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Kapitel 1
Einleitung

Chronischer Alkoholmissbrauch und Depressionen stellen Erkrankungen dar, die mit
Hirndysfunktionen des inferioren, medialen und dorsolateralen prafrontalen Kortex
assoziiert sind. Schidigungen des prifrontalen Kortex gehen auf neuropsychologi-
scher Ebene mit exekutiven Beeintrachtigungen und Gedéchtnisdefiziten einher.
Obwohl die Komorbidititsangaben von Alkoholismus und Depressionen bei ca. 40%
liegen, fehlen bisher vergleichende Untersuchungen von depressiven und nicht-depres-
siven Alkoholikern sowie Patienten mit priméarer Depression. Die Erkenntnisse iiber
den Einfluss von Depressionen auf das kognitive Funktionsniveau und die affektive
Verarbeitung bei Alkoholikern sind somit unklar.

Daher wird in dieser Untersuchung das neuropsychologische Leistungsniveau von de-
pressiven und nicht-depressiven Alkoholikern mit depressiven Patienten und gesun-
den Personen verglichen, um Aussagen iiber die Spezifitit des neuropsychologischen
Leistungsprofils bei Alkoholismus und dessen Beeinflussbarkeit durch Depressionen
treffen zu kénnen. Das Ziel der zweiten Studie besteht in einer vergleichenden Unter-
suchung der affektiven Verarbeitung von Gesichtern und emotionaler Prosodie bei

Alkoholismus und Depressionen.



KAPITEL 2. THEORETISCHER HINTERGRUND 13

Kapitel 2

Theoretischer Hintergrund

2.1 Definition und Diagnose von Alkoholismus

und Depressionen

2.1.1 Definition und Diagnose von Alkoholismus

Der Alkoholkonsum hat wéhrend der letzten Jahrzehnte stetig zugenommen. So wur-
de die Anzahl behandlungsbediirftiger Alkoholkranker 1970 in der BRD auf 800 000
geschitzt. Im Jahre 1980 umfassten die Schitzungen bereits 1 500 000 und 1991
sogar 2 500 000 Personen (Schmidt, 1997). Die Einnahmen durch Alkoholsteuern
betrugen 1995 7,7 Milliarden DM. Diesen stehen weit hohere Ausgaben gegeniiber,
die durch Folgeschdden des Alkoholkonsums verursacht werden. Murray & Lopez
(1996) vertreten in diesem Zusammenhang die Ansicht, dass im Jahr 2020 nicht mehr
Infektionskrankheiten, sondern Krankheiten im Kontext von Alkohol- und Nikotin-
missbrauch, Umweltbelastung und Luftverschmutzung die hiufigsten Todesursachen
sein werden.

Die Bezeichnung ”Alkoholismus” ist noch relativ neu und wurde 1852 von Huss,
einem schwedischen Arzt, gepréigt (Julien, 1997). Damals bezog sich der Begriff je-
doch nur auf die korperlichen Folgeschiden des Alkoholkonsums. Erst gegen Ende
der fiinfziger Jahre des zwanzigsten Jahrhunderts wurde Alkoholismus von der Ame-
rican Medical Association als Krankheit akzeptiert. In Deutschland war dies zehn
Jahre spéter der Fall.

Alkoholismus kann heute folgendermafen definiert werden: ”Alkoholismus ist eine
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primére und chronische Krankheit mit genetischen, psychosozialen und umgebungs-
bedingten Faktoren, die ihre Entwicklung und Ausprigungsform beeinflussen. Die
Krankheit verlduft progressiv und todlich. Sie ist gekennzeichnet durch Kontrollver-
lust iiber das Trinken, durch Zentrierung des Denkens auf die Droge Alkohol, durch
Konsum trotz nachteiliger Folgen sowie durch Denkverzerrung und vor allem Leug-
nung. Jedes dieser Symptome kann fortwihrend oder zeitweilig auftreten” (Morse et
al., 1992, zitiert nach Julien, 1997).

Man muss dabei zwischen Missbrauch und Abhéngigkeit unterscheiden. Als Miss-
brauch wird der Gebrauch einer Substanz in einer Weise definiert, der in qualitativer
und/oder quantitativer Weise vom urspriinglichen Zweck abweicht (Feuerlein et al.,
1998).

Abhéngigkeit kann durch das Auftreten von Entzugssymptomen und Toleranzent-
wicklung charakterisiert werden. Unter psychischer Abhéngigkeit wird nach der De-
finition der WHO das "unwiderstehliche Verlangen nach einer weiteren oder dauern-
den Einnahme der Substanz, um Lust zu erzeugen oder Missbehagen zu vermeiden”
verstanden.

Alkoholismus wird nach dem DSM-IV (Saff, 1996) als unangepasstes Muster von
Alkoholgebrauch definiert, das in klinisch bedeutsamer Weise zu Beeintrichtigun-
gen oder Leiden fiihrt. Dabei miissen mindestens drei der folgenden Kriterien in

demselben Zeitraum von zwd6lf Monaten auftreten:
e Toleranzentwicklung
e Entzugssymptome
e hiufige Einnahme von Alkohol in groleren Mengen oder langer als beabsichtigt

e anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Alkoholgebrauch zu verrin-

gern oder zu kontrollieren

e viel Zeitaufwand fiir Aktivitdten, um die Substanz zu beschaffen, sie zu sich

zu nehmen oder sich von ihren Wirkungen zu erholen

e Aufgabe oder Einschrinkung wichtiger sozialer, beruflicher oder Freizeitakti-

vitdten aufgrund des Alkoholmissbrauchs
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o fortgesetzter Alkoholmissbrauch trotz Kenntnis eines anhaltenden oder wie-
derkehrenden Problems, das wahrscheinlich durch den Alkoholmissbrauch ver-

ursacht oder verstiarkt wurde

Nach der ICD-10 (Dilling et al., 2000) handelt es sich bei der Alkoholabhingigkeit
um eine "Gruppe korperlicher, Verhaltens- und kognitiver Phénomene, bei denen
der Konsum einer Substanz gegeniiber anderen Verhaltensweisen Vorrang hat, die
von der Person frither hoher bewertet wurden.” Im einzelnen kann man folgende

Diagnosekriterien unterscheiden:

o starker Wunsch oder eine Art Zwang, psychotrope Substanzen zu konsumieren

verminderte Kontrollfahigkeit beziiglich des Beginns, der Beendigung oder Re-

duktion des Konsums

korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des Konsums

Nachweis einer Toleranz

fortschreitende Vernachlissigung anderer Vergniigen oder Interessen zugunsten

des Substanzkonsums
e anhaltender Alkoholkonsum trotz Nachweis eindeutiger schéidlicher Folgen

Auf der Basis dieser Kriterien sind verschiedene Selbst- und Fremdbeurteilungstests,
wie z.B. der Miinchener Alkoholismustest (Feuerlein et al., 1977) und der Fragebo-
gen zum Trinkverhalten Alkoholabhéngiger (FTA; Roth, 1987) entwickelt worden.
Selbstbeurteilungstests bei Alkoholikern sind jedoch aufgrund der Leugnungsten-
denz héufig problematisch. Daher sollten die Selbstbeurteilungstests, wenn méglich,
durch Aussagen des Partners oder anderer Bezugspersonen ergénzt werden.

Der Miinchener Alkoholismustest erfasst somatische, psychische und soziale Schiden
sowie das pathologische Trinkverhalten. Seine Validierung hat in verschiedenen Stu-
dien gute Ergebnisse erbracht (Feuerlein et al., 1977; Auerbach & Melchertsen, 1981).
Mithilfe des Fragebogens zum Trinkverhalten Alkoholabhéngiger ist eine Diagnose
der verschiedenen Alkoholikertypen moglich. Er basiert auf dem Klassifikationssche-

ma von Jellinek (1960), der folgende Trinktypen unterscheidet:

e Alpha-Trinker: Konflikttrinker, psychische Abhéngigkeit ohne Kontrollverlust
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e Beta-Trinker: Gelegenheitstrinker, soziale Abhéingigkeit; meistens jedoch keine

korperliche Abhéngigkeit
e Gamma-Alkoholiker: kérperliche und psychische Abhéngigkeit; Kontrollverlust

e Delta-Alkoholiker: so genannte "Spiegeltrinker” mit korperlicher Abhingigkeit

und Unfahigkeit zur Abstinenz; kein Kontrollverlust

e Epsilon-Trinker: episodischer Trinker; psychische Abhéngigkeit und Kontroll-

verlust

In neueren Ansétzen werden im Wesentlichen Typ A- und Typ B- bzw. Typ 1-
und Typ 2-Alkoholiker unterschieden. Dabei sind Merkmale des Typ-A/Typ 1 Al-
koholikers u.a. ein spéiter Krankheitsbeginn und eine seltene Komorbiditat. Wenn
komorbide Stérungen vorliegen, handelt es sich meistens um Achse 1-Stérungen. Der
Typ B/Typ 2 kann durch einen frithen Krankheitsbeginn und ein hiufiges Auftreten
komorbider Achse 2-Stérungen charakterisiert werden (Cloninger et al., 1981; Clo-
ninger, 1987; Babor, 1992; Sigvardsson et al., 1996; Schuckit et al., 1997; Driessen
et al., 1998).

2.1.2 Definition und Diagnose depressiver Erkrankungen

Depressionen gehoren zu den affektiven Stérungen und stellen die hiufigste psych-
iatrische Erkrankung in der Allgemeinbevolkerung dar (vgl. Uekermann & Daum,
2000). Aus der Punktprivalenz, die bei 5% bis 10% liegt, kann man schlielen, dass
in der BRD mindestens 4 Millionen Menschen an einer depressiven Storung erkrankt
sind.

In diesem Zusammenhang kann man unipolare und bipolare Stérungen voneinander
unterscheiden. Symptome der bipolaren Stérung sind eine gereizte oder gehobene
Stimmung, Hyperaktivitidt und Rededrang, die im Wechsel mit depressiven Episo-
den auftreten. Die unipolare Stérung wird auch als Major Depression bezeichnet
und als ein emotionaler Zustand definiert, der durch starke Traurigkeit und Nie-
dergeschlagenheit, Gefiihle der Wertlosigkeit und Schuld, Riickzug, Schlafstérungen,
Verlust von Appetit und sexuellem Verlangen oder dem Verlust von Interesse und

Freude an alltéiglichen Handlungen gekennzeichnet ist (Davison & Neale, 1998).
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Bei der Diagnose einer Major Depression nach DSM-IV (Safi, 1996) bzw. einer de-
pressiven Episode nach ICD-10 (Dilling et al., 2000) miissen fiinf der folgenden

Symptome iiber einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen vorhanden sein:
e traurige, niedergeschlagene Stimmung
e Appetit- und Gewichtsverlust oder Appetit- und Gewichtszunahme
e Schlafstérungen
e Verdnderung des Aktivitidtsniveaus: Lethargie oder Agitiertheit
e Verlust von Interesse und Vergniigen an Aktivitdten
e Antriebsverlust
e negatives Selbstkonzept

e objektivierbare Konzentrationsschwierigkeiten oder subjektives Klagen iiber

Konzentrationsprobleme

e Todes- oder Suizidgedanken

2.1.3 Zur Komorbiditit von Alkoholismus und Depressio-

nen

Alkoholiker leiden hdufig zusidtzlich an einer depressiven Stérung. Dabei ist die
Wahrscheinlichkeit, dass Depressionen zusammen mit Alkoholismus auftreten, im
Vergleich zu allen anderen psychiatrischen Erkrankungen am hochsten ausgeprigt
(Penick et al., 1994). Die Lebenszeitprivalenz depressiver Storungen bei Alkoholi-
kern liegt fiir die Major Depression, je nach Studie, zwischen 15% und 38% (Dries-
sen, 1999). Die entsprechenden Werte fiir Dysthymie bzw. neurotische Depressionen
werden mit 11% bzw. 17% angegeben. In Fragebogenstudien zeigen 27% bis 69%
aller Alkoholiker einen erhéhten Depressionsscore. Obwohl die Stirke der Depressio-
nen bei Abstinenz abnimmt, berichtet Trenckmann (1997) bei 30% der Alkoholikern
iiber affektive Storungen nach erfolgreicher Entgiftungsbehandlung. Nach Schitzun-

gen leiden 2% bis 43% der untersuchten Alkoholabhéingigen an einer priméren und
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12% bis 51% an einer sekundéren depressiven Erkrankung, wobei der Anteil einer
priméiren Stérung bei Frauen hoher ist (Roy et al., 1991).

Zur Erkldarung der Komorbiditét sind verschiedene Modelle entwickelt worden. Mit
dem Zufallsmodell wird angenommen, dass zwei Storungen unabhéngig voneinander
auftreten (Driessen, 1999). Bei dem so genannten dtiopathogenetischen Modell sind
drei Varianten zu unterscheiden: 1. Der Alkoholismus ist Ursache einer anderen St6-
rung, 2. Die Depression ist eine Bedingung fiir die Entwicklung des Alkoholismus
oder 3. Der Alkoholkonsum ist die Folge einer Depression. Mit dem phénomenolo-
gischen Modell wird eine gemeinsame Ursache (z.B. genetische) fiir beide Erkran-
kungen angenommen. Das Interaktionale Modell nimmt an, dass Depressionen den
Verlauf des Alkoholismus direkt bzw. indirekt beeinflussen.

An der Enwicklung einer komorbiden depressiven Storung sind eine Reihe von Fak-
toren beteiligt. Die Frage, ob Alkohol einen depressionsférdernden Effekt hat, ist
noch nicht geklart. Es wird jedoch angenommen, dass sich durch Alkoholismus ein
organisches affektives Syndrom entwickelt, das mit kognitiven Defiziten und einer
dysphorischen Stimmung assoziiert ist (Schuckit, 1983, 1986). Fiir die Genese einer
depressiven Storung im Rahmen von Alkoholismus ist im besonderen Ausmaf die
reduzierte Verfiigbarkeit von Serotonin in den Raphekernen von Bedeutung, die si-
gnifikant mit der Menge an konsumiertem Alkohol und depressiven Symptomen kor-
reliert (Heinz et al., 1998, 2001). In einer Analyse von Dinwiddie und Reich (1991)
kommen die Autoren zu dem Schluss einer unterschiedlichen genetischen Grundlage
fiir Alkoholismus und allen anderen psychischen Stérungen. Diese Schlussfolgerung
wird auch durch neuere Untersuchungen bestétigt (Maier er al., 1991, 1994). Andere
Untersuchungen sprechen demgegeniiber fiir eine gemeinsame genetische Grundlage
(Kendler et al., 1993; Nunberger et al., 2001).

Das Vorliegen einer komorbiden Depression hat fiir die Alkoholismustherapie zahl-
reiche Implikationen. So haben Alkoholiker mit komorbider Depression im Vergleich
zu Alkoholikern ohne zweite Diagnose hdufiger Entzugssymptome, pathologischere
Alkoholkonsummuster, hohere Trinkmengen, mehr medizinische Probleme und eine
ungiinstigere Prognose (Driessen, 1999). Auflerdem geht das gemeinsame Auftreten
von Alkoholismus und Depression mit einem erhéhten Anteil an Suizidversuchen in
der Vorgeschichte einher (Bachthaler et al., 1998). Die Bedeutung einer komorbi-

den Depression wird auch durch neuere Studien gestiitzt, die in Abhéngigkeit von
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der Stérke der Depression ein erhohtes Riickfallrisiko feststellten (Curran et al.,
2000; Teichner et al., 2001). Eine gleichzeitig neben der Alkoholismusbehandlung
durchgefiihrte kognitive Therapie der Depression fiihrt zu einer besseren Prognose
(Brown et al., 1997). Auflerdem kénnen Serotoninwiederaufnahmehemmer zu einer
Reduktion der Trinkmenge fiihren, indem das Craving reduziert wird (Rossinfosse
et al., 2000). Fiir die Komorbiditit ist auflerdem noch die Funktionsstérung der
HPA (hypothalamic-pituitary-adrenocortical)-Achse von Bedeutung, die sowohl bei

Alkoholismus als auch bei Depression auftritt (Rasmussen et al., 2000).

2.2 Atiologische Aspekte von Alkoholismus und

Depression

2.2.1 Modelle der Abhingigkeitsentwicklung

Bei den Theorien zur Genese und Aufrechterhaltung des Alkoholismus kann man
drei Richtungen unterscheiden: die biologischen, psychischen und sozialen Theorien.
Feuerlein (1998) unterscheidet dementsprechend drei Faktorengruppen, die wirksam
werden konnen: die spezifische Wirkung einer Substanz, die Merkmale des Individu-
ums und die Eigenschaften des sozialen Umfeldes.

Die biologischen Theorien basieren im Wesentlichen auf Resultaten aus Familien-,
Zwillings- und Adoptionsstudien sowie aus Untersuchungen an High-Risk-Gruppen.
Eine familiire Haufung des Alkoholismus wurde schon friih festgestellt (Jellinek &
Jollifee, 1940). Cotton (1979) berichtete in seinem Uberblick, dass bei durchschnitt-
lich 27% der Alkoholiker der Vater ebenfalls Alkoholiker war, in 31% der Félle waren
beide Elternteile Alkoholiker und in 5% waren die Miitter Alkoholiker. Das Problem
dieser Studien besteht jedoch in der Untrennbarkeit von Umwelt- und Anlagebedin-
gungen. Zwillings- und Adoptionsstudien sprechen fiir eine genetische Komponente,
die bei Minnern anscheinend stérker ausgepriigt ist (Goodwin et al., 1973; Good-
win et al., 1977, McGue et al., 2001). Fiir die genetische Komponente kénnten u.a.
angeborene Dysfunktionen des Belohnungssystems ("reward deficiency syndrome”)
und/oder eine unterschiedliche Aktivitit der Alkoholdehydrogenase von Bedeutung
sein (Garver et al., 2001; Whitfield et al., 2001; Blum et al., 2000).

Das Missbrauchspotenzial von Alkohol ist v.a. an seine verhaltensverstirkende Ei-
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genschaft gebunden (Julien, 1997). Der verhaltensverstirkende Effekt einer Droge
entsteht wiederum durch eine Aktivierung des mesolimbischen Belohnungssystems,
das von der Area Tegmentalis Ventralis (ATV) zum Nucleus accumbens und fron-
talen Kortex verlduft. Die Aktivierung dieser Neurone erfolgt entweder direkt oder
durch eine von GABA-Rezeptoren vermittelte Hemmung inhibitorischer Interneuro-
ne (Harris et al., 1992).

Zahlreiche tierexperimentelle Studien und Befunde aus der Humanforschung spre-
chen dafiir, dass dopaminerge und serotonerge Dysfunktionen zu einer Pridispo-
sition und Aufrechterhaltung der Alkoholabhéngigkeit fithren. Der Alkoholkonsum
von Ratten wird durch die Dopamin- und Serotoninfreisetzung innerhalb des me-
solimbischen Systems beeinflusst (Mikkola et al., 2001). Heinz et al. (1998) fanden
bei Alkoholikern eine signifikante Reduktion der Verfiigbarkeit von Serotonin in den
Raphekernen, die signifikant mit der Menge des konsumierten Alkohols und der de-
pressiven Symptome korrelierte.

Von den psychologischen Variablen sind v.a. Persénlichkeitsmerkmale und substanz-
induzierte Verdnderungen der Stimmung von Bedeutung. In diesem Zusammenhang
wird in Studien bei Alkoholikern iiber ein gehduftes Auftreten einer antisozialen
Personlichkeitsstorung und Hyperaktivitdt in der Kindheit berichtet (Glenn et al.,
1993). Neben biologischen und psychologischen Variablen sind noch soziokulturelle
Variablen, wie z.B. die Zugehorigkeit zu einer bestimmten Kultur oder einer Berufs-
gruppe, fiir die Entwicklung von Alkoholismus von Bedeutung.

Die genannten biologischen, psychologischen und soziokulturellen Variablen kénnen
einzeln betrachtet die Genese des Alkoholismus nicht erklidren. Daher wird fiir die
Genese des Alkoholismus ein multifaktorielles, familifires Ubertragungsmodell ange-
nommen, das sowohl genetische als auch Umgebungsvariablen beriicksichtigt (Maier,
1995).

2.2.2 Atiologie affektiver Erkrankungen

Grob kann man biologische und psychologische Theorien unterscheiden, die die Ent-
stehung affektiver Erkrankungen erkldren. Nach der Beck’schen Depressionstheorie
(1987) verfiigen depressive Menschen iiber negative Schemata, die zusammen mit
kognitiven Vorurteilen oder Verzerrungen die so genannte negative Triade, d.h. ne-

gative Ansichten iiber sich selbst, die Umwelt und die Zukunft, aufrechterhalten.
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Seligman (1974) vertritt demgegeniiber die Ansicht, die gelernte Uberzeugung, un-
fahig zu sein, sein eigenes Leben kontrollieren zu kénnen, fiihre zu Depressionen.
Nach Hautzinger et al. (1994) werden depressive Symptome durch gedankliche Pro-
zesse (Kognitionen) und durch einen Verlust von Verstéirkern verursacht. Fiir die
Entwicklung einer Depression sind demnach realitdtsfremde und verzerrte kognitive
Strukturen sowie Verhaltensdefizite von Bedeutung.

Neurochemische Modelle gehen von einen Mangel an den Neurotransmittern Norad-
renalin und Serotonin als Ursache fiir Depressionen aus. Diese These wird durch
Befunde aus der Pharmakotherapie gestiitzt, die gezeigt haben, dass Reserpin, ein
depressionsinduzierendes Medikament, zu einer Reduktion von Noradrenalin und
Serotonin fithrt (Julien, 1997). Aulerdem verstirken Antidepressiva die Aktivitét
dieser Neurotransmittersysteme (Sonawalla & Fawa, 2001). Diese Modelle kénnen
jedoch nicht alle Befunde erkldren. So nimmt nach der Medikamenteneinnahme die
Neurotransmission von Serotonin und Noradrenalin schnell zu, der klinische anti-
depressive Effekt tritt jedoch erst nach etwa zwei Wochen ein. Auflerdem gibt es
einige Substanzen, wie z.B. Kokain, die die Transmission von Neurotransmittern
erhéhen, ohne jedoch antidepressiv zu wirken. Diese Unstimmigkeiten haben zu ei-
ner Weiterentwicklung der Monoamintheorie gefiihrt. Dieser Theorie zufolge wird
die Depression nicht durch einen Mangel an Neurotransmittern verursacht, sondern
durch eine erhéhte Ansprechbarkeit postsynaptischer Rezeptoren infolge einer ver-
minderten Verfiigbarkeit von Neurotransmittern. Neuere Studien legen die Bedeu-
tung eines weiteren Neurotransmitters, der Substanz P, nahe. Eine antidepressive
Therapie fithrt ndmlich zu einer Reduktion dieses Stoffes (Shirayama et al., 1996)
und eine Blockade von NK1 Rezeptoren hat eine Verbesserung der Symptomatik zur
Folge.

Von besonderer Bedeutung sind auflerdem noch Befunde zur so genannten Glukokor-
tikoid-Hypothese. Depressive Storungen gehen mit einer stressbedingten Ausschiit-
tung von Glukokortikoiden einher, die sich nach der klinischen Remission normali-
siert (Sapolsky, 1992; vgl. Daum & Suchan, 2001). In diesem Zusammenhang wird die
Frage kontovers diskutiert, inwieweit die verstirkte Ausschiittung von Glukokorti-
koiden zu einer Hippocampus-Atrophie fithren kénnte. Neueren Untersuchungen zu-
folge wirken Antidepressiva auf die fiir diesen Vorgang wichtige HPA (hypothalamic-
pituitary-adrenocortical)-Achse (Holsboer & Barden, 1996).
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Familien-, Adoptions- und Zwillingsstudien lassen den Schluss zu, dass es eine ge-
netische Komponente bei unipolarer Stérung gibt (Kendler & Prescott, 1999), die
jedoch mit einer Reihe anderer Faktoren interagiert. Neueren Studien zufolge sind
genetische Faktoren z.B. besonders fiir die Empfinglichkeit gegeniiber umgebungs-
bedingten Risiken von Bedeutung, die dann zu Depressionen fiihren kénnen (Silberg
et al., 2001). Die Interaktion von neurochemischen und genetischen Modellen wird
durch Studien deutlich, die eine genetische Variation von 5-HT2C-Rezeptoren fiir

die Genese der Depression verantwortlich machen (Lerer et al., 2001).

2.3 Neuropathologische Veridnderungen bei Alko-

holismus und Depressionen

2.3.1 Alkoholismus: Auswirkungen auf das Zentralnerven-

system

Da Alkohol lipidl6slich ist, kann er schnell die Blut-Hirn-Schranke iiberwinden. Da-
bei kann es zu gravierenden Schidigungen des Nervensystems und zu Krankheits-
bildern wie z.B. der Wernicke-Enzephalopathie, der alkoholischen Demenz und dem
Korsakoff-Syndrom kommen. Bei der Wernicke-Enzephalopathie und dem Korsakoff-
Syndrom zeigt sich héufig eine Symptomtrias, die Augenmuskellihmungen, Ataxi-
en und Bewusstseinsstorungen beinhaltet (Butters, 1984). Das Korsakoff-Syndrom
entwickelt sich meistens aus der Wernicke-Enzephalopathie (Ackermann & Daum,
1997). Dabei kommen Merkfihigkeitsstérungen, Konfabulationen und Desorientiert-
heit hinzu (Payk, 1998). Als alkoholische Demenz wird ein Zustand mit Beeintrachti-
gungen des Intellekts und Personlichkeitsverdnderungen benannt. Laut Schitzungen
leiden 10% aller Alkoholiker an einem dieser alkoholbedingten Syndrome (Parsons &
Nixon, 1993). Die verbleibenden 90% der Alkoholiker werden auch als Alkoholkranke
im ”Intermedidrstadium” bezeichnet, womit die Annahme verbunden ist, dass sich
bei fortsetzendem Alkoholmissbrauch eine der genannten Storungen manifestieren
wiirde (Giinther & Mann, 1995).

Alkoholiker, Korsakoff-Patienten und Personen mit Wernicke-Enzephalopathie un-
terscheiden sich beziiglich des Umfangs und der Lokalisation von hirnorganischen

Verinderungen sowie des Schweregrades der neuropsychologischen Ausfille (Oscar-
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Berman & Pulaski, 1997). Auflerdem weisen die beiden letzten Patientengruppen
oft so schwere Gedéchtnisdefizite auf, dass eine Untersuchung spezifischer kogniti-
ver Funktionen extrem schwierig ist. Im weiteren Verlauf dieser Arbeit werden daher
die Untersuchungen iiber das Korsakoff-Syndrom und die Wernicke-Enzephalopathie
nur dann erldutert, wenn sie fiir das Versténdnis der vorliegenden Untersuchung von
Bedeutung sind.

Im folgenden Abschnitt soll diskutiert werden, welche hirnorganischen Verdnderun-

gen bei Alkoholikern im Intermedidrstadium auftreten konnen.

2.3.2 Neuropathologische Verinderungen bei Alkoholikern

im Intermediarstadium

Eine Vielzahl von Studien hat sich in den letzten Jahren mit der Frage nach Funk-
tionsstorungen umschriebener Hirngebiete bei Alkoholismus auseinandergesetzt. In
Computer- und Kerspintomographie-Untersuchungen findet sich bei 50-70% aller
untersuchten Alkoholiker eine diffuse Verdnderung des Gehirns, wie z.B. eine Erwei-
terung des Liquorvolumens, obwohl sich bei den untersuchten Personen keine An-
zeichen von alkoholassoziierten neuropathologischen Erkrankungen zeigten (Mann
& Widmann, 1995). Die Zunahme des Liquorvolumens ist mit einem Verlust von
weifler und grauer Substanz verbunden (Pfefferbaum et al., 1992). In computerto-
mographischen Aufnahmen von Alkoholikern zeigt sich als Folge des Missbrauchs
h&ufig eine generalisierte, kortikale Hirnatrophie. Dabei kann man eine Kleinhirn-
und GroBhirnrindenatrophie unterscheiden (Mann, 1992).

Die Kleinhirnrindenatrophie manifestiert sich in einer Vergréflerung der Furchen
zwischen den Kleinhirnldppchen sowie in einem Verlust von Purkinje- und Koérner-
zellen. Von der cerebelldren Atrophie ist ein Grofiteil der Alkoholiker betroffen. In
einer Untersuchung von Mann (1992) wurde in fast der Hélfte der untersuchten Fille
zumindest Anzeichen einer zerebelldren Ataxie festgestellt.

Im zerebralen Kortex sind vor allem anteriore Bereiche betroffen (Moselhy et al.,
2001). Dafiir spricht auch der Befund von Harper et al. (1987), die bei Alkoholikern
im Vergleich zu einer Kontrollgruppe 22% weniger Neuronen im oberen Frontalkortex
(Brodmanns Area 8) fanden. Es waren demgegeniiber jedoch keine Verdnderungen

im primédren motorischen Kortex (Area 4), dem anterioren Gyrus cinguli (Area 32)
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oder dem unteren Temporalkortex (Area 20 und 36) festzustellen. Kril (1995) be-
richtet {iber einen Verlust von Neuronen im frontalen Assoziationskortex und dem
priméren motorischen Kortex. Die erhéhte Sensitivitit des Frontalkortex gegeniiber
alkoholinduzierten Schédigungen wurde auch in Studien mithilfe anderer bildgeben-
der Verfahren, wie z.B. mit der PET, bestéitigt (Adams et al., 1998; Dao-Castellana
et al., 1998). Betrachtet man die neuronalen Verluste im oberen Frontalkortex, sind
besonders Pyramidenzellen mit einem Soma gréfler als 90 um betroffen (Harper &
Kril, 1989). Weitere strukturelle Veréinderungen kénnen sich im Nucleus basalis of
Meynert zeigen (Cullen & Halliday, 1995). In den Arealen, in denen es nicht zu einem
Zelluntergang kommt, kénnen dennoch Verdnderungen, wie z.B. eine Schrumpfung
kortikaler Neurone, festgestellt werden. Eine derartige Zellschrumpfung hat sich im
oberen frontalen Kortex, dem motorischen Kortex und dem anterioren Gyrus cinguli
gezeigt. Des Weiteren finden sich in Nervenzellen fibrillire Biindel, die Dendriten-
verdnderungen zur Folge haben konnen. Auflerdem lassen sich eine erh6hte Anzahl
von Hirano-Korperchen, v.a. im Hippocampus, nachweisen (Laas & Hagel, 1994).
Neuropathologische Verdnderungen wurden auch im Parietalkortex, den Basalgan-
glien, dem Hippocampus, dem Corpus Callosum und den Mamillarkérpern festge-
stellt (Wik et al., 1988; Mann & Dengler, 1995; Dengler & Mann, 1997; Blansjaar
et al., 1992; Jernigan et al., 1991; Laasko et al., 2000; Estruch et al., 1997). Aufer-
dem sprechen verschiedene Befunde fiir eine Uberempfindlichkeit des hypothalamo-
hypophyséren Systems (Brown et al., 1995; Marchesi et al., 1997).

Die Befunde aus tierexperimentellen Studien bestétigen die Ansicht, dass bestimm-
te Gehirnbereiche sensitiver auf Alkoholexposition reagieren (Mann und Widmann,
1995). So konnte Arendt (1994) eine Reduktion cholinerger Neurone im basalen
Vorderhirn feststellen. In verschiedenen tierexperimentellen Studien wurde weiter-
hin iiber einen Verlust von Pyramidenzellen im Hippocampus und einer Reduktion
von Kornerzellen im Gyrus dentatus berichtet (Walker et al., 1981). Dabei schei-
nen die Zellen im dorsalen Hippocampus und Gyrus dentatus besonders sensibel auf
Alkohol zu reagieren. Im Kleinhirn kommt es zunéchst zu einer signifikanten Reduk-
tion der Anzahl der Koérnerzellen, wohingegen die Korb- und Purkinje-Zellen erst
viel spéter betroffen sind. Dabei kann ein zusétzlicher Thiaminmangel (Vitamin B1)
den Nervenzellverlust verstirken (Kril & Homewood, 1993).

Des Weiteren kann Alkohol die Freisetzung von verschiedenen Neurotransmittern
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hemmen und/oder ihre Rezeptoren blockieren (Browning et al., 1992). Er fiihrt in
Abhéngigkeit vom Alter, Geschlecht und genetischen Faktoren zu Dysfunktionen ei-
ner Reihe von Transmittersubstanzen, wie z.B. Dopamin, Serotonin und Noradrena-
lin (Soyka, 1997). So hat sich in verschiedenen Studien eine signifikante Reduktion
serotonerger Neurone im Hirnstamm gezeigt (Halliday et al., 1993).

Alkohol iibt einen hemmenden Einfluss auf Glutamat-Rezeptoren vom NMDA-Typ
aus, die bei Alkoholentzug im Tierexperiment hypersensitiv reagieren (Mann & Wid-
mann, 1995). Es ist bekannt, dass neuronale hippocampale Schaltkreise, die durch
Mechanismen der Langzeitpotenzierung verstirkt werden, Glutamat als Neurotrans-
mitter nutzen. Dariiber hinaus hat Alkohol einen verstirkenden Effekt auf GABA-
Rezeptoren, was zu einer Inhibition der Kommunikation von Nervenzellen fiihren

kann.

2.3.3 Neuropathologische Verinderungen bei unipolarer De-

pression

Um die Frage nach Dysfunktionen umschriebener Hirngebiete bei depressiven FEr-
krankungen zu untersuchen, wurden in den letzten Jahren Studien mithilfe von EEG-
und bildgebenden Verfahren wie der Positronenemissionstomographie durchgefiihrt
(vgl. Uekermann & Daum, 2000).

Dabei fanden sich iibereinstimmend Funktionsstorungen im Frontalhirn der linken
Hemisphére. Auch Analysen des Spontan-EEGs zeigten bei Depressiven eine vermin-
derte linksfrontale Aktivierung. Fiir eine Funktionsstérung der linken Hemisphére
spricht ebenso die Tatsache, dass depressive Symptome weit hdufiger nach links- als
nach rechtshemisphérischer Lésion auftreten (Robinson et al., 1984).

In den letzten Jahren ist in verschiedenen morphometrischen Studien ein vermin-
dertes Volumen des frontalen Kortex (Drevets et al., 1997), des Nucleus caudatus
(Krishnan et al., 1992), Putamen (Husain et al., 1991), der Hypophyse (Axelson
et al., 1992), des Hippocampus (Bremner et al., 2000) und der Amygdala (Sheli-
ne et al., 1998) festgestellt worden. In Post-mortem-Studien wurde auferdem ein
reduziertes Volumen des orbitofrontalen und dorsolateralen prafrontalen Kortex ge-
funden (Rajkowska et al., 1999; Ongur et al., 1998; Rajkowska, 2000; Sheline, 2000).

Aktivierungsstudien zeigen einen reduzierten Blutfluss und eine verminderte Stoff-



KAPITEL 2. THEORETISCHER HINTERGRUND 26

wechselaktivitdt im medialen frontalen und im lateralen préfrontalen Kortex, im
Zingulum und im Nucleus caudatus (Baxter et al., 1989; Baxter et al., 1985; Dolan
et al., 1992; Bench et al., 1992; Cummings et al., 1993a; Devinsky et al., 1995). Dabei
geht eine Verbesserung der klinischen Symptomatik mit einer Aktivierungszunahme
in einigen betroffenen Regionen einher (Bench et al., 1995), wihrend die Abnorma-
litdten im orbitalen und medialen préfrontalen Kortex bestehen bleiben (Drevets,
2000).

Setzt man die gefundenen Aktivierungsminderungen mit kognitiven Variablen in Be-
ziehung, bestétigt sich der Befund, dass vor allem der prifrontale Kortex eine wichti-
ge Rolle fiir kognitive Funktionen bei Depressionen spielt (Dolan et al., 1994). Dafiir
spricht auch die Untersuchung von Bench et al. (1993), die iiber eine negative Kor-
relation zwischen der Stirke der Depression und dem regionalen Blutfluss im linken
dorsolateralen préafrontalen Kortex und eine positive Korrelation zwischen kogniti-
ven Leistungen und dem Blutfluss im linken frontalen medialen Kortex berichtete.
Auflerdem fiihrt eine medikamentdse, antidepressive Therapie zu einer Erh6hung des
Blutflusses im Frontallappen und Gyrus Cinguli (Buchsbaum et al., 1997). Die Min-
deraktivierung des medialen prifrontalen Kortex ist bei Depressiven u.a. deshalb von
Bedeutung, da diese Region einen Teil des Belohnungssystems darstellt. Uber einen
verminderten Blutfluss in posterioren Arealen der linken Hemisphéire im Bereich
des Gyrus angularis wurde ebenfalls berichtet, doch diese Aktivierungsminderung
anderte sich nicht in Abhéingigkeit von der Besserung der klinischen Symptomatik
(Bench et al., 1995).

Von besonderer Bedeutung fiir die neuropathologischen Verdnderungen im Rahmen
depressiver Erkrankung ist die Glukokortikoid-Hypothese. Dabei wird angenommen,
dass die stressbedingte Ausschiittung von Cortisol zu einer Schidigung hippocampa-
ler Neurone und einer nachfolgenden Hippocampus-Atrophie fiihren kann (Duman
et al., 2000; Fujita et al., 2000; Sapolsky, 1992; vgl. Daum & Suchan, 2001).

2.3.4 Zusammenfassung

Der Alkoholismus hat in den letzten Jahren stetig zugenommen und stellt eine Er-
krankung mit genetischen, psychosozialen und umgebungsbedingten Faktoren dar,
die seine Entwicklung und Aufrechterhaltung bedingen. Alkoholismus fiihrt zu zahl-

reichen neuropathologischen Veridnderungen wie z.B. Atrophien des préfrontalen
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Kortex, der Basalganglien, des Hippocampus, der Kleinhirnrinde sowie Stérungen
von Neurotransmittersystemen wie Serotonin, Glutamat und GABA.Verschiedene
Studien zeigen, dass die neuropathologischen Verdnderungen ein Resultat des neu-
rotoxischen Effektes von Alkohol darstellen und nicht im Rahmen einer familidren
Disposition zu interpretieren sind.

Die Depression stellt die haufigste psychiatrische Erkrankung in der Allgemeinbe-
vilkerung dar und wird als ein Zustand definiert, der durch starke Traurigkeit und
Niedergeschlagenheit, Gefiihle der Wertlosigkeit und Schuld, Riickzug, Schlafstérun-
gen, Verlust von Appetit und sexuellem Verlangen oder dem Verlust von Interesse
und Freude an alltéiglichen Handlungen gekennzeichnet ist. Hinsichtlich der Atiologie
kann man biologische und psychologische Theorien unterscheiden. Die Untersuchun-
gen der zerebralen Verdnderungen bei Depressionen sprechen fiir Dysfunktionen des
priafrontalen Kortex, der Basalganglien, der Hypophyse, des Hippocampus und der
Amygdala. Aulerdem findet sich ein Verlust serotonerger Neurone im Hirnstamm.
Depressionen stellen eine hidufige komorbide Storung bei Alkoholikern dar. Fiir das
gemeinsame Auftreten sind in der Vergangenheit verschiedene Erkldrungsmodelle
entwickelt worden. Die Ausprigung einer Depression bei Alkoholikern ist von hoher
praktischer Relevanz, da sie mit pathologischeren Alkoholkonsummustern, héheren

Trinkmengen und einer schlechteren Prognose einhergeht.

2.4 Neuropsychologische Befunde bei Alkoholis-
mus und Depressionen

Die unterschiedlichen zerebralen Verinderungen bei Alkoholismus und Depressionen
bilden die neuronale Grundlage fiir die kognitiven Defizite und affektiven Verédnde-
rungen von Alkoholikern und depressiven Patienten.

Da fiir das weitere Verstdndnis Grundlagen der affektiven Verarbeitung und so ge-
nannte exekutive Funktionen von gréfiter Bedeutung sind, sollen zunéchst einige

allgemeine Konzepte vorgestellt werden.

2.4.1 Exkurs 1: Exekutive Funktionen

Exekutive Funktionen (ECF) kénnen folgendermaflen definiert werden:
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"ECF can be broadly defined as a higher-order cognitive construct involved in the
self- regulation of goal-directed behavior (Luria, 1980; Milner et al., 1985). ECF
involves the ability to create a strategic goal-oriented plan, initiate it at the proper
time, self-monitor the execution of that plan, attend to its aftereffects, and finally
the ability to use internal and external feedback to further modify the plan in order
to successfully achieve the desired goal” (Giancola & Moss, 1998, S.228).

Aus dieser Definition wird deutlich, dass exekutive Funktionen eine Vielzahl kogni-
tiver Fahigkeiten wie z.B. kognitive Flexibilitdt, Hypothesengenerierung, Aufmerk-
samkeitskontrolle, Reaktionshemmung, Strategienentwicklung und Arbeitsgedécht-
nis beinhalten.

Shallice (1982) unterscheidet in diesem Zusammenhang das so genannte contention
scheduling system (CCS) von dem supervisory attentional system (SAS). Das CCS
ist wichtig fiir die Auslésung und Ausfithrung von Routine-Verhaltensweisen und hat
seine neuronale Basis im Corpus striatum. Das SAS, dessen anatomische Grundlage
der prifrontale Kortex bildet, ist demgegeniiber wichtig fiir exekutive Funktionen
und wird daher dann aktiviert, wenn die Anforderungen in der Umwelt neue und

flexible Verhaltensweisen notig machen.

2.4.1.1 Neuronale Basis exekutiver Funktionen

Resultate aus tierexperimentellen Studien, bildgebenden Verfahren und Untersu-
chungen mit Patienten mit umschriebenen Lésionen zeigen iibereinstimmend, dass
der prifrontale Kortex fiir exekutive Prozesse die wichtigste Rolle spielt (Goldman-
Rakic, 1995; Smith & Jonides, 1999).

Der prifrontale Kortex erhélt entweder direkte und/oder indirekte Projektionen
vom Temporal- und Parietallappen sowie zahlreichen subkortikalen Gebieten wie
z.B. dem Zerebellum, den Basalganglien und dem Thalamus. Die Verbindungen des
prafrontalen Kortex mit subkortikalen Gebieten werden durch fiinf fronto-subkortikale
Schleifen gewihrleistet, die unterschiedliche Teile des prifrontalen Kortex mit dem
Corpus striatum (Nucleus caudatus oder Nucleus accumbens), dem Globus pallidus,
der Substantia nigra, dem medialen dorsalen oder ventralen anterioren thalami-
schen Nucleus verbinden (Cummings, 1993b). Auflerdem ist der prifrontale Kortex
mit kortikalen und subkortikalen Regionen der kontralateralen Hemisphire und mit

motorischen Arealen verbunden. Durch dieses Verschaltungsmuster werden eine Inte-
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gration und Koordination der Verarbeitung in verschiedenen Gehirnarealen moglich
(Goldman-Rakic, 1995).

Man kann den préfrontalen Kortex in einen lateralen und einen ventromedialen An-
teil unterteilen (sieche Abbildung 2.1). Dabei soll der laterale préfrontale Kortex eher
fiir die Steuerung kognitiver Leistungen und der ventromediale Kortex fiir die Kon-

trolle des Sozialverhaltens verantwortlich sein (vgl. Uekermann & Daum, in press).

Lateral prefrontal

cortex
Premotar
areas Primaty motor
Yentromedial -
prefrontal cortesx Anterior cingulate gyrus

Abbildung 2.1: Der prifrontale Kortex (nach Gazzaniga, 1998)

Lisionen des prifrontalen Kortex ziehen zahlreiche kognitive Defizite und Verhal-
tensverinderungen nach sich (Stuss et al., 1992). Zu den Verhaltensveréinderungen,
die eher nach Lésionen des orbitofrontalen Kortex auftreten, gehren dabei u.a. Stim-
mungsdnderungen, fehlende Einsicht in die soziale Angemessenheit, Apathie, Initia-
tivlosigkeit, Defizite beim Urteilen, Disinhibition, Impulsivitdt und Ablenkbarkeit
(Stuss et al., 1992). Da der orbitofrontale Kortex fiir das Erlernen, die Extinkti-
on und die Umkehrung von Stimulus-Verstéirker-Assoziationen von Bedeutung ist
(vgl. Rolls, 1999), kénnen die Symptome nach einer Schidigung des orbitofrontalen
Kortex als ein Verlust der Fahigkeit zur Anpassung an sich verdndernde Umge-
bungsbedingungen interpretiert werden. Dabei hat sich in Untersuchungen gezeigt,

dass die Verhaltenséiinderungen nach orbitofrontalen Lésionen mit Defiziten in Tests
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zum Stimulus-Verstirkungs-Assoziationslernen bzw. deren Extinktion miteinander
korrelieren (Rolls, 1994).

Die kognitiven Defizite, die aus den Schidigungen des dorsolateralen préfrontalen
Kortex resultieren, sind Beeintrichtigungen der Konzentration, des Planens, des
Problemlésens, der kognitiven Flexibilitat, des abstrakten Schlussfolgerns, des Ar-
beitsgedachtnisses und der Aufmerksamkeit sowie Probleme bei der Ausfiihrung von
zielorientierten Verhaltensweisen (Fuster, 1989).

Exekutive Beeintriachtigungen werden mithilfe verschiedener neuropsychologischer
Standardtestverfahren wie z.B. dem Wisconsin Card Sorting Test (Nelson, 1976),
Stroop Test (Stroop, 1935), Hayling Test (Burgess & Shallice, 1996) und Wortfliis-
sigkeitstests (Daum et al., 1994) erfasst (vgl. Uekermann & Daum, in press). Dabei
gehen, wie bildgebende Studien zeigen, die Leistungen in diesen Tests mit einer er-
hohten Aktivierung in mediofrontalen und dorsolateralen frontalen Bereichen einher
(Pardo et al., 1990; Friston et al., 1991).

2.4.2 Exkurs 2: Grundlagen affektiver Verarbeitung

Im Gegensatz zu frilhen Ansdtzen, die die Bedeutung limbischer Strukturen fiir
emotionale Funktionen betonten (LeDoux, 1993), zeigen neuere Untersuchungen,
dass auch neokortikale Strukturen, insbesondere der rechten Hemisphére, an der
Verarbeitung affektiver Gesichtsausdriicke und emotionaler Prosodie beteiligt sind
(Kolb & Taylor, 1990; Blonder et al., 1991).

Das Verstéindnis von Prosodie und die Fahigkeit zur Interpretation affektiver Ge-
sichtsausdriicke stellen fiir die Kommunikation und Interaktion eine Grundvoraus-
setzung dar. Prosodie wird als Akzentuierung, Sprechrhythmus und Tonhéhenverlauf
definiert (Monrad-Krohn, 1947). Dabei kann man linguistische (Frage- und Aussa-
genintonationen) und affektive Prosodie (Intonationsmuster, die emotionale Zustén-
de ausdriicken) unterscheiden.

Es gibt eine Reihe empirischer Studien, die zeigen, dass Menschen in der Lage sind,
die jeweilige Emotion von gesprochenen Sdtzen unabhingig vom Inhalt der Sitze
beurteilen zu kénnen (Johnstone & Scherer, 2000). Charakteristika der sprachlichen
Stimuli wie z.B. die Tonhohe, die Lautstéirke (Schallintensitéit) und der Sprechrhyth-
mus spielen dabei eine Rolle (Scherer, 1986). Die Genauigkeit fiir das Erkennen der

verschiedenen Emotionen in gesprochenen Sitzen liegt bei ca. 60%, also einem Wert,
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der fiinffach iiber der Zufallswahrscheinlichkeit liegt. Fiir das Erkennen emotionaler
Gesichtsausdriicke liegt die Genauigkeit etwas hoher. Bei einer Analyse der Studi-
en zur affektiven Prosodie wird deutlich, dass Trauer, Wut und Angst am besten
erkannt werden. Freude wird zwar in Gesichtern sehr gut erkannt, doch die Genau-
igkeitsangaben zur Beurteilung freudiger affektiver Prosodie sind inkonsistent. Auch
Ekel wird anhand von Gesichtsausdriicken besser erkannt als anhand sprachlicher
Stimuli.

Eine wichtige Frage besteht in diesem Zusammenhang darin, ob die verschiedenen
Modalitéten (Prosodie und Gesichtsausdruck) durch unterschiedliche Systeme ver-
arbeitet werden oder ob es einen zentralen Prozessor fiir beide Modalitédten gibt. Die
Untersuchungen hierzu sind jedoch uneinheitlich (Cancelliere & Kertesz, 1990).
Fiir die Verarbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke und affektiver Prosodie sind
verschiedene neuronale Strukturen von Bedeutung, die im folgenden Abschnitt er-

ortert werden.

2.4.2.1 Neuroanatomische Korrelate emotionaler Verarbeitung

Das Verstéindnis der fiir Emotionen relevanten Strukturen basiert auf Erkenntnis-
sen der letzten hundert Jahre (LeDoux & Phelps, 2000). Wihrend William James
(1884) noch die Annahme vertrat, Gehirne verfiigten nicht iiber ein System fiir Emo-
tionen, sondern Emotionen werden durch ein Zusammenspiel von sensorischen und
motorischen neokortikalen Arealen bedingt, postulierte Papez (1937) demgegeniiber
einen Schaltkreis fiir Emotionen, der den Hypothalamus, den anterioren Thalamus,
den zinguldren Kortex und den Hippocampus umfasst. Die einzelnen Regionen des
so genannten Papez-Neuronenkreises wurden spéter von MacLean (1949, 1952) ge-
meinsam mit weiteren Arealen wie z.B. der Amygdala, den septalen Kernen, dem
orbitofrontalen Kortex und Teilen der Basalganglien als limbisches System zusam-
mengefasst. Die Bedeutung des limbischen Systems fiir Emotionen ist in der Vergan-
genheit jedoch kritisiert worden, da sich herausgestellt hatte, dass einige Komponen-
ten des limbischen Systems, ndmlich der Hippocampus und die Mammillarkérper,
eher an kognitiven Funktionen als an emotionalen Prozessen beteiligt sind (Squire
& Zola, 1996; LeDoux & Phelps, 2000).

Hinsichtlich der affektiven Verarbeitung kann man das Affektverhalten und die Af-

fektidentifikation unterscheiden, deren neuroanatomische Grundlagen nun getrennt
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voneinander dargestellt werden.

2.4.2.2 Einfluss neuronaler Schidigungen auf das Affektverhalten

Fiir Emotionen sind der Frontallappen und Strukturen des Temporallappens von Be-
deutung. Diese Erkenntnisse gehen einerseits auf die Ergebnisse tierexperimenteller
Studien und andererseits auf Beobachtungen von Patienten mit Hirnschddigungen
zuriick.

Schiadigungen des Frontallappens haben schwerwiegende Folgen fiir das Affekt- und
Sozialverhalten von Tieren (Kolb & Wishaw, 1997). So fiihren orbitofrontale Li-
sionen bei Affen u.a. zu einer verminderten sozialen Interaktion, zu unangemesse-
nen Verhaltensweisen, zu einem Verlust sozialer Dominanz, zu einer Reduktion des
Gesichtsausdrucks und der Gestik und zu einer verminderten Lautgebung. Beim
Menschen sind entsprechende Symptome orbitofrontaler Lésionen Stimmungsénde-
rungen, fehlende Einsicht in die soziale Angemessenheit, Apathie, Initiativlosigkeit,
Defizite beim Urteilen, Disinhibition, Impulsivitit und Ablenkbarkeit (Stuss et al.,
1992).

Affen bilden nach einer bilateralen Lobektomie des anterioren Temporallappens ein
so genanntes Kliiver-Bucy-Syndrom aus, das sich durch eine Reduktion von Furcht-
reaktionen, ein verstirktes Fressverhalten und eine erhohte sexuelle Aktivitdat cha-
rakterisieren lisst (Kliiver & Bucy, 1939). Beim Menschen haben Schidigungen in
entsprechenden Hirngebiete eine gesteigerte Sexualitiit, eine emotionale Verflachung
und Furchtlosigkeit zur Folge (Masuhr & Neumann, 1998).

Ein grofler Teil der Erkenntnisse iiber die Funktion der Amygdala basiert auf Ex-
perimenten zur Furchtkonditionierung, die mit Schidigungen des lateralen Nucleus
der Amygdala interferiert (LeDoux & Phelps, 2000). Eine regulatorische Bedeutung
der Amygdala wird dem orbitofrontalen Kortex zugesprochen, da dieser fiir das
Erlernen von sich verdndernden Stimulus-Belohnungsassoziationen von Bedeutung
ist (Rolls, 1996). Die Abspeicherung der notwendigen Kontextinformationen wird
wahrscheinlich durch den Hippocampus gewihrleistet. Aufgrund der dargestellten
Beobachtungen wird vermutet, dass das Affektverhalten durch einen neuronalen
Schaltkreis gesteuert wird, der u.a. die Amygdala und den orbitalen prifrontalen
Kortex umfasst.

Fiir das Versténdnis der Verarbeitung von emotionalen Gesichtsausdriicken sind ver-
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schiedene neuroanatomischen Grundlagen von Bedeutung, die im folgenden darge-

stellt werden.

2.4.2.3 Neuroanatomische Korrelate fiir die Verarbeitung affektiver Ge-

sichtsausdriicke

Eine Reihe von Untersuchungen zur Wahrnehmung affektiver Gesichtsausdriicke
sprechen fiir die Beteiligung verschiedener zerebraler Gebiete. Verschiedene Studien
belegen iibereinstimmend eine Aktivierung des linken inferioren Frontallappens bei
der Verarbeitung emotionaler Gesichsausdriicke, was auf eine besondere Bedeutung
dieser Struktur hindeutet (Sprengelmeyer et al., 1998). Weitere wichtige Gebiete bei
der Verarbeitung affektiver Gesichter sind der rechte und anteriore Temporallappen
(Ojeman et al., 1992; Cancelliere & Kertesz, 1990), die Basalganglien, der rechte me-
siale Okzipitallappen, der rechte inferiore Parietalkortex (Adolphs et al., 1996), der
rechte somatosensorische Kortex (Adolphs et al., 2000) und die Amygdala (Adolphs
et al., 1994; Kesler-West et al., 2001).

Besonders orbitofrontale Schidigungen fiihren zu Defiziten bei der emotionalen Ge-
sichterwahrnehmung (Hornak et al., 1996), die mit dem Ausmaf sozial unangemesse-
nen Verhaltens dieser Patienten korrelieren. Der orbitofrontale Kortex soll zusammen
mit dem Gyrus fusiformis Bestandteil eines Systems sein, das fiir die bewusste Ver-
arbeitung emotionaler Gesichtsausdriicke verantwortlich ist (Critchley et al., 2000).
Die besondere Bedeutung orbitofrontaler Bereiche wird durch neuroanatomische Stu-
dien deutlich, in denen direkte und, iiber die Amygdala, indirekte Verbindungen mit
dem temporalen visuellen Kortex festgestelt wurden, der sich ebenfalls fiir die Ver-
arbeitung von affektiven Gesichtsausdriicken als wichtig erwiesen hat (Barbas, 1988;
Rolls, 1992).

Verschiedene Untersuchungen haben im temporalen visuellen Kortex Neuronen nach-
gewiesen, die sensitiv auf Gesichter reagieren (Rolls, 1994). In einer Untersuchung
von Lu et al. (1991) zeigte sich eine Aktivierung des inferioren und mittleren Tem-
porallappens. Die Aktivierung des inferioren Temporallappens trat jedoch auch bei
anderen visuellen Stimuli auf, wohingegen sich die Aktivierung des medialen Tem-
porallappens selektiv bei Gesichtern feststellen lie}. Es wird angenommen, dass der
temporale Kortex vor allem fiir die bewusste Verarbeitung affektiver Gesichtsaus-
driicke wichtig ist (Critchley et al., 2000).
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Die besondere Bedeutung der Amygdala wird durch tierexperimentelle Studien ge-
stiitzt, die in der Amygdala Neuronen nachgewiesen haben, die sowohl sensitiv auf
Gesichter als auch wéhrend sozialer Interaktion reagieren (Leonard et al., 1985).
Da es besonders bei der impliziten Verarbeitung zu einer stidrkeren Aktivierung
der Amygdala kommt, soll diese vor allem an der unbewussten Verarbeitung von
Gesichtsausdriicken beteiligt sein (Critchley et al., 2000). Auch Einzelfallanalysen
sprechen fiir eine besondere Beteiligung der Amygdala bei der Wahrnehmung emotio-
naler Gesichtsausdriicke. Patienten mit bilateraler Schidigung der Amygdala haben
Probleme bei der Wahrnehmung von emotionalen Gesichtsausdriicken, nicht jedoch
bei der Identifikation von Gesichtern (Adolphs et al., 1994; Young et al. 1995, 1996;
Sprengelmeyer et al., 1999). Als weitere wichtige Struktur fiir die Verarbeitung af-
fektiver Stimuli hat sich der zinguldre Kortex erwiesen (vgl. Rolls, 1999). Lane et al.
(1997) berichten z.B. iiber einen erhohten Blutfluss im anterioren zingulidren Kortex
bei der Betrachtung emotionaler Bilder. Vogt et al. (1996) fanden auerdem eine
Aktivierung des zinguldren Kortex bei Schmerzreizen.

Vor allem in neueren Forschungsansitzen wird die Frage diskutiert, ob fiir die einzel-
nen Emotionen separate neuronale Schaltkreise vorliegen. In einer Studie von Harmer
et al. (2001) wirkte sich eine transkraniale Magnetstimulation im medial-frontalem
Kortex negativ auf die Wahrnehmungsleistung wiitender, nicht aber auf die Wahr-
nehmung gliicklicher Gesichtsausdriicke aus. Auch Lisionsstudien sprechen fiir die
Existenz separater neuronaler Schaltkreise. So kénnen Lisionen der Amygdala zu
Beeintriachtigungen bei der Wahrnehmung angstlicher Gesichtsausdriicke fiithren, wo-
bei die Leistungen bei der Wahrnehmung von traurigen Gesichtern intakt bleiben
(Calder et al., 1996). Patienten, die an Chorea Huntington leiden, weisen selektive
Defizite bei der Erkennung von Ekel auf (Sprengelmeyer et al., 1996). Auflerdem
filhrt die Betrachtung &dngstlicher Gesichter zu einer Aktivierung von Regionen in
der linken Amygdala (Morris et al., 1996). Bei der Wahrnehmung von traurigen
Gesichtern kommt es zur Aktivierung der linken Amygdala und des rechten Tem-
porallappens (Blair et al., 1999). Die Wahrnehmung von Gesichtern, die Ekel aus-
driicken, sind mit einer erh6hten Aktivierung der anterioren Insula und limbischen
kortiko-striatal-thalamischen Regionen gekoppelt (Phillips et al., 1997). Demgegen-
iiber fiihrt die Wahrnehmung von wiitenden Gesichtern zu einer Aktivierung des

rechten orbitofrontalen Kortex und des anterioren zinguldren Kortex (Blair et al.,
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1999).

Kesler-West et al. (2001) verglichen die Aktivierungsmuster bei der Wahrnehmung
von emotionalen Gesichtsausdriicken und wihlten als Referenz die Aktivierung bei
neutralen Gesichtern. Bei neutralen Gesichtsausdriicken zeigte sich eine Aktivierung
des Gyrus fusiformis, des rechten lateralen okzipitalen Gyrus, des rechten supe-
rioren temporalen Gyrus, des inferioren frontalen Gyrus und der Amygdala bzw.
des entorhinalen Kortex. Der Unterschied der Aktivierungsmuster bei der Wahrneh-
mung emotionaler und neutraler Gesichtsausdriicke zeigte sich v.a. in der stérkeren
Aktivierung frontaler Bereiche. Vergleicht man die Aktivierungsmuster, wie sie bei
der Wahrnehmung einzelner Emotionen auftreten, mit den Aktivierungsmustern bei
neutralen Gesichtern, zeigt sich folgendes Bild: Die Verarbeitung trauriger Gesichter
geht v.a. mit der Aktivierung des linken Gyrus fusiformis einher, die Wahrnehmung
angstlicher Gesichter fiihrt zu einer erhohten Aktivierung des linken inferioren fron-
talen Gyrus und die Verarbeitung gliicklicher Gesichter zu einer Aktivierung media-
ler frontaler Bereiche und Regionen des Gyrus cinguli. Wiitende Gesichter bedingen
das breiteste Aktivitdtsmuster, das im rechten und linken Gyrus fusiformis und lin-
ken inferioren Gyrus frontalis am stérksten ausgepriigt ist (Kesler-West et al., 2001).
Die fiir die Verarbeitung affektiver Prosodie relevanten zerebralen Strukturen werden

nun dargestellt.

2.4.2.4 Neuroanatomische Gebiete fiir die Verarbeitung affektiver Pros-

odie

Lasionsstudien und Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren haben eine Betei-
ligung unterschiedlicher zerebraler Gebiete bei der Verarbeitung affektiver Prosodie
nachgewiesen. Dazu gehoren der prifrontale Kortex, die Basalganglien, die Amygda-
la und das Corpus callosum (George et al., 1996; Breitenstein et al., 1998; Breiten-
stein et al., 2001; Calder et al., 1996; Watson & Heilman, 1983). Auflerdem zeigt sich
eine stiarkere Aktivierung des anterioren auditorischen Kortex bei der Verarbeitung
emotionaler Prosodie im Vergleich zur verbalen Verarbeitung (George et al., 1996).
Die Rolle des prifrontalen Kortex wird durch Studien mithilfe von bildgebenden
Verfahren deutlich, die zeigen, dass es bei der Verarbeitung des propositionalen In-
haltes von Sétzen zu einer bilateralen Aktivierung des préfrontalen Kortex kommt,

wobei die Aktivierung links stiarker ausgeprégt ist als rechts. Die Sitze zur emotio-
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nalen Prosodie fithren demgegeniiber zu einer Aktivierung des rechten préfrontalen
Kortex (George et al., 1996). Insbesondere orbitofrontale Lésionen haben Proble-
me bei der Verarbeitung affektiver Prosodie zur Folge, die mit dem Ausmaf} sozial
unangemessenen Verhaltens korrelieren (Hornak et al., 1996).

In weiteren Lisionsstudien wurden Beeintréchtigungen bei der Wahrnehmung dngst-
licher Prosodie nach bilateraler Amygdalaldsion und nach Lésionen der Basalgan-
glien festgestellt (Calder et al., 1996). Des Weiteren weisen Patienten mit Chorea
Huntington Defizite bei der Verarbeitung emotionaler Prosodie auf. Die besondere
Bedeutung der Basalganglien wird durch die Studie von Cacelliere & Kertesz (1990)
gestiitzt, die berichten, dass bei Defiziten der Verarbeitung emotionaler Prosodie die
Basalganglien die am h&ufigsten betroffenene Struktur darstellt. Auch Untersuchun-
gen von Patienten mit der Parkinson‘schen Erkrankung, bei der eine Dysfunktion der
Basalganglien vorliegt, bestédtigen die Rolle dieser Strukturen fiir die Wahrnehmung
emotionaler Prosodie (Breitenstein, 1995; Breitenstein et al., 1998, 2001).
Weiterhin wird dem Corpus callosum eine Bedeutung bei der Verarbeitung emo-
tionaler Prosodie zugesprochen. So kann eine anteriore Durchtrennung des Corpus
callosum zu Beeintrichtigungen beim Nachsprechen emotionaler Prosodie fiihren
(Watson & Heilman, 1983).

Zusammenfassend lisst sich festhalten, dass eine Reihe unterschiedlicher kortika-
ler Schidigungen Storungen der Verarbeitung affektiver Prosodie bedingen kénnen.
Dies steht im Einklang mit neuroanatomischen Befunden, die iiber enge Verkniipfun-
gen zwischen Amygdala, ventralem Striatum und orbitofrontalem Kortex berichten
(Kelley, 1982).

2.4.2.5 Lateralitétseffekte bei der Verarbeitung emotionaler Stimuli

Eine Reihe von Untersuchungen belegt, dass Lésionen der linken Hemisphére, v.a.
des Frontalhirns, eher zu depressiven Reaktionen und Furchtreaktionen fiihren, wo-
hingegen Gleichgiiltigkeit eher aus rechtshemisphérischen Lisionen resultieren (Ro-
binson et al., 1984; Lezak, 1995). In EEG-Studien fiihren emotional negative Reize
zu einer stirkeren Aktivierung der rechten Hemisphére und positive Reize zu einer
stiarkeren Aktivitdt der linken Hemisphére (Davidson et al., 1990). Auflerdem sind
Léasionen der rechten Hemisphére eher mit einer Reduktion der Mimik (Blonder

et al., 1991), einem Mangel der Fihigkeit zur affektiven Modulation der Sprache



KAPITEL 2. THEORETISCHER HINTERGRUND 37

(Tucker et al., 1977) und einem atypischen Sinn fiir Humor assoziiert (Kolb & Wis-
haw, 1997).

Auch bei der Beurteilung des Gesichtsausdrucks scheint die rechte Hemisphére eine
wichtigere Bedeutung zu haben (Kolb & Taylor, 1981; Kolb & Taylor, 1988). Defizite
bei der Beurteilung des Gesichtsausdrucks kénnen allerdings auch nach linksfronta-
len und linkstemporalen Schidigungen auftreten.

Ein weiterer Beleg fiir die Uberlegenheit der rechten Hemisphire bei die Verar-
beitung emotionaler Simuli stammten aus Experimenten, bei denen tachistoskopi-
sche Halbfeldstimulationen und dichotische Hortests verwendet wurden. Bei einer
rechtshemisphérischen Présentation emotionaler Gesichtsausdriicke innerhalb eines
Halbfeldstimulationsparadigmas kénnen diese im Vergleich zu einer linkshemisphi-
rischen Darbietung besser erkannt werden. Auflerdem zeigten Split-Brain-Patienten
bei rechtshemisphirischer Prisentation Reaktionen, die belegen, dass die Emotiona-
litdt der Reize verarbeitet wurde, auch wenn eine Verbalisierung nicht moglich war
(Gazzaniga, 1988). Untersuchungen zur emotionalen Prosodie mithilfe des dichoti-
schen Hortests sprechen ebenfalls fiir eine Uberlegenheit des linken Ohres (Herrero
& Hillix, 1990). Dieser Befund zeigt sich auch bei affektiver Prosodie mit Unkennt-
lichkeit des semantischen Inhalts (Behrens, 1985).

Ross et al. (1981, 1994) unterscheiden eine sensorische von einer motorischen Apros-
odie. Die motorische Aprosodie, d.h. die Unfihigkeit, die affektive Komponente der
Sprache auszufiihren, sollte dementsprechend durch eine Lision des Broca’schen Are-
als der rechten Hemisphére verursacht werden, wohingegen posteriore Schidigungen
der rechten Hemisphire eine sensorische Apsosodie, d.h.die Unfihigkeit zur Inter-
pretation emotionaler Prosodie, bedingen sollte. Ross (1981) konnte in diesem Zu-
sammenhang zeigen, dass Patienten mit anterioren rechtshemisphérischen Lésionen
expressive Defizite aufweisen, wihrend Patienten mit posterioren rechtshemisphé-
rischen Lisionen unter Beeintrichtigungen des Verstindnisses affektiver Prosodie
leiden. Die Annahme zweier getrennter Systeme wird auch durch Studien gestiitzt,
die den unterschiedlichen Zeitpunkt der Expression und Wahrnehmung von Emotio-
nen in der Ontogenese belegen (Odom & Lemond, 1972).

Eine asymmetrische Verarbeitung fiir positive und negative emotionale Stimuli wird
mit der so genannten Valenz-Hypothese angenommen. Thr zufolge soll die linke Hemi-

sphire hauptsichlich an der Verarbeitung positiver Emotionen, die rechte hingegen
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speziell an der Verarbeitung negativer Emotionen beteiligt sein (Silberman & Wein-
gartner, 1986). Die Befunde zu dieser Hypothese sind, trotz aktueller Resultate, die
fiir eine differentielle Beteiligung des rechten und linken Frontallappens sprechen
(Sutton & Davidson, 2000), inkonsistent.

Obwohl eine Vielzahl von Studien fiir eine stirkere rechtshemisphérische Beteili-
gung sprechen, sind die Befunde zu Lateralititseffekten im Vergleich zu den Unter-
suchungen der zerebralen Asymmetrie bei kognitiven Funktionen uneinheitlich (Bo-
rod, 1992). Auflerdem wurden als alternative Erkldrungen der Beeintriichtigungen
ein allgemeines visuell-rdumliches Defizit und eine differenzielle Beteiligung beider
Hemisphéren bei der Verarbeitung akustischer Parameter postuliert (Cancelliere &
Kertesz, 1990; VanLancker & Sidtis, 1992; Pell, 1998).

Die Untersuchung von Blonder et al. (1991) zeigt jedoch in diesem Zusammenhang,
dass Patienten mit rechtshemisphérischen Lisionen keine Beeintrichtigungen auf-
wiesen, wenn der emotionale Zustand aus dem Inhalt eines Satzes geschlussfolgert
werden musste. Defizite traten jedoch bei der Beurteilung emotionaler Prosodie und
affektiver Gesichtsausdriicke auf sowie bei Aufgaben, die eine Beurteilung des Inhalts
von Séitzen erforderten, die einen nonverbalen Gefiihlsausdruck beschrieben. Sie in-
terpretieren diese Beeintriachtigungen als ein Defizit von "higher order processors of
nonverbal signals”.

Die zerebralen Verdnderungen bei Alkoholismus und Depressionen haben eine Viel-
zahl neuropsychologischer Verdnderungen zur Folge, die verschiedene Funktionsbe-

reiche involvieren. Die spezifischen Verédnderungen werden im folgenden diskutiert.

2.5 Kognitive Defizite und Veridnderungen der af-

fektiven Verarbeitung bei Alkoholismus

Kognitive Defizite manifestieren sich bei bis zu 95% der Alkoholiker (Mann, 1992).
Besonders charakteristisch fiir das neuropsychologische Befundmuster ist die Tatsa-
che, dass das allgemeine intellektuelle Leistungsvermégen von Alkoholikern im Nor-
malbereich liegt (Parsons & Nixon, 1993), wihrend andere Funktionsbereiche spezifi-
sche Beeintriachtigungen aufweisen. Sie betreffen insbesondere die visuelle Wahrneh-
mung, motorische Leistungen (Parsons, 1977; Sullivan et al., 2000), Problemlésen,
Lernfihigkeit (Parsons, 1987; Parsons, 1998), Abstraktion (Ryan, 1982) sowie das
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verbale, rdumliche und das Arbeitsgedéichtnis (Schafer et al., 1991; Ambrose et al.,
2001). Untersuchungen zu Gedéchtnisfunktionen zeigen beeintréichtigte explizite Ge-
déchtnisleistungen. Hinsichtlich impliziter Gedéchtniskomponenten werden Defizite
bei dem visuellen Priming, nicht jedoch beim verbalen Priming berichtet (Zhang et
al., 1997).

Bei einer qualitativen Analyse der Leistungsbeeintrichtigungen bei Alkoholikern
zeigt sich, dass die kognitiven und behavioralen Verdnderungen hauptsichlich im
exekutiven Bereich zu finden sind und somit den Defiziten &hneln, die sich bei Pa-
tienten mit umschriebenen Lisionen des préafrontalen Kortex zeigen. Dazu gehoren
z.B. Defizite beim Planen, Problemlosen, abstrakten Schlussfolgern und Set-shifting,
sowie bei der Aufmerksamkeitsverteilung, Konzeptbildung, Hypothesengenerierung
bzw. -testung und der kognitiven Flexibilitit (Tarter, 1973; Tarter & Parsons, 1971;
Smith & Oscar-Berman, 1992; Beatty et al., 1993; Glenn et al., 1993; Braun & Richer,
1993; Giancola & Moss, 1998). Auflerdem reagieren Alkoholiker bei Gedachtnisauf-
gaben sensitiver auf Interferenzeffekte (Blusewicz et al., 1996).

Dementsprechend zeigen sich in verschiedenen Untersuchungen Leistungsminderun-
gen in verschiedenen exekutiven Tests wie z.B. dem Trail Making Test (Parsons,
1994), Wisconsin Card Sorting Test, Stroop Test (Ihara et al., 2000) und der Wort-
fliissigkeit (Hewett et al., 1991). Die Leistungsminderungen gehen dabei mit Akti-
vierungsminderungen in mediofrontalen und dorsolateralen Arealen einher (Adams
et al., 1993; Dao-Castellana et al., 1998). Auch in Studien, in denen relativ alltags-
nahe exekutive Funktionen erfasst wurden, zeigen Alkoholiker Defizite (Ihara et al.;
2000; Nixon et al., 1992), die als eine reduzierten Beteiligung frontaler Areale bei der
Reaktionskontrolle interpretiert werden konnen (Fallgatter et al., 1998). Die exeku-
tiven Dysfunktionen sind von hoher praktischer Relevanz, da sie Implikationen fiir
den Therapieerfolg haben. Dies wird durch ein kiirzlich und in Anlehnung an das
Informationsverarbeitungsmodell von Shallice (1982) entwickeltes heuristisches Mo-
dell der Alkoholabhiingigkeit von Giancola & Moss (1998) deutlich. Dieses Modell
ist in Abbildung 2.2 dargestellt.
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Abbildung 2.2: Das heuristische Modell der Alkoholabhingigkeit (nach Giancola & Moss, 1998)

Das Modell macht deutlich, dass Alkohol eine Aktivierung des ventralen tegmentalen
Gebietes und des ventralen Striatums verursacht. Die Aktivierung geht mit einem
fordernden Einfluss auf stereotype Verhaltensweisen einher, die in der Beschaffung
und dem Konsum von Alkohol bestehen. Aulerdem kommt es gleichzeitig zu einer
hemmenden Wirkung auf den prifrontalen Kortex und somit zu einer Minderung
der Fahigkeit zum Problemlésen, Planen und zur Entwicklung bzw. zum Einsatz
von Coping-Strategien. Auf diese Weise werden keine Verhaltensweisen initiiert, die
eine Voraussetzung fiir den Therapieerfolg darstellen.

In zahlreichen Untersuchungen hat sich gezeigt, dass das Ausmafl an kognitiven
Beeintrichtigungen mit einer schlechteren Prognose des Behandlungserfolges ein-
hergeht (Wolwer et al., 2001; Allsop et al., 2000; Sussman et al., 1986). So konnten
Teichner et al. (2000) als negativen Pridiktor fiir die Abstinenz neben depressiven
Symptomen Arbeitsgedéchtnisdefizite identifizieren.

Emotionale Verdnderungen sind ein weiteres Begleitsymptom bei chronischem Al-
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koholismus (Oscar-Berman & Ellis, 1987). Die praktische Bedeutung wird durch
Untersuchungen deutlich, die iiber eine positive Korrelation der sozialen Kompetenz
und dem Rehabilitationserfolg von Alkoholikern berichten (Rohsenow et al., 1991).
Die Wahrnehmung von Gefiihlen anhand von Gesichtern und Prosodie ist fiir die
soziale Kompetenz eine Grundvoraussetzung.

Die Beeintriachtigungen beim Korsakoff-Syndrom sind am deutlichsten ausgeprigt
(Grossman & Butters, 1986) und betreffen die Beurteilung affektiver Gesichtsaus-
driicke und Prosodie (Oscar-Berman et al., 1990). Sie dhneln den Defiziten, die bei
Schidigungen der rechten Hemisphiire oder bilateralen frontalen Lé&sionen vorkom-
men.

Es existieren jedoch zur Zeit nur wenige Studien, die Defizite in der emotionalen
Wahrnehmung bei Alkoholikern im Intermedidrstadium zum Gegenstand hatten. In
einer Untersuchung von Oscar-Berman et al. (1990) sollten die Versuchspersonen
emotionale Gesichtsausdriicke und die Emotionalitdt von gesprochenen Sitzen ein-
schitzen. Bei der Beurteilung der Intensitédt emotionaler Gesichtsausdriicke schitz-
ten Alkoholiker diese intensiver ein als die Kontrollpersonen. Auflerdem zeigten sie
milde Defizite bei der Beurteilung der emotionalen Intonation und bei der Zuord-
nung des semantischen Inhalts zu dem entsprechenden Gefiihlsausdruck. Auch die
Studie von Philippot et al. (1999) bestitigt, dass Alkoholiker die emotionale In-
tensitdt von Gesichtern iiberschitzen und mehr Fehler bei der Dekodierung dieser
Ausdriicke machen. Zusétzlich besteht bei ihnen eine erh6hte Neigung, in Gesichtern
Arger und Verachtung wahrzunehmen und positive Stimuli (z.B. einen gliicklichen
Gesichtsausdruck) als negativ zu bewerten. Cermak et al. (1989) konnte entgegen
dieser Befunde keinen Hinweis fiir Beeintridchtigungen bei der emotionalen Verarbei-
tung bei Alkoholismus feststellen.

Insgesamt sind die Ergebnisse zum neuropsychologischen Befundmuster bei Alkoho-
lismus jedoch heterogen und koénnen von Fall zu Fall sehr stark variieren. Obwohl
sich Alkoholiker und gesunde Personen in vielen Tests signifikant voneinander un-
terscheiden, gibt es auch eine starke Uberlappung der neuropsychologischen Test-
leistung (Parsons, 1998). Daher muss es Faktoren geben, die in bisherigen Untersu-
chungen nur unzureichend kontrolliert wurden. Der neuropsychologische Phénotyp
entsteht wahrscheinlich durch das Zusammenspiel vieler verschiedener Faktoren, die

im folgenden Abschnitt diskutiert werden.
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2.5.1 Determinanten des neuropsychologischen Funktions-

niveaus

Neben der neurotoxischen Wirkung von Athanol sind fiir die Beeintrichtigungen bei
Alkoholismus noch weitere Faktoren von Bedeutung. Dazu gehoren u.a. depressive
Erkrankungen, eine mangelnde Erndhrung, eine gestérte Leberfunktion sowie die fa-
milidre Alkoholismusgeschichte und die eigene ”Alkoholismusbiographie”. Auflerdem
gelten das Alter, Abstinenzbedingungen und die pramorbide Intelligenz als weitere
wichtige moderierende Variablen (Parsons, 1998).

Schafer (1991) konnte in einer Langzeitanalyse zeigen, dass die wichtigsten Pré-
diktoren fiir die neuropsychologische Testleistung bei der Einlieferung, Entlassung
und Nacherhebung das Alter und die primorbide Intelligenz waren. Er fand jedoch
keinen Zusammenhang zwischen kognitiven Leistungen und den autobiographischen
Alkoholismusdaten. Der geringe pradiktive Wert hatte sich bereits in anderen Stu-
dien herausgestellt (Adams & Grant, 1984). In neueren Untersuchungen zeigte sich,
dass nicht die Trinkdauer und die Menge der im gesamten Leben konsumierten Al-
koholmenge, sondern die kiirzlich zugefiihrte Alkoholmenge mit dem Ausmafl an
kognitiven Defiziten korreliert (Beatty et al., 2000; Horner et al., 1999).

Abstinenz ist eine weitere wichtige Determinante fiir das neuropsychologische Lei-
stungsniveau. Verschiedene Lings- und Querschnittsstudien weisen darauf hin, dass
die kognitiven Leistungen von Alkoholikern bereits nach einigen Monaten der Absti-
nenz Verbesserungen zeigen (Yohman et al., 1985; Glenn et al., 1994), die mit einer
Zunahme des Hirnvolumens und der Stoffwechselaktivitét in frontalen Bereichen kor-
relieren (Johnson-Greene et al., 1997; Mann 1992). Die Restitutionsprozesse unter
Abstinenzbedingungen sind nicht vollstindig, was auf irreversible neuropathologi-
sche Verdnderungen zuriickgefiihrt wird (Beatty et al., 1995; Pritzel & Markowitsch,
1997). Munro et al. (2000) fanden bei &lteren Alkoholikern keine Abstinenzeffekte
bei Gedéchtnis- und exekutiven Funktionen. Es kann also angenommen werden,
dass sich diese Funktionen bei dlteren Alkoholikern nicht vollstdndig oder sogar nie
wiederherstellen. Der moderierende Einfluss des Alters wird auch durch die Unter-
suchung von Rourke & Grant (1999) bestitigt.



KAPITEL 2. THEORETISCHER HINTERGRUND 43

2.5.2 FErklarungsansitze
2.5.2.1 Die Hypothese des ”vorzeitigen Alterns”

Bei der Hypothese des "vorzeitigen Alterns” besteht die Annahme darin, dass Alko-
holismus zu Hirnschddigungen fiihrt, die typisch fiir Verdnderungen sind, wie man
sie im Verlauf "normalen” Alterns feststellen kann (Klisz & Parsons, 1977; Oscar-
Berman & Pulaski, 1997). Es soll also zu einer vorzeitigen "Alterung des Gehirns”
kommen. Dabei haben Untersuchungen gezeigt, dass Alkoholiker Gedéchtnisleistun-
gen erreichen, die mit denen von 10 Jahre &lteren Versuchspersonen vergleichbar sind
(Ryan & Butters, 1980). Auflerdem haben iltere Menschen, dhnlich wie Alkoholiker,
Schwierigkeiten bei nonverbalen Problemloseaufgaben (Oscar-Berman et al., 1992).
Unterstiitzung findet diese Hypothese auch durch tierexperimentelle Befunde, die
ein Auftreten neuritischer Plaques nach starker Alkoholexposition festgestellt haben
(Paulo-Barbosa & Tavares, 1984). Derartige Verdnderungen zeigen sich auch bei &l-
teren Menschen und verstérkt bei Patienten mit der Alzheimer’schen Erkrankung
(Kolb & Wishaw, 1997).

Die vorzeitige Alterung konnte dadurch verursacht werden, dass Alkoholmissbrauch
zu Fehlfunktionen des préfrontalen Kortex und des Hippocampus fiihrt. Die Verdn-
derungen in diesen Hirngebieten sind ebenfalls im Verlauf normalen Alterns nach-
weisbar (Ryan, 1982).

Die Hypothese des vorzeitigen Alterns ist nicht einheitlich. Es sind zwei Varianten zu
unterscheiden: Bei der Hypothese des ”beschleunigten Alterns” wird von einem gro-
BenméBig gleichen Leistungsriickgang in jedem Altersbereich ausgegangen (Ryan &
Butters, 1980). Demgegeniiber wird mit der Hypothese der zunehmenden Vulnerabi-
litdt angenommen, dass mit zunehmendem Alter die Leistungsdifferenzen zwischen
gesunden Versuchspersonen und Alkoholikern gréer werden (Noonberg et al., 1985).
Konkurrierende Erklarungsansitze bestehen darin, dass es durch Alkoholismus zu
einem Leistungsabfall kommt, der unabhingig vom Alter ist (Ryan und Butters,
1980).
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2.5.2.2 Annahmen spezifischer Verinderungen: Die ”Frontallappenhy-
pothese” und die Hypothese der verstirkten Funktionsabnahme

in der rechten Hemisphire

Die so genannte "Frontallappenhypothese” basiert auf den neuropathologischen und
neuropsychologischen Untersuchungen, die eine besondere Sensitivitéit des prafronta-
len Kortex auf alkoholinduzierte neuropathologische Verdnderungen deutlich machen
(Ciesielski, et al., 1995). Fiir diese Annahme sprechen die Defizite beim Planen und
Problemlésen, die auch bei Patienten mit Schidigungen des Stirnhirns (z.B. durch
einen Unfall oder Schlaganfall) auftreten (s.o.) (Tarter & Parsons, 1971; Oscar- Ber-
man et al., 1992).

Die Grundannahme der Hypothese der verstirkten Funktionsabnahme der rechten
Hemisphére besteht darin, dass die rechte Hemisphére empfindlicher gegeniiber den
Alkoholeffekten ist (Beatty et al., 1996; Ellis & Oscar-Berman, 1989). Dafiir sprechen
Ergebnisse, die deutlich gemacht haben, dass nonverbale Funktionen bei Alkoholi-
kern héufig stiarker betroffen sind als verbale Leistungen. Auflerdem zeigen Alkoho-
liker, dhnlich wie Patienten mit rechtsseitigen Hirnschidigungen, hdufig emotionale
Verdnderungen (Oscar-Berman et al., 1992). Insgesamt ist auch hier die Befundlage
widerspriichlich. Asymmetrieuntersuchungen, u.a. mithilfe des dichotischen Hortest,
konnten die selektiven Effekte auf die rechte Hemisphére nicht bestitigen (Ellis,
1990). AuBlerdem hat sich herausgestellt, dass die Leistungen von Alkoholikern und
Gesunden keine Unterschiede aufweisen, wenn man den Schwierigkeitsgrad der non-
verbalen Aufgaben vermindert. Dieser Befund spricht fiir das Zustandekommen der
hiufig berichteten Defizite durch die im Vergleich zu verbalen Aufgaben hoheren
Anforderungen (vgl. Parsons, 1996).

2.5.2.3 Annahme eines globalen Defizits: Die Hypothese der moderaten

unspezifischen Gehirndysfunktion

Die bisher genannten Modelle konnen die Vielfalt und Widerspriichlichkeit der Un-
tersuchungsergebnisse nicht vollstindig erkléren. Die Hypothese, die die Ergebnisse
am besten beschreiben kann, ist die Annahme der moderaten unspezifischen Hirn-
dysfunktion (Parsons, 1994; Oscar-Berman & Ellis, 1987). Dabei wird davon ausge-

gangen, dass chronischer Alkoholismus zu einer moderaten unspezifischen Fehlfunk-
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tion vieler Hirngebiete fiihrt, die unterschiedliche kognitive Verinderungen mehrerer
Funktionen nach sich ziehen und von Fall zu Fall sehr variabel sein kann. Diese Hy-
pothese ist mit dem Befund von beeintrichtigten verbalen, visuell-rdumlichen und

exekutiven Leistungen vereinbar (Parsons, 1998).

2.6 Neuropsychologische Verinderungen und af-
fektive Verarbeitung bei unipolarer Depressi-

on

2.6.1 Kognitive Defizite bei Depressionen

Die wichtigsten aktuellen Forschungsansétze gehen hinsichtlich der neuropsychologi-
schen Defizite bei Depressionen von unterschiedlichen Hypothesen aus: 1) Kognitive
Stoérungen bei Depressiven haben hirnorganische Ursachen und 2) Die kognitiven
Storungen werden durch die negative Stimmung, die mangelnde Motivation und das
mangelnde Vertrauen in die eigene Leistungsfihigkeit verursacht (vgl. Uekermann
& Daum, 2000; Watts, 1995).

Verschiedene Studien sprechen fiir eine Interaktion von zerebralen Funktionsstérun-
gen mit klinischen Variablen und Merkmalen der Untersuchungssituation. Zahlreiche
Untersuchungen zu den kognitiven Veréinderungen bei depressiven Stérungen haben
gezeigt, dass Depressive in verschiedenen Funktionsbereichen wie z.B. exekutiven
Kontroll- und Steuerfunktionen sowie Konzentration und Gedéchtnis Defizite auf-
weisen (vgl. Uekermann & Daum, 2000). Diese Verénderungen sind fiir die klinische
Praxis von Bedeutung, da sie Einfluss auf das Alltagsleben depressiver Patienten
haben (Burt et al., 1995; Beats et al., 1996).

Neben Defiziten der visuell-rdumlichen Informationsverarbeitung (vgl. Uekermann &
Daum, 2000; Kluger und Goldberg, 1990) wird in Untersuchungen iiber signifikan-
te Beeintrichtigungen der Gedéchtnisfunktion bei depressiven Patienten berichtet
(Burt et al., 1995; Veiel et al., 1997; Emilien et al., 1998). Diese sind von grofier
Bedeutung, da sie mit der klinischen Symptomatik korrelieren (Elliott et al., 1996)
und ein wichtiges Merkmal zur Abgrenzung von Depressionen und Demenz darstellen
(Watts, 1995). Die verschiedenen Funktionsbereiche des Gedéchtnisses sind jedoch
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nicht gleichermaflen betroffen. Gedéchtnisdefizite treten eher bei visuell-rdumlichen
Informationen auf (Deptula et al., 1991) und werden besonders dann deutlich, wenn
die Informationen im Arbeitsgedichtnis weiterverarbeitet werden miissen (Pelosi et
al., 2000). Demgegeniiber sind einfache Aufgaben zur Uberpriifung des Kurzzeit-
gedédchtnisses, wie etwa das kurzzeitige Behalten von Zahlenreihen, intakt. Unter-
suchungen zum Langzeitgedéchtnis zeigen eine stirkere Ausprigung der Gedécht-
niseinbuflen bei der freien Wiedergabe im Vergleich zur Rekognition (Watts, 1995;
Burt et al., 1995). Neben der Rekognitionsleistung sind auch implizite Gedéchtnisde-
fizite intakt (Hertel & Hardin, 1990; Danion et al., 1991; Denny & Hunt, 1992). Von
besonderer Bedeutung fiir die Gedéchtnisleistungen Depressiver ist der so genannte
Mood Congruency Effect (Bower, 1981), d.h. die Valenz des neu zu speichernden
Materials hat einen wichtigen Einfluss auf die Gedéchtnisprozesse depressiver Pati-
enten. Dieser Effekt tritt ausschliefflich bei depressiven Patienten auf. So erinnern
depressive Patienten bei der freien Wiedergabe im Vergleich zu Kontrollpersonen
héufiger negative Erlebnisse und seltener positive Inhalte (McDowall, 1984).
Insgesamt zeigen die Untersuchungen zu den Gedéchtnisleistungen bei Depressiven,
dass Defizite v.a. dann auftreten, wenn die Einspeicherung oder der Abruf eine akti-
ve kontrollierte Bearbeitung oder eine strategische Organisation erfordern (“effortful
processing”). Die beobachteten Gedéchtnisdefizite weisen dabei deutliche Parallelen
zum Gedéchtnisprofil von Patienten mit ischdmischen oder traumatischen Schéadi-
gungen des prifrontalen Kortex auf (vgl. Mayes & Daum, 1997).

Depressive Patienten zeigen weiterhin zahlreiche Dysfunktionen exekutiver Funktio-
nen, die ebenfalls nach Schidigungen des préfrontalen Kortex zu finden sind (vgl.
Mayes & Daum, 1997; Uekermann & Daum, 2000). Diese Defizite treten in verschie-
denen neuropsychologischen Standardtests wie z.B. dem Stroop-Test (Stroop, 1935),
dem Wisconsin Card Sorting Test (Nelson, 1976), dem Turm von London-Test (Shal-
lice, 1982) und in Verfahren zur Erhebung der Wortfliissigkeit auf (Trichard et al.,
1995; Channon, 1996; Calev et al., 1989; Elliott et al., 1997; Lafont et al., 1998).
Dabei zeigen PET-Studien bei der Bearbeitung exekutiver Tests eine reduzierte Akti-
vierung des Zingulums, des Neostriatums und des préfrontalen Kortex (Elliott et al.,
1997). Die exekutiven Defizite sind auch in praktischer Hinsicht von grofier Bedeu-
tung. So konnten Dunkin et al. (2000) zeigen, dass exekutive Dysfunktionen mit einer

schlechten Ansprechbarkeit gegeniiber einer antidepressiven Therapie mit Fluoxetin
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einhergehen. Verschiedene Studien stellten des Weiteren Beeintréchtigungen bei der
Wahrnehmung und Expression affektiver Stimuli fest (Asthana et al., 1998; George
et al., 1998; Garcia-Toro et al., 2000) In der aktuellen Forschung wird jedoch kon-
trovers diskutiert, ob es sich dabei um ein priméres affektives Problem handelt oder
ein allgemeines visuell-rdumliches Defizit darstellt (Asthana et al., 1998). Mikhailo-
va et al. (1996) présentierten depressiven Patienten emotionale Gesichtsausdriicke
innerhalb eines Halbfeldstimulationsparadigmas. Dabei lieflen sich signifikante Be-
eintrichtigungen bei der Identifikation von negativen (bei Darbietung im linken und
rechten visuellen Halbfeld) und positiven Gesichtsausdriicken (bei Présentation im
linken visuellen Halbfeld) feststellen. Auflerdem zeigten sie eine reduzierte Asymme-
trie und schlechtere Leistungen bei rechtshemisphirischer Darbietung. Der Befund
eines Defizits in der emotionalen Verarbeitung ist von hoher praktischer Bedeutung,
da dieser die Aufrechterhaltung der Depression begiinstigen kénnte (Bouhuys et al.,
1996). Depressive neigen dazu, ein Gesicht eher als traurig zu interpretieren (Hale,
1998). Die Defizite in der Wahrnehmung affektiver Gesichsausdriicke korrelieren mit
Depressionswerten und dem weiteren Fortbestehen der Depression (Hale, 1998). Die
Besserung der Symptomatik geht mit einer Reduktion der Beeintréichtigungen der

affektiven Verarbeitung einher.

2.6.2 Determinanten neuropsychologischer Defizite

Das neuropsychologische Funktionsniveau wird weiterhin durch andere klinische Va-
riablen, wie z.B. psychotische und vegetative Symptome, das Alter sowie Medika-
menteneffekte, beeinflusst. So fiihren psychotische Symptome z.B. zu ausgepréigte-
ren visuell-riumlichen und Aufmerksamkeitsdefiziten (Albus et al., 1996). Vegeta-
tive Symptome gehen mit stirkeren Beeintriachtigungen in exekutiven und visuell-
rdumlichen Funktionsbereichen einher (Palmer et al., 1996).

Trotz der groflen Bedeutung sind die Befunde zu den Medikamenteneffekten un-
einheitlich. Lamping et al. (1984) fanden kognitive Beeintrichtigungen bei der Be-
handlung mit Lithium und Amitryptilin, in anderen Studien wird hingegen sogar
iiber eine Verbesserung kognitiver Symptome berichtet (Savard et al., 1980). Die
Elektrokrampftherapie fiihrt in den ersten Wochen nach der Behandlung zu Ge-
déchtnisdefiziten (Weiner et al., 1986; Devanand et al., 1994). Bei der transkranialen

Magnetstimulation wurde iiber keine neuropsychologischen Defizite berichtet (Triggs
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et al., 1999).

2.7 Bisherige neuropsychologische Untersuchun-
gen zur Komorbiditéit von Alkoholismus und

Depressionen

Zahlreiche Untersuchungen belegen zerebrale Verdnderungen bei Alkoholismus und
Depressionen, die v.a. den prifrontalen Kortex betreffen und mit kognitiven Beein-
trichtigungen einhergehen.

Da empirische Untersuchungen den Einfluss von Depressionen auf kognitive Lei-
stungen bei neurologischen Krankheitsbildern belegen (Uekermann et al., submit-
ted), stellt sich die Frage, welche Rolle Depressionen fiir das neuropsychologische
Funktionsniveau bei Alkoholikern spielen.

Die Untersuchungen zu diesem Thema sind uneinheitlich. Aulerdem wurde die Be-
ziehung zwischen den kognitiven Leistungen und Depressionen bisher nur mithilfe
von Korrelationsanalysen iiberpriift.

In einigen dieser Studien wird dabei iiber eine Korrelation zwischen depressiven Sym-
ptomen und neuropsychologischen Defiziten berichtet (Sinha et al., 1989). Schafer
et al. (1991) konnten zeigen, dass drei Monate nach der Enlassung die depressiven
Symptome mit den kognitiven Beeintrachtigungen korrelieren.

Carpenter & Hittner (1997) fanden in ihrer Untersuchung von Patienten mit dualer
Diagnose demgegeniiber keinen Zusammenhang zwischen kognitiven Beeintréchti-
gungen und depressiven Symptomen. Dieser Befund wird auch durch frithere Unter-
suchungen gestiitzt, die iiber keine Beziehung zwischen Depressionen und kognitiven
Beeintrdchtigungen bei psychiatrischen Patienten mit und ohne komorbider Diagno-
se eines Substanzmissbrauchs berichten (Braff et al., 1983; Hasin & Grant, 1987).
Es existiert jedoch bisher keine Studie, in der die Leistungen von Alkoholikern (mit
und ohne Depressionen) mit depressiven Patienten ohne Substanzabhingigkeit ver-

glichen wurden.
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2.8 Zusammenfassung

Die zerebralen Verédnderungen bei Alkoholismus haben zahlreiche kognitive Defizi-
te zur Folge. Dabei sind das Gedéchtnis, visuell-riumliche Leistungen, exekutive
Funktionen und die affektive Verarbeitung betroffen. Die exekutiven Defizite sind
am stirksten ausgeprigt und werden auch in alltagsnahen Funktionen deutlich. Das
neuropsychologische Leistungsprofil von Alkoholikern wird durch unterschiedliche
Variablen wie z.B. Depressionen, Ernihrung, Leberfunktion, Abstinenz und die Al-
koholismusbiographie beeinflusst. Uber die Mechanismen kognitiver Defizite gibt es
eine Reihe von Hypothesen. Dabei kann man die Annahme des "vorzeitigen Alterns”,
die ”"Frontallappenhypothese”, die Annahme der verstirkten Funktionsabnahme in
der rechten Hemisphére und die Hypothese der moderaten unspezifischen Gehirn-
dysfunktion voneinander unterscheiden.

Die zerebralen Funktionsstérungen bei Depressionen gehen mit neuropsychologi-
schen Defiziten einher, die exekutive Stérungen, Beeintrichtigungen der affektiven
Verarbeitung sowie Aufmerksamkeits- und Gedéchtnisdefizite beinhalten. Die Un-
tersuchungen iiber den Einfluss von Depressionen auf die kognitiven Leistungen von
Alkoholikern sind unklar. Des Weiteren existiert bisher keine Studie, in der die Lei-
stungen von depressiven und nicht-depressiven Alkoholikern mit einer klinischen

Kontrollgruppe bestehend aus depressiven Patienten verglichen wurde.

2.9 Fragestellung

2.9.1 Kiritik an vorliegenden Untersuchungen

In Fragebogenstudien zeigen 27% bis 69% aller Alkoholiker einen erhéhten Depres-
sionsscore. Die Wahrscheinlichkeit eines gemeinsamen Auftretens von Depressionen
und Alkoholismus ist im Vergleich zu allen anderen psychiatrischen Erkrankungen
am hochsten ausgepriagt. Betrachtet man die neuropathologischen Befunde bei Al-
koholismus und Depressionen, wird deutlich, dass beide Erkrankungen mit Verdn-
derungen in dhnlichen zerebralen Hirngebieten einhergehen.

In morphometrische Studien bei Depressionen wurde u.a. iiber eine Volumenminde-
rung im préfrontalen Kortex, den Basalganglien, dem Hippocampus und der Amyg-
dala berichtet (Drevets et al., 1997; Krishnan et al., 1992; Bremner et al., 2000;
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Husain et al., 1991). In Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren wurde weiter-
hin ein reduzierter Blutfluss und eine verminderte Stoffwechselaktivitit im medialen
frontalen und lateralen prafrontalen Kortex sowie im Zingulum und den Basalgangli-
en festgestellt (Baxter et al., 1989; Baxter et al., 1985; Dolan et al., 1992; Bench et al.,
1992; Cummings et al., 1993a; Devinsky et al., 1995). Vergleicht man diese Befunde
mit den neuropathologischen Verdnderungen bei Alkoholismus, wird deutlich, dass
es sich um diejenigen Gebiete handelt, die auch im Rahmen von Alkoholismus Dys-
funktionen aufweisen. Bei beiden Erkrankungen wird auBerdem eine Uberempfind-
lichkeit des hypothalamo-hypophysiren Systems diskutiert. Der Verlust serotonerger
Neurone in den Raphekernen stellt ein weiteres gemeinsames Charakteristikum von
Alkoholismus und Depressionen dar.

Die Uberlappung der dysfunktionalen zerebralen Gebiete resultiert in einem #hnli-
chen neuropsychologischen Leistungsprofil. Sowohl in den Untersuchungen zu den
kognitiven Beeintrichtigungen bei Alkoholismus als auch in den Studien iiber die
neuropsychologischen Defizite bei Depressionen wurde v.a. iiber exekutive Beein-
trachtigungen berichtet. Weitere betroffene Funktionsbereiche sind das Gedéchtnis,
visuo-rdumliche Leistungen und die affektive Verarbeitung.

Trotz der hohen Komorbiditdt und der neuroanatomischen sowie neuropsychologi-
schen Uberlappungen existiert bisher keine Studie, in der das kognitive Leistungs-
profil von Alkoholikern mit depressiven Patienten verglichen wurde, so dass Aus-
sagen iiber die Sperzifitdt des neuropsychologischen Leistungsprofils bei Alkoholis-
mus ("Frontallappenhypothese”, Hypothese der moderaten unspezifischen Gehirn-
dysfunktion etc.) nicht moglich sind. Die Bestétigung der "Frontallappenhypothe-
se” in einigen Untersuchungen kénnte z.B. auch aus den depressiven Storungen der
Alkoholiker, die zu Dysfunktionen des prifrontalen Kortex fiihren, resultieren. Ei-
ne weitere Moglichkeit wire eine additive Wirkung der neurotoxischen Effekte des
Alkohols und der zerebralen Verédnderungen bei Depressionen. Die dritte Méglich-
keit besteht in einer "Schwellenhypothese”. So kénnten die neuropathologischen und
exektutiven Dysfunktionen so stark ausgeprégt sein und somit eine Schwelle erreicht
haben, dass der Einfluss der Depression durch die alkoholspezifischen Effekte iiber-
lagert wird. Dementsprechend wiirde sich kein kumulativer Effekt zeigen. Uber diese
Alternativen kann nur durch eine vergleichende neuropsychologische Untersuchung

von Alkoholikern (mit und ohne Depressionen) und Depressiven eine Aussage ge-
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troffen werden.

Des Weiteren war die Beziehung zwischen exekutiven Funktionsstorungen und De-
fiziten der affektiven Verarbeitung bei Alkoholismus und Depressionen bisher noch
nicht Gegenstand einer Untersuchung. Dies ist von besonderer Bedeutung, da die
Verteilung von Aufmerksamkeitsressourcen fiir die Identifikation von Emotionen von
Bedeutung ist (Bowers et al., 1987). Auerdem hat sich bei Patienten mit der Parkin-
son’schen Erkrankung gezeigt, dass Arbeitsgedéchtnisdefizite und Beeintrichtigun-
gen bei der emotionalen Wahrnehmung nicht unabhiingig voneinander sind (Brei-
tenstein et al., 2001).

Eine vergleichende Untersuchung ist von hoher praktischer Relevanz, da Depressio-
nen, wenn das heuristische Modell der Abhiingigkeit herangezogen wird (Giancola
& Moss, 1998), zu einer zusitzlichen Dysfunktion des prifrontalen Kortex fiihren
konnte, die wiederum die Initiierung von Strategien fiir die Entwicklung und Auf-
rechterhaltung von Abstinenz weiter erschwert.

Als weiteren Kritikpunkt bezogen die Testbatterien der bisherigen Studien iiber ko-
gnitive Defizite bei Alkoholismus meist nur wenige Funktionsbereiche mit ein. Eine
umfassende Testbatterie, die sowohl Gedéchtnis, Affekt und exekutive Funktionen
iiberpriift, wurde bisher nicht eingesetzt. Aus diesem Grund ist eine eindeutige Aus-
sage iliber die Giiltigkeit der entwickelten Modelle bisher nicht moglich.

Auflerdem waren die Kontrollpersonen und die Alkoholiker beziiglich ihres Alters
und allgemeinen intellektuellen Leistungsniveaus oftmals nicht vergleichbar, obwohl
bekannt ist, dass kognitive Leistungen von allgemeinen intellektuellen Fahigkeiten
und dem Alter abhéngig sind.

Ein weiteres Problem bisheriger Untersuchungen besteht in der mangelnden Standar-
disierung des Testmaterials, so dass die Vergleichbarkeit der Resultate verschiedener
Untersuchungen nicht gewéhrleistet ist.

In Untersuchungen zur affektiven Verarbeitung wurden dariiber hinaus héufig nur
schematische Gesichter eingesetzt, wodurch die 6kologische Validitdt in Frage gestellt
werden muss. Des Weiteren umfassten viele Studien zur affektiven Verarbeitung
nicht beide Modalitéten (Prosodie und Gesichter).



KAPITEL 2. THEORETISCHER HINTERGRUND 92

2.9.2 Herleitung der eigenen Fragestellung

Die in Abschnitt 2.9.1 genannten Kritikpunkte sollten in der geplanten Untersu-
chung beriicksichtigt werden. Daher bestand das Ziel der vorliegenden Studie darin,
abstinente Alkoholiker mit depressiven Patienten und gesunden Probanden in Bezug
auf kognitive Leistungen und die affektive Verarbeitung zu vergleichen. Auflerdem
sollte es moglich sein, die Alkoholikergruppe in zwei Untergruppen, bestehend aus
depressiven (Gruppe 1) und nicht-depressiven Patienten (Gruppe 2), zu teilen. Dabei
wurde eine maximale Vergleichbarkeit der Gruppen in Bezug auf die verschiedenen
Hintergrundvariablen Geschlecht, Alter und Intelligenz angestrebt.

Da einer der wichtigsten theoretischen Ansitze Alterseffekte beinhaltet, war es er-
forderlich, &ltere und jiingere Patienten sowie vergleichbare Kontrollpersonen in die
Stichprobe aufzunehmen.

Die neuropsychologische Testbatterie sollte die wichtigsten Funktionsbereiche (af-
fektive Verarbeitung, Aufmerksamkeit, Ged#chtnis, exekutive Funktionen etc.) er-
fassen, um moglichst spezifische Aussagen treffen zu kénnen.

Im Einzelnen lauten die Fragestellungen:

e Welches neuropsychologische Leistungsprofil zeigt sich bei Alkoholikern (Fron-
tallappenhypothese, Hypothese des vorzeitigen Alterns, Hypothese der ver-
stirkten Funktionsabnahme der rechten Hemisphire, Hypothese der modera-

ten unspezifischen Gehirndysfunktion)?

e Gibt es Unterschiede in den kognitiven Leistungen von Alkoholikern und De-

pressiven?

e Hat das komorbide Bestehen einer Depression bei Alkoholikern einen Einfluss

auf neuropsychologische Leistungen?
e Zeigen sich affektive Verarbeitungsdefizite bei Alkoholismus und Depressionen?

e Werden affektive Verarbeitungsdefizite bei Alkoholikern durch das gleichzeitige

Vorliegen einer Depression beeinflusst?

e Gibt es einen Zusammenhang zwischen exekutiven Funktionen und der affek-

tiven Verarbeitung?
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Kapitel 3

Methodik der Untersuchung 1

3.1 Kognitive Verinderungen bei Alkoholismus

und Depressionen

3.1.1 Einleitung

In der ersten Untersuchung wurden die kognitiven Leistungen von depressiven und
nicht-depressiven Alkoholikern mit denen von depressiven Patienten und Gesunden
verglichen. Dazu wurde eine Testbatterie eingesetzt, die unterschiedliche Funktions-

bereiche (Aufmerksamkeit, Geddchtnis und exekutive Funktionen) umfasste.

3.1.2 Methode
3.1.2.1 Versuchspersonen

An der Untersuchung nahmen drei Gruppen von Personen teil. Die erste Gruppe
(Alk) bestand aus 30 Patienten (18 Méanner, 12 Frauen) mit der Diagnose einer Al-
koholabhingigkeit nach DSM IV (Sa8, 1996). In der Gruppe der Alkoholiker waren
26 Rechtshinder, vier waren Linkshénder. Dabei entsprachen nach dem Fragebo-
gen zum Trinkverhalten Alkoholabhingiger (FTA, siehe 3.1.2.2) 16 Alkoholiker dem
Gamma-Typus, 9 Alkoholiker dem Delta- und 5 dem Epsilontypus. Die Alkoholi-
ker erreichten im Miinchener Alkoholismustest einen Mittelwert von 22,07 (SD =
5,32) und wahren im Durschnitt 73,87 Monate (SD = 68,37) alkoholabhéingig. Die
mittlere maximal konsumierte Alkoholmenge betrug 403,45 ml (SD = 268,15), die
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durchschnittlich zugefiihrte Alkoholmenge 248,45 ml (SD = 243,05).

Die Alkoholiker befanden sich zur Zeit der Testung in stationdrer Behandlung in der
Hans Prinzhorn-Klinik, Hemer. Die durchschnittliche Dauer der Abstinenz betrug
1,98 Monate (SD = 1,56).

Als Ausschlusskriterien fiir die Gruppe der Alkoholiker galten dabei folgende Fak-

toren:
e psychotische Erkrankungen
e neurologische Stérungen, die nicht auf den Alkoholismus zuriickzufiihren sind
e Enzephalitis
e Anoxie in der Vorgeschichte
e Elektrokrampftherapie
e schweres Schidel-Hirntrauma in der Vorgeschichte
e Mehrfachabhéngigkeit
e Krampfanfille oder Delirium Tremens in den letzten Wochen.

Da bei Alkoholikern in den ersten Tagen der Abstinenz die Gefahr von Krampf-
anfillen besteht, erfolgte die Entgiftung unter Schutz von antiepileptischen Sub-
stanzen (Carbamazepin, Clomethiazol oder Valproinséure). Die weitere Medikation
der Alkoholiker bestand aus trizyklischen Antidepressiva (Trimipramin, Amitrypti-
lin; n = 7 ), noradrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva sowie selekti-
ven Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmern (Mirtazapin, Paroxetin,
Sertralin, Citalopram, n = 6) und Johanniskraut (Jarsin; n = 1). Auflerdem wurden
blutdrucksenkende Substanzen (n = 11), Schilddriisenpréparate (n = 1), Substanzen
zur Forderung der Blutgerinnung (n = 1 ) sowie Medikamente zur Behandlung von
Hypotonie und erhéhten Cholesterinwerten (n = 1) eingenommen.

Die Alkoholiker wurden zusétzlich anhand des Scores im Beck-Depressions-Inventar
(s.u.) in zwei Gruppen bestehend aus depressiven Alkoholikern (DAlk) und nicht-
depressiven Alkoholikern (NDAIKk) eingeteilt. Diese Klassifikation erfolgte anhand
eines Cut-off-Wertes von 13, der nach Cavanaugh und Wettstein (1983) als Grenz-

wert fiir die Auspriagung einer leichten Depression interpretiert wird.
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Die zweite Gruppe (Dep) beinhaltete 28 depressive Patienten (15 Ménner, 13 Frau-
en), die im Evangelischen Krankenhaus, Dortmund-Liitgendortmund oder der Hans
Prinzhorn-Klinik, Hemer, aufgrund der Depression stationir behandelt wurden. 25
der depressiven Patienten waren Rechtshénder, drei waren Linkshénder. Die einzel-
nen Diagnosekategorien der depressiven Patienten waren schwere depressive Episode
(n = 9), mittelgradige depressive Episode (n = 9), rezidivierende depressive Episo-
de (n = 3), depressive Reaktion (n = 5) und Anpassungsstérung mit depressiver
Symptomatik (n = 2). Die mittlere Depressionsdauer betrug 30,66 (SD = 32,10)
Monate.

Die Ausschlusskriterien fiir die Gruppe der Depressiven waren:

e psychotische Erkrankungen

neurologische Erkrankungen

Anoxie in der Vorgeschichte

Elektrokrampftherapie

schweres Schédel-Hirntrauma in der Vorgeschichte

Substanzabhéngigkeit

Die Medikation der depressiven Patienten bestand aus tri- und tetrazyklischen An-
tidepressiva (Trimipramin, Amitriptylinoxid, Amitryptilin, Doxepin; n = 8), no-
radrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva sowie selektiven Serotonin-
und Noradrenalinwiederaufnahmehemmern (Mirtazapin, Venflaxin, Sertralin, Cita-
lopram, Paroxetin, Reboxetin, Doxepin n = 17), und Johanniskrautpriparaten (Jar-
sin, Sedariston; n = 3). Aufilerdem wurden blutdrucksenkende Substanzen (n = 1),
Schilddriisenpriparate (n = 3), Substanzen zur Férderung der Blutgerinnung (n =
1 ) sowie Medikamente zur Behandlung von erhéhten Cholesterinwerten (n = 1)
eingenommen.

Die gesunden Kontrollpersonen (17 Ménner, 11 Frauen), die die dritte Gruppe (KG)
bildeten, wurden iiber Anzeigen in der lokalen Presse rekrutiert und erhielten fiir
ihre Teilnahme eine Aufwandsentschidigung von 30,- DM. Von diesen 28 Personen
waren 26 Rechtshiander und zwei Linkshinder.

Die Kriterien fiir den Ausschluss der Gesunden bestanden aus:
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e psychiatrischen Erkrankungen in der Vorgeschichte
e neurologischen Stérungen

e Enzephalitis

e Anoxien in der Vorgeschichte

e schweren Schédel-Hirntraumata in der Vorgeschichte
e Substanzabhingigkeit

Von der gesunden Kontrollgruppe nahmen drei Personen blutdrucksenkende Medi-
kamente und eine Person Johanniskraut (Jarsin).

Da ein weiteres Ziel darin bestand, Aussagen iiber das neuropsychologische Lei-
stungsprofil zu treffen, und die Hypothese des "vorzeitigen Alterns” Alterseffekte
beinhaltet, erfolgte anhand des Medians des Alters, der bei 42 Jahren lag, in ei-
ner weiteren Subgruppen-Analyse eine Einteilung der Untersuchungsteilnehmer in
"jiingere” (Alter < 43) und ”&ltere” Probanden (Alter > 42).

Dadurch wurden aus der Gruppe der Alkoholiker 15 Personen (9 Ménner und 6
Frauen; 11 rechtshiindig, 4 linkshindig) der ”jiingeren” (Alkj) und 15 Patienten (9
Mainner und 6 Frauen; 15 Rechtshiinder) der "dlteren” (Alka) Gruppe zugeordnet.
Die 7jiingere” Gruppe (Depj) der depressiven Patienten bestand aus 13 Probanden
(8 Ménner, 5 Frauen; 12 rechtshiindig, 1 linkshéndig), die der "dlteren” Depressiven
(Depa) aus 15 Personen (7 Ménner, 8 Frauen; 13 Rechtshéinder, 2 Linkshénder).
Die "jiingere” gesunde Kontrollgruppe (KGj) bestand aus 15 Versuchspersonen (9
Ménner, 6 Frauen; 14 rechtshindig, 1 linkshindig), die "ltere” Kontrollgruppe
(KGa) aus 13 Probanden (8 Ménner, 5 Frauen; 12 rechtshéindig, 1 linkshéndig).

3.1.2.2 Testverfahren

Alkoholismusvariablen

Die Alkoholismusbiographie wurde durch eine kurze Befragung und durch zwei

Selbstbeurteilungstests erfasst. Die Befragung bezog sich auf die folgenden Varia-
blen:

o Alter zum Zeitpunkt des ersten Alkoholkonsums
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Dauer der Abstinenz

Alter zum Zeitpunkt des ersten Rausches

Dauer der Alkoholabhéngigkeit

Maximale und durchschnittliche Alkoholzufuhr in Gramm

Bei den Selbstbeurteilungstests handelte es sich um den Fragebogen zum Trink-
verhalten Alkoholabhingiger (FTA; Roth, 1987) und den Miinchener Alko-
holismus-Test (M ALT; Feuerlein et al., 1977).

Der FTA enthélt 65 Fragen zum Trinkverhalten und basiert auf der Einteilung von
Jellinek (1960), der fiinf Alkoholismustypen unterscheidet (s.o). Dieses Verfahren ist
somit zur Differenzialdiagnostik verschiedener Typen abhéngigen Trinkverhaltens
geeignet. Er enthélt alternativ ("trifft zu” bzw. “trifft nicht zu”) zu beantwortende
Items, die sich auf "sozial eingebettetes Trinken”, "funktionales Trinken”, "gewohn-
heitsbedingtes und "entzugsbedingtes Hintergrundtrinken” sowie "Kontrollverlust-
trinken” beziehen.

Der Miinchener Alkoholismus-Test (MALT) dient der zuverléssigen Identifikation
von Alkoholikern. Er besteht aus einem Fremdbeurteilungs (MALT-F)- und ei-
nem Selbstbeurteilungsteil (MALT-S). Der Fremdbeurteilungsteil enthilt u.a. Fra-
gen iiber das Vorliegen einer Polyneuropathie, die Ausprigung eines Delirium tre-
mens und die Alkoholkonsummenge. Der Selbstbeurteilungsteil enthilt Items, die
sich auf das Trinkverhalten, die alkoholbedingten psychischen und sozialen Beein-
trachtigungen sowie die somatischen Stérungen beziehen. Die Fragen werden mit den
Alternativen "trifft zu” und ”trifft nicht zu” beantwortet. Die Anzahl der mit "trifft
zu” beantworteten Items aus dem Fremdbeurteilungstest werden mit 4 multipliziert.
Die Anzahl der mit "trifft zu” beantworteten Items aus dem Selbstbeurteilungsteil
geht ohne Multiplikation in den Gesamt-Testwert ein, der durch die Summe des
Fremd- und Selbstbeurteilungsteils gebildet wird. Eine Punktzahl von 0 bis 5 gilt
als unauffallig, bei 6 Punkten ist der Verdacht auf Alkoholismus gegeben und Werte
von 11 bis 52 sprechen mit hoher Wahrscheinlichkeit fiir die Diagnose Alkoholab-
héngigkeit.
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Allgemeines intellektuelles Leistungsniveau

Der Intelligenzquotient stellt einen der wichtigsten Pridiktoren fiir die neuropsy-
chologische Testleistung dar und ist fiir die Parallelisierung der Kontrollgruppe und
der Gruppe der Alkoholiker erforderlich. Zur Erfassung des allgemeinen kognitiven
Leistungsniveaus wurde der Reduzierte Wechsler Intelligenztest (WIP; Dahl,
1986) eingesetzt. Dieses Verfahren hat gegeniiber dem Hamburg Wechsler Intelli-
genztest testOkonomische Vorteile und ist mit der Langform hinsichtlich Validitat,
Reliabilitat und Objektivitdt vergleichbar. Der WIP besteht aus vier Subtests. Der
Subtest Allgemeines Wissen (AW) beinhaltet 25 Fragen, die sich auf unterschied-
liche Wissensgebiete beziehen (Beispiel: "Was ist der Koran?”) und erfasst somit
das allgemeine Bildungsniveau der Probanden. Fiir jede richtig beantwortete Frage
erhilt der Proband einen Punkt. Bei dem Untertest Gemeinsamkeiten Finden
(GF) werden dem Probanden zwdlf Wortpaare vorgegeben (Beispiel: "Wagen und
Fahrrad”) und die Aufgabe besteht darin, fiir beide Worter einen Oberbegriff zu
finden (Beispiel: Fahrzeuge). Mit diesem Untertest wird somit die Féhigkeit zur ver-
balen Abstraktion gemessen. Die Versuchsperson erhilt fiir jede richtige Antwort
zwei Punkte, fiir eine teilweise korrekte Antwort wird ein Punkt vergeben. Der Sub-
test Bilder Ergéinzen (BE) beinhaltet fiinfzehn Zeichnungen, die dem Probanden
nacheinander vorgelegt werden. In jedem Bild fehlt jeweils ein wichtiges Detail und
die Probanden sollen dieses Detail benennen. Dazu hat der Proband 20 Sekunden
Zeit. Fiir jede richtig geloste Antwort erhilt er einen Punkt. Bei dem Mosaiktest
(MT) werden der Versuchsperson sieben Muster vorgelegt, die mit Wiirfeln nach-
gelegt werden sollen. Bei einer richtig gelosten Aufgabe konnen, je nach benétigter
Zeit, drei bis sechs Punkte erreicht werden. Die Rohwerte der vier Tests kénnen
schliefllich in IQ-Werte umgewandelt werden. Dabei werden sowohl ein Gesamt-1Q

als auch einzelne IQ-Subwerte fiir die vier Untertests bestimmt.

Personlichkeit, Depressionen und Stimmungen

Das Beck Depressions-Inventar (BDI, Beck et al., 1987) wurde eingesetzt, um
das Ausmaf} depressiver Symptome zu bestimmen. Der BDI ist ein Selbstbeurtei-
lungsfragebogen und enthélt 21 Items zu den Bereichen Pessimismus, traurige Stim-

mung, Selbsthass, Selbstanklagen, Versagen, Schuldgefiihle, Entschlussunfiahigkeit,
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Selbstmordimpulse, Unzufriedenheit, Strafbediirfnis, Entschlussunfihigkeit, Weinen,
sozialer Riickzug und Isolierung, negatives Kérperbild, Schlafstorungen, Ermiidbar-
keit, Arbeitsunfihigkeit, Appetitverlust, Gewichtsverlust, Hypochondrie und Libido-
verlust. Die Fragen werden auf einer Skala von 0 bis 3 beantwortet und die [temwerte
anschliefend aufsummiert.

Als weiteres Verfahren zur Erfassung depressiver Symptome wurde die Allgemeine
Depressionsskala (ADS) eingesetzt (Hautzinger & Bailer, 1993). Die ADS ist ein
Selbstbeurteilungsinstrument, das aus 20 Items besteht und die Existenz depressi-
ver Symptome, vegetativer Symptome, motorischer Hemmung und negativer Denk-
muster erfasst. Die erfragten depressiven Merkmale sind u.a. Verunsicherung, Er-
schépfung, Hoffnungslosigkeit, Selbstabwertung, Einsamkeit, Niedergeschlagenheit,
Traurigkeit, Konzentrationsprobleme und Antriebslosigkeit. Die Symptome werden
durch einfache und versténdliche Sétze erfragt und beziehen sich auf die vergangene
Woche. Die Beantwortung erfolgt auf einer vierstufigen Skala (0 = selten oder iiber-
haupt nicht, 1 = manchmal, 2 = &fters, 3 = meistens). Zur Auswertung werden die
einzelnen Werte aufsummiert.

Die aktuelle Stimmung wurden durch die Bond-Lader Visual Analogue Scales,
die auch unter dem Namen Mood Rating Scale bekannt sind, erfasst (MRS;
Bond & Lader, 1974; Daum et al., 1994). Die MRS beinhaltet 16 Adjektivpaare, die
jeweils einen positiven und negativen Affektzustand beschreiben (z.B. miide - wach).
Diese Wortpaare sind iiber eine 100 mm lange Linie miteinander verbunden. Die
Endpunkte dieser Linien stellen jeweils die extremste Auspragung dar. Der Proband
erhilt die Instruktion, die Stelle auf der Linie zu markieren, die am besten seine
aktuelle Stimmung reprisentiert. Anschliefend werden die einzelnen Abstdnde zur
positiven Auspriagung gemessen, iiber alle Items addiert und gemittelt.

Mithilfe der Symptom Checklist (SCL-90-R) von Derogatis (Franke, 1995) wur-
de die durch korperliche und psychische Symptome subjektiv empfundene Beein-
trachtigung einer Person in den letzten sieben Tagen erfasst. Die SCL-90-R besteht
aus 90 Items, die sich auf die Skalen Psychotizismus, phobische Angst, paranoides
Denken, Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressi-
vitdt, Angstlichkeit und Aggressivitit beziehen. AuBerdem lassen sich drei globa-
le Kennwerte berechnen, die Informationen {iber die grundsitzliche psychische Be-

lastung (Global Severity Index), die Intensitdt der Antworten (Positive Symptom
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Distrex Index) und die Anzahl der Symptome (Positive Symptom Total) enthalten.

Aufmerksamkeit

Die Aufmerksamkeitsfunktionen wurden mit der Zahlenspanne vorwirts (ZV)
und der Zahlenspanne riickwirts (ZR) erfasst. Dabei handelt es sich um einen
Untertest aus dem Hamburg Wechsler Intelligenztest (Wechsler, 1981). Bei der Zah-
lenspanne vorwérts wird eine Folge von Ziffern dargeboten und die Versuchsperson
wird gebeten, diese in derselben Reihenfolge zu wiederholen. Bei richtiger Repro-
duktion wird die Sequenz um eine Ziffer erweitert. Als Maf fiir die Aufmerksam-
keitsleistung dient die Anzahl der richtig reproduzierten Ziffern. Die Zahlenspanne
riickwarts gilt allgemein als Maf fiir die Funktion des Arbeitsgedachtnis. Dabei soll

die Zahlenreihe in umgekehrter Reihenfolge reproduziert werden.

Gedéichtnis
a) verbales Gedichtnis

Die Uberpriifung des verbalen Gedichtnis erfolgte anhand der Fihigkeit zur freien
Wiedergabe einer Geschichte aus dem Rivermead Behavioral Memory Test
(RMT; Wilson et al., 1985). Dabei wird eine Geschichte vorgelesen, die von dem
Probanden méglichst genau wiedergegeben werden muss. Fiir jedes wortlich genaue
Detail wird ein Punkt vergeben, bei einer sinngeméfien Antwort erhilt der Proband
0.5 Punkte. Insgesamt kénnen 23 Punkte erreicht werden. Nach einer zeitlichen
Verzogerung von 30 Minuten soll die Geschichte nochmals reproduziert werden.

Als weiterer Indikator fiir die verbalen Gedéchtnisleistungen wurden die Worter-
listen von Channon et al. (1989; in deutscher Ubersetzung von Daum et al., 1993)
eingesetzt. Dabei werden dem Probanden drei Listen mit je 16 Wortern vorgele-
sen. Die erste Liste (consecutive categories list, CC) enthilt Worter, die spezifischen
aufeinander folgenden Kategorien (Tiere, Metalle, Gemiise, Natur) zugeordnet wer-
den konnen. In der zweiten Liste (randomized categorized list, RC) befinden sich
Worter, die ebenfalls zu vier spezifischen Kategorien gehoren. Diese werden jedoch
ungeordnet vorgelesen. Die dritte Liste (uncategorized list, RR) beinhaltet Worter,
die untereinander keinen Zusammenhang aufweisen. Nach der Présentation jeder Li-

ste werden die Probanden gebeten, die Worter der jeweiligen Liste wiederzugeben.
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Nach ca. 20 min. erfolgt die verzogerte Reproduktion der Worter aller Listen. In
die Analyse geht die Anzahl der richtig reproduzierten Wérter, der Wiederholungen

und der Fehler ein.

b) visuell-riumliches Gedéchtnis

Das visuell-rdumliche Gedachtnis wurde mit dem Benton Visual Retention Test
(Benton, 1955) erfasst. Es werden dem Probanden dazu nacheinander 10 einfache
geometrische Figuren fiir jeweils 10 Sekunden vorgelegt. Nach der Prisentation eines
Bildes soll der Proband dieses jeweils reproduzieren. Bei der Auswertung werden die
Anzahl der richtigen Figuren und die Anzahl der Fehler beriicksichtigt.

Als weiteres Mafl wurde das visuell-rdumliche Gedachtnis mit der Rey-Osterrieth-
Figur erhoben (Osterrieth, 1944). Dabei soll zunéchst eine komplexe zweidimensio-
nale Figur kopiert und nach 40 Minuten nochmals reproduziert werden. Dabei wird
die Anzahl richtig reproduzierter Items (maximale Punktzahl = 47) bestimmt.
Auflerdem wurde das visuell-raumliche Gedéchtnis mit dem Recognition Memory
Test for Faces (RMF; Warrington, 1984) iiberpriift. Dabei werden dem Probanden
zunéchst nacheinander Fotos von ménnlichen Gesichtern gezeigt und er soll subjektiv
einschitzen, ob er die gezeigte Person sympathisch oder unsympathisch findet. In der
Rekognitionsphase werden dem Probanden jeweils zwei Fotos auf einmal prisentiert
und er soll angeben, welches von beiden er zuvor gesehen hat. Dabei handelt es sich
bei einem Foto stets um ein bekanntes, in dem anderen Fall um ein neues oder um
ein Foto aus einer anderen Perspektive. Wenn sich der Proband nicht sicher ist, wird
er ermuntert, zu raten. Jedes richtig wieder erkannte Gesicht wird mit einem Punkt

bewertet. Maximal konnen 50 Punkte erzielt werden.

c¢) implizites Gedéichtnis

Das implizite Gedéchtnis wurde mit dem Fragmented Picture Test (Snodgrass
& Freenan, 1990) iiberpriift. Das Stimulusmaterial besteht aus 30 Bildern von Ob-
jekten. Diese werden nacheinander prisentiert. Dabei erfolgt die Darbietung eines
Bildes in acht Stufen. Auf der ersten Stufe werden nur wenige Ausschnitte des Ob-
jektes sichtbar. Das Objekt wird mit zunehmender Stufenzahl immer deutlicher, bis

es schliefflich auf der achten Stufe vollstindig zu sehen ist. Die Probanden werden
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gebeten, so schnell wie moglich das préasentierte Objekt zu benennen. In der Lern-
phase werden insgesamt 15 Items gezeigt. In der Rekognitionsphase werden diese,
vermischt mit neuen Objekten, wieder in fragmentierter Weise dargeboten. Die Auf-
gabe des Probanden besteht erneut darin, das Objekt so schnell wie mdéglich zu
benennen. In die Analyse gehen schliefilich die Anzahl der jeweils benétigten Stufen

zur Identifikation der neuen und alten Objekte in der Rekognitionsphase ein.

Exekutive Funktionen

Exekutive Leistungen wurden mithilfe von drei Aufgaben zur Wortfliissigkeit
(Daum et al., 1994) bestimmt. Zunéichst sollen dabei innerhalb einer Minute mog-
lichst viele Landernamen generiert werden (semantische Bedingung). In der zweiten
Aufgabe sollen dann méglichst viele Wérter produziert werden, die mit dem Buch-
staben B beginnen (phonemische Bedingung). Dabei darf es sich nicht um Eigenna-
men oder Wortergéinzungen handeln. Die dritte Aufgabe (alternierende Bedingung)
erfordert schliefflich die alternierende Generierung von je einem Mé&nnernamen und
einer Gemiisesorte. Analysiert werden die Anzahl der richtig produzierten Items, der
Fehler und der Perseverationen.

Als weiterer Test zur Erfassung exekutiver Funktionen wurde eine deutsche Version
des Cognitive Estimates Test (Shallice & Evans, 1978; dt. Bearbeitung Daum,
unverdffentlicht) eingesetzt, der die Fahigkeit zum kognitiven Problemlésen iiber-
priift. Dabei werden dem Probanden Fragen gestellt, deren Antworten geschétzt
werden miissen. Die Auswertung erfolgt in Form von Abweichungswerten von der
realistischen Schétzung.

Mit dem Hayling Test (Burgess & Shallice, 1996) wurde eine weitere exekuti-
ve Komponente, die aus der Fahigkeit zur Reaktionsunterdriickung besteht, erfasst.
Dabei werden in der ersten Bedingung jeweils nacheinander 15 Sétze vorgelesen, von
denen das letzte Wort fehlt. Die Aufgabe des Probanden besteht darin, moglichst
schnell ein Wort zu nennen, das den jeweiligen Satz sinnvoll ergénzt. In der zweiten
Bedingung werden ebenfalls 15 unvollendete Sitze dargeboten. Diese sollen durch
ein Wort ergénzt werden, das unter keinen Umstinden zu dem Satz passen soll.
Anschlieflend werden drei Werte berechnet. Der Skalenwert A und der Skalenwert
B sind MaSfle fiir die Schnelligkeit der Aufgabenlosung. Der Skalenwert C bezieht

sich auf die Anzahl der Fehler, die in der zweiten Aufgabenbedingung gemacht wur-
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den. Auflerdem wird auf der Grundlage dieser Werte ein allgemeiner Leistungswert

berechnet, der als Indikator fiir die gesamte Leistung bewertet werden kann.

Ablauf der Untersuchung

Die Untersuchungsdauer betrug ca. 2 Stunden. Der Ablauf der Untersuchung ist in
Tabelle 3.1 dargestellt.
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17.
18.
19.

20.

Kurzbefragung

Mood Rating Scale

Reduzierter Wechsler Intelligenztest

Rey-Osterrieth-Figur

Zahlenspanne vorwirts

Zahlenspanne riickwirts

Worterlisten

Recognition Memory Test / faces

Geschichte aus dem Rivermead Behavioral Memory Test

Benton Visual Retention Test

Verzogerte Abfrage der Worterlisten

Verzégerter Abruf der Rey-Osterrieth-Figur
Wortfliissigkeitsaufgaben

Hayling Test

Fragmented Picture Test (Teil 1)

Verzégerter Abruf der Geschichte aus dem Rivermead Behavioral
Memory Test

Cognitive Estimates Test

Fragmented Picture Test (Teil 2)

Beck Depressions-Inventar, Allgemeine Depressionsskala, Symptom
Checklist

Fragebogen zum Trinkverhalten Alkoholabhéngiger, Miinchener Al-

koholismustest

Tabelle 3.1: Ablauf der kognitiven Untersuchung
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3.2 Statistische Analyse

Bei der statistischen Analyse wurden zuniichst die Leistungen der drei Gruppen (Alk,
Dep und KG) miteinander verglichen. Zur Uberpriifung des Einflusses von Depres-
sionen auf kognitive Fahigkeiten bei Alkoholikern wurden in den anschlielenden
Analysen die Leistungen der depressiven Alkoholiker (DAlk), der nicht-depressiven
Alkoholiker (NDAIk), der Depressiven (Dep) und der Gesunden (KG) auf Unter-
schiede iiberpriift. Zur Untersuchung von Alterseffekten wurden die Alkoholiker, die
Depressiven und die Gesunden zunichst anhand des Medians des Alters jeweils in
zwei Gruppen ("iltere” und "jiingere”) eingeteilt und anschlieend die Leistungen
verglichen.

Die Daten wurden mit dem Programm SPSS 10.0 unter Windows (Biihl & Zdofel,
2000; Diehl & Staufenbiel, 2001; Brosius & Brosius, 1995) statistisch ausgewertet.
Zur Deskription der Daten wurde zunichst eine explorative Datenanalyse durchge-
fiihrt. Dabei erfolgte eine Uberpriifung der Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov-
Test) und der Varianzhomogenitéit (Levene-Test).

Die Gruppenvergleiche erfolgten aufgrund der gréfieren statistischen "Power” para-
metrischer Tests (Howell, 2001) bei Giiltigkeit der Voraussetzungen (Varianzhomo-
genitit, Normalverteilung) in der vorliegenden Untersuchung mithilfe von Varianz-
analysen.

Fiir die Testverfahren, die abhéngige Variablen beinhalteten, wurden Gruppenver-
gleiche mittels Varianzanalysen mit Messwiederholung durchgefiihrt. Ergaben sich
bei den Varianzanalysen signifikante Unterschiede, erfolgten Post-hoc- Vergleiche
anhand der Bonferroni-Korrektur. Die Uberpriifung von Alterseffekten erfolgte mit-
hilfe von Varianzanalysen mit den Variablen "Gruppe” (Alkoholiker, Depressive und
Kontrollpersonen) und ”Alter” als Faktoren.

In den Fillen, in denen die Voraussetzungen der Normalverteilung und der Va-
rianzhomogenitit nicht gegeben waren, erfolgte der Gruppenvergleich anhand des
nonparametrischen Kruskal-Wallis H-Tests. Bei signifikanten Ergebnissen wurden
Paarvergleiche mittels U-Tests nach Whitney-Mann durchgefiihrt (Bortz, 1999).

Fiir die Gruppenvergleiche wurde das Signifikanzniveau auf 5% festgelegt.
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Kapitel 4

Ergebnisse der Untersuchung 1

4.1 Gesamtvergleich der drei Gruppen

4.1.1 Voraussetzungen fiir die Vergleichbarkeit der unter-

suchten Gruppen

Der Mittelwert und die Standardabweichungen der drei Gruppen hinsichtlich des
Alters, des Depressionsscores im BDI und des allgemeinen intellektuellen Leistungs-
niveaus im WIP sind in Tabelle 4.1 dargestellt.

Die drei Gruppen unterschieden sich weder signifikant hinsichtlich des Alters (F(2,83)
= 0,354; p = .70) noch hinsichtlich der allgemeinen intellektuellen Fahigkeit (F(2,
83) = 1,5632; p = .22).

Bei der Analyse der Depressionswerte im Beck- Depressions-Inventar wurden signi-
fikante Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt (H = 29,82; p = .0001).
Der Post-hoc-Vergleich ergab signifikante hthere Werte der depressiven Patienten
im Vergleich zu der Kontrollgruppe (z = -5,19; p = .0001) und den Alkoholikern (z
= -2,96; p = .003). AuBlerdem wiesen die Alkoholiker gegeniiber der Kontrollgruppe
signifikant hohere Werte auf (z = -3,07; p = .002).
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Alk Dep KG
Alter | 42,60 (9,53) | 44,36 (10,28) | 42,32 (9,78)
WIP | 108,27 (11,80) | 108,70 (11,80) | 113,02 (10,25)
BDI | 14,10 (11,38) | 23,00 (10,64) | 6,39 (7,48)

Tabelle 4.1: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) des Alters, der Werte im BDI und des allgemeinen
intellektuellen Leistungsniveaus im WIP fiir die Gruppen Alk, Dep und KG

4.1.2 Alkoholismusvariablen

Die spezifischen Variablen der Alkoholismusbiographie, die nur bei der Gruppe der
Alkoholiker erfasst wurden (Dauer der Alkoholabh#ngigkeit, Dauer der Abstinenz,
Miinchener Alkoholismustest) sind der Stichprobenbeschreibung zu entnehmen (sie-
he 3.1.2.1). Das Alter zum Zeitpunkt des ersten Alkoholkonsums und Rausches sowie
die maximale und durchschnittlich zugefiihrte Alkoholmenge wurden fiir alle Grup-

pen erfasst und sind in Tabelle 4.2 dargestellt.

Alk Dep KG
Alter zum Zeit- | 14,72 (2,48) 16,13 (2,28) 14,39 (3,45)

punkt des ersten

Konsums
Alter zum Zeit- | 16,97 (4,84) 17,83 (4,29) 14,48 (4,82)

punkt des ersten

Rausches
Maximale Alkohol- | 403,45 (268,15) | 115,88 (152,49) | 104,86 (110,47)
zufuhr (in ml)
Durchschnittliche | 248,45 (243,05) | 41,15 (55,24) | 47,79 (102,97)
Alkoholzufuhr (in
ml)

Tabelle 4.2: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der Alkoholismusbiographie fiir die Gruppen Alk, Dep
und KG

Hinsichtlich des Alters zum Zeitpunkt des ersten Alkoholkonsums und Rausches
zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (H = 2,40; p = .30 und H = 2,08;
p = .35). Bei der Analyse der maximalen und durchschnittlichen Alkoholzufuhr
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zeigten sich erwartungsgeméifl signifikante Effekte (H = 39,60; p = .0001 bzw. H
= 44,92; p = .0001), was sich in dem nachfolgenden Paarvergleich auf signifikant
erhthte Konsummengen der Alkoholiker im Vergleich zu den Depressiven und der

Kontrollgruppe zuriickfiihren lief8 (alle Vergleiche p < .0001).

4.1.3 Allgemeines intellektuelles Leistungsniveau

Die Leistungen der drei Gruppen im reduzierten Wechsler Intelligenztest (WIP)
sind in Tabelle 4.3 dargestellt. Die drei Gruppen unterschieden sich nicht signifikant
hinsichtlich der einzelnen Subtests des WIP (alle p > .08).

Alk Dep KG
WIP (AW) | 97,42 (10,47) | 98,11 (11,46) | 102,95 (9,62)
WIP (GF) |110.25 (11,60) | 107,93 (12,33) | 112,70 (12,37)
WIP (BE) | 109,25 (13,18) | 102,77 (13,49) | 110,68 (14,79)
WIP (MT) | 109,35 (17,92) | 111,93 (12,49) | 115,00 (15,21)

Tabelle 4.3: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der Subtests des WIP fiir die Gruppen Alk, Dep und
KG

4.1.4 Personlichkeit, Depressionen und Stimmungen

Die Werte der drei Gruppen im Beck-Depressions-Inventar sind in Kapitel 13.1.1
dargestellt. Tabelle 4.4 zeigt die Werte der Allgemeinen Depressionsskala (ADS),
der Mood Rating Scale (MRS) und der Skalen der Symptom Checklist (SCL- 90-R).
Die drei Gruppen unterschieden sich signifikant in der ADS und in der MRS (H
= 29,26; p = .0001 und H = 20,60; p = .0001). Der anschlieende Vergleich ergab
fiir die ADS signifikant hohere Werte der depressiven Patienten und der Alkoholiker
gegeniiber der Kontrollgruppe (z = -5,07; p = .0001 und z = -3,38; p = .001). Des
Weiteren waren die Werte der depressiven Patienten im Vergleich zu den Alkoholi-
kern signifikant erhoht (z = -2,66; p = .008). Die weitere Analyse der MRS ergab
signifikant hohere Werte der depressiven Patienten (Dep) im Vergleich zur Kontroll-
gruppe und zur Gruppe der Alkoholiker (z = - 4,09; p = .0001 und z = -3,59; p =
.0001).
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In der Symptom Checklist zeigten sich bei allen Skalen signifikante Gruppenunter-
schiede: Depressivitdt (H = 29,76; p = .0001), Somatisierung (H = 7,10; p = .03),
Zwanghaftigkeit (H = 23,66; p = .0001), Unsicherheit im Sozialkontakt (H = 17,76;
p = .0001), Angstlichkeit (H = 21,66; p = .0001), Aggressivitit (H = 6,83; p =.03),
phobische Angst (H = 9,35; p =.009), paranoides Denken (H = 9,81; p =.007), Psy-
chotizismus (H = 14,21; p = .001), Global Severity Index (H = 24,26; p = .001),
Positive Symptom Distress Index (H = 26,42; p =.001) und Positive Symptom Total
(H = 15,55; p = .001).

Die Post-hoc-Paarvergleiche ergaben signifikant stérkere Ausprigungen der Alkoho-
liker im Vergleich zu der Kontrollgruppe in den Skalen Zwanghaftigkeit, Phobische
Angst, Psychotizismus, Paranoides Denken, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressi-
vitiit, Angstlichkeit, Aggressivitit, Global Severity Index, Positive Symptom Distress
Index und Positive Symptom Total (alle p < .03). Des Weiteren zeigten sich in al-
len Skalen signifikant hohere Werte der depressiven Patienten im Vergleich zu den
Gesunden (alle p < .01). Die depressiven Patienten wiesen auerdem gegeniiber den
Alkoholikern signifikant stidrkere Auspridgungen in den Bereichen Zwanghaftigkeit,
Depressivitit, Global Severity Index und Positive Symptom Distress auf (alle p <
.02).
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Alk Dep KG
ADS 20,33 (9,23) | 26,25 (7,81) | 13,28 (9,12)
MRS 30,08 (16,78) | 51,96 (23,95) | 25,43 (16,71)
SCL Psych. | 5847 (12,63) | 63,21 (10,79) | 50,43 (11,24)
SCL Phob. | 57,06 (12,61) | 60,57 (14,82) | 49,93 (9,12)
SCL Para. 56,50 (11,16) | 60,43 (12,44) | 49,86 (12,24)
SCL Soma. | 53,40 (13,32) | 60,32 (11,03) | 50,10 (12,72)
SCL Zwang. | 57,13 (12,88) | 66,93 (11,44) | 47,46 (13,93)
SCL Uns. 57,56 (11,55) | 62,21 (12,73) | 46,28 (13,01)
SCL Depr. | 60,53 (14,28) | 71,28 (10,73) | 48,96 (11,66)
SCL Angst. | 60,76 (11,91) | 66,00 (11,51) | 49,12 (12,52)
SCL Agg. 52,267 (12,93) | 58,75 (12,90) | 48,28 (10,90)
SCL GSI 59,80 (13,79) | 68,92 (10,90) | 46,71 (16,16)
SCL PSDI | 57,93 (12,90) | 65,89 (9,96) | 47,82 (10,41)
SCL PST 58,90 (13,37) | 65,28 (10,42) | 47,60 (17,05)

Tabelle 4.4: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) in der allgemeinen
Depressionsskala, der Mood Rating Scale und den Skalen der SCL-90-R

4.1.5 Aufmerksamkeit

In der Bedingung "Zahlenspanne Vorwérts” reproduzierten die Alkoholiker im Durch-
schnitt 5,95 (SD = 1,38) Ziffern, die Depressiven im Mittel 5,93 Ziffern (SD = 1,33)
und die Kontrollgruppe 6,43 Ziffern (SD = 1,10). Die entsprechende Anzahl durch-
schnittlich reproduzierter Ziffern in der Bedingung ”"Zahlenspanne Riickwirts” waren
fiir die Alkoholiker 4,40 Ziffern (SD = 1,00), 4,75 Ziffern (SD = 1,32) fiir die De-
pressiven und 4,82 Ziffern (SD = 1,22) fiir die Kontrollgruppe. Die weitere Analyse
erbrachte weder fiir die Vorwérts- noch fiir die Riickwérts-Bedingung signifikante
Unterschiede (H = 2,83; p = .24 bzw. H = 1,49; p = .47).

4.1.6 Gedichtnis

a) verbales Gedéchtnis

Im Rivermead Memory Test erreichten die Alkoholiker bei der sofortigen Erinnerung
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im Durchschnitt 7,75 (SD = 2,58) Punkte, die Depressiven 8,43 (SD = 3,43) und die
Kontrollgruppe 10,48 (SD = 2,90) Punkte. Bei der verzigerten Reproduktion waren
die entsprechenden Werte 5,67 (SD = 1,91) fiir die Alkoholiker, 5,79 (SD = 1,98) fiir
die Depressiven und 7,73 (SD = 2,03) fiir die Kontrollpersonen. Die Varianzanalyse
mit Messwiederholung mit den Variablen ”Verzégerung” (sofort und verzogert) und
"Gruppe” (Alk, Dep und KG) als Faktoren erbrachte signifikanten Haupteffekt des
Faktors "Gruppe (F (2,83) = 8,67; p = .0001). Die Post-hoc- Paarvergleiche zeigten,
dass die beiden Patientengruppen (Alk und Dep) im Vergleich zur Kontrollgruppe
insgesamt signifikant weniger Items erinnerten (beide p < .006). Die Wechselwirkung
zwischen ”"Gruppe” und "Verzogerung” erwies sich als nicht signifikant (F (2,83) =
1,00; p = .37).

Die erreichten Punktwerte bei der sofortigen und verzégerten Reproduktion der Wor-

terlisten sind in 4.1 dargestellt.

Wonrterlisten
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Abbildung 4.1: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der Reproduktion der Worterlisten

In der Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Variablen "Liste” (CC, RC
und RR), "Verzogerung” (sofort, verzogert) und "Gruppe” (Alk, Dep und KG) zeigte
sich ein signifikanter Haupteffekt des Faktors "Gruppe” (F (2,83) = 10,11, p = .001),

der aus den signifikant weniger produzierten Wortern der beiden Patientengruppen
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(Alk und Dep) im Vergleich zur Kontrollgruppe resultierte (beide p < .003). Die
Interaktion des Faktors "Gruppe” mit den beiden anderen Faktoren erwies sich als
nicht signifikant (beide p > .15).

b) visuell-rdumliches Gedéchtnis

Die erreichten Punktwerte und die Anzahl der Fehler im Benton Visual Retention
Test sind fiir die drei Gruppen (Alk, Dep und KG) in Abbildung 4.2 dargestellt.

Benton Visual Retention Test
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Abbildung 4.2: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) im Benton Visual Retention Test

Die drei Gruppen unterschieden sich in beiden Variablen signifikant bzw. tendenziell
voneinander (H = 4,98; p = .083 und H = 7,92; p = .02). Die Gruppenvergleiche
machten deutlich, dass die Alkoholiker im Vergleich zu den Gesunden signifikant we-
niger Punkte erreichten (z = -2,21; p = .03) und signifikant mehr Fehler machten (z
= -2,63; p = .008). Auch die Fehlerrate der depressiven Patienten war im Vergleich
zur Kontrollgruppe signifikant erhoht (z = -2,17; p = .03).

Die Leistungen bei dem Kopieren und Erinnern der Rey-Osterrieth-Figur sind in
Abbildung 4.3 dargestellt.
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Abbildung 4.3: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der Reproduktion der Rey- Osterrieth-Figur

In der Kopie-Bedingung der Rey-Osterrieth-Figur unterschieden sich die drei Grup-
pen nicht signifikant voneinander (H = 3,01; p = .22). Bei der verzogerten Repro-
duktion wurden signifikante Gruppenunterschiede deutlich (H = 8,36; p = .01), die
auf signifikant weniger Punkte der Depressiven (z = -2,92; p = .003) und tendenziell
schlechtere Leistungen der Alkoholiker (z = -1,75; p = .08) im Vergleich zur Kon-

trollgruppe zuriickgefiihrt werden konnten.

Im Recognition Memory Test for Faces erkannten die Alkoholiker durchschnittlich
41,23 (SD = 5,51) Gesichter korrekt wieder. Die entsprechenden Werte fiir die De-
pressiven waren 40,96 (SD = 4,40) bzw. 43,43 (SD = 4,94) fiir die Kontrollgruppe.
Diese Unterschiede erwiesen sich als nicht signifikant (F(2,83) = 2,08, p = .132).

¢) implizites Gedédchtnis

In der Primingphase des Fragmented Picture Tests brauchten die Alkoholiker fiir
die Identifikation der bekannten Objekte durchschnittlich 3,10 (SD = 0,85) Stufen.
Die entsprechenden Werte fiir die Depressiven waren 3,44 (SD = 0,67) und 3,40 (SD
= 0,77) fiir die Gesunden. Fiir die Erkennung der neuen Objekte benétigten die
Alkoholiker im Mittel 4,83 (SD = 0,93) Stufen, die Depressiven 4,76 (SD = 0,5) und
die Kontrollgruppe 5,02 (SD = 0,52). Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung
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mit den Variablen "Objekt” (bekannt versus unbekannt) und Gruppe (Alk, Dep und
KQG) als Faktoren ergab neben dem signifikanten Haupteffekt fiir den Faktor "Objekt”
(F(1,82) = 222,17; p = .0001), der Priming-Effekte anzeigte, keine signifikanten
Gruppenunterschiede (F(2,83) = 0,84; p = .44) und Interaktionen (F(2,83) = 1,14,
p = .32).

4.1.7 Exekutive Leistungen

Die Leistungen der drei Gruppen in den Aufgaben zur Wortfliissigkeit sind in Ab-
bildung 4.4 dargestellt. In der semantischen und phonemischen Bedingung wurden
keine signifikanten Unterschiede festgestellt (beide p > .39). In der alternierenden
Bedingung zeigten sich signifikante Unterschiede (F(2,83) = 3,37; p = .04). Der Post-
hoc-Vergleich zeigte, dass die depressiven Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe

signifikant weniger Worter produzierten (p = .04).

Wortflussigkeit
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Abbildung 4.4: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) in der Wortfliissigkeit

Abbildung 4.5 zeigt die durchschnittlichen Punktwerte der drei Gruppen im Hayling
Test.
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Abbildung 4.5: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) im Hayling Test

Die drei Gruppen unterschieden sich signifikant im Hayling Skalenwert C (H = 9,49;
p = .009) sowie im Hayling Total Score (F(2,83) = 7,84; p = .001). Die Unterschie-
de im Hayling Total Score konnten im Post-hoc-Vergleich auf signifikant schlechtere
Leistungen der Alkoholiker und depressiven Patienten gegeniiber der Kontrollgrup-
pe zuriickgefiithrt werden (beide p < .02). Die signifikanten Unterschiede im Hayling
Score C resultierten aus signifikant bzw. tendenziell verminderten Leistungen der
Alkoholiker und Depressiven im Vergleich zur Kontrollgruppe (z = -2,99; p = .003
und z = -1,88, p = .06) . AuBlerdem wurde ein tendenzieller Unterschied im Hayling
Skalenwert A deutlich (H = 4,57; p = .10), der durch tendenziell niedrigere Werte
der Alkoholiker im Vergleich zur Kontrollgruppe verursacht wurde (z = -1,85 p =
.06). Im Skalenwert, B zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (H = 4,15; p =
12).

Die Ergebnisse der drei Gruppen im Cognitive Estimates Test sind in Abbildung 4.6
dargestellt.
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Cognitive Estimates Test
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Abbildung 4.6: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) im Cognitive Estimates Test

Die Varianzanalyse ergab signifikante Gruppenunterschiede (F(2,83) = 4,08; p =
.020). Der anschlieflende Paarvergleich zeigte signifikant hthere (Abweichungs-)Werte
der Alkoholiker (p = .03) und tendenziell hhere Werte der depressiven Patienten
im Vergleich zur Kontrollgruppe (p = .06).

4.2 Vergleich der depressiven und nicht-depressiven

Alkoholiker mit den anderen Gruppen

4.2.1 Voraussetzungen fiir die Vergleichbarkeit

Fiir die getrennte Analyse der kognitiven Leistungen von depressiven und nicht-
depressiven Alkoholikern musste zunéchst iiberpriift werden, ob sowohl ein ver-
gleichbares Alter als auch ein vergleichbares allgemeines intellektuelles Funktions-
niveau der unterschiedlichen Gruppen vorlag. Auflerdem sollten sich die depressi-
ven und nicht-depressiven Alkoholiker signifikant hinsichtlich ihres Scores im Beck-
Depressions-Inventar, nicht aber in ihrer Alkoholismusbiographie unterscheiden.

Der Mittelwert und die Standardabweichungen der zwei Gruppen (DAlk und ND-
Alk) hinsichtlich des Alters, des Depressionsscores im BDI und des allgemeinen

intellektuellen Leistungsniveaus im WIP sind in Tabelle 4.5 dargestellt.
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DAIk NDAIk Dep KG

Alter | 42,43 (10,08) | 42,75 (9,34) | 44,36 (10,28) | 42,32 (9,78)
WIP | 108,36 (9,34) | 107,72 (13,90) | 108,70 (11,80) | 113,02 (10,25)
BDI | 24,43 (7,83) | 5,06 (3,26) | 23,00 (10,64) | 6,39 (7,48)

Tabelle 4.5: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) des Alters, der Werte im BDI und des allgemeinen
intellektuellen Leistungsniveaus im WIP fiir die Gruppen DAlk, NDAIk, Dep und KG

Die Gruppen DAlk, NDAIk, Dep und KG unterschieden sich weder hinsichtlich des
Alters (F(3,82) = 0,23; p = .871) noch hinsichtlich der allgemeinen intellektuellen
Féhigkeiten im WIP (F(3,82) = 1.03, p = .38). Signifikante Gruppenunterschiede
wurden hinsichtlich des Beck Depressionsinventars (H = 50,21; p = .0001) festge-
stellt, was auf signifikante Unterschiede zwischen den depressiven (DAlk, Dep) und
nicht-depressiven Gruppen (NDAlk und KG) zuriickgefiihrt werden konnte (alle Ver-
gleiche p = .0001).

Tabelle 4.6 enthilt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Alkoholismus-

biographie der depressiven und nicht-depressiven Alkoholiker.

DAlk NDAIk
Dauer der Abhingigkeit (in Monaten) 76,86 (67,95) 71,25 (70,84)
Abstinenzdauer (in Monaten) 2,00 (1,37) 1,96 (1,75)

Alter zum Zeitpunkt des ersten Kon- | 15,08 (1,71) 14,44 (2,99)
sums
Alter zum Zeitpunkt des ersten Rau- | 17,50 (5,85) 16,50 (3,88)
sches
Alter zum Zeitpunkt des regelmifligen | 20,75 (7,30) 23,43 (7,96)
Alkoholkonsums
Maximale Alkoholzufuhr (in ml) 42250 (282,56) | 386,78 (263,03)
Durchschnittliche Alkoholzufuhr (in ml) | 279,79 (240,38) | 221,03 (249,83)

Tabelle 4.6: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der Alkoholismusbiographie fiir die Gruppen DAlk und
NDAIk

Die Gruppen DAlk und NDAIk unterschieden sich in keiner Variablen der Alkoho-
lismusbiographie signifikant voneinander (alle Vergleiche p >.51).
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4.2.2 Allgemeines intellektuelles Leistungsniveau

Die Leistungen der vier Gruppen (DAlk, NDAIk, Dep und KG) sind in Tabelle 4.7

dargestellt.

NDAIk

DAIk

Dep

KG

WIP (AW)

98,06 (12,10)

96,68 (8,64)

98,11 (11,46)

102,95 (9,62)

WIP (GF)

108,25 (9,35)

112,54 (13,74)

107,93 (12,33)

112,70 (12,37)

WIP (BE)

102,77 (13,49)

110,68 (14,79)

102,77 (13,49)

110,68 (14,79)

WIP (MT)

108,19 (18,42)

110,68 (17,91)

111,93 (12,49)

115,00 (15,21)

Tabelle 4.7: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) des allgemeinen intellektuellen Leistungsniveaus fiir die
Gruppen NDAIk, DAIk, Dep und KG

In den Varianzanalysen zeigten sich fiir die einzelnen Subkomponenten keine signi-

fikanten Gruppenunterschiede (alle p > .155).

4.2.3 Personlichkeit, Depressionen und Stimmungen

Die Auspréigung der einzelnen Gruppen in der Allgemeinen Depressionsskala (ADS),
den Skalen des SCL-90-R und der Mood Rating Scale (MMRS) zeigt Tabelle 4.8.
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NDAIk DAIk Dep KG
ADS 16,00 (7,68) | 25,28 (8,66) | 26,25 (7,81) | 13,28 (9,12)
MRS 23,19 (12,08) | 37,95 (18,30) | 51,96 (23,95) | 25,43 (16,71)
SCL Psych. | 53,19 (11,69) | 64,50 (11,18) | 63,21 (10,79) | 50,43 (11,24)
SCL Phob. | 53,44 (11,68) | 61,21 (12,75) | 60,57 (14,82) | 49,93 (9,12)
SCL Para. | 52,44 (9,09) | 61,14 (11,78) | 60,43 (12,44) | 49,86 (12,24)
SCL Soma. | 48,06 (11,91) | 59,50 (12,54) | 60,32 (11,03) | 50,10 (12,72)
SCL Zwang. | 49,87 (10,87) | 65,43 (9,73) | 66,93 (11,44) | 47,46 (13,93)
SCL Uns. 51,81 (9,46) | 64,14 (10,34) | 62,21 (12,73) | 46,28 (13,01)
SCL Depr. | 53,19 (12,74) | 68,93 (11,21) | 71,28 (10,73) | 48,96 (11,66)
SCL Angst. | 55,19 (9,17) | 67,14 (11,73) | 66,00 (11,51) | 49,12 (12,52)
SCL Agg. 45,06 (9,79) | 60,50 (11,21) | 58,75 (12,90) | 48,28 (10,90)
SCL GSI 52,00 (12,03) | 68,71 (9,82) | 68,92 (10,90) | 46,71 (16,16)
SCL PSDI | 52,19 (12,26) | 64,50 (10,51) | 65,89 (9,96) | 47,82 (10,41)
SCL PST | 51,44 (17,06) | 67,43 (10,48) | 65,28 (10,42) | 47,60 (17,05)

Tabelle 4.8: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) fiir die Gruppen DAlk, NDAIlk, Dep und KG in der
allgemeinen Depressionsskala (ADS), der Mood Rating Scale (MRS) und den Skalen der SCL-90-R

In der Allgemeinen Depressionsskala und der Mood Rating Scale zeigten sich si-
gnifikante Gruppenunterschiede (H = 36,61; p = .0001 und H = 25,85; p =.0001).
Im anschlielenden Vergleich wurde deutlich, dass sich die Werte der depressiven
Patienten (DAlk und Dep) in der MRS signifikant von dem der nicht-depressiven
Alkoholiker und der Kontrollgruppe unterschieden (alle p < .02). AuBerdem zeig-
te sich eine tendenziell hohere Auspragung der depressiven Patienten in der Mood
Rating Scale im Vergleich zu den depressiven Alkoholikern (z = -1,84; p = .07).
Die weitere Analyse der ADS ergab signifikant hohere Werte der depressiven Pati-
enten (Dep und DAIk) im Vergleich zur Kontrollgruppe und den nicht-depressiven
Alkoholikern (alle p < .003).

In der Symptom Checklist zeigten sich bei allen Skalen signifikante Unterschiede:
Depressivitiat (H = 38,277; p = .001), Somatisierung (H = 13,20; p = .004), Zwang-
haftigkeit (H = 33,01; p = .001), Unsicherheit im Sozialkontakt (H = 24,02; p =
.001), Angstlichkeit (H = 27,38; p = .001), Aggressivitit (H =19,06; p =.03), pho-
bische Angst (H = 11,587; p = .009), paranoides Denken (H = 13,59; p = .004),
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Psychotizismus (H = 18,93; p = .001), Global Severity Index (H = 32,95; p = .001),
Positive Symptom Distress Index (H = 32,78; p = .001) und Positive Symptom Total
(H = 25,05; p = .001).

In den Post-hoc-Paarvergleichen manifestierten sich signifikant héhere Ausprégun-
gen der depressiven Alkoholiker im Vergleich zu den nicht-depressiven Alkoholikern
in den Skalen Psychotizismus, Paranoides Denken, Somatisierung, Zwanghaftigkeit,
Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivitit, Angstlichkeit, Aggressivitit, Global
Severity Index, Positive Symptom Distress Index und Positive Symptom Total (alle
p < .03). Die depressiven Alkoholiker unterschieden sich jedoch in keinem Bereich
signifikant von den depressiven Patienten (alle p > .47). Des Weiteren erreichten die
depressiven Alkoholiker im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant hohere Werte
in allen Skalen (alle p < . 05). Im Vergleich zu den Gesunden zeigten die nicht-
depressiven Alkoholiker tendenziell stirkere Ausprigungen in den Skalen Angstlich-
keit und Aggressivitit (z = -1,82; p = .07 und z = -1,68; p = .09). Die depressiven
Patienten wiesen im Vergleich zu den nicht-depressiven Alkoholikern - aufler in der
Skala phobische Angst - in allen Bereichen signifikant hohere Werte auf (alle p <
.04).

4.2.4 Aufmerksamkeit

In der Aufgabe "Zahlenspanne Vorwérts” reproduzierten die nicht-depressiven Alko-
holiker durchschnittlich 5,91 Ziffern (SD = 1,61), die depressiven Alkoholiker 6,00
Ziffern (SD = 1,11), die Depressiven 5,93 Ziffern (SD = 1,33) und die Kontrollgrup-
pe 6,43 (SD = 1,10) Ziffern. Die Unterschiede waren nicht signifikant (F(3, 82) =
923; p = .43).

In der Bedingung ”"Zahlenspanne Riickwirts” waren die entsprechenden Werte 4,44
(SD = 1,15) fiir die nicht-depressiven Alkoholiker, 4,36 (SD = 0,84) fiir die depressi-
ven Alkoholiker, 4,75 (SD = 1,32) fiir die Depressiven und 4,82 (SD = 1,22) fiir die
Kontrollgruppe. Auch diese Unterschiede waren nicht signifikant (F(3,82) = .710, p
= .55).
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4.2.5 Gedichtnis

a) verbales Gedéchtnis

Bei dem sofortigen Abruf der Geschichte aus dem Rivermead Behavioral Memory
Test erinnerten die nicht-depressiven Alkoholiker 8,15 (SD = 2,67) Einheiten, die
depressiven Alkoholiker 7,28 (SD = 2,49), die depressiven Patienten 8,42 (SD =
3,43) und die Kontrollgruppe 10,48 (SD = 2,49). Die entsprechenden Werte fiir die
verzogerte Reproduktion waren 5,59 (SD = 1,75) fiir die nicht-depressiven Alkoho-
liker, 5,75 (SD = 2,14) fiir die depressiven Alkoholiker, 5,78 (SD = 1,93) fiir die
Depressiven und 7,73 (SD = 2,03) fiir die Kontrollgruppe.

In der durchgefiihrten Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Variablen ”Ver-
zogerung” (sofort und verzogert) und "Gruppe” (DAlk, NDAlk, Dep und KG) wurden
signifikante Effekte festgestellt (F (3,82) = 5,745, p = .001), die aus den signifikant
niedrigeren Werten der drei Patientengruppen (DAlk, NDAIlk, Dep) im Vergleich
zur Kontrollgruppe resultierten (alle p < .02). Die Interaktion der Gruppe mit dem

Faktor "Verzogerung” erwies sich als nicht signifikant (p = .25).

Die Anzahl der reproduzierten Worter der vier Gruppen (DAlk, NDAIk, Dep und
KG) zeigt Abbildung 4.7. Die Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Fak-
toren "Liste” (CC, RC und CC), "Verzogerung” (sofort, verzogert) und "Gruppe”
(NDAIk, DAIk, Dep und KG) erbrachte signifkante Gruppeneffekte (F(3,82) = 6,67;
p = .001). Im Post-hoc-Vergleich wurden signifikant niedrigere Werte der nicht-
depressiven Alkoholiker und Depressiven (Dep, NDAIk) gegeniiber der Kontrollgrup-
pe deutlich (alle p < .03). Die depressiven Alkoholiker wiesen tendenzielle Beein-
trachtigungen auf (p = .09). Die Interaktion des Faktors "Gruppe” mit den anderen

Faktoren erwies sich als nicht signifikant (p > .29).
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Abbildung 4.7: Leistungen der vier Gruppen (NDAIlk, DAlk, Dep und KG) bei der Reproduktion der Worterlisten

b) Visuell-rdumliches Gedéchtnis

Die nicht-depressiven Alkoholiker erreichten im Benton Visual Retention Test einen
mittleren Wert von 5,69 (SD = 1,92), die depressiven Alkoholiker 6,50 (SD = 1,65),
die depressiven Patienten 6,57 (SD = 1,60) und die Kontrollgruppe 7,18 (SD =
1,59). Die Fehlerrate betrug 7,19 (SD = 3,33) fiir die nicht-depressiven Alkoholiker,
5,14 (SD = 2,57) fiir die depressiven Alkoholiker, 5,86 (3,21) fiir die depressiven
Patienten und 4,00 (SD = 2,60) fiir die Gesunden. Bei der weiteren Analyse wurden
tendenzielle Unterschiede hinsichtlich der Anzahl korrekt reproduzierter Figuren (H
= 6,17; p = .10) und signifikante Effekte in Bezug auf die Fehlerraten festgestellt (H
= 10,49; p = .02). In den anschlieBenden Gruppenvergleichen erwies sich die Anzahl
korrekt reproduzierter Figuren der nicht-depressiven Alkoholiker im Vergleich zur
Kontrollgruppe als signifikant vermindert (z = -2,39; p = .01). Auflerdem mach-
ten die nicht-depressiven Alkoholiker und die depressiven Patienten signifikant mehr
Fehler (z = -2,90; p = .004 und z = -2,17; p = .03.) im Vergleich zu den Gesunden.

Die erreichte Punktzahl der vier Gruppen (DAlk, NDAIlk, Dep und KG) in der
Kopier- und Reproduktionsbedingung der Rey-Osterrieth-Figur ist in Abbildung
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4.8 dargestellt. In der Kopierbedingung zeigten sich keine signifikanten Unterschiede
(H = 3,02; p = .39). Bei der verzogerten Reproduktion wurden signifikante Effekte
deutlich (H = 8,86; p = .03), die durch signifikant weniger Punkte der depressiven
Personen (DAlk und Dep) im Vergleich zur Kontrollgruppe zustande kamen (z =
-2,04; p = .04 und z = -2,92; p = .003).

Rey Osterrieth Figur
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Abbildung 4.8: Leistungen der vier Gruppen (NDAIk, DAIlk, Dep und KG) bei der Reproduktion der Rey-

Osterrieth-Figur

Die Anzahl richtig wieder erkannter Gesichter des Recognition Memory Tests for
Faces ist in Tabelle 4.9 dargestellt.

Anzahl der richtig wieder erkannten Gesichter
NDAIk 40,50 (4,98)
DAIk 42,07 (6,13)
Dep 40,96 (4,40)
KG 43,43 (4,94)

Tabelle 4.9: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der Gruppen (NDAIk, DAIk, Dep und KG) im Reco-
gnition Memory Test for Faces

Bei der weiteren Analyse wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt (F(3,82)
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= 1,63; p = .19).
¢) implizites Gedéchtnis

In der Primingphase des Fragmented Picture Tests brauchten die nicht-depressiven
Alkoholiker fiir die Identifikation der bekannten Objekte durchschnittlich 3,25 (SD
= 0,83) Stufen. Die depressiven Alkoholiker benétigten im Mittel 3,11 (SD = 0,91)
Stufen. Die entsprechenden Werte fiir die Depressiven waren 3,44 (SD = 0,67) bzw.
3,40 Stufen (SD = 0,77) fiir die Gesunden. Fiir die Identifikation der neuen Ob-
jekte benotigten die nicht-depressiven Alkoholiker im Mittel 4,97 (SD = 0,65), die
depressiven Alkoholiker 4,67 (SD = 1,2), die Depressiven 4,76 (SD = 0,58) und
die Kontrollpersonen 5,02 (SD = 0,52) Stufen. Eine Varianzanalyse mit Messwie-
derholung mit den Variablen "Objekt” (bekannt versus unbekannt) und "Gruppe”
(NDA, DA, D und KQG) als Faktoren erbrachte neben dem signifikanten Primingef-
fekt F(1,82) = 222,19; p = .0001) keine signifikanten Gruppenunterschiede (F (3,82)
= 0,92; p = .44) und Interaktionen (F(3,82) = 0,83; p = .48).

4.2.6 Exekutive Leistungen

Die Anzahl der produzierten Worter in den drei Wortfliissigkeitsaufgaben verdeut-
licht Abbildung 4.9. In der semantischen und der phonemischen Bedingung zeigten
sich keine signifikanten Unterschiede (F(3, 82) = .79; p = .49 und (F(3,82) = 1,14; p
= .34). In der alternierenden Bedingung wurde ein tendenzieller Unterschied deutlich
(F(3,82) = 2,28; p = .08), der auf tendenziell schlechtere Leistungen der depressiven

Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe zuriickgefiihrt werden konnte (p = .08).
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Abbildung 4.9: Leistungen der vier Gruppen (NDAIlk, DALk, Dep und KG) in der Wortfliissigkeit

Abbildung 4.10 veranschaulicht die erreichten Werte der vier Gruppen im Hayling
Test. Die weitere Analyse ergab signifikante Gruppenunterschiede in Bezug auf den
Hayling Total Score (H = 13,78; p = .003) und dem Hayling Skalenwert C (H =
10,71;p = .01). Dabei erreichten die depressiven Alkoholiker gegeniiber der Kontroll-
gruppe signifikant niedrigere Werte im Hayling Total Score (z = -2,35; p = .02) und
tendenziell schlechtere Werte im Hayling Skalenwert C (z = -1,83; p = .08). Die
nicht-depressiven Alkoholiker wiesen gegeniiber der Kontrollgruppe ebenfalls signi-
fikant schlechtere Leistungen in den beiden Subwerten auf (z = -3,33; p = .001 und
z = -3,03; p = .002). Aulerdem wurde bei den nicht-depressiven Alkoholikern ein
tendenziell "niedrigerer” Wert im Hayling Skalenwert C im Vergleich zu den depres-
siven Patienten beobachtet (z =-1,77; p = .07). Die depressiven Patienten erreichten
gegeniiber der Kontrollgruppe signifikant weniger Punkte im Hayling Total Score (z
= -2,66; p = .01) und tendenziell niedrigere Werte im Hayling Skalenwert C (z =
-1,88; p = .06).
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Abbildung 4.10: Leistungen der vier Gruppen (NDAlk, DAlk, Dep und KG) im Hayling Test

Die Werte der vier Gruppen im Cognitive Estimates Test wird durch Abbildung 4.11
dargestellt. Die Varianzanalyse ergab signifikante Gruppenunterschiede (F(3,82) =
3,17; p = .03), die aus signifikant schlechteren Leistungen der depressiven Alkoholiker

im Vergleich zu den Gesunden resultierten (p = .04).
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Abbildung 4.11: Leistungen der vier Gruppen (NDAlk, DAlk, Dep und KG) im Cognitive Estimates Test
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4.3 Altersvergleich

Zur Analyse der Hypothese des vorzeitigen Alterns wurden Varianzanalysen mit den
Faktoren Gruppe ("Alk” und "KG”) und ”"Alter” ("alt” versus ”jung”) berechnet. Da
ein Gesamtvergleich der Gruppen (Alkoholiker und Kontrollgruppe) bereits erfolgte,
wird im Folgenden nur bei Vorliegen eines signifikanten Haupteffektes der Variablen
”Alter” und bei signifikanter Interaktion zwischen den Faktoren ”Alter” und "Gruppe”

auf die Ergebnisse eingegangen.

4.3.1 Voraussetzungen fiir die Vergleichbarkeit der Grup-
pen

Der Mittelwert und die Standardabweichungen hinsichtlich des Alters, des Depressi-
onsscores im BDI und des allgemeinen intellektuellen Leistungsniveaus im WIP sind

fiir die verschiedenen Altersgruppen in Tabelle 4.10 dargestellt

Alter BDI WIP
Alkj | 34,80 (4,0) | 14,80 (12,83) | 106,93 (11,94)
Alka | 50,40 (6,45) | 13,40 (10,13) | 109,57 (11,94)
KGj | 35,00 (3,95) | 8,13 (8,65) | 111,7 (10,85)
Kga | 50,77 (7,25) | 4,38 (5,50) | 114,54 (9,71)

Tabelle 4.10: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) fiir die Gruppe Alkj, Alka, KGa und KGj fiir das Alter,

den BDI und das allgemeine intellektuelle Leistungsniveau

Hinsichtlich des Alters liel sich ein signifikanter Haupteffekt des Faktors ”Alter”
feststellen (F(1,54) = 115,99; p = .0001), der im Post-hoc-Vergleich auf signifikante
Unterschiede zwischen den 7dlteren” (Alka, KGa) und den ”jiingeren” (Alkj und KGj)
Gruppen zuriickfiithren liefl (p < .0001).

Bei der Analyse des allgemeinen intellektuellen Leistungsniveaus zeigten sich kein
signifikanter Effekt des ”"Alters” und keine signifikante Interaktion zwischen ”Alter”
und Gruppe” (beide p > .36).

Die Depressionswerte wiesen keinen signifikanten Alterseffekt und keine signifikante
Interaktion der Faktoren "Alter” und "Gruppe” auf (beide p > .32).

Tabelle 4.11 zeigt die Alkoholismusbiographie der ”jiingeren” und "#lteren” Alkoho-
liker.
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AlKj Alka

Dauer der Abhingigkeit (in Monaten) 75,13 (69,48) 72,69 (69,65)
Abstinenzdauer (in Monaten) 1,90 (1,49) 2,07 (1,68)
Alter zum Zeitpunkt des ersten Kon- | 13,80 (2,91) 15,71 (1,44)
sums
Alter zum Zeitpunkt des ersten Rau- | 15,07 (2,12) 18,87 (6,02)
sches
Alter zum Zeitpunkt des regelmifligen | 20,80 (6,12) 23,29 (8,90)
Alkoholkonsums
Maximale Alkoholzufuhr (in ml) 441,47 (254,20) | 365,43 (285,01)
Durchschnittliche Alkoholzufuhr (in ml) | 207,33 (105,05) | 289,57 (328,19)

Tabelle 4.11: Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der Alkoholismusbiographie fiir die Gruppen Alkj und
Alka.

Bei dem Vergleich der Alkoholismusbiographie zeigten sich hinsichtlich des Alters
zum Zeitpunkt des ersten Alkoholkonsums und des ersten Rausches signifikante Ef-
fekte (t(27) =-2,22; p = .03 bzw. t(28) = - 2,30; p = .03), was sich auf ein geringeres
Alter in der ”jiingeren” Alkoholikergruppe zuriickfiihren lief}. Es wurden keine wei-

teren signifikanten Unterschiede festgestellt.

4.3.2 Ergbnisse der kognitiven Leistungen

Die Analyse von Alterseffekten fiir die im Methodenteil dargestellten kognitiven
Leistungen ergab nur fiir die Behaltensrate der Geschichte aus dem Rivermead Be-
havioral Memory Test einen signifikanten Alterseffekt (F(1,54) = 5,13; p = .03),
der aus einer signifikant verringerten Behaltensrate der &dlteren Versuchsteilnehmer
(Alka und KGa) gegeniiber den jiingeren Personen (KGj, Alkj) resultierte. Fiir alle
anderen kognitiven Leistungen wurden keine signifikanten Alterseffekte und Inter-

aktionen beobachtet (alle p > .13).
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Kapitel 5

Diskussion der Untersuchung 1

5.1 Zusammenfassung der Befunde

5.1.1 Allgemeine intellektuelle Fiahigkeiten

Hinsichtlich der allgemeinen intellektuellen Fahigkeiten zeigten sich keine signifi-
kanten Gruppenunterschiede. Die vier Untertests des WIP lassen sich einem ver-
balen Anteil (Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeiten Finden) und einem visuell-
rdumlichen Anteil zuordnen (Bilder Ergénzen und Mosaik-Test). Die Analyse der
einzelnen Untertests zeigte, dass das allgemeine verbale und visuell-rdumliche Lei-

stungsvermogen bei Alkoholismus und Depressionen unbeeintrichtigt ist.

5.1.2 Aufmerksamkeit und Gedéachtnis

Wiéhrend die Aufmerksamkeitsleistungen der beiden Patientengruppen (Alk und
Dep) sowohl gemessen mit der Zahlenspanne vorwérts als auch mit der Zahlen-
spanne riickwirts intakt waren, wurden gegeniiber der Kontrollgruppe verbale und
visuell-rdumliche Gedéchtnisdefizite festgestellt. Die Alkoholiker und die depressi-
ven Patienten erreichten deutlich geringere Werte bei dem Abruf der Worterlisten
und der Geschichte aus dem Rivermead Behavioral Memory Test. Da keine signifi-
kanten Interaktionen festgestellt wurden, lisst sich schlussfolgern, dass die beiden
Patientengruppen sowohl bei der sofortigen als auch bei der verzégerten Erinne-
rungsleistung Defizite aufwiesen. Bei der Reproduktion der Worterlisten waren die

Defizite listenunspezifisch, d.h. die Beeintrichtigungen traten unabhéngig von dem
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Kategorisierungsgrad der Listen auf.

In den visuell-rdumlichen Gedéchtnistests erreichten die Alkoholiker bei der Repro-
duktion der Figuren aus dem Benton Visual Retention Test und der Rey- Osterrieth-
Figur im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant bzw. tendenziell weniger Punkte.
AuBlerdem wiesen sie im Benton Test gegeniiber der Kontrollgruppe eine signifikant
héhere Fehleranzahl auf. Die depressiven Patienten machten im Vergleich zur Kon-
trollgruppe signifikant mehr Fehler im Benton Test und erreichten weniger Punkte
bei dem verzogerten Abruf der Rey-Osterrieth-Figur.

Die Wiedererkennensleistungen der beiden Patientengruppen, gemessen mit dem Un-
tertest "Faces” aus dem Recognition Memory Test, waren intakt. Auch hinsichtlich
des impliziten Gedéchtnisses zeigten die beiden Patientengruppen keine Beeintréch-

tigungen.

5.1.3 Exekutive Funktionen

Im exekutiven Funktionsbereich wiesen die Alkoholiker signifikante Leistungsdefi-
zite im Hayling Test auf, die insbesondere auf die Probleme bei der Reaktionsun-
terdriickung zuriickgefithrt werden konnten. Des Weiteren wurden im Vergleich zur
Kontrollgruppe tendenziell niedrigere Werte bei der Reaktionsproduktion des ersten
Subtests des Hayling Tests festgestellt. Bei dem kognitiven Problemlésen waren die
Alkoholiker gegeniiber der Kontrollgruppe ebenfalls signifikant beeintrichtigt. Die
depressiven Patienten zeigten gegeniiber der Kontrollgruppe signifikante Beeintréch-
tigungen in der alternierenden Wortfliissigkeit und tendenziell schlechtere Leistungen
im logischen Schlussfolgern. Des Weiteren wurden signifikante Beeintridchtigungen
im Hayling Test festgestellt. Das Befundmuster der zwei Gruppen ist schematisch
in Tabelle 5.1 dargestellt.
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Q| A G Ex

VE-KZG | VE-LZG | VI-KZG | VI-LZG | Rekog | Vis-Prim | WF | RU | KP

Alk X X X X X X

D X X X X X

Tabelle 5.1: Signifikant beeintrichtigte Funktionsbereiche der beiden Patientengruppen (Alk und Dep) gegeniiber
der Kontrollgruppe (KG) (IQ = allgemeines intellektuelles Leistungsniveau; A = Aufmerksamkeit; G = Gedéchtnis;
VE-KZG = Verbales Kurzzeitgedichtnis; VE-LZG = Verbales Langzeitgeddchtnis; VI-KZG = Visuelles Kurzzeitge-
déchtnis; VI-LZG = Visuelles Langzeitgedachtnis; Rekog = Rekognitionsleistung; Vis-Prim = Visuelles Priming; Ex
= Exekutive Funktionen; WF = Wortfliissigkeit; RU = Reaktionsunterdriickung; KP = Kognitives Problemlgsen)

5.2 Eingliederung der Ergebnisse in den Stand

der Forschung

In dieser Studie zeigten sich signifikante Beeintréchtigungen der Alkoholiker und der
depressiven Patienten in den Funktionsbereichen Gedéchtnis und exekutive Funktio-
nen. Die Ergebnisse stehen somit in Einklang mit aktuellen Untersuchungsbefunden
aus der Alkoholismus- und Depressionsforschung (Parsons, 1998; Watts, 1995).

Die exekutiven Funktionsdefizite der Alkoholiker betrafen in der aktuellen Untersu-
chung die Subkomponenten Reaktionsunterdriickung (Hayling Test) und das Pro-
blemlésen (Cognitive Estimates Test). Eine Reihe von Studien belegt die Sensitivitét
des Hayling Tests gegeniiber frontalen Schidigungen. In einer Studie von Burgess
und Shallice (1995) wiesen Patienten mit frontalen Lasionen Defizite im Hayling Test
auf, nicht aber Patienten mit Schidigungen in anderen zerebralen Gebieten. Auch die
Beeintriachtigungen im Cognitive Estimates Test treten bei anterioren, nicht jedoch
bei posterioren Lésionen auf (Shallice et al., 1978). Die Probleme der Alkoholiker
bei der Reaktionsunterdriickung sind im Kontext von ERP-Studien von Bedeutung,
in denen bei Alkoholismus iiber inverse Korrelationen der P 300 mit dem Ausmaf
an Inpulsivitit in einer Go/Nogo- Aufgabe berichtet wurde (Fallgatter, 1998). Ei-
ne erhohte Impulsivitét ist wiederum mit einem erhohten Riickfallrisiko verkniipft
(Miller, 1991). Das Defizit der Alkoholiker bei der Reaktionsunterdriickung konnte
dementsprechend einen neuropsychologischen Marker fiir die Bewertung der Fahig-
keit zur Verhaltenskontrolle von Alkoholikern darstellen.

Auch die depressiven Patienten wiesen Defizite bei der Reaktionsunterdriickung auf.
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In einer Studie von Degl‘Innocenti et al. (1998) waren Depressive ebenfalls bei der
Reaktionsunterdriickung beeintrichtigt. Diese Defizite wurden nachfolgend auf ei-
ne generelle Verlangsamung der depressiven Patienten zuriickgefiihrt. Eine generelle
Verlangsamung kann in der vorliegenden Untersuchung fiir die Defizite der depressi-
ven Patienten nicht verantwortlich gemacht werden, da lediglich eine erhéhte Fehler-
rate (Hayling Score C) auftrat. Auflerdem zeigten die depressiven Patienten unbe-
eintrichtigte Leistungen im ersten und zweiten Subtest des Hayling Tests (Hayling
Score A und B) sowie bei der semantischen und phonemischen Wortfliissigkeit, ob-
wohl diese auch Zeitanforderungen beinhalten. Das festgestellte Defizit kann somit
eher im Zusammenhang von Untersuchungen interpretiert werden, die bei depressi-
ven Patienten eine verminderte Féhigkeit zum Nutzen effektiver Strategien bei der
Losung kognitiver Aufgaben festgestellt haben (Channon & Green, 1999).

Die Defizite der Alkoholiker und Depressiven im Cognitive Estimates Test (Shal-
lice & Evans, 1978) konnen als Beeintriichtigung bei der Losung eines kognitiven
Problems bewertet werden. Nach Shallice & Evans (1978) sind bei der Bearbeitung
dieser Aufgabe verschiedene Schritte von Bedeutung: 1) Verstehen der Frage, 2)
Auswahl eines kognitiven Plans, 3) Ausfiihren des Plans mit angemessenen kogni-
tiven Fertigkeiten und 4) Uberpriifung des realistischen Bezuges der Antwort. Da
die Antworten der Patienten in der vorliegenden Untersuchung immer die richtige
Mafeinheit beinhalteten, konnen Verstéindnisschwierigkeiten ausgeschlossen werden.
Somit handelt es sich wahrscheinlich um Defizite bei der Selektion und Regulation
kognitiven Planens sowie bei der Uberpriifung des realistischen Bezuges der Antwort.
Fiir die weitere Interpretation der gefundenen neuropsychologischen Defizite sind
Aktivierungsstudien mit gesunden Probanden von Bedeutung. Diese sind fiir die un-
terschiedlichen kognitiven Funktionsbereiche in Tabelle 5.2 zusammengefasst. Bench
et al. (1993) fanden eine frontale Aktivierung, v.a. des anterioren Zingulums, bei der
Reaktionsunterdriickung. Nathaniel-James et al. (1997) stellten bei der Bearbeitung
des Hayling Tests sowohl bei dem Subtest A als auch bei dem Subtest B signifikan-
te Aktivierungen des linken frontalen Operculums/inferioren frontalen Gyrus und
des rechten anterioren Zingulums fest. Die beiden Subtests unterschieden sich ledig-
lich durch eine stirkere Aktivierung des linken medialen temporalen Gyrus und des
linken inferioren frontalen Gyrus bei der Reaktionsinitiierung. Die Wortfliissigkeits-

aufgaben sind mit Aktivierungen des linken dosolateralen prafrontalen Kortex und
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des anterioren Zingulums assoziiert (Frith et al., 1991; Audenaert et al., 2000).
Das festgestellte dhnliche Aktivierungsmuster bei der Reaktionsunterdriickung und
der Wortfliissigkeit hat zu der Annahme gefiihrt, dass beide Aufgaben (Reakti-
onsunterdriickung und Reaktionsinitiierung) verwandte Komponenten beinhalten
(Nathaniel-James et al., 1997). Dieser Befund wird durch die in der aktuellen Un-
tersuchung beobachtete Dissoziation der Leistungen der Alkoholiker nicht gestiitzt.
Obwohl die Alkoholiker deutliche Beeintriachtigungen im Hayling Test aufwiesen,
zeigten sie unbeeintréchtigte Leistungen in der Wortfliissigkeit. Neuere Studien zei-
gen, dass Wortfliissigkeitsaufgaben eine Arbeitsgedidchtniskomponente beinhalten,
da eine Uberwachung von bereits produzierten Stimuli erforderlich ist (Cabeza &
Nyberg, 2000). Die in dieser Untersuchung festgestellten unbeeintrichtigten Wort-
fliissigkeitsfunktionen der Patienten konnten somit mit den intakten Arbeitsgeddcht-
nisleistungen in Zusammenhang stehen.

Bei den depressiven Patienten zeigt sich demgegeniiber ein Muster von alternieren-
den Wortfliissigkeitsdefiziten und Problemen bei der Reaktionsunterdriickung. Die
Leistungen in der phonemischen und semantischen Wortfliissigkeit waren hingegen
intakt. Das beobachtete Defizit konnte somit eher mit der alternierenden Kompo-
nente dieser Aufgabe zusammenhingen, die mit einer stirkeren Beanspruchung des
“supervisory attentional systems” einhergeht, als mit Problemen der Reaktionsiniti-
ierung oder des Arbeitsgediichtnisses. Dies steht in Ubereinstimmung mit Studien,
die eine stirkere Aktivierung medialer und dorsolateraler Areale bei Aufgaben fest-
gestellt haben, die einen Aufgabenwechsel beinhalten (DiGirolamo et al., 2001).
Die Aktivierungsmuster der gesunden Probanden in den beschriebenen exekutiven
Tests sind in jenen Regionen zu beobachten, die sich im Zusammenhang mit Al-
koholismus und Depression als pathologisch erwiesen haben. Verschiedene neuropa-
thologische Studien und Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren bei Alkoholi-
kern berichten iiber Nervenzellverluste und Aktivierungsminderungen im préfronta-
len Kortex (Harper et al., 1987), die mit neuropsychologischen Defiziten korreliert
sind (Dao-Castellana et al., 1998). Adams et al. (1998) untersuchten die Frage, in-
wieweit die reduzierte frontale Aktivierung das Resultat einer familiiren Haufung
des Alkoholismus darstellen konnte. Dabei zeigten sich jedoch keine Unterschiede bei
Alkoholikern mit positiver familifirer Alkoholismusgeschichte im Vergleich zu einer

Gruppe ohne familidr gehduftes Auftreten von Alkoholismus. Dies spricht dafiir, dass
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die gefundenen hirnpathologischen und die damit einhergehenden neuropsychologi-
schen Verdnderungen das Resultat des neurotoxischen Effektes darstellen und nicht
mit einer familidren Disposition gegeniiber Alkoholismus assoziiert sind.

Auch die vorliegenden exekutiven Defizite depressiver Patienten stehen im Einklang
mit den gefundenen zerebralen Verdnderungen. Verschiedene Studien mithilfe bild-
gebender Verfahren belegen wihrend der Bearbeitung exekutiver Tests u.a. Aktivie-
rungsminderungen des prifrontalen Kortex und des Zingulums (Elliott et al., 1997),
die mit der Stérke der Depression und den kognitiven Leistungen korrelieren (Bench
et al., 1993).

Alkoholiker und Depressive waren sowohl bei dem sofortigen als auch verzégerten
Abruf verbaler und visueller Informationen beeintrachtigt. Aktuelle Untersuchungen
mithilfe bildgebender Verfahren zeigen bei der Enkodierung, bei Rehearsal-Prozessen
und dem Abruf von neuen Informationen Aktivierungen des préafrontalen Kortex
(Shallice et al., 1994; Kopelman et al., 1998; Kopelman & Stanhope, 1998). Bei
wiederholter Prisentation von Stimuli kommt es dagegen zu einer Aktivierung des
linken medialen temporalen Kortex. Diese Befunde belegen die zentrale Rolle tem-
poraler Strukturen bei der Konsolidierung von Gedéchtnisinhalten und sprechen fiir
die Bedeutung frontaler Bereiche bei Aufgaben, die "effortful processing” erfordern.
Die in dieser Untersuchung festgestellten Gedéachtnisdefizite konnen somit als eine
sekundére Folge beeintriachtigter exekutiver Planungs- und Problemlosefdhigkeiten
interpretiert werden. Sowohl die Enkodierung als auch der Abruf neuer Informatio-
nen erfordert Problemldsefahigkeiten (Daum & Mayes, 2000). Defizite im Planen
und Problemlésen kénnen somit zu einer unzureichenden Enkodierung fiihren und
sich negativ auf den Abruf neuer Informationen auswirken, da die eingesetzten Stra-
tegien ineffizient sind. Rekognitionsleistungen gehen demgegeniiber nur mit einem
geringen Ausmaf} an benotigter Verarbeitungskapazitit einher. Diese Interpretation
wird durch die in der aktuellen Untersuchung festgestellten intakten Rekognitions-
leistungen der Alkoholiker und Depressiven belegt.

Auch das visuelle Priming war bei beiden Patientengruppen unbeeintrichtigt. Die
Bearbeitung dieser Aufgaben geht, wie es Studien mit bildgebenden Verfahren zei-
gen, mit Aktivierungsmustern einher, die vorwiegend auferhalb des frontalen Kortex
liegen. Verschiedene Untersuchungen haben eine reduzierte Aktivierung okzipitaler

Regionen bei Priming-Aufgaben festgestellt (Cabeza & Nyberg, 2000). Der genaue
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Mechanismus dieser Aktivierungsminderung ist noch unklar. Es wird jedoch vermu-
tet, dass es wihrend einer Priming-Aufgabe zu einer stiarkeren Objektrepriasentation
kommt, die zu einer effizienteren Verarbeitung fiihrt und deshalb mit einer vermin-
derten neuronalen Aktivitdt einhergeht. Zhang et al. (1997) untersuchten visuelles
und verbales Priming bei Alkoholikern und stellten auf der Basis von Verhaltensda-
ten bei Alkoholikern und Gesunden einen vergleichbaren Primingeffekt fest. Intakte
Primingeffekte wurden auch bei Alkoholikern mit amnestischer Stérung beobachtet
(Knight & Longmore, 1994).

Die beobachteten neuropsychologischen Defizite der beiden Patientengruppen kon-
nen nicht durch ein unterschiedliches Leistungsniveau, durch das Alter oder durch
Aufmerksamkeitsdefizite bedingt sein, da die untersuchten Gruppen hinsichtlich die-
ser Variablen vergleichbar waren.

Insgesamt sprechen die Befunde bei Alkoholikern und Depressiven fiir Beeintréichti-
gungen exekutiver Funktionen und Gedéchtnisleistungen, die mit einer verminderten

Aktivierung des préfrontalen Kortex assoziiert sind.
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Funktionsbereich

Aktivierungsort bzw. Lisionsort

Studie

Ezekutive Funktionen

a) Verbales Arbeitsgedichtnis

dorsolateraler (BA = 6, 9, 46) und ventrola-
teraler frontaler Kortex (44,45,47)

Cabeza & Nyberg, 2000; Owen,
2000

b) Reaktionsunterdrickung

frontale Areale; v.a. anteriores Zingulum

Bench et al., 1993

- Stroop

frontale Areale; v.a. anteriores Zingulum

Bench et al., 1993

- Hayling Subtest B

linkes frontales Operculum/inferiorer fron-
taler Gyrus (BA = 45); rechtes anteriores
Zingulum (BA = 32)

Nathaniel-James et al., 1997

45); linker medialer frontaler Gyrus (BA =
10, 46); anteriores Zingulum (BA = 24, 32);
rechter medialer frontaler Gyrus (BA = 10)

Reaktionsinititerung
Wortfliissigkeit anteriores Zingulum, dorsolateraler PFK Frith et al., 1991
- phonemisch superiorer frontaler Gyrus (BA = 6); linker | Audenaert et al., 2000 ; Phelps
inferiorer frontaler Gyrus (BA = 45, 47); lin- | et al., 1997
ker medialer PFK und anteriores Zingulum
(BA = 32, 24); rechter medialer und inferio-
rer temporaler Gyrus (BA = 37, 21)
- semantisch linker inferiorer frontaler Gyrus (BA = 44, | Audenaert et al., 2000

- Hayling Subtest A

linkes frontales Operculum/inferiorer fron-
taler Gyrus (BA = 45); rechtes anteriores
Zingulum (BA = 32); mittlerer temporaler
Gyrus und linker inferiorer frontaler Gyrus
(BA = 44/6)

Nathaniel-James et al., 1997

¢) Kognitives Problemldsen
(Cognitive Estimates Test)

frontaler Kortex

Shallice & Evans, 1978

Geddchtnis

Enkodierung von neuem
Material

linker PFK, retrospleniales Gebiet; linker

medialer temporaler Kortex

Shallice et al., 1994; Kopelman
et al., 1998

Lernen (bei wiederholter

Prisentation)

linker medialer temporaler Kortex

Kopelman et al., 1998

Abruf und Rehearsal

rechter PFK, Pricuneus

Shallice et al., 1994 ; Kopelman
et al., 1998

Priming

reduzierte Aktivierung im okzipitalen Kor-

tex

Badgaiyan, 2000; Cabeza &
Nyberg, 2000

Gesichterwiedererkennung

bilaterale okzipitale und okkzipitotemporale
Areale, rechter Gyrus fusiformis, rechter pa-
rietaler und rechter superiorer frontaler Gy-

rus

Maguire et al., 2001 ; Katan-
oda et al., 2000

Tabelle 5.2: Festgestellte Aktivierungsmuster bzw. Hauptlédsionsorte bei Leistungsdefiziten der in dieser Untersu-

chung iiberpriiften Funktionsbereiche (BA = Brodmann-Areale; PFK = prifrontaler Kortex)
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5.3 Neuropsychologische Modelle

Das Leistungsmuster der Gruppe der Alkoholiker ldsst eine klare Aussage iiber die
dargestellten neuropsychologischen Modelle zu.

Mit der Hypothese des vorzeitigen Alterns wird angenommen, dass Alkoholismus
zu zerebralen Verinderungen fiihrt, die typisch fiir Verdnderungen sind, die im Ver-
lauf "normalen” Alterns feststellbar sind (Klisz und Parsons, 1977; Oscar- Berman
und Pulaski, 1997). Die zerebralen Dysfunktionen der jiingeren Alkoholiker sollten
somit zu neuropsychologischen Leistungen fiihren, die mit denen von élteren Gesun-
den vergleichbar sind. Bei dieser Hypothese sind zwei Varianten zu unterscheiden.
Mit der "Annahme des beschleunigten Alterns” wird postuliert, dass es unabhén-
gig vom Altersbereich zu einem Leistungsriickgang kommt. Von dieser Variante ist
die "Annahme der zunehmenden Vulnerabilitéit” zu unterscheiden, bei der angenom-
men wird, dass die Leistungsunterschiede zwischen Alkoholikern und Gesunden mit
zunehmendem Alter gréfler werden.

Die Grundannahme der Hypothese der verstirkten Funktionsabnahme der rechten
Hemisphére besteht in einer erhohten Empfindlichkeit der rechten Hemisphére ge-
geniiber Alkoholeffekten (Beatty et al., 1996; Ellis & Oscar-Berman, 1989). Bei Giil-
tigkeit dieses Modells miissten Alkoholiker v.a. in visuell-rdumlichen Tests Defizite
aufweisen. Demgegeniiber wird mit der "Frontallappenhypothese” eine besondere
Sensibilitit des Frontalhirns postuliert. Geméaf dieser Aussage sollten sich die Defi-
zite v.a. in Aufgaben feststellen lassen, bei deren Bearbeitung eine besondere Betei-
ligung des Frontallappens von Bedeutung ist.

Bei Giiltigkeit der "Hypothese der moderaten unspezifischen Gehirndysfunktion”
wiirde man ein globales Defizitmuster bei verbalen, visuell-riumlichen und exekuti-
ven Aufgaben erwarten.

Aufgrund der Resultate verschiedener Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren
und Lisionsstudien ist es mdglich, die in dieser Untersuchung eingesetzten Testver-
fahren funktionell der "Frontallappenhypothese” und der Hypothese der "verstéirkten
Funktionsabnahme der rechten Hemisphire” zuzuordnen. Tabelle 5.3 stellt das Mu-
ster der Defizite der Alkoholiker in diesen Tests dar.

In der aktuellen Untersuchung traten keine Defizite in visuell-rdumlichen Aufgaben

auf. Intakte visuell-riumliche Leistungen wurden bei der Kopie der Rey-Osterrieth-
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Figur, bei den Subtests "Mosaik” und ”Bilder Ergéinzen” des WIP sowie bei der
visuellen Rekognition und dem visuellen Priming festgestellt. Diese Befunde sprechen
gegen die Giiltigkeit der "verstirkten Funktionsabnahme der rechten Hemisphére.”
In der vorliegenden Untersuchung betrafen die Defizite exekutive Funktionen, wih-
rend die visuell-rdumlichen Leistungen vollsténdig intakt waren. Die Giiltigkeit der
"Hypothese der moderaten unspezifischen Hirndysfunktion” muss daher in Frage
gestellt werden.

Die Analysen von Alterseffekten fiir die verschiedenen kognitiven Variablen erga-
ben keine signifikante Interaktion zwischen der Alters- und der Gruppenvariable.
Bei Giiltigkeit der "Annahme des beschleunigten Alterns” wiirde man die stirk-
sten Defizite bei &lteren Alkoholikern erwarten. Jiingere Alkoholiker sollten in ihren
Leistungen eher den Leistungen der dlteren gesunden Kontrollpersonen entsprechen.
Die Hypothese der "zunehmenden Vulnerabilitéit” wire mit einem Befundmuster von
méfigen Beeintriachtigungen der jiingeren Alkoholiker vereinbar. Die dlteren Alkoho-
liker miissten auch dieser Annahme entsprechend die stirksten Beeintridchtigungen
aufweisen. Die Ergebnisse aus den Altersanalysen sprechen somit gegen beide Vari-
anten der Hypothese des vorzeitigen Alterns.

Die Analyse der beeintrichtigten Funktionsbereiche zeigt dariiber hinaus, dass alle
Defizite in Testverfahren auftraten, die in groflem Ausmafl von der Funktion des
Frontalhirns abhéngen, und deren Bearbeitung hauptséchlich mit einer préifrontalen
Aktivierung einhergeht (siehe Tabelle 5.2).

Insgesamt kann man somit die "Frontallappenhypothese” favorisieren.
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Frontallappenhypothese Beeintréichtigungen
Arbeitsgedéchtnis

Hayling Test X
Wortfliissigkeit

Cognitive Estimates Test

sofortiger freier Abruf verbaler Stimuli

sofortiger Abruf visueller Stimuli

verzogerter freier Abruf verbaler Stimuli

AR

verzogerter Abruf visueller Stimuli

Rechtshemisphirische Funktionen

Kopie der Rey Figur
Mosaik Test (WIP)
Bilder Ergéinzen (WIP)

Visuelles Priming

Rekognition von Gesichtern

Tabelle 5.3: Beeintrichtigte Funktionsbereiche der Alkoholiker

5.4 Einfluss von Depressionen auf das kognitive

Leistungsprofil von Alkoholikern

Die Defizite der depressiven Patienten und der Alkoholiker beinhalteten Probleme
bei dem sofortigen und verzogerten Abruf visueller und verbaler Informationen sowie
exekutive Beeintriachtigungen in verschiedenen Subkomponenten. Beide Gruppen
wiesen intakte Priming- und Rekognitionsleistungen auf. Somit ist das Muster der
Defizite fiir beide Gruppen sehr dhnlich.

Vergleicht man die Leistungen der depressiven Alkoholiker mit den Resultaten der
anderen Gruppen, wird deutlich, dass die depressiven Patienten im Vergleich zu den
anderen Gruppen zusitzlich Wortfliissigkeitsdefizite aufweisen, und nur depressive
Alkoholiker bei dem kognitiven Problemlésen beeintrichtigt sind (siehe Tabelle 5.4).
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ViG | VeG | WF | RU | KP
DALk X | X X | X
NDAIk | X | X X
Dep X | X | X | X

Tabelle 5.4: Beeintrichtigte Funktionsbereiche der depressiven Alkoholiker (DAIlk), nicht depressiven Alkoholiker
(NDAIk) und Depressiven (Dep)

Die Resultate machen deutlich, dass sich Depressionen und Alkoholismus auf die mei-
sten Funktionsbereiche nicht additiv leistungsmindernd auswirken, d.h. depressive
Alkoholiker sind hinsichtlich aller kognitiven Leistungen, aufler dem kognitiven Pro-
blemlosen, nicht stérker beeintrichtigt als Alkoholiker ohne depressive Symptome
oder Patienten mit primérer Depression. Die Hirnverinderungen bei Alkoholismus
und Depressionen betreffen dhnliche zerebrale Gebiete. Das Befundmuster spricht
dafiir, dass die neuropathologischen Verinderungen im Rahmen von Alkoholismus
ein Ausmaf} erreicht haben, dass sich eine komorbide Depression zumindest in der
frithen Abstinenzphase bei Alkoholismus nicht zusétzlich auswirken kann. Somit
kénnen die neuropsychologischen Defizite in der frithen Abstinenz, die unter dem
Begriff "Frontallappenhypothese” zusammengefasst werden, nicht durch eine komor-
bide Depression (mit)verursacht sein. Fiir die Stérke des Einflusses einer komorbi-
den Depression konnte auch die Abstinenzdauer von Bedeutung sein. Carpenter und
Hittner (1997) stellten bei Alkoholikern mit einer Abstinenzdauer von 4 bis 7 Tagen
keine Korrelationen zwischen Depressionen und den kognitiven Leistungen fest. Der
Befund wurde durch Schafer et al. (1991) bei Alkoholikern mit einer Abstinenzdauer
von drei Wochen bestéitigt. Nach drei Monaten erwiesen sich Depressionen jedoch
als signifikanter Pradiktor fiir das neuropsychologische Leistungsniveau. In der vor-
liegenden Untersuchung betrug die mittlere Abstinenzdauer 1,98 Monate. Es wére
also moglich, dass Depressionen sich erst nach Riickgang der direkten pharmakolo-
gischen Wirkung des Alkohols und damit in einem Zeitraum, in denen es zu ersten
Restitutionsprozessen kommt, auswirken konnen.

Die einzige Ausnahme stellte das kognitive Planen dar, das nur bei depressiven Al-
koholikern beeintréichtigt war. Nach Shallice & Evans (1978) sind dabei die Kompo-
nenten 1) Auswahl eines kognitiven Plans, 2) Ausfiihren des Plans mit angemessenen

kognitiven Fertigkeiten und 3) Uberpriifung des realistischen Bezuges der Antwort
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von Bedeutung.

Zieht man zur Interpretation erneut das Modell von Giancola und Moss (1998) her-
an, kénnte man aus den Befunden folgende Schlussfolgerung ziehen: Alkoholismus
fiihrt zu einer Verstirkung stereotyper Verhaltensweisen, d.h. es werden alle Hand-
lungen, die im Zusammenhang mit dem Alkoholismus stehen, geférdert (z.B. “alcohol
seeking”, alcohol taking” etc.). Gleichzeitig kommt es durch die Dysfunktionen des
prifrontalen Kortex zu einer Inhibition von Verhaltensweisen, die fiir die Entwick-
lung und Aufrechterhaltung von Abstinenz von Bedeutung sind. In den frithen Pha-
sen der Abstinenz wirken sich komorbide Depressionen dabei auf die Fahigkeit zur
Auswahl und Ausfithrung eines kognitiven Plans sowie auf die Realitétsiiberpriifung
aus. Diese Defizite stellen wahrscheinlich einen wichtigen qualitativen Unterschied
zwischen depressiven und nicht-depressiven Alkoholikern dar, der die schlechte Pro-
gnose und damit assoziierten hohere Riickfallraten bei Alkoholismus und Depression
(mit)bedingen kénnte. Zusammenfassend lassen die Befunde die Schlussfolgerung zu,
dass die Diagnose und die Therapie von Depressionen einen integralen Bestandteil

der Alkoholismustherapie darstellen sollten.
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Kapitel 6

Methodik der Untersuchung 2

6.1 Untersuchung 2: Affektive Verarbeitung bei

Alkoholismus und Depressionen

6.1.1 Einleitung

In der zweiten Untersuchung wurde die affektive Verarbeitung von Alkoholikern
und Depressiven untersucht und mit den Leistungen einer Kontrollgruppe vergli-
chen. Dazu wurde die "Tiibinger Affect Battery” eingesetzt (Breitenstein, 1995),
eine deutsche Version der in den USA entwickelten Testbatterie "Florida Affect Bat-
tery”, die sich in der Vergangenheit als sensitiv fiir die Erfassung von affektiven
Verarbeitungsdefiziten erwiesen hat (Blonder et al., 1991; Bowers et al., 1991). Mit
ihr ist es moglich, Leistungen bei der Interpretation affektiver Gesichtsausdriicke

und emotionaler Prosodie zu iiberpriifen.

6.1.2 Methode

6.1.2.1 Versuchspersonen

An der Untersuchung nahmen die Patienten und Gesunden der ersten Untersuchung

teil (siehe Kapitel 3.1.2.1). Es galten die gleichen Ein- und Ausschlusskriterien.
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6.1.2.2 Testverfahren
Affektive Verarbeitung

Die Tiibinger Affekt Batterie enthilt zwei Teile mit insgesamt zehn Subtests.
Die ersten fiinf Subtests dienen der Erfassung der Fahigkeit zur Verarbeitung af-
fektiver Gesichtsausdriicke. Mithilfe der anderen fiinf Untertests ist es méglich, die
Leistungen bei der Identifikation emotionaler Prosodie sowie intermodale Fahigkei-
ten zu iiberpriifen. Bei den Untertests zur Affektverarbeitung von Gesichtern werden
Fotos von Schauspielerinnen gezeigt, die in ihrem Gesicht eine bestimmte Stimmung
ausdriicken. Bei den anderen Untertests horen die Probanden auf einem Kassetten-
recorder verschiedene Sitze, die von einer Schauspielerin gesprochen wurden. Dabei
werden insgesamt fiinf verschiedene Emotionen (Arger, Trauer, Angst, Gliick und
Neutral) verwendet. Fiir jeden Subtest wird der Prozentsatz richtiger Antworten

und die Anzahl der Fehler in den einzelnen Emotionskategorien berechnet.

Die einzelnen Subtests zur affektiven Gesichterverarbeitung bestehen aus:

Subtest 1: Identitidtsdiskrimination

Bei dieser Aufgabe werden dem Probanden gleichzeitig zwei Fotos von Frauen ge-
zeigt, die einen neutralen Gesichtsausdruck zeigen. Die Frisuren der Frauen werden
dabei durch eine Operationsmaske verdeckt. Die Aufgabe besteht darin, zu ent-
scheiden, ob es sich bei dem zweiten Gesicht um das gleiche Gesicht oder um eine
andere Person handelt. Es gibt insgesamt 15 Gesichterpaare, wobei acht Gesichter-
paare identisch sind und die restlichen Durchgénge aus unterschiedlichen Gesichtern

bestehen.

Subtest 2: Affektdiskrimination

Bei dieser Aufgabe werden den Versuchspersonen gleichzeitig zwei Gesichter vorge-
legt und sie miissen entscheiden, ob die beiden Gesichter das gleiche oder ein un-
terschiedliches Gefiihl ausdriicken. Insgesamt werden dem Probanden 15 Gesichter-
paare vorgelegt, wobei acht Paare das gleiche und sieben Paare ein unterschiedliches

Gefiihl im Gesichtsausdruck zeigen.
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Subtest 3: Affekt benennen

Bei diesem Untertest wird dem Probanden zunfchst eine Antwortkarte mit den fiinf
Emotionskategorien vorgelegt, um die notigen verbalen Leistungen und die Anfor-
derung an das Gedéchtnis zu minimieren. Danach wird dem Probanden ein Gesicht
gezeigt und er soll die jeweilige Emotion des Gesichtsausdrucks benennen. Bei dieser
Aufgabe gibt es insgesamt 15 Durchginge, wobei jede der fiinf Kategorien dreimal
auftritt.

Subtest 4: Affekt auswihlen

Bei dieser Aufgabe wird dem Pobanden eine Abbildung mit fiinf Gesichtern darge-
boten. Sie wird dann instruiert, auf das Gesicht mit dem emotionalen Ausdruck zu
zeigen, das von dem Versuchsleiter vorgegeben wird (z.B. das gliickliche Gesicht). Die
Probanden miissen hierbei 15 Durchgéinge absolvieren, wobei jede Emotion dreimal

auftritt.

Subtest 5: Affekt zuordnen

Hierbei wird der Versuchsperson ein Gesicht prisentiert ("Zielgesicht”), das einen be-
stimmten emotionalen Gesichtsausdruck zeigt. Daneben befinden sich fiinf Gesichts-
ausdriicke, die jeweils ein unterschiedliches Gefiihl darstellen. Die Aufgabe besteht
darin, das Gesicht aus diesen fiinf Gesichtern auszuwéhlen, das vom Gefiihlsausdruck
her dem Zielgesicht entspricht. Auch hierbei gibt es 15 Durchgéinge. Jede Emotions-

kategorie tritt dreimal auf.

Die einzelnen Untertests zur Erfassung der Verarbeitung emotionaler Prosodie be-

stehen aus:

Subtest 6: Nicht-emotionale Prosodiediskrimination

Hierbei horen die Versuchspersonen jeweils zwei semantisch neutrale Sétze hinter-
einander, die entweder als Frage oder Aussage betont werden. Dabei miissen die
Probanden entscheiden, ob die Sitze sich in der Betonung unterscheiden oder gleich
sind. Insgesamt werden 12 Satzpaare vorgespielt, von denen die eine Halfte mit der

gleichen Betonung gesprochen wird, die andere mit unterschiedlicher Prosodie.
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Subtest 7: Emotionale Prosodiediskrimination

In diesem Untertest werden insgesamt 15 semantisch neutrale Satzpaare dargeboten.
Von diesen wird jeder Satz mit einer bestimmten emotionalen Prosodie gesprochen.
Die Probanden sollen jeweils entscheiden, ob die beiden Sitze das gleiche Gefiihl oder
ein unterschiedliches Gefiihl ausdriicken. Dabei ist die Prosodie in 10 Durchgingen

unterschiedlich und in fiinf Durchgéingen gleich.

Subtest 8: Emotionale Prosodie benennen

Die Versuchspersonen horen 15 semantisch neutrale Sétze und sollen nach jedem Satz
das Gefiihl benennen, das durch den Satz ausgedriickt wird. Bei dieser Aufgabe steht

wieder die Antwortkarte zur Verfiigung. Jedes der fiinf Gefiihle tritt dreimal auf.

Subtest 8 A: Widerspriichliche emotionale Prosodie

Bei dieser Aufgabe werden dem Probanden Sétze dargeboten, deren semantischer
Inhalt sich entweder von der ausgedriickten Prosodie unterscheidet (inkongruente
Bedingung) oder damit iibereinstimmt (kongruente Bedingung). Insgesamt werden
33 Sétze dargeboten, von denen 25 inkongruent und acht kongruent sind. Die Auf-
gabe der Probanden besteht darin, die jeweilige Emotion der Sprecherin anzugeben.
Die Emotionskategorien "Trauer” und "Neutral” treten jeweils sechsmal auf, die Ka-

tegorien ”Arger”, Angst” und ”Gliick” siebenmal.

Die Untertests zur Erfassung intermodaler Fahigkeiten sind:

Subtest 9: Zuordnen von emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichts-

ausdruck

Bei diesem Untertest werden drei Fotos mit der gleichen Person dargeboten, die auf
jedem Foto ein anderes Gefiihl im Gesichtsausdruck zeigt. Wéahrend die Versuchs-
personen sich diese Gesichter anschauen, horen sie einen semantisch neutralen Satz,
der ein bestimmtes Gefiihl ausdriickt und miissen auf das Gesicht zeigen, das die
gleiche Emotion ausdriickt wie der Satz. Es gibt 15 Durchgéinge, wobei jede Emotion

dreimal auftritt.
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Subtest 10: Zuordnen von emotionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler

Prosodie

Die Probanden werden gebeten, sich ein Foto mit einem Gesicht anzuschauen, das
ein bestimmtes Gefiihl im Gesicht ausdriickt. Gleichzeitig horen sie drei semantisch
neutrale Sétze hintereinander, die jeweils mit einer anderen emotionalen Prosodie
gesprochen werden. Die Versuchspersonen sollen den Satz auswéhlen, der vom Ge-
fiihlsausdruck her am besten zu dem Gesicht passt. Insgesamt miissen die Probanden

15 Durchgénge absolvieren. Jede der fiinf Emotionskategorien tritt dreimal auf.

Ablauf der Untersuchung

Die Untersuchungsdauer betrug 1,5 Stunden. Der Ablauf der Untersuchung ist in
Tabelle 6.1 dargestellt:

Testtag 1 Erfassung der Hintergrundvariablen: Siehe Kapitel 3.1.2.1

Testtag 2

Affektive Gesichter

1. Identitatsdiskrimination
2. Affektdiskrimination

3. Affekt benennen

4. Affekt auswahlen

5. Affekt zuordnen
Affektive Prosodie

6. Nicht-emotionale Prosodiediskrimination

7. Emotionale Prosodiediskrimination
8. Emotionale Prosodie benennen

8A. Widerspriichliche emotionale Prosodie

Intermodale Aufgaben

9. Zuordnen von emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck

10. Zuordnen von emotionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie

Tabelle 6.1: Ablauf der Untersuchung der affektiven Verarbeitung
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6.2 Statistische Analyse

Bei der statistischen Analyse erfolgte zunéchst ein Vergleich der Leistungen der drei
Gruppen (Alk, Dep und KG). Zur Uberpriifung des Einflusses von Depressionen auf
die affektive Verarbeitung bei Alkoholikern wurden in den anschlieBenden Analysen
die Leistungen der depressiven Alkoholiker (DAIlk), der nicht-depressiven Alkoho-
liker (NDAIk), der Depressiven (Dep) und der Gesunden (KG) auf Unterschiede
iiberpriift.

Die Daten wurden mit dem Programm SPSS 10.0 unter Windows (Biihl & Zdfel,
2000; Diehl & Staufenbiel, 2000; Brosius & Brosius, 1995) statistisch ausgewertet.
Zur Deskription der Daten wurde zunéchst eine explorative Datenanalyse durchge-
fiihrt. Dabei erfolgte eine Uberpriifung der Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov-
Test) und der Varianzhomogenitit (Levene-Test).

Da bei der explorativen Datenanalyse Verletzungen der beiden Voraussetzungen
deutlich wurden, erfolgte der Gruppenvergleich anhand des nonparametrischen Kru-
skal-Wallis H-Tests. Bei signifikanten Ergebnissen wurden Paarvergleiche mittels U-
Tests nach Whitney-Mann durchgefiihrt (Bortz, 1999).

Fiir die Gruppenvergleiche wurde das Signifikanzniveau auf 5% festgelegt.
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Kapitel 7

Ergebnisse der Untersuchung 2

7.1 Gesamtvergleich der Gruppen

7.1.1 Gesamtleistung

Die Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) in den Gesichter- und Pros-

odiesubtests sowie in den intermodalen Aufgaben zeigt Abbildung 7.1.
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Abbildung 7.1: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) in der Tiibinger Affekt Batterie

Die Gruppen unterschieden sich tendenziell beziiglich ihrer Leistungen in den Gesich-

tersubtests (H = 5,54; p = .06). In der weiteren Analyse wurden signifikant weniger
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korrekte Losungen der Depressiven im Vergleich zur Kontrollgruppe beobachtet (z
= -2,29; p = .02). In den Aufgaben zur Prosodie wurden signifikante Unterschiede
festgestellt (H = 10,12; p = .02). Dabei ergaben die anschliefenden Paarvergleiche
signifikant weniger genaue Leistungen der Alkoholiker und Depressiven gegeniiber
der Kontrollgruppe (z = - 2,89; p = .004 und z = -2,59; p = .009).

Signifikante Effekte wurden auch in den Subtests zur intermodalen Verarbeitung
festgestellt (H = 10,28; p = .01), die nachfolgend auf einen signifikant verminder-
ten Genauigkeitsgrad der Depressiven im Vergleich zu den Kontrollpersonen bei der
Losung der Aufgaben zuriickgefiihrt werden konnten (z = -3,27; p = .001). Die Al-
koholiker zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe tendenziell schlechtere Leistungen
(z =-1,79; p = .07).

7.1.2 Subtest 1: Identitidtsdiskrimination

Die Ergebnisse der drei Gruppen im Subtest 1 der Tiibinger Affekt Batterie sind in
Tabelle 7.1 dargestellt. Bei der weiteren Analyse wurden keine signifikanten Grup-
penunterschiede festgestellt (H = 1,39; p = .50).

Alk Dep KG

Identit4tsdiskrimination (1) 97,78 (5,33) | 96,43 (6,59) | 97,56 (4,50)
Affektdiskrimination (2) 87,54 (13,27) | 84,61 (12,38) | 91,32 (7,86)
Affekt benennen (3) 90,88 (11,28) | 85,70 (13,54) | 92,37 (6,96)
Affekt auswihlen (4) 92,41 (6,25) | 88,08 (11,39) | 93,31 (6,55)
Affekt zuordnen (5) 87,09 (10,35) | 81,66 (15,36) | 87,61 (9,73)
Nicht-emotionale Prosodiedis- | 98,97 (2,66) | 96,97 (5,27) | 97,80 (4,62)
krimination (7)

Tabelle 7.1: Mittelwerte und Standardabweichungen der Genauigkeiten (in %) fiir die drei Gruppen in der Tiibinger
Affekt Batterie (Subtest 1, 2, 3,4, 5,7 )

7.1.3 Subtest 2: Affektdiskrimination

Die Leistungen der drei Gruppen bei der Affektdiskrimination sind in Tabelle 7.1
dargestellt. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (H = 2,87; p = .24).
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7.1.4 Subtest 3: Affekt benennen

Tabelle 7.1 stellt die mittlere prozentuale Genauigkeit der drei Gruppen in dem
Subtest "Affekt benennen” dar. Die drei Gruppen unterschieden sich nicht signifikant
voneinander (H = 4,41; p = .11).

7.1.5 Subtest 4: Affekt auswihlen

Die Leistungen der drei Gruppen in dem Subtest ”Affekt auswéhlen” zeigt Tabelle
7.1. Die weitere Analyse erbrachte keine signifikanten Unterschiede (H = 2,91; p =
.23).

7.1.6 Subtest 5: Affekt zuordnen

Die mittlere prozentuale Genauigkeit fiir die drei Gruppen ist in Tabelle 7.1 darge-
stellt. Es wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt (H = 2,25; p = .33).

7.1.7 Subtest 6: Nicht-emotionale Prosodiediskrimination

Die Leistungen der drei Gruppen in dem Subtest "nicht-emotionale Prosodiediskri-
mination” ist in Abbildung 7.2 dargestellt. Dabei wurden signifikante Unterschiede
festgestellt (H = 6,32; p = .04). Der Post-hoc-Vergleich zeigte, dass die depressi-
ven Patienten gegeniiber der Kontrollgruppe signifikant weniger korrekte Antworten
gaben (z = -2,50; p = .01).
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Abbildung 7.2: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der nicht-emotionalen Prosodiediskrimination

7.1.8 Subtest 7: Emotionale Prosodiediskrimination

Die mittleren prozentualen Genauigkeiten fiir die emotionale Prosodiediskriminati-
on zeigt Tabelle 7.1. Die Gruppen wiesen in ihren Leistungen keine signifikanten
Unterschiede auf (H = 2,05; p = .34).

7.1.9 Subtest 8: Emotionale Prosodie benennen

In Abbildung 7.3 sind die Leistungen der drei Gruppen in dem Subtest "Emotiona-
le Prosodie benennen” dargestellt. Dabei wurden signifikante Unterschiede zwischen
den Gruppen festgestellt (H = 7,62; p = .02), die durch die im Vergleich zur Kontroll-
gruppe geringere Anzahl korrekter Benennungen der Depressiven und Alkoholiker

verursacht wurde (z = -2,41; p = .02 und z = -2,88; p = .02).
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Abbildung 7.3: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der Benennung emotionaler Prosodie

7.1.10 Subtest 8 A: Widerspriichliche emotionale Prosodie

Die mittlere prozentuale Genauigkeit fiir die drei Gruppen in dem Subtest "Wi-
derspriichliche emotionale Prosodie” ist in Abbildung 7.4 dargestellt. Dabei wurde
ein signifikanter Unterschied beobachtet (H = 6,23; p = .04). Die nachfolgenden
Gruppenvergleiche machten signifikant verminderte Leistungen der Alkoholiker (z =
-2,51; p = .01) und tendenziell schlechtere Werte der depressiven Patienten gegen-
iiber den Kontrollprobanden deutlich (z = -1,67; p = .09). Die weitere Analyse ergab
signifikante Unterschiede fiir die inkongruente (H = 9,05; p = .01), nicht jedoch fiir
die kongruente Bedingung (H = 1,12; p = .56). In der inkongruenten Bedingung
machten die Alkoholiker (z = -2,95; p = .003) und die depressiven Patienten (z =

-2,11; p = .03) gegeniiber den Gesunden signifikant weniger korrekte Zuweisungen.
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Widerspruchliche emotionale Prosodie
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Abbildung 7.4: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der Benennung widerspriichlicher emotionaler

Prosodie

7.1.11 Subtest 9: Zuordnen von emotionaler Prosodie zu

emotionalem Gesichtsausdruck

Abbildung 7.5 zeigt die mittlere prozentuale Genauigkeit der drei Gruppen in dem
Subtest "Zuordnen von emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck.”
Die Unterschiede zwischen den Gruppen erwiesen sich als signifikant (H = 6,63; p
= .04). Die anschlieBenden Paarvergleiche zeigten, dass die depressiven Patienten
(z = -2,38; p = .02) und die Alkoholiker gegeniiber der Kontrollgruppe signifikant
weniger Aufgaben richtig 16sten (z = -2,09; p = .04).
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Abbildung 7.5: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KQG) bei der Zuordnung von emotionaler Prosodie zu
emotionalem Gesichtsausdruck

7.1.12 Subtest 10: Zuordnen von emotionalem Gesichtsaus-

druck zu emotionaler Prosodie

Die Leistungen der drei Gruppen in dem Subtest "Zuordnen von emotionalem Ge-
sichtsausdruck zu emotionaler Prosodie” ist in Abbildung 7.6 dargestellt. Die Unter-
schiede zwischen den Gruppen waren signifikant (H = 8,13; p = .02). Dabei erfolgten
durch die Depressiven im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant weniger korrekte
Zuweisungen (z = -2,83; p = .005). Gegeniiber der Gruppe der Alkoholiker bearbei-
teten sie tendenziell weniger Aufgaben richtig (z = -1,69; p = .09).
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Abbildung 7.6: Leistungen der drei Gruppen (Alk, Dep und KG) bei der Zuordnung von emotionalem Gesichts-

ausdruck zu emotionaler Prosodie

7.1.13 Analyse der Affektfehler

Zur Analyse der Affektfehler wurde, getrennt fiir die Prosodie- und Gesichtersubtests
sowie fiir die intermodalen Aufgaben, die prozentuale Fehlerrate pro Affektkategorie
(Arger, Gliick, Trauer, Neutral und Angst) berechnet. Diese sind in Abbildung 7.7,
7.8 und 7.9 dargestellt.
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Abbildung 7.7: Anzahl der Fehler (in %) fiir die verschiedenen Affektkategorien der Gesichtersubtests
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Abbildung 7.8: Anzahl der Fehler (in %) fiir die verschiedenen Affektkategorien der Prosodiesubtests
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Fehler in den intermodalen Aufgaben
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Abbildung 7.9: Anzahl der Fehler (in %) fiir die verschiedenen Affektkategorien der intermodalen Aufgaben

Die anschliefende Analyse der Gesichtersubtests ergab signifikante Unterschiede fiir
die Kategorie "Angst” (H = 6,99; p = .03) und tendenzielle Gruppenunterschiede
fiir die Kategorie "Trauer” (H = 5,02; p = .08). Die Gruppenvergleiche machten
deutlich, dass die depressiven Patienten im Vergleich zu den Alkoholikern signifikant
mehr Fehler in der Trauerkategorie machten (z = -2,11; p = .03). Gegeniiber der
Kontrollpersonen ergab sich ein tendenziell héherer Wert (z = -1,69; p = .09). Des
Weiteren wiesen die Depressiven im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant mehr
Fehler in der Kategorie "Angst” auf (z = -2,51; p = .01). Die Alkoholiker hatten
gegeniiber den Gesunden eine tendenziell hohere Fehlerrate in dieser Kategorie (z =
-1,90; p = .60).

In den Prosodiesubtests wurden signifikante Unterschiede hinsichtlich der Affektka-
tegorien "Trauer” (H = 7,05; p = .03) und "Neutral” (H = 8,59; p = .01) deutlich.
Im anschlieBendem Paarvergleich zeigten sich fiir die Kategorie "Neutral” signifikant
hohere Fehlerraten der Depressiven gegeniiber der Kontrollgruppe und den Alkoho-
likern (z = -2,05; p = .04 und U = -2,13; p = .03). Die Alkoholiker und Depressiven
machten gegeniiber den Kontrollpersonen signifikant mehr Fehler in der Kategorie
"Trauer” (z = -2,65; p = .008 und z = -2,09; p = .04).

Bei der Analyse der Affektfehler der intermodalen Aufgaben wurden signifikante
Effekte fiir die Kategorien ”Arger” (H = 8,10; p = .02) und tendenzielle Unterschiede
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fiir die Kategorie "Neutral” (H = 5,10; p = .08) festgestellt. Die depressiven Patienten
wiesen im Vergleich zur Kontrollgruppe und den Alkoholikern eine signifikant hohere
Fehlerrate der Kategorie "Arger” auf ( z = -2,38, p = .01 und z = -2,2; p = .02).
Auflerdem machten die Depressiven und die Alkoholiker gegeniiber den Gesunden
signifikant mehr Fehler in der Kategorie "Neutral” (z = -2,05; p = .04 und z = -2,21;
p = .03).

7.2 Depressionsvergleich

Die Leistungen der vier Gruppen (NDAIlk, DAlk, Dep und KG) in den Gesichter-

und Prosodiesubtests sowie in den intermodalen Aufgaben zeigt Abbildung 7.10.
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Abbildung 7.10: Genauigkeit (in %) der vier Gruppen (NDAIlk, DALk, Dep und KG) fiir die Gesichter-, Prosodie-

und intermodalen Subtests

Die Leistungen der vier Gruppen in den Gesichtersubtests unterschieden sich nicht
signifikant (H = 5,624; df = 3; p = .13) voneinander. In den Aufgaben zur Pros-
odie wurden signifikante Unterschiede festgestellt (H = 10,21; p = .02). Der Post-
hoc-Vergleich ergab signifikant weniger genaue Losungen der depressiven Patienten
(Dep) (z = -2,60; p = .01) und der Alkoholiker (NDAlk und DAIk) gegeniiber der
Kontrollgruppe (z = -2,49; p = .01 und z = -2,24; p = .02).
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Signifikante Effekte wurden auch fiir die intermodalen Subtests beobachtet (H =
10,31; p = .02) die aus signifikant ungenaueren Leistungen der depressiven Patienten

im Vergleich zur Kontrollgruppe resultierten (z = -3,27; p = .001).

7.2.1 Subtest 1: Identitidtsdiskrimination

Die Anzahl korrekter Antworten in der Identitdtsdiskrimination wird in Tabelle 7.2
dargestellt. Es wurden keine signifikanten Effekte beobachtet (H = 1,39; p = .71).

NDAIlk DAlk Dep KG

Identititsdis- 97,39 (6,61) | 98,21 (3,55) | 96,43 (6,59) | 97,56 (4,50)
krimination (1)
Affektdiskrimi- | 85,57 (11,38) | 89,79 (15,27) | 84,61 (12,38) | 91,32 (7,86)
nation (2)
Affekt benennen | 92,90 (6,19) | 88,56 (15,12) | 85,70 (13,54) | 92,37 (6,96)
(3)
Affekt auswih- | 92,86 (5,70) | 91,89 (7,01) | 88,08 (11,39) | 93,31 (6,55)
len (4)
Affekt zuordnen | 88,31 (9,27) | 85,70 (11,65) | 81,66 (15,36) | 87,61 (9,73)
(5)
Emotionale 98,55 (3,10) | 99,45 (2,06) | 96,97 (5,27) | 97,80 (4,62)

Prosodiediskri-

mination (7)

Tabelle 7.2: Mittelwerte und Standardabweichungen der Genauigkeiten (in %) fiir die drei Gruppen in der Tiibinger
Affekt Batterie (Subtest 1, 2, 3,4, 5,7 )

7.2.2 Subtest 2: Affektdiskrimination

Die Leistungen der vier Gruppen bei der Affektdiskrimination wird durch Tabelle
7.2 dargestellt. Dabei unterschieden sich die Gruppen nicht signifikant voneinander
(H = 4,87; p = .18).
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7.2.3 Subtest 3: Affekt benennen

Die mittlere Anzahl korrekter Losungen der vier Gruppen zeigt Tabelle 7.2. Bei der
Analyse wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt (H = 4,58; p = .20).

7.2.4 Subtest 4: Affekt auswihlen

Tabelle 7.2 enthilt die durchschnittliche Anzahl korrekter Losungen der vier Grup-
pen. Sie unterschieden sich nicht in ihren Leistungen (H = 2,93; p = .41).

7.2.5 Subtest 5: Affekt zuordnen

Die Leistungen der vier Gruppen ist in Tabelle 7.2 dargestellt. Es wurden keine

signifikanten Unterschiede festgestellt (H = 2,48; p = .48).

7.2.6 Subtest 6: Nicht-emotionale Prosodiediskrimination

Die mittlere Anzahl korrekter Diskriminationen wird in Abbildung 7.11 verdeutlicht.
Die Analyse ergab tendenzielle Unterschiede zwischen den Gruppen (H = 6,37; p
=.09), die im anschlieflenden Paar-Vergleich auf signifikant schlechtere Leistungen
der depressiven Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe zuriickgefiihrt werden
konnten (z = -2,50; p = .01).
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Nicht-emotionale Prosodiediskrimination

L] — —

o
F
£ @ 2] Ak
% o
e P
E nf
o e

&0

Abbildung 7.11: Leistungen der vier Gruppen (NDAlk, DAlk, Dep und KG) bei der nicht-emotionalen Prosodie-

diskrimination

7.2.7 Subtest 7: Emotionale Prosodiediskrimination

Die Leistungen der vier Gruppen in der emotionalen Prosodiediskrimination stellt
Tabelle 7.2 dar. Die Gruppen unterschieden sich nicht signifikant voneinander (H =
2,54; p = AT).

7.2.8 Subtest 8: Emotionale Prosodie benennen

Abbildung 7.12 verdeutlicht die Leistungen der vier Gruppen bei der Benennung
emotionaler Prosodie. Dabei wurde ein tendenzieller Unterschied festgestellt (H =
7,65; p = .05). In dem Post-hoc-Vergleich wurden signifikant niedrigere Werte der
depressiven Patienten (z = -2,41; p = .02) und der depressiven Alkoholiker gegen-
iiber den Kontrollprobanden festgestellt (z = -2,03; p = .04). Auflerdem zeigten
sich tendenziell schlechtere Werte der nicht-depressiven Alkoholiker im Vergleich

zur Kontrollgruppe (z = -1,91; p = .06).
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Benennung emotionaler Prosodie
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Abbildung 7.12: Leistungen der vier Gruppen (NDAIlk, DAlk, Dep und KG) bei der Benennung emotionaler

Prosodie

7.2.9 Subtest 8 A: Widerspriichliche emotionale Prosodie

Die durchschnittlichen Genauigkeiten der drei Gruppen bei der Benennung emo-
tionaler Prosodie zeigt Abbildung 7.13. Die Gruppen unterschieden sich in diesem
Subtest tendenziell voneinander (H = 6,29; p = .09). In den Paarvergleichen erga-
ben sich signifikant verminderte Leistungen der depressiven und nicht-depressiven
Alkoholiker (z = -1,92; p = .05 und z = -2,18, p = .03) und tendenziell niedrige-
re Werte der depressiven Patienten gegeniiber der Kontrollgruppe (p = .09). Die
weitere Analyse ergab, dass sich die Gruppen in ihren Leistungen nur bei den inkon-
gruenten Sitzen (H = 9,06; p = .03), nicht jedoch in der kongruenten Bedingung
signifikant voneinander unterschieden (H = 2,89; p = .41). In der inkongruenten
Bedingung zeigte sich weiterhin, dass die depressiven Patienten (z = -2,11; p = .03)
und die Alkoholiker (depressiv und nicht-depressiv) gegeniiber der Kontrollgruppe
beeintréichtigt waren (z = -2,42; p = .01 und z = -2,42; p = .02).
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Widerspruchliche emotionale Prosodie
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Abbildung 7.13: Leistungen der vier Gruppen (NDAlk, DAlk, Dep und KG) bei der Benennung widerspriichlicher

emotionaler Prosodie

7.2.10 Subtest 9: Zuordnen von emotionaler Prosodie zu

emotionalem Gesichtsausdruck

Die Leistungen der vier Gruppen bei der Zuordnung von emotionalem Gesichts-
ausdruck zu emotionaler Prosodie (Intermodaler Subtest I) ist in Abbildung 7.14
dargestellt. Die Gruppen unterschieden sich tendenziell voneinander (H = 6,79; p =
.08). In den Paarvergleichen zeigten sich signifikante Beeintriichtigungen der depres-
siven Patienten gegeniiber den Kontrollpersonen (z = -2,38; p = .02). Des Weiteren
wurden tendenziell niedrigere Werte der depressiven und nicht-depressiven Alkoho-
liker im Vergleich zur Kontrollgruppe festgestellt (z = -1,69; p = .09 und z = -1,77;
p = .07).
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Abbildung 7.14: Leistungen der vier Gruppen (NDAIk, DAlk, Dep und KG) bei der Zuordnung emotionaler

Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck

7.2.11 Subtest 10: Zuordnen von emotionalem Gesichtsaus-

druck zu emotionaler Prosodie

Die Leistungen der drei Gruppen ist in Abbildung 7.15 veranschaulicht. Es zeigten
sich signifikante Unterschiede (H = 8,15; p = .04), die in den anschlieBenden Ver-
gleichen auf die signifikant geringere Anzahl korrekter Zuweisungen der Depressiven

gegeniiber der Kontrollgruppe zuriickgefiihrt werden konnte (z = -2,83; p = .005).
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Abbildung 7.15: Leistungen der vier Gruppen (NDAIlk, DAlk, Dep und KG) bei der Zuordnung von emotionalem

Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie

7.2.12 Analyse der Affektfehler

Zur Analyse der Affektfehler wurden fiir die vier Gruppen (getrennt fiir die Prosodie-
Gesichter- und intermodalen Subtests) die prozentualen Fehlerraten pro Affektkate-
gorie (Arger, Gliick, Trauer, Neutral, Angst) berechnet. Diese werden in den Abbil-
dungen 7.16, 7.17 und 7.18 dargestellt.
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Abbildung 7.16: Prozentuale Fehlerraten fiir die verschiedenen Affektkategorien der Gesichtersubtests
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Abbildung 7.17: Prozentuale Fehlerraten fiir die verschiedenen Affektkategorien der Prosodiesubtests
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Fehler in den intermodalen Subtests
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Abbildung 7.18: Prozentuale Fehlerraten fiir die verschiedenen Affektkategorien der intermodalen Aufgaben

Es wurden in den Gesichtersubtests nur fiir die Kategorie "Angst” signifikante Un-
terschiede festgestellt (H = 10,66; p = .01). In den Paarvergleichen zeigten sich
signifikant mehr Fehler der depressiven Patienten und depressiven Alkoholiker im
Vergleich zur Kontrollgruppe (z = -2,55; p = .01 und z = -2,52; p = .01). Auflerdem
wurde ein signifikanter Unterschied zwischen den depressiven und nicht-depressiven
Alkoholikern festgestellt (z = -2,00; p = .04), der aus einer hoheren Fehlerrate der
depressiven Alkoholiker resultierte. Aulerdem wiesen die depressiven Patienten ge-
geniiber den nicht-depressiven Alkoholikern eine tendenziell erhéhte Rate dieser Ka-
tegorie auf (z = -1,77; p = .07).

In den Prosodiesubtests wurden signifikante Unterschiede fiir die Kategorien "Trau-
er” ( H = 9,56; p = .02) und "Neutral” (H = 8,59; p = .03) festgestellt. In den
Post-hoc-Vergleichen wurde deutlich, dass die depressiven Patienten und die depres-
siven Alkoholiker im Vergleich zu den Kontrollpersonen signifikant mehr Fehler in
der Kategorie "Trauer” aufwiesen (z = -2,10; p = .04 und z = -3,30; p = .001). Des
Weiteren machten die depressiven Patienten gegeniiber den Gesunden signifikant
mehr Fehler der Kategorie "Neutral” (z = -2,06; p = .04).

Die Analyse der intermodalen Aufgaben ergab signifikante Effekte fiir die Kategorie
"Arger” (H = 8,15; df = 3; p = .04). In den Post-hoc-Vergleichen wurde eine signi-

fikant hohere Fehlerrate der depressiven Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe
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festgestellt (z = -2,39; p = .02).

7.3 Zusammenhang zwischen affektiven und exe-

kutiven Leistungen

Um den Zusammenhang zwischen exekutiven Funktionen und affektiven Verarbei-
tungsleistungen zu untersuchen, wurden Korrelationsanalysen durchgefiihrt. In der
Gruppe der Alkoholiker korrelierte die Leistung im Subtest "Zuordnung von emotio-
nalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie” (Subtest 10) signifikant mit dem
Hayling Skalenwert A (r = . 43; p = .01). Die Genauigkeit bei der nicht-emotionalen
Prosodiediskrimination korrelierte signifikant mit dem Abweichungswert in dem Co-
gnitive Estimates Test (r = -.58; p = .001).

In der Gruppe der Depressiven korrelierte die Genauigkeit in den Gesichtersubtests
signifikant mit den Leistungen im Hayling Skalenscore A (r = .65; p = .0001). Die
Genauigkeit in den Prosodiesubtests korrelierte ebenfalls signifikant mit dem Hayling
Skalenwert A (r = .63; p = .0001). Des Weiteren zeigten sich signifikante Korrela-
tionen zwischen der Genauigkeit in den Gesichtersubtests und der semantischen und
phonemischen Wortfliissigkeit (r =.48; p = .009 bzw. r = .38; p = .05). Die Genau-
igkeit in den Prosodiesubtests korrelierte auflerdem signifikant mit der semantischen
Wortfliissigkeit (r = .50; p = .007). Des Weiteren korrelierte die nicht-emotionale
Prosodiediskrimination (Subtest 6) signifikant mit dem Hayling Skalenwert A (r =
40; p = .03), dem Hayling Skalenwert B (r = .40, p = .04) und der phonemischen
Wortfliissigkeit (r = .56; p = .002). Die Leistung der Depressiven bei der Benen-
nung emotionaler Prosodie (Subtest 8) wies signifikante Zusammenhénge mit dem
Hayling Skalenwert C (r = .42; p = .02) auf. Des Weiteren korrelierten die Werte in
der inkongruenten Bedingung widerspriichlicher emotionaler Prosodie (Subtest 8B)
signifikant mit der semantischen Wortfliissigkeit (r = .49; p = .01) und dem Hayling
Skalenwert A (r = .74; p = .001). Die Genauigkeitswerte bei der Zuordnung emo-
tionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck (Subtest 9) wiesen signifikante
Zusammenh#nge mit dem Hayling Skalenwert A (r = .40; p = .03) auf.

In der gesunden Kontrollgruppe korrelierte die Genauigkeit in den intermodalen
Tests signifikant mit der alternierenden Wortfliissigkeit (r = .64; p = .0001) und dem
Hayling Total Score (r = .50; p =.006). Auflerdem korrelierte die Genauigkeit bei der
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Zuordnung von emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck (Subtest 9)
signifikant mit der alternierenden Wortfliissigkeit (r = .48; p = .009). Des Weiteren
zeigten sich signifikante Korrelationen zwischen der Genauigkeit bei der "Zuordnung
von emotionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie” (Subtest 10) und dem

Hayling Total Score (r = 44; p = .02) sowie dem Hayling Score C (r = .45; p = .02).
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Kapitel 8

Diskussion der Untersuchung 2

8.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

8.1.1 Gesamtleistung

In den Subtests zur Verarbeitung linguistischer Prosodie zeigten sowohl depressive
Patienten als auch Alkoholiker gegeniiber der Kontrollgruppe signifikant schlechtere
Leistungen. Depressive waren auflerdem bei den Gesichtersubtests und den inter-
modalen Aufgaben im Vergleich zur Kontrollgruppe beeintriichtigt. Bei der Analyse
der intermodalen Subtests wurden des Weiteren tendenzielle Beeintrichtigungen der
Alkoholiker festgestellt.

8.1.2 Gesichtersubtests

Obwohl die Gesamtanalyse signifikante Beeintriichtigungen der depressiven Patien-
ten in den Gesichtersubtests ergab, konnten diese nachfolgend keinem spezifischen

Subtest zugeordnet werden (alle p > .10).

8.1.3 Prosodiesubtests

Depressive Patienten waren gegeniiber der Kontrollgruppe bei der Verarbeitung
nicht-emotionaler Prosodie (Subtest 6) beeintrichtigt. Weiterhin lieflen sich signi-

fikante Defizite der Alkoholiker und Depressiven bei der Benennung emotionaler
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Prosodie (Subtest 8) und bei der Interpretation widerspriichlicher emotionaler Pros-
odie (Subtest 8A) feststellen.

8.1.4 Intermodale Aufgaben

Die Analyse der intermodalen Aufgaben ergab signifikant schlechtere Leistungen der
Alkoholiker und Depressiven gegeniiber der Kontrollgruppe bei der Zuordnung von
emotionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie (Subtest 9). Die depressiven
Patienten wiesen auflerdem im Vergleich zu den Gesunden und den Alkoholikern si-
gnifikante bzw. tendenzielle Beeintriachtigungen bei der Zuordnung von emotionalem

Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie (Subtest 10) auf.

8.1.5 Affektfehler

In den Gesichtersubtests machten Depressive gegeniiber den Alkoholikern und Ge-
sunden signifikant mehr Fehler der Kategorie "Trauer”. Auflerdem war die Anzahl der
Fehler der Kategorie "Angst” bei den Depressiven und den Alkoholikern gegeniiber
der Kontrollgruppe erhéht. Die Analyse der Affektfehler der Prosodiesubtest ergab
fiir die Kategorie "Trauer” eine signifikant erhohte Rate der Depressiven und Al-
koholiker. Des Weiteren machten die Depressiven gegeniiber den Alkoholikern mehr
Fehler der Kategorie "Neutral”. In den intermodalen Subtests wiesen die Depressiven
eine erhghte Fehlerrate bei den Kategorien "Neutral” und ”Arger” auf. Die Alkoho-
liker machten gegeniiber der Kontrollgruppe ebenfalls mehr Fehler der Kategorie

”"Neutral”.

Tabelle 8.1 zeigt die gegeniiber der Kontrollgruppe beeintrichtigten Subtest der
Alkoholiker und Depressiven. In Tabelle 8.2 sind die gegeniiber der Kontrollgruppe
erhohten Fehlerraten dargestellt.

Subtest |1 |2 3|4 |56 |7 |8 |8A |9 |10
Alk X X | X
D X X X [ X|X

Tabelle 8.1: Beeintrichtigungen der Alkoholiker (Alk) und Depressiven (Dep) gegeniiber der Kontrollgruppe in
den Subtests der Tiibinger Affekt Batterie (TAB)
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Arger | Gliick | Trauer | Neutral | Angst
Alk X X X
Dep X X X X

Tabelle 8.2: Erhshte Fehlerraten der Alkoholiker (Alk) und Depressiven (Dep) gegeniiber der Kontrollgruppe in
den Gesichter- und Prosodiesubtests sowie in den intermodalen Aufgaben der Tiibinger Affekt Batterie (TAB)

8.2 [Eingliederung der Ergebnisse in den Stand

der Forschung

Die Ergebnisse der Defizite bei der Verarbeitung affektiver Stimuli von Alkoholikern
und depressiven Patienten steht weitgehend mit anderen aktuellen Untersuchun-
gen in Ubereinstimmung. In dieser Studie erfolgte dariiber hinaus zum ersten Mal
eine vergleichende Untersuchung von Alkoholikern und depressiven Patienten, die
sich auf neuropathologischer und neuropsychologischer Ebene durch ein dhnliches
Befundmuster charakterisieren lassen. Des Weiteren beinhaltete die aktuelle Studie
sowohl die Verarbeitung affektiver Gesichtsausdriicke als auch affektiver Prosodie.
Bei der Verarbeitung affektiver Gesichter bestanden die Stimuli, im Gegensatz zu
anderen Untersuchungen, aus 6kologisch validem Material.

Die Ergebnisse machen deutlich, dass sowohl Alkoholiker als auch depressive Patien-
ten bei der Verarbeitung von affektiver Prosodie und bei der Zuordnung von emotio-
nalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie beeintrichtigt sind. Depressive Pa-
tienten weisen zusétzlich Beeintrichtigungen bei der Identifikation von Emotionen in
Gesichtern auf, auch wenn diese in den nachfolgenden Analysen keinem spezifischen
Subtest zugeordnet werden konnten. Zudem zeigen depressive Patienten zusitzlich
Defizite bei der Zuordnung emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck
sowie bei der Verarbeitung nicht-emotionaler Prosodie.

In der vorliegenden Untersuchung wiesen die Alkoholiker keine Beeintrdchtigungen
bei der Verarbeitung affektiver Gesichtsausdriicke auf. Dieser Befund steht im Ge-
gensatz zu den Resultaten von Pilippot (1999), der Defizite bei der Verarbeitung
affektiver Stimuli feststellte. Da andere Untersuchungen zeigen, dass das allgemeine
intellektuelle Leistungsniveau einen Préadiktor fiir die affektive Verarbeitung darstellt
(Oscar-Berman et al., 1990) und die Studie von Philippot (1999) keine Angaben iiber
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das allgemeine intellektuelle Leistungsvermoégen enthélt, muss dieses Untersuchungs-
ergebnis in Frage gestellt werden.

Die Defizite der Alkoholiker bei der Verarbeitung affektiver Prosodie steht in Uber-
einstimmung mit der Untersuchung von Oscar-Berman et al. (1990), die bei Alko-
holikern Hinweise fiir milde Defizite bei der Beurteilung der emotionalen Intonation
und bei der Zuordnung des semantischen Inhalts zu dem entsprechenden Gefiihls-
ausdruck feststellten.

Die Defizite der depressiven Patienten bei der Verarbeitung affektiver Prosodie waren
im Vergleich zu den Gesichtersubtests ebenfalls stirker ausgepréigt. Dieser Befund
und die intakten Leistungen der Alkoholiker bei der Beurteilung affektiver Gesichts-
ausdriicke konnen im Kontext von Untersuchungen interpretiert werden, die belegen,
dass die Identifikation von Gefiihlen anhand von Gesichtsausdriicken allgemein einfa-
cher zu sein scheint als die Verarbeitung emotionaler Prosodie (Johnstone & Scherer,
2000).

Insgesamt kann man festhalten, dass es sich bei den Beeintrichtigungen der depres-
siven Patienten eher um ein globaleres und stérker ausgeprigteres Defizit zu handeln
scheint, da depressive Patienten im Vergleich zu den Alkoholikern zusétzlich Pro-
bleme bei der Zuordnung emotionaler Prosodie zu emotionalem Gesichtsausdruck
sowie bei der Verarbeitung nicht-emotionaler Prosodie haben.

Die Defizite der Alkoholiker und Depressiven kénnen nicht auf ein unterschiedliches
intellektuelles Leistungsniveau oder Alter bzw. auf Aufmerksamkeitsbeeintrichti-
gungen zuriickgefiihrt werden, da die untersuchten Gruppen beziiglich dieser Krite-
rien nach strengen Mafistiben parallelisiert worden waren.

Fiir die weitere Interpretation der Ergebnisse sind Aktivierungsstudien bei Gesunden
sowie Léasionsstudien von Bedeutung. Diese sind schematisch in Tabelle 8.3 darge-
stellt. In einer Reihe von Untersuchungen wurde festgestellt, dass unterschiedliche
Hirngebiete wie z.B. der inferiore frontale Kortex (BA = 47), der rechte Temporal-
lappen, die Basalganglien, der anteriore Temporallappen, der rechte mesiale Okzipi-
tallappen, der rechte somatosensorische Kortex sowie die Amygdala an der Verarbei-
tung affektiver Gesichtsausdriicke beteiligt sind (Sprengelmeyer et al., 1998; Ojeman
et al., 1992; Cancelliere & Kertesz, 1990; Adolphs et al., 1994, 1996, 2000). Fiir die
Verarbeitung affektiver Prosodie ist insbesondere der rechte préifrontale Kortex, der

orbitofrontale Kortex, das Zingulum, die Amygdala, die Basalganglien und der tem-
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poroparietale Kortex von Bedeutung (Buchanan et al., 2000; George et al., 1996;
Hornak et al., 1996; Calder et al., 1996; Cacelliere & Kertesz, 1990; Starkstein et

al., 1994). Dariiber hinaus belegen diese Studien, dass unterschiedliche Hirngebiete

differenziell an der Verarbeitung spezifischer Emotionen beteiligt sind.

Funktionsbereich | Aktivierungs- bzw. Lisionsort Studie
Gesichtsausdriicke | inferiorer frontaler Kortex (BA = 47); rech- | Sprengelmeyer et al., 1998;
ter Temporallappen, Basalganglien und ante- | Ojeman et al., 1992; Cancellie-
riorer Temporallappen; rechter mesialer Ok- | re & Kertesz, 1990; Adolphs et
zipitallappen, rechter somatosensorischer Kor- | al., 1994, 1996, 2000
tex, Amygdala
Arger rechter Gyrus cinguli (BA = 31), anteriores | Sprengelmeyer et al., 1998;
Zingulum (BA = 32), inferiorer frontaler Kor- | Blair et al., 1999
tex (BA = 47), posteriore Anteile der linken
Hemisphire (BA = 21)
Angst Amygdala, linker dorsolateraler prifrontaler | Adolphs et. al., 1994; Kesler-
Kortex, rechter Gyrus fusiformis; inferiorer | West, 2001
frontaler Gyrus (BA = 47)
Ekel rechtes Putamen, insuldrer Kortex Sprengelmeyer et al., 1998;
Phillips et al., 1997
Trauer kein spezifisches Aktivierungsmuster Phillips et al., 1998; Kesler-
West, 2001
Freude linkes anteriores Zingulum, bilaterale mediale | Phillips et al., 1998
frontale Regionen, bilaterales posteriores Zin-
gulum, rechtes Putamen
Neutral Gyrus fusiformis, rechter lateraler okzipi- | Kesler-West et al., 2001
taler Gyrus, rechter superiorer temporaler
Gyrus, inferiorer frontaler Gyrus, Amygda-
la/entorhinaler Kortex
Prosodie rechter prifrontaler Kortex, orbitofrontaler | Buchanan et al., 2000; Geor-
Kortex, Amygdala, Basalganglien, temporopa- | ge et al., 1996; Hornak et al.,
rietaler Kortex 1996; Calder et al., 1996; Ca-
celliere & Kertesz, 1990; Stark-
stein et al., 1994
Trauer rechter anteriorer frontaler Gyrus, rechtes Zin- | Buchanan et al., 2000
gulum
Gliick Ubergang zwischen dem superioren Temporal- | Buchanan et al., 2000
lappen und inferioren parietalen Kortex

Tabelle 8.3: Festgestellte Aktivierungsmuster bzw. Hauptldsionsorte bei der Verarbeitung affektiver Stimuli (BA

= Brodmann-Areale)
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Hinsichtlich der differenziellen Verarbeitung bei spezifischen Emotionen stellt sich
die Frage nach der Integrationsstelle fiir die Verarbeitung emotionaler Stimuli. Dabei
zeigen verschiedene Studien, dass wahrscheinlich dem frontalen Kortex eine iiberge-
ordnete Rolle zugesprochen werden kann. So fiihren orbitofrontale Lésionen zu Pro-
blemen bei der Verarbeitung affektiver Prosodie und affektiver Gesichtsausdriicke,
die mit dem Ausmaf sozial unangemessenen Verhaltens korrelieren (Hornak et al.,
1996). Sprengelmeyer et al. (1998) fanden fiir verschiedene negative Emotionen se-
parate Schaltkreise. Die Aktivierungsmuster legten jedoch nahe, dass diese im in-
ferioren frontalen Kortex enden. Auch in der Untersuchung von Breitenstein et al.
(1998) zeigten vorwiegend Patienten mit anterioren Lésionen bei der Verarbeitung
emotionaler Stimuli Probleme. Harmer et al. (2001) fanden bei der transkraniellen
Magnetstimulation in medialen frontalen Arealen (BA = 32, 24) Defizite bei der Ver-
arbeitung affektiver Gesichtsausdriicke. Kesler-West et al. (2001) stellten auflerdem
fest, dass sich der Unterschied der Aktivierungsmuster bei der Wahrnehmung emo-
tionaler und neutraler Gesichtsausdriicke v.a. in der stirkeren Aktivierung frontaler
Bereiche zeigte. Buchanan et al. (2000) konnte ebenfalls belegen, dass es bei der Be-
wertung emotionaler Prosodie zu einer signifikanten Aktivierung inferiorer frontaler
Areale kommt. Die Bedeutung frontaler Areale wird auch durch tierexperimentelle
Studien gestiitzt, die im inferioren frontalen Kortex des Makaken Neuronen fanden,
die selektiv auf Gesichter reagieren. Diese sind mit dem Sulcus temporalis superior
verbunden, einer Region, die an der Verarbeitung neutraler Gesichtsausdriicke be-
teiligt ist (O’ Scalaidhe et al., 1997). Der inferiore frontale Kortex scheint somit fiir
die Integration von Emotionen von hoher Bedeutung zu sein.

Die Verbindungen des orbitofrontalen Kortex sind in Abbildung 8.1 dargestellt. Der
orbitofrontale Kortex ist iiber den Nucleus caudatus und den lateralen Globus palli-
dus mit dem dorsomedialen Thalamus verbunden, von dem ausgehend Projektionen
zuriick zum orbitofrontalen Kortex verlaufen (Cummings, 1993b). Zudem ist der or-
bitofrontale Kortex direkt und indirekt mit der Amygdala verbunden (Barbas, 2000).
Des Weiteren sind orbitofrontale, laterale und mediale prafrontale Strukturen durch
zahlreiche Projektionen miteinander verbunden. Es kann daher angenommen wer-
den, dass diese Gebiete zusammen an exekutiven Prozessen beteiligt sind (Barbas,
2000).
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Abbildung 8.1: Projektionen zum orbitofrontalen Kortex (nach Cummings, 1993 und Barbas, 2000)

Bei der Analyse der zerebralen Verdnderungen bei Alkoholismus und Depressionen
wird deutlich, dass beide Erkrankungen mit Hirndysfunktionen innerhalb des dar-
gestellten Schaltkreises einhergehen. Studien iiber die neuropathologischen Verénde-
rungen bei Alkoholismus belegen eine generalisierte kortikale Hirnatrophie, die v.a.
frontale Bereiche betrifft (Mann, 1992). Volkow et al. (1997) stellte bei Alkoholikern
Aktivierungsminderungen im orbitofrontalen Kortex fest. Bei depressiven Patienten
wurde in Post-mortem-Studien {iber ein reduziertes Volumen des orbitofrontalen
und dorsolateralen prifrontalen Kortex berichtet. (Rajkowska et al., 1999; Ongur et
al., 1998; Rajkowska, 2000; Sheline, 2000). Vor allen in neueren Studien wird iiber
subkortikale Verdnderungen bei Depressionen berichtet. Dabei zeigten sich u.a. Vo-
lumenminderungen des Nucleus caudatus (Krishnan et al., 1992) und der Amygdala
(Sheline et al., 1998), die ebenfalls Bestandteile des Schaltkreises darstellen.

Man kann also vermuten, dass die in dieser Untersuchung festgestellten affektiven
Verarbeitungsdefizite bei depressiven Patienten und Alkoholikern mit den darge-
stellten zerebralen Dysfunktionen assoziiert sind. Die besonders ausgeprigten Lei-

stungsdefizite der depressiven Patienten kénnten durch eine stirkere Beteiligung
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subkortikaler Strukturen bei Depression verursacht worden sein.

Als weitere wichtige Struktur fiir die Verarbeitung affektiver Stimuli hat sich der
zinguldre Kortex erwiesen. Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren haben ge-
zeigt, dass sowohl depressive Patienten als auch Alkoholiker in diesem zerebralen
Gebiet Aktivierungsminderungen aufweisen (Volkow et al., 1997; Drevets, 2000). Bei-
de Patientengruppen zeigten in der aktuellen Untersuchung Beeintrichtigungen bei
der Interpretation widerspriichlicher emotionaler Prosodie. Die Wahrnehmung wi-
derspriichlicher emotionaler Prosodie ist in der Vergangenheit erst selten untersucht
worden. Es ist jedoch wahrscheinlich, dass dieses Defizit im Sinne eines Problems bei
der Reaktionsunterdriickung interpretiert werden kann. Verschiedene Studien mit-
hilfe von bildgebenden Verfahren belegen die Rolle des anterioren Zingulums und des
inferioren frontalen Kortex bei der Reaktionsunterdriickung (Nathaniel-James et al.,
1997; Pardo et al., 1990; Bench et al., 1993). Fiir einen Zusammenhang sprechen des
Weiteren die festgestellten signifikanten Korrelationen zwischen der affektiven Ver-
arbeitung bei der Tiibinger Affekt Batterie und den exekutiven Maflen des Hayling
Tests, der Wortfliissigkeit und des Cognitive Estimates Test.

Die Uberlegenheit der rechten Hemisphire bei der Verarbeitung affektiver Stimuli
kann durch die vorliegenden Untersuchungsbefunde nicht belegt werden, da weder
die depressiven Patienten noch die Alkoholiker Defizite bei der Bearbeitung von Auf-
gaben aufwiesen, die eine besondere Beteiligung der rechten Hemisphére erfordern
(siehe Untersuchung 1).

Insgesamt belegen die Befunde somit die Bedeutung anteriorer zerebraler Gebiete

bei der affektiven Verarbeitung.

8.3 Depressionsvergleich

8.3.1 Gesamtvergleich

Der Gesamtvergleich ergab signifikante Beeintrichtigungen der drei Patientengrup-
pen in den Prosodiesubtests. Des Weiteren war die Leistung der depressiven Pati-

enten in den intermodalen Tests beeintrichtigt.
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8.3.2 Gesichtersubtests und Prosodiesubtests

Die depressiven Patienten wiesen gegeniiber der Kontrollgruppe Beeintrichtigun-
gen bei der nicht-emotionalen Prosodiediskrimination (Subtest 6) und bei der Be-
nennung emotionaler Prosodie (Subtest 8) auf. Aulerdem zeigten sie tendenzielle
Beeintriachtigungen bei der Diskrimination widerspriichlicher emotionaler Prosodie
(Subtest 8A). Die depressiven Alkoholiker zeigten signifikante Defizite bei der Benen-
nung emotionaler Prosodie (Subtest 8) und bei der Diskrimination widerspriichlicher
emotionaler Prosodie (Subtest 8A). Die Leistung der nicht-depressiven Alkoholiker
war tendenziell bzw. signifikant bei der Benennung emotionaler Prosodie (Subtest

8A) und der Diskrimination widerspriichlicher emotionaler Prosodie beeintréichtigt.

8.3.3 Intermodale Aufgaben

Die Analyse der intermodalen Aufgaben ergab signifikant verminderte Leistungen
der Depressiven bei der Zuordnung von emotionalem Gesichtsausdruck zu emotio-
naler Prosodie (Subtest 9) und bei der Zuordnung von emotionaler Prosodie zu
emotionalem Gesichtsausdruck (Subtest 10). Die depressiven und nicht-depressiven
Alkoholiker wiesen tendenziell verminderte Leistungen bei der Zuordnung von emo-

tionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie auf.

8.3.4 Affektfehler

Die Analyse der Affektfehler fiir die Gesichtersubtests ergab eine signifikant erhGhte
Fehlerrate der depressiven Patienten und der depressiven Alkoholiker fiir die Ka-
tegorie "Angst”. Die Anzahl der Fehler der depressiven Alkoholiker gegeniiber den
nicht-depressiven Alkoholikern war in dieser Kategorie signifikant erh6ht. In den
Prosodiesubtests machten die depressiven Alkoholiker und die depressiven Patien-
ten signifikant mehr Fehler der Kategorie "Trauer”. Die depressiven Patienten wiesen
auBerdem gegeniiber der Kontrollgruppe eine erhéhte Fehlerrate der Kategorie "Neu-
tral” auf. In den intermodalen Subtests machten die Depressiven mehr Fehler der

Kategorie "Arger”.

Die signifikanten Beeintrichtigungen der depressiven Patienten, der depressiven Al-

koholiker und der nicht-depressiven Alkoholiker gegeniiber der Kontrollgruppe sind
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schematisch in Tabelle 8.4 dargestellt. Tabelle 8.5 zeigt die gegeniiber der Kontroll-
gruppe erhohten Fehlerraten fiir die Gesichter- und Prosodiesubtests sowie fiir die

intermodalen Aufgaben.

Subtest |1 |2|3|4|5|6|7|8|[8A|9]|10
DAlk X
NDAIk X
Dep X X X | X

Tabelle 8.4: Signifikante Beeintrichtigungen der depressiven Alkoholiker (DAIk), nicht depressiven Alkoholiker
(NDAIK) und Depressiven (Dep) gegeniiber der Kontrollgruppe in den Subtests der Tiibinger Affekt Batterie (TAB)

Arger | Gliick | Trauer | Neutral | Angst
DAIk X X
NDAIk
Dep X X X X

Tabelle 8.5: Signifikant erhhte Fehlerraten der depressiven Alkoholiker (DAlk), nicht-depressiven Alkoholiker
(NDAIk) und Depressiven (Dep) gegeniiber der Kontrollgruppe in den Gesichter- und Prosodiesubtests sowie in den
intermodalen Aufgaben der Tiibinger Affekt Batterie (TAB)

Die Ergebnisse machen deutlich, dass depressive Patienten die stirksten Defizite bei
der emotionalen Verarbeitung zeigen. Diese umfassen die nicht-emotionale Prosodie-
diskrimination (Subtest 6), die Benennung emotionaler Prosodie (Subtest 8) sowie
die intermodalen Aufgaben (Subtest 9, 10). Die Diskrimination widerspriichlicher
emotionaler Prosodie ist nur tendenziell beeintrachtigt. Die depressiven Alkoholiker
zeigen insgesamt méflige Beeintrichtigungen. Die Defizite umfassen die Benennung
emotionaler Prosodie und die Diskrimination widerspriichlicher emotionaler Pros-
odie. Die nicht-depressiven Alkoholiker zeigen nur bei der Diskrimination wider-
spriichlicher emotionaler Prosodie (Subtest 8A) signifikant verminderte Leistungen.
Die Ergebnisse sprechen somit dafiir, dass Defizite bei der Verarbeitung affektiver
Stimuli durch komorbide depressive Symptome verstirkt werden. Auch die Fehler-
analyse bestétigt, dass nur depressive Alkoholiker und nicht die Alkoholiker ohne de-
pressive Symptome gegeniiber Gesunden signifikant hohere Fehlerraten in den Kate-
gorien "Trauer” und "Angst” aufweisen. Sie dhneln in ihrem Befundmuster beziiglich

der Fehlertypen eher den depressiven Patienten ohne komorbiden Alkoholismus.
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Depressive Patienten und depressive Alkoholiker zeigen eine Tendenz vorwiegend bei
negativen Affektkategorien (Arger, Trauer und Angst) Fehler zu machen. Es gibt
in verschiedenen Studien Hinweise fiir eine Beteiligung unterschiedlicher neuronaler
Schaltkreise bei verschiedenen Emotionen. Harmer et al. (2001) konnten zeigen, dass
eine transkranielle Magnetstimulation in medialen frontalen Arealen zu Defiziten bei
der Verarbeitung wiitender Gesichter fiihrt. Dieser Befund wird durch Studien ge-
stiitzt, die bei der Verarbeitung von Arger Aktivierungen des anterioren Zingulums
belegen konnten (Sprengelmeyer et al., 1998; Blair et al., 1999). Fiir die Verar-
beitung von Angst hat sich besonders die Amygdala als bedeutsam herausgestellt.
Sprengelmeyer et al. (1998) berichtete, dass an der Verarbeitung dieser Emotionen
immer der inferiore frontale Kortex beteiligt ist. Das dhnliche Befundmuster der de-
pressiven Alkoholiker und der depressiven Patienten steht somit wahrscheinlich mit
Dysfunktionen in diesen Arealen in Zusammenhang. Die Defizite sind bei depressi-
ven Patienten am stirksten ausgeprigt. Alkoholismus mit depressiven Symptomen

fiihrt ebenfalls zu signifikanten Beeintrichtigungen bei der affektiven Verarbeitung.
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Kapitel 9
Gesamtdiskussion

Die Befunde der vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass depressive Patienten und
Alkoholiker exekutive Funktionsdefizite, Geddchtnisprobleme und Beeintrichtigun-
gen bei der affektiven Verarbeitung aufweisen. Die exekutiven Defizite der Alkoho-
liker wurden in den Subkomponenten kognitives Problemlgsen und in der Reakti-
onsunterdriickung beobachtet. Die depressiven Patienten zeigten bei der Reaktions-
unterdriickung ebenfalls Probleme. Des Weiteren traten bei ihnen Defizite in der
alternierenden Wortfliissigkeit auf. Die Gedichtnisbeeintriachtigungen betrafen bei
beiden Gruppen die sofortige und verzigerte freie Erinnerung visueller und verba-
ler Stimuli. Die visuell-rdumlichen und die Aufmerksamkeitsleistungen der beiden
Patientengruppen waren erhalten.

Affektive Defizite der Alkoholiker wurden bei der Benennung emotionaler Prosodie,
der Identifikation widerspriichlicher emotionaler Prosodie und bei der Zuordnung
von emotionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie beobachtet. Die affekti-
ven Beeintrichtigungen der depressiven Patienten betrafen die Verarbeitung nicht-
emotionaler Prosodie, die Benennung emotionaler Prosodie und die Interpretation
widerspriichlicher emotionaler Prosodie. Des Weiteren wurden Defizite der depres-
siven Patienten bei der Zuordnung von affektivem Gesichtsausdruck zu emotionaler
Prosodie und bei der Zuordnung emotionaler Prosodie zu affektivem Gesichtsaus-
druck beobachtet.

Die Ergebnisse stehen im Einklang mit Studien, die mithilfe bildgebender Verfahren
durchgefiihrt wurden und bei Alkoholismus und Depressionen Aktivierungsminde-

rungen bzw. Hirndysfunktionen im dosolateralen und orbitofrontalen préfrontalen
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Kortex sowie im Zingulum nachgewiesen haben (Volkow et al., 1997, Rajkowska et
al., 1999; Ongur et al., 1998; Rajkowska, 2000; Sheline, 2000; Drevets, 2000).
Angesichts dieses Befundmusters lésst sich im Zusammenhang mit den neuropsy-
chologischen Modellen bei Alkoholismus somit eindeutig die Frontallappenhypothese
favorisieren (Fragestellung 1). Fiir diese Annahme sprechen weiterhin die exekutiven
Defizite bei der Reaktionsunterdriickung und dem kognitiven Problemlésen. Auch
die Gedédchtnisprobleme und die Beeintrichtigungen der affektiven Verarbeitung sind
mir der Frontallappenhypothese vereinbar. Dies wird durch Studien belegt, die bei
Gesunden Aktivierungen des préfrontalen Kortex bei der Enkodierung und dem Ab-
ruf von Informationen festgestellt haben (Shallice et al., 1994; Kopelman et al., 1998;
Kopelman & Stanhope, 1998). Des Weiteren zeigen sich bei affektiver Verarbeitung
Aktivierungen in inferioren und medialen frontalen Arealen (Buchanan et al., 2000;
Sprengelmeyer et al., 1998).

Vergleicht man die kognitiven Leistungen der depressiven Patienten mit den Alko-
holikern, wird deutlich, dass Alkoholismus und Depressionen mit einem &dhnlichen
neuropsychologischen Leistungsprofil assoziiert sind. Beide Erkrankungen gehen mit
exekutiven Defiziten und Gedé&chtnisproblemen einher. Hinsichtlich der einzelnen
Subkomponenten exekutiver Funktionen zeigt sich folgender Unterschied (Fragestel-
lung 2): Obwohl sowohl Depressive als auch Alkoholiker Probleme bei der Reakti-
onsunterdriickung (Hayling Test) aufweisen, zeigen nur depressive Patienten bei der
alternierenden Wortfliissigkeit Defizite. In diesem Zusammenhang haben Studien
mithilfe bildgebender Verfahren gezeigt, dass exekutive Leistungen mit Aktivierun-
gen des anterioren Zingulums und des inferioren und dorsolateralen préfrontalen
Kortex assoziiert sind (Nathaniel-James et al., 1997; Frith et al., 1991). Demgegen-
iiber sind nur Alkoholiker bei dem kognitiven Problemlésen (Cognitive Estimates
Test) beeintrichtigt. Das genaue Aktivierungsmuster bei der Bearbeitung des Co-
gnitive Estimates Test ist unbekannt, da entsprechende Studien bisher fehlen.
Hinsichtlich der Frage, inwieweit Depressionen einen kumulativen Einfluss auf das
neuropsychologische Leistungsniveau von Alkoholikern haben, kann man Folgendes
feststellen: Depressive Alkoholiker unterscheiden sich in der frithen Abstinenzpha-
se von den nicht-depressiven Alkoholikern nur durch zusétzliche Beeintréchtigungen
im Cognitive Estimates Test (Fragestellung 3). Nach Shallice (1978) sind dabei ins-

besondere Fihigkeiten in Bezug auf das kognitive Problemlésen notwendig. Dabei
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handelt es sich um eine Fertigkeit, die eine Voraussetzung fiir die Entwicklung und
Aufrechterhaltung von Abstinenz darstellt. Eine Reihe von Studien hat gezeigt, dass
Alkoholismus mit komorbider depressiver Stérung mit einem erh6hten Riickfallrisiko
assoziiert ist (Curran et al., 2000; Teichner et al., 2001), und eine gleichzeitig wih-
rend der Alkoholismusbehandlung durchgefiihrte depressive Therapie die Prognose
verbessern kann (Brown et al., 1997). Somit ist der Befund der vorliegenden Unter-
suchung fiir die Therapie von Alkoholikern mit komorbider depressiver Stérung von
hoher praktischer Relevanz.

In der frithen Abstinenzphase wirken sich komorbide depressive Symptome auf die
anderen Funktionsbereiche nicht zusétzlich leistungsmindernd aus. Es wére jedoch
moglich, dass Depressionen sich erst nach Riickgang der direkten pharmakologischen
Wirkung des Alkohols und damit in einem Zeitraum, in dem es zu ersten Restitu-
tionsprozessen kommt, auswirken koénnen. Vergleichende Studien von depressiven
Patienten, depressiven Alkoholikern und nicht-depressiven Alkoholikern in spéteren
Abstinenzphasen fehlen jedoch bisher.

Hinsichtlich der affektiven Verarbeitung zeigen ebenfalls sowohl depressive Patien-
ten als auch Alkoholiker Defizite. Die Defizite der depressiven Patienten sind jedoch
starker ausgeprigt (Fragestellung 4) und betreffen im Vergleich zu den Alkoholikern
zusétzlich die nicht-emotionale Prosodiediskrimination und die Zuordnung von emo-
tionalem Gesichtsausdruck zu emotionaler Prosodie. Die Beeintrichtigungen sind im
Kontext von Untersuchungen zu interpretieren, die Aktivierungen frontaler Areale
bei der affektiven Verarbeitung festgestellt haben (Buchanan et al., 2000; Kesler-
West et al., 2001). Die stéirkeren Defizite depressiver Patienten stehen wahrscheinlich
mit einer stirkeren Beteiligung subkortikaler Areale wie z.B. der Amygdala und den
Basalganglien bei Depressionen in Zusammenhang (Sheline et al., 1998; Krishnan et
al., 1992). Dies konnte auch eine mogliche Erklarung fiir den Untersuchungsbefund
darstellen, dass die affektiven Verarbeitungsdefizite bei den Depressiven Alkoholi-
kern stérker ausgeprigt sind. Auch die Fehleranalyse ergab, dass die Leistungen der
depressiven Alkoholiker eher mit dem Befundmuster der depressiven Patienten und
nicht mit dem der nicht-depressiven Alkoholiker vergleichbar sind. Somit kann man
schlussfolgern, dass die Existenz depressiver Symptome bei Alkoholismus zu signifi-
kanten Beeintrichtigungen der affektiven Verarbeitung fiihrt (Fragestellung 5).

Die Befunde aus Studien mit bildgebenden Untersuchungen und Lisionsstudien, die
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eine Beteiligung frontaler Areale sowohl bei der affektiven Verarbeitung als auch
bei der Reaktionsunterdriickung, der Wortfliissigkeit und dem logischen Schlussfol-
gern festgestellt haben, legen nahe, dass diese Aufgaben verwandte und einander
erginzende Verarbeitungsmechanismen beinhalten. Dies wird durch die in der ak-
tuellen Untersuchung beobachteten signifikanten Korrelationen zwischen Variablen
der affektiven Verarbeitung und exekutiven Leistungen bestitigt (Fragestellung 6).
Exekutive Defizite sind in praktischer Hinsicht von grofler Bedeutung. Sie gehen
mit einer schlechten Ansprechbarkeit gegeniiber einer antidepressiven Therapie mit
Fluoxetin einher (Dunkin et al., 2000) und sind mit einer negativen Prognose asso-
ziiert. Als weiterhin wichtig fiir den Therapieerfolg hat sich die soziale Kompetenz
erwiesen (Rohsenow, 1991). Die Verarbeitung von Emotionen im Gesichtsausdruck
und anhand emotionaler Prosodie stellen fiir die soziale Kompetenz eine Grundvor-
aussetzung dar.

In zukiinftigen Untersuchungen sind Studien wiinschenswert, in denen die kognitiven
Leistungen depressiver und nicht depressiver Alkoholiker mit depressiven Patienten
zusitzlich mittels bildgebender Techniken und/oder der Methode ereigniskorrelier-
ter Potenziale verglichen werden. Dabei konnte u.a. eine Liangsschnittanalyse iiber
verschiedene Abstinenzphasen weitere wichtige Erkenntnisse iiber den Einfluss von
Depressionen auf die kognitiven Leistungen von Alkoholikern liefern. Im Mittelpunkt
sollten dabei insbesondere exekutive Funktionen stehen, da diese das Zurechtkom-

men im Alltag und somit den Rehabilitationserfolg erheblich beeinflussen.
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Kapitel 10
Zusammenfassung

Chronischer Alkoholmissbrauch fiihrt zu zahlreichen neuropathologischen Verdnde-
rungen. Diese beinhalten neben einem Verlust serotonerger Neurone eine Atrophie
der Kleinhirnrinde, des zerebralen Kortex und des Hippocampus. Auf kortikaler
Ebene sind vor allem prifrontale Areale betroffen. Die zerebralen Verdnderungen
gehen mit kognitiven und affektiven Beeintrachtigungen einher, die mit denen von
Patienten mit Schiidigungen des prifrontalen Kortex aufgrund anderer Atiologien
(ischdmische Lisionen, Schidel-Hirntraumata etc.) vergleichbar sind.

Depressionen ohne Abhéngigkeitserkrankungen fithren ebenfalls zu exekutiven und
affektiven Verarbeitungsdefiziten, denen eine Dysfunktion des préfrontalen Kortex
zugrunde liegt. Obwohl die Komorbiditdtsangaben von Alkoholismus und Depres-
sionen bei ca. 40% liegen, sind die Erkenntnisse iiber den Einfluss von Depressionen
auf das kognitive Funktionsniveau und die affektive Verarbeitung bei Alkoholikern
unzureichend.

In der vorliegenden Untersuchung wurden depressive und nicht-depressive Alko-
holiker sowie Patienten mit priméirer Depression mithilfe einer umfassenden neu-
ropsychologischen Testbatterie untersucht, die neben der affektiven Verarbeitung
Aufmerksamkeits-, Gedédchtnis- und exekutive Funktionen umfasste.

Die Ergebnisse zeigen, dass Alkoholiker und depressive Patienten exekutive und af-
fektive Verarbeitungsdefizite sowie Gedéchtnisprobleme aufwiesen. Das Befundmu-
ster der Alkoholiker spricht fiir die Giiltigkeit der Frontallappenhypothese, mit der
eine besondere Sensibilitidt des préafrontalen Kortex gegeniiber den neurotoxischen

Effekten von Alkohol angenommen wird. Die weiteren Analysen ergaben, dass de-
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pressive Alkoholiker, verglichen mit den nicht-depressiven Alkoholikern, Probleme
bei dem kognitiven Problemlosen zeigten. Auflerdem waren vorwiegend depressive
Alkoholiker und Patienten mit priméarer Depression, bei der affektiven Verarbeitung
beeintrachtigt.

Da das gemeinsame Auftreten von Alkoholismus und Depressionen mit einer erhoh-
ten Riickfallquote assoziiert ist, sollte eine antidepressive Therapie, bei der exekutive
Defizite und Probleme bei der affektiven Verarbeitung im Fokus stehen, einen inte-

gralen Bestandteil der Alkoholismustherapie darstellen.
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