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Zusammenfassung

Der Begriff „Theory of Mind“ (ToM) beschreibt die
Fähigkeit, sich selbst und anderen mentale Zustände
wie Wissen, Überzeugungen, Intentionen und Wünsche
zuzuschreiben, um damit das Verhalten erklären und
vorhersagen zu können. Diese Fähigkeit ist eine wichti-
ge Voraussetzung für das differenzierte und flexible
menschliche Sozialverhalten. Bildgebende Untersu-
chungen und Läsionsstudien weisen auf eine Beteili-
gung eines distribuierten neuronalen Netzwerkes be-
stehend aus präfrontalen, orbitofrontalen, mesolimbi-
schen und temporolateralen Hirnstrukturen an ToM-
Prozessen hin. In eben diesen Hirnregionen können
beim Syndrom der mesialen Temporallappenepilepsie
(mTLE) strukturelle und funktionelle Auffälligkeiten be-
obachtet werden. Ein erhöhtes Risiko für Beeinträchti-
gungen in der ToM-Fähigkeit ist deshalb bei mTLE nahe
liegend. Eine mTLE geht üblicherweise nicht mit
schwerwiegenden sozialen Auffälligkeiten einher. Die
häufig auftretenden psychosozialen Schwierigkeiten
und komorbiden psychischen Störungen könnten je-
doch ein Hinweis für mögliche Defizite in der sozialen
Kognition sein. Sozialkognitive Funktionen sind bei 
mTLE bisher kaum untersucht. Einige Befunde weisen
auf Beeinträchtigungen in basalen sozialen Wahrneh-
mungsfunktionen wie beispielsweise der Erkennung
emotionaler Gesichtsausdrücke hin, welche als Voraus-
setzung einer ToM angeschaut werden. Die Befundlage
dazu ist jedoch inkonsistent. ToM-Anforderungen sind
komplexer und deswegen möglicherweise sensitiver,
um subtile Beeinträchtigungen in der sozialen Kogniti-
on aufzudecken. In einer Untersuchung mit einem typi-
schen ToM-Test, welcher die Erkennung sozialer „Faux
Pas“ in Kurzgeschichten erfordert, fanden wir bei mTLE-
Patienten beeinträchtigte Leistungen im Vergleich zu ei-
ner Epilepsie-Kontrollgruppe und einer gesunden Kon-
trollgruppe. Dieser Befund könnte als Hinweis gewertet
werden, dass eine mTLE eine spezifische Ätiologie für
Defizite in der höheren sozialen Kognition darstellt.
Dies hätte Konsequenzen für die Diagnostik und Thera-
pie dieses Epilepsiesyndroms.
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Les déficits de « theory of mind » chez les patients
atteints d'une épilepsie du lobe mésiotemporal

Par « theory of mind » (ToM), il faut entendre la fa-
culté de percevoir chez soi-même et chez autrui des
états mentaux tels que la connaissance, des convic-
tions, des intentions et des désirs et d'en dériver ou an-
ticiper certains comportements. Cette faculté est indis-
pensable pour un fonctionnement différencié et souple
du comportement social humain. Les enseignements
tirés de l'imagerie médicale et d'études de lésions per-
mettent de supposer la participation d'un réseau neuro-
nal distribué, composé de structures préfrontales, orbi-
tofrontales, mésolimbiques et temporolatérales du cer-
veau aux processus de ToM. Or, ce sont justement dans
ces zones  du cerveau que l'on constate des anomalies
structurelles et fonctionnelles en cas de syndrome de
l'épilepsie du lobe mésiotemporal. De là à conclure à un
risque accru de troubles de la faculté de ToM en cas
d'ELmT, il n'y a qu'un pas. Normalement, une ELmT n'est
pas associées à des déficiences sociales graves. Cepen-
dant, les difficultés psychosociales et les troubles psy-
chiques comorbides fréquemment observés pourraient
être un indice de déficits éventuels dans la cognition so-
ciale. Jusqu'à présent, les fonctions sociocognitives
n'ont pratiquement pas encore été étudiées en relation
avec l'ELmT. Certains résultats suggèrent des carences
fonctionnelles pour des perceptions sociales basiques
telles que l'interprétation correcte d'expressions facia-
les émotionnelles, jugées indispensables pour la ToM.
Cependant, les résultats disponibles ne sont pas consis-
tants. Les exigences de la ToM sont plus complexes et il
est donc peut-être plus délicat de mettre en évidence
une déficience subtile de la cognition sociale. Dans une
étude réalisée avec un test de ToM typique exigeant le
dépistage de faux-pas sociaux dans des petites anecdo-
tes, nous avons trouvé chez les patients ELmT des per-
formances déficientes par rapport à un groupe témoin
d'épileptiques et un groupe témoin sain. Ce résultat
pourrait être compris comme indice qu'une ELmT con-
stitue une étiologie spécifique pour des déficits de la 
cognition sociale supérieure, ce qui aurait des consé-
quences pour le diagnostic et le traitement de ce syn-
drome épileptique.

Mots clés: cognition sociale, épilepsie du lobe temporal,
« theory of mind »  
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Impairments of Theory of Mind Abilities in 
Patients with Mesial Temporal Lobe Epilepsy

The term ‘theory of mind’ (ToM) refers to the ability
to attribute mental states to others in order to under-
stand their behavior, desires, and intentions. This capa-
city is an important prerequisite for the highly complex,
flexible social behavior of humans. Imaging and lesion
studies have identified a widely distributed neural 
system including prefrontal, orbitofrontal, mesolimbic,
and temporolateral brain structures involved in ToM
processing. These regions may also be affected in 
patients with mesial temporal lobe epilepsy (mTLE).
Therefore, this epilepsy syndrome may well interfere
with ToM abilities. MTLE is usually not associated with
readily apparent social deficits. Nevertheless, psychoso-
cial maladjustment and psychiatric comorbidity are 
frequent, which may indicate deficits in social cogni-
tion. Few investigations into social cognitive abilities in
patients with mTLE have been carried out. There is 
some evidence that mTLE affects basic social perceptual
abilities such as the perception of facial emotions
which are assumed to be the precursors of ToM know-
ledge. This issue, however, remains controversial. ToM
tests are more complex and therefore possibly more
sensitive in detecting subtle impairments in social cog-
nition. In one recent study we found that patients with
mTLE, as compared to patients with an epilepsy not
originating in the mesiotemporal or frontal lobe and
healthy controls, were impaired in their ability to reco-
gnize a „faux pas“, a typical ToM skill. This finding sug-
gests that mTLE as such could be a specific etiology of
deficits in higher-order social cognition. This would ha-
ve consequences for the diagnostics and treatment of
this epilepsy syndrome.

Keywords: social cognition, temporal lobe epilepsy,
theory of mind

Einleitung

Der Mensch ist ein äusserst soziales Wesen, das in
einer Vielzahl an Beziehungen zu anderen Menschen
lebt. Erfolgreiche soziale Interaktionen sind eine grund-
legende Voraussetzung für seine psychische und physi-
sche Gesundheit. Angeborene und erworbene Hirn-
funktionen bilden die sozialkognitiven Fertigkeiten, die
für erfolgreiche soziale Interaktionen notwendig sind.
Ein Hauptaspekt menschlicher sozialer Kognition ist die
so genannte „Theory of Mind“ (ToM) [1], das heisst die
Fähigkeit, sich selbst und anderen bestimmte mentale
Zustände wie Wissen, Überzeugungen, Intentionen und
Wünsche zuzuschreiben. Mit dem Begriff ToM, für den
es leider keine Entsprechung im Deutschen gibt, wird
die Attribution verschiedener Typen mentaler Zustände
assoziiert: 1) die Attribution kognitiver oder epistemi-
scher mentaler Zustände wie Wissen und Überzeugun-

gen betreffend konkreter Dinge und Sachverhalte, 2) die
Attribution von Intentionalität – also das Verständnis
davon, ob eine Handlung absichtlich oder zufällig
durchgeführt wurde, und 3) die Attribution von affekti-
ven mentalen Zuständen wie beispielsweise ‚sich glück-
lich fühlen’ oder ‚etwas wollen’. Intentionalität kann un-
ter der Gruppe epistemischer mentaler Zustände sub-
sumiert werden, da die Attribution von Intentionalität
ein Verständnis von Überzeugungen und Wissen erfor-
dert. Somit kann grob eine kognitive bzw. epistemische
ToM von einer affektiven ToM unterschieden werden.

Der Besitz intakter ToM-Fähigkeiten ist eine wichti-
ge Voraussetzung für ein adäquates Agieren und 
Reagieren in Sozialverbänden. Einfache Annahmen
über die Absichten und Überzeugungen von handeln-
den Personen bilden das Grundgerüst für die Vorhersa-
gen und komplexen Interpretationen menschlichen
Verhaltens, die wir im Alltag ständig vornehmen. Sie er-
lauben uns, das eigene Verhalten auf dasjenige anderer
abzustimmen und sind somit zentral für unser soziales
Zusammenleben. Aufgrund der eminenten Bedeutung
von ToM-Fähigkeiten für unser Zusammenleben muss
davon ausgegangen werden, dass Defizite in diesem
Bereich psychische und soziale Schwierigkeiten zur 
Folge haben können. Die schwerwiegenden psychoso-
zialen Folgen fehlender oder unterentwickelter ToM-
Fähigkeiten können am Beispiel der tiefgreifenden Ent-
wicklungsstörungen Autismus und Asperger-Syndrom
verdeutlicht werden. Diese werden früh in der kindli-
chen Entwicklung sichtbar und sind unter anderem
durch eine fehlende Entwicklung normaler sozialer Be-
ziehungen und Interaktionen sowie eine beeinträchtig-
te Kommunikation charakterisiert. Eine breite Befund-
lage weist auf ausgeprägte ToM-Defizite bei diesen
Störungen hin [2 - 4], welche für das Versagen in der
Kommunikation und der sozialen Interaktion dieser Pa-
tienten verantwortlich zu sein scheinen. ToM-Beein-
trächtigungen werden jedoch auch bei anderen psy-
chiatrischen und neurologischen Erkrankungen berich-
tet. Immer mehr Studien weisen darauf hin, dass Pati-
enten mit einer Schizophrenie [5] oder einer affektiven
Störung  [6 - 9] Defizite in der ToM-Fähigkeit zeigen.
Schliesslich werden ToM-Beeinträchtigungen nach er-
worbener Hirnschädigung oder bei degenerativen Er-
krankungen beobachtet, die Hirnregionen betreffen,
welche im Zusammenhang mit ToM-Prozessen wichtig
sind [10 - 13]. Dazu gehören Läsionen in präfrontalen,
temporolateralen, sowie limbischen-paralimbischen
Strukturen wie dem orbitofrontalen Kortex und der
Amygdala. Erste Befunde legen nun auch Defizite in
diesem Aspekt höherer sozialer Kognition beim Syn-
drom der mesialen Temporallappenepilepsie (mTLE) na-
he. Ungeklärt ist, ob diese zu vermutenden Defizite in
der sozialen Kognition bei mTLE-Patienten für die im
Vergleich zu anderen Epilepsien häufigeren psychoso-
zialen Schwierigkeiten verantwortlich sind, was erhebli-
che Auswirkungen auf die Diagnostik und Therapie die-
ses Epilepsiesyndroms haben könnte. Eine präzisere Er-
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fassung der Defizite in der sozialen Kognition würde es
ermöglichen, rehabilitative Massnahmen besser zu pla-
nen und abzustimmen.

Es soll folgend aufgezeigt werden, dass beim Epilep-
siesyndrom mTLE verschiedene Hirnregionen struktu-
rell und funktionell beeinträchtigt sein können, die zu
an ToM-Prozessen beteiligten neuronalen Netzwerken
gehören. Dazu soll zuerst auf die ToM-Fähigkeit und de-
ren neuronale Grundlage eingegangen werden. Im An-
schluss daran sollen Untersuchungen aufgeführt wer-
den, die strukturelle und funktionelle Pathologien bei
einer mTLE beschreiben. Aufgrund der Beobachtung,
dass bei einer mTLE Hirnregionen des ToM-Netzwerkes
pathologisch sein können, wird die Frage gestellt, ob ei-
ne mTLE eine spezifische Ätiologie für ToM-Defizite sein
könnte. Diese kann zwar aufgrund der aktuellen Daten-
lage nicht abschliessend beantwortet werden, es sollen
jedoch erste Befunde berichtet werden, die auf Defizite
in der sozialen Kognition, insbesondere in ToM-Fähig-
keiten hinweisen. 

Theory of Mind 

In den letzten 25 Jahren wurde beträchtliche Auf-
merksamkeit darauf gerichtet, die Entwicklung, die 
kognitiven Komponenten sowie die neuronalen Grund-
lagen von ToM-Fähigkeiten beim Menschen zu erfor-
schen. Aufgrund zahlreicher Befunde wird die ToM als
spezifischer Kognitionsbereich betrachtet, der von der
allgemeinen Intelligenz sowie von Bereichen wie den
Sprach- oder exekutiven Funktionen abzugrenzen ist. So
wird eine Modularität beobachtet, die mit derjenigen
der Sprache vergleichbar ist: 1) Die ToM-Fähigkeit kann
bei der Entwicklungsstörung Autismus selektiv beein-
trächtigt sein, während andere kognitive Aspekte ver-
gleichsweise unauffällig sind [2, 3]; 2) die ToM-Fähigkeit
kann selektiv intakt sein, während andere kognitive
Funktionen beeinträchtigt sind, beispielsweise beim
Down-Syndrom oder beim Williams-Syndrom [14]; 3)
eine ToM wird schnell, 4) automatisch und 5) vermut-
lich universell angewendet [15], 6) die Entwicklung ei-
ner ToM folgt stereotypen Entwicklungssequenzen [16,
17]. Eine Dissoziierbarkeit dieses Kognitionsbereichs
wurde in mehreren Studien bei Patienten mit einer
Hirnschädigung oder einer Entwicklungsstörung für
exekutive Funktionen [11, 18, 19], sprachliche Funktio-
nen [20, 21, 22] und allgemeine Intelligenz [11] gezeigt. 

In der Entwicklung einer ToM scheint es universelle
Entwicklungsphasen zu geben, die – ungeachtet inter-
individueller Unterschiede in der Entwicklungsge-
schwindigkeit – bei allen Kindern beobachtet werden.
Zahlreiche Befunde sprechen für mindestens zwei zu
unterscheidende Entwicklungsstufen [16, 17]. Ab ei-
nem Alter von ungefähr 18 Monaten treten erste deutli-
che Hinweise auf eine implizite ToM auf, wobei Kinder
in diesem Alter das menschliche Verhalten auf der
Grundlage einer begrenzten Auswahl an Konzepten

mentaler Zustände interpretieren. So befassen sie sich
mit Wünschen, Emotionen, Absichten und Zielen. In
diesem Alter werden mehrere Entwicklungsmeilenstei-
ne beobachtet, die das Verständnis dieser Konzepte un-
terstreichen. So wird die Fähigkeit zur gemeinsamen
Aufmerksamkeit (“joint attention”), zur Erkennung der
Absicht eines Sprechers und zum absichtlichen Imitati-
onsverhalten beobachtet. Ungefähr im Alter von 4-6
Jahren wird ein zweiter Entwicklungsschritt beobach-
tet, wobei Kinder dann beginnen, sich selbst und ande-
ren epistemische mentale Zustände wie Gedanken,
Überzeugungen und Wissen zuzuschreiben. Obwohl
Kinder somit im Alter von 6 Jahren die wesentlichen
Konzepte einer ToM kennen, wird davon ausgegangen,
dass sich ToM-Kompetenzen bis in die Adoleszenz oder
ins frühe Erwachsenenalter weiterentwickeln und ver-
feinern [23]. Darauf weisen ToM-Tests hin, die erst spä-
ter in der Entwicklung korrekt gelöst werden können. So
konnte beispielsweise Happé [24] mit dem „Strange
Stories“-Test zeigen, dass Sarkasmus, Bluff und Ironie
erst in einem Alter von 8 Jahren verstanden werden.
Des Weiteren weist der von Baron-Cohen et al. [23] ent-
wickelte „Faux Pas“-Test darauf hin, dass Kinder erst in
einem Alter von 9 -11 Jahren einen sozialen „Faux Pas“
verstehen. Diese Tests zeichnen sich dadurch aus, dass
sie über einfache Attributionsleistungen hinausgehen.
Beim „Strange Stories“-Test muss das Kind fähig sein,
über die wörtliche Bedeutung einer Aussage hinauszu-
gehen, um zu folgern, was der Sprecher wirklich zu sa-
gen beabsichtigte. Der „Faux Pas“-Test erfordert einer-
seits eine simultane Attribution affektiver und episte-
mischer mentaler Zustände und setzt zusätzlich die
Kenntnis sozialer Normen voraus. 

Bildgebende Studien und Untersuchungen von hirn-
geschädigten Patienten deuten auf eine Beteiligung ei-
nes weit distribuierten neuronalen Netzwerkes an ToM-
Prozessen hin [im Überblick bei 16,17,25-29]. Zu den
konsistentesten Befunden gehört eine Beteiligung des
medialen präfrontalen einschliesslich des anterioren
zingulären Kortex, der temporoparietalen Übergangsre-
gion einschliesslich des superioren temporalen Sulkus,
der temporalen Pole sowie limbischer-paralimbischer
Strukturen wie des orbitofrontalen Kortex und der
Amygdala. Es ist anzunehmen, dass die beteiligten
Strukturen jeweils für bestimmte Subprozesse zustän-
dig sind, die in ihrer Gesamtheit eine Einschätzung des
mentalen Zustandes des Gegenübers zulassen. Unklar
ist, inwiefern der Attribution epistemischer und affekti-
ver mentaler Zustände die gleichen Verarbeitungspro-
zesse oder neuronalen Substrate zu Grunde liegen. Eini-
ge Autoren vertreten den Standpunkt, dass sich der Be-
griff ToM nur auf Schlussfolgerungen bezüglich episte-
mischer mentaler Zustände bezieht, während solche
bezüglich affektiver mentaler Zustände einen davon zu
unterscheidenden Prozess darstellen und als Empathie
bezeichnet werden sollten [30 - 32]. Der Begriff Empa-
thie wiederum bezieht sich auf ein vielschichtiges Kon-
strukt, das von einfachen Formen der Emotionsan-
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steckung bis zu komplexen Formen kognitiver Perspek-
tivenübernahme reicht [33]. Zumindest Empathie im
Sinne einer komplexen kognitiven Perspektivenüber-
nahme stellt einen Prozess dar, bei dem mentale Zu-
stände anderer repräsentiert bzw. attribuiert werden
müssen, und scheint somit abhängig von der ToM-
Fähigkeit zu sein. Ausserdem lassen erste Befunde aus
bildgebenden Untersuchungen vermuten, dass es sich
bei epistemischen und affektiven Attributionen nicht
um völlig unterschiedliche Prozesse handelt [34, 35]. So
werden in diesen Untersuchungen für die beiden Attri-
butionstypen distinkte, sich aber überlappende Netz-
werke postuliert. Bestimmte Hirnregionen wie der me-
diale präfrontale Kortex, die temporoparietale Über-
gangsregion oder die temporalen Pole scheinen bei bei-
den Attributionstypen eine Rolle zu spielen. Im Zusam-
menhang mit der Attribution affektiver Zustände fin-
den sich zusätzliche Aktivitätsmuster in limbischen-
paralimbischen Regionen wie der Amygdala, dem orbi-
tofrontalen Kortex, dem parazingulären Kortex, und
dem Zingulum, also vorwiegend in Strukturen, die in die
Emotionsverarbeitung involviert sind.

Zusammenfassend ist ein weit distribuiertes Netz-
werk an ToM-Prozessen beteiligt, das präfrontale, orbi-
tofrontale, mesolimbische und temporolaterale Hirn-
strukturen einschliesst. Es soll nun nachfolgend aufge-
zeigt werden, dass pathologische Veränderungen bei ei-
ner mTLE Hirnregionen dieses Netzwerkes betreffen
können. 

Pathologische Veränderungen bei mTLE

Die mTLE ist die häufigste fokale Epilepsie. Sie ist
charakterisiert durch wiederkehrende einfach- und
komplex-partielle sowie sekundär generalisierte Anfäl-
le, die ihren Ursprung im mesialen Temporallappen ha-
ben [36, 37]. Pathologische Veränderungen sind bei die-
sem Epilepsiesyndrom deshalb in erster Linie im mesia-
len Temporallappen zu finden. Bei einem Grossteil der
Patienten wird als epileptogene Läsion eine mesiotem-
porale Sklerose diagnostiziert. Darunter werden patho-
logische Veränderungen mit Neuronenverlust und Glio-
se verstanden, die klassischerweise im Hippokampus,
jedoch häufig auch in anatomisch mit dem Hippokam-
pus verbundenen limbischen Strukturen des mesialen
Temporallappens auftreten [38]. Insbesondere die
Amygdala, eine wichtige Struktur im Zusammenhang
mit emotionalen und sozialen Verarbeitungsprozessen,
scheint häufig betroffen zu sein [38-45]. Die Ergebnis-
se histopathologischer Untersuchungen [39] weisen
darauf hin, dass die Amygdala bei mehr als der Hälfte
der untersuchten mTLE-Patienten Epilepsie-assoziierte
neuronale Zellschädigungen aufweist. Nebst struktu-
rellen Auffälligkeiten können in den epileptogenen
Arealen des mesialen Temporallappens auch funktio-
nelle Störungen nachgewiesen werden. Diese sind nicht
auf die Anfälle beschränkt, sondern treten auch interik-

tal auf. So werden in mesiotemporalen Strukturen
einschliesslich der Amygdala interiktale hirnelektrische
Veränderungen [46] sowie interiktale Verminderungen
im Blutfluss und Metabolismus [47-50] berichtet. Dass
funktionelle Störungen insbesondere auch die Amygda-
la betreffen, zeigen im fMRI beobachtete Aktivierungs-
verminderungen in dieser Struktur. So konnten wir
kürzlich berichten [50], dass ein fMRI-Paradigma, das
die Amygdala bei Gesunden bilateral aktiviert [51], bei
den meisten mTLE-Patienten auf der Anfallsseite zu ei-
ner verminderten Amygdalaaktivierung führt. 

Die funktionelle Defizitzone einer mTLE beschränkt
sich jedoch nicht auf die bekannten epileptogenen
Areale des mesialen Temporallappens einschliesslich
der für die soziale Kognition wichtigen Amygdala, son-
dern schliesst, als Folge der Anfallsausbreitung, weitere
Hirnregionen ein, die zum ToM-Netzwerk gehören. [18F]-
Fluorodeoxyglukose-PET-Untersuchungen weisen da-
rauf hin, dass sich eine interiktale Verminderung des re-
gionalen zerebralen Glukosemetabolismus nicht auf
den betroffenen mesialen Temporallappen beschränkt,
sondern auch den kontralateralen Temporallappen so-
wie temporolaterale und insbesondere präfrontale und
orbitofrontale Strukturen betrifft [47, 52-54]. Diese 
metabolischen Veränderungen stehen in Übereinstim-
mung mit den diffusen kognitiven Funktionseinbussen,
die bei einer mTLE auftreten können. So weisen neuro-
psychologische Untersuchungen darauf hin, dass neben
den für mesiotemporale Dysfunktionen charakteristi-
schen Gedächtnisdefiziten häufig Beeinträchtigungen
in einer Vielzahl anderer kognitiver Modalitäten insbe-
sondere des Frontal- und lateralen Temporallappens
auftreten können. Es wird über Beeinträchtigungen in
exekutiven Funktionen, Sprachfunktionen, der motori-
schen Geschwindigkeit, sowie der Testintelligenz be-
richtet, wobei diese zum Teil mit den beobachteten me-
tabolischen Verminderungen zusammenhängen [47,
55]. Auch strukturelle Veränderungen gehen über die
mesiotemporale epileptogene Läsion hinaus. In 
Übereinstimmung mit den eben genannten metaboli-
schen Befunden werden Volumenverminderungen in
temporolateralen und verschiedenen frontalen Arealen
beobachtet [56-58].

Zusammenfassend können im Rahmen einer mTLE
strukturelle und funktionelle Veränderungen in einem
neuronalen Netzwerk auftreten, das sich als wichtig für
ToM-Prozesse erwiesen hat. Als Teil der epileptogenen
Primärläsion ist in erster Linie die Amygdala betroffen;
sekundär können jedoch als Folge der Anfallspropagati-
on sowie einer Ausbreitung interiktaler epileptiformer
Aktivität auch temporolaterale und insbesondere
präfrontale Areale dysfunktional sein, ebenfalls Hirn-
areale, die an ToM-Prozessen beteiligt sind. Aufgrund
dieser Beobachtung ist die Frage nahe liegend, ob eine
mTLE möglicherweise eine spezifische Ätiologie für De-
fizite in diesem Aspekt höherer sozialer Kognition dar-
stellt. Im nachfolgenden Abschnitt werden Hinweise
auf Defizite in der sozialen Kognition sowie erste Befun-
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de aus Untersuchungen, in denen explizit sozialkogniti-
ve Funktionen bei mTLE-Patienten geprüft wurden, be-
richtet. 

Befunde zur sozialen Kognition und ToM bei mTLE 

Im Gegensatz zu kognitiven Funktionen wie dem
Gedächtnis, der Sprache und den exekutiven Funktio-
nen ist die soziale Kognition bei mTLE kaum untersucht.
Dies könnte einerseits damit zusammenhängen, dass
die soziale Kognition ein schwierig zu erfassender Be-
reich ist, für den es bisher kaum etablierte Testverfah-
ren gibt. Andererseits ist dieser Mangel an Forschungs-
aktivität vermutlich darauf zurückzuführen, dass eine
mTLE üblicherweise nicht mit schwerwiegenden sozia-
len Auffälligkeiten einhergeht. Trotzdem werden bei
diesen Patienten gehäuft psychosoziale Schwierigkei-
ten und psychische Störungen wie Angst- und affektive
Symptome beschrieben [59, 60]. Ob diese mit Defiziten
in sozialkognitiven Funktionen, bzw. mit Läsionen in
Strukturen zusammenhängen, die eine wichtige Rolle
im Zusammenhang mit sozialer Kognition und ToM-
Prozessen spielen, ist unklar. Sie könnten auch als Folge
psychosozialer Belastungen, Stigmatisierung und Risi-
kofaktoren auftreten, die häufig mit einer Epilepsieer-
krankung einher gehen [61, 62]. Die Tatsache, dass psy-
chosoziale Schwierigkeiten und psychiatrische Störun-
gen bei einer mTLE häufiger auftreten als bei anderen
chronischen Epilepsiesyndromen [63-65], ist jedoch ein
Hinweis auf eine mögliche spezifische pathologische
Assoziation. In Übereinstimmung damit machen erste
Befunde deutlich, dass Patienten mit einer mTLE Beein-
trächtigungen in der ToM-Fähigkeit zeigen können, die
möglicherweise die häufig beobachteten psychosozia-
len Anpassungsschwierigkeiten dieser Patienten mit er-
klären könnten. 

Basale sozialkognitive Funktionen
Bereits mehrere Untersuchungen weisen darauf hin,

dass mTLE-Patienten Beeinträchtigungen in basalen so-
zialen Wahrnehmungsfunktionen zeigen können, die
als Voraussetzung für eine ToM betrachtet werden. So
wurden in mehreren Studien Schwierigkeiten bei der Er-
kennung von Emotionen aufgrund von Gesichtsaus-
drücken, insbesondere bei der Erkennung negativer
Emotionen wie Furcht beobachtet [66-70]. Meletti et
al. [68, 71] sowie Benuzzi et al. [66] fanden entspre-
chende Beeinträchtigungen bei Patienten mit einer
rechtsseitigen mTLE und frühem Anfallsbeginn. Der Zu-
sammenhang mit dem Alter bei Anfallsbeginn könnte
dadurch erklärt werden, dass es eine kritische Phase für
die Entwicklung dieser Fähigkeit gibt. Andere Autoren
beobachteten bei mTLE-Patienten einen Zusammen-
hang zwischen der Beeinträchtigung in der Erkennung
emotionaler Gesichtsausdrücke und der Dauer der Er-
krankung [69, 72] sowie dem Ausmass der Volumenver-
minderung in der Amygdala [72]. Diese Befunde könn-

ten insofern ursächlich verknüpft sein, dass die Atro-
phie der Amygdala mit längerer Erkrankungsdauer
grösser wird [73]. In weiteren Studien wurden Beein-
trächtigungen in der Angst- bzw. Furchterkennung ins-
besondere bei Patienten mit Angstauren, einem klini-
schen Hinweis auf eine Beteiligung der Amygdala an
der Anfallspropagation, beobachtet [70]. Die Beein-
trächtigungen scheinen somit in einer Untergruppe von
mTLE-Patienten aufzutreten – möglicherweise in Ab-
hängigkeit einer Beteiligung der Amygdala am Krank-
heitsgeschehen sowie dem Ausmass der Dysfunktiona-
lität oder Schädigung dieser Struktur [70, 72]. Damit in
Übereinstimmung stehen Befunde zu Beeinträchtigun-
gen in der Erkennung emotionaler Gesichtsausdrücke
bei Patienten mit bilateraler Amygdalaschädigung [74 -
76]. Demgegenüber sind die Befunde zu entsprechen-
den Beeinträchtigungen nach unilateraler Schädigung
inkonsistent [77-80].

Defizite in der sozialen Kognition scheinen bei einer
mTLE somit eher subklinisch und psychometrisch
schwierig zu erfassen zu sein. Das Syndrom der mTLE ist
kein einheitliches Krankheitsbild, und Faktoren wie das
Alter bei Anfallsbeginn und die Ausdehnung der epilep-
togenen Läsion sowie der funktionellen Defizitzone
können einen Einfluss auf das Ausmass möglicher Be-
einträchtigungen in der sozialen Kognition haben. Bei
Patienten mit spätem Anfallsbeginn und geringer Schä-
digung von für die soziale Kognition wichtigen Struktu-
ren würde man erwarten, dass sie – wenn überhaupt –
nur sehr subtile Beeinträchtigungen zeigen. Aus diesen
Gründen ist davon auszugehen, dass anspruchsvollere
und komplexere Tests höherer sozialer Kognition besser
geeignet sind, um entsprechende Beeinträchtigungen
zu erkennen, als Tests basaler sozialkognitiver Leistun-
gen. Darüber hinaus dürften komplexere Tests auch ei-
ne höhere ökologische Validität besitzen. Mit der Ein-
führung des Konzeptes der ToM eröffneten sich ver-
schiedene Möglichkeiten, die höhere soziale Kognition
zu operationalisieren. Die meisten ToM-Tests können
von Personen mit einem Intelligenzalter von 4 bis 6 Jah-
ren gelöst werden, da Kinder in diesem Alter über die
wesentlichen Konzepte einer ToM verfügen. Es wurden
jedoch auch anspruchsvollere ToM-Tests entwickelt,
welche sich für die Testung älterer Kinder oder Erwach-
sener mit normaler Intelligenz, die möglicherweise sub-
tile Beeinträchtigungen in der sozialen Kognition auf-
weisen, eignen. Zu diesen zählt der „Faux Pas“-Test [13,
23]. 

Beeinträchtigungen in der Erkennung eines sozialen
„Faux Pas“ – einer typischen ToM-Leistung

Explizite Untersuchungen der ToM-Fähigkeit bei 
mTLE gibt es bisher kaum. Eine erste entsprechende 
Untersuchung wurde am Schweizerischen Epilepsie-
Zentrum durchgeführt, wobei mTLE-Patienten mit dem
„Faux Pas“-Test untersucht wurden [81]. Dieser Test hat
sich bereits in mehreren Untersuchungen als geeignet
erwiesen, bei Patienten mit Amygdala- oder Orbitofron-
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talhirnschädigungen subtile Defizite in der höheren so-
zialen Kognition aufzudecken [10, 11, 13].

Als Experimentalgruppen wurden Patienten mit
einer mTLE (mtle, n=35) sowie Patienten mit einer Fron-
tallappenepilepsie (fle, n=9), und als Kontrollgruppen
Patienten mit einer Epilepsie nicht mesiotemporalen
oder frontalen Anfallsursprungs (epikg, n=49) sowie ge-
sunde Probanden (gesunde, n=50) untersucht. Die klini-
schen und demografischen Angaben zu den Stichpro-
ben sind in Tabelle 1 aufgeführt. 

Für die Untersuchung wurde eine am Schweizeri-
schen Epilepsie-Zentrum entwickelte deutsche Kurzver-
sion des „Faux Pas“-Tests verwendet, welche mit der
Langversion hinreichend korreliert (r=.74). Sie besteht
aus drei Geschichten, in denen jeweils ein Protagonist
einen sozialen „Faux Pas“ begeht. Darunter wird eine
Aussage verstanden, mit welcher der Protagonist eine
andere Person unabsichtlich verletzt oder beleidigt. Bei-
spielsweise äussert eine Person A gegenüber einer Per-
son B, dass es einfach gewesen sei, in einem Geschich-
tenwettbewerb zu gewinnen, unwissend, dass Person B
für diesen Wettbewerb auch eine Geschichte geschrie-
ben hat, ohne etwas zu gewinnen. Die Teilnehmer wer-
den nach jeder Geschichte gefragt, ob jemand etwas
Ungeschicktes gesagt habe (Entdeckung des „Faux
Pas“), und sie müssen identifizieren, wer den „Faux Pas“
begangen hat (Verständnis des „Faux Pas“). Dann müs-
sen sie erklären, warum die Person diesen Kommentar
nicht hätte machen sollen, und ob sie die andere Person
wissentlich verletzt habe; dazu müssen sie den menta-
len Zustand der Person B, sowie denjenigen der Person
A verstehen (epistemische Attribution). Die Probanden
werden auch bezüglich der emotionalen Reaktion von
Person B befragt, was ein empathisches Verständnis der
Gefühlslage der betroffenen Person erfordert (affektive
Attribution). Der „Faux Pas“-Test misst somit mehrere
Komponenten einer ToM, indem er sowohl Schlussfol-
gerungen bezüglich epistemischer als auch solche be-
züglich affektiver mentaler Zustände erfordert. Zum

Schluss jeder Geschichte wird eine Kontrollfrage zu
wichtigen Details der Geschichten gestellt, um zu über-
prüfen, ob die Probanden die Geschichten verstanden
haben. 

Erste Ergebnisse dieser Untersuchung weisen darauf
hin, dass Patienten mit einer mTLE in diesem Test signifi-
kant schlechter abschneiden als die Epilepsie-Kontroll-
gruppe sowie die gesunde Kontrollgruppe (Abbildung 1).
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Tabelle 1: Übersicht über klinische und demografische Variablen der verschiedenen Stichproben

fle mtle epikg gesunde
n = 9 n = 35 n = 49 n= 50

Geschlecht (m/w) 8 / 1 15 / 20 26 / 23 22 / 28
Alter Mittelwert 41,4 36,4 33,6 34,3

Streuung 15,1 11,8 11,5 10,9
IQ Mittelwert 95,4 104,7 106,1 106,0

Streuung 15,1 16,9 20,4 15,0
Alter Mittelwert 20,2 14,5 19,0
bei Epibeginn Streuung 16,6 12,5 14,4
Dauer Mittelwert 21,2 21,8 14,7
der Epilepsie Streuung 15,8 14,7 11,5

Abkürzungen: fle = Patienten mit Frontallappenepilepsie; mtle = Patienten mit mesialer Temporallappenepilepsie; 

epikg = Epilepsie-Kontrollgruppe (Patienten mit einer Epilepsie nicht mesiotemporalen oder frontalen Anfallsursprungs); 

gesunde = gesunde Kontrollen

Abbildung 1: Punktzahl im „Faux Pas“-Test

Die Boxplots zeigen die Lage und die Streuung der Verteilung

der Punktzahl im „Faux Pas“-Test bei Patienten mit einer

Frontallappenepilepsie (fle), Patienten mit einer mesialen

Temporallappenepilepsie (mtle), Patienten mit einer Epilepsie

nicht mesiotemporalen oder frontalen Anfallsursprungs

(epikg) und gesunden Kontrollen (gesunde). Die graue Box ist

durch das 1. und das 3. Quartil begrenzt, der schwarze Strich

innerhalb der Box stellt den Median, die Linien ausserhalb der

Box den kleinsten resp. grössten Messwert dar. Patienten mit

einer FLE oder einer mTLE zeigen signifikant schlechtere Leis-

tungen in diesem Test als die Epilepsiekontrollgruppe und die

gesunden Kontrollen.
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Die Leistungen der Epilepsie-Kontrollgruppe und der ge-
sunden Kontrollgruppe unterschieden sich demgegen-
über nicht. Dieselben Beeinträchtigungen wie mTLE-Pa-
tienten zeigte auch eine Gruppe von Patienten mit ei-
ner Frontallappenepilepsie (FLE). Bei diesem Epilepsie-
syndrom ist mit dem Frontallappen ebenfalls eine Hirn-
region betroffen, die Teil des ToM-Netzwerkes ist. 

Die schlechtere Leistung der mTLE-Patienten konnte
nicht durch Variablen wie den Intelligenzquotienten,
das Lesesinnverständnis, das Alter bei Anfallsbeginn
oder die Dauer der Epilepsie erklärt werden. Die Abwe-
senheit eines Einflusses des Intelligenzquotienten auf
die Leistung im „Faux Pas“-Test schliesst die Möglich-
keit eines allgemeinen kognitiven Defizits als Erklärung
aus. Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass Beeinträch-
tigungen in der sozialen Kognition spezifisch bei Epilep-
siepatienten mit Läsionen im ToM-Netzwerk, also bei
Patienten mit einer mTLE oder einer FLE auftreten, und
dass eine Epilepsie per se oder die antiepileptische Me-
dikation die soziale Kognition nicht beeinträchtigen. So
zeigten alle Patienten in der Epilepsie-Kontrollgruppe
vergleichbare Resultate wie die gesunden Kontrollen,
obwohl sie an einer medikamentös nicht kontrollierba-
ren oder schwierig zu behandelnden Epilepsie litten
und Antiepileptika einnahmen. Die Heterogenität der
Epilepsie-Kontrollgruppe unterstreicht ausserdem die
Spezifität der verminderten sozialen Kognition bei Pati-
enten mit einer mTLE oder einer FLE. 

Schlussfolgerung

Erste Befunde weisen darauf hin, dass eine mTLE
mit Beeinträchtigungen in der ToM-Fähigkeit, das heisst
der Fähigkeit, anderen mentale Zustände wie Wissen,
Überzeugungen, Intentionen und Wünsche zuzuschrei-
ben, einhergehen kann. So wurden in der oben aufge-
führten Untersuchung am Schweizerischen Epilepsie-
Zentrum in Zürich bei Patienten mit einer mTLE beein-
trächtigte Leistungen in der Erkennung eines sozialen
„Faux Pas“, einer typischen ToM-Anforderung, beobach-
tet. In Übereinstimmung damit wurden bereits in eini-
gen Untersuchungen bei Untergruppen von mTLE-Pati-
enten Beeinträchtigungen in basalen sozialen Wahr-
nehmungsfunktionen wie der Erkennung emotionaler
Gesichtsausdrücke gefunden; die Befundlage hierzu ist
jedoch inkonsistent.

Die bei mTLE im Gegensatz zu anderen Epilepsiesyn-
dromen beobachteten Schwierigkeiten in der Erken-
nung eines „Faux Pas“ lassen vermuten, dass mTLE-spe-
zifische Beeinträchtigungen von Hirnfunktionen für
diese Einbussen in der höheren sozialen Kognition ver-
antwortlich sind. Wie oben aufgezeigt, treten im Rah-
men einer mTLE strukturelle und funktionelle Defizite
in einem neuronalen Netzwerk auf, das sich als wichtig
für ToM-Prozesse erwiesen hat. Am nahe liegendsten
scheint es, die beobachteten ToM-Defizite auf die
Primärläsion im mesialen Temporallappen zurückzu-

führen. Die Amygdala ist eine Kernstruktur im Zusam-
menhang mit emotionaler Verarbeitung und sozialer
Kognition. Sie wurde in zahlreichen Untersuchungen
mit ToM-Prozessen in Verbindung gebracht [26, 29], wo-
bei sie insbesondere bei der Zuschreibung affektiver
mentaler Zustände wichtig zu sein scheint [35]. Um ei-
nen sozialen „Faux Pas“ erkennen zu können, muss man
in der Lage sein, den Gefühlszustand der betroffenen
Person zu verstehen. Die beobachteten Einbussen in
ToM-Fähigkeiten könnten jedoch auch durch sekundäre
Auswirkungen des primären epileptogenen Prozesses
im mesialen Temporallappen erklärt werden, welche
temporolaterale, präfrontale und orbitofrontale Regio-
nen und somit ein komplexes Netzwerk betreffen, das
ToM-Prozessen zu Grunde liegt. Letztere Hypothese ei-
ner funktionellen Defizitzone fern des primär epilepto-
genen Areals könnte auch die Tatsache erklären, dass
Patienten mit Autismus oder mit Hirnschädigungen un-
terschiedlicher Ätiologie, welche die Amygdala, den
präfrontalen oder orbitofrontalen Kortex betreffen, ver-
gleichbare Defizite in der ToM-Fähigkeit zeigen [10, 11,
13]. Diese Patientengruppen weisen als Gemeinsamkeit
Läsionen innerhalb des frontolimbischen Netzwerkes
auf, das ToM-Prozessen zu Grunde liegt. 

Wie bereits erwähnt geht eine mTLE üblicherweise
nicht mit schwerwiegenden sozialen Beeinträchtigun-
gen  einher. Trotzdem werden bei diesen Patienten
gehäuft psychosoziale Schwierigkeiten und psychische
Störungen wie Angst- und affektive Symptome be-
schrieben [59, 60]. Seit Jahren wird kontrovers disku-
tiert, ob diese eine organische Grundlage haben oder
eher als psychische Reaktion auf die Belastungen, Stig-
matisierung und Risikofaktoren, zurückzuführen sind,
die regelmässige epileptische Anfälle mit sich bringen.
Die Tatsache, dass psychosoziale Schwierigkeiten und
psychiatrische Störungen bei einer mTLE häufiger auf-
treten als bei anderen chronischen Epilepsiesyndromen,
[63 - 65] ist ein Hinweis auf eine mögliche spezifische
pathologische Assoziation. Der Befund, dass mTLE-Pati-
enten im Vergleich zu Patienten mit anderen chroni-
schen Epilepsiesyndromen spezifisch in Aspekten der
höheren sozialen Kognition beeinträchtigt sein können,
könnte nun als weiterer Hinweis auf eine spezifische
pathologische Assoziation bzw. eine organische Grund-
lage dieser Symptome gewertet werden. 

Sollte eine mTLE eine spezifische Ätiologie für Defi-
zite in der höheren sozialen Kognition sein, könnte dies
Auswirkungen auf die Diagnostik und Therapie dieser
Störung haben. Neuropsychologische Untersuchungen
konzentrieren sich bei der mTLE nach wie vor auf primär
kognitive Funktionen wie das Gedächtnis, die Sprache
und die exekutiven Funktionen. Defizite in der sozialen
Kognition bleiben somit unerkannt und folglich unbe-
handelt. Inwieweit die Defizite in der sozialen Kogniti-
on die bei mTLE häufigen psychosozialen Schwierigkei-
ten und psychiatrischen Komorbiditäten erklären kön-
nen, kann aufgrund der aktuellen Datenlage noch nicht
beantwortet werden. Es scheint jedoch nahe liegend,
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dass im Zusammenhang mit Läsionen im ToM-Netz-
werk auftretende Defizite in der höheren sozialen 
Kognition zu psychosozialen Schwierigkeiten führen
könnten. So sind hinreichende ToM-Kompetenzen eine
wichtige Voraussetzung für die erfolgreiche soziale In-
tegration in Beruf, Partnerschaft und Freizeit. Des 
Weiteren weisen Untersuchungen mit psychiatrischen
und neurologischen Patienten darauf hin, dass soziale
Kompetenzen der bessere Prädiktor für psychosoziale
Zufriedenheitsmasse wie beruflichen Erfolg sein 
können als die nicht-soziale Kognition [82], und dass
das soziale Umfeld mehr unter sozialen Defiziten leidet
als unter Beeinträchtigungen in nicht-sozialen kogniti-
ven Funktionen [83, 84]. Defizite in der sozialen Kogniti-
on können somit zu einem beträchtlichen Leidensdruck
der Patienten und ihres sozialen Umfeldes führen. Es
wäre deshalb wichtig, diesen Bereich bei mTLE-Patien-
ten routinemässig zu untersuchen. Eine präzisere Erfas-
sung der Defizite in der sozialen Kognition würde es er-
möglichen, Interventionen und rehabilitative Massnah-
men besser zu planen und abzustimmen.

Im Bereich der sozialen Kognition gibt es bisher
kaum etablierte Testverfahren. Ausserdem scheinen bei
mTLE auftretende Schwierigkeiten in der sozialen 
Kognition häufig subklinisch und psychometrisch
schwierig zu erfassen zu sein. Wie in unserer Untersu-
chung gezeigt wurde, könnten anspruchsvolle ToM-
Tests wie der „Faux Pas“-Test geeignete Instrumente für
die Diagnostik im Bereich der sozialen Kognition bei
Epilepsiepatienten darstellen. Es wäre wichtig, den
„Faux Pas“-Test, sowie weitere für Erwachsene mit
durchschnittlicher Intelligenz entwickelte ToM-Tests für
neuropsychologische Untersuchungen in der Epilepto-
logie zu validieren. 
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