storen konnte. Eine inkorrekte Korper-
wahrnehmung im Sinne eines unzureichenden inneren Feed-Back- Mechanismus konnte den
korrekten Ablauf von Korperbewegungen negativ beeinflussen. Denn der Korper bendtigt
Feed-Back-Informationen aus dem Inneren unseres Korpers iiber das Selbstbild, die Lage von
Gelenken, die Spannung der Muskeln, die Stellung des Korpers im Raum etc.

Eine andere Erkldrung wire fiir die Unterbewertung der eigenen motorischen Leistungen
durch die Jugendlichen mit HFA/AS, dass sie einen anderen Fokus auf motorische Leistungen
setzen. Wenn fiir sie die motorischen Leistungen eine untergeordnete Rolle im Leben spielen,
so ist es ihnen vielleicht gar nicht bewusst, dass ihre Leistungen im Vergleich zu anderen Ju-
gendlichen schlechter sind. Sie empfinden die eigene motorische Leistung vielleicht fiir sich
selbst als ausreichend und beurteilen deshalb ihre Motorik besser als Aulenstehende.

Es bleibt schlieBlich unklar, warum die Jugendlichen mit HFA/AS ihre eigenen motorischen
Leistungen anders einschitzen wie ihre Eltern. Dies weiter zu explorieren wire interessant
und konnte in einer weiteren Studie nachgeholt werden. Es wire zum Beispiel interessant zu
untersuchen, wie sich Jugendliche, welche an HFA/AS erkrankt sind, selbst sehen und wir

demnach ihr Selbstbild ist.
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Was ist die Ursache der motorischen Defizite?

Es ist schwierig zu sagen, was die Grundlage der oben genannten Defizite ist. Moglicherweise
handelt es sich um strukturelle Abnormalititen der Gehirnsubstanz, welche die Neurotrans-
mitter-Systeme, die Nervenzellen oder deren Vernetzung untereinander betreffen konnten. Es
ist auch denkbar, dass es durch einen basalen abnormalen Entwicklungsprozess des Gehirnes
zu den motorischen Defiziten kommt. Die Basis dieser Storungen konnte auf der genetischen
Ebene liegen. Man weil3, dass HFA/AS zu einer hohen Wahrscheinlichkeit auf eine geneti-
sche Grundlage zuriickgeht. Zur Zeit ist man dabei, die genauen Gen-Orte, die fiir die Erkran-
kung verantwortlich sind herauszufinden. Unter Verdacht stehen die Chromosomen 2, 6, 7,
15, 16, 17, 18, 22 und X. Hat man diese Gen-Orte gefunden, konnte man moglicherweise mit
dem Wissen, fiir welche Strukturen oder Funktionen diese Gene kodieren, auf die Pathologie
des Gehirn bei HFA/AS bessere Riickschliisse ziehen. Auf der anderen Seite ist die Motorik
auch in einem gewissen Mafle durch Umweltfaktoren und das soziale Umfeld beeinflusst.
Hier spielen Lern- und Trainingsprozesse sowie die Vorbildfunktion der Erwachse-
nen/anderer Kinder eine Rolle. Das Kind lernt durch Imitation seines Umfeldes, durch Aus-
probieren, wiederholte Durchfithrung der Bewegungen und viele weitere Faktoren.

Man kann nur spekulieren, welche Griinde bzw. welche Pathologie des Gehirnes nun wirklich
hinter den motorischen Defiziten bei HFA/AS-Patienten stehen.

Die Art der gefundenen motorischen Beeintrichtigung gibt Hinweise auf die gestorte Gehirn-
region, ist aber keinesfalls ein Beweis dafiir, dass diese Region auch wirklich die Grundlage
fiir die gefundenen motorischen Defizite ist. Moglicherweise verbirgt sich hinter den motori-
schen Defiziten eine viel komplexere Pathologie des Gehirns von HFA/AS-Patienten. Im mo-
torischen System greifen viele Systeme ineinander. Deshalb ist es schwer, den Ort des Defek-
tes genau zu bestimmen. Er konnte sich beispielsweise im Bereich des Antriebes im limbi-
schen System oder beim Erstellen des Bewegungsentwurfes im Assoziationskortex befinden.
Es konnten aber auch andere Strukturen beeintrichtigt sein wie z.B. der Motorkortex, Klein-
hirn, Basalganglien, Thalamus oder die Olive. Die durchgefiihrten motorischen Tests sind
beziiglich der einzelnen Teilbereiche des Motorik-System zu unspezifisch, um von den Defi-
ziten der Bewegung exakt auf die betroffene Hirnregion schlieen zu konnen. Man kann da-
her, wie oben schon gesagt, nur Vermutungen duf3ern, welche Hirnregion/en betroffen sein
konnten. Man kennt grob die Funktion der einzelnen Elemente, die zusammen das motorische
System bilden. Wenn man ganz spezifische motorische Test durchfithren wiirde, konnte man
theoretisch von den Bereichen, die Beeintrichtigungen aufweisen, auf die betroffenen Hirnre-
gionen schlieBen. Allerdings konnen auch mit spezifischen motorischen Test basale und tiefer

liegende Storungen sowie Storungen der neuronalen Verbindungen nur ungeniigend erfasst
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werden. Man schaut dann sozusagen nur auf die ,,Spitze des Eisberges®. Dennoch wire es
sinnvoll in Zukunft die motorischen Fihigkeiten von Kindern mit HFA/AS mit spezifischeren

motorischen Test zu untersuchen.

In der aktuellen Studie ist zu sehen, dass die Jugendlichen mit HFA/AS vor allem bei kom-
plexeren Bewegungen wie alternierenden Bewegungen, der Steckbrett-Aufgabe, dem Hiipfen
tiber ein Seil (dynamische Balance) sowie der Diadochokinese signifikant mehr Schwierigkei-
ten hatten als die Kontrollgruppen. Komplexe Bewegungen erfordern ein hohes Maf} an Ko-
ordination des Bewegungsablaufes und an Koordination der einzelnen Muskelgruppen. Es ist
bekannt, dass diese Aufgabe vor allem durch das Kleinhirn iibernommen wird (Decety et al.,
1990;Thach et al., 1992;Goodkin et al., 1993;Ryding et al., 1993;Topka et al., 1998;Lotze et
al., 1999). Das Kleinhirn soll weiterhin eine Rolle bei der Kontrolle des Motor-Timings spie-
len (Ivry et al., 1988;Thach et al., 1992;Penhune et al., 1998). Dieses bendétigt man, wenn
man eine Bewegung in einer bestimmten Geschwindigkeit durchfiihren mochte. Die Aufga-
ben der ZN sind groBtenteils quantitative Untersuchung. Das heil3t, es wird die Zeit gemessen,
die gebraucht wird um eine bestimmte Anzahl an Bewegungen durchzufiihren. Die Probanden
erhalten die Aufforderung die Bewegungen so schnell wie mdglich durchzufiihren. Die Defi-
zite der Jugendlichen mit HFA/AS, die man in den Bereichen Steckbrett und dynamische Ba-
lance in der aktuellen Studie gefunden hat, beziehen sich auf die Geschwindigkeit der Durch-
fiihrung der Bewegung. Das heif3t die Jugendlichen mit HFA/AS waren bei der Durchfiihrung
der Steckbrett-Aufgabe und dem Hiifen iiber das Seil langsamer als die Kontrollen. Es ist in-
teressant, dass es auch gerade diese Aufgaben sind, die daneben ein hohes Mal} an Koordina-
tion erfordern. Es ist schwierig zu sagen, ob die langsame Geschwindigkeit der Jugendlichen
mit HFA/AS Grund fiir die Defizite der Koordination ist oder ob wir vor zwei Problemen ste-
hen: einmal die Schwierigkeiten der Koordination und auf der anderen Seite getrennt davon
die Schwierigkeiten des Motor-Timings. Defizite der Koordination und des Motor-Timings
konnten somit nebeneinander existieren. Wir hitten also auf der einen Seite die Beeintrichti-
gungen der Koordination und auf der anderen Seite die Beeintriachtigungen des motorischen
Timings. Beide wiirden fiir eine Storung im Bereich des Kleinhirns sprechen. Es handelt sich
hierbei aber lediglich um Uberlegungen, die so nicht zu beweisen sind. Dafiir miissten weitere
Untersuchungen mittels Neuroimaging-Verfahren vorgenommen werden. Man miisste dann
die gleichen Aufgaben nochmals im fMRI durchfiihren. Dies wire aufgrund des Bewegungs-
umfangs, den man in der Apparatur des MRI hat, schwierig umzusetzen. Es wire allerdings
interessant dhnliche Aufgaben, welche besser unter fMRI Bedingungen durchzufiihren sind,

den Jugendlichen mit HFA/AS zu stellen und dann die Aktivitit im fMRI zu messen.
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Betrachtet man sich die Topographie der Funktionen des Kleinhirnes und die typischen Akti-
vierungsmuster bei Aufgaben zu motorischen Timing, so scheint es so zu sein, dass niedere,
basale Prozesse wie die koordinierte Ausfiihrung zeitlich angepasster Bewegungen am wahr-
scheinlichsten im Kleinhirnwurm lokalisiert sind und, dass das laterale Kleinhirn Aufgaben
bei den kognitiven Aspekten des motorischen Timings, wie der geschwindigkeitsangepassten
Wahrnehmung, tibernimmt.

Tatséchlich ist es nun so, dass eine Pathologie des Kleinhirn bei Personen mit HFA/AS be-
reits beschrieben wurde. Kemper und Bauman (Kemper und Bauman, 1998) beschrieben bei
der Autopsie von autistischen Gehirnen multiple heterotope Zellen in der Molekularzell-
schicht des Kleinhirnes bei einem Kind mit signifikanter Entwicklungsverzogerung. Aufler-
dem konnte eine verminderte Purkinje-Zell-Zahl bei Personen mit Autismus gesehen werden
(Ritvo et al., 1986;Bailey et al., 1998). Die Purkinje-Zelle ist eine der Haupt-Neuronen des
Kleinhirn-Kortex und tibernimmt die Funktion der einzigsten Output-Quelle aus dem zerebel-
liren Kortex (Ito, 1984). Man konnte sich vorstellen, dass wenn dieses strukturelle Element
des Kleinhirns in verminderter Zahl vorliegt, der Gesamt-output des Kleinhirnes vermindert
sein konnte. Das konnte Auswirkungen auf koordinative motorische Prozesse haben, bei de-
nen schnelles Reagieren und Gegenregulieren notwendig ist. Allen und Courchesne (Allen
und Courchesne, 2003) konnten in einer fMRI-Studie bei jugendlichen Patienten mit friih-
kindlichem Autismus eine signifikant hohere Aktivierung der motorischen Region des Klein-
hirns (v.a. rechter superiorer Hemisphéaren-Lappen VIlIa und kontralateraler Lappen VI) und
eine signifikant niedrigere Aktivierung der Aufmerksamkeitsregion des Kleinhirns zeigen (v.a
kontralateraler Lobus VI, ipsilateraler Lobus VI und linker superiorer Hemisphiren-Lappen
VIIa). Sie sahen aulerdem eine positive Korrelation zwischen der Grofle des Kleinhirn-
Hemisphérenlappens VIIa und dem Aktivititsausmal in dieser Region sowohl bei den Ge-
sunden wie auch bei autistischen Personen.

Eine andere Erklirung fiir die motorischen Defizite konnte ein Wahrnehmungsdefizit bei-
spielsweise im Bereich der Propriozeption oder der visuellen Wahrnehmung sein, welches zu
Storungen der Bewegungskoordination fiihrt. Denn gerade Bewegungen, die ein hohes Maf}
an Koordinationsfahigkeit benotigen, erfordern auch ein hohes Maf} an Informationen aus den
Wahrnehmungsorganen. Eine gestorte Wahrnehmung wiirde demnach auch Koordinations-
probleme nach sich ziehen. Vielleicht ist es fiir Personen mit HFA/AS schwierig, gerade
komplexere Bewegungen (Diadochokinese, alternierende Fufl/Handbewegungen, Steckbrett)
korrekt und vollstdndig von der Person, welche die Bewegungsanweisung gibt und vormacht,
zu iibernehmen. Wenn die Informationen iiber die geforderte Bewegung nur unvollstindig
aufgenommen werden, konnte dies zur Folge haben, dass die Bewegung unkoordinierter und

ggf. auch langsamer ausgefiihrt wird.
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Trotzdem kann die motorische Koordinationsfahigkeit daneben zusétzlich gestort sein und
man sieht sich zwei Problemen gegeniiber. Um dies genauer differenzieren zu kénnen, sind
weitere Untersuchungen notwendig. Leider wurde in der aktuellen Studie die Wahrnehmungs-
fahigkeit der Jugendlichen mit HFA/AS und der Kontrollen nicht untersucht. Gegen ein all-
gemeines Wahrnehmungsdefizit wiirde sprechen, dass die Jugendlichen mit HFA/AS einfache
Bewegungen wie repetitive Fufl/Finger- und Handbewegungen ohne Probleme durchfiihren
konnten. Hier zeigte sich kein Unterschied zwischen der HFA/AS-Gruppe und den Kontroll-
gruppen. Das heif3t, dass die Jugendlichen mit HFA/AS die Anweisungen dieser Aufgaben
richtig wahrgenommen haben und dann umsetzten konnten. Man wiirde bei einem allgemei-
nen Wahrnehmungsdefizit erwarten, dass auch die Wahrnehmung von einfachen Bewegungen
beeintréchtigt ist.

Es wire vorstellbar, dass die Jugendlichen mit HFA/AS nur spezielle Schwierigkeiten bei der
Wahrnehmung komplexer Bewegungen und Vorginge haben. Ursache konnten hierfiir feh-
lerhaft funktionierende neuronale Netzwerke oder Verarbeitungsstrukturen sein, wie in der
Studie von Courchesne (Courchesne et al., 1994) beschrieben. Wenn man von neuronalen
Netzwerken spricht, konnte eine Uberlegung beziiglich der Lokalisation der Storung bei
HFA/AS sein, dass zwar die Klinik fiir einen Kleinhirndefekt spricht, die Storung aber in den
Verbindungswegen zwischen Kleinhirn und anderen Hirnregionen liegt. Eine Storung der
zerebo-zerebelldren bzw der cerebello-cerebralen Bahnen hitte auch eine gestorte Funktion
des Kleinhirns zur Folge, so dass man eine @hnlich Klinik erwarten konnte, wie man sie bei
Kleinhirnstorungen sieht. Die Verbindungen vom Kleinhirn zu anderen Hirnregionen sind
vielfiltig (Schmahmann und Sherman, 1998). Es gibt Verbindungen zwischen frontalem Kor-
tex iiber den Pons zum Kleinhirn (Schmahmann und Pandya, 1995, 1997) und umgekehrt
Verbindungen vom Kleinhirn iiber den Thalamus zum fontalen Kortex (Middleton und Strick,
1994;Schmahmann und Pandya, 1995;Middleton und Strick, 1997;Schmahmann und Pandya,
1997). AuBlerdem existieren reziproke Verbindungen vom Kleinhirn zu parahippocampalen
Strukturen (Schmahmann und Pandya, 1995), zum Gyrus cinguli (Vilensky und van Hoesen,
1981) und zum Hypothalamus (Snider, 1950;Haines et al., 1984). Jeder dieser Verbindungs-
wege konnte potentiell, wenn unzureichend oder fehlerhaft ausgebildet, zu Storungsbildern
fiihren, wie man sie in der aktuellen Studie gesehen hat. Ob eine isolierte Storung dieser Bah-
nen hinter den Beeintrichtigungen der Jugendlichen mit HFA/AS steht, oder ob eine Stérung
dieser Bahnen ein Teil der komplexen Pathologie des Gehirnes von Personen mit HFA/AS ist,
bei der auch das Kleinhirn mit anderen Regionen direkt betroffen sein konnte, bleibt offen.
Dies konnte durch weitere Studien mit gezielten Untersuchungen in der Zukunft weiter diffe-

renziert werden. Es wiire interessant dies in einer neuen Studie nachzuholen, um einen tiefe-
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ren Einblick in die Hintergriinde der Defizite im Bereich der Koordination von komplexeren

Bewegungen zu gewinnen.

5.2 Imitationsdefizite bei HFA/AS

In der aktuellen Studie konnten die in fritheren Studien an Kindern bereits beschriebenen Imi-
tationsdefizite auch bei jugendlichen Patienten mit HFA/AS gezeigt werden. Es ergaben sich
signifikante Unterschiede zwischen der HFA/AS-Gruppe und den Kontrollgruppen bei der
Imitation der komplexeren kombinierten Hand/Fingergesten (p=0,0003) und bei der Imitation

der Bewegungen der oberen (p=0,005) und unteren (p<0,0001) Gesichtshilfte.

Handgesten, Fingergesten und kombinierte Hand / Fingergesten

Es handelt sich bei allen durchgefiihrten Bewegungen um bedeutungslose Gesten. Die Ergeb-
nisse der aktuellen Studie bestitigen die Befunde friiherer Studien, in denen ebenfalls signifi-
kante Unterschiede zwischen Patienten mit HFA/AS und Kontrollgruppen bei der Imitation
von bedeutungslosen Gesten gesehen wurden (DeMeyer et al., 1972;Sigman und Ungerer,
1984;Smith, 1994;Rogers et al., 1996;Green et al., 2002;Rogers et al., 2003). Wenig doku-
mentiert sind diese Funde allerdings im Jugendalter bei Patienten mit HFA. Die bisher durch-
gefiihrten Studien mit Jugendlichen sind zum gréften Teil von einem schlechtem Design. Oft
war die Gruppe der HFA/AS-Personen beziiglich des Alters und des IQs nicht mit der Kon-
trollgruppe vergleichbar.

Die Studie von Rogers et al. (Rogers et al., 1996) konnte durch die aktuelle Studie in einigen
Punkten bestitigt werden. In ihrer Studie zeigten sich Defizite der Jugendlichen mit HFA bei
der Imitation von bedeutungslosen sequentiellen Bewegungen und Einzelbewegungen der
Hand sowie bedeutungsvollen sequentiellen Bewegungen der Hand. In der aktuellen Studie
wurde nur die Imitation von bedeutungslosen Einzelbewegungen der Hand und der Finger
sowie von kombinierten Einzelbewegungen von Hand und Finger untersucht. Hier konnten
signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe der HFA/AS-Jugendlichen und der Kontroll-
gruppe bei der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten gesehen werden. Dies bestitigt
teilweise die Befunde von Rogers et al. In der aktuellen Studie wurden keine sequentiellen
Bewegungen untersucht, so dass man die Befunde von Rogers et al. in diesem Bereich nicht
bestitigen kann. Rogers et al. vermuteten in ihrer Studie, dass hinter den Problemen der
Imitation eine Storung der exekutiven Funktion bei den Jugendlichen mit HFA/AS stehen
konnte, da gerade die Imitation von sequentiellen Bewegungen Schwierigkeiten bereitet. In

der aktuellen Studie wurde keine Aufgabenstellung gegeben, bei der sequentielle
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Bewegungen imitiert werden sollen. Greift man die Idee von Rogers et al. allerdings auf, so
konnte man vermuten, dass eine Storung der exekutiven Funktionen nicht nur zu einer Beein-
trichtigung der Imitation von sequentiellen Bewegungen, sondern auch von Einzelbewegun-
gen fiihrt, wenn die exekutiven Funktionen nur stark genug eingeschrinkt sind und damit das

Arbeitsgedichtnis eine ausreichend reduzierte Kapazitit aufweist.

In einer Studie von Hobson und Lee (Hobson und Lee, 1999) wurden Jugendliche mit Autis-
mus (mittleres Alter 13,75 Jahre) mit einer 1Q- und altersgemachten Gruppe von Jugendlichen
mit mentaler Retardierung verglichen. An dieser Studie sind mehrere Dinge problematisch.
Einmal werden als Kontrollen keine gesunden Jugendlichen, sondern Probanden mit einer
mentalen Retardierung herangezogen. Hierbei kann man sich nicht sicher sein, in wieweit die
mentale Retardierung selbst die Imitationsfihigkeit der Jugendlichen beeinflusst und damit
das Ergebnis des Vergleiches der beiden Gruppen verfilscht. Zudem wurde als diagnostisches
Standard-Instrument nicht der nach ISD-10 oder DSM-IV geforderte ADOS-R und ADI-R
angewendet, sondern das CARS. Deshalb kénnte man anzweifeln, ob bei den getesteten Per-
sonen wirklich bei allen ein gesicherter frithkindlicher Autismus vorliegt. Auch wird die Imi-
tationsfihigkeit in dieser Studie nicht objektiv gemessen. Man verglich lediglich die Art und
Weise, wie die Jugendlichen mit Autismus die Aufgaben der Imitation durchfithrten mit der
Form der Imitation der Kontrollen. Hier sahen sie, dass sich die Art und Weise der Durchfiih-
rung zwischen der Gruppe mit Autismus und der Kontrollgruppe unterschied. Dies kann
durch die aktuelle Studie bestitigt werden. Es zeigen sich Unterschiede in der Form, wie die
Gesten und Gesichtsbewegungen imitiert werden. Die gesunden Jugendlichen tendieren dazu,
die Imitation so schnell wie moglich auszufiithren. Sie z6gern wenig. Wenn sie Probleme mit
der Imitation haben, dann wird die Bewegung gleich im ersten Ansatz falsch imitiert. Bei den
Jugendlichen mit HFA/AS zeigte sich ein deutliches Suchverhalten bei der Imitation, wenn
sie Schwierigkeiten haben, die vorgegebene Bewegung zu imitieren. Wurde die zu imitieren-
de Bewegung komplexer, so wurde die Bewegung erst einmal falsch begonnen. Sie wurde
dann von den Jugendlichen mit HFA/AS wihrend der Bewegungsausfiihrung korrigiert, bis
am Ende die richtige oder oft auch eine falsche Endposition erreicht wird. Bei den Jugendli-
chen mit HFA/AS scheinen Probleme bei der Verarbeitung der vorgemachten Bewegung zu
bestehen. Die Ursache fiir diese Schwierigkeiten konnen vielfiltig sein. Man kénnte sich vor-
stellen, dass die Jugendlichen Schwierigkeiten bei der Koordination der Bewegung haben.
Man sieht die Unterschiede gerade bei der Imitation von komplexeren Bewegungen wie der
Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten, bei denen ein hohes Maf} an Koordinationsfi-
higkeit benotigt wird. Fiir diese These wiirde auch sprechen, dass die Jugendlichen mit

HFA/AS deutliche Schwierigkeiten bei der Durchfiihrung von komplexen Bewegungen wie
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den alternierenden Hand- und FuBbewegungen sowie bei der Durchfithrung der Steckbrett-
aufgabe, der dynamischen Balance und der Diadochokinese in der ZN hatten. Fiir alle diese
Aufgaben ist ein hohes Maf} an Koordinationsfahigkeit nétig. Vielleicht sind es im Rahmen
der gestorten Koordination speziell fehlerhaft funktionierende Korrekturprozesse, die ein rei-
bungsloses koordiniertes Imitieren der Bewegung verhindern. Man konnte hier auch an eine
Storung der Perzeption denken. Es wurde in unserer Studie allerdings nicht untersucht, ob die
Jugendlichen mit HFA/AS Probleme in diesem Bereich aufwiesen. Hier konnten weitere Un-
tersuchungen mehr Aufschluss bringen. Bei den gesunden Jugendlichen konnten diese Pro-
zesse der Imitation schneller und akkurater ablaufen. Deshalb zeigen sie vielleicht entspre-
chend auch kein Suchverhalten, sondern finden meistens direkt und schnell die richtige oder
(vereinzelt) eine falsche Endposition. Eine andere Moglichkeit wire, dass ganz grundlegend
im Rahmen einer Koordinationsstérung der Prozess der Koordination der einzelnen Muskel-
gruppen fehlerhaft ablduft und damit das Suchverhalten der Jugendlichen mit HFA/AS Aus-
druck des Versuches des Gehirnes ist, die richtigen Muskeln fiir die geforderte Bewegung zu
koordinieren.

Ein anderer Ansatz als Erkldrung fiir die Unterschiede der Imitation zwischen Kontrollen und
Jugendlichen mit HFA/AS konnte, wie oben bereits beschrieben, eine Storung der Wahrneh-
mung bei der Gruppe mit HFA/AS sein. Stellt man sich vor, dass bereits Schwierigkeiten bei
der Informationsaufnahme also beim Beobachten der vorgemachten Bewegung bestehen, so
konnte man folgern, dass daraus keine korrekte Bewegungsimitation prozessiert werden kann.
Was unvollstindig aufgenommen wird, konnte so nie vollstindig und korrekt wiedergegeben
(imitiert) werden. Vielleicht steckt hinter dieser fehlerhaften Wahrnehmung eine verminderte
Kapazitit, die Informationen gerade der komplexen Bewegungen wie die kombinierten
Hand/Fingergesten, die sich aus vielen Details zusammensetzen, aufzunehmen oder zu verar-
beiten. Es konnte eine Schwierigkeit darin bestehen die aufgenommenen Informationen zu
zerlegen und die wichtigsten Elemente herauszufiltern. Ob die Jugendlichen mit HFA/AS
tatsidchlich Wahrnehmungsstorungen aufweisen, konnte mit den von uns durchgefiihrten Tests
nicht herausgefunden werden. Weitere Untersuchungen wiirden hier Kldrung bringen.

Eine andere Hypothese konnte sein, dass es bei den Jugendlichen mit HFA/AS an Arbeitsge-
dédchtnis fehlt oder, dass dieses fehlerhaft arbeitet. Dadurch wiirde der Bewegungsplan, der
auf die Beobachtung der vorgemachten Bewegung folgt, nicht lange genug im Gedichtnis
gehalten werden konnen, um eine korrekte Durchfithrung der Bewegung zu gewihrleisten.
Eine Storung im Bereich des Arbeitsgedédchtnisses wiirde fiir eine Storung der exekutiven

Funktionen sprechen. Auch hier sind weitere Untersuchungen nétig, um Klarheit zu bringen.
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Bewegungen der oberen und unteren Gesichtshilfte

Auch die Ergebnisse der Imitation der bedeutungslosen Bewegungen der oberen und unteren
Gesichtshilfte bestitigen die Befunde fritherer Studien, die sich mit der Imitation von oral-
fazialen Bewegungen bei Personen mit Autismus beschéftigten (Sigman und Ungerer,
1984;Rogers et al., 1996;Stone et al., 1997). Bislang wurde die Imitation von oral-fazialen
Bewegungen konstant als beeintrichtigt beschrieben. Die Ergebnisse der aktuellen Studie
konnen dies fortfithren. Wir sehen uns, wie oben bei der Imitation von bedeutungslosen
Handgesten, dem Sachverhalt gegeniiber, dass die bisherigen Studien fast nur mit Kinder
durchgefiihrt wurden. In der aktuellen Studie wurde die Imitationsfihigkeit von oral-fazialen
Bewegungen an jugendlichen Patienten mit HFA/AS iiberpriift. In der bereits oben erwihnten
Studie von Rogers et al. (Rogers et al., 1996) wurde neben der Imitation von Handgesten die
Imitation von Gesichtsbewegungen an Jugendlichen mit HFA/AS getestet. Es handelte sich
um bedeutungslose sequentielle und Einzelbewegungen des Gesichtes sowie bedeutungsvolle
Gesichtsausdriicke und sequentielle Bewegungen, die sich aus den Gesichtsausdriicken zu-
sammensetzten. Alle Jugendlichen mit HFA zeigten eine schwichere Durchfiihrung aller Ge-
sichtsimitationsaufgaben als die Kontrollgruppe. Den grof3ten Unterschied sah man bei der
Imitation von sequentiellen bedeutungslosen Bewegungen. Da die Jugendlichen mit Autismus
nur bei einer sequentiellen Aufgabe signifikant schlechter als die Kontrollgruppe waren, gibt
es nur teilweise eine Unterstiitzung dafiir, dass den Defiziten eine Storung der exekutiven
Funktion zugrunde liegen konnte. Allerdings wére es moglich, wie oben schon beschrieben,
dass das Arbeitsgedédchtnis im Rahmen der Storung der exekutiven Funktion so stark beein-
trachtigt ist, dass auch Einzelbewegungen den Jugendlichen mit HFA/AS Schwierigkeiten
bereiten. Dies wiirde die Imitationsdefizite bei den Einzelbewegungen in der aktuellen Studie
erkldren. Dass die Imitation von einzelnen bedeutungslosen Gesichtsbewegungen sowohl der
oberen als auch der unteren Gesichtshilfte bei Jugendlichen mit HFA/AS problematisch ist,
konnte in der aktuellen Studie bestitigt werden. Interessant ist bei der Studie von Rogers et
al., dass sie sehen konnten, dass die bedeutungslosen Gesichtsbewegungen akkurater durchge-
fiihrt wurden, als die bedeutungsvollen. Dies konnte mit der beschriebenen Schwéche zu-
sammenhéngen, dass Patienten mit frithkindlichem Autismus oder Asperger-Syndrom Prob-
leme haben, Gesichter zu erkennen (Langdell, 1978;Hobson, 1986a, 1986b;Hobson et al.,
1988a, 1988b;Hobson und Lee, 1989;Tantam et al., 1989;Capps et al., 1992;Loveland et al.,
1997;Celani et al., 1999). Vielleicht steckt dahinter ein Mechanismus, der auch die Imitation
von Gesichtsbewegungen erschwert. Die beeintréichtigte Imitationsfahigkeit von Gesichtsbe-
wegungen spielt vielleicht eine Rolle bei den mimischen Defiziten bei Patienten mit HFA/AS.

Imitation als frithes Instrument zum Lernen, konnte, falls gestort, dazu fiithren, dass die Pro-
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banden nicht in der Lage sind vorgemachte Gesichtsausdriicke der Eltern zu imitieren und
dadurch nicht zu erlernen. Folge davon kénnte dann sein, dass die Patienten selbst kaum Mi-
mik zeigen, und dass es ihnen nicht moglich ist, die Mimik der anderen zu erkennen und zu

deuten.

Hintergrund der Defizite der Imitation

Imitation von Hand-, Finger-, und kombinierten Hand/Fingergesten

Mochte man die in der aktuellen Studie gefundenen Imitationsdefizite zerebralen Strukturen
und Orten zuordnen, so kann man hier nur Vermutungen duflern. Bisher weill man beziiglich
der Lokalisation der Imitation und der Lokalisation von Defiziten der Imitation noch nicht
sehr viel. Es stehen viele unterschiedliche zerebrale Strukturen im Verdacht, an der Imitation
beteiligt zu sein.

Man untersuchte beispielsweise Patienten mit zerebralen Léasionen und beobachtete, ob und
wie sie Imitationsaufgaben ausfithren konnten. So schien es in einer Studie von Goldenberg et
al. (Goldenberg, 2003;Goldenberg et al., 2003), dass Patienten mit Ldsionen der linken Hemi-
sphire mehr Probleme mit der Imitation von bedeutungslosen Hand- und Fingergesten haben,
als Patienten mit Lasionen der rechten Hemisphére. Dies sagt allerdings noch nicht viel aus.
Man weil} lediglich, dass eher Strukturen der linken Hemisphire an Beeintriachtigungen der
Imitation beteiligt zu sein scheinen. Als die Gehirnareale genauer betrachtet wurden, zeigte
sich, dass sowohl Patienten mit Lisionen im occipitalen Teil als auch Patienten mit Lisionen
im temporalen, temporoparietalen und parietalen Teil der linken Hemisphire Probleme mit
der Durchfiihrung der Handgesten zu haben schienen. Basso et al. (Basso et al., 1980), Haa-
land et al. (Haaland et al., 2000) und Kertesz und Ferro (Kertesz und Ferro, 1984;Kertesz et
al., 1984) assoziierten Defizite bei der Imitation vorherrschend mit parietalen Lésionen.
Andere Strukturen, die als neuroanatomisches Substrat fiir die Imitation vorgeschlagen wur-
den, sind die ,,Spiegelneuronen*. Diese wurden in nichtmenschlichen und menschlichen Pri-
maten entdeckt (di Pellegrino et al., 1992). Diese Neuronen sind aktiv, wenn ein Tier eine
bestimmte Bewegung ausfiihrt. Aulerdem sind diese Neuronen auch aktiv, wenn das Tier
sieht, dass ein anderer Affe die gleiche Bewegung durchfiihrt (Iacoboni ef al., 1999). Dahinter
soll der sogenannte Resonanz-Mechanismus stehen. Das hei3t, dass bei der Imitation eine
bildliche Beschreibung oder eine Beschreibung des Bewegungsvorgangs, der vorher beobach-
tet wurde, von einer bereits vorhandenen Reprisentation dieser Bewegung, welche gespei-
chert wurde, abgerufen wird. Es gibt Befunde, dass bei diesem Abgreifen der vorhandenen

Reprisentation das Broca-Areal eine Rolle spielen konnte (Krams et al., 1998;Binkofski et
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al., 1999). Demnach wire das menschliche Analogon der ,,Spiegelneuronen* in der Broca-
Region zu suchen (Rizzolatti und Arbib, 1998). Rizzolatti und Arbib (Rizzolatti und Arbib,
1998) vermuteten, dass die ,,Spiegelneuronen® die Basis von kommunikativen Bewegungen,
Gesten und der Sprache sein konnten.

Ein anderer Weg herauszufinden, welche Strukturen eine Rolle bei der Imitation spielen, ist
die Durchfiihrung von fMRI-Studien. lacoboni et al (Iacoboni et al., 1999) sahen in ihrer Stu-
die, bei der die Probanden Fingerbewegungen imitieren sollten, dass einmal das Broca-Areal
(linker inferiorer frontaler Kortes) und der rechte parietale Kortex bei der Imitation aktiviert
waren. Als Erkldrung fiir die Aktivierung des parietalen Kortex vermuteten lacoboni et al.,
dass hier, wihrend der Beobachtung der Bewegung, eine Kopie des Bewegungsablaufes ge-
bildet werden konnte. Dies bestitigt die Hypothese einer ,,Spiegelneuron-Region* beim Men-
schen. In einer neueren Studie von Iacoboni et al. (Iacoboni et al., 2001) und in einer Studie
von Leiguardia und Marsden (Leiguarda und Marsden, 2000) wurde bei der Imitation einer
Fingerbewegung auch eine beidseitige Aktivierung des superioren temporalen Sulcus beo-
bachtet. Eine andere Hypothese iiber die parietale Aktivierung ist, dass dies ein Gefiihl des
,»selbst kodieren konnte, um zwischen dem ,,Handelnden‘ und dem ,,Imitierenden‘ zu unter-
scheiden (Frith, 1995;Georgieff und Jeannerod, 1998). Die frontale Aktivierung konnte damit
einhergehen, dass die beobachtete Bewegung mit Wortern beschrieben wird, ohne die prizi-
sen Details der Bewegung zu definieren. In einer Studie von Leslie et al. (Leslie ef al., 2004)
waren bei der Imitation von Gesichts- und Handbewegungen das Broca-Areal, bilaterale, dor-
sale und ventrale pramotorische Areale, rechter superiorer temporaler Gyrus, supplementéres

Motor-Areal, posteriorer temporo-occipitaler Kortex und cerebelldrer Areale aktiviert.

Es ist problematisch, anhand der gefunden Defizite in der aktuellen Studie die Region zu i-
dentifizieren, die der Storung zugrunde liegt. Dies ist einmal schwierig, da bei der Suche nach
dem neuroanatomischen Substrat der Imitation viele verschiedene Strukturen gefunden wur-
den, welche an der Imitation beteiligt sein kdnnten. Zum anderen kommt hinzu, dass die Pa-
thologie des Gehirns bei Patienten mit HFA/AS noch nicht génzlich aufgeklért ist und zum
Teil sehr diffus ist. Die gefundenen Defizite konnten auch das Ergebnis von vielen fehlerhaft
funktionierenden zerebralen Strukturen oder von fehlerhaften neuronalen Netzwerken sein,
denen ein tieferes basales Defizit zugrunde liegt. Es gibt lediglich Hinweise beziiglich der
verinderten zerebralen Strukturen im Gehirn von Patienten mit HFA/AS. Auf der anderen
Seite sind die Strukturen, welche am gesunden Menschen an der Imitation beteiligt sind, e-

benfalls noch nicht geniigend aufgeklirt.
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Imitation von Gesichtsbewegungen

Auch hier sieht man sich Schwierigkeiten gegeniiber, den gefundenen Defiziten der Gesichts-
imitation die entsprechenden zerebralen Strukturen, welche beeintréichtigt sind zuzuordnen.
Es gibt die Theorie, dass sich die Beeintrichtigung der Imitation von oral-fazialen Bewegun-
gen vielleicht auf eine Form der Gesichtsapraxie zuriickfithren l4sst. Die Imitation der Bewe-
gungen der oberen (p=0,005) und unteren (p<0,0001) Gesichtshilfte in der aktuellen Studie
unterschied sich signifikant zwischen den Jugendlichen mit HFA/AS und der Kontrollgruppe.
Man konnte vermuten, dass eine Form der Gesichtsapraxie die Ursache fiir die Probleme bei
der Imitation sein konnten. Es gibt Angaben zu bestimmten Arealen im Gehirn, die gerade bei
Gesichtsapraxie gestorte Funktionen aufweisen.

Als erstes stand die linke Hemisphére unter Verdacht, an der Stérung der Gesichtsapraxie
beteiligt zu sein. Dies kam daher, dass eine Gesichtsapraxie oft mit Aphasie vergesellschaftet
ist und sich das Sprachzentrum links befindet (Alajouanine und Lhermitte, 1960;De Renzi
und Spinnler, 1966a, 1966b;Kertesz, 1984;Square-Storer et al., 1989). Es zeigte sich aller-
dings spiter, dass man Aphasie und Gesichtsapraxie besser als zwei eigenstindige Storungen
betrachten sollte (Darley et al., 1968). In der aktuellen Studie wurde mit allen Jugendlichen
zusitzlich noch der Aachener Aphasie Test durchgefiihrt. Es zeigten sich in der Gruppe der
Jugendlichen mit HFA/AS keine Sprachstérungen im Sinne einer echten Aphasie im Ver-
gleich zur Kontrollgruppe. Die Jugendlichen mit HFA/AS wiesen wohl Sprachstorungen auf,
doch diese waren nicht von der Art einer Aphasie. Man konnte beobachten, dass die Jugendli-
chen mit HFA/AS wie auch in den ICD-10 Kiriterien fiir frithkindlichen Autismus und Asper-
ger Syndrom beschrieben, Sprachschwierigkeiten hatten, die sich in einer monotonen
Sprechweise, verlangsamtes Sprechtempo oder eingeschrinktes soziales Sprachverhalten du-
Berten. Somit konnte der oben beschriebene Zusammenhang zwischen Aphasie und Gesicht-
sapraxie in der aktuellen Studie ebenfalls nicht bestétigt werden. Fraglich ist demnach auch
eine Lokalisation der Beeintridchtigung explizit in der linken Hemisphére. Es schlief3t nicht
aus, dass Strukturen der Gro3hirnhemispéren an den Defiziten beteiligt sind, aber wahrschein-
lich sieht man keine Lateralisierung der Storung zur Seite des Sprachzentrums.

Bizzozero et al. (Bizzozero et al., 2000) untersuchten in ihrer Studie die spezielle Seitenloka-
lisation der Gesichtsapraxie und die Lokalisation der Apraxie der oberen und unteren Ge-
sichtshilfte mithilfe von Schlaganfallpatienten (siehe Kapitel 2; 2.3.3 neuroanatomische
Grundlagen/Imitation von oral-fazialen Bewegungen). Sie fanden verschiedene Lésionsorte
unter anderem die rechte Hemisphére, die klinisch eine Gesichtsapraxie zur Folge hatten. Da-
her vermuteten sie, dass ein weites neuroanatomisches Netzwerk in beiden Hemisphiren an

der Gesichtsapraxie beteiligt sein konnte. Geht man davon aus, dass es eine Gesichtsapraxie
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ist, die den gefundenen Defiziten bei der Imitation von Bewegungen der oberen und der unte-
ren Gesichtshilfte zugrunde liegt, konnte man, nach der Studie von Bizzozero et al. vermuten,
dass die rechte Hemisphire ein moglicher Ort fiir eine Stérung sein konnte. Denn diese spielt
eine bedeutende Rolle bei der Ausfithrung von Bewegungen sowohl der unteren als auch der
oberen Gesichtshilfte. Bizzozero et al. konnten die Vermutung unterstiitzen, dass die linke
Hemisphire eine Schliisselrolle speziell bei der Ausfithrung der Bewegungen der unteren Ge-
sichtshilfte spielt (De Renzi und Spinnler, 1966a, 1966b). Es wurde eine linksseitige Domi-
nanz deshalb bei der Funktion des Ausfiihrens von Bewegungen vermutet. So kdnnten in der
aktuellen Studie den Defizite der Jugendlichen bei der Imitation der Bewegungen der unteren
Gesichtshilfte, wenn eine Gesichtsapraxie vorliegen wiirde, gegebenenfalls strukturelle Ab-
normalititen innerhalb der linken Hemisphire zugrunde liegen. Da man allerdings viele Per-
sonen in der Studie von Bizzozero et al. mit Gesichtsapraxie sah, bei denen die rechte Hemi-
sphire oder subkortikale Strukturen beschidigt waren, vermuten einige Autoren (De Renzi
1989; Mingazzini and Ciarla 1920), dass es einen unterschiedlichen Stirkegrad der Dominanz
der linken Hemisphire geben konnte, welcher sich von Person zu Person unterscheidet. Es
wiren dann z.B. auch Fille von gleichgrofer Dominanz sowohl der rechten als auch der lin-
ken Hemisphire moglich. Diese Unterschiede des Stéirkegrades der Dominanz kdnnten auch
genetisch determiniert sein. Dadurch wiirde man vielfiltige strukturelle Storungen finden, die
sich alle nach auBlen als Gesichtsapraxie zeigen wiirden. Vielleicht ist gerade fiir die Jugendli-
chen mit HFA/AS eine spezielle genetische Konstellation typisch und fiihrt damit zu typi-
schen strukturellen Veridnderungen entweder in der linken oder rechten Hemisphére oder in
subkortikalen Regionen. Diese Verinderungen konnten in ihren Auspridgungen zu den gefun-
denen Imitationsdefiziten fiithren. Befunde, dass die Defizite der Imitation von oral-fazialen
Bewegungen auf einer Lision der rechten Hemisphire beruhen konnten wurden von Roy und
Square (Roy und Square, 1985), De Renzi (De Renzi, 1990) und Foster et al. (Foster et al.,
1986) vorgelegt. Foster et al. sahen in ihrer Neuroimaging-Studie eine Aktivierung im rechten
parietalen Kortex wihrend der Durchfiihrung eines Lippen-Apraxie-Test. Bei der Diskussion
um die Bedeutung der rechten Hemisphére bringt Goldenberg (Goldenberg, 1999) den Aspekt
mit ein, dass die eingeschréinkte Fahigkeit der Durchfithrung von Bewegungen nicht unbe-
dingt ein motorisches Problem als Hintergrund haben miisste. Er schlug vor, dass die Proble-
me bei den Patienten mit Lésion der rechten Hemisphére auch auf Schwierigkeiten bei visuel-
len Wahrnehmungsprozessen beruhen konnten. Er geht noch einen Schritt weiter und vermu-
tet, dass auch die Probleme bei den Patienten mit linkseitiger Hemisphirenlédsion nicht priméar
motorischen Ursprungs sind, sondern vielleicht eher auf Defiziten auf der Ebene der Vorstel-
lung beruhen. Auch Rothi et al.(Rothi ef al., 1997) vermuteten, dass die Defizite bei der

Durchfiihrung der Bewegungen bei den Personen mit rechter Hemisphiren-Lésion von feh-
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lerhaften visuo-rdumlichen Prozessen herriihren konnten. Demnach wire es in Anbetracht der
Ergebnisse der aktuellen Studie moglich, dass die Defizite bei der Imitation von Gesichtsbe-
wegungen bei den Jugendlichen mit HFA/AS nicht eines motorischen Ursprungs sind, son-
dern vielleicht auf fehlerhafte Wahrnehmungs- oder visuell-raumliche Vorstellungsprozesse
zuriickzufiihren sind, die sowohl in der rechten als auch in der linken Hemisphére lokalisiert

sein konnten.

Zusammenfassend kann man sagen, dass es schwierig ist, die in der aktuellen Studie gefunde-
nen Defizite der oberen und unteren Gesichtsimitation bei den Jugendlichen mit HFA/AS
einem speziellen Ort zuzuordnen. Es ist eher zu vermuten, wie Bizzozero et al. dachten, dass
die Beeintrichtigungen der Imitation von Gesichtsbewegungen zuriickgefiihrt werden konnten
auf eine Storung von komplexen neuronalen Netzwerken, welche die einzelnen zerebralen
Systeme untereinander vernetzt. Die Folge davon kdnnte dann eine Gesichtsapraxie sein , die
sich in den Imitationsdefiziten wiederspiegelt. Der Storung der neuronalen Netzwerke konn-
ten tiefere basale Storungen zugrunde liegen. Die neuronalen Netzwerke konnten Elemente
sein, die an der Motorik beteiligt sind oder Netzwerke, die eine Rolle bei Prozessen der
Wahrnehmung oder visuo-riumlichen Vorstellung spielen.

Es konnte auch sein, dass man sich bei den Krankheitsbildern HFA/AS anderen strukturellen
Storungen gegeniiber sieht, die nicht der Gesichtsapraxie entsprechen, wie wir sie, von
Patienten kennen, die zerebrale Lisionen z.B. durch einen Schlaganfall oder Tumor erlitten
haben. Diese sich davon unterscheidendende Storung konnte lediglich nach auflen wie die uns
bekannte Gesichtsapraxie erscheinen. Hier sind noch viele Fragen offen und weitere Untersu-
chungen wiren notwendig, um der Frage nach der genauen Pathologie, welche den Imitati-

onsdefiziten von Gesichtsbewegungen zugrunde liegt, nachzugehen.

5.3 Zusammenhang Imitation und Motorik

Fiir die Hypothese, dass die rein motorische Ausfithrung Grundlage fiir die Imitationsdefizite
sein konnte, lieferte die aktuelle Studie keine Befunde.

Betrachtet man sich die Analyse der Zusammenhinge zwischen Motorik und Imitation (Ta-
belle 5), so sieht man, dass kein Zusammenhang zwischen der Blockkomponente ,,Rein moto-
rischer Leistung® und den Imitationsaufgaben gefunden wurde. Dies wiirde eigentlich gegen
die Hypothese sprechen, dass eine allgemeine Beeintrichtigung der Motorik zu Defiziten im
Bereich der Imitation fiihrt. Auf der anderen Seite gehen in die Blockkomponente ,,Rein mo-
torische Leistung* die motorischen Aufgaben ein, bei denen eine Zeitmessung stattgefunden

hatte. Es wurde die Anweisung gegeben, die Aufgaben so schnell wie moglich durchzufiihren.
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Betrachtet man nun die Imitationsaufgaben, so wurden diese nicht unter Zeitdruck durchge-
fiihrt. Es wurde kein Kommando gegeben, dass die Aufgabe so schnell wie moglich durchge-
fiihrt werden miissten. Dass kein Zusammenhang zwischen Motorik und Imitation gefunden
wurde, konnte man darauf zuriickfiihren, dass die Imitationsaufgaben nicht auf Zeitdruck aus-
gefiihrt werden sollten. Vielleicht wiirde man einen Zusammenhang sehen konnen, wenn die-
se auch unter Zeitmessung ausgefiihrt werden wiirden. Es wire interessant weitere Untersu-
chungen durchzufiihren, bei denen man auch die Imitationsaufgaben unter Zeitdruck ausfiih-
ren ldsst. Vielleicht ist gerade die Zeitabhingigkeit der Unterschied zwischen den beiden
Aufgabenstellungen und vielleicht existiert ein Zusammenhang zwischen allgemeiner Moto-
rik und Imitation auf einer anderen zeitunabhiingigen Ebene. Interessanterweise sieht man
ndmlich Zusammenhinge zwischen der Motorik und der Imitation bei der Gruppe der
HFA/AS Jugendlichen bei zeitunabhéngigen Bereichen der Motorik. So wurden Zusammen-
hinge zwischen den Handgesten und der statischen Balance (p=0,0422) und den kombinierten
Hand/Finger-Gesten und den Mitbewegungen (p=0,0074) sowie der Diadochokinese (0,0086)
in der Gruppe der HFA/AS festgestellt. Ein Trend wurde in dieser Gruppe gefunden, dass die
obere Gesichtsapraxie mit der statischen Balance zusammenhingt (p=0,0843). Auffillig ist,
dass es sich bei den motorischen Bereichen, die mit der Imitation zusammenhingen, um Be-
reiche handelt, bei denen die Koordination eine groe Rolle spielt (statische Balance, Mitbe-
wegungen und Diadochokinese). Man konnte anhand dieser Ergebnisse vermuten, dass die
Jugendlichen mit HFA/AS bei den Aufgaben mit Zeitmessung den Schwerpunkt der Durch-
fiihrung mehr auf die Schnelligkeit als auf die genaue, korrekte und gut koordinierte Durch-
fiihrung legten. Es wurde in den zeitbestimmten Aufgaben nicht die Qualitéit der Bewegung,
sondern die Zeit gemessen, die gebraucht wurde, um eine bestimmte Anzahl an Bewegungen
durchzufiihren. Dass die Koordination unter dem Versuch der schnellen Durchfiihrung leidet,
kann man erahnen, wenn man bedenkt, dass ein Zusammenhang zwischen Mitbewegungen,
das heift, der Qualitit der Durchfiihrung der Bewegungen und der Imitation von Handgesten
festgestellt wurde. Dass es keine generelle motorische Beeintrichtigung der Patienten mit
HFA gibt, die mit der Fahigkeit zu imitieren (Imitation von Handgesten und Imitation von
oral-fazialen Bewegungen) zusammenhéngt, wurde auch von Rogers et al. (Rogers et al.,
1996) gesehen.

Eine anderer Grund fiir die gefundenen Zusammenhénge konnte ein Mechanismus sein, der
beiden Bereichen sowohl den Defiziten im Bereich Imitation als auch den Problemen der Ko-
ordination von Bewegungen zugrunde liegt. Dieser gemeinsame Mechanismus konnte eine
fehlerhaft Wahrnehmungsfunktion sein. Wie oben bereits vermutet, konnte eine fehlerhafte
Wahrnehmung komplexer Bewegungen der Grund sein fiir die Schwierigkeiten bei der Aus-

fiihrung komplexer Bewegungen. Dies wiirde auch bedeuten, dass dadurch die Ausfiithrungen
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der Bewegungen beim Imitieren gestort wird. Dies wére eine Erklarung fiir die die Defizite
bei den Imitationsaufgaben. Denn eine gestorte Wahrnehmung gerade von komplexen Bewe-

gungen ist eine Vorrausetzung fiir die Durchfiithrung der Imitation.

Ausblick:

In der aktuellen Studien konnte gezeigt werden, dass Jugendliche mit HFA/AS Schwierigkei-
ten in motorischen Bereichen haben, die antagonistische Muskulatur , grob-und feinmotori-
sche Koordination und Gleichgewicht beanspruchen. Dies sind alles Bereiche, die komplexe
Bewegungen verlangen. Woher diese Schwéchen beim Krankheitsbild HFA/AS kommt und
was die biologischen Korrelate dazu sind konnte durch die Studie nicht geklirt werden. Le-
diglich MutmaBungen kdnnen gemacht werden, wo sich die Defizite im Gehirn lokalisieren
lassen. Defizite der Koordination und des Motorischen Timings, wie sie gefunden wurden,
wiirden fiir eine Storung im Bereich des Kleinhirns bzw. der mit dem Kleinhirn assoziierten
kortikalen Verbindungen sprechen. Es kommt als Ursache fiir die motorischen Schwierigkei-
ten auch eine Storung im Bereich der Wahrnehmung von komplexen Bewegungen in Be-
tracht. Es wurde in der aktuellen Studie nicht explizit untersucht, ob die Jugendlichen ein
Wahrnehmungsdefizit fiir komplexe Bewegungen aufwiesen. Die Wahrnehmung fiir einfache
Bewegungen schien ungestort zu sein, da die einfacheren Bewegungen fiir die Jugendlichen
mit HFA/AS ohne Probleme durchzufiihren waren. Es wire nun interessant zu untersuchen,
ob die Schwierigkeiten im Bereich der komplexen Bewegungen auf ein Problem der eigentli-
chen Koordination oder auf ein Wahrnehmungsproblem zuriickzufiihren sind. Hier kénnten
weitere Untersuchungen Klarheit bringen. Auch wire es interssant, die in der aktuellen Studie
durchgefiihrten Aufgaben (speziell vor allem die Aufgaben zu antagonistischen Bewegungen,
grob-und feinmotorischer Koordination und Gleichgewicht) im Rahmen eines Neuroimaging-
Verfahrens zu wiederholen. Dadurch wire es vielleicht moglich den Stérungen Hirnregionen
zuzuorden, die die biologischen Korrelate der Defizite entsprechen.

Das Wissen um die motorischen Defizite hilft im theapeutischen Konzept bei der Behandlung
von HFA/AS. Kennt man die spezifischen Defizite in den Bereichen antagonistische Muskel-
bewegungen, grob-und feinmotorische Koordination sowie Gleichgewicht, ldsst sich ein ge-
zieltes Forderprogramm fiir die Jugendlichen entwickeln, das die Entwicklung der Jugendli-

chen in positivem Maf beeinflussen kann.

Wie bereits frither in Studien beschrieben, zeigte sich in der aktuellen Studie ein Imitationsde-
fizit bei den Jugendlichen mit HFA/AS. Man sah, dass die Jugendlichen mit HFA/AS Schwie-

rigkeiten vor allem mit der Imitation der oberen und unteren Gesichtsbewegungen sowie mit
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der Imitation bedeutungsloser kombinierter Hand/Fingergesten aufwiesen. Auch hier lassen
sich nur Vermutungen anstellen, was den Imitationsdefiziten zugrunde liegt. Ein Zusammen-
hang zwischen der rein motorischen Leistung und der Imitationsfihigkeit konnte durch unsere
Studie ausgeschlossen werden. Wie oben bei den motorischen Beeintrichtigungen bereits
vermutet, konnte man auch bei den Defiziten der Imitation an ein Wahrnehmungsdefizit den-
ken, dass zu den Problemen des Imitierens fiithrt. Allerdings muss man sagen, dass die kogni-
tiven Prozesse beim Imitieren sehr komplex sind, so dass es schwierig ist zu sagen, auf wel-
cher Stufe der Defekt liegt. Dieser konnte auf der Stufe der Wahrnehmung, aber auch auf der
Stufe der kognitiven Verarbeitung oder der Koordination der einzelnen Muskelgruppen lie-
gen. Es handelt sich bei der Imitation der kombinierten Hand/Fingergesten um sehr komplexe
Bewegungen. Bei der Durchfithrung von Bewegungen in diesem Bereich (Diadochokinese,
dynamische Balance, Steckbrett) wiesen die Jugendlichen mit HFA/AS grofle Schwierigkei-
ten auf. Es konnte sein, dass diese Probleme die Schwierigkeiten im Bereich der Imitation
mitbedingen. Es zeigte sich ein Zusammenhang zwischen der Diadochokinese und den kom-
binierten Hand/Fingergesten. Dies wiirde diese Vermutung unterstiitzen.

Uber die Lokalisation der Imiationsdefizite im Gehirn der Jugendlichen mit HFA/AS lassen
sich ebenfalls nur Vermutungen anstellen. Hier sind weitere Studien mit Neuroimiaging-
Verfahren notwendig, um Klarheit zu bringen, welche zerebralen Strukturen an der Imitation
selbst beteiligt sind bzw. welche davon bei Menschen mit HFA/AS gestort sind. Sicherlich ist
die mangelnde Imitationsfihigkeit beim Krankheitsbild HFA/AS eine Sache, der man Bedeu-
tung schenken sollte. Unter dem Aspekt, dass iiber Imitation Lernprozesse zur Entwicklung
von motorischen, geistigen und sprachlichen Fertigkeiten ablaufen, gilt es diesen Bereich ent-
sprechend zu fordern. Das wissen um die Imiationsdefizite sollte deshalb in das therapeuti-
sche Konzept des HFA/AS verstérkt mit eingebunden werden. Das heifit es gilt die Imitations-
fahigkeit in dem Maf3e zu fordern, wie das moglich ist, um dadurch andere Entwicklungs-
schritte zu ermoglichen bzw zu férdern. Daneben sollten aber zudem beim Lernen Wege be-
schritten werden, die das Konzept der Imitation als Lehrmittel umgehen und die versuchen

das zu Erlernende auf andere Weise zu vermitteln.
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Tabelle 1: Deskriptive Daten der Stichprobe Anhang 1
HFA/AS ménnliche Kon- | weibliche Kon- ANOVA
N=16 trollen trollen F Wert (DF)
Mittelwert (SD) N=16 N=13 p-Wert
Mittelwert (SD) Mittelwert (SD)
Verbal-1Q 107.3 (18.8) 111.3 (21.3) 116.5 (8.3) 1.0 (2)
p=0.378
Handlungs-1Q 89.4 (21.0) 100.0 (20.5) 117.4 (11.0) 8.3(2)
p=0.0009
Gesamt-IQ 98.7 (18.0) 107.3 (21.6) 118.5(7.1) 4.8 (2)
p=0.014
Alter in Jahren 16.4 (2.4) 17.9 (1.6) 18.4 (0.9) 5.44 (2)
p=0.008
CBCL externali- 56.8 (7.2) 52.1(7.8) 47.7 (7.9)* 5.6 (2)
sierende Probleme p=0.007
CBCL 70.6 (7.7) 51.2 (6.1) 50.9 (8.7)* 35.6 (2)
Internalisierende p<0.0001
Probleme
CBCL 68.7 (7.7) 52.5 (7.6) 49.1 (7.2)* 29.7 (2)
Gesamt-Problem- p<0.0001
Wert
Y(A)SR 52.9 (6.9) 52.6 (9.2) 47.9 (10.9) 1.3 (2)
externalisierende p=0.284
Probleme
Y(A)SR 62.7 (8.4) 53.6 (12.5) 52.3 (13.3) 3.5(2)
Internalisierende p=0.040
Probleme
Y(A)SR 61.6 (7.2) 54.4(9.7) 50.2 (14.3) 42(2)
Gesamt-Problem- p=0.022
Wert
n (%) n (%) n (%)
Rechtshéndigkeit 14 (87.50%) 15 (93.75%) 10 (76.92%) Fisher’s exact test

p=0.476

DF: degrees of freedom (Freiheitsgrade)

SD: standard deviation (Standardabweichung)
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Tabelle 2: Ergebnisse Ziiricher Neuromotorik

Anhang 2

Seite 1 von 4

HFA/AS Kontrollen Kontrollen ANCOVA
ménnlich ménnlich Weiblich F Wert (DF)
N=16 N=16 N=13 p-Wert
Mittelwert* (CI) | Mittelwert* (CI) | Mittelwert* (CI)

Blockkomponente -1,01 -0,01 -0,81 3.5(12)
Rein Motorische (-1,62 - -0,40) (-0,57 - 0,55) (-1,49 - -0,12) p=0,041
Durchfiihrung
(Geschwindigkeit)
repetitive Fulbewe- -0,82 0,01 -0,60 3,9 (2)
gung (-1,29 - -0,35) (-0,42- 0,44) (-1,12 - -0,07) p=0,030
dominante Seite
repetitive FuSbewe- -0,62 -0,08 -0,69 2,7(2)
gung (-1,06 - -0,19) (-0,48 - 0,32) (-1,18 - -0,20) p=0,079
nicht-dominante Seite
alternierende Ful3be- -0,61 0,40 0,95 6,1 (2)
wegung (-1,03- -0,19) (0,01-0,78) (-0,38 - 0,57) p=0,005
dominante Seite
alternierende Fussbe- -0,56 0,47 0,26 4.4 (2)
wegung (-1,07 - -0,05) (-0,01 -0,94) (-0,32 -0,84) p=0,019
nicht-dominante Seite
repetitive Handbewe- -0,41 -0,71 -0,69 0,5(2)
gung (-0,86 - 0,04) (-1,13 - -0,30) (-1,20 - -0,19) p=0,586
dominante Seite
repetitive Handbewe- -0,50 -0,42 -0,62 0,2(2)
gung (-1,00 - 0,00) (-0,88 - 0,05) (-1,19 - -0,06) p=0,846
nicht-dominante Seite
alternierende Hand- -1,67 -0,27 -1,21 3,9(12)
bewegung (-2,44 - -0,90) (-0,99 - 0,44) (-2,08 - -0,35) p=0,030
dominante Seite
alternierende Hand- -1,49 0,02 -0,96 4.4 (2)
bewegung (-2,27 - -0,71) (-0,70 - 0,73) (-1,83 --0,09) p=0,019
nicht-dominante Seite
repetitive Fingerbe- -0,53 -0,22 -0,68 1,1 (2)
wegung (-0,99 - -0,07) (-0,65 - 0,20) (-1,20 - -0,16) p=0,345
dominante Seite
repetitive Fingerbe- 0,14 0,27 -0,22 0,9 (2)
wegung (-0,35-0,63) (-0,18 - 0,72) (-0,76 - 0,33) p=0,398
nicht-dominante Seite
sequentielle Finger- -0,34 0,13 -0,44 0,7 (2)
bewegung (-1,10-0,42) (0,57 -0,83) (-1,29-0,41) p=0,491
dominante Seite
Sequentielle Finger- -0,21 0,33 -0,31 1,2 (2)
bewegung (-0,89 - 0,47) (-0,29 - 0,96) (-1,07 - 0,45) p=0,328
nicht-dominante Seite
Blockkomponen- -1,26 0,05 0,09 8,9 (2
te Adaptive (-1,75--0,77) (-0,40 - 0,50) (-0,46 - 0,64) p=0,0007#**%*
Durchfiihrung
(Steckbrett)
Steckbrett dominante -0,90 0,19 0,49 6,8(2)
Seite 1.Versuch (-1,41 - -0,38) (-0,28 — 0,66) (-0,08 - 1,07) p=0,003 %%
Steckbrett nicht- -1,12 -0,06 -0,43 5,52)
dominante Seite (-1,59 - -0,65) (-0,49 - 0,37) (-0,96 — 0,09) p=0,008
1.Versuch
Steckbrett dominante -1,03 0,10 0,30 7,0 (2)
Seite 2. Versuch' (-1,53 - -0,53) (-0,36 - 0,56) (-0,27 - 0,86) p=0,0025% %
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Fortsetzung Tabelle 2

Anhang 2

Seite 2 von 4

dominante Seite

HFA/AS Kontrollen Kontrollen ANCOVA
ménnlich ménnlich Weiblich F Wert (DF)
N=16 N=16 N=13 p-Wert
Mittelwert® (CI) | Mittelwert* (CI) | Mittelwert* (CI)
Steckbrett nicht- -1,12 -0,07 -0,08 4,6 (2)
dominante Seite 2. (-1,65 - -0,58) (-0,56 - 0,43) (-0,68 - 0,53) p=0,0156
Versuch
Blockkomponente -5,03 -0,40 -1,08 12,6 (2)
Adaptive Durch- (-6,42 - -3,65) (-1,68 - 0,87) (-2,64 -0,47) P<0,00071#**%*
fithrung
Dynamische Ba-
lance
Dynamische Balance -4,66 -0,58 -1,09 11,8 (2)
Seitwirts Hiipfen (-5,93 - -3,39) (-1,75 -0,59) (-2,51-0,34) p=0,0001 *#:**
Dynamische Balance -4,05 -0,12 -0,75 12,3 (2)
Vorwirts Hiipfen (-5,24 - -2,86) (-1,21 - 0,98) (-2,08 —0,59) p<0,0007 **k**
Blockkomponente -0,95 -0,04 -0,22 52(2)
Statische Balance (-1,38 - -0,53) (-0,43 - 0,35) (-0,69 - 0,26) p=0,01
statische Balance -0,90 0,03 -0,06 4,9 (2)
dominante Seite (-1,35--0,44) (-0,38 - 0,45) (-0,57 - 0,45) p=0,013
statische Balance -0,72 0,12 -0,15 3,52)
nicht-dominante Seite (-1,19 - -0,25) (-0,31 -10,55) (-0,68 —0,37) p=0,039
Diadochokinese 2,73 -1,33 -1,99 7,3(2)
(-3,27 - -2,19) (-1,82 - -0,83) (-2,60 - -1,38) p=0,002%%**%
Mitbewegungen -3,71 -2,53 -2,40 332
(MB) -4,45 - -2,96) (-3,21 - -1,84) (-3,23 - -1,56) p=0,047
MB-Steckbrett Ver- -1,84 -1,29 -1,29 n.s.
such 1 dominante (-2,59 - -1,09) (-1,98 - -0,60) (-2,13 - -0,46)
Seite
MB-Steckbrett Ver- -2,33 -1,31 -1,67 n.s
such 1 nicht- (-3,04 - -1,63) (-1,96 - -0,66) (-2,46 - -0,87)
dominante Seite
MB-Steckbrett Ver- 2,11 -1,04 -1,30 n.s
such 2 dominante (-2,83 - -1,40) (-1,70 - -0,38) (-2,11--0,51)
Seite
MB-Steckbrett Ver- -1,58 -2,43 -2,08 n.s
such 2 nicht- (-3,27-0,10) (-3,99 - -0,88) (-3,98 - -0,19)
dominante Seite
MB-rep-Ful3- -1,59 -091 -1,40 n.s
bewegungen dominan- (-2,31 - -0,88) (-1,57 - -0,26) (-2,20 - -0,60)
te Seite
MB-rep-Ful3- -1,65 -1,12 -0,97 n.s
bewegungen nicht- (-2,38 - -0,93) (-1,79 - -0,45) (-1,78 - -0,15)
dominante Seite
MB-alt-FuB3- -2,19 -2,01 -1,10 n.s
bewegungen dominan- (-2,91 - -1,47) (-2,67 - -1,35) (-1,90 - -0,29)
te Seite
MB-alt-Fuf3- 2,17 -1,67 -1,21 n.s
bewegungen nicht- (-3,00 - -1,34) (-2,43 - -0,90) (-2,15--0,28)
dominante Seite
MB-rep-Hand- -2,32 -1,43 -1,03 n.s
bewegungen dominan- (-3,41 --1,24) (-2,43 --0,43) (-2,25-0,19)
te Seite
MB-rep-Hand- -2,18 -1,96 -1,20 n.s
bewegungen nicht- (-3,18--1,17) (-2,89 - -1,04) (-2,33 - -0,08)
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Fortsetzung Tabelle 2

Anhang 2

Seite 3 von 4

HFA/AS Kontrollen Kontrollen ANCOVA
mannlich méannlich Weiblich F Wert (DF)
N=16 N=16 N=13 p-Wert
Mittelwert* (CI Mittelwert* (CI | Mittelwert* (CI)
MB-alt-Hand- -1,55 -0,60 -0,81 n.s.
bewegungen dominan- (-2,30 - -0,79) (-1,30-0,09) (-1,66 - 0,03)
te Seite
MB-alt-Hand- -1,86 -0,98 -1,08 n.s
bewegungen nicht- (-2,55--1,18) (-1,61 --0,35) (-1,84 - -0,31)
dominante Seite
MB-rep.-Finger- -1,86 -1,67 -0,83 n.s
bewegungen dominan- (-2,87 - -0,85) (-2,60 - -0,74) (-1,96 - 0,29)
te Seite
MB-rep.-Finger- -1,84 -1,46 -1,48 n.s
bewegungen nicht- (-2,70 - -0,97) (-2,26 - -0,66) (-2,45--0,51)
dominante Seite
MB-sequent.-Finger- -2,35 -1,11 -1,48 n.s
bewegungen dominan- (-3,28 - -1,43) (-1,96 — -0,26) (-2,52--0,45)
te Seite
MB-sequent.-Finger- -2,58 -1,26 -0,94 n.s
bewegungen nicht- (-3,58 - -1,58) (-2,18 --0,34) (-2,06 - 0,19)
dominante Seite
MB-Diadochokinese -1,98 -1,03 -1,42 n.s
Dominante Seite (-2,74 - -1,22) (-1,73 - -0,33) (-2,27 - -0,57)
MB-Diadochokinese -1,99 -0,74 -1,10 n.s
Nicht-dominante Seite (-2,74 - -1,24) (-1,43 - -0,05) (-1,94 - -0,26)
MB-Zehengang -1,55 -1,87 -1,37 n.s
(-2,21--0,89) (-2,48 —--1,26) (-2,11--0,62)
MB-Fersengang -2,43 -1,89 -1,08 n.s
(-3,03 - -1,83) (-2,44 - -1,34) (-1,75--0,41)
MB-0O-Beingang -1,23 -0,99 -0,69 n.s
(-1,79 - -0,68) (-1,50 - -0,49) (-1,31 - -0,08)
MB-X-Beingang -1,45 -1,21 -1,04 n.s
(-1,85 - -1,05) (-1,57 - -0,84) (-1,49 - -0,60)
Differenzialkomp
onente (DK)
DK1
. -0,50 0,50 0,22 2,4 (2)
einfach vs komplexe
Bewegungen** (-1,17-0,17) (-0,11-1,12) (-0,53 -0,97) p=0,102
DK2 -0,54 0,09 0,22 1,8 (2)
Obere vs untere Ex- (-1,10-0,02) (-0,43 - 0,60) (-0,40 - 0,85) p=0,178
tremitat®**
DK3 0,30 0,46 0,45 0,1(2)
Reinmotorisch domi- (-0,19-0,79) (0,00-0,91) (-0,11 - 1,00) p=0,884
nant vs nicht-
dominant*#*
DK4 -0,20 -0,26 -0,78 0,95(2)
Adaptiv (-0,79 - 0,38) (-0,80 - 0,28) (-1,44 - -0,12) p=0,396
Dominant vs nicht-
dominant****

s.a. nachfolgende Erlduterungen
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Erlauterungen zu Tabelle 2 Anhang 2

DF:
CI:

ok

Heksk

Heokskok

Heokskkok

Seite 4 von 4

degrees of freedom (Freiheitsgrade)
confidence interval (Konfidenzintervall)

Mittelwert des Z-Wertes, d.h ein standardisiertes Mal} mit einem mittleren Wert von 0

und einer Standardabweichung von 1

Negative Werte zeigen eine bessere Durchfiihrung von einfachen als von komplexen
Bewegung an

Negative Werte zeigen eine schnellere Durchfithrung der Bewegungen der oberen als der
unteren Extremitit an

Negative Werte zeigen eine bessere Durchfiihrung der dominanten als der nicht-dominanten
Seite an

signifikant, wenn p<0,004 bei Beriicksichtigung der Bonferroni- Korrektur ( Korrektur fiir
multiples Testen )

zuriickgefiihrt auf Unterschiede zwischen Jugendlichen mit HFA/AS und ménnlichen
Kontrollen ( Konfidenzintervall der beiden Gruppen iiberlappen sich nicht! )
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Tabelle 3: Haufigkeitsverteilung der Beeintrachtigungen bei HFA/AS

und Kontrollen

Anhang 3

beeintrichtigt Nicht beeintrichtigt
Blockkomponente mo- N (%) N (%)
torische Durchfiihrung
HFA/AS 9 (56.3) 7(43.7)
Kontrollen ménnlich 2 (12.5) 14 (87.5)
Kontrollen weiblich 1(7.7) 12 (92.3)
Blockkomponente
Adaptive Durchfiihr. N (%) N (%)
Steckbrett
HFA/AS 7 (43.7) 9 (56.3)
Kontrolle minnlich n 1(6.3) 15 (93.7)
Kontrollen weiblich 0(0) 13 (100)
Blockkomponente
Adaptive Durchfiihr. N (%) N (%)
Dynamische Balance
HFA/AS 13 (81.2) 3(18.8)
Kontrollen ménnlich 3(18.8) 13 (81.2)
Kontrollen weiblich 2 (15.,4) 11 (84.6)
Blockkomponente N (%) N (%)
Statische Balance
HFA/AS 5(31.3) 11 (68.7)
Kontrollen ménnlich 0 (0.0) 16 (100)
Kontrollen weiblich 0 (0.0) 13 (100)
Blockkomponente N (%) N (%)
Mitbewegungen
HFA/AS 14 (87.5) 2 (12.5)
Kontrollen ménnlich 11 (68.7) 5(31.3)
Kontrollen weiblich 8 (61.5) 5 (38.5)
Diadochokinese N (%) N (%)
HFA/AS 14 (87.5) 2 (12.5)
Kontrollen ménnlich 4 (24.0) 12 (75.0)
Kontrollen weiblich 9 (69.2) 4 (30.8)
Differentialkomponente
einfache versus kom- N (%) N (%)
plexe Bewegungen*
HFA/AS 5(31.3) 11 (68.7)
Kontrollen ménnlich 0 (0.0) 16 (100)
Kontrollen weiblich 1(7.7) 12 (92.3)
DF: degrees of freedom
SD: standard deviation
*  “beeintrdchtigt” meint hier stirkere Leistungen bei der Durchfiihrung der einfachen als der

komplexen Bewegungen
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Diagramm 1: Fallgruppe Patienten mit HFA / AS
Selbstbewertung YASR/YSR, YSR, Elternbewertung CBCL

Anhang 4

Diagramm 1.1, Selbstbewertung YASR / YSR "Ungeschicklichkeit allgemein"

Selbstbewertung YASR/YSR
"ich bin unbeholfen" nach Anzahl
8
6 7
_ 6
e
84 3
<
2 .
0
0 1 2
Bewertung

Selbstbewertung YASR/YSR
"ich bin unbeholfen" in Prozent

19%

43%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 1.2, Selbstbewertung YSR "Geschicklichkeit mit den Hinden"

Selbstbewertung YSR Selbstbewertung YSR
"ich bin geschickt mit den Handen" "ich bin geschickt mit den
nach Anzahl Handen" in Prozent
% 6 15% 23%
N 3
g 4] ’
2 | | ]
0
0 1 2
Bewertung 621%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 1.3, Elternbewertung CBCL "Ungeschicklichkeit allgemein"

Elternbewertung CBCL
Ungeschicklichkeit nach Anzahl

Elternbewertung CBCL
Ungeschicklichkeit in0 Prozent

7 7 13%

6 .
=
N 4
< 2 %

5 43%

0

0 1 2
Bewertung

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend
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Diagramm 2: Fallgruppe Patienten mit HFA / AS
Elternbeurteilung ADI - R

Anhang 5

Diagramm 2.1, Elternbeurteilung ADI - R "Grobmotorische Féahigkeiten"

Beurteilung Eltern ADI-R
grobmotorisch nach Anzahl
8
7
7
6
6 S
— 51
K=
R4
<
3
2
1
1 4 |
0 1
1 2 3
Bewertung

Beurteilung Eltern ADI-R
grobmotorisch in Prozent

13% 1

43%

38%

Bewertung: 0 =normal, 1= eingeschrankte grobmotorische Geschicklichkeit,
2= eindeutig in auffalliger Weise unbeholfen
3= so unbeholfen, dass andere dies kommentieren

Diagramm 2.2, Elternbeurteilung ADI - R "Feinmotorische Fihigkeiten"

Anzahl

Beurteilung Eltern ADI-R
feinmotorisch nach Anzahl

6
5 5
5
4
4
3 4
2 4
1 4
0
1 2 3
Bewertung

Beurteilung Eltern ADI-R
feinmotorisch in Prozent

3 13%
31%

31%

25%

Bewertung: 0 =normal, 1= eingeschrénkte feinmotorische Fertigkeiten,
2= eindeutig ungewdhnlich ungeschickt beim Benutzen der Hande
3= so ungeschick, dass andere dies kommentieren
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Diagramm 3: Kontrollgruppe ,,miinnliche Kontrollen*

Anhang 6

Diagramm 3.1, Selbstbeurteilung YASR / YSR "Ungeschicklichkeit allgemein"

Selbstbeurteilung YASR/YSR
"ich bin unbeholfen" nach Anzahli

16 —15-
14

12

10 -
8,
6,
4

Anzahl

2 1

0 ' .

Bewertung

Selbstbeurteilung YASR/YSR
"ich bin unbeholfen" in Prozent

1

0% 2
6%

94%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 3.2, Selbstbeurteilung YSR "Geschicklichkeit mit den Hénden"

Slebstbeurteilung YSR
"ich bin geschickt mit den Handen"
nach Anzahl

7 6

6 5
_5
S 4
S 3
<

2 1

1

o |

0 1 2
Bewertung

Selbstbeurteilung YSR
"ich bin geschickt mit den
Héanden" in Prozent

8%

50%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 3.3, Elternbewertung CBCL "Ungeschicklichkeit allgemein"

Elternbewertung CBCL
Ungeschicklichkeit nach Anzahl

20

16
15
=
8 10
[=
<
5 .
0 0
0
0 1 2
Bewertung

Elternbewertung CBCL
Ungescqicklichkgit in Prozent

0%\ [0%

100%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend
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Diagramm 4: Kontrollgruppe ,,weibliche Kontrollen‘

Anhang 7

Diagramm 4.1, Selbstbewertung YASR / YSR "Ungeschicklichkeit allgemein"

Selbstbeurteilung YSR/YASR
"ich bin unbeholfen" nach Anzahl

15
_ 10
£ 10 -
c
g 54 2 .
0 1
0 1 2

Selbstbeurteilung YSR/YASR
"ich bin unbeholfen"” in Prozent

2
1 0%
17%

0
83%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 4.2, Selbstbewertung YSR "Geschicklichkeit mit den Hinden"

Selbstbeurteilung YSR
"ich bin geschickt mit den
Hénden" nach Anzahl

Anzahl
o N A O

Selbstbeurteilung YSR
"ich bin geschickt mit den
Héanden" in Prozent

0
17%

2
66%

17%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend

Diagramm 4.3, Elternbewertung CBCL "Ungeschicklichkeit allgemein”

CBCL Elternbeurteilung
Ungeschicklichkeit nach Anzahl

12

10
10

8
6

Anzahl

4 -
2

: ]

CBCL Elternbewertung
Ungeschicklichkeit in Prozent

2

1 0%
17%

83%

Bewertung: 0= nicht zutreffend, 1= etwas oder manchmal zutreffend, 2= genau oder haufig zutreffend
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Tabelle 3: Ergebnisse der Imitationsaufgaben

Anhang 8

Ergebnisse der Imitation von Hand-, Finger- und kombinierten Hand- und Fingerbewegungen
sowie der Imitation der Bewegungen der oberen und unteren Gesichtshilfte

HFA/AS Kontrolle méinn- Kontrolle ANCOVA
ménnlich lich weiblich F-Wert (DF)
N=16 N=16 N=13 p-Wert
Mittelwert* Mittelwert* Mittelwert*
(95% CI)) (95% CI)) (95% CI)
Handgesten 25,6 27,0 26,3 1,8 (2)
(24,5 -26,7) (26,0 — 28,1) (25,2 -217,5) p=0,1830
Fingergesten 22,9 24,4 24,9 1,0 (2)
(20,95 - 24.8) (22,6 — 26,1) (22,9 - 26,95) p =0,3620
Hand- und Finger- 19,3 24,7 25,1 11,2 (2)
gesten (17,5-21,1) (23,0 - 26,4) (23,1-27,0 p = 0,0002
Obere Gesichtsbe- 27,6 31,7 33,4 6,4 (2)
wegungen (25,5-29,7) (29,8 —33,7) (31,0 - 35,8) p = 0,0039
Untere 96,2 109,7 111,0 15,3 (2)
Gesichtsbewegungen (92,2 -100,1) (106,1 - 113,3) (106,6 — 115,5) p < 0,0001

DF: degrees of freedom (Freiheitsgrade)

CI: confidence interval (Konfidenzintervall)

* Korrigiert fiir Alter, Handlungs- und Verbal-IQ, Fiir die Bewertung der Aufgaben zur Handimitation und zur
kombinierten Hand- und Fingerimitation wurde zusétzlich kontrolliert fiir die Geschwindigkeit der Durchfiih-
rung von alternierenden Handbewegungen.
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Tabelle 4: Zusammenhang zwischen Motorik und Imitation Anhang 9
Motorik/ Hand- Finger- Fin- Gesichts- Gesichts-
Imiation Imitation imiation ger/Hand- Imitation Imitation

Imitation (oben) (unten)
rein motor. nein nein nein nein nein
(Tempo)

Steckbrett nein nein nein nein nein
stat. Balance ja nein nein ja ja

p=0.039 p=0.0036 p=0.0090
dyn. nein nein ja nein ja
Balance p=0.0087 p=0.0051
Diadocho- nein nein ja nein ja
PR p<0.0001 p=0.0067
Mitbewe- nein nein ja nein nein
gungen p=0.0004
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