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1.  Einleitung

Unter dem Begriff der Depression oder Deprimiertheit kann sich nahezu jede Person
etwas vorstellen. Depression ist mit dem Begriff der Melancholie verbunden und geht
auch historisch darauf zurtick. Melancholie meint einen mutlos-traurigen Ceistes- oder
Gemitszustand, der im Mittelalter als korperlich bedingt angesehen wurde (siehe
Punkt 2.1).

Eine klinisch relevante Depression im heutigen Sinne ist durch bestimmte Symptome
bzw. ein Symptombild gekennzeichnet, das fir die Diagnose vorliegen muss. Die zu
diagnostizierenden Symptome betreffen die Stimmung, vegetative Aspekte wie z.B.
Schlafstorungen und auch kognitive Merkmale wie Konzentrationsstorungen oder Sui-
zidgedanken (siehe Punkt 2.2). Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich besonders mit
den moglicherweise vorhandenen kognitiven/neuropsychologischen Funktionsdefiziten
im Verlauf depressiver Erkrankungen und den subjektiv wahrgenommenen kognitiven
Schwierigkeiten.

Depressive beklagen haufig kognitive Schwierigkeiten im Alltag, insbesondere hinsicht-
lich der Konzentrations- und Gedéchtnisleistungen. Die Aussagen sind meist nicht sehr
konkret, sondern beziehen sich ganz allgemein auf eine eingeschrankte Leistungsfahig-
keit. In verschiedenen Untersuchungen wurden Beeintrachtigungen gefunden, die sich
auf unterschiedliche Funktionsbereiche beziehen. Stérungen des Neugedachtnisses
wurden ebenso wie beeintrachtigte Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen gefun-
den. O“Boyle (1990) kam zu dem Schluss, dass die Klagen der Patienten ausgepragter
seien als die tatsachlichen Defizite.

Auch zu der Verdnderungssensivitit neuropsychologischer Defizite sind die For-
schungsergebnisse unterschiedlich. In den Arbeiten von Abas et al. (1990) und Beats et
al. (1993) zeigten die Patienten eine partielle Remission der kognitiven Defizite, wah-
rend Reischies und Neu (2000) nur geringfiigige Veranderungen kognitiver Leistungen
nach Remission der Depression fanden. In einer Untersuchung von Beblo (1999) ergab
sich nach der Besserung der Depression kein Unterschied mehr in den Testleistungen
von Patienten und gesunden Kontrollpersonen.

In Anbetracht der bisherigen uneinheitlichen Forschungsergebnisse soll in der vorlie-
genden Studie die Frage nach den kognitiven Beeintrachtigungen depressiver Patienten
zum Zeitpunkt der Depression und nach Abklingen der Depression weitergehend ge-
klart werden. Dabei soll insbesondere der Frage nach dem Zusammenhang zwischen
den subjektiv berichteten Konzentrations- und Geddachtnisdefiziten und den durch
neuropsychologische Testverfahren gemessenen Beeintrachtigungen nachgegangen
werden.




In den folgenden Kapiteln werden zundchst die Diagnose von Depressionen, psycho-
logische Depressionskonzepte und neurobiologische Aspekte von Depression vorge-
stellt. Daran schlieft sich die Darstellung der Fragestellung, die Methodik der Studie
und die Ergebnisvorstellung an. Abschliefend werden die Resultate in Bezug auf die
vorliegenden Forschungsergebnisse diskutiert und bewertet.

Die unter Punkt 2 im Theorieteil der Arbeit zitierten Studien stellen eine Auswahl aus
der grollen Menge an Untersuchungen zum Thema Depression und den spezifischen
beschriebenen Aspekten dar. Die Auswahl verfolgte das Ziel einen moglichst breiten
Uberblick iiber den Forschungsstand zu geben.




2.  Theoretischer Hintergrund

Depressionen gehoéren zu den am hdufigsten vorkommenden psychischen Stérungen
und koénnen prinzipiell in jedem Alter auftreten. Die nachfolgenden Unterpunkte be-
schaftigen sich mit der Definition und Diagnose von depressiven Erkrankungen, mit der
Epidemiologie und der Atiologie bzw. den psychologischen Konzepten von Depressi-
on. Psychoanalytische und systemische Konzepte der Depression sind fiir die vorlie-
gende Arbeit inhaltlich von untergeordneter Relevanz und werden daher hier nicht
vorgestellt. Ebenso werden depressive Erkrankungen im Kindesalter und die daraus
resultierenden Folgen nicht behandelt. Im Anschluss an die biologischen Korrelate der
Depression geht es um die neuropsychologischen Funktionen und den Zusammenhang
zu den vorher erlduterten neuroanatomischen und neuroendokrinologischen Aspekten.

2.1 Einordnung der Depression in psychiatrische Stérungsbilder

Depressionen gehdren zu den affektiven Stérungen, das sind Stérungen, deren beson-
dere Kennzeichen Beeintrachtigungen der Stimmung, der Gefiihlswelt, des Antriebs
und der Interessen sind (vgl. Hautzinger & Meyer 2002). Weiterhin gehéren Manien zu
den affektiven Storungen, die als eigene Stérungen oder im Rahmen der bipolaren Er-
krankungen im Wechsel mit depressiven Episoden auftreten kénnen. Im DSM-IV (Di-
agnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) werden die folgenden affektiven
Stérungen unterschieden:

® Manische Episode

e Hypomane Episode

e Bipolar | Storung/Bipolar Il Stérung

® Major Depression Episode

e Zyklothyme St6rung

e Dysthyme Storung

e Affektive Storung aufgrund eines medizinischen Krankheitsfaktors
e Substanzinduzierte affektive Storung

Das DSM ist ein multiaxiales Klassifikationssystem mit fiinf Achsen. Achse | erfasst das
aktuelle psychopathologische Syndrom, Achse Il erfasst Personlichkeitsstorungen, Ach-
se Il korperliche Erkrankungen, die fir Achse | und Il relevant sind, Achse IV betrifft
situative Ausloser der aktuellen psychischen Symptomatik und Achse V erfasst die sozi-
ale Adaptation im Jahr der aktuellen psychischen Stérung. Die Diagnosestellung erfolgt
im DSM-IV mit Hilfe des Strukturierten Klinischen Interviews (SKID; Wittchen, Zaudig
und Fydrich 1997), das eine Einschédtzung der Achsen | und Il des DSM-IV erlaubt. Das
SKID 1 (fur die Achse 1) erfasst affektive Storungen, psychotische Stérungen, Substanz-
missbrauch und Abhangigkeit, Angststorungen, somatoforme Stérungen, Essstorungen,
Anpassungsstorungen und noch einige weitere DSM-IV Stérungen. Das SKID Il besteht




aus einem Interviewteil und einem Fragebogen zur Diagnose der Personlichkeitssto-
rungen.

2.2 Diagnostik depressiver Storungen und Differentialdiagnose affektiver
Storungen

Fir die Diagnose einer Major Depression nach DSM-IV miissen bestimmte Kriterien
erfillt sein, die mit Hilfe des SKID I erhoben und beurteilt werden. Von neun erfragten
Symptomen missen mindestens finf fiir die Diagnose einer derzeitigen Major Depres-
sion zutreffen, wobei mindestens ein Symptom aus den beiden Eingangsfragen zutref-
fen muss. Im ICD-10 (Internationale Klassifikation der Krankheiten) erfolgt eine &hnli-
che Klassifizierung tiber das Vorliegen bestimmter Symptome. Die Tabelle 2.1 gibt ei-
nen Uberblick tiber die beiden Klassifikationssysteme beziiglich der Diagnose einer
Depression. Zusatzkodierungen (hier nicht ausfiihrlich dargestellt) betreffen den
Schweregrad und den Verlauf der Stérung.

Wichtig fir die Differentialdiagnose einer affektiven Stérung ist der Ausschluss der Ver-
ursachung durch eine korperliche Erkrankung wie z.B. einer Schilddriisenfunktionssto-
rung oder durch den direkten Einfluss von Medikamenten, Drogen oder Alkohol (me-
dizinischer Krankheitsfaktor). Weiter missen unipolare von bipolaren Erkrankungen
unterschieden werden und in diesem Zusammenhang auch das Vorliegen einer
zyklothymen oder dysthymen Stérung geklart werden. Die Abbildung 2.1 zeigt die
notwendigen diagnostischen Entscheidungen.

Im DSM-IV werden vier Subtypen einer Major Depression Episode (MDE) unterschie-
den: MDE mit postpartalem Beginn, MDE vom katatonen Typus, MDE vom melancho-
lischen Typus und MDE mit atypischen Merkmalen. Die Diagnosekriterien sind der
Tabelle 2.2 zu entnehmen.




Tab. 2.1: Vergleich der Diagnosekriterien im DSM-IV und ICD-10. Ubernommen und modifiziert nach
Hautzinger und Meyer (2002).

DSM-IV

ICD-10

Kriterien fiir Major Depression

depressive Episode

Dauer mindestens zwei Wochen mindestens zwei Wochen
Stimmung Fast taglich mindestens eins der Fast taglich mindestens zwei der
Symptome: Symptome:
- depressive, niedergeschlagene - depressive Stimmung
Stimmung - Interessenverlust oder Verlust
- Interessenverlust oder Verlust der Freude
der Freude - verminderter Antrieb oder
gesteigerte Ermiidbarkeit
Anzahl mindestens vier weitere Symptome: mindestens ein weiteres Symptom:
weiterer
Symptome
Dauer - mindestens zwei Wochen - mindestens zwei Wochen
Symptomliste - Gewichtsverlust oder -zunahme/ - Gewichtsverlust oder -zunahme/
geminderter oder gesteigerter geminderter oder gesteigerter
Appetit Appetit
- Schlafstérungen - Schlafstérungen
- psychomotorische Unruhe oder - psychomotorische Unruhe oder
Verlangsamung (nicht nur Verlangsamung (subjektiv oder
subjektiv) objektiv)
- Energieverlust, Midigkeit
- Gefuhl von Wertlosigkeit oder - Verlust des Selbstvertrauens
unangemessene Schuldgefiihle oder des Selbstwertgefiihls
- Verminderte Denk-, - Verminderte Denk-,
Konzentrations- oder Konzentrations- oder
Entscheidungsfahigkeit Entscheidungsfahigkeit
- Gedanken an den Tod, - Gedanken an den Tod,
Suizidgedanken, suizidales Suizidgedanken, suizidales
Verhalten Verhalten
psychosoziale - Veranderung in der - Verdnderung in der
Beeintrach- Lebensfiihrung mit klinisch Lebensfiihrung mit klinisch
tigung bedeutsamen bedeutsamen
Beeintrdchtigungen Beeintrachtigungen
Ausschluss- - keine reine Trauerreaktion (d.h. - bei psychotischen Symptomen
kriterien langer als 2 Monate nach keine wie fiir Schizophrenie

Todesfall persistierend)

- nicht substanzinduziert oder
durch einen allgemeinen
Krankheitsfaktor bzw. organisch
bedingt

typische Symptome wie z.B. Ich-
Storungen oder akustische
Halluzinationen

- nicht substanzinduziert oder
durch einen allgemeinen
Krankheitsfaktor bzw. organisch

bedingt




Tab. 2.2: Diagnosekriterien der vier Subtypen einer Major Depression.

Depressions | postpartal kataton melancholisch atypisch
typ
Beginn der Verlust von Freude | Affektive
depressiven an Aktivitaten Schwingungsfahig-
Symptome und/oder Mangel keit (Stimmungs-
wenige Wochen an Reaktivitat auf aufhellung bei
nach der Geburt tblicherweise positiven
eines Kindes angenehme Reize Ereignissen)
Anzahl der _ mindestens zwei mindestens drei mindestens zwei
Symptome Merkmale: Merkmale: Merkmale:
B - motorische - andere Qualitit | - bedeutsame
Unbeweglich- der Depression Gewichts-
keit in Form im Vergleich zu zunahme oder

einer Katalepsie Trauer Zunahme des

- starker - morgens Appetits
Erregungszu- ausgepragtere - Hypersomnie
stand Depression - bleierne
(ungerichtete - fritheres Lahmungsge-
motorische morgendliches fuhle in Armen
Uberaktivitat) Aufwachen und Beinen

- extremer (mindestens 2 - Empfindlichkeit
Negativismus Stunden eher) gegeniiber
oder Mutismus | - psychomoto- Zuriickweisung

- psychomoto- rische durch andere
rische Verlangsamung (nicht auf
Anomalien, oder Unruhe Episoden der
Haltungsstereo- - erhebliches affektiven
typie, auffdllige Untergewicht Stérung
Manierismen oder beschrankt)
oder erheblicher

Grimassieren

Gewichtsverlust

- Echolalie oder - ibermiRige
Echopraxie oder
unangemessene
Schuldgefiihle

Ferner werden Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen und Fragebdgen zur Depressions-
diagnose herangezogen. Das Beck-Depressions-Inventar BDI ist eines der gebrduch-
lichsten Selbstbeurteilungsinstrumente zur Erfassung des Schweregrades einer depressi-
ven Episode. Die 21 Items des BDI erfassen Aspekte von ,trauriger Stimmung”, ,Pes-
simismus”, ,Versagen”, ,Unzufriedenheit”, ,Schuldgefiihle”, ,Strafbediirfnis”, ,Selbst-
hass”, ,Selbstanklagen”, ,Selbstmordimpulse”, ,Weinen”, ,Reizbarkeit”, ,Sozialer
Riickzug und Isolierung”, ,Entschlussunfahigkeit, ,negatives Korperbild”, ,Arbeitsun-
fahigkeit”, ,Schlafstorungen”, ,Ermudbarkeit”, ,Appetitverlust”, ,Gewichtsverlust”,
,Hypochondrie” und ,Libidoverlust”. Zeitlich erfasst das BDI die letzte Woche ein-
schlieBlich des aktuellen Tages. Ein weiteres Selbstbeurteilungsinstrument ist die Allge-
meine Depressionsskala ADS, die sich auBerhalb des klinischen Rahmens als Scree-




ning-Instrument einsetzen ldsst und sich ebenfalls auf die letzten sieben Tage bezieht.
(vgl. Hautzinger & Meyer 2002).

Ein hdufig verwendetes Fremdbeurteilungsverfahren fir die Erfassung des Schweregra-
des der Depression ist die Hamilton Depressionsskala HAMD. Hier werden 21 depres-
sionstypische Symptome bezogen auf die letzte Woche auf einer drei- bis flinfstufigen
Skala eingeschitzt (vgl. Hautzinger & Meyer 2002).

Eine ausfiihrliche Ubersicht tiber die verschiedenen Verfahren zur Depressionsdiagno-
se ist bei Hautzinger & Meyer (2002) nachzulesen.




Depressive, gehobene, expansive
oder gereizte Stimmung

ja ]

Aufgrund der direkten korperlichen )
Wirkung eines MKF
nein ﬂ
ja

Aufgrund der direkten korperlichen
Wirkung einer Substanz

nein ﬂ

Bestimme Art der derzeitigen und
vergangenen depressiven Episoden

\4

Affektive Storung aufgrund eines MKF

Substanzinduzierte Affektive Stérung

4

Gehobene, expansive oder gereizte
Stimmung, mind. 1 Woche, deutliche
Beeintrachtigung oder Hospitalisierung

nein  []

Gehobene, expansive oder gereizte
Stimmung, mind. 4 Tage, von aufRen
beobachtbar, weniger schwer als

manische Episode
nein ﬂ

Depressive Stimmung oder
Interessenverlust seit mindestens 2
Wochen plus Begleitsymptome;
nicht besser durch Trauer erklarbar

nein ﬂ

Kriterien fiir manische Episode und
Episode einer Major Depression fast

ja

ja

ja

Manische Episode

Hypomane Episode

Major Depression Episode

Gemischte Episode

taglich fiir mindestens 1 Woche

erfillt
nein ﬂ

Irgendeine manische Episode oder ja
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Abb. 2.1:

NNB Depressive Stérung

Entscheidungsbaum fiir die Differentialdiagnose affektiver Stérungen. Ubernommen aus

Hautzinger & Meyer (2002). MKF=Medizinischer Krankheitsfaktor, NNB=nicht ndher be-
zeichnete affektive Stérung.




2.3 Epidemiologie

Die deskriptive Epidemiologie macht auf Raum und Zeit bezogene Angaben tber die
Haufigkeit, die Art und Schwere von Erkrankungen. Es wird unterschieden zwischen
der Inzidenz (Neuerkrankungsziffer in einem bestimmten Zeitraum) und der Pravalenz
(Anzahl vorhandener Erkrankungen zu einem bestimmten Zeitpunkt oder in einem
bestimmten Zeitraum). Die psychiatrische Epidemiologie bezieht ihre Daten aus Fallre-
gistern oder aus Felduntersuchungen (vgl. Télle, 1999).

Depressionen gehoren zu den am hdufigsten auftretenden psychischen Erkrankungen.
Je nach Quelle ergeben sich jedoch unterschiedliche Angaben zur Haufigkeit und zur
Verteilung zwischen den Geschlechtern. Télle (1999) gibt die Pravalenz fur affektive
Stérungen mit 2 - 7% an, das Lebenszeitrisiko an einer affektiven Stérung zu erkranken
mit 7 - 18%. Nach Beck et al. (1999) haben mindestens 12% aller Erwachsenen im
Verlauf des Lebens eine behandlungsbediirftige depressive Phase. Méller, Laux und
Deister (2001) geben die Haufigkeit (Punktpravalenz) fir Depressionen mit 5 - 10% an
und das Lebenszeitrisiko mit 15 - 17%, mit einer Geschlechterverteilung von 2:1 (Frau-
en/Manner) fir unipolare Depressionen, die ca. 65% der affektiven Psychosen ausma-
chen. In ca. 30% der Fdlle handelt es sich um bipolare Erkrankungen, die eine
gleichmafige Geschlechterverteilung aufweisen (5% nur manisch). Die Autoren geben
weiter an, dass ca. 50% der Depressiven keinen Arzt aufsuchen und ca. 50% nicht als
depressiv erkannt werden. Die Pravalenz der Dysthymie liegt bei 2 - 10%, wobei ca.
die Halfte der Betroffenen vor dem 25. Lebensjahr erkrankt.

In einer WHO-Studie (Gater et al. 1998) wird eine Einmonatspravalenz fiir depressive
Episoden (nach ICD-10) von 6,1% fir Berlin und von 11,2% fiir Mainz angegeben (je-
weils 62 Personen untersucht). Das Geschlechterverhdltnis lag fir Berlin bei einem Fak-
tor 2,1 (7,7% Frauen, 3,7% Manner) und fiir Mainz bei einem Faktor 1,3 (12,3% Frau-
en, 9,8% Manner). Die Haufigkeiten und Geschlechterverteilungen schwankten in die-
ser Studie zwischen verschiedenen Ldndern erheblich. Die héchste Einmonatsprava-
lenz fand sich fur Santiago (Chile) mit 24% und einer deutlich héheren Anzahl von
Frauen als Mdnnern (Faktor 3,4). In einer Studie zur Epidemiologie der Major Depres-
sion (nach DSM-1V) in den USA (Kessler et al., 2003) fand sich eine Lebenszeitprava-
lenz von 16,2% und flir einen Zeitraum von 12 Monaten von 6,6%.

Verschiedene Internetseiten zum Thema Depression machen ebenfalls Angaben zur
Haufigkeit depressiver Erkrankungen. Hier liegen die Angaben der Lebenszeitpravalenz
bei 10-20%, fur éltere Personen (> 65 Jahre) sogar bei 15-25%. Das ,Kompetenznetz
Depression” gibt die Anzahl der aktuell an einer behandlungsbediirftigen Depression
erkrankten Personen mit 5% in Deutschland an, was einer Anzahl von ca. 4 Millionen
Menschen entspricht.
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Depressionen treten haufig in Zusammenhang mit korperlichen Erkrankungen auf und
haben je nach Erkrankung dann noch weit hohere Auftretenswahrscheinlichkeiten. Das
durchschnittliche Ersterkrankungsalter liegt zwischen 30 und 40 Jahren, wobei der Al-
tersbereich fir die Erkrankung an einer Depression fiir Erwachsene zwischen 18 und
90 Jahren liegt, also in praktisch jedem Alter auftreten kann (vgl. Pritzel, Brand & Mar-
kowitsch 2003).

Die Suizidrate von Patienten mit schweren depressiven Erkrankungen liegt bei ca. 15%,
und ca. 50% der Depressiven unternimmt im Verlauf der Erkrankung einen Suizidver-
such (Kompetenznetz Depression 2004). Weiter haben Depressive ein htheres Morta-
litdtsrisiko, das mit der Anzahl depressiver Symptome ansteigt. Eine Studie von Vythi-
lingam et al. (2003) zeigte fiir Depression mit psychotischen Merkmalen ein doppelt so
hohes Mortalitétsrisiko im Vergleich zu schwerer nicht-psychotischer Major Depression
(siehe Abbildung 2.2).

40 1 . .
= Patients with psychotic

depression (N=61)
= Patients with nonpsychotic
depression (N="59)

30

20

Cumulative Mortality Rate (%)

0 2 4 6 8 10 12 14
Years of Follow-Up

Abb. 2.2: Mortalititsrisiko fiir depressive Patienten mit und ohne psychotische Merkmale. Ubernommen
aus Vythilingam et al. (2003).

Brodaty et al. (2001) berichteten Gber den Langzeitverlauf von Depression tiber 25
Jahre. Von 49 Depressiven, die nach 25 Jahren untersucht wurden (urspriinglich waren
145 Personen in die Studie eingeschlossen) zeigten nur 12% eine dauerhafte und stabi-
le Remission.

Die analytische Epidemiologie setzt Vorkommen und Verlauf von Erkrankungen in Be-
ziehung zu Risikofaktoren, insbesondere zu sozialen Faktoren. Nach Wittchen (1994)
leiden Angehdrige unterer sozialer Schichten tendenziell haufiger unter Depressionen.
In einer Feldstudie tber sieben Jahre von Costello et al. (2003) wurde der Einfluss von
Armut auf die Entwicklung psychiatrischer Symptome bei Kindern beobachtet. Die
Kinder armer Familien zeigten insgesamt mehr Symptome der Depression und Angst
als Kinder aus Familien, die nicht arm waren. Die Anderung des materiellen Status (e-
hemalig arm) hatte jedoch mehr Einfluss auf Verhaltensauffalligkeiten als auf emotiona-
le Symptome.
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2.4 Depressionskonzepte und Atiologie

In Abhdngigkeit von der Perspektive und dem Forschungsinteresse werden unter-
schiedliche Erkldrungsmodelle fir Depression herangezogen. Die hier vorgestellten
Konzepte und biologischen Begleiterscheinungen von Depression sollen einen Uber-
blick tiber den Forschungsstand geben und gleichzeitig die Heterogenitdt der Untersu-
chungen deutlich machen.

2.4.1 Historische Einordnung

Historisch ist der Begriff der Depression mit dem Begriff der Melancholie (Schwarzgal-
ligkeit) in der antiken ,Vier-Safte-Lehre” verbunden. Unter Melancholie wurde ein
mutlos-trauriger Zustand verstanden, der korperliche Ursachen hatte. Im Mittelalter
wurde diese Sichtweise zugunsten einer damonologisch orientierten Einordnung der
Melancholie aufgegeben. Kraepelin ordnete 1913 die ,depressiven Zustinde” in das
,manisch-depressive Irresein” ein, worauf die heute tibliche Bezeichnung der bipola-
ren affektiven Psychose zuriickgeht. Definiert war der Begriff ,depressiv” bei Kraepelin
als ,melancholischer oder depressiver Zustand mit trauriger oder angstlicher Verstim-
mung sowie Erschwerung des Denkens und des Handelns” (vgl. Méller, Laux und Deis-
ter 2001). Diese Beschreibung weist durchaus bereits Ahnlichkeit zu den heute Gbli-
chen Definitionen im ICD-10 bzw. DSM-IV auf. Bleuler (1916) beschrieb die ,depres-
sive Trias” als ,depressive Verstimmung”, ,Hemmung des Gedankengangs” und
,Hemmung der zentrifugalen Funktion des EntschlieBens, Handelns, inklusive den psy-
chischen Teilen der Motilitat” (vgl. Moller, Laux und Deister 2001).

In den dlteren Depressionskonzepten war die Diagnose und Definition an der vermu-
teten Atiologie orientiert. Die Einteilung nach den Begriffen ,endogen”, ,psychogen”
und ,somatogen” war bis zur Einfihrung der symptomorientierten Diagnosesysteme
ICD-10 und DSM-III-R tblich (vgl. Abbildung 2.3). Die endogene Depression ist in
diesem Zusammenhang als anlagebedingt zu verstehen, die somatogene als organisch-
korperlich bedingt und die psychogene Depression als reaktive, neurotische Depressi-
on als Folge von psychischen Belastungen. Diese unterschiedlichen Modellvorstellun-
gen fihrten zu verschiedenen Therapieansitzen bzw. Therapieschwerpunkten. Bei der
somatogenen und endogenen Depression wurde die Pharmakotherapie bevorzugt, bei
der psychogenen Depression eher die Psychotherapie. Die heutige Einteilung der De-
pressionen ist an klinischen Symptomen wie Schwergrad der Depression, Verlaufsform
und psychosozialen Kriterien orientiert. Die Entstehung wird als multifaktoriell bedingt
angesehen (vgl. Abbildung 2.4).
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Abb. 2.3: Klassische Einteilung der Depressionskonzepte. Ubernommen aus Méller, Laux und Deister

(2001).
Endogener Faktor
* konstitutionelle Pradisposition
Genetischer Faktor * Dysbalance der Neurotrans-
(vor allem bei bipolaren mittersysteme
Erkrankungen) * neuroendokrinologische/ Personlichkeitsfaktoren
chronobiologische Dysregulation
Somatischer Faktor Entwicklungsfaktor .
« aktuelle oder chronische « dngstlich farsorglicher Reaktiver Faktor
korperliche Erkrankung Erziehungsstil * akute Verluste
* depressionsausl6sende * unzureichend verarbeitete * lebenszyklische Krisen
Medikamente Verlusterlebnisse * chronische Konflikte
¢ physikalische Einwirkungen * gelernte Hilfosigkeit

Abb. 2.4: Multifaktorielles Entstehungsmodell der Depression. Nach Méller, Laux und Deister (2001).
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2.4.2 Kognitive/lerntheoretische Konzepte

Nach dem Depressionsmodell von Beck (1963, 1964, 1991) sind drei Annahmen fir
die Erklarung von Depressionen entscheidend: die kognitive Triade, die kognitiven
Schemata und die kognitiven Fehler.

1. Die kognitive Triade

Die erste Komponente der kognitiven Triade bezieht sich auf das negative
Selbstbild des Depressiven. Er beurteilt sich als unzuldnglich, fehlerhaft,
krank oder benachteiligt, fihlt sich wegen seiner Mangel wertlos, unter-
schatzt und kritisiert sich. Die zweite Komponente besteht in der Neigung,
samtliche Erfahrungen negativ zu interpretieren, auch wenn sich positivere
Interpretationen anbieten wiirden. Die dritte Komponente der Triade be-
steht in negativen Zukunftserwartungen. Der Depressive erwartet anhalten-
de Frustrationen und Benachteiligungen.

Die kognitiven Vorgdnge fiihren zu entsprechenden negativen Affekten,
wobei die Kognition z. B. zurlickgewiesen zu werden zu den gleichen Af-
fekten fihrt wie eine tatsachlich erlebte Zuriickweisung.

2. Die kognitiven Schemata

Kognitive Schemata bilden die Grundlage fiir die Umwandlung von erleb-
ten Tatsachen in Kognitionen (der Begriff Schema meint hier jede Vorstel-
lung mit verbalem oder bildhaftem Inhalt). Die kognitiven Schemata von
Depressiven sind in hohem Mafe dysfunktional und werden nicht mehr si-
tuativ angepasst und reflektiert. Die negativen Schemata werden zuneh-
mend auch von Reizen, die nicht in direktem Zusammenhang mit dem
Schema stehen, ausgelost. Bei schweren depressiven Zustianden ist das
Denken zunehmend unabhdngig von der Umgebung und von Aullenrei-
zen.

3. Die kognitiven Fehler

Weiter hdlt eine fehlerhafte Informationsverarbeitung die negativen Kon-
zepte des Depressiven aufrecht. Beck beschreibt sechs ,systematische
Denkfehler”:

e Willkiirliche Schlussfolgerungen, ein Reaktionsmuster bei dem
Schlisse gezogen werden, fir die keine Beweise vorliegen oder
sogar Beweise gegen die Schlussfolgerung sprechen.

e Selektive Verallgemeinerung, ein reizbezogenes Muster, meint die
Fixierung auf ein aus dem Zusammenhang gerissenes Detail.
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e Ubergeneralisierung, ein Reaktionsmuster bei dem eine allgemei-
ne Regel auf dhnliche und undhnliche Situationen (ibertragen
wird.

¢ Maximierung und Minimierung, ein Reaktionsmuster, das die Ver-
zerrung der Bedeutung einer Situation meint.

e Personalisierung, ein Reaktionsmuster, meint die Neigung, dufSere
Ereignisse auf sich zu beziehen.

e Verabsolutiertes, dichotomes Denken, ein Reaktionsmuster, das
die Einordnung in Gegensdtze beschreibt (z.B. sauber - schmutzig,
gut - bose).

Die Grundlage fiir die Entstehung von Depressionen bzw. fir die Entstehung negativer
Konzepte bilden friihe Erfahrungen tiber das Selbst und die Umwelt. Latent vorhande-
ne negative Konzepte konnen durch aktuelle Erfahrungen reaktiviert werden und dann
zu depressiven Symptomen fiihren.

Nach der Theorie der gelernten Hilflosigkeit von Seligman (1974) kommt es zu depres-
siven Reaktionen, wenn eine Person zu der Uberzeugung gelangt, keine Kontrolle iiber
die Ereignisse zu haben. Die urspriingliche Forschung fand an Tieren statt, die elektri-
schen Reizen ausgesetzt wurden, denen sie nicht entkommen konnten. In einem zwei-
ten Teil des Experimentes hatten die Tiere die Moglichkeit, dem aversiven Reiz auszu-
weichen. Es zeigte sich, dass Tiere, die vorher die Erfahrung gemacht hatten, ihre Um-
welt nicht beeinflussen zu kénnen, sich dem Schmerzreiz gegeniiber passiv verhielten
und eher ,aufzugeben” schienen als Tiere, die diese Erfahrung nicht gemacht hatten.
Dieses Phdnomen bezeichnete Seligman als ,gelernte Hilflosigkeit”. Das Konzept der
gelernten Hilflosigkeit wurde auch fir Menschen nachgewiesen, die Larm oder unaus-
weichbaren elektrischen Schlagen ausgesetzt wurden. Nachfolgend konnten solche
Personen einfache Probleme nicht [6sen bzw. unternahmen geringere Anstrengungen,
um aversiven Reizen auszuweichen (vgl. Hiroto & Seligman 1975, Roth & Kubal 1975).
Eine Erweiterung der Theorie (Abramson, Seligman & Teasdale 1978) bezieht den
Attributionsstil der Person als entscheidendes Kriterium fir die Entwicklung einer De-
pression mit ein. Demnach sind globale, stabile und interne Attributionsschemata be-
sonders unglinstig. Menschen, die einen solchen ,depressiven Attributionsstil” pflegen,
neigen bei negativen Erfahrungen eher dazu eine Depression zu entwickeln.

Rein lerntheoretisch orientierte Depressionsmodelle gehen davon aus, dass die Reduk-
tion von Verstdrkern fir Aktivitit die Grundlage fiir die Entwicklung einer Depression
bildet. Lewinsohn (1974) geht in seinem lerntheoretischen Modell von drei Hauptan-
nahmen aus (vgl. Abbildung 2.5):

1. Depressive Symptome werden ausgelost, wenn Aktivitdt oder Verhalten wenig
Verstarkung erfdhrt.
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2. Weniger Verstarkung fihrt zu einer weiteren Reduktion der Aktivitdt, wodurch
die Verstarkung noch seltener wird

Wenig potentiell
| verstirkende Ereignisse, die |,
mit Personlichkeitsmerkmalen
in Beziehung stehen.

Geringe Verfiigbarkeit von Niedrige Haufigkeit positiver Depression
Verstdrkung in der Umwelt. Verstdrkung. ’

Soziale Verstarkung der
Depression

Geringe instrumentelle
Aktivitat des Individuums.

Abb. 2.5: Das Depressionmodell von Lewinsohn, 1974. Ubernommen aus Davison & Neale (1988).

Die Menge an erreichbarer Verstarkung hangt von drei Variablen ab: den persénlichen
Eigenschaften des Menschen (Alter, Geschlecht, Attraktivitdt fir andere), der Umge-
bung und den verfligbaren Verhaltensweisen (z.B. soziale Fertigkeiten), die Verstarkung
verschaffen kénnen. Problematisch an diesem Modell ist insbesondere der angenom-
mene kausale Zusammenhang zwischen der Reduktion der Verstarker und nachfol-
gender Entwicklung der Depression. Moglicherweise fihrt die depressive Stimmung an
sich erst zu einer Reduktion der Aktivitit und wiirde so dem Verstdrkerriickgang vo-
rausgehen (vgl. Davison & Neale, 1988).

2.4.3 Genetische Einflussfaktoren

Genetische Einflussfaktoren werden in der Regel mit Familien-, Zwillings- und Adopti-
onsstudien untersucht. Solche Studien zeigen eine genetische Disposition fiir affektive
Erkrankungen in Form einer familidren Haufung bei Verwandten ersten Grades. Be-
sonders bei bipolaren Erkrankungen ist das Erkrankungsrisiko erhoht (ca. 20%). Die
Konkordanzrate (Ubereinstimmung) bei eineiigen Zwillingen ist fiir bipolare Psychosen
ebenfalls hoher (ca. 65% fiir unipolare Erkrankungen, ca. 80% bei bipolarem Verlauf)
(vgl. Méller, Laux und Deister 2001). Allen kam 1976 bereits zu dhnlichen Aussagen;
in seiner Studie waren bei bipolarer Erkrankung 72% der monozygoten Zwillinge kon-
kordant, gegeniiber nur 40% der dizygoten Zwillinge. Cadoret (1978) konnte in einer
Adoptionsstudie ebenfalls genetische Faktoren fiir affektive Erkrankungen nachweisen.
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In einer relativ neuen Metaanalyse (Sullivan, Neale und Kendler 2000), in der finf Fa-
milienstudien und finf Zwillingsstudien eingeschlossen waren, kamen die Autoren zu
dem Schluss, dass die familidgre Haufung der Major Depression zu einem groflen Teil
auf genetische Effekte zurlickzufiihren ist und nur in geringem Ausmafd auf allgemeine
Umwelteffekte wie Erziehungsstil oder soziodkonomischer Status. Spezifischere, indivi-
duelle Umwelteinfliisse hatten ebenfalls einen deutlichen Einfluss auf die Erkrankung
an einer Major Depression. McGulffin et al. (2003) berichteten eine hohe Vererbbarkeit
bipolarer Erkrankungen (85% Konkordanz fiir monozygote Zwillinge).

2.4.4 Neuroanatomische Korrelate

Es existieren zahlreiche Studien, die strukturelle oder funktionelle kortikale und sub-
kortikale Veranderungen in den Gehirnen von Depressiven nachgewiesen haben. Die
Lokalisation der Verdnderungen variiert zwischen den Studien.

Byrum, Ahearn und Krishnan (1998) entwickelten ein allgemeines neuroanatomisches
Modell fiir Depression und beziehen sich in ihrer Darstellung auf die neuroanatomi-
schen Strukturen, die an der emotionalen Steuerung beteiligt sind. Die Amygdala
nimmt in diesem Modell eine besondere Funktion ein. Die Autoren benennen drei an
der emotionalen Steuerung beteiligte Prozesse: den emotionalen Ausdruck, verhal-
tensbezogene und emotionale Erfahrung sowie emotionale Bewertung. An allen drei
Prozessen ist die Amygdala beteiligt. Weitere beteiligte Strukturen sind das Cingulum,
der Frontallappen und die Basalganglien. Die Interaktionen und Verschaltungen zwi-
schen den verschiedenen Strukturen gewdhrleisten das Funktionieren der emotionalen
Prozesse. Die bei depressiven Patienten auftretenden Symptome sind durch Stérungen
in den Verschaltungen vermittelt. Hauptaussage des Modells ist, dass nicht eine ein-
zelne Hirnstruktur als verantwortlich fiir depressive Symptome angesehen werden
kann, sondern dass das Zusammenspiel entscheidend ist. Moglicherweise kénnen aber
einzelne Prozesse, die Einfluss auf das System nehmen (z.B. monoaminerge Prozesse)
das System in einer Weise beeinflussen, die das Entstehen depressiver Symptome be-
guinstigt. Kausale dtiologische Aussagen konnen auf der Grundlage dieses Modells je-
doch nicht getroffen werden.

Auch Drevets (2000) entwickelte ein komplexes Modell der Depression auf der Grund-
lage des bereits 1992 (Drevets & Raichle) vorgestellten Depressionsmodells und einer
Zusammenfassung der Ergebnisse in der Literatur. Das Modell bezieht sich auf affektive
Storungen, die familidar gehduft auftreten. Dargestellt sind die beteiligten Strukturen
und die Interaktion dieser Strukturen untereinander. Mit dem Modell kénnen emotio-
nale und kognitive Stérungen bei Depression nachvollzogen werden. Die Abbildung
2.6 zeigt dieses Depressionsmodell.
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Abb. 2.6:  Depressionsmodell nach Drevets (2000). A.INS=anteriore Insel, ORB/VLPFC=orbitaler und
ventrolateraler  préfrontaler ~ Kortex, = SGPFC=subgenualer  préfrontaler ~ Kortex,
PAC=pragenuales anteriores Cingulum, DM/DALPFC=dorsomedialer/dorsaler und anterola-
teraler prafrontaler Kortex, BNST=Bettkern der Stria terminalis, VTA=ventrales Tegmentum,
LC=Locus coeruleus, NTS=Kern des Tractus solitarius, PAG=graues Periaquadukt. Rote Re-
gionen reprasentieren veranderte Strukturen bei unipolarer und bipolarer affektiver Stérung.

Leere Pfeile
rechts neben den Strukturen reprasentieren die Richtung der Verdnderung von cerebralem
Blutfluss und Metabolismus von Depressiven im Vergleich zu gesunden Kontrollen (das ? ist
zugefligt, wenn die Daten noch nicht repliziert sind). Der eingeklammerte leere Pfeil meint
die Veranderung des Metabolismus nach Korrektur der PET-Ergebnisse beziglich reduzierter
grauer Substanz in der Region. Einfache Linien zeigen Hauptverbindungen zwischen Struktu-
ren. Die Pfeilspitzen zeigen die Richtung der Projektion.

Die pathologisch verdnderten Funktionen und Strukturen bei Depression beinhalten
limbisch-thalamisch-kortikale ~ Schaltkreise ~ und  limbisch-kortikal-striatal-pallidal-
thalamische Schaltkreise. Die Amygdala nimmt auch in diesem Modell eine zentrale
Rolle ein, in dem sie den prafrontalen Kortex direkt aktivieren kann und die wechsel-
seitige Interaktion zwischen prafrontalem Kortex und Thalamus moduliert. Auch das
Striatum bekommt direkten Input von der Amygdala. Lasionen oder krankhafte Veran-
derungen des prafrontalen Kortex und des Striatums gehen wiederum haufig mit der
sekunddren Entwicklung einer Depression einher. Es ist also zu vermuten, dass diese
Strukturen entscheidend an der Vermittlung depressiver Symptome beteiligt sind. Eine
kausale Zuschreibung ist auf der Grundlage des Modells jedoch nicht moglich.

2.4.4.1  Frontallappen

Eine Beteiligung des Frontallappens bei depressiven Erkrankungen wurde haufig disku-
tiert (Coffey et al. 1993, Almeida et al. 2003). Besonders haufig fanden sich Verande-
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rungen bei dlteren Personen (Coffey et al. 1993, Almeida et al. 2003). In der Studie
von Almeida et al. (2003) fand sich ein Zusammenhang zwischen dem Beginn der de-
pressiven Erkrankung und dem Volumen des rechten Frontallappens. Altere Patienten
mit spatem Beginn der Depression (Alterdurchschnitt 75,5 Jahre, Ersterkrankung mit
72,4 Jahren) wiesen in der Magnet Resonanz Tomographie (MRT, T1-gewichtet) ein
signifikant geringeres Volumen des rechten Frontallappens auf als altersgleiche Patien-
ten mit frithem Beginn der Depression (Altersdurchschnitt 72,9 Jahre, Ersterkrankung
mit 39,2 Jahren, 8% geringeres Volumen bei den spat Erkrankten) und als gesunde al-
tersgleiche Kontrollpersonen (5,6% geringeres Volumen). Ferner zeigte sich in der
Gruppe mit spatem Depressionsbeginn keine Asymmetrie im Volumen des rechten
und linken Frontallappens; die Kontrollpersonen und die Gruppe mit frihem Depres-
sionsbeginn wiesen eine Asymmetrie zugunsten eines grofleren rechten Frontallappen-
volumens auf. Ein signifikanter korrelativer Zusammenhang zwischen dem Hirnvolu-
men und kognitiven Funktionen fand sich fiir die Gruppe der spaterkrankten Depressi-
ven nicht. Fir die Kontrollpersonen und die friiherkrankten Depressiven ergaben sich
positive signifikante Korrelationen zum Gesamthirnvolumen und zum Frontalhirnvolu-
men. Die kognitive Leistungsfahigkeit wurde in dieser Studie eher orientierend gemes-
sen mit der ,Cambridge Examination for Mental Disorders of the Elderly” (CAMCOQ).
Zu dhnlichen Ergebnissen kamen Kumar et al. (1998) und Lai et al. (2000), die speziell
das Volumen des orbitalen frontalen Kortex untersuchten und sowohl im Gesamtvolu-
men, als auch fiir die rechte und linke Hélfte getrennt ein reduziertes Volumen bei
dlteren depressiven Patienten fanden. Eine geringere Asymmetrie der Frontallappen bei
Personen mit spatem Depressionsbeginn zeigte sich auch bei Kumar et al. (2000). Die
Unterschiede waren auf den frontalen Kortex beschrankt; fiir den Temporallappen und
den Gesamtvergleich der Hemispharen war die Asymmetrie nicht unterschiedlich zwi-
schen Gesunden und Depressiven.

Ballmaier et al. (2004) fanden in einer sehr differenzierten Untersuchung des préfron-
talen Kortex mittels hochauflésender Magnet-Resonanz-Tomographie (MRT) Volumen-
reduktionen in spezifischen Anteilen des prafrontalen Kortex dlterer Depressiver (Al-
tersdurchschnitt 65,8 Jahre). Betroffen war hier das linke und rechte anteriore Cingu-
lum, der linke und rechte Gyrus rectus und der linke und rechte orbitofrontale Kortex.
Sie diskutieren ihre Ergebnisse unter anderem in Zusammenhang mit moglicherweise
resultierenden kognitiven Folgen. So kénnten Verdnderungen des anterioren Cingulum
mitverantwortlich sein fiir perseverierend auftretende melancholische Gedanken, der
orbitofrontale Kortex an exekutiven und psychomotorischen Einschrankungen und der
Gyrus rectus an der veranderten Vermittlung emotionaler Funktionen. In den anderen
Anteilen des préfrontalen Kortex fanden die Autoren keinen Unterschied zu den ge-
sunden altersgleichen Kontrollpersonen. Navarro et al. (2001), die mittels einer SPECT-
Untersuchung (Single Photonen Emissions Computer Tomographie) den regionalen
Blutfluss im frontalen Kortex alterer Depressiver (Alter > 60 Jahre) malRen, kamen zu
dem Ergebnis, dass die Gruppe der Depressiven im rechten und linken anterioren
Frontallappen einen reduzierten Blutfluss aufwiesen, insbesondere diejenigen mit spa-
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tem Beginn der Depression. Drevets et al. (1997) fanden einen reduzierten Blutfluss
und Glukosemetabolismus im subgenualen prafrontalen Kortex bei Patienten mit uni-
polarer und bipolarer Erkrankung, der einherging mit einem um 48% reduzierten Hirn-
volumen im gleichen Areal im Vergleich zu Kontrollpersonen. Dies wurde bestdtigt
durch die Ergebnisse von Botteron et al. (2002), die ebenfalls ein reduziertes Volumen
im linken subgenualen préfrontalen Kortex fanden (19% Differenz zwischen 18-
25jahrigen depressiven Frauen und gesunden altersgleichen Kontrollen).

Eine Untersuchung mit depressiven Kindern und Jugendlichen (Alter 9 - 17 Jahre) von
Nolan et al. (2002) kam (iberraschenderweise zu dem Ergebnis, das insbesondere Pati-
enten mit nicht familidr bedingter Depression ein signifikant grofleres Gesamtvolumen
des linken préfrontalen Kortex aufwiesen als Patienten mit familidr bedingter Depressi-
on und gesunde Kontrollen. Der Unterschied kam besonders durch ein groferes Vo-
lumen der weillen Substanz zustande. Patienten mit familiar bedingter Depression und
gesunde Kontrollen unterschieden sich nicht im préfrontalen Hirnvolumen. Dies disku-
tieren die Autorinnen in Hinblick auf eine moglicherweise sekunddre Degeneration
(und dann erst spater feststellbare) des préfrontalen Kortex im Verlauf der Krankenge-
schichte bei rezidivierenden depressiven Episoden, da fir die Gruppe der familidren
Depressionen eine Reduktion des prafrontalen Hirnvolumens in vielen Studien nach-
gewiesen wurde.

Blumberg et al. (2003) fanden in einer Studie mit funktioneller Kernspintomographie
(fMRT) eine reduzierte Aktivitat im linken ventralen prafrontalen Kortex von Patienten
mit bipolarer affektiver Stérung im Vergleich zu der Aktivierung von Gesunden wah-
rend der Durchfithrung des Farbe-Wort-Interferenz-Tests (siehe Abbildung 2.7). Dies
zeigte sich unabhangig von der aktuellen Stimmungslage. Zusatzlich untersuchten sie
die Aktivierungen in Abhangigkeit von der derzeitigen Stimmung (depressiv, gehobene
Stimmung, euthym) und konnten spezifische Anderungen der Aktivierung nachweisen.
Die aktuell depressive Gruppe zeigte im Vergleich mit der euthymen Gruppe eine er-
hohte Aktivierung links ventral prafrontal (siehe Abbildung 2.8). Die Gruppe mit geho-
bener Stimmungslage zeigte im Vergleich zu den euthymen Patienten eine reduzierte
Aktivierung rechts ventral prafrontal (siehe Abbildung 2.8).
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P<.001 Abb. 2.7: Reduzierte Aktivierung im linken

l ventralen prafrontalen Kortex in der Gesamt-

gruppe der Patienten mit bipolarer Stérung.
Ubernommen aus Blumberg et al. (2003).
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Abb. 2.8: A: Erhohte Aktivierung im linken ventralen prafrontalen Kortex in der aktuell depressiven
Gruppe im Vergleich zur euthymen Gruppe. B: Reduzierte Aktivierung im rechten ventralen
prafrontalen Kortex in der Gruppe mit gehobener Stimmung im Vergleich zu den euthymen
Patienten. Ubernommen aus Blumberg et al. (2003).

2.4.4.2 Hippocampus und Amygdala

Verschiedene Studien zeigten eine Atrophie des Hippocampus bei depressiven Erkran-
kungen. Sheline et al. (1996) berichteten von einem signifikant reduzierten Hippo-
campusvolumen bei (zum Zeitpunkt der Untersuchung nicht depressiven) Patientinnen
im Alter von 51 - 86 Jahren mit rezidivierenden depressiven Episoden (Major Depres-
sion nach DSM-1V). Das Ausmals der Volumenreduktion korrelierte hier mit der GCe-
samtdauer der bisherigen depressiven Episoden. Die Autoren bringen die Reduktion
des Hippocampusvolumens in Zusammenhang mit einer moglicherweise neurotoxi-
schen Wirkung eines Glucocorticoid-Uberschusses. Eine weitere Studie von Sheline et
al. (1999), in der wieder Frauen mit rezidivierenden depressiven Episoden untersucht
wurden (Altersbereich 23 - 86 Jahre) ergab ebenfalls eine signifikante Volumenredukti-
on des Hippocampus um 9%, die mit der Gesamtdauer der Depression zusammen-
hing, nicht aber, wie von den Autoren zundchst angenommen, mit dem Alter. In einer
neueren Untersuchung (Sheline, Gado & Kraemer 2003) ebenfalls an Frauen im Alter
zwischen 23 und 86 Jahren zeigte sich ein negativer Zusammenhang zwischen dem
Hippocampusvolumen und der Anzahl der Tage, in der die Patientinnen nicht mit An-
tidepressiva behandelt wurden. Fiir den mit Antidepressiva behandelten Zeitraum
konnte kein signifikanter Zusammenhang gefunden werden. Die Autorinnen schliefSen
daraus einen moglichen neuroprotektiven Effekt von Antidepressiva.

Auch Shah et al. (1998) und Bremner et al. (2000) berichteten von einer Reduktion
des Hippocampusvolumens. Das Ausmald der Reduktion betrug hier 19% im Vergleich
zu den Kontrollpersonen bei ansonsten unauffalligen Hirnstrukturen (Gesamtvolumen,
Amygdala, Frontallappen, Temporallappen, Nucleus caudatus). Sapolsky (2000) zitiert
einige Studien, die keine Volumenreduktion im Hippocampus Depressiver zeigen
konnten, flhrt dies aber auf die in diesen Studien verwendeten veralteten und nicht
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entsprechend hoch aufldsenden MRT-Techniken zuriick. In einer relativ neuen Unter-
suchung von Posener et al. (2003) mit jiingeren Depressiven (Durchschnittsalter 33
Jahre, Standardabweichung 10,7 Jahre), die durchschnittlich weniger als eine vorher-
gehende depressive Episode aufwiesen und in der akuten depressiven Phase unter-
sucht wurden, fand sich kein Unterschied im rechten oder linken Hippocampusvolu-
men im Vergleich zu Kontrollpersonen. Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unter-
schied in der Form des Hippocampus, die anhand von 10 Komponenten definiert
wurde. Als Referenz diente der Hippocampus einer gesunden Person (die nicht in der
Studie eingeschlossen war), der mit Hilfe hochauflésender MRT-Technik vermessen
wurde. Mit Hilfe einer komplexen Rechenprozedur wurden 10 Komponenten extra-
hiert, die dem Vergleich der Hippocampi der Patienten und der Gesunden dienten.
Die Gruppen lieBen sich so in der Diskriminanzanalyse ohne Uberschneidung diffe-
renzieren. Vythilingam et al. (2002) fanden ein reduziertes Volumen des linken Hip-
pocampus nur bei Frauen (Altersdurchschnitt 33 Jahre) mit Major Depression (im Ver-
gleich zu gesunden, etwas jiingeren Kontrollen), die in der Kindheit traumatische Er-
lebnisse erlitten hatten und nicht bei altersgleichen depressiven Frauen ohne Trauma-
biographie. Das Gesamthirnvolumen und das Volumen des Temporallappens unter-
schieden sich nicht zwischen den Gruppen. Sie diskutieren ihre Ergebnisse vor dem
Hintergrund, dass eher Subgruppen von Depressiven Auffalligkeiten des Hippocampus
zeigen. Unklar ist, ob das geringere Hippocampusvolumen als direkte Traumafolge
einzustufen ist oder nachfolgend als Interaktion mit Faktoren wie der Depression, Al-
koholabusus oder weiteren Erkrankungen entstand. In einer kiirzlich erschienenen Me-
taanalyse (Campbell et al. 2004) wurde in sieben von 12 Studien ein reduziertes Hip-
pocampusvolumen gefunden, haufiger war der linke Hippocampus mehr betroffen als
der rechte. Insgesamt zeigt sich ein heterogenes Bild beziiglich der Beteiligung des
Hippocampus an depressiven Prozessen.

Ein reduziertes Volumen der Amygdala bei depressiven Erkrankungen fanden Sheline
et al. (1999), nicht dagegen Bremner et al. (2000). Drevets (2003) berichtete von einer
pathologischen Aktivitit der Amygdala von Depressiven und stellte einen Zusammen-
hang her zu préfrontalen Dysfunktionen und dem monoaminergen System. In der
oben zitierten Metaanalyse von Campbell et al. (2004) wurde in drei von funf Studien
ein reduziertes Volumen der Amygdala nachgewiesen; in einer Studie fand sich ein
grofBeres Volumen der rechten und linken Amygdala im Vergleich zwischen Patienten
und Kontrollen.

Blumberg et al. (2003) verglichen Jugendliche (Alter 10-22 Jahre) und Erwachsene (23-
57 Jahre) mit bipolarer Erkrankung mit gesunden Kontrollen hinsichtlich des Amygdala-
und des Hippocampusvolumens. Beide Altersgruppen der bipolar Erkrankten zeigten
ein hochsignifikant geringeres Amygdalavolumen (15,6%) als die Gesunden. Die Auto-
ren werteten dies als Hinweis, dass die Amygdalaauffalligkeiten nicht erst im Verlauf
der Erkrankung entstehen, sondern bereits sehr friih nachweisbar sind. Moglicherweise
stellen die neuroanatomischen Verdnderungen biologische Marker einer Vulnerabilitat,

-22 -



an einer bipolaren Stérung zu erkranken, dar oder entstehen durch friihe Besonderhei-
ten dieser Erkrankungen. Das Hippocampusvolumen war lediglich fiir die Erwachse-
nen-Gruppe signifikant geringer. Zu anderen Ergebnissen kamen Strakowski et al.
(1999), die in einer Gruppe von Patienten mit bipolarer Erkrankung eine im Vergleich
zu Gesunden vergrofBerte Amygdala fanden.

Bowley et al. (2002) untersuchten postmortem das Volumen, die Anzahl von Nerven-
zellen und die Anzahl von Cliazellen in der Amygdala von Personen mit unipolarer
Major Depression, mit bipolarer Erkrankung und von Gesunden. Das Volumen und die
Anzahl von Nervenzellen unterschieden sich zwischen den Gruppen nicht. Es zeigte
sich in der Gruppe mit Major Depression, aber nicht in der bipolaren Gruppe, eine
signifikante Reduktion der Gliazellen, insbesondere in der linken Amygdala.

2.4.4.3 Subcortikale Strukturen und weilRe Substanz

Eine haufige Beobachtung ist auch die Verdnderung von subcortikalen Strukturen de-
pressiver Patienten. Krishnan et al. (1992) fanden ein geringeres Volumen des Nucleus
caudatus von depressiven Patienten im Vergleich zu Gesunden. Rabins et al. (1991)
und Husain et al. (1991) fanden ebenfalls Lasionen im Bereich der Basalganglien De-
pressiver. Zu anderen Ergebnissen kamen Lenze und Sheline (1999), die Patienten mit
vaskuldren Risikofaktoren ausschlossen und keine Unterschiede im Putamen und Nuc-
leus caudatus Depressiver im Vergleich zu gesunden Kontrollen fanden. Daraus
schlussfolgerten sie, dass die in anderen Studien gefundenen Auffalligkeiten mogli-
cherweise eher auf vaskuldr bedingte Komorbiditdten zurtickzufiihren sind und weni-
ger mit der Depression an sich zu tun haben.

Lee et al. (2003) untersuchten bei dlteren Depressiven (Altersdurchschnitt 69 Jahre)
und bei altersgleichen Gesunden die Zusammenhdnge zwischen subcortikalen Lasio-
nen und dem Volumen des orbitofrontalen Kortex. Die Ergebnisse zeigten negative
signifikante Korrelationen zwischen dem Ausmalf$ subkortikaler Lasionen und dem Vo-
lumen des orbitofrontalen Kortex, aber keinen Zusammenhang zu Lésionen der wei-
en Substanz. Die Autoren diskutieren die Mdglichkeit, dass das geringere orbitofron-
tale Volumen bedingt ist durch eine Diskonnektion von Interaktionen zwischen den
Basalganglien und frontalen Strukturen, moglicherweise durch vaskuldre Lasionen
(vaskuldre Erkrankungen waren hier in der Patientengruppe haufiger als in der Kon-
trollgruppe). Die Diskonnektion kénnte nachfolgend zur funktionellen Verdnderung im
orbitofrontalen Kortex bzw. zur Atrophie fiihren.

Ferner wird von Signalhyperintensitdten im Bereich der weifSen Substanz berichtet
(Coffey et al. 1990 und 1993, Brown et al. 1992, Figiel et al. 1991, Oda et al. 2003).
In einer Langsschnittstudie Giber zwei Jahre von Taylor et al. (2003) fand sich ein nega-
tiver Zusammenhang zwischen dem Ausmal der Lasionen im Bereich der weillen Sub-
stanz und der Remission der Depression bei geriatrischen Patienten. Hier zeigten Pati-
enten mit weiter bestehenden depressiven Symptomen ein grofleres Ausmald von Lasi-
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onen im Bereich der weillen Substanz in einem Beobachtungszeitraum von zwei Jah-
ren als Patienten mit remittierter Depression. Lenze et al. (1999) sehen die Ldsionen
der weiflen Substanz im Zusammenhang mit cerebrovaskuldren Faktoren und fanden
in ihrer Studie mit depressiven Frauen zwischen 24 und 86 Jahren keine Unterschiede
zu gesunden Kontrollen gleichen Alters in Signalhyperintensititen der weifSen Sub-
stanz. Eine Untersuchung von Oda et al. (2003) versucht, einen Zusammenhang zwi-
schen dem reduzierten regionalen cerebralen Blutfluss im Temporallappen, im Frontal-
lappen, dem anterioren Cingulum und Signalhyperintensititen in der weillen Substanz
herzustellen. Die Ergebnisse der Studie sprechen jedoch fiir voneinander unabhdngige
Prozesse, da die Reduktion des Blutflusses nicht beeinflusst war von dem Vorhanden-
sein von Signalhyperintensitdten in der weilen Substanz. Patienten, die Signalhyperin-
tensititen in der weillen Substanz aufwiesen, zeigten zusdtzlich zu dem reduzierten
Blutfluss in den kortikalen Gebieten einen reduzierten Blutfluss im Thalamus, den Ba-
salganglien und dem Hirnstamm.

Die referierten Befunde weisen insgesamt eine erhebliche Heterogenitét in Bezug auf
die bei Depressionen beteiligten Hirnregionen auf. Die meisten neuroanatomischen
Auffdlligkeiten ergaben sich in Studien an dlteren Personen oder/und bei Vorliegen von
Komorbiditdten wie cerebrovaskuldren Erkrankungen. Kausale Zuschreibungen zu der
Entstehung der Depression sind nicht moglich.

2.4.5 Neurobiochemische Korrelate

In den flnfziger Jahren wurden die ,depressive” Wirkung (bedingt durch eine Reduk-
tion verfligbarer Monoamine) von Reserpin, einem blutdrucksenkenden Medikament,
und die antidepressive Wirkung, im Sinne einer Antriebssteigerung und Stimmungsauf-
hellung, von Monoaminoxidase-Hemmern und den Trizyklika entdeckt. Dies regte
eine vermehrte Forschung zum Zusammenhang zwischen der Verfiigbarkeit von be-
stimmten Neurotransmittern und Depression an. Daraus ergab sich die Amindefizit-
Hypothese, wonach depressive Erkrankungen mit einer Verminderung der Neu-
rotransmitter Noradrenalin und Serotonin zusammenhdngen. Unterstiitzt wurde die
Hypothese durch Befunde zur Wirkweise der Antidepressiva, die entweder die Wie-
deraufnahme von Serotonin und/oder Noradrenalin (beides Monoamine) hemmen
oder durch die Blockade des Abbaus der Substanzen die Konzentration im synapti-
schen Spalt erh6hen (vgl. Aldenhoff 1997 und Méller, Laux und Deister 2001).

In den letzten Jahren wurde die Beteiligung von Serotonin und Noradrenalin an de-
pressiven Erkrankungen auch in Studien nachgewiesen, in denen eine Beeinflussung
des Serotonin- bzw. Noradrenalinhaushalts durch kiinstlich induzierte Reduktion von
Tryptophan (eine Vorstufe des Serotonin) bzw. durch Gabe von a-Methylparatyrosine
(AMPT), das eine Hemmung der Catecholaminsynthese (Noradrenalin gehort zu den
Catecholaminen) bewirkt, erreicht wurde. Patienten, die erfolgreich mit Serotonin-
Wiederaufnahmehemmern behandelt wurden, zeigten in mehr als der Hélfte der Falle
als Reaktion auf eine Tryptophanreduktion depressive Symptome. Patienten, die er-
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folgreich mit Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer behandelt wurden, zeigten de-
pressive Symptome in mehr als der Halfte der Falle bei Gabe von a-Methylparatyrosine
(vgl. Bremner et al. 2003). In der Untersuchung von Bremner et al. (2003) bekamen
Patienten mit remittierter Depression nach Behandlung durch Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer a-Methylparatyrosine (oder ein Placebo) und wurden an-
schliefend mit der Positronen-Emissions-Tomographie (PET) hinsichtlich des Hirnme-
tabolismus untersucht. Ziel war die Beobachtung von Veranderungen im Stoffwechsel
bei Patienten mit depressiver Symptomatik nach Gabe von a-Methylparatyrosine. Elf
der 18 Patienten entwickelten depressive Symptome; bei diesen Patienten fand sich
ein reduzierter Metabolismus vor allem im dorsolateralen und orbitofrontalen Kortex,
sowie im Thalamus. Die Patienten, die nicht mit depressiven Symptomen reagierten,
zeigten im Vergleich zur Placebo-Bedingung keinen reduzierten Stoffwechsel. Die Au-
toren interpretieren ihre Ergebnisse als Beleg einer differenzierten Beeinflussung neu-
ronaler Prozesse durch neurochemische Systeme.

In anderen Studien wurde neben dem Serotonin und dem Noradrenalin auch dem
Dopamin eine wichtige Bedeutung zugeschrieben (Krishnan et al. 1992, Amsterdam
und Mozley 1992). In einer relativ neuen Untersuchung von Brunswick et al. (2003)
wurde die Verfligbarkeit von Dopamin-Transportern in verschiedenen Hirngebieten
(Basalganglien, Tentorium) Depressiver und gesunder Kontrollen mittels SPECT unter-
sucht. Die Autoren fanden bei den Depressiven erhohte Wiederaufnahmewerte (12-
36%) fur Dopamin, also eine verstdrkte Verfiigbarkeit von Dopamin-Transportern, im
rechten und linken Putamen und im linken Nucleus caudatus. Diese verdnderte do-
paminerge Aktivitdt im Bereich der Basalganglien, die dazu fihrt, dass das verfiigbare
Dopamin sehr schnell wieder aufgenommen wird und daher intrasynaptisch nicht ver-
fagbar ist, konnte Folge einer Abnahme der dopaminergen Synapsen bei Depression
sein. Laasonen-Balk et al. (1999) diskutierten dieses Phanomen in Zusammenhang mit
der bei Depression gelegentlich beobachteten psychomotorischen Verlangsamung.

Eine Kausalitdt kann auch in Bezug auf die neurochemischen Verdanderungen, die mit
Depression einhergehen, nicht hergestellt werden. Die Wirksamkeit von Antidepressi-
va, die eng mit der Verdnderung der genannten Transmittersysteme verbunden ist, ist
ebenfalls kein Beleg fiir die Verursachung der Depression durch ein Ungleichgewicht
in den Neurotransmittersystemen. Dies wird noch unterstiitzt durch die Befunde, dass
auch psychotherapeutische Interventionen die Neurobiologie beeinflussen (vgl. Alden-
hoff 1997 und 2000; Grittert 2001).

2.4.6 Neuroendokrinologische Korrelate

Bereits in den achtziger Jahren wurden die Zusammenhange zwischen endokrinologi-
schen Vorgdngen und depressiven Erkrankungen untersucht. Besonderes Interesse galt
und gilt hier dem Kortisol und der Neuroendokrinologie der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse (HHN-Achse oder HPA-Achse: hypothalamic-
pituitary-adrenal axis).
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Die HPA-Achse umfasst im Wesentlichen einen dreistufigen Prozess der Hormonfrei-
setzung. Beteiligt sind der Hypothalamus, die Hypophyse und die Nebennierenrinde.
Die Aktivierung des Systems erfolgt durch Stressoren und durch zirkadiane Oszillato-
ren. Die ibergeordnete Regulation tibernimmt das limbische System, mit besonderer
Beteiligung des Hippocampus (sieche Abbildung 2.9). Die hypothalamische Freisetzung
von Kortikotropin-Releasing-Hormon (CRH) und Vasopressin bewirken in der Hypo-
physe die Ausschiittung von adrenokortikotropem Hormon oder Kortikotropin (ACTH).
Dies gelangt tiber die Blutbahn in die Nebennierenrinde und bewirkt die Freisetzung
von Kortisol, einem Glukokortikoid, das metabolische und immunologische Wirkun-
gen, aber auch neuropsychologische Auswirkungen haben kann. Ferner ergibt sich -
ber den Hippocampus und den Hypothalamus ein negatives Feedback auf die Aus-
schiittung von CRH und ACTH (siehe Abbildung 2.9, vgl. Wagner & Born 2004). An
dem Rickkopplungsmechanismus sind verschiedene Rezeptoren, wie Glukokortikoid-
und Mineralokortikoidrezeptoren beteiligt (siehe Abbildung 2.10).
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Abb. 2.9: Der dreistufige Prozess der HPA-Achse. Ubernommen aus Wagner & Born (2004).
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Abb. 2.10: Regulation der Kortisol-Konzentration. MRs=Mineralokortikoid-Rezeptoren,
GRs=CGlucocortikoidrezeptoren. Ubernommen aus Sapolsky et al. (2000).

Depressive zeigen hdufig einen erhéhten Kortisolspiegel und einen reduzierten Riick-
kopplungsmechanismus, was mit Hilfe des Dexamethason-Supressionstest bzw. des
kombinierten Dexamethason-Suppressions/CRH-Stimulationstest nachgewiesen wer-
den kann (Raadsheer 1994, Holsboer 2001). Bei Dexamethason handelt es sich um ein
synthetisches Kortikoid, dessen Verabreichung bei gesunden Personen zu einer Hem-
mung der ACTH-Produktion und nachfolgend zu einer Reduktion der Kortisolausschiit-
tung fuhrt (iber die Aktivierung des negativen Feedbacks). Maes et al. (1991) zeigten
bei Depressiven eine verminderte Rickkopplung nach Gabe von Dexamethason, die
den haufig festgestellten Hyperkortisolismus bedingte. Einen insgesamt erh6hten Korti-
sol- und ACTH-Spiegel im 24-Stunden-Test (untersucht wurden 15 depressive Manner
ohne aktuelle Medikation im Alter von 22 - 72 Jahren und 22 méannliche altersgleiche
Kontrollen) fanden Deuschle et al. (1997). In dieser Untersuchung wurde besonders
der tageszeitliche Verlauf der Kortisol- und ACTH-Freisetzung untersucht. Innerhalb
von 24 Stunden zeigten die Depressiven deutlich hdufigere Hormonausschittungen,
aber keine starkeren Sekretionen, als die Kontrollen, vor allem in den normalerweise
,ruhigeren” Abendstunden. Zudem war der Zeitraum geringer Kortisolausschiittung bei
den Depressiven signifikant kiirzer als bei den Gesunden. Der Tagesrhythmus der Kor-
tisolregulation war bei den Depressiven also deutlich gestort. Posener et al. (2001)
konnten dies nicht bestdtigen. In dieser Studie ergaben sich keine Hinweise auf eine
Veranderung der Aktivitdt der HPA-Achse von Patienten mit Major Depression in den
Abendstunden mit geringerer Kortisolproduktion.

Oldehinkel et al. (2001) und Watson et al. (2002) konnten insbesondere bei chroni-
scher Depression keine Veranderung der HPA-Achse nachweisen. Posener et al. (2000)
unterschieden Depression mit und ohne psychotische Merkmale und fanden lediglich
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in der Gruppe mit psychotischen Merkmalen einen erhthten ACTH-Wert im Mittel
tiber 24 Stunden im Vergleich zu Kontrollpersonen. Der Kortisolspiegel im Mittel tiber
24 Stunden unterschied sich zwischen den drei Gruppen nicht (Kontrollgruppe, De-
pressive mit und ohne psychotische Merkmale). Die Autoren diskutieren ihre Ergebnis-
se unter anderem vor dem Hintergrund der Patientenstichprobe, bei der es sich um
Patienten handelte, die nicht stationar in der Klinik behandelt wurden. Somit handelte
es sich moglicherweise um weniger schwer erkrankte Personen, die auch in anderen
Studien eine geringere Auffdlligkeit der HPA-Achse zeigten (Rush et al. 1996).

Hyperkortisolismus wird in Zusammenhang gebracht mit den bei Depressionen beo-
bachteten kognitiven Stérungen und mit dem beschriebenen reduzierten Hippocam-
pusvolumen, das wiederum als Ursache fiir Gedachtnisdefizite angesehen werden
kann. Im Gyrus dentatus des Hippocampus befindet sich eine hohe Anzahl von Gluko-
kortikoid- und Mineralokortikoidrezeptoren, die den Hippocampus besonders anféllig
fir eine moglicherweise neurotoxische Wirkung eines dauerhaften Hyperkortisolismus
machen. Sapolsky (2000) zitiert eine Reihe von Studien an Nagetieren und Primaten in
denen die schadigenden Wirkungen von Clukokortikoiden bzw. dauerhaftem Stress
auf dendritische Prozesse, auf die Neurogenese und den Zellverlust im Hippocampus
unter bestimmten Bedingungen gezeigt wurden. Gegen eine herausragende Rolle der
Glukokortikoide bei der Verursachung einer Hippocampusatrophie beim depressiven
Menschen spricht jedoch, dass eine hohere Anzahl Depressiver auffillige Hippocampi
aufweisen als nach der Anzahl der Personen mit Hyperkortisolismus zu erwarten wére
(Sapolsky 2000). In einem weiteren Review geht Sapolsky (2000) allerdings davon aus,
dass gerade die Subtypen der Depression, die mit einer Hippocampusatrophie assozi-
iert sind auch mit Hyperkortisolismus einhergehen. Muller et al. (2001) fanden in einer
Studie mit 10 depressiven Patienten, die mit Glukokortikoiden behandelt wurden, 16
Kontrollpersonen und 15 Depressiven, deren Gehirn postmortem untersucht wurde,
keinen Zellverlust oder besondere morphologische Auffélligkeiten im Hippocampus.

Ahnlich wie fiir die neuroanatomischen Korrelate bei Depression ergeben sich auch fiir
den Bereich der Neuroendokrinologie heterogene Befunde in Abhdngigkeit von den
verwendeten Untersuchungsmethoden, dem Alter der Probanden und der Auswahl
der Stichprobe. Eine Kausalitdt zur Depressionsgenese kann nicht hergestellt werden.
Es ist aber davon auszugehen, dass zumindest bei einem Teil der Depressiven die
Hormonausschiittung, die Gber die HPA-Achse reguliert wird, gestort ist und diese
Fehlregulation entsprechende biologische und neuropsychologische Auswirkungen hat.

2.4.7 Das Modell der Depression nach Aldenhoff

Aldenhoff (1997) integrierte in seinem Depressionsmodell biologische und psychologi-
sche Faktoren und kam so zu einem sehr breit anwendbaren Entstehungsmodell der
Depression (siehe Abbildung 2.11). Nach diesem Modell fiihrt ein frithes Trauma, das
sowohl psychologische Faktoren als auch eher unspezifische biologische Ereignisse (z.B.
eine Virusinfektion) umfassen kann, im Sinne eines biologischen Primings zu einer Ver-
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anderung der Rezeptorstruktur und -empfindlichkeit (,biologische Narbe”). Dies hat
eine erhohte Empfindlichkeit fir erregende Neurotransmitter zur Folge. Die anschlie-
Rende Latenzphase, die mehr als 15 Jahre andauern kann, ist von einer gesteigerten
Empfindlichkeit fiir depressionsauslosende Situationen gekennzeichnet. Die spatere
Reaktivierung ist an sich wieder unspezifisch und kann durch psychologische oder bio-
logische Faktoren angestoflen werden. Bei Ausbleiben einer addquaten emotionalen
Verarbeitung, z.B. aufgrund des derzeitigen interpersonellen Kontextes, folgt die zweite
Latenzphase, an die sich die Dissoziation vegetativ-emotionaler Prozesse und kogniti-
ver Vorgdnge anschlieft. Der hier moglicherweise erlebte Kontrollverlust fithrt dann zu
einer psychobiologischen Stressreaktion mit den damit verbundenen biologischen und
neuroendokrinologischen Auswirkungen. Die Folge ist das klinische Bild einer Depres-
sion.
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1. Latenzphase

2. Latenzphase

Abb. 2.11: Depressionsmodell nach Aldenhoff (1997).
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2.5 Neuropsychologische Funktionen bei Depression

Es existieren zahlreiche Studien, die sich mit dem Thema kognitiver Einschrankungen
bei Depression beschéftigen. Eng verbunden war dieses Thema urspriinglich mit dem
Begriff der ,depressiven Pseudodemenz”, der darauf hindeutet, dass die beobachteten
Einschrankungen an demenztypische kognitive Defizite erinnern. Der Begriff impliziert
aber auch, dass die neuropsychologischen Einschrankungen mit der Remission der De-
pression ebenfalls riickgangig sein sollen. Kiloh (1961) war einer der ersten, der das
Konzept der Pseudodemenz untersuchte und Beobachtungen beschrieb, die den Un-
terschied von Pseudodemenz und Demenz betrafen. Etwas genauere Angaben zur Un-
terscheidung von Pseudodemenz und Demenz machte Wells (1979), der Kriterien be-
ziglich des klinischen Verlaufs, des Verhaltens und der subjektiven kognitiven Be-
schwerden sowie zu den klinischen Merkmalen der kognitiven Funktionen angab.
Forstl (1991) schrieb im Zusammenhang mit dem Konzept der Pseudodemenz, dass
etwa 10 - 20% der Patienten mit Major Depression schwerwiegende intellektuelle Be-
eintrachtigungen aufweisen und 70% alterer Depressiver kognitive Defizite zeigen. Er
verwies auch auf einen Zusammenhang mit dem Alter, insofern dass jlingere Patienten
geringere oder keine kognitiven Defizite zeigen und diese sich nach Abklingen der De-
pression vollstandig zuriickbildeten. In neueren Studien wird der Begriff der Pseudo-
demenz im Zusammenhang mit kognitiven Einschrankungen bei Depression meist
nicht mehr verwendet.

In den meisten Studien zu neuropsychologischen Beeintrachtigungen bei depressiven
Erkrankungen geht es um Einschrdankungen von Geddchtnis- und Aufmerksamkeits-
funktionen und in den letzten Jahren auch zunehmend um exekutive Funktionen. Nur
wenige Studien behandeln die Frage nach Defiziten rdumlicher oder sprachlicher
Funktionen, vermutlich deshalb, weil nur selten Beeintrachtigungen in diesen Funkti-
onsbereichen gefunden wurden. In der vorliegenden Arbeit wird ebenfalls auf eine
ausfuihrliche Darstellung raumlicher und sprachlicher Funktionen (im Sinne méglicher
aphasischer Symptome) verzichtet.

Die Abgrenzung neuropsychologischer Defizite ist teilweise unscharf. So werden bei-
spielsweise die Merkspannen und das Arbeitsgeddchtnis zum Teil zu Aufmerksamkeits-
prozessen gezdhlt, dann wieder zum Bereich Geddchtnis oder zu den exekutiven
Funktionen. Dies hingt zum einen mit funktionellen Uberschneidungen zusammen
und zum anderen mit neuroanatomischen Korrelaten der verschiedenen Funktionen.
Gegebenenfalls wird an den entsprechenden Punkten auf eine unklare Zuordnung
hingewiesen. Tabelle 2.3 (Seite 40/41) gibt einen Uberblick tiber die wichtigsten zitier-
ten Studien.

2.5.1 Aufmerksamkeit und Verarbeitungsgeschwindigkeit

Eine differenzierte Uberpriifung spezifischer Aufmerksamkeitsfunktionen bei depressi-
ven Erkrankungen ist nur duferst selten zu finden. Meist werden Aufmerksamkeitspro-
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zesse anhand von Aufgaben zur kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit (Trail Making
Test A, Zahlensymboltest, Tempo bei der Lesebedingung im Stroop-Paradigma, Reak-
tionszeiten) oder zur Selektivitdt der Aufmerksamkeit (Durchstreichaufgaben) gemes-
sen. Haufig werden die Merkspannen zu den Aufmerksamkeitsprozessen gezahlt. In
der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse zu den Merkspannen unter dem Punkt
3.5.2 behandelt. Die derzeit tbliche Einteilung von Aufmerksamkeitsprozessen in der
Neuropsychologie sieht vier zu unterscheidende Aufmerksamkeitskomponenten vor:

e Die tonische und phasische Aufmerksamkeitsaktivierung (alertness)
e Daueraufmerksamkeit und Vigilanz (sustained attention)

e Selektive bzw. fokussierte Aufmerksamkeit (selective attention)

¢ Ceteilte oder verteilte Aufmerksamkeit (divided attention)

Die Aufmerksamkeitsaktivierung wird unterteilt in die tonische und die phasische Akti-
vierung. Die tonische Aktivierung als ,allgemeine Wachheit” wird vom physiologischen
Zustand des Organismus bestimmt. Die phasische Aktivierung beschreibt die Fahigkeit,
das allgemeine Aufmerksamkeitsniveau im Hinblick auf ein erwartetes Ereignis kurzfris-
tig zu steigern (vgl. Sturm 2002). Daueraufmerksamkeit bezeichnet die Fahigkeit, die
Aufmerksamkeit unter Einsatz mentaler Anstrengung Uber einen ldngeren Zeitraum
aufrecht zu erhalten. Vigilanz ist eine spezielle Variante der Daueraufmerksamkeit.
Hierbei muss die Aufmerksamkeit tiber einen langen Zeitraum (oft mehrere Stunden)
bei selten auftretenden reaktionsrelevanten Reizen aufrechterhalten werden (vgl. Sturm
2002). Ein Aspekt der selektiven Aufmerksambkeit ist die Fahigkeit, die Aufmerksamkeit
auf bestimmte Merkmale einer Aufgabe zu fokussieren und Reaktionen auf irrelevante
Merkmale zu unterdriicken. Die Ausrichtung der Aufmerksamkeit kann entweder
durch externe Faktoren wie besonders hervorstechende oder relevante Reize gesteuert
sein oder durch interne Faktoren wie die Erwartung eines bestimmten Reizes. Ein an-
derer Bereich, der hédufig zur selektiven Aufmerksamkeit gezahlt wird, ist die Verschie-
bung bzw. der Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus. Hierzu sind drei Prozesse notwen-
dig: Losung (disengage) des Aufmerksamkeitsfokus vom aktuellen Fokus, Verschieben
(shift) des Aufmerksamkeitsfokus und Fixierung (engage) auf den neuen Fokus. Die Tei-
lung der Aufmerksamkeit verlangt die simultane Beachtung von zwei Informationskana-
len. Je automatisierter oder Uberlernter Anteile dieser Aufgabe sind, umso weniger
Aufmerksamkeitskapazitat wird fiir die Bearbeitung benétigt. Zwei Aufgaben, die den
gleichen Informationskanal betreffen (z.B. zwei visuelle Aufgaben) stellen die héchste
Anforderung an die Aufmerksamkeit (vgl. Sturm 2002). Withaar und Brouwer (2003)
beschreiben drei Aspekte der Aufmerksamkeitsteilung: die Verarbeitungsge-
schwindigkeit, die Fdhigkeit den Aufmerksamkeitsfokus zu &ndern und die
gleichzeitige Bearbeitung konkurrierender Aufgaben. Beeintrachtigungen der
Aufmerksamkeitsteilung kommen den Autoren zufolge hauptsdchlich durch eine
Reduktion der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit zustande.

Mialet et al. (1996) fassten in einem Review Studien zum Thema Aufmerksamkeit bei
Depressionen zusammen und kamen zu dem Ergebnis, dass die meisten Studien Defi-
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zite der einfachen Reaktionszeiten und der Wabhlreaktionszeiten, eine geringere Leis-
tung der Depressiven im Zahlensymboltest und im Continuous Performance Test (eine
Aufgabe mit vorwiegend selektiven Aufmerksamkeitsanteilen) sowie im Trail Making
Test A fanden. In einer relativ neuen Studie von Portella et al. (2003) zeigten altere
Depressive (Altersdurchschnitt 72 Jahre, Altersbereich 65 - 84 Jahre) Defizite im Trail
Making Test A und im Zahlensymboltest, die sich im Verlauf von 12 Monaten unab-
hangig vom Remissionsgrad der Depression nicht verdnderten. Bei Tham et al. (1997)
fanden sich in einer Stichprobe von 10 unipolar Depressiven nur bei zwei Personen
Beeintrachtigungen im Trail Making Test A und bei drei Personen Defizite in einer Auf-
gabe zur nonverbalen akustischen Wahrnehmung und Daueraufmerksamkeit (Rhythm
Test, nicht naher beschrieben). Der Vergleich zu manischen und bipolar erkrankten
Patienten ergab die jeweils geringsten Einschrankungen fiir die unipolar Depressiven.
Auch Krabbendam et al. (2000) untersuchten Patienten mit bipolarer Stérung und fan-
den Defizite in einer Set-shifting-Aufgabe (abgewandelte Version des Trail Making Test
B) und einer modifizierten Version des Zahlensymboltest, nicht jedoch in der Verarbei-
tungsgeschwindigkeit gemessen an der Lesegeschwindigkeit im Stroop-Test (Zahlworter
vorlesen).

Eine jingere Gruppe Depressiver (Altersdurchschnitt 33 Jahre, Altersbereich 19-61)
zeigte in der Untersuchung von Porter et al. (2003) im Vergleich zu Kontrollpersonen
keine Defizite im Zahlensymboltest. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen
ergaben sich hier jedoch fiir eine Daueraufmerksamkeitsaufgabe, bei der tiber 8 Minu-
ten auf bestimmte Buchstabenabfolgen reagiert werden musste. Auch Grant et al.
(2001) untersuchten jiingere Patienten mit eher milder bis mittelschwerer depressiver
Symptomatik und fanden keine Defizite im Trail Making Test A und dem Continuous
Performance Test.

Eine spezifischere Uberpriifung der Aufmerksamkeitsfunktionen bei Patienten mit Ma-
jor Depression erfolgte bei Beblo (1999). Die im Durchschnitt 54 Jahre alten Depressi-
ven bearbeiteten drei Untertests der Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung (TAP,
Untertests Alertness, GO/NOGO, Reaktionswechsel), die den oben beschriebenen
Komponenten der Aufmerksamkeit Alertness und selektive Aufmerksamkeit zugeord-
net werden kénnen, und zeigten lediglich in der Reaktionszeitstreuung im Untertest
GO/NOGO ein signifikant schlechteres Ergebnis als die Kontrollgruppe.

Insgesamt ist die Befundlage fiir den Bereich der Aufmerksamkeit sehr heterogen. Die
Verwendung sehr unterschiedlicher Aufgaben und variable Verwendung des Begriffes
Aufmerksamkeit macht eine Vergleichbarkeit der Studien schwierig. Eine Zuordnung
zu den oben erlduterten Aufmerksamkeitsaspekten ist in der Regel kaum méglich. Vie-
le der verwendeten Aufgaben, wie z.B. der Trail Making Test, vermischen unterschied-
liche Funktionsaspekte (psychomotorische Geschwindigkeit konfundiert mit visueller
Exploration). Ein beeintrdchtigtes Ergebnis kann also auch unterschiedliche Funktions-
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storungen als Grundlage haben. Die Interpretation der Ergebnisse ist hierdurch deutlich
erschwert.

2.5.2 Gedachtnis

Die verschiedenen Teilbereiche des Gedachtnisses missen hinsichtlich einer mogli-
chen Beeintrdchtigung im Rahmen depressiver Erkrankungen getrennt betrachtet wer-
den. Die Abbildung 2.12 gibt einen Uberblick tiber die Einteilung von Gedéchtnispro-
zessen.

Geddchtnisinhalte konnen nach zeitlichen Kriterien (Kurzzeitgeddchtnis, Langzeitge-
dachtnis, Altgeddchtnis), nach inhaltlichen Kriterien (episodisch, semantisch, prozedu-
ral), sowie nach dem zu behaltenden Material (sprachliches oder eher bildliches
Material) unterteilt werden.

Gedichtnis
Neugedachtnis Altgedachtnis
Kurzzeitgedachtnis Episodisch Semantisch
* Merkspanne * personliches Leben * allgemeine Kenntnisse
* Arbeitsgedachtnis * offentliches Leben * Faktenwissen

Langzeitgedachtnis
* explizit / intentional / deklarativ
* implizit / inzidentell / prozedural PrarzrEl
* Routinen (Handlung,
Wahrnehmung, Denken)

Abb. 2.12: Zeitliche und inhaltliche Einteilung von Gedachtnismaterial und -inhalten.

Beeintrachtigungen im Kurzzeit- und Arbeitsgeddchtnis werden relativ selten berichtet.
Veiel (1997) kam in einer Meta-Analyse mit sehr sorgfdltig ausgewdhlten Studien zu
dem Schluss, das die Merkspannen sich zwischen Patienten mit Major Depression (u-
nipolar nach DSM-III, Alter < 60 Jahre) und altersgleichen gesunden Kontrollpersonen
nicht wesentlich unterscheiden. Tham et al. (1997) untersuchten Patienten mit affekti-
ven Storungen (Manie, bipolare Stérung, unipolare Depression) in der euthymen Phase
und fanden fir das Block Tapping (als Aufgabe zur visuell-rdaumlichen Merkspanne) bei
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den unipolar Depressiven einen Anteil von 50% (5 von 10 Personen), die Beeintrachti-
gungen zeigten. In den anderen Subgruppen zeigte sich eine hthere Quote an Beein-
trachtigungen. Auch in einer Stichprobe dlterer Depressiver (unipolare Major Depressi-
on nach DSM-IV, Altersdurchschnitt 72 Jahre) fanden Portella et al. (2003) keine Un-
terschiede zu gesunden Kontrollen in der Zahlenspanne vorwarts und riickwarts. Eine
relative Beeintrachtigung des raumlichen Arbeitsgeddchtnisses ergab sich bei Murphy
et al. (2003) nur fir die hochste Schwierigkeitsstufe der verwendeten Aufgabe. Grant et
al. (2001) konnten fiir eine Stichprobe jingerer Depressiver (siehe unten) keine Beein-
trachtigungen der Merkspannen und des rdumlichen Arbeitsgeddchtnisses nachweisen.
In einer anderen Studie (Moffoot et al. 1994) ergab sich eine deutliche Abhdngigkeit
von der Tageszeit. Patienten mit melancholischer Depression (Alter 25-65 Jahre) er-
reichten morgens signifikant schlechtere Ergebnisse in der Zahlenspanne vorwarts und
rickwarts als Kontrollen, wahrend die Merkspannen abends nicht unterschiedlich wa-
ren.

Deutlich haufiger werden Beeintrachtigungen des Neugedachtnisses berichtet. Abas et
al. (1990) untersuchten dltere Depressive (Altersdurchschnitt 70 Jahre) und altersglei-
che gesunde Kontrollen und fanden Beeintrachtigungen des Wiedererkennens und des
Abrufs in einer visuell-radumlichen Lernaufgabe, die im Verlauf der Besserung der De-
pression nicht mehr nachweisbar waren. Beats et al. (1996) untersuchten eine ver-
gleichbare Stichprobe dlterer Depressiver (Alter > 60 Jahre, Altersdurchschnitt 72 Jah-
re) und fanden Beeintrachtigungen bei einer raumlichen Geddchtnisaufgabe und besta-
tigten im wesentlichen die Ergebnisse von Abas et al. Ahnliches ergab sich bei Elliott et
al. (1996) und bei Brown et al. (1994) auch fur verbales Material.

In einer relativ neuen Studie von Porter et al. (2003), in der eine jiingere Stichprobe
von Patienten (Altersdurchschnitt 33 Jahre) mit der Diagnose Major Depression nach
DSM-IV neuropsychologisch untersucht wurden, zeigte sich ebenfalls eine Beeintrach-
tigung in visuell-radumlichen Gedachtnisanforderungen (Paar-Assoziationslernen, Muster
wieder erkennen) im Vergleich zu einer gesunden alters- und bildungsgleichen Kon-
trollgruppe. Im Auditory Verbal Learning Test konnten hier allerdings keine Unter-
schiede zwischen den Gruppen festgestellt werden. Dieses fiir die Autoren zundchst
tiberraschende Ergebnis diskutieren sie im Zusammenhang mit der Selektion der Stich-
probe. Alle Patienten nahmen zum Zeitpunkt der Studie mindestens sechs Wochen
keine zentral wirksamen Medikamente. Spezielle Antidepressiva haben jedoch den
Autoren zufolge moglicherweise negative Effekte auf das verbale Lernen, so dass in
anderen Studien gefundene verbale Gedachtniseinschrankungen zumindest teilweise
als Medikamenteneffekt anzusehen sein kénnten.

In der oben erwdhnten Studie von Moffoot et al. (1994) zeigte sich wie fur die
Merkspannen auch fir das verbale Lernen im Auditory Verbal Learning Test eine ta-
geszeitliche Abhdngigkeit, insofern dass Personen mit melancholischer Depression nur
morgens schlechtere Ergebnisse zeigten als die Kontrollen und sich abends in keinem
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der Testparameter signifikant unterschieden. Burt et al. (2000) verglichen jiingere und
dltere Patienten mit bipolarer affektiver Storung und Patienten mit unipolarer Major
Depression (insgesamt vier Patientengruppen) hinsichtlich verschiedener Gedéchtnis-
parameter. Die Ergebnisse zeigten fiir die Reproduktion einer Wortliste nach dem
zweiten Durchgang, fir das unmittelbare und verzégerte Erinnern von Gesichter-
Paarassoziationen, fir die verzogerte Reproduktion der Rey-Figur und fiir die verzoger-
te Reproduktion von fiinf ltems aus dem Randt Memory Test signifikant schlechtere
Ergebnisse der dlteren Gruppe bipolar erkrankter Personen. Die relativ besten Ergeb-
nisse erreichte die jiingere Gruppe bipolar erkrankter Personen. Ein Vergleich zu ge-
sunden Kontrollen fand in dieser Untersuchung jedoch nicht statt, so dass die Aussagen
auf Unterschiede zwischen verschiedenen Altersgruppen und unterschiedlichen affek-
tiven Storungen beschrankt sind. In vielen weiteren Studien wurden ebenfalls Ein-
schrankungen des Neugeddchtnisses gefunden (z.B. Bornstein et al. 1991, Austin at al.
1992, de Groot et al. 1996, van Gorp et al. 1999). Zakzanis et al. (1998) kommen in
einer Metaanalyse zu dem Schluss, dass das episodische deklarative Gedachtnis als die
am starksten beeintrachtigte neuropsychologische Funktion anzusehen ist.

Abschlielfend soll die Studie von Crant et al. (2001) vorgestellt werden. Hier wurde
eine grofSe Gruppe jlngerer depressiver Patienten (N=123, Altersdurchschnitt 39 Jah-
re, Major depression ohne psychotische Merkmale nach DSM-IV), die zum Zeitpunkt
der Untersuchung 28 Tage keine Medikamente eingenommen hatten, hinsichtlich ei-
ner Vielzahl von neuropsychologischen Variablen untersucht und mit 36 alters- und
bildungsgleichen gesunden Kontrollpersonen verglichen. Wéahrend des medikamenten-
freien Intervalls wurden die Patienten klinisch betreut und bekamen Placebos. Zum
Zeitpunkt der Teilnahme an der Studie mussten die Patienten weiterhin depressive
Symptome aufweisen. Die durchschnittliche Zahl an Ausbildungsjahren betrug 15 Jah-
re und der mittlere 1Q 108, was auf eine relativ leistungsfahige Gruppe hinweist. In
keinem der Gedachtnisparameter (unmittelbare und verzégerte Reproduktion verbalen
und visuellen Materials) zeigten die Depressiven schlechtere Leistungen als die Kontrol-
len; eher im Gegenteil fand sich fiir einzelne Parameter sogar eine bessere Leistung der
Depressiven. Einschrankend ist zu sagen, dass die Starke der Depression hier eher als
leicht bis mittelschwer einzuschatzen war.

2.5.3 Exekutive Funktionen/kognitive Flexibilitat

Unter dem Begriff exekutive Funktionen wird eine Vielzahl verschiedener Leistungen
verstanden. Nach Karnath und Sturm (2002) werden darunter jene kognitiven Prozesse
des Planens und Handelns verstanden, die die menschliche Informationsverarbeitung
und Handlungssteuerung entscheidend bestimmen. Kognitive Prozesse wie das Prob-
leml6sen, das mentale Planen, das Initiieren und die Inhibition von Handlungen geh6-
ren zu den exekutiven Funktionen. Exekutivfunktionen dienen dazu, Handlungen tber
mehrere Teilschritte hinweg auf ein tbergeordnetes Ziel zu planen, die Aufmerksam-
keit auf hierflr relevante Informationen zu fokussieren und ungeeignete Handlungen

-36 -



zu unterdricken. Miiller et al. (2004) schlagen eine Einteilung der exekutiven Funktio-
nen in drei Teilbereiche vor:

¢ Arbeitsgeddchtnis und Monitoring.
¢ Kognitive Flexibilitat/Flussigkeit.
e Planungsfahigkeit.

Eine Reihe von Studien beschaftigt sich mit der Frage reduzierter Leistungen Depressi-
ver im Bereich der exekutiven Funktionen. Die am haufigsten verwendeten Tests sind
der Trail Making Test B zur Erfassung des flexiblen Aufmerksamkeitswechsels (,set shif-
ting”), Aufgaben zur formallexikalischen (z. B. Controlled Oral Word Association Test
,FAS”) und der kategoriellen Wortflussigkeit (z.B. Tiere nennen), sowie die ,Tower-of-
London“-Aufgabe, eine Problemldseaufgabe, bei der farbige Kugeln unter Vorgabe von
Regeln in bestimmte Positionen gebracht werden miissen. Seltener wird der Wiscon-
son Card Sorting Test als Verfahren zur Uberpriifung der Konzeptbildung und der Far-
be-Wort-Interferenztest (Stroop-Paradigma) fir die Einschatzung der Interferenzanfal-
ligkeit eingesetzt.

Tarbuck und Paykel (1995) verglichen jingere (Alter < 59 Jahre) und dltere (Alter > 60
Jahre) Depressive hinsichtlich der Leistung in einer verbalen Wortfliissigkeitsaufgabe zu
zwei Zeitpunkten; die erste Testung fand wahrend der depressiven Phase statt, die
zweite nach Remission der Depression. Es zeigte sich ein hochsignifikanter Effekt der
Depression, insofern dass die Anzahl produzierter Woérter in der depressiven Phase
deutlich geringer war. Ein Alterseffekt konnte nicht nachgewiesen werden. Brodaty et
al. (2003) fanden bei dlteren Personen (Altersdurchschnitt 60 Jahre), bei denen 25 Jah-
re zuvor die Diagnose einer Depression gestellt wurde (13 von 37 wurden aktuell als
depressiv nach DSM-III-R eingestuft) und aktuell hohere subjektive Depressionswerte
aufwiesen als die Kontrollen, keine signifikanten Unterschiede im Trail Making Test B,
dem Controlled Oral Word Association Test ,FAS” und der kategoriellen Wortflussig-
keit (Tiere nennen). Dagegen zeigten sich bei Beblo (1999) in der Gruppe der Depres-
siven (Altersdurchschnitt 54 Jahre) signifikante Unterschiede zur altersgleichen Kon-
trollgruppe in der kategoriellen Wortflussigkeit und dem 5-Punkte-Test (einer in ande-
ren Studien sehr selten verwendeten Aufgabe zur figuralen Flissigkeit). Fiir die formal-
lexikalische Wortflissigkeit (S-Worte) fand sich kein signifikanter Unterschied. Ein-
schrankend muss gesagt werden, dass die Depressiven und die Kontrollen sich hin-
sichtlich des Schulabschlusses signifikant unterschieden, insofern dass die Kontrollgrup-
pe insgesamt eine hohere Schulbildung aufwies.

In der oben zitierten Studie von Porter et al. (2003), in der jlingere Depressive unter-
sucht wurden, die zum Zeitpunkt der Untersuchung mindestens sechs Wochen keine
zentral wirksamen Medikamente eingenommen hatten, waren ebenfalls Defizite in der
Wortflissigkeit vorhanden. Die alters- und bildungsgleiche Kontrollgruppe produzierte
sowohl in der klassischen Wortflissigkeitsaufgabe als auch in einer abgewandelten
Form, bei der Wérter ohne bestimmte, vorgegebene Buchstaben produziert werden
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missen, signifikant mehr Begriffe. Der numerische Unterschied war mit 44 zu 39 bzw.
49 zu 42 Begriffen in drei Minuten jedoch nicht besonders hoch. Die Leistung in der
Turm-von-London-Aufgabe (computergestiitzte Version aus der Cambridge Neuropsy-
chological Test Automated Battery CANTAB) unterschied sich hier nicht zwischen den
Gruppen hinsichtlich der Anzahl benétigter Ziige, des Erreichens der korrekten Losun-
gen, der initialen Denkzeit und der Denkzeit im Verlauf der Aufgabe.

Grant et al. (2001) untersuchten neben den bereits zitierten Ergebnissen zu Aufmerk-
samkeits- und Geddchtnisprozessen auch die exekutiven Funktionen mit mehreren
Aufgaben (Trail Making Test B, Wisconsin Cord Sorting Test, Controlled Oral Word
Association Test ,FAS”, Halstead Reitan Category Test, Planungsaufgabe dhnlich dem
Turm von London als computergestiitzte Version aus der Cambridge Neuropsychologi-
cal Test Automated Battery). Im Wisconsin Card Sorting Test zeigten die depressiven
Patienten (Altersdurchschnitt 39 Jahre) eine signifikant schlechtere Leistung fir die An-
zahl gefundener Kategorien, die perseverativen Antworten und perseverativen Fehler,
sowie die Schwierigkeiten beim Konzeptwechsel im Vergleich zur gesunden Kontroll-
gruppe. In der Gesamtfehlerzahl fiir den Wisconsin Card Sorting Test war der Unter-
schied zwischen den Gruppen nicht signifikant. Alle anderen Testscores zum Bereich
der exekutiven Funktionen ergaben keine signifikanten Leistungsunterschiede.

Eine Studie speziell zu exekutiven Funktionen bei Major Depression fiihrten
Degl’'Innocenti et al. (1998) durch. Die Autoren untersuchten eine relativ kleine Stich-
probe von Patienten mit Major Depression nach DSM-IV (N=17, Altersdurchschnitt 48
Jahre) und verglichen diese mit alters- und bildungsgleichen gesunden Kontrollen hin-
sichtlich der Leistung im Control Oral Word Association Test (,FAS”), dem Wisconsin
Card Sorting Test und dem Farbe-Wort-Interferenztest nach Stroop. Die Ergebnisse
zeigten eine hochsignifikant schlechtere Leistung der Patienten in der Wortfliissigkeit
(51 zu 34 Worte in drei Minuten) und einigen Mallen des Wisconsin Card Sorting Tests
(Anzahl der gesamten Zuordnungen, Anzahl der nicht-perseverativen Fehler, Schwie-
rigkeiten beim Konzeptwechsel). Fiir den Stroop-Test fand sich ein insgesamt langsa-
meres Arbeitstempo der Depressiven. Die eigentlich erwartete Interaktion zwischen
Testbedingung und Gruppe war jedoch nicht signifikant. Die depressiven Patienten
zeigten also keinen spezifischen Interferenzeffekt. Die Autoren diskutierten die Ergeb-
nisse unter anderem im Zusammenhang mit der Hypothese, dass Depressive Feedback
weniger effektiv verwerten als Gesunde und erklarten so die hohere Fehlerzahl im
Wisconsin Card Sorting Test. Dies steht in Einklang mit der kognitiven Theorie der De-
pression von Beck, der eine nicht addquate Informationsverarbeitung annahm (hier
interpretiert als mangelnde Verwendung von Feedback), die zur Aufrechterhaltung ne-
gativer kognitiver Schemata fiihrt.

Speziell bipolar erkrankte Patienten in der euthymen Phase untersuchten Ferrier et al.
(1999) und fanden Defizite in der Wortflussigkeit, im Trail Making Test B und in der
Turm-von-London-Aufgabe. Auch Tham et al. (1997) zeigten bei einem hohen Pro-
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zentsatz (sechs von sieben untersuchten Patienten) Defizite im Trail Making Test B. Zu
anderen Ergebnissen kamen Paradiso et al. (1997), die unipolar Depressive und bipola-
re Erkrankte in der euthymen Phase mit gesunden Kontrollen verglichen und keine
Unterschiede zwischen der bipolaren Gruppe und den Kontrollen im Trail Making Test
B, sowie in allen Parametern des Farbe-Wort-Interferenztests fanden. Die Gruppe der
unipolar Depressiven zeigte signifikant schlechtere Ergebnisse als die Kontrollgruppe
und die bipolare Gruppe im Trail Making Test B und in der Interferenzbedingung des
Stroop-Tests (nur im Vergleich zu den Kontrollen).

Auch fur den Bereich der exekutiven Funktionen findet sich also ein heterogenes Bild
in der Literatur.
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Tab. 2.3: Ubersicht tber die zitierten Studien zu neuropsychologischen Funktionen. +=Defizit nachgewiesen, -=kein Defizit nachgewiesen, ------- =waurde nicht berlcksichtigt.

Studie Patientenmerkmale | Phase der Anderung im Vergleichsgruppe | Merk- Arbeits- Neu- Aufmerksam | exekutive
Untersuchung Verlauf spannen gedachtnis gedachtnis keit/Gesch- Funktionen
windigkeit
Abas et al. Depression, in der Depression, | Verbesserungen, Gesunde, - - + N [ ——
1990 Altersdurchschnitt 70 | nach Remission aber weiter Altersdurchschnitt
Jahre, N=20 Beeintrachti- 68 Jahre, N=20
gungen
Moffoot et melancholische morgens und abends deutliche Gesunde, Alter 26- | - (abends) - (abends) - (abends) T S S —
al. 1994 Depression, Alter 25- | abends Verbesserung 68, N=20 Geschwindig
65 Jahre, N=20 keit)
Tarbuck & Depression (DSM-III- | in der Depression | deutliche Vergleich jiingerer + + +
Paykel 1995 | R), Alter < 59, und nach Verbesserungen in | und &lterer (Haupteffekt | (Haupteffekt | (Haupteffekt
N=18, Alter> 60, Remission beiden Depressiver Depression) Depression) Depression)
N=19 Altersgruppen
Beats et al. Depression, in der Depression | ---------mmmmmmnemnenes Gesunde, - + + + +
1996 Altersdurchschnitt 72 Altersdurchschnitt
Jahre, N=24 69 Jahre
Elliott et al. | unipolare in der Depression | ---------mmmmmemmmeeee Gesunde, + + + + +
1996 Depression, Altersdurchschnitt
Altersdurchschnitt 50 48 Jahre, N=22
Jahre, N=28
Mialet et al. | unterschiedlich N [ —
1996, Rev.
Tham et al. | affektive Storungen, inder | s N=9 manische + visuell | e + verbal - (unipolar) - (unipolar)
1997 Altersdurchschnitt 48 | manischen/depress Patienten, N=7 (alle (manisch >
Jahre, N=10 iven Phase bipolare Patienten, Gruppen) bipolar >
unipolar Depressive altersgleich unipolar)
Veiel 1997, unipolare Depression N + + +
Metaanalyse | (DSM-III-R),
Paradiso et unipolare und in der euthymen | -----memmmmmmeeeeen Gesunde + (unipolare | + (unipolare
al. 1997 bipolare affektive Phase altersgleiche, Gruppe), - Gruppe), -
Stérungen (DSM-III- N=19 (bipolare (bipolare
R), N=65 Gruppe) Gruppe)
Degl’Innoce | Depression (DSM in der depressiven | ---------mocemmeemoenen Gesunde,

nti et al.
1998

Iv),
Altersdurchschnitt 48
Jahre, N=17

Phase

Altersdurchschnitt
49 Jahre, N=17




Fortsetzung Tabelle 2.3

Studie Patientenmerkmale | Phase der Anderung im Vergleichs- Merk- Arbeits- Neu- Aufmerksam | exekutive
Untersuchung Verlauf gruppen spannen gedachtnis gedachtnis keit/Gesch- | Funk-
windigkeit tionen

Ferrier et al. | bipolare Stérung in der euthymen | ------memmmmmmeeeeen Gesunde, - + + - +
1999 (DSM 1IV), Alter 23- Phase Altersdurchschnitt

60, N=41 42 Jahre, N=20
Beblo 1999 | Depression (DSM-IIl- | in der depressiven | teilweise Gesunde, - + - - +

R), Altersdurchschnitt | Phase, Verlauf 3-4 | Verbesserungen Altersdurchschnitt

54, 31-68 Jahre, Wochen spater 51, 30-68 Jahre,

N=33 N=20
Krabben- bipolare affektive Depression in | —m=-mmmmmmmmmeeeeeen Gesunde, + -+ -
dam et al. Stérung, Alter < 60 Remission Altersdurchschnitt
2000 Jahre, N=22 41,4 Jahre, N=22
Grant etal. | unipolare Depression | in der depressiven | --------z--mmemmmeeeev Gesunde, - - - - -+
2001 (DSM 1V), Phase (leicht bis Altersdurchschnitt (WCST)

Altersdurchschnitt 39 | mittelschwer) 40 Jahre, N=36

Jahre, N=123, vier

Wochen ohne

Medikamente
Portella et unipolare wdhrend der keine Gesunde, - (Zahlen- - + + -
al. 2003 Depression, Alter 65- | Depression und Veranderung nach | Altersdurchschnitt spanne

84, N=45 nach 12 Monaten 12 Monaten, nur 71 Jahre, N=15 vorwarts

MMSE verbessert Jriickwirts),
+ (visuell)

Porter et al. | Major Depression wiahrend der | —emmmmem e Gesunde, Alter 19- - (visuell), + -+ -
2003 (DSM V), Alter 18- depressiven Phase 61, N=44 (verbal)

65 Jahre, N=44,

ohne Medikamente
Murphy et unipolare wdhrend der | —-mmmmmmmemeeeen Gesunde, | e -, + (bei
al. 2003 Depression, depressiven Phase Altersdurchschnitt hoher

Altersdurchschnitt 39 39 Jahre, N=23 Schwierigkeit)

Jahre, N=27
Brodaty et 25-Jahr-follow-up, nach 25 Jahren, | -----mmmmmmmeoeeeee Gesunde, - -, + (nur -
al. 2003 13 von 37 Personen kein Verlauf der Altersdurchschnitt einfache

Depression (DSM-III-
R)

Neuropsychologie

60 Jahre, N=46

Reaktionszeit)




2.5.4 Verarbeitungsprozesse mit und ohne Beteiligung bewusster Aufmerk-
samkeitsprozesse (automatische versus kontrollierte Verarbeitung)

Gelegentlich wird unterschieden zwischen Verarbeitungs- bzw. Gedachtnisprozessen,
die bewusst und intentional eingesetzte Aufmerksamkeitskapazititen beanspruchen
(,effortful” bzw. kontrolliert) und Prozessen, die sehr geringe Aufmerksamkeitskapazita-
ten bendtigen und eher implizit ablaufen (,automatic”) (vgl. Hasher & Zacks 1979).
Roy-Byrne et al. (1986) fanden, dass Depressive sich in zwei Geddchtnisaufgaben, die
eine bewusste Verarbeitung nahe legten, signifikant von Gesunden unterschieden,
widhrend in einer automatisch verarbeiteten Anforderung keine Unterschiede feststell-
bar waren. Auch Hartlage et al. (1993) kamen zu dem Schluss, dass bei Depression die
kontrollierte, bewusste Informationsverarbeitung beeintrachtigt und die automatische
nicht beeintrachtigt sein soll.

Rohling und Scogin (1993) untersuchten jiingere (Altersdurchschnitt 34 Jahre) und élte-
re (Altersdurchschnitt 65 Jahre) Depressive und verglichen diese mit altersgleichen ge-
sunden Kontrollpersonen in Hinsicht auf Geddchtnisaufgaben mit verschiedenen An-
forderungen an die Aufmerksamkeitskapazitit. Eine Geddchtnisliste mit freiem Abruf
und eine Aufgabe zum Paar-Assoziationslernen stellten die Anforderung an die bewuss-
te Verarbeitung. Die geringe Aufmerksamkeitsanforderung wurde mit nichtangekiindig-
ten impliziten Gedachtnisleistungen operationalisiert (Gedachtnis fir die rdumliche
Position von vorher gezeigten Bildern und Schatzung der Haufigkeit von vorher gezeig-
ten Bildern). In keiner der Aufgaben zeigte sich ein signifikanter Unterschied, der mit
der Depression zusammenhing. Fiir die bewusste Verarbeitung ergab sich jedoch ein
genereller Effekt des Alters, insofern dass die dlteren Teilnehmer schlechtere Gedacht-
nisleistungen zeigten. Die generelle Hypothese, dass Depressive relativ beeintrachtigt
sein sollen in Aufgaben, die eine héhere Anforderung an die Verarbeitungskapazitat
stellen, konnte hier also nicht bestatigt werden.

Auch die Ergebnisse von Den Hartog et al. (2003) stehen nicht in Einklang mit der
Hypothese, dass insbesondere die Prozesse, die eine kontrollierte und bewusste Verar-
beitung erfordern, bei Vorliegen einer Depression eher beeintrachtigt sind als automa-
tische Verarbeitungsprozesse. Die Autoren unterschieden Aufgaben mit kontrollierter
und automatischer Verarbeitung sowie Aufgaben, die die kognitive Verarbeitungsge-
schwindigkeit betrafen. Sie gingen davon aus, dass Depressive (Altersdurchschnitt 41,6
Jahre), die keine Medikamente einnehmen, kognitive Defizite aufweisen. AufRerdem
sollte tberpriift werden, ob die Ergebnisse eher mit einer Reduktion der kognitiven
Verarbeitungsgeschwindigkeit erklart werden kénnen oder durch die Annahme, dass
kontrollierte Verarbeitungsprozesse bei Depressionen beeintrachtigt sind. Die Ergebnis-
se zeigten flr keine der Aufgaben zur kontrollierten Verarbeitung (verzogerter verbaler
Geddchtnisabruf einer vorher gelernten Wortliste, kategorielle Wortfltssigkeit in der
16.-60. Sekunde) signifikante Unterschiede zur gesunden altersgleichen Kontrollgrup-
pe. Dagegen zeigten sich fur die Aufgaben der automatischen Verarbeitung teilweise
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Unterschiede zur Kontrollgruppe und zwar in den Subtests, die am ehesten mit der
Verarbeitungsgeschwindigkeit assoziiert waren. Die Autoren schlossen daraus, dass die
kognitiven Defizite bei jiingeren Depressiven am ehesten mit der Annahme einer re-
duzierten Verarbeitungsgeschwindigkeit erklart werden koénnen. Sie diskutieren ihre
Ergebnisse vor dem Hintergrund, dass jiingere Patienten die reduzierte Verarbeitungs-
kapazitat bei kognitiv komplexeren Aufgaben kompensieren kénnen, dies aber fir élte-
re Depressive nicht mehr moglich ist und dann auch Bereiche wie der Gedachtnisabruf
beeintrachtigt sein konnen.

Hammar (2003) kam in Bezug auf Aufmerksambkeitsleistungen zu anderen Schlissen als
Den Hartog et al. Auch hier wurden relativ junge Depressive (unipolare Major Depres-
sion nach DSM-IV, Alter 20-56 Jahre, Altersdurchschnitt 42 Jahre) und eine vergleich-
bare gesunde Kontrollgruppe untersucht. Die Probanden bearbeiteten eine visuelle
Entscheidungsaufgabe am Bildschirm, bei der entschieden werden musste, ob ein Ziel-
reiz vorhanden war oder nicht. Die Aufgabenschwierigkeit wurde durch Eigenschaften
des Zielreizes im Vergleich zu den Distraktoren und tber die Anzahl von Distraktoren
variiert. Als Aufgaben der automatischen Verarbeitung waren einfache Anforderungen
definiert; mit steigender Schwierigkeit sollte der Verarbeitungsprozess zunehmend eine
kontrollierte Verarbeitung erfordern. Die Ergebnisse zeigten eine signifikante Interakti-
on zwischen Gruppe, Zielreizeigenschaften und Anzahl der Distraktoren, insofern dass
die Depressiven bei den hoheren Anforderungen langsamere Reaktionszeiten aufwie-
sen als die Kontrollen. Bei den einfacheren Aufgaben fanden sich keine Unterschiede
zwischen den Gruppen. Der Autor interpretierte die Ergebnisse als Unterstlitzung der
Hypothese, dass kontrollierte Verarbeitungsprozesse bei Vorliegen einer Depression
spezifisch beeintrachtigt sind, automatische dagegen nicht.

2.5.5 Subjektive kognitive Einschrinkungen

Es existieren nur wenige Studien, die sich mit der Frage der Ubereinstimmung von sub-
jektiv berichteten kognitiven Schwierigkeiten und den testpsychologisch objektivierba-
ren Beeintrachtigungen beschaftigt haben.

O’Boyle et al. (1990) verglichen die subjektiven kognitiven Beschwerden von dlteren
Depressiven mit ,Pseudodemenz” (Altersdurchschnitt 68,5 Jahre) und Depressiven
ohne ,Pseudodemenz” (Altersdurchschnitt 66,7 Jahre). Die Einteilung erfolgte aufgrund
des Punktwertes in der Mini Mental State Examination (MMSE), wobei ein Punktwert
unter 24 als beeintrachtigt (,pseudodement”) galt. Beide Gruppen beantworteten ei-
nen Fragebogen zu kognitiven Schwierigkeiten mit 24 Items, die in drei Gruppen auf-
geteilt waren. Die erste ltemgruppe betraf Aspekte der Aufmerksamkeit und Konzen-
tration (z.B. ,Mir féllt es schwer zu verstehen was ich lese”), die zweite Gruppe bein-
haltete Fragen zum kurzfristigen Behalten (z.B. ,Ich vergesse Namen von Personen
kurz nachdem diese mir vorgestellt wurden”) und die dritte ltemgruppe bezog sich auf
Altgedachtnisinhalte (z.B. ,Ich vergesse die Namen von Freunden aus der Kindheit”).
Die Ergebnisse zeigten in der ,pseudodementen” Gruppe deutlich ausgepragtere sub-
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jektive kognitive Schwierigkeiten. In beiden Gruppen ergaben sich keine signifikanten
Korrelationen zum MMSE-Ergebnis, aber positive, hohe Korrelationen zum Beck De-
pressions Inventar (BDI). Die subjektiv eingeschdtzte Schwere der kognitiven Beein-
trachtigung hatte also einen deutlichen Zusammenhang zur subjektiv wahrgenomme-
nen Schwere der Depression und nicht zu den tatsachlich festgestellten Beeintrachti-
gungen im MMSE. Auch Kahn et al. (1975) fanden nur sehr geringe Korrelationen zwi-
schen der subjektiven Geddchtniseinschdtzung (in dieser Studie allerdings sehr global
erfragt) dlterer Depressiver und der Leistung in verschiedenen neuropsychologischen
Gedachtnistests. Die Autoren untersuchten vier Gruppen von Patienten (Alter 50-91
Jahre, N=153), eingeteilt nach Schwere der Depression und Hinweisen auf hirnorgani-
sche Funktionsbeeintrachtigungen. Die Schwere der Depression bestimmte das Aus-
mal} der subjektiv beschriebenen Gedachtnisdefizite und weniger die testpsychologisch
objektivierten Beeintrachtigungen. Die Gruppe mit der starksten objektiven Gedacht-
nisbeeintrachtigung (geringe Depression, Hinweise auf hirnorganische Beeintrachtigun-
gen) berichtete subjektiv die geringsten Defizite. Farrin et al. (2003) fanden ebenfalls
grofBere Unterschiede in der subjektiven Einschdtzung im Cognitive Failure Question-
naire (CFQ) im Vergleich depressiver Mdnner (nur nach BDI-Wert eingeschatzt) und
nicht-depressiver Manner als in einer Reaktionsaufgabe (Sustained Attention to Res-
ponse Task, SART). Trotz relativ geringer Beeintrachtigungen in der Fehlerzahl bei der
Reaktionsaufgabe wiesen die Depressiven deutlich hthere Werte im CFQ auf (siehe
Abbildung 2.13). Hohe signifikante Korrelationen (r=0.739, p<.001) ergaben sich zwi-
schen dem BDI und dem CFQ und nicht zwischen der Reaktionsaufgabe und dem

CFQ.
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Abb. 2.13: Werte im Cognitive Failure Questionnaire CFQ und Fehler in der Sustained Attention to
Response Task SART. Ubernommen aus Farrin et al. (2003).

In einer friihen Studie von Friedman (1964) berichtet er bereits Ahnliches. Hier wur-
den 55 Depressive (schwere Depression mit psychotischen Aspekten, Altersdurch-
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schnitt 57,7 Jahre) und 65 Gesunde (Altersdurchschnitt 57,8 Jahre) hinsichtlich einer
groflen Zahl kognitiver Variablen (33 Tests mit 82 Test Scores) und der Clyde Mood
Scale (77 ltems, die die aktuelle Stimmung betreffen) untersucht. Die Depressiven zeig-
ten in nur neun von 82 Testscores ein signifikant schlechteres Ergebnis als die Kontrol-
len, schétzten ihre Stimmung und Befinden in der Clyde Mood Scale jedoch in 63 von
77 Items hochsignifikant schlechter ein. Friedman weist auf den Kontrast dieses Ergeb-
nisses hin und diskutiert in diesem Zusammenhang auch die Durchfiihrbarkeit von
psychologischen Tests mit Depressiven. Die kognitiv beeintrachtigte Wirkung bzw.
Ausstrahlung Depressiver auf Beobachter oder Untersucher fiihrt seiner Meinung nach
dazu, dass Untersucher sich ,abschrecken” lassen und von vornherein die negative
Sicht der Patienten ibernehmen (,es geht gar nichts”), ohne diese entsprechend zu
objektivieren. Ein weiteres Ergebnis der Studie war, dass Depressive eine héhere Vari-
abilitat in den kognitiven Leistungsscores zeigten.

2.5.6 Moderatorvariablen

Die sehr heterogene Befundlage zu allen beschriebenen Bereichen kognitiver Ein-
schrankungen bei Vorliegen einer depressiven Storung macht es sehr wahrscheinlich,
dass eine Reihe von Moderatorvariablen an der Vermittlung von kognitiven Defiziten
beteiligt sind und dass nur ein Teil der Gesamtgruppe der Depressiven von kognitiven
Defiziten betroffen ist. Als Moderatorvariablen werden unter anderem diskutiert:

e Psychiatrische Klassifikation

e Schwere und Dauer der Depression und Alter zu Beginn der Depression,
Alter

e Verlauf nach Remission

¢ Neuroanatomische und neuroendokrinologische Aspekte

* Motivation und der Effekt von Feedback auf die Leistung

e Weitere Einflussfaktoren

e Einfluss von Medikamenten (wird unter Punkt 2.5.7 abgehandelt)

Im Folgenden werden die einzelnen Punkte vorgestellt.

2.5.6.1  Psychiatrische Klassifikation

Bei der Beurteilung der kognitiven Defizite bei depressiven Erkrankungen ergibt sich
das Problem, dass die psychiatrischen Klassifikationssysteme sich durch Weiterentwick-
lungen und Modifikationen verdndern und so die in den verschiedenen Studien defi-
nierten Patientengruppen nur bedingt vergleichbar sind.

Ein weiterer Faktor ist die Unterscheidung von unipolaren und bipolaren affektiven
Storungen, die in den Studien nicht immer getroffen wird. Ein Vergleich der Leistungs-
profile unipolar und bipolar Erkrankter, die in der akuten Krankheitsphase untersucht
wurden (depressiv bzw. manisch) zeigte bei Tham et al. (1997) insgesamt mehr Beein-
trachtigungen in der bipolaren im Vergleich mit der unipolaren Gruppe. Paradiso et al.
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(1997) fanden bei euthymen unipolar und bipolar erkrankten Personen im Vergleich
zu gesunden Kontrollen keine Defizite der bipolaren Gruppe in Aufmerksamkeits- und
exekutiven Funktionen. In der Studie von Krabbendam et al. (2000) wurden Patienten
mit bipolaren Stérungen untersucht; hier zeigten sich Einschrankungen im Neuge-
dachtnis und teilweise in Aufmerksamkeitsfunktionen, nicht aber fiir exekutive Funkti-
onen. Bei Massmann et al. (1992) ergaben sich keine Unterschiede zwischen verschie-
denen affektiven Stérungen.

Schatzberg et al. (2000) untersuchten depressive Patienten (nach DSM-IV) mit und
ohne psychotische Merkmale und verglichen diese hinsichtlich einer Reihe von neuro-
psychologischen Merkmalen mit gesunden Kontrollen. Es zeigte sich, dass die Patienten
mit psychotischen Merkmalen grélere Beeintrachtigungen zeigten als die Depressiven
ohne psychotische Merkmale in den Bereichen Aufmerksambkeit, Interferenzanfalligkeit
und im verbalen deklarativen Gedachtnis. Diese Unterschiede liefen sich nicht mit
demographischen Variablen oder durch die Schwere der Depression erkldren.

Auch die Klassifikation der Depression nach Subtypen kann einen Einfluss auf die In-
terpretation der neuropsychologischen Ergebnisse haben. In der bereits zitierten Studie
von Moffoot et al. (1994) wurden Patienten mit melancholischer Depression morgens
und abends untersucht, mit der Hypothese dass das fiir diese Unterform typische Mor-
gentief einen negativen Einfluss auf die kognitive Leistungsfahigkeit haben kann. Es
zeigte sich tatsdchlich eine Verbesserung der kognitiven Leistung am Abend, so dass
sich in nahezu allen neuropsychologischen Variablen keine signifikanten Unterschiede
zu den Kontrollen mehr ergaben.

2.5.6.2 Schwere und Dauer der Depression und Alter zu Beginn der Depres-
sion, Alter

Verschiedene Studien beschéftigen sich mit der Frage, inwieweit die Schwere und
Dauer der Depression, das Alter an sich und das Alter bei Erstmanifestation Einfluss
nehmen auf die kognitive Leistungsfahigkeit bzw. die festgestellten kognitiven Ein-
schrankungen moderieren.

Purcell et al. (1997) untersuchten jiingere depressive Patienten (18 - 52 Jahre, Alters-
durchschnitt bei Erstmanifestation 31 Jahre) und fanden bei 50% der Stichprobe kogni-
tive Beeintrachtigungen. Weder in der getrennten Analyse fiir die beeintrachtigten und
die unbeeintrachtigten Depressiven noch in der Gesamtanalyse ergaben sich signifikan-
te Korrelationen der neuropsychologischen Variablen zur Schwere der Depression
(gemessen mit der Hamilton Depression Rating Scale, HAMD), zur Krankheitsdauer,
zum Alter und zum Alter bei Depressionsbeginn, sowie zur Medikamenteneinnahme
(ja/nein). Ein signifikanter Zusammenhang konnte jedoch fiir die Dauer der bisherigen
stationdren Behandlung zu den kognitiven Beeintrachtigungen gezeigt werden. Die
Autoren interpretieren dies als moglichen Effekt der Hospitalisierung. Zu etwas ande-
ren Resultaten kamen Elderkin-Thompson et al. (2003) fir édltere Depressive mit einem
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Erstmanifestationsalter der Depression von tber 60 Jahren, die vereinzelt signifikante
Korrelationen (r=0.3 - 0.4) der Depressionsstarke (gemessen mit der Hamilton Depres-
sion Rating Scale, HAMD) zu neuropsychologischen Variablen fanden. In der bereits
zitierten Studie von Brodaty et al. (2003) ergaben sich nach Bonferroni-Korrektur zwei
signifikante Korrelationen zwischen Depressionsstarke und neuropsychologischen Vari-
ablen (HAMD korrelierte mit dem Zahlensymboltest, BDI-Score korrelierte mit dem
Trail Making Test A), insofern dass eine starkere Depression mit schlechteren Tester-
gebnisse einherging. Bei Porter et al. (2003) korrelierten die Ergebnisse der HRSD
(Kurzform der HAMD) signifikant mit dem Gedachtnisabruf nach Interferenz, zeitlicher
Verzogerung und dem Wiedererkennen (verbal und nonverbal) sowie dem Gesamter-
gebnis beim Paar-Assoziationslernen. Die Korrelationshéhe lag allerdings eher niedrig
zwischen 0.3 und 0.38; fir die Signifikanzwerte erfolgte keine alpha-Korrektur, so dass
die Ergebnisse nur bedingt interpretierbar sind. Ravnkilde et al. (2003) fanden zwar
eine grofle Anzahl von beeintrachtigten neuropsychologischen Variablen bei einer
Gruppe von 40 Depressiven mit einem Altersdurchschnitt von 41,6 Jahren; signifikante
Korrelationen zur Schwere der Depression ergaben sich jedoch auch hier nur fir das
Farben benennen im Farbe-Wort-Interferenztest. Auch Beblo (1999) fand insgesamt
nur schwache Zusammenhdnge zwischen neuropsychologischen Variablen und dem
Schweregrad der Depression, Medikation und Alter der Depressiven. Dagegen war das
Ersterkrankungsalter mit einigen Testvariabeln signifikant korreliert, insofern dass ein
hoheres Alter bei Beginn der Depression mit schlechteren Testleistungen einherging
(r=0.46 - 0.59).

In einer anderen Studie (McKay et al. 1995) wurden drei Gruppen von Patienten mit
unipolarer oder bipolarer affektiver Stérung mit dem Rivermead Behavioural Memory
Test, der Mini Mental State Examination und einer verbalen Fliissigkeitsaufgabe neuro-
psychologisch untersucht. Die erste Gruppe waren jiingere Patienten (N=24, Alter 23 -
65 Jahre), die zweite Gruppe waren Altere (N=11, Alter 66 - 82 Jahre) und die dritte
Gruppe beinhaltete Patienten mit schweren chronischen bipolaren Erkrankungen
(N=11, Alter 54 - 72). Alle Patienten wurden in der Phase der Remission der affektiven
Symptome neuropsychologisch untersucht. Ausgewertet wurde innerhalb der Patien-
tengruppen, inwieweit beeintrachtigte Leistungsprofile auftraten. Fiinf der zehn Patien-
ten in der Gruppe mit chronischen affektiven Stérungen zeigten beeintrachtigte Scores
in mehr als einer der neuropsychologischen Messungen. Kein Patient der anderen
Gruppen zeigte beeintrachtigte Werte (sieche Abbildung 2.14). Einschrankend muss
bedacht werden, dass die neuropsychologische Gedachtnisdiagnostik mit dem River-
mead Behavioural Memory Test eher grundlegende Geddchtnisfahigkeiten misst und
so Geddchtnisdefizite auf hoherem Niveau durchaus auch bei den beiden nicht-
chronischen Gruppen denkbar sind. Dariiber hinaus war der Anteil bipolar erkrankter
Personen in der chronischen Gruppe deutlich hoher, was die Vergleichbarkeit der
Gruppen einschrankt.
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Abb. 2.14: Ergebnisse der Studie von McKay et al. (1995). Links die Ergebnisse des Rivermead Be-
havioural Memory Test, rechts die Ergebnisse der verbalen Wortfliissigkeit. Ubernommen
aus McKay et al. (1995).

Zum Einfluss des Alters in Bezug auf die Diagnose (vier Gruppen: jlingere und altere
Patienten, unipolar versus bipolar) konnten Burt et al. (2000) zeigen, dass dltere Patien-
ten mit bipolarer Stérung die relativ schlechtesten Ergebnisse in neuropsychologischen
Tests aufwiesen.

Viele der Studien, in denen kognitive Beeintrachtigungen bei Vorliegen einer depressi-
ven Erkrankung nachgewiesen wurden, beinhalteten dltere Probanden (vgl. z.B. Beats
at al. 1996, Elliott et al. 1996). Es kann vermutet werden, dass ein Teil der kognitiven
Beeintrachtigungen mit komorbiden Stérungen, die mit dem Alter assoziiert waren,
erklarbar sind und nicht primér mit der Depression zusammenhdngen mussen.

2.5.6.3 Verlauf nach Remission

Auch zu der Verdanderungssensitivitit neuropsychologischer Defizite sind die For-
schungsergebnisse unterschiedlich. In den Arbeiten von Abas et al. (1990) und Beats et
al. (1996) zeigten die Patienten eine partielle Remission der kognitiven Defizite. Tham
et al. (1997) untersuchten Patienten mit wiederkehrenden depressiven Episoden und
fanden auch zwischen den Episoden kognitive Leistungseinschrankungen. In der Un-
tersuchung von Beblo (1999) zeigte sich nach der Besserung der Depression kein signi-
fikanter Unterschied mehr in den Testleistungen von Patienten und gesunden Kontroll-
personen.

Hammar et al. (2003) fanden keine Verbesserung der Leistung in einer visuellen Dis-
kriminationsaufgabe wahrend der depressiven Phase und nach sechs Monaten, obwohl
die Depressionsstdrke signifikant abgenommen hatte. Bei Portella et al. (2003) zeigten
die Patienten nach 12 Monaten bei Remission der Depression keine Verbesserung
kognitiver Leistungen, mit Ausnahme des Punktwertes in der MMSE. Ahnliches berich-
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teten Reischies und Neu (2000), die keine stirkere Verbesserung der Testleistungen
Depressiver im Vergleich zu Kontrollpersonen nach Remission der Depression fanden.

2.5.6.4  Neuroanatomische und neuroendokrinologische Aspekte

Die oben referierten Befunde zu neuroanatomischen und neuroendokrinologischen
Auffdlligkeiten bei depressiven Erkrankungen legen die Vermutung eines Zusammen-
hangs zu neuropsychologischen Funktionen nahe.

Bremner et al. (2004) untersuchten nicht medikamentos behandelte Depressive (nach
DSM-IV, Altersdurchschnitt 42 Jahre) und altersgleiche gesunde Kontrollpersonen hin-
sichtlich der Aktivierung verschiedener Hirnregionen (gemessen mit Positronen-
Emissions-Tomographie, PET) wahrend der Durchfiihrung einer verbalen Gedéchtnis-
aufgabe und einer Kontrollbedingung. Es fand sich unter anderem eine signifikant ge-
ringere Aktivierung des rechten und linken Hippocampus (rechts ausgepragter) und des
linken anterioren Cingulums in der Gruppe der Depressiven im Vergleich zu den Ge-
sunden (in der Gruppe der Gesunden war die Aktivierung des linken Hippocampus
starker als im rechten, im Vergleich zwischen der Lernaufgabe und der Kontrollbedin-
gung). Unterschiede in den Geddchtnisparametern sowie eine signifikante Korrelation
zwischen der hippocampalen Aktivierung und der Geddachtnisleistung ergaben sich
jedoch nicht, was darauf hindeutet, dass eine geringere hippocampale Aktivierung
nicht zwangslaufig mit Gedachtnisdefiziten einhergeht. Die Abbildung 2.15 zeigt ex-
emplarisch die Ergebnisse der Studie beziiglich der rechts hippocampalen Aktivierung.

In einer anderen Studie (Dolan et al. 1992), in der der regionale cerebrale Blutfluss
mittels PET gemessen wurde, wurde eine Gruppe dlterer mittelschwer bis schwer De-
pressiver eingeteilt in kognitiv beeintrachtigte Personen und kognitiv unbeeintrachtigte.
Die Einstufung erfolgte aufgrund des Punktwertes im MMSE und der CAMCOG. Die
kognitiv beeintrachtigte Gruppe wies eine geringere Aktivierung im medialen prafron-
talen Gyrus auf und eine starkere Aktivierung in Teilen des Kleinhirns. Es ergaben sich
keine signifikanten Einflisse der Medikation oder der Dauer der Erkrankung. Im Ver-
gleich der kognitiv unbeeintrachtigten Gruppe zu den gesunden Kontrollpersonen fan-
den sich abweichende Befunde; eine signifikant geringere Aktivierung zeigte sich hier
im rechten dorsolateralen préfrontalen Kortex, im linken anterioren Cingulum und der
rechten Inselregion. Die Autoren schlieBen daraus, dass der mediale prafrontale Kortex
eine entscheidende Rolle bei der Vermittlung kognitiver Beeintrachtigungen bei De-
pression spielt. Dafiir spricht auch, dass der gefundene geringere cerebrale Blutfluss im
medialen prafrontalen Kortex mit der globalen Messung neuropsychologischer Funkti-
onen korreliert war. Die gleichen Autoren fanden in einer nachfolgenden Untersu-
chung (Dolan et al. 1994) weitere Hinweise fiir eine wichtige Beteiligung des medialen
prafrontalen Kortex bei der Vermittlung kognitiver Defizite bei Depression. Hier wur-
den in einer Faktorenanalyse zwei neuropsychologische Faktoren extrahiert, die den
Funktionen Aufmerksamkeit und Geddchtnis zugeordnet werden konnten. Beide Fak-
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toren korrelierten signifikant mit dem medialen préfrontalen cerebralen Blutfluss, sowie
mit dem frontopolaren Blutfluss.
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Abb. 2.15: Aktivierung des rechten Hippocampus in einer verbalen Gedichtnisaufgabe. Ubernommen
aus Bremner et al. 2004.

Liotti und Mayberg (2001) kamen in einem Review zu dem Schluss, dass insbesondere
der rechte dorsolaterale prafrontale Kortex die zerebrale Schnittstelle zwischen emoti-
onalen und kognitiven Prozessen bei affektiven Storungen darstellt. Zu anderen Ergeb-
nisse kamen Barch et al. (2003), die jlingere unipolar Depressive, Schizophrene und
gesunde Kontrollpersonen verglichen hinsichtlich der kortikalen Aktivierung (mittels
fMRT) wahrend der Durchftihrung einer verbalen (Wérter) und einer nonverbalen (Ge-
sichter) Arbeitsgeddchtnisaufgabe. Erwartungsgemal’ zeigten die schizophrenen Patien-
ten keine Aktivierung des dorsolateralen prafrontalen Kortex. Depressive und Kontroll-
personen unterschieden sich in dieser Region nicht (die Leistung in den Aufgaben war
ebenfalls nicht unterschiedlich). Im Thalamus, im rechten prdzentralen Gyrus und im
rechten parietalen Kortex fand sich eine stdrkere Aktivierung bei den Kontrollen im
Vergleich zu den Depressiven fiir beide Aufgaben. In Abhdngigkeit von der Aufgabe
ergaben sich Unterschiede im rechten mittleren temporalen Gyrus und dem rechten
superioren frontalen Gyrus, insofern dass die Kontrollpersonen in diesen Regionen eine
Aktivierung bei der verbalen Aufgabe zeigten und die depressiven Probanden bei der
nonverbalen Gesichteraufgabe. Die Abbildung 2.16 zeigt die Aktivierung in den drei
Gruppen.
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Abb. 2.16: Unterschiedliche Aktivierung des dorsolateralen prafrontalen Kortex wahrend zwei Arbeits-
geddchtnisaufgaben bei Depressiven, Schizophrenen und gesunden Kontrollpersonen. Der
griine Pfeil zeigt auf den dorsolateralen prafrontalen Kortex. Ubernommen aus Barch et al.
2003.

In einer weiteren Studie (Okada et al. 2003) fand sich wahrend der Durchfiihrung ei-
ner verbalen Flissigkeitsaufgabe eine Aktivierung des linken prafrontalen Kortex und
des anterioren Cingulums bei Gesunden, wahrend alters- und bildungsgleiche Depres-
sive in diesen Regionen eine signifikant verringerte (links préfrontal) bzw. keine mess-
bare Aktivierung zeigten (anteriores Cingulum).

Ravnkilde et al. (2003) untersuchten 40 Depressive (Major Depression nach DSM-I11-R)
und 49 altersgleiche, gesunde Kontrollpersonen hinsichtlich einer groen Zahl neuro-
psychologischer Variablen und mafSen gleichzeitig den regionalen cerebralen Blutfluss
mittels PET. Uber eine Hauptkomponentenanalyse extrahierten sie sechs neuropsycho-
logische Faktoren, die mit dem Blutfluss in verschiedenen Regionen korreliert wurden.
Fir die Depressiven zeigte sich nur fiir wenige spezifische Hirnregionen eine signifikan-
te Korrelation zu den neuropsychologischen Faktoren. Fiir einen generellen Leistungs-
faktor fand sich eine signifikante Korrelation zur Aktivierung im Hippocampus, und der
Faktor ,exekutive Funktionen” korrelierte mit dem rechten temporalen Kortex, dem
Kleinhirn und tendenziell signifikant mit dem préfrontalen Kortex. Die Faktoren bein-
halteten neuropsychologische Funktionen, in denen die Patienten keine oder nur ge-
ringe Beeintrdchtigungen zeigten. Fiir die Gesunden ergaben sich fir alle Faktoren spe-
zifische Aktivierungen. Die Autoren schlieffen daraus, dass beeintrdchtigte kognitive
Funktionen nicht mit spezifischen Verdnderungen des regionalen cerebralen Blutflusses
einhergehen.

Der Einfluss von Kortisol auf kognitive Leistungen wurde nicht nur an depressiven,
sondern auch an gesunden Personen untersucht. Lupien et al. (1999) fassten in einem
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Review unter anderem eine Reihe von eigenen Studien zusammen, bei denen dltere
gesunde Probanden (N=51, Alter 60-90 Jahre) iber drei bis sechs Jahre beziiglich der
Entwicklung der Kortisolproduktion und des deklarativen Geddchtnisses untersucht
wurden. Die Kortisolproduktion wurde jedes Jahr einmalig als 24-Stunden-Messung
festgestellt. Die Autoren identifizierten drei Subgruppen von Probanden (siehe auch
Abbildung 2.17):

 Probanden, die einen progressiven Anstieg des Kortisolspiegels von Jahr zu
Jahr zeigten und initial auf einem hohen Niveau lagen.

 Probanden, die einen progressiven Anstieg des Kortisolspiegels von Jahr zu
Jahr zeigten und initial auf einem mittleren Niveau lagen.

¢ Probanden, die einen progressiven Abfall des Kortisolspiegels von Jahr zu
Jahr zeigten und initial auf einem mittleren Niveau lagen.

Longitudinal Cortisol Levels in a
Population of Elderly Individuals

Increase Decrease

(positive slope) (negative slope)

153%
Normal Cortisol
46.7%
Decreasing/Moderate

Elevated Cortisol  Normal Cortisol Group

Increasing/High Increasing/Moderate
Group Group

Abb. 2.17: Aufteilung der Gruppen in der Arbeit von Lupien et al. 1999.

Die Gruppe mit hohem und fortschreitend ansteigendem Kortisollevel zeigte signifikan-
te Beeintrachtigungen im deklarativen Gedachtnis (nicht jedoch in nicht-deklarativen
Gedachtnisanforderungen). Dariiber hinaus fand sich ein um 14% geringeres Hippo-
campusvolumen der gleichen Gruppe im Vergleich zu der Gruppe, die einen Abfall
des Kortisolspiegels zeigte. Die Assoziation zwischen Geddchtnisleistungen und Kortisol
konnte auch von Seeman et al. (1997) nachgewiesen werden.

In einer anderen Studie (Young et al. 1999) bekamen jiingere gesunde Mdnner (N=20,
Alter 21 - 44 Jahre) Uber einen Zeitraum von zehn Tagen jeweils 20 mg Hydrokortison
oder ein Placebo. Am Tag vor einer neuropsychologischen Untersuchung (Cambridge
Neuropsychological Test Automated Battery, CANTAB) wurde eine 24-Stunden-
Kortisolmessung vorgenommen. Die rdumliche Arbeitsgeddchtnisleistung war in der
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Kortison-Bedingung signifikant schlechter als in der Placebo-Bedingung. Die Reaktions-
zeiten bei der Mustererkennung waren dagegen signifikant besser in der Kortison-
Bedingung. Das Paar-Assoziationslernen und die Leistung in der Turm-von-London-
Aufgabe wurden nicht signifikant beeinflusst. Die negative Beeinflussung kognitiver
Leistungen war reversibel. In einer dhnlichen Versuchsanordnung fanden Porter et al.
(2002) bei gesunden dlteren Personen keine Beeinflussung kognitiver Leistungen durch
Hydrokortison. Sie diskutierten ihre abweichenden Ergebnisse vor dem Hintergrund,
dass dltere Personen moglicherweise nicht mehr so sensibel auf einen Anstieg des Kor-
tisols reagieren, da die Glukokortikoidrezeptoren im Hippocampus weniger aktiv sind.

2.5.6.5 Motivation und der Effekt von Feedback auf die Leistung

Richards und Ruff (1989) untersuchten den Effekt von Motivation auf die Testleistun-
gen Depressiver (N=30, Altersdurchschnitt 35 Jahre, nicht medikamentos behandelt)
im Vergleich mit gesunden Kontrollen. Die gefundenen kognitiven Defizite in den
Bereichen rdaumliches Kurzzeitgeddchtnis, raumliches Lernen und verbales Lernen
lieBen sich nicht auf motivationale Aspekte zurtickfiihren.

Zum Effekt von negativem Feedback auf die kognitive Leistungsfahigkeit Depressiver
fuhrten Elliott et al. (1996, 1997) Studien durch, in der Depressive, gesunde Kontroll-
personen und drei weitere Patientengruppen (Parkinson, Schizophrenie, Temporallap-
penschadigung) zwei neuropsychologische Aufgaben durchfiihrten (Matching-Aufgabe,
modifizierte Turm-von-London-Aufgabe) und Feedback tber die Aufgabenbewaltigung
bekamen. Sie verglichen die Gesamtleistungen und die Leistungen, die in Reaktion auf
das Feedback auftraten und kamen zu dem Ergebnis, dass die Depressiven und die
anderen Patientengruppen signifikant schlechter in den Aufgaben abschnitten als die
Kontrollpersonen. Die Wahrscheinlichkeit, eine Aufgabe nach einem Misserfolg zu 16-
sen war jedoch fiir die Depressiven geringer im Vergleich zu allen anderen Gruppen.
Die Autoren interpretierten dies als depressionsspezifisches Defizit im Umgang mit
negativem Feedback. Weiter wurde die depressive Gruppe nach Remission der De-
pression mit der gesunden Kontrollgruppe hinsichtlich der gleichen Aufgaben vergli-
chen. Auch nach Remission zeigten die Depressiven schlechtere Leistungen in der
Matching-Aufgabe als die Kontrollgruppe, verbesserten sich jedoch signifikant. Die
Leistung in der Problemléseaufgabe war nicht signifikant unterschiedlich. Dennoch
ergab sich fir die Depressiven in beiden Bedingungen eine hohere Fehlerrate nach
Misserfolg und negativem Feedback. Die Wahrscheinlichkeit, nach Misserfolg eine
Aufgabe schlechter zu bearbeiten, ist also nicht unbedingt von der absoluten Leistung
abhdngig. Beats et al. (1996) kamen zu vergleichbaren Ergebnissen.

Auch Murphy et al. (2003) untersuchten den Effekt von Feedback auf die Testleistung
und verglichen hierzu Patienten mit Major Depression (N=27, Altersdurchschnitt 39
Jahre) mit gesunden Kontrollpersonen (N=23, Altersdurchschnitt 39 Jahre). Sie ver-
wendeten zwei verschiedene Aufgaben. Eine visuelle Diskriminationsaufgabe, bei der
eine Entscheidung fir einen von zwei dargebotenen Stimuli getroffen werden musste,
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gefolgt von einer Riickmeldung, ob die Wahl richtig oder falsch war. In 20% der Falle
ergab sich ein irrefiihrendes Feedback, insofern dass der eigentlich richtige Stimulus
von einem ,Falsch-Feedback” begleitet wurde und der eigentlich falsche Stimulus von
einem ,Richtig-Feedback”. Bei der zweiten Aufgabe handelte es ich um eine raumli-
che Arbeitsgeddchtnisaufgabe (aus der CANTAB), die so programmiert war, dass es
Durchginge ohne Feedback oder mit korrektem negativem Feedback gab, das fiir die
Aufgabenbearbeitung informativ war und prinzipiell fir die weitere Lésung genutzt
werden konnte. Die Ergebnisse der Studie zeigten, dass die Depressiven in Folge des
irrefihrenden Feedbacks mehr Fehler machten als die Gesunden, insofern dass sie sich
von ihrer eigentlich richtigen Antwortstrategie abbringen lieBen. Das korrekte negative
Feedback konnten sie genauso gut nutzen wie die Kontrollen, machten jedoch bei den
schwierigen Stufen der Arbeitsgeddchtnisaufgabe insgesamt mehr Fehler. Die Autoren
resiimieren, dass die Frage nach der Sensibilitit Depressiver hinsichtlich negativen
Feedbacks differenzierter angegangen werden muss als in vorhergehenden Studien
ublich.

In der bereits zitierten Untersuchung von Farrin et al. (2003) zeigte sich ein Einfluss von
Fehlern auf die nachfolgende Reaktion, insofern dass Manner, die depressive Sympto-
me im Beck Depressions Inventar (BDI) berichteten (es erfolgte keine genauere De-
pressionsdiagnose) nach falschen Reaktionen langsamer auf die nachfolgenden Stimuli
reagierten (siehe Abbildung 2.18).
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Abb. 2.18: Verdnderung der Reaktionszeiten nach Fehlern bei Depressiven und Nicht-Depressiven.
Ubernommen aus Farrin et al. (2003).

2.5.6.6 Weitere Einflussfaktoren

Als weitere Einflussfaktoren kénnen zusatzliche korperliche Erkrankungen angesehen
werden, wie z.B. Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Diabetes, in deren Folge ebenfalls
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kognitive Defizite auftreten konnen. Auf diese Aspekte soll in der vorliegenden Arbeit
nicht niher eingegangen werden. Einen Uberblick zum Zusammenhang von Depressi-
on und koronarer Herzerkrankung geben Deuschle und Lederbogen (2002). Prestele et
al. (2003) stellen ein Konzept zum Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus, De-
pression und kognitiven Stérungen vor.

Watkins und Brown (2002) beschéftigten sich mit der Frage, inwieweit das andauernde
,Gribeln” bei Depressiven, also die mentale Beschaftigung mit Problemen und Sym-
ptomen, in Zusammenhang steht mit kognitiven Defiziten insbesondere im Bereich der
exekutiven Funktionen. Sie verglichen Depressive und Nicht-Depressive (Kontrollgrup-
pe nicht genauer beschrieben) hinsichtlich der Leistung in einer Aufgabe, in der Zahlen
zufallig generiert werden mussten. Es gab zwei Bedingungen: eine Bedingung, in der
GCrubeln induziert wurde (durch Konfrontation mit emotionalen Inhalten, z.B. dem
Satz, ,Denken Sie dartber nach, was lhre Geftihle zu bedeuten haben”) und eine
,Distraktor-Bedingung”, in der neutrale Satze vorgelegt wurden (z.B. ,Denken Sie tiber
die Form eines grolen schwarzen Regenschirms nach”). Die Ergebnisse zeigten einen
signifikanten , Griibeleffekt” fiir die Gruppe der Depressiven, insofern dass die Zahlen-
generierung in der Gribelbedingung stereotyp verlief (nicht nach Zufall, sondern ver-
mehrt nach Reihenfolge, ,2, 3, 4,...“). In der Kontrollgruppe fand sich kein ,Griibelef-
fekt”. Die Autoren schliefen etwas weitreichend, dass exekutive Prozesse bei Depres-
siven nicht prinzipiell beeintrachtigt sind, sondern in Abhangigkeit von Interferenzen
mit der mentalen Beschaftigung voriibergehend nicht funktionieren. Dies msste sicher
mit einer groferen Patientengruppe und einer breiteren Auswahl an Aufgaben tber-
prift werden.

Martis et al. (2003) berichteten von einer méglichen Beeinflussung neuropsychologi-
scher Funktionen durch repetitive transkranielle Magnet Stimulation (rTMS). Sie unter-
suchten 15 therapieresistente Patienten mit Major Depression (nach DSM-1V) vor und
nach transkranieller Magnet Stimulation (iber drei Wochen) mit einer Reihe neuropsy-
chologischer Verfahren und fanden keine negative Beeinflussung der kognitiven Leis-
tungsfahigkeit durch die Stimulation. Eher im Gegenteil fanden sich im Bereich der
Gedachtnisleistungen und der exekutiven Funktionen sowie fiir die psychomotorische
Geschwindigkeit signifikante Verbesserungen (siehe Abbildung 2.19). Die Ergebnisse
der neuropsychologischen Verfahren lieflen sich nicht auf die Verbesserung der Stim-
mung zuriickfiihren. Die Autoren diskutierten dies unter anderem als moglichen U-
bungseffekt und gaben die kleine Stichprobe und das Fehlen einer Kontrollgruppe zu
bedenken. Negative kognitive Effekte durch transkranielle Magnet Stimulation sind
nach diesen Befunden jedoch eher nicht wahrscheinlich.
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Abb. 2.19: Ergebnisse der neuropsychologischen Testverfahren in der Untersuchung von Martis et al.
(2003). AMS=Aufmerksamkeit und kognitive Verarbeitungsgeschwindigkeit,
WMX=Arbeitsgedachtnis und exekutive Funktionen, MEM=Gedachtnis, unmittelbarer und
verzégerter Abruf, FMS=Psychomotorische Geschwindigkeit. Ubernommen aus Martis et al.
2003.

2.5.7 Kognitive Nebenwirkungen von Antidepressiva

Bei der Beurteilung von Antidepressiva mussen prinzipiell verschiedene Klassen von
Medikamenten unterschieden werden, die dlteren aufgrund ihrer chemischen Struktur
zusammengefassten Trizyklika und verschiedene neuere, aufgrund ihrer pharmakologi-
schen Wirkmechanismen eingeteilte Antidepressiva (siehe Tabelle 2.4).

Tab. 2.4: Ubersicht tiber neuere Antidepressiva. Ubernommen aus Méller, Miiller und Riither 2002.

Abkiirzungen | Klasse Substanzen
SSRI selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer Fluoxetin, Citalopram,
Fluvoxamin, Paroxetin, Sertralin

SNRI selektive Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer | Reboxetin

SSNRI selektive Serotonin- und Noradrenalin- Venlafaxin
Wiederaufnahmehemmer

NaSSA noradrenerge und spezifisch serotonerge Mirtazapin
Antidepressiva

DAS dual-serotonerge Antidepressiva Nefazodon

RIMA reversible Monoaminoxidase-A-Inhibitoren Moclobemid

Mirzalan und Gastpar (2000) erwdhnen in einem Uberblicksartikel zu den haufigen
unerwiinschten Wirkungen der neueren Antidepressiva keine kognitiven Einschrdn-
kungen. Auch Broocks et al. (2000) beschreiben keine kognitiven Nebenwirkungen der
neueren Antidepressiva. Im Vergleich zu den Trizyklika wird hier nur erwdhnt, dass ein
Vorteil der modernen Medikamente das Fehlen anticholinerger Nebenwirkungen sei,
die sich unter anderem in einer Beeintrachtigung kognitiver Funktionen bemerkbar
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machen koénnen. Daraus folgt, dass die neueren Antidepressiva ein positiveres kogniti-
ves Nebenwirkungsprofil haben sollen. Zu diesem Schluss kamen auch Peretti et al.
(2000) in einem Review, in dem sie Trizyklika mit selektiven Serotonin Wiederauf-
nahmehemmern beziglich des Nebenwirkungsprofils verglichen.

Die Befunde zu den kognitiven Nebenwirkungen von Trizyklika sind heterogen. Einige
Autoren fanden keinen Einfluss der Medikation (z.B. Abas et al. 1990, Brown et al.
1994), andere berichteten von kognitiven Einbuen (z.B. Rohling & Scogin 1993) und
auch Studien, die einen positiven Effekt der antidepressiven Medikation zeigten sind
vertreten (z.B. Gerhard & Hobi 19984, Sternberg & Jarvic 1976).

Deuschle et al. (2003) verglichen Amitryptilin (trizyklisches Antidepressivum) und Paro-
xetin (SSRI) hinsichtlich der Wirkung auf die Kortisolausschiittung. Es zeigte sich, dass
Amitryptilin bei Patienten, die auf die Behandlung mit einer Reduktion der Depressivi-
tat ansprachen, zu einer starkeren Reduktion des Kortisolspiegels fiihrte als Paroxetin.
Geht man davon aus, dass ein hoherer Kortisolspiegel moglicherweise mit kognitiven
Beeintrachtigungen einhergeht, konnte man etwas spekulativ einen positiven Effekt auf
die Leistungsfahigkeit vermuten.

Reischies und Neu (2000) verglichen zwei alters- und bildungsgleiche Gruppen von
Patienten mit affektiven Stérungen (die Mehrzahl der Patienten mit Major Depression)
hinsichtlich der kognitiven Leistungsfahigkeit mit und ohne antidepressiver Medikation.
Sie fanden keine Unterschiede in den Testleistungen.

In einer Studie von Brunnauer und Laux (2003) ging es um die Frage der Beeinflussung
psychomotorischer Funktionen und der Aufmerksamkeit (untersucht mit dem Act-and
React-Testsystem ART 90) durch Antidepressiva bezuglich einer Einschédtzung der Fahr-
tiichtigkeit Depressiver. Die neueren Antidepressiva hatten insgesamt eine glinstigere
Wirkung auf die Leistungsfahigkeit als die Trizyklika, vor allem in den Bereichen ,visu-
elle Orientierungsleistung” und ,selektive Aufmerksamkeit”. Fir die Einschdtzung der
Fahrtiichtigkeit legten die Autoren das Leistungskriterium eines Prozentrangwertes >
16 zugrunde. Dieses Kriterium erfiillten 36,7% der mit neueren Antidepressiva behan-
delten Patienten und nur 12,1% der mit Trizyklika behandelten.

Zusammenfassend kann man davon ausgehen, dass die neueren Antidepressiva gerin-
ge bis keine kognitiven Nebenwirkungen aufweisen.

2.6 Schlussfolgerungen und Fragestellung

Die in den vorhergehenden Abschnitten vorgestellten Untersuchungen kommen zu
sehr uneinheitlichen Ergebnissen beziiglich der kognitiven Leistungsfahigkeit Depressi-
ver in der depressiven Phase und nach Remission, der Beziehung zu neuroanatomi-
schen und neuroendokrinologischen Korrelaten, zu verschiedenen Moderatorvariablen
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sowie zum Einfluss antidepressiver Medikation. Eine grolle Zahl der Studien, in denen
kognitive Beeintrachtigungen bei Depression gefunden wurden, wurde mit &lteren Pa-
tienten durchgefiihrt, bei denen moglicherweise eine Reihe von Komorbidititen wie
vaskuldre Erkrankungen oder beginnende dementielle Prozesse mitverantwortlich fur
kognitive Defizite sein kénnen.

Relativ einheitlich sind die Ergebnisse zu den subjektiv berichteten kognitiven Beein-
trachtigungen, insofern dass Depressive deutlich starkere Schwierigkeiten beklagen als
sich testpsychologisch objektivieren lassen. Zu dieser Frage existiert jedoch eine eher
geringe Anzahl von Untersuchungen, die meist nicht den Verlauf nach Remission der
Depression berticksichtigen.

Vor dem Hintergrund der bisherigen Forschungsergebnisse soll in der vorliegenden
Arbeit die Frage nach den kognitiven Beeintrachtigungen depressiver Patienten zum
Zeitpunkt der Depression und nach Abklingen der Depression an einer relativ jungen
Stichprobe weitergehend gekldrt werden. Dabei soll insbesondere der Frage nach dem
Zusammenhang zwischen den subjektiv berichteten Konzentrations- und Gedéachtnis-
defiziten und den durch neuropsychologische Testverfahren gemessenen Beeintrachti-
gungen nachgegangen werden.

2.7 Hypothesen

Es sind prinzipiell verschiedene Hypothesen hinsichtlich der kognitiven Leistungsfahig-
keit depressiver Patienten denkbar. Eine mdogliche Hypothese besteht in der Annahme,
dass die kognitive Leistungsfahigkeit in der Phase der Depression deutlich geringer ist
als die kognitive Leistungsfahigkeit von gesunden Kontrollpersonen und dass sich diese
Schwache im Verlauf der Besserung der Depression weitgehend zurtickbildet. Die sub-
jektive Selbsteinschatzung der Defizite ist wahrend der Depression ausgepragter als in
den neuropsychologischen Tests messbar und gleicht sich mit dem Abklingen der De-
pression den Testergebnissen an (siehe Abb. 2.20).

Eine weitere mogliche Hypothese geht von einer deutlich geringeren Leistungsfahigkeit
in der Phase der Depression im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen aus, die zum
Zeitpunkt der Depression messbar ist, aber auch nach Abklingen der Depression wei-
terhin besteht. Die subjektive Selbsteinschdtzung der Defizite ist wahrend der Depres-
sion ausgepragter als in den neuropsychologischen Tests messbar und gleicht sich mit
dem Abklingen der Depression den Testergebnissen an (siehe Abbildung 2.21).
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Abb. 2.20: Hypothese 1 zum Verlauf kognitiver Leistungen bei Depression.

Eine dritte Hypothese konnte davon ausgehen, dass die subjektiv berichteten kogniti-
ven Schwierigkeiten wesentlich deutlicher ausgepragt sind als die testpsychologisch
feststellbaren Beeintrachtigungen. Moglicherweise ist die testpsychologisch erfasste
kognitive Leistungsfahigkeit in der Phase der Depression insgesamt so gering beein-
trachtigt, dass sich in einer Mehrzahl von Variablen kein signifikanter Unterschied zu
Kontrollpersonen nachweisen ldsst. Es ist vorwiegend die subjektive Selbsteinschatzung
der Defizite, die sich mit dem Abklingen der Depression den Testergebnissen angleicht
(siehe Abbildung 2.22).
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Abb. 2.21: Hypothese 2 zum Verlauf kognitiver Leistungen bei Depression.
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Abb.: 2.22: Hypothese 3 zum Verlauf kognitiver Leistungen bei Depression.

Die im Folgenden dargestellten Hypothesen beruhen auf den Ergebnissen der referier-
ten Studien und daraus folgender eigener Uberlegungen.

2.7.1 Hypothesen zu den Ergebnissen der neuropsychologischen Testdiagnostik

Vor dem Hintergrund der insbesondere unter Punkt 2.5.1 bis 2.5.3 (Aufmerksamkeits-
Geddchtnis- und exekutive Funktionen bei Depression), sowie unter 2.5.6.2 (Schwere
und Dauer der Depression als Moderatorvariable fir kognitive Beeintrachtigungen)
referierten Befunde zu den neuropsychologischen Funktionen bei Depression wird fiir
die vorliegende Arbeit angenommen, dass relativ junge Patienten (Alter von 18-50 Jah-
ren) mit der Diagnose Major Depression (nach DSM-1V), die keine weiteren neurologi-
schen oder gravierenden korperlichen Erkrankungen aufweisen, sich in der depressiven
Phase nur geringfiigig hinsichtlich der testpsychologisch erfassbaren kognitiven Leis-
tungsfahigkeit von gesunden alters- und bildungsgleichen Kontrollpersonen unterschei-
den. Signifikante Leistungsunterschiede werden nur fiir einen kleinen Anteil der Leis-
tungsscores erwartet. Nach Abklingen der Depression sollten die Testscores sich soweit
angleichen, dass keine signifikanten Unterschiede mehr nachweisbar sind (siehe Abbil-
dung 2.23).
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Abb. 2.23: Darstellung der Hypothese zu den neuropsychologischen Leistungsscores zu Zeitpunkt T1 (in
der depressiven Phase) und T2 (nach Remission der Depression).

2.7.2 Hypothesen zu den subjektiven Einschitzungen

Eine weitere Kernhypothese dieser Arbeit geht in Anlehnung an die unter Punkt 2.5.5
zitierten Untersuchungen davon aus, dass die subjektiven Einschdtzungen in einem
Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeitsleistungen (FEDA) und in einem
Gedachtnisbogen (beide Verfahren werden im Methodenteil vorgestellt) sich signifikant
zwischen den Depressiven und den Kontrollpersonen unterscheiden. Die Unterschiede
in den subjektiven Einschatzungen sollen ausgeprégter sein als in den objektiven neu-
ropsychologischen Variablen.

Die subjektiven Einschitzungen der Depressiven sollen im Vergleich von Zeitpunkt T1
(in der Depression) zu Zeitpunkt T2 (nach Remission der Depression) signifikante Ver-
besserungen aufweisen, wahrend die subjektiven Einschatzungen der Kontrollpersonen
im Vergleich von T1 zu T2 keine signifikanten Verbesserungen aufweisen sollen.

Die subjektiven Aufmerksamkeits- und Geddachtniseinschdtzungen der Depressiven
sollen signifikante Korrelationen zu den Werten im Beck Depressions Inventar (BDI)
aufweisen.

2.7.3 Hypothesen zum Zusammenhang zwischen der neuropsychologischen
Testdiagnostik und den subjektiven Einschiatzungen

Es werden keine systematischen Zusammenhdnge zwischen den Ergebnissen der neu-
ropsychologischen Diagnostik und den subjektiven Aufmerksamkeits- und Gedachtnis-
einschatzungen erwartet.
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3. Methode

3.1 Patienten und Kontrollpersonen

In der Studie wurden 31 Patienten einer psychiatrischen Station und einer Tagesklinik
sowie 17 gesunde Kontrollpersonen zum ersten Untersuchungszeitpunkt untersucht.
Fir den zweiten Zeitpunkt wurden 15 der Kontrollpersonen und 15 der Patienten un-
tersucht. Zwei der restlichen 16 Patienten lehnten die weitere Teilnahme ab; die
verbleibenden 14 Patienten fielen aufgrund organisatorischer Schwierigkeiten in der
Terminabsprache aus der Studie heraus.

3.1.1 Auswahlkriterien der Patienten

Die Voraussetzung fiir die Teilnahme an der Studie war die Erflllung der Kriterien ei-
ner Major Depression oder bipolaren Depression mit aktueller depressiver Episode
nach DSM IV und ein klinisch relevanter Depressionsscore im Beck-Depressions-
Inventar (BDI). Es durften keine Hinweise auf eine hirnorganische Verursachung der
Depression vorliegen, um kognitive Beeintrachtigungen durch erworbene Hirnschadi-
gungen weitgehend auszuschliefSen. Das Alter sollte zwischen 18 und 50 Jahren liegen.
Deutsch als Muttersprache wurde vorausgesetzt. Die Auswahl einer relativ jungen
Gruppe ist besonders relevant fir die Studie, da hierdurch eine Beeinflussung der neu-
ropsychologischen Ergebnisse durch alterskorrelierte Erkrankungen, insbesondere
durch dementielle Entwicklungen, weitestgehend ausgeschlossen werden kann.

Zum Ausschluss von der Studie fiihrte das Vorliegen einer anderen im Vordergrund
stehenden psychiatrischen Diagnose, z.B. einer aktuellen oder fritheren psychotischen
Storung, einer Personlichkeitsstorung oder schweren Angststorung sowie ein aktueller
oder zuriickliegender Substanzmissbrauch und aktuelle Suizidalitat. Weiter durften in
der Vorgeschichte keine Hinweise auf neurologische Erkrankungen oder andere das
zentrale Nervensystem beeinflussende Erkrankungen bestehen. Dies wurde durch die
Befragung der Patienten und Informationen aus der Krankengeschichte sichergestellt.
Zudem wurde im Rahmen des Stationsaufenthaltes mit der Mehrzahl der Patienten
eine Craniale Computertomographie durchgefiihrt; fiir die Teilnahme an der Studie
musste diese einen altersentsprechenden Normalbefund zeigen. Die Einnahme von
Benzodiazepinen wurde akzeptiert, wenn subjektiv und in der Verhaltensbeobachtung
keine Beeinflussung der Wachheit feststellbar war. Urspriinglich sollte die Einnahme
von Benzodiazepinen und von Neuroleptika zum Ausschluss von der Studie fiihren. Da
aber sehr viele Patienten insbesondere in der friithen Behandlungsphase, in der auch
die Untersuchung begann, diese Medikamente einnahmen, wurde das strengere Krite-
rium zugunsten der Durchfihrbarkeit der Studie abgedndert.
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3.1.2 Auswabhlkriterien der Kontrollpersonen

Voraussetzung fiir die Teilnahme als Kontrollperson war ein Alter zwischen 18 und 50
Jahren und Deutsch als Muttersprache. Es sollte keine Hinweise auf das Vorliegen einer
aktuellen oder zurickliegenden psychiatrischen und/oder neurologischen Erkrankung
oder einer anderen das zentrale Nervensystem beeinflussende Erkrankung geben. Die
Kontrollpersonen wurden diesbeziiglich umfassend befragt und zum Ausschluss einer
aktuellen Depression mit einem Teil des ,Strukturierten Klinischen Interviews” SKID |
interviewt.

3.2 Untersuchungsablauf

Die Untersuchung der Patienten fand im Zentrum fir Psychiatrie und Psychotherapeu-
tische Medizin in Bielefeld-Bethel statt. Es erfolgte ein Informationsgesprach tiber den
Hintergrund und das Ziel der Untersuchung sowie den zu erwartenden Zeitaufwand.
Alle Patienten erhielten zudem ein Informationsblatt (siehe Anhang) mit einer Zusam-
menfassung der mindlichen Informationen. Die Teilnahme an der Studie war freiwil-
lig, was alle Patienten durch eine schriftliche Erklarung (sieche Anhang) bestatigten.

Die Patienten wurden hinsichtlich der psychopathologischen Symptomatik und der
kognitiven Leistungen mit einer umfangreichen Testbatterie zu zwei Zeitpunkten unter-
sucht. Die erste Untersuchung erfolgte zu Beginn der Aufnahme in die Klinik und war
auf zwei Termine aufgeteilt. Der erste Termin umfasste die Durchfiihrung des ,Struktu-
rierten Klinischen Interviews” fir DSM IV SKID 1, des ,Beck Depressions Inventars”
BDI und der Fragebogen zur subjektiven Einschatzung der Aufmerksamkeits- und Ge-
déchtnisleistungen (Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeitsleistungen FEDA
und Gedachtnisbogen). Der zweite Termin zum ersten Untersuchungszeitpunkt bein-
haltete die neuropsychologische Diagnostik und einen Fragebogen, der der Einschat-
zung der Belastung der Patienten durch die Untersuchung diente (Eigenschaftsworter-
liste EWL). Dieser wurde vor und nach der Durchfiihrung der neuropsychologischen
Verfahren vorgelegt. Die Reihenfolge der Testverfahren war fiir alle Patienten und Kon-
trollpersonen gleich; bei der Vielzahl der Verfahren und der kleinen Gruppengrofe
war eine Ausbalancierung der Reihenfolge der Verfahren nicht moglich. Bei Bedarf
wurde im Verlauf der Untersuchung eine kurze Pause eingelegt.

Der zweite Untersuchungszeitpunkt orientierte sich am Kriterium der Besserung der
depressiven Symptomatik und lag zeitlich kurz vor der Entlassung aus der Klinik. Die
verwendeten Verfahren entsprachen denen des ersten Zeitpunktes, wobei das SKID |
lediglich fuir die depressionsrelevanten Fragen durchgefiihrt wurde und die Eigen-
schaftsworterliste nicht mehr vorgelegt wurde. Der Zeitraum zwischen den beiden
Untersuchungszeitpunkten umfasste drei Wochen bis mehrere Monate.
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Die Fragebogen zur subjektiven Einschdtzung der Aufmerksamkeits- und Geddachtnis-
leistungen wurden zusatzlich zu beiden Zeitpunkten von einer mit den Patienten ver-
trauten Person als Fremdrating ausgefiillt, sofern die Patienten hiermit einverstanden
waren. Der zeitliche Umfang der Durchfiihrung pro Termin umfasste zwei bis zweiein-
halb Stunden.

Die Erhebung der Kontrollpersonendaten fand in der Privatwohnung der Untersucherin
in Bielefeld statt. Es erfolgte ein Informationsgesprach tiber den Hintergrund und das
Ziel der Untersuchung sowie den zu erwartenden Zeitaufwand. Fiir die Teilnahme an
der Untersuchung erhielten die Kontrollpersonen 50 Euro Aufwandsentschadigung.
Die Datenerhebung erfolgte zu zwei Zeitpunkten und entsprach dem Vorgehen bei
den Patienten. Der einzige Unterschied bestand darin, dass fir die Kontrollpersonen
nur ein Termin fiir den ersten Untersuchungszeitpunkt stattfand. Abbildung 3.1 zeigt
den Untersuchungsablauf.

1. Untersuchungszeitpunkt 2. Untersuchungszeitpunkt
(1 bzw. 2 Termine) (1T Termin)

Psychopathologie (BDI, SKID 1) Psychopathologie (BDI, SKID I)
Subjektive Einschatzungen Subjektive Einschdtzungen
Neuropsychologie Neuropsychologie

Abb. 3.1: Darstellung des Untersuchungsablaufs.

3.3 Untersuchungsverfahren

3.3.1 Verfahren fiir die Depressionsdiagnose

Die Diagnose der Depression wurde ausgehend von der Einweisungsdiagnose in die
Psychiatrie und der arztlich/psychologischen Diagnose mit der deutschsprachigen, er-
weiterten Bearbeitung des ,Strukturierten klinischen Interview fir DSM-IV* (SKID-I,
Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz, Zaudig 1997) sichergestellt. Hierbei handelt es sich
um ein Verfahren zur Diagnostik psychischer Stérungen, das aus einem Explorations-
leitfaden, 12 Screening-Fragen zu verschiedenen Bereichen psychischer Stérungen und
dem eigentlichen Interviewteil zu den psychischen Stérungen besteht. Auferdem er-
folgte eine Einschdatzung des Schweregrades der Depression mit einer Selbstbeurtei-
lungsskala, dem Beck Depressionsinventar (Beck et al. 1961). Das BDI besteht aus 21
Aussagegruppen zu Bereichen, die die depressive Symptomatik betreffen (z.B. Traurig-
keit, Versagensgefiihle, Schuldgefiihle, Suizidgedanken). Fiir jede Aussagengruppe sind
vier Antwortméglichkeiten vorgesehen (Punktwert 0-3), von denen mehrere als zutref-
fend ausgewahlt werden konnen. Die Einschatzung soll sich auf die vorausgegangene
Woche beziehen.
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3.3.2 Beschreibung der neuropsychologischen Untersuchungsverfahren

Die verwendeten neuropsychologischen Testverfahren und die Zuordnung zu den
Funktionsbereichen sind in der Tabelle 3.1 aufgefiihrt. Die Nummerierung kennzeich-
net die Reihenfolge der Durchfithrung. Bei der Auswahl der Verfahren wurde darauf
geachtet, dass eine moglichst umfassende Abdeckung neuropsychologischer Funkti-

onsbereiche erreicht wurde. Besondere Beriicksichtigung fanden Funktionen, die mog-
licherweise durch depressive Erkrankungen beeintrachtigt sein kénnen. Anwendung
fanden weitgehend gebrauchliche neuropsychologische Testverfahren, die eine norm-

wertbezogene Auswertung der Daten erlauben. Die Instruktionen wurden den Hand-
biichern der Testverfahren entnommen. Soweit Parallelformen der Tests vorlagen,
wurden diese fiir den zweiten Untersuchungszeitpunkt eingesetzt. Der Zeitaufwand fir

die Durchfiihrung der neuropsychologischen Verfahren betrug ca. zwei Stunden.

Tab. 3.1: Ubersicht tiber die neuropsychologischen Testverfahren.

Test/Bereich Funktion Zeit (incl.
Instruk-
tion)

Aufmerksamkeit

12. | Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung
- Alertness Tonische und phasische Alertness 10 Minuten
- GO/NOGO Selektive Aufmerksamkeit 5 Minuten
- Reaktionswechsel Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus | 7 Minuten
- Geteilte Aufmerksamkeit Aufmerksamkeitsteilung 5 Minuten
5. | Testd2 Selektive Aufmerksamkeit 5 Minuten
6. | Trail Making Test A Verarbeitungsgeschwindigkeit 3 Minuten
Lernen und Gedichtnis
1. | Verbaler Lern- und Merkfdhigkeitstest Verbale Lern- und Merkfahigkeit 20 Minuten
2. | Diagnosticum fur Cerebralschadigungen Figurale Lern- und Merkfahigkeit 25 Minuten
3. | Zahlennachsprechen (abgewandelte Version) | Verbales Arbeitsgeddchtnis 5 Minuten
4. | Block-Tapping (abgewandelte Version) Visuell-rdumliches Arbeitsgeddchtnis | 5 Minuten
Kognitive Flexibilitiat/exekutive Funktio-
nen
8. | Regensburger Wortflussigkeitstest, Tierna- Semantische Wortflissigkeit 2 Minuten
men
11. | Leistungsprifsystem Untertest 6 Alphabetische Wortflissigkeit 4 Minuten
Reaktionswechsel aus der TAP Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus | Siehe oben
9. | 5-Punkte-Test Figurale Flussigkeit 4 Minuten
7. | Trail Making Test B Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus | 4 Minuten
10. | Leistungsprifsystem Untertest 4 Abstrakt-logisches Denken 10 Minuten
3.3.2.1 Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung (TAP)

Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (Zimmermann & Fimm 1994) ist eine
Sammlung von Verfahren, die eine differenzierte Diagnostik von Aufmerksamkeitsfunk-
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tionen ermoglichen soll. Aus den 12 zur Verfligung stehenden Untertests wurden vier
far die Untersuchung ausgewdhlt: ,Alertness”, ,Ceteilte Aufmerksamkeit”,
,GO/NOGO” und ,Reaktionswechsel”.

3.3.2.1.1 Alertness

Bei dem Untertest Alertness wird die Reaktionszeit auf einen visuellen Reiz gemessen,
der mit und ohne vorausgehenden Warnton dargeboten wird. Bestimmt wird die ,to-
nische Alertness” (ohne Warnton), d.h. die einfache Reaktionszeit als Indikator fiir
eine allgemeine Reaktionsverlangsamung (nach Fimm 1989) und die ,phasische Alert-
ness” (mit Warnton), d.h. die Fahigkeit, in Erwartung eines Reizes das Aufmerksam-
keitsniveau zu steigern und aufrechtzuerhalten (Posner & Petersen 1990). Eine Steige-
rung des Aufmerksamkeitsniveaus durch den Warnton sollte sich in einer schnelleren
Reaktionszeit zeigen. Der Test umfasst vier Durchgange mit jeweils 20 Reizen. Der
zweite und dritte Durchgang erfolgt mit Warnton, wobei das Intervall zwischen Warn-
ton und Reiz zufillig ist.

3.3.2.1.2 GO/NOGO (selektive Aufmerksamkeit)

GO/NOGO-Aufgaben sollen die spezifische Fahigkeit zur Unterdriickung einer nicht
addquaten Reaktion und die Reaktionszeit unter Reizselektionsbedingungen tberprii-
fen (Zimmermann & Fimm 2002). In der hier verwendeten Version 1 erfolgt dies in
einer GO/NOGO-Bedingung mit zwei Reizen, von denen nur einer reaktionsrelevant
ist. Gemessen werden die Reaktionsschnelligkeit und die Anzahl der Fehler

3.3.2.1.3 Reaktionswechsel
Die Aufgabe ,Reaktionswechsel” erfordert den standigen und flexiblen Wechsel des
Aufmerksamkeitsfokus zwischen zwei Zielreizen (Buchstabe und Zahl). Auf dem Bild-
schirm wird rechts und links ein Reiz dargeboten, wobei abwechselnd ein Buchstabe
und eine Zahl der Zielreiz ist, auf den mit einer Taste auf der entsprechenden Seite
reagiert werden muss. Dabei wechselt die Seite des Bildschirms, auf dem der Zielreiz
erscheint in nicht vorhersehbarer Weise. Gemessen werden die Reaktionszeit und die
Fehlerzahl.

3.3.2.1.4 Geteilte Aufmerksamkeit

Die geteilte Aufmerksamkeit wird mittels ,dual-task-Aufgaben” Gberprift, die die
gleichzeitige Verarbeitung von zwei unterschiedlichen Reizdarbietungen erfordern. Bei
der vorliegenden Aufgabe handelt es sich um eine visuelle und eine akustische Anfor-
derung. Die visuelle Aufgabe besteht darin, auf dem Bildschirm in einem sich standig
andernden Muster aus Kreuzen (angeordnet in einer 4x4 Punkte-Matrix) ein kleines
Quadrat aus vier Kreuzen zu erkennen, zwischen denen sich keine weiteren Matrix-
Punkte befinden. Die akustische Aufgabe verlangt die Reaktion auf zwei unmittelbar
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aufeinander folgende identische Téne in einer Abfolge hoher und tiefer Téne. Gemes-
sen werden die Reaktionszeit, die Auslassungen von Reaktionen bei visuellen und a-
kustischen Reizen und die Fehler als Reaktionen, die keinem Reiz zugeordnet werden
konnen.

3.3.2.2  Aufmerksamkeits-Belastungstest, Test d2

Der Test d2 (Brickenkamp, 8. Auflage 1994) gehort zu den allgemeinen Leistungstests,
die keine besonderen Fahigkeiten und Fertigkeiten erfordern sollen. Der Test verlangt
das schnelle und sorgfdltige Durchstreichen bestimmter Zeichen (d mit zwei Strichen)
in Reihen mit den Buchstaben ,p” und ,d”, die jeweils eine unterschiedliche Anzahl
von Strichen oben und unten aufweisen. Neben der Schnelligkeit und der Sorgfalt wird
noch der zeitliche Verlauf der Leistung tber die 14 zu bearbeitenden Zeilen erfasst,
was sich in der Schwankungsbreite der Bearbeitung oder der Konstanz ausdriickt. Der
d2 ist ein Aufmerksamkeitstest in dem Sinne, dass er eine Selektion visueller Reize er-
fordert unter gleichzeitiger Ausblendung irrelevanter Reize. Verwendet wurden die
altersbezogenen Handbuchnormen der 8. Auflage von 1994.

3.3.2.3  Trail Making Test (TMT)

Der Trail-Making-Test A (Reitan 1979) verlangt das Verbinden der unregelmafig auf
einem Blatt verteilten Zahlen von 1 bis 25, unter Zeitdruck und ohne den Stift zwi-
schendurch abzusetzen. Der Test erfasst die einfache visuelle Orientierung und die
psychomotorische Geschwindigkeit.

Beim Trail-Making-Test B (Reitan 1979) miussen Zahlen und Buchstaben im Wechsel
und in aufsteigender Reihenfolge so schnell wie moglich verbunden werden. Der Auf-
merksamkeitsfokus muss also standig gewechselt werden bei gleichzeitig notwendiger
Arbeitsgeddchtnisleistung beziiglich der Reihenfolge der Zahlen und Buchstaben. Vor
allem fiir Personen mit geringer Schulbildung oder wenig Erfahrung mit verbalem Ma-
terial ist es hdufig schwierig, das Alphabet schnell und in der richtigen Reihenfolge ab-
zurufen, ohne es jedes Mal von vorne aufsagen zu missen.

3.3.2.4  Verbaler Lern- Merkfahigkeitstest (VLMT)

Der Verbale Lern- und Merkfahigkeitstest (VLMT, Helmstaedter, Lendt & Lux 2001) ist
ein Verfahren, das den Bereich des verbalen deklarativen Gedachtnisses erfasst. Er be-
steht aus einer Lern- und einer Interferenzliste mit jeweils 15 Wortern. Der Ablauf sieht
finf Lerndurchgdnge vor, gefolgt von der Vorgabe und dem Abruf einer Interferenzliste
und anschlieBender Reproduktion der Lernliste zur Messung der Interferenzanfalligkeit.
Nach 30 Minuten erfolgen ein weiterer freier Abruf und das Wiedererkennen der Wor-
ter der Lernliste in einer Auswahl von 50 Wortern, die die Interferenzworter und se-
mantisch und phonematisch assoziierte Worter enthalt. Folgende Parameter kénnen
mit dem VLMT erfasst werden:
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e Supraspanne (Reproduktionsleistung nach dem ersten Lerndurchgang)

e Lernleistung (Reproduktionsleistung nach dem fiinften Lerndurchgang)

e Cesamtlernleistung (Summe richtiger Reproduktionen (ber alle flinf
Lerndurchgdnge)

o Abrufleistung Interferenzliste

e Abrufleistung nach Interferenz

e Abrufleistung nach zeitlicher Verzogerung

e Verlust nach Interferenz (Differenz zwischen der Lernleistung und der Abruf-
leistung nach Interferenz)

e Verlust nach zeitlicher Verzogerung (Differenz zwischen der Lernleistung und
der Abrufleistung nach zeitlicher Verzogerung)

e Wiedererkennensleistung

Der VLMT liegt in drei Versionen vor. Verwendet wurde die Lernliste A und eine ana-
loge Liste des AVLT (Auditory Verbal Learning Test), da der VLMT zum Zeitpunkt des
Beginns der Untersuchung noch nicht in der beschriebenen Version als Test vorlag.

3.3.2.5 Diagnosticum fiir Cerebralschadigung

Das Diagnosticum fiir Cerebralschadigung (DCS, Weidlich & Lamberti, 4. Auflage
2001) ist ein Lern- und Geddachtnistest fiir figurales Material. Innerhalb von sechs Lern-
durchgdngen sollen neun ,sinnfreie, aber assoziationsfahige” Zeichen gelernt und mit
Hilfe von fiinf gleichlangen Holzstabchen nachgelegt werden. Die auf weiflem Karton
abgebildeten Zeichen werden ohne vorgegebene Zeitbegrenzung dargeboten; der Test
endet bei Erreichen des Lernziels (alle neun Muster richtig nachgelegt) oder nach dem
sechsten Durchgang. Das DCS liegt als Original- und Parallelversion vor. Fiir die
normwertbezogene Auswertung wurden die Handbuchnormen verwendet. Fiir Patien-
ten und Kontrollpersonen ab einem Alter von 40 Jahren wurden die Normen der Biele-
felder Normierungsstudie (Krliger, Lux, Hartje & Skreczek 1998) angewendet.

3.3.2.6  Zahlennachsprechen

Fur die Erfassung der verbalen Arbeitsgeddchtnisleistung wurde eine abgewandelte
Version der Zahlenspanne (Beblo et al. 2004) verwendet. Hierbei werden Zahlen im
Sekundenrhythmus vorgelesen; reproduziert werden soll nur jede zweite gesprochene
Zahl, beginnend mit der ersten. Zum Zeitpunkt der Untersuchung lagen fiir diese Auf-
gabe keine Normen vor.

3.3.2.7  Block-Tapping-Test

Fur die Erfassung der visuell-raumlichen Arbeitsgeddchtnisleistung wurde eine abge-
wandelte Version des Corsi-Block-Tapping-Tests (Beblo et al. 2004) verwendet. Hier-
bei werden auf einem Brett befestigte Wiirfel in einer bestimmten Reihefolge berthrt.
Nur jeder zweite beriihrte Wiirfel soll erinnert (nachgetippt) werden, beginnend mit
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dem ersten. Zum Zeitpunkt der Untersuchung lagen fiir diese Aufgabe keine Normen
vor.

3.3.2.8  Leistungspriifsystem (LPS) Untertest 4

Der Untertest 4 des Leistungspriifsystems (Horn, 2. Auflage 1983) erfordert das abs-
trakt-logische Erfassen von Fehlern in Zahlen- oder Buchstabenreihen, die nach einer
bestimmten Gesetzmaligkeit aufgebaut sind. Konzipiert ist dieser Untertest, um die
,Denkfdhigkeit” (Reasoning) als Priméarfaktor der Intelligenz nach Thurstone (1947) zu
erfassen. Fiir die normwertbezogene Auswertung wurden die Handbuchnormen ver-
wendet.

3.3.2.9  Leistungspriifsystem Untertest 6

Der Untertest 6 des Leistungspriifsystems erfasst die Wortflissigkeit (Word Fluency) in
einer alphabetischen Bedingung. Es sollen in einer Minute moglichst viele Wérter mit
einem bestimmten Anfangsbuchstaben geschrieben werden. Dies erfolgt nacheinander
zu insgesamt drei Buchstaben. Fiir die normwertbezogene Auswertung wurden die
Handbuchnormen verwendet.

3.3.2.10 Regensburger Wortfliissigkeitstest, , Tiernamen*

Der Regensburger Wortflissigkeitstest (RWT; Aschenbrenner, Tucha & Lange 2000) ist
ein Verfahren zur Messung der ,Wortflussigkeit” als Indikator fiir ,divergentes Den-
ken”. Divergentes Denken erfordert die Produktion moglichst vieler Losungsmoglich-
keiten fur ein Problem, fir das das Ziel und der Losungsweg nicht eindeutig definiert
ist (Konig 1986). Aus den zehn Untertests wurde die semantische Aufgabe ,Tierna-
men*” fir die Untersuchung ausgewahlt. Innerhalb einer Minute sollen méglichst viele
Worter aus der Kategorie ,Tiere” genannt werden.

3.3.2.11 5-Punkte-Test

Der 5-Punkte-Test (Regard et al. 1982) ist ein Test zur Messung der figuralen Flussigkeit
und wird analog zu den Wortflussigkeitstests verwendet, um das divergente Denken
und exekutive Funktionen zu erfassen. Der Test besteht aus einer Vorlage mit Recht-
ecken, die jeweils fiinf Punkte (vier im Rechteck und ein Punkt in der Mitte) enthalten.
Die Aufgabe erfordert die Produktion von Mustern durch das Verbinden der Punkte
mit geraden Strichen, wobei mindestens zwei der Punkte benutzt werden missen. In-
nerhalb von drei Minuten sollen so viele verschiedene Muster wie moglich gezeichnet
werden. Erfasst wird die Anzahl der Muster und der Wiederholungen.
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3.3.3 Verfahren fiir die subjektive Einschitzung der kognitiven Leistungen und
der Belastung durch die Untersuchung

3.3.3.1  Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeitsstorungen , FEDA“

Die subjektive Einschédtzung der alltagsrelevanten Aufmerksamkeitsleistungen erfolgte
mit dem Fragebogen zur Erfassung der Aufmerksamkeitsstérungen (FEDA). Dieser
wurde vom Arbeitskreis Aufmerksamkeit und Geddachtnis der Gesellschaft fiir Neuro-
psychologie erstellt. Die 27 Fragen betreffen Aufmerksambkeitsleistungen in Alltagssitua-
tionen wie z.B. beim Lesen oder Fernsehen. Sie werden auf einer flinfstufigen Skala
von ,sehr haufig” bis ,nie” eingeschatzt. Der FEDA wurde hier als Selbst- und als
Fremdeinschatzung eingesetzt. Der Fragebogen ist dem Anhang beigefiigt. Fir die Aus-
wertung wurde ein Gesamtscore fiir den FEDA errechnet.

3.3.3.2  Fragebogen zur subjektiven Einschitzung der Gedichtnisleistungen

Hierbei handelt es sich um einen selbsterstellten Fragebogen mit 21 Einschatzungen in
Hinsicht auf Alltagssituationen zu kurz- und langerfristigen Geddchtnisleistungen (7
bzw. 5 Items), zu Altgeddchtnisanteilen (4 Items) und prospektiven Gedachtnisanforde-
rungen (3 Items). Zudem erfolgt eine allgemeine Cedachtniseinschdtzung (2 Items).
Die Einschatzung erfolgt auf einer flnfstufigen Skala von ,trifft nie zu” bis ,trifft immer
zu”. Der Gedéachtnisbogen wurde als Selbst- und Fremdeinschdtzung eingesetzt. In der
Fremdeinschatzung entfdllt das Item ,Meine Familie und/oder Bekannten sagen, dass
ich ein schlechtes Geddchtnis habe”. Der Fragebogen ist dem Anhang beigeftigt. Fiir
die Auswertung wurde ein Gesamtscore und ein Score fir jeden Gedachtnisbereich
errechnet.

3.3.3.3  Eigenschaftsworterliste (EWL)

Die Eigenschaftsworterliste (EWL; Janke & Debus 1978) ist ein mehrdimensionales Ver-
fahren zur Beschreibung des momentanen Befindens. Die EWL-N enthalt 161 Items,
die EWL-K, die hier verwendet wurde, enthélt 123 Items. Die ltems bestehen aus Ei-
genschaftswortern, die spontan mit ,trifft zu” oder ,trifft nicht zu” beantwortet werden
sollen. Die Items der EWL-K sind 14 Befindlichkeitsaspekten oder Skalen zugeordnet,
die wiederum sechs Bereichen angehoren. Eine Ubersicht zeigt die Tabelle 3.2. Die
Eigenschaftsworterliste wurde hier verwendet, um die Belastung der Patienten durch
die Untersuchung zu erfassen.
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Tab. 3.2: Ubersicht iiber die Bereiche und Skalen der Eigenschaftswérterliste. Die Skala ,B“ entfillt in
der hier verwendeten EWL-K.

Bereich Subskala Anzahl der Items
Leistungsbezogene Aktivitit A Aktiviertheit 11
Allgemeine Desaktiviertheit C  Desaktiviertheit 13
D Miuidigkeit 7
E  Benommenheit 5
Extraversion/Introversion F Extravertiertheit 7
G Introvertiertheit 8
Allgemeines Wohlbehagen H  Selbstsicherheit 8
| Gehobene Stimmung 11
Emotionale Gereiztheit J Erregtheit 15
K Empfindlichkeit 4
L Arger 5
Angst M Angstlichkeit 7
N  Deprimiertheit 16
O  Vertrdumtheit 6

3.4 Statistische Auswertung

Die Auswertung der intervallskalierten Daten erfolgte mittels uni- und multivariater
Varianzanalysen mit und ohne Messwiederholung, T-Tests fir abhdngige und unab-
hangige Stichproben, sowie Produkt-Momentkorrelationen. Bei einer Verletzung der
Voraussetzungen (Normalverteilung, Varianzhomogenitét) fiir die verwendeten Verfah-
ren wurden die signifikanten Ergebnisse mit entsprechenden parameterfreien statisti-
schen Verfahren erneut geprift. Hier kam fiir unabhangige Stichproben der Mann-
Whitney-U-Test zum Einsatz und fiir abhangige Stichproben im Fall der Messwiederho-
lung der Wilcoxon-Test. Die im Ergebnisteil als signifikant dargestellten Ergebnisse und
die angegebenen Signifikanzniveaus beziehen sich immer auf die jeweils konservative-
re Prafung. Dichotome Variablen wurden mit y*-Verfahren ausgewertet. Korrelative
Zusammenhdnge zwischen Intervall- und ordinalskalierten Variablen bzw. zwischen
zwei ordinalskalierten Variablen wurden mit der Rangkorrelation nach Spearman u-
berprift. Fir Zusammenhénge zwischen intervallskalierten und nominalskalierten Da-
ten wurde die punktbiseriale Korrelation verwendet.

Die Fragestellungen wurden auf einem .05-Signifikanziveau zweiseitig gepriift. Sofern
fur die multivariaten Analysen nicht nur die Gesamtsignifikanzen angegeben sind, son-
dern auch Signifikanzwerte fiir einzelne in die Analyse eingehende Variablen, sind nur
die Ergebnisse angegeben, die nach Bonferroni-Korrektur signifikant waren. Nach Bortz
(1999) lasst sich die a-Korrektur folgendermalRen durchfiihren: o (korrigiert) = o / An-
zahl der Variablen. Daraus ergibt sich fiir den Fall von fiinf in die multivariate Analyse
eingehenden Variablen eine a-Korrektur auf ein Signifikanzniveau von o = .01.
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4.  Ergebnisse

In den farbigen Abbildungen und Tabellen beziehen sich blaue und griine Farben
grundsatzlich auf Daten und Werte der Patienten und rote, orange und gelbe Farben
immer auf Kontrollpersonen.

4.1 Demographische Variablen

Insgesamt wurden zum ersten Untersuchungszeitpunkt die Daten von 48 Personen
ausgewertet, von denen 31 zur Patientengruppe gehérten und 17 zur Kontrollgruppe.
Fur den zweiten Untersuchungszeitpunkt standen die Daten von jeweils 15 Patienten
und 15 Kontrollpersonen zur Verfiigung. Eine Ubersicht tber die demographischen
Variablen kann den Tabellen 4.1 (Zeitpunkt T1) und 4.2 (Zeitpunkt T2) entnommen
werden. Zu beiden Zeitpunkten ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den Untersuchungsgruppen hinsichtlich der Variablen ,Alter”, ,Schulbildung”,
,Ausbildung”, ,Berufsstatus”, ,Familienstatus” und ,Wohnstatus”. Fiir die Variable ,Be-
rufsstatus” zeigte sich fiir den ersten Untersuchungszeitpunkt ein tendenzieller Unter-
schied zwischen den Gruppen (p=.078), der aufgrund der hoheren Anzahl Arbeitsloser
in der Patientengruppe zustande kam. Die Geschlechterverteilung unterschied sich in
der Gesamtgruppe nicht (p=.386). Das Durchschnittsalter lag in der Patientengruppe
bei 39,5 Jahren und in der Kontrollgruppe bei 35,5 Jahren, mit einem Altersbereich
von 20 bis 53 Jahren. Die Mehrzahl der Teilnehmenden gehérte in die Gruppe der
Personen mit abgeschlossener Ausbildung mit aktuell bestehendem Arbeitsverhaltnis,
wobei alle Patienten zum Zeitpunkt des Klinikaufenthaltes, der beide Untersuchungs-
zeitpunkte beinhaltete, arbeitsunfahig krank geschrieben waren. Der Abstand zwischen
den Untersuchungsterminen unterschied sich zwischen den Gruppen nicht signifikant
(p=.633).

Fir die weitere Auswertung der Daten kann von einer ausreichenden Vergleichbarkeit
der Gruppen hinsichtlich der genannten demographischen Variablen ausgegangen
werden.
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Tab. 4.1: Ubersicht tiber die demographischen Variablen zu Zeitpunkt T1.

Variable/Gruppe Patienten (N=31) Kontrollen (N=17) Signifikanz (p-Wert)
Alter (Mittelwert; Be- 39,5; 21-53 35,5; 20 - 51 142
reich)
Geschlecht w/m 18/13 9/8 .386
Schulbildung 461
- kein Schulabschluss 2 0
- Hauptschulabschluss 9 5
- Realschulabschluss 8 4
- Fachabitur 4 2
- Abitur 8 6
Beruf 150
- ohne Ausbildung 8 0
- abgeschlossene Aus- 16 13
bildung
- Beamte 1 0
- akademische Berufe 5 4
- Hausfrau 1 0
Berufsstatus .078
- in Arbeit 12 12
- arbeitslos 8 1
- berentet 2 1
- im Studium 6 2
- selbstandig 1 1
- Hausfrau 2 0
Familienstatus .600
- ledig/allein lebend 12 7
- verheiratet 16 10
- geschieden 3 0
Wohnstatus .580
- alleine 12 6
- mit Familie/Partner 18 9
- Wohngemeinschaft 1 2
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Tab. 4.2: Ubersicht tiber die demographischen Variablen zu Zeitpunkt T2.

Variable/Gruppe

Patienten (N=15)

Kontrollen (N=15)

Signifikanz (p-Wert)

Alter (Mittelwert; Be- 38,1; 21-53 35;20-51 .383
reich)

Geschlecht w/m 11/4 9/6 .068
Schulbildung 949
- kein Schulabschluss 1 0

- Hauptschulabschluss 2 4

- Realschulabschluss 5 4

- Fachabitur 3 2

- Abitur 4 5

Beruf .827
- ohne Ausbildung 3 0

- abgeschlossene Aus- 7 12

bildung

- Beamte 0 0

- akademische Berufe 4 3

- Hausfrau 1 0

Berufsstatus 222
- in Arbeit 6 10

- arbeitslos 4 1

- berentet 1 1

- im Studium 2 2

- selbstandig 0 1

- Hausfrau 2 0

Familienstatus .904
- ledig/allein lebend 6 5

- verheiratet 8 10

- geschieden 1 0

Wohnstatus .567
- alleine 5 4

- mit Familie/Partner 9 9

- Wohngemeinschaft 1 2

4.2 Auswertung der depressionsbezogenen Variablen zu beiden Untersu-
chungszeitpunkten (SKID, BDI)

Alle Patienten erfiillten zum ersten Untersuchungszeitpunkt die Kriterien einer aktuell
bestehenden Major Depression nach DSM-IV. Die Subtypen der Depression und die
psychiatrischen Nebendiagnosen nach DSM-IV sind in der Tabelle 4.3 aufgefihrt. Die
Nebendiagnosen beziehen sich auf psychiatrische Stérungen aus dem Bereich der
Angststorungen. Soweit dies erfassbar war, traten die Panikstorungen (drei Patienten)
und die Agoraphobien (zwei Patienten) im Rahmen der Depression auf und bestanden
nicht unabhangig davon. Die spezifischen Phobien waren als von der Depression un-
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abhdngige Erkrankungen anzusehen. Die psychiatrischen Nebendiagnosen wurden als
fur die Untersuchung irrelevant eingestuft und fiihrten daher nicht zum Ausschluss von
der Studie. Keiner der Patienten zeigte oder dufSerte wahrend der Termine Angstsym-
ptome. Von den Kontrollpersonen hatte niemand in der Vorgeschichte oder aktuell
eine psychiatrische Erkrankung. Daraus folgt, dass die entsprechenden Fragen aus dem
SKID | bei den Kontrollpersonen keine Ausprigung aufwiesen. Eine statistische Uber-
prifung der Unterschiede zwischen den Gruppen entfiel daher. Zum zweiten Zeit-
punkt entsprachen alle 15 der in die Auswertung eingehenden Patienten nicht mehr
den Kriterien einer Major Depression nach DSM-IV.

Die subjektive Einschdtzung der Depression mit dem Beck Depressionsinventar diente
der Feststellung des Schweregrads der Depression und dem Ausschluss einer aktuellen
depressiven Verstimmung der Kontrollpersonen. Die Ergebnisse des BDI sind fiir beide
Untersuchungszeitpunkte in der Tabelle 4.3 dargestellt. Wie in der Tabelle 4.3 gezeigt
unterscheiden sich die beiden Gruppen zu beiden Untersuchungszeitpunkten hoch
signifikant (p=.000) in der subjektiven Einschiatzung der Depression im BDI. Ein signi-
fikanter korrelativer Zusammenhang zwischen den Untersuchungszeitpunkten fand
sich nur fiir die Patienten (r=.525, p=.044). Zur besseren Ubersicht tber die Vertei-
lung der subjektiven Einschdtzungen im BDI dient die Tabelle 4.4 und die Abbildung
4.1. Der tberwiegende Teil der Patienten hatte zu Beginn der Behandlung einen BDI-
Score groller 15, die Halfte der Patienten sogar einen Score grofler 25. Zum zweiten
Zeitpunkt schatzten noch 20% (drei Personen) ihre Stimmungslage im BDI mit einem
Score oberhalb von 25 ein. Die Kontrollpersonen wiesen zu beiden Zeitpunkten ver-
gleichbare Verteilungen der Einschdtzungen im BDI auf, die mit einem Maximalwert
von neun deutlich unter den Einschdtzungen der Patienten lagen.

Damit ist insgesamt davon auszugehen dass die Patienten- und die Kontrollgruppe sich
hinsichtlich der unabhdngigen Variable ,Major Depression” gut unterscheiden und die
Voraussetzungen fiir die weitere Auswertung der Daten erfiillen.
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Tab. 4.3: Die Tabelle zeigt die Verteilung der klinischen Variablen SKID und BDI.

Verfahren/Gruppe

Patienten (N=31))

Kontrollen (N=17)

Signifikanz (p-Wert)

SKID I fiir DSM-IV

Derzeitige Major De-
pression

Depressionstyp
- postpartal 0
- kataton 0
- melancholisch 17
- atypisch 3
Episodenanzahl (Mittel- 5;1-29
wert; Bereich)
Psychiatrische
Nebendiagnose
- Panikstorung 3
- Agoraphobie 2
- spezifische Phobie 7
BDI Gesamtwert T1 26,3; 8 - 48 3,2;,0-9 .000
(Mittelwert; Bereich)
BDI Gesamtwert T2 15;4-37 (N=15) 2,3;0-9 (N=15) .000
(Mittelwert; Bereich)
Korrelation der BDI- r=.525 (p=.044) r=.425 (p=.114)
Scores T1/T2
Tab. 4.4: Ubersicht tiber die Verteilung der Einschatzungen im BDI zu Zeitpunkt T1 und T2.
Gruppe Patienten Patienten Signifikanz | Kontrollen | Kontrollen | Signifikanz
(T1,N=31) | (T2, N=15) | (p-Wert) (T1,N=17) | (T2,N=15) | (p-Wert)
BDI
Gesamtmittelwert 26,3 15 .003 3,2 2,3 321
Score 0 - 10 2 (Mini- 6 (Mini- 17 15
mum 8) mum 4)
Score 11 - 15 3 6
Score 16 - 20 6 0
Score 21 - 25 4 0
Score 26 - 30 4 1
Score 31 - 35 5 1
Score 36 - 40 4 1
Score > 40 2 0
Summe 30 15 17 15

Anmerkung: Eine Person in der Patientengruppe hat die Bearbeitung des BDI abgebrochen, so dass
insgesamt 30 statt 31 Werte vorhanden sind.
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Abb. 4.1: Ubersicht tiber die BDI-Scores zu Zeitpunkt T1 und T2. ***=p<.001

4.3 Medikamente

Die Tabelle 4.5 gibt eine Ubersicht iiber die eingenommenen Medikamente in der
Patienten- und der Kontrollgruppe. Da in der Kontrollgruppe nur eine Person ein Me-
dikament einnahm, konnte keine statistische Auswertung der Daten erfolgen. Die Me-
dikamenteneinnahme unterschied sich fiir die Patienten nicht signifikant zwischen den
Zeitpunkten (p=.109). Spezifische Medikamenteneffekte fiir einzelne Substanzen in
Bezug auf die neuropsychologischen Daten wurden aufgrund der kleinen Gruppen-
grofe und der geringen Zellbesetzung fiir die einzelnen Medikamente nicht gepriift.
Unter Punkt 4.5.3.4 werden Zusammenhdnge der Medikamenteneinnahme zu neuro-
psychologischen Variablen dargestellt. Unter Punkt 4.5.5 erfolgt eine Auswertung ohne
Berticksichtigung der Patienten, die Trizyklika einnahmen.

Tab. 4.5: Ubersicht tiber die Einnahme von Medikamenten.

Medikament/Gruppe Patienten (TT, Patienten (T2, Kontrollen (T1, Kontrollen (T2,
N=31) N=15) N=17) N=15)

Neuroleptika 7 5

Atypische Neuroleptika 1 0

Benzodiazepine 6 5

Hormonprdparate 2 2

Lithium 1 2

Trizyklika 10 7

NaSSA 6 4

SSRI 9 2

Andere Medikamente 12 711 1

NaSSA = Noradrenerge und spezifisch serotonerge Antidepressiva
SSRI = Selektive Serotonin Wiederaufnahmehemmer
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4.4 Auswertung der Eigenschaftsworterliste (EWL)

In die Auswertung der Eigenschaftsworterliste gingen die Daten von 24 Patienten (sie-
ben Patienten fillten die EWL aus Zeitgriinden nicht aus) und 17 Kontrollpersonen
zum ersten Untersuchungszeitpunkt ein. Die Ergebnisse innerhalb der Patientengruppe
waren im Vergleich vor und nach der neuropsychologischen Diagnostik in der multiva-
riaten Analyse mit Messwiederholung nicht signifikant (p=.288). Bezlglich der Einzel-
skalen waren die Skalen ,Desaktiviertheit” (p=.001), ,Empfindlichkeit” (p=.001) und
,Deprimiertheit” (p=.001) im Vergleich vor und nach der neuropsychologischen Dia-
gnostik signifikant unterschiedlich (nach Bonferroni-Korrektur), wobei die Verdanderung
immer in der jeweils positiveren Richtung ausgepragt war. Fiir die Kontrollpersonen
war die multivariate Analyse mit Messwiederholung nicht signifikant (p=.214). Der
Vergleich der Einzelskalen wies ebenfalls keine signifikanten Unterschiede auf (nach
Bonferroni-Korrektur). Die Abbildungen 4.2 und 4.3 zeigen die Ergebnisse der Auswer-
tung der Eigenschaftsworterliste fir die Patienten und die Kontrollpersonen.

Um der unterschiedlichen Skalierung der Einzelskalen und der inhaltlich verschiede-
nen Ausrichtung gerecht zu werden, wurde fiir den Vergleich der Patienten- und der
Kontrollgruppe fiir jede Skala eine eigene Varianzanalyse mit den Faktoren ,Gruppe”
und ,Zeit” (als Messwiederholungsfaktor) gerechnet. Die Tabelle 4.6 gibt eine Uber-
sicht tiber die Haupteffekte ,Gruppe” und ,Zeit” sowie tber die Interaktion zwischen
den beiden Faktoren. Die signifikanten Haupteffekte ,Gruppe” kommen durchgehend
durch eine positivere Einschatzung der Kontrollpersonen zustande und die Haupteffek-
te fir den Faktor ,Zeit” durch eine Verdnderung der Beantwortung in positiver Rich-
tung durch beide Gruppen. Die signifikante Interaktion fiir die Skalen Aktiviertheit
(Gruppe x Zeit, p=.005), Desaktiviertheit (Gruppe x Zeit, p=.022), Introvertiertheit
(Gruppe x Zeit p=.037) und Deprimiertheit (p=.008) ergibt sich durch eine starkere
Verdanderung der Patienten im Vergleich zu den Kontrollen.

Die Abbildungen 4.4a und 4.4b zeigen die Ergebnisse der Eigenschaftsworterliste der
Patienten- und der Kontrollgruppe im Vergleich. Die Einzelabbildungen geben die ab-
soluten Skalenwerte wieder. Fir die zusammengefasste Abbildung wurden die Skalen-
werte unter Berticksichtigung der Polung (positive Werte bedeuten durchgehend eine
positive Beantwortung im Sinne der Skala) in z-Werte transformiert, um eine bessere
Vergleichbarkeit zu erreichen. Der Mittelwert und die Standardabweichung der
Gesamtgruppe bildete die Grundlage fiir die z-Transformation.
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Abb. 4.2: Eigenschaftsworterliste vor und nach der neuropsychologischen Diagnostik in der
Patientengruppe. **=p<.01 nach Bonferroni-Korrektur. Fiir die ersten vier Skalen bedeuten
hohere Werte positivere Eigenschaften; fiir die restlichen Skalen sind niedrigere Werte
positiver.

10

O Kontrollen vorher

Score
[6)]
i
\

| Kontrollen nacher

Abb. 4.3: Eigenschaftsworterliste vor und nach der neuropsychologischen Diagnostik in der Kontroll-
gruppe. Fir die ersten vier Skalen bedeuten hohere Werte positivere Eigenschaften; fir die
restlichen Skalen sind niedrigere Werte positiver.
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Tab. 4.6: Ubersicht tber die Ergebnisse der Eigenschaftsworterliste im Vergleich der Patienten- und der
Kontrollgruppe. Signifikante Ergebnisse sind fettgedruckt.

Skala Haupteffekt Gruppe (p- | Haupteffekt Zeit ~ (p- | Interaktion Gruppe x
Wert) Wert) Zeit (p-Wert)
Aktiviertheit .000 .209 .005
Desaktiviertheit .000 .001 .022
Mudigkeit .009 .387 486
Benommenheit 011 A1 .564
Extravertiertheit .002 .253 .061
Introvertiertheit .000 .005 .037
Selbstsicherheit .000 .000 .904
Gehobene Stimmung .000 .013 269
Erregtheit .000 .018 442
Empfindlichkeit .000 .000 .551
Arger .082 .006 622
Angstlichkeit .000 .019 264
Deprimiertheit .000 .001 .008
Vertraumtheit .040 .053 .832
10 12
s 10 1
-\. 8 |
o 6 o
4
/ .
2] 2
.\u
0 0
vorher nachher vorher nachher

Aktiviertheit

Desaktiviertheit

Abb. 4.4a: Eigenschaftsworterliste im Vergleich der Patienten und der Kontrollpersonen. Die roten Li-
nien reprasentieren die Kontrollpersonen, die blauen die Patienten.
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Abb. 4.4b: Eigenschaftsworterliste im Vergleich der Patienten und der Kontrollpersonen vor und nach
der neuropsychologischen Diagnostik zu Zeitpunkt T1. Dargestellt sind z-Werte. Hohere
Werte bedeuten immer eine positivere Auspragung der Eigenschaft.

4.5 Auswertung der neuropsychologischen Variablen

Fir die statistische Auswertung wurden die neuropsychologischen Daten zu inhaltlich
sinnvollen Gruppen zusammengefasst. Es ergaben sich drei Hauptbereiche ,Aufmerk-
samkeit”, ,Gedachtnis” und ,Flexibilitdt“, die nochmals unterteilt wurden. Die folgen-
de Aufstellung zeigt die Zuordnung der neuropsychologischen Variablen zu den Leis-
tungsbereichen:
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Aufmerksamkeit
Alertness
Tonische Alertness (Reaktionszeitmedian)
Phasische Alertness (Reaktionszeitmedian)
Tempovariablen bei komplexeren Aufmerksamkeitsanforderungen
GO/NOGO (Reaktionszeitmedian)
Ceteilte Aufmerksamkeit (Reaktionszeitmedian)
TMT A Bearbeitungszeit in Sekunden
Test d2 Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen
Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen
GO/NOGO Fehler
Geteilte Aufmerksamkeit Auslassungen
Geteilte Aufmerksamkeit Fehler
Test d2 Fehler
Test d2 Schwankungsbreite

Gedichtnis

Unmittelbare Merkleistung
Wortliste Reproduktionsleistung nach 1. Darbietung
DCS Reproduktionsleistung nach 1. Darbietung

Arbeitsgeddchtnis
Zahlenspanne (Auslassparadigma)
Blockspanne (Auslassparadigma)

Lernen und langerfristiges Behalten
Wortliste Reproduktionsleistung nach 5. Darbietung
Wortliste Lernen gesamt
Wortliste Reproduktionsleistung nach Interferenz
Wortliste Reproduktionsleistung nach zeitlicher Verzégerung
Wortliste wieder erkennen Richtige
Wortliste wieder erkennen falsch Positive
DCS maximale Reproduktion

Flexibilitat

Tempovariablen
Reaktionswechsel (Reaktionszeitmedian)
TMT B Bearbeitungszeit in Sekunden
Tiernamen, Anzahl genannter Tiere in einer Minute
5-Punkte-Test, Anzahl produzierter Muster in drei Minuten
Anzahl Worter im LPS Untertest 6

Qualitative Variablen
Reaktionswechsel Fehler
5-Punkte-Test Wiederholungen/Fehler
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Die Tabellen 4.7a und 4.7b geben einen Uberblick iiber die Ergebnisse der neuropsy-
chologischen Variablen zu den beiden Untersuchungszeitpunkten fiir die Patienten-
und die Kontrollgruppe. Die Werte fiir die nach Zeitpunkten getrennten Analysen um-
fassen fiir den ersten Untersuchungszeitpunkt die Daten von 31 Patienten und 17 Kon-
trollpersonen und fiir den zweiten Untersuchungszeitpunkt die Daten von 15 Patien-
ten und 15 Kontrollpersonen.

Die Messwiederholungsanalyse bezieht sich fiir beide in die Analyse eingehenden Un-
tersuchungszeitpunkte auf die Daten von 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen, so
dass es hier zu einer Abweichung beziglich der Werte fiir den ersten Untersuchungs-
zeitpunkt kommt (15 Patienten und 15 Kontrollen fir den ersten Zeitpunkt statt 31
Patienten und 17 Kontrollen fiir den ersten Zeitpunkt). In Tabelle 4.7b sind die Ergeb-
nisse fir den ersten Zeitpunkt fir die Gruppe der 15 Patienten und 15 Kontrollperso-
nen dargestellt. Die genaue Auswertung der dargestellten Werte ist in den dazugehori-
gen Abschnitten beschrieben.

Die Schwankung der Reaktionszeiten bei den computergestiitzten Variablen (TAP -
Alertness, GO/NOCO, geteilte Aufmerksamkeit, Reaktionswechsel) wurde als eigener
Bereich definiert und zusammen ausgewertet. Es ergaben sich keinerlei signifikante
Unterschiede zwischen den Zeitpunkten oder den Gruppen. Fir die weitere Auswer-
tung wurde die Schwankung der Reaktionszeiten als irrelevant angesehen.
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Tab. 4.7a: Ubersicht tber die Ergebnisse der neuropsychologischen Variablen zu Zeitpunkt T1 und T2.
Angegeben ist jeweils Mittelwert (M) und Standardabweichung (S). Signifikante Werte (nach
Bonferroni-Korrektur p<.05) sind fett gedruckt. Die farbig fett gedruckten Werte zeigen die
numerisch besseren Ergebnisse fir die jeweilige Gruppe.

Variable/Gruppe Patienten Kontrollen | Signifi- | Patienten | Kontrollen | Signifi-
T1 (n=31) T1 (n=17) kanz T2 (n=15) | T2 (n=15) kanz

Alertness M S M S | p-Wert M S M S| p-Wert

- Tonische Alertness (Re- 225 | 25,2 222 26 649 | 223 | 26,7 216 | 21,4 474
aktionszeit in ms)

- Phasische Alertness 217 | 25,1 220 | 25,6 .759 214 | 30,7 205 | 18,8 311
(Reaktionszeit in ms)

Aufmerksamkeit Tem-

povariablen

- GO/NOGO (Reaktions- 387 | 52,8 386 | 52,5 .773 385 | 64,9 375 | 53,1 .756
zeit in ms)

- Geteilte Aufmerksam- 707 88,7 658 57,2 .030 691 95,6 645 103 144
keit, (Reaktionszeit in
ms)

- TMT A (Sekunden) 30 10,0 23 4,9 012 26 12 20 4,1 .202

- Test d2 Gesamtzahl 429 67,9 493 67,6 .003 462 99,9 538 72,9 .029

Aufmerksamkeit quali-
tative Variablen

- GO/NOGO Fehler 1,1 1,2 0,5 0,9 .021 0,4 1,1 0,9 0,9 181

- Geteilte Aufmerksam- 1,5 1,4 1,0 1,2 .246 1,4 1,6 1,1 2,1 .679
keit, Auslassungen

- Geteilte Aufmerksam- 131 14| 10| 1,7 328 o8| o8| 12| 19 456
keit, Fehler

- Test d2 Fehler 260 | 16,2 170 10,7 033 ] 154 | 11,9 14 | 13,3 774

- Test d2 Schwankungs- 12,8 3,3 10,5 2,6 .008 | 10,4 2,9 9,4 3,5 400
breite

Arbeitsgedachtnis

- Arbeitsgedéchtnis verbal | 5,1 151 65| 21 018| 58| 18| 65| 156 251
(Auslassparadigma)

- Arbeitsgeddchtnis non- 4,0 1,3 5,2 2,2 .039 4,7 1,8 5,7 2 156
verbal (Auslassparadig-
ma)

unmittelbare Merk-

leistung

- Wortliste nach 1. 58 14| 68| 16 029 68| 15| 75| 21 328
Durchgang

- DCS nach 1. Durchgang | 29| 18] 39| 16 040 | 28| 16| 41| 22 .082
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Fortsetzung Tab. 4.7a: Ubersicht iiber die neuropsychologischen Variablen zu T1 und T2. Angegeben ist
jeweils Mittelwert (M) und Standardabweichung (S). Signifikante Werte (nach Bon-
ferroni-Korrektur p<.05) sind fett gedruckt. Die farbig fett gedruckten Werte zeigen
die numerisch besseren Ergebnisse fir die jeweilige Gruppe.

Variable/Gruppe Patienten Kontrollen | Signifi- | Patienten | Kontrollen | Signifi-
T1 (n=31) T1 (n=17) kanz T2 (n=15) | T2 (n=15) kanz

Lernen M S M S p-Wert | M S M S p-Wert

- Wortliste nach 5. 12,6 1,9 14,4 1 .001 13,3 1,6 | 13,7 1,8 .599
Durchgang

- Wortliste Lernen gesamt 48,5 8,3 56,9 5,9 .001 54,8 5,5 57,5 9,3 .348

- Wortliste nach 10,3 2,9 12,5 2,7 010 | 12,4 2 12,3 2,9 .885
Interferenz

- Wortliste nach zeitlicher 10 29| 12,6 2,5 003 | 11,6 1,9 12,6 3 .286
Verzdgerung

- Wortliste Wieder- 13,8 1,3 14,5 0,7 .038 | 13,9 1 14,1 1,6 .681
erkennen

- Wortliste Wiederer- 131 19| 02| 06 00| 03| 06| 03] 06 765
kennen falsch Positive

- DCS maximale 7,6 2| 87 1 005 78| 23| 87| 08 176
Reproduktion

Flexibilitit Tempo-

variablen

- Reaktionswechsel (Re- 749 197 678 166 .195 724 248 591 141 .087
aktionszeit in ms)

- TMT B (Sekunden) 71| 21,8 56 | 14,5 016 | 52,2 15 | 53,3 | 15,7 860

- Semantische Wortflis- 24,3 49| 276 6,9 .053 | 25,6 4,7 | 26,2 6 779
sigkeit (Tiere nennen)

- 5-Punkte-Test 28,3 10,3 37,7 6,4 .001 36,6 | 11,8 | 42,1 10,5 .207

- Phonematische Wort- 32,2 93| 33,3 6,9 412 | 37,3 9,7 | 352 7,2 516
flussigkeit (Worter)

Flexibilitit qualitative

Variablen

- Reaktionswechsel 3 3,3 2,8 2,1 437 1,9 1,8 2,5 2,7 437
Fehler

- 5-Punkte-Test, 1,5 2 1,7 2,1 714 1,6 1,5 1,9 2,6 714
Wiederholungen
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Tab. 4.7b: Ubersicht tiber die Ergebnisse der neuropsychologischen Variablen zu Zeitpunkt T1 fir die
Gruppe der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen. Angegeben ist jeweils Mittelwert (M) und
Standardabweichung (S). Signifikante Werte (nach Bonferroni-Korrektur p<.05) sind fett ge-
druckt). Die farbig fett gedruckten Werte zeigen die numerisch besseren Ergebnisse fiir die je-

weilige Gruppe.

Variable/Gruppe Patienten T1 Kontrollen T1 | Signifikanz
(n=15) (n=15)
Alertness M S M S p-Wert
- Tonische Alertness (Reaktionszeit in ms) 226 19,9 221 27,6 .575
- Phasische Alertness (Reaktionszeit in ms) 214 20,5 219 27,2 .575
Aufmerksamkeit Tempovariablen
- GO/NOGO (Reaktionszeit in ms) 378 43,8 393 52,2 .787
- Geteilte Aufmerksambkeit, (Reaktionszeit in ms) 681 60,0 659 60,4 150
- TMT A (Sekunden) 29 12,0 22 4,7 .048
- Test d2 Gesamtzahl 427 76,7 502 66,2 .007
Aufmerksamkeit qualitative Variablen
- GO/NOGO Fehler 1,3 1,3 0,5 1,0 .030
- Geteilte Aufmerksambkeit, Auslassungen 1,4 1,3 1,1 1,3 776
- Geteilte Aufmerksamkeit, Fehler 0,9 1,4 1,1 1,8 .649
- Test d2 Fehler 21,4 14,3 16,7 10,0 279
- Test d2 Schwankungsbreite 11,4 2,6 10,5 2,6 297
Arbeitsgedachtnis
- Arbeitsgeddchtnis verbal (Auslassparadigma) 5,0 1,7 6,9 1,9 .010
- Arbeitsgeddchtnis nonverbal (Auslassparadigma) 3,9 1,2 5,4 2,3 .037
unmittelbare Merkleistung
- Wortliste nach 1. Durchgang 6,1 1,3 6,7 1,6 235
- DCS nach 1. Durchgang 3,1 1,8 3,9 1,7 187
Lernen
- Wortliste nach 5. Durchgang 13,0 1,9 14,4 1,0 .017
- Wortliste Lernen gesamt 50,9 7,2 56,9 6,2 .025
- Wortliste nach Interferenz 11,3 2,6 12,7 2,7 120
- Wortliste nach zeitlicher Verzégerung 10,9 2,9 12,5 2,6 .075
- Wortliste Wiedererkennen 14,1 1,4 14,5 0,7 316
- Wortliste Wiedererkennen falsch Positive 1,0 2,0 0,2 0,6 179
- DCS maximale Reproduktion 7,7 2,1 8,7 11 .051
Flexibilitit Tempovariablen
- Reaktionswechsel (Reaktionszeit in ms) 763 226 686 172 214
- TMT B (Sekunden) 69,5 23,4 54,0 14,3 .034
- Semantische Wortflussigkeit (Tiere nennen) 25,4 5,5 26,5 6,5 454
- 5-Punkte-Test 30,9 9,6 37,9 6,8 .020
- Phonematische Wortflussigkeit (Worter) 34,8 10,0 33,3 7,3 .983
Flexibilitit qualitative Variablen
- Reaktionswechsel Fehler 2,1 2,3 2,9 2,1 437
- 5-Punkte-Test, Wiederholungen 1,4 1,8 1,7 2,2 714
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4.5.1 Auswertung der Patientendaten

Die im Folgenden dargestellten Ergebnisse beziehen sich jeweils auf einen multivaria-
ten Vergleich mit Messwiederholungsfaktor (Faktor ,Zeit”). Die Messwiederholungs-
analyse bezieht sich fir beide in die Analyse eingehenden Untersuchungszeitpunkte
auf die Daten von 15 Patienten.

4.5.1.1 Aufmerksamkeit

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholungsfaktor ergab keinen signifikan-
ten Unterschied zwischen den beiden Untersuchungszeitpunkten fiir die tonische und
die phasische Alertness (Faktor Zeit p=.561). Abb. 4.5 zeigt die Ergebnisse.

300
275 |
g 250
£
T 1 tonische
N
g 225 1 Alertness
k7 ] L —=— phasiche
§ 200 Alertness
175
150

T T2
Abb. 4.5: Alertness zu Zeitpunkt TT und T2.

Ein dhnliches Bild fand sich fir die Tempovariablen bei komplexeren Aufmerksam-
keitsanforderungen und fiir die qualitativen Aufmerksamkeitsvariablen. Die multivaria-
te Auswertung war fiir beide Bereiche nicht signifikant im Vergleich der beiden Unter-
suchungszeitpunkte (p=.180 bzw. p=.153). Fir die Vergleiche der einzelnen Unter-
tests ergaben sich ebenfalls keine signifikanten Ergebnisse (nach Bonferroni-Korrektur),
mit Ausnahme der Fehlerzahl im Test d2, die zum zweiten Untersuchungszeitpunkt
signifikant geringer war als zum ersten Zeitpunkt (p=.003). Die Abbildungen 4.6, 4.7a
und 4.7b zeigen die Ergebnisse der Tempovariablen und der qualitativen Aufmerksam-
keitsvariablen.
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Abb. 4.6: Tempobezogene Aufmerksamkeitsvariablen zu T1 und T2. TMT=Trail Making Test. *=p<.05.
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Abb. 4.7a: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2. A.=Aufmerksamkeit
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Abb. 4.7b: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2. **=p<.01.

4.5.1.2 Gedachtnis

Die Messwiederholungsanalyse der unmittelbaren Merkleistung ergab innerhalb der
Patientengruppe keinen signifikanten Unterschied zwischen den Untersuchungszeit-
punkten (p=.254). Die Abbildung 4.8 zeigt die Ergebnisse.

Die Messwiederholungsanalyse der Arbeitsgeddchtnisleistung zeigte eine signifikante
Verbesserung im Vergleich vom ersten zum zweiten Untersuchungszeitpunkt (p=.013),
was insbesondere durch die Verbesserung der Blockspanne (Auslassparadigma)
(p=.015) zustande kam. Die Werte sind in der Abbildung 4.8 zu sehen.

Fur die Lern- und Behaltensleistung ergab sich kein signifikanter Unterschied im Ver-
gleich der Untersuchungszeitpunkte (p=.212). Eine leichte numerische Verbesserung
zeigte sich in fast allen Einzelvariablen, wie in der Abbildung 4.9 zu sehen ist.
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Abb. 4.8:  Unmittelbare Merkleistung und Arbeitsgeddchtnisleistung zu Zeitpunkt T1 und T2.
D1=Durchgang 1. DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadigungen. *=p<.05.
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Abb. 4.9: Gedachtnisleistungen zu Zeitpunkt T1 und T2. D5=Durchgang 5, n.=nach,
DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadigungen.
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4.5.1.3  Flexibilitat

In den tempobezogenen Flexibilititsvariablen fanden sich zwischen den Untersu-
chungszeitpunkten signifikante Unterschiede in der multivariaten Auswertung mit
Messwiederholungsfaktor (Faktor Zeit p=.020), die insbesondere auf einer Verbesse-
rung der Bearbeitungszeit im Trail Making Test B beruhten (p=.007). Fiir die qualitati-
ven Flexibilititsmale ergaben sich keine signifikanten Veranderungen (Faktor Zeit
p=.819) zwischen den Untersuchungszeitpunkten. Die Abbildungen 4.10 und 4.11
zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.10: Tempobezogene Flexibilititsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2. TMT=Trail Making Test,
LPS=Leistungspriifsystem, UT=Untertest. **=p<.01.
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Abb. 4.11: Qualitative Flexibilitatsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2.

4.5.2 Auswertung der Kontrollpersonendaten

Die im Folgenden dargestellten Ergebnisse beziehen sich jeweils auf einen multivaria-
ten Vergleich mit Messwiederholungsfaktor (Faktor ,Zeit”). Die Messwiederholungs-
analyse bezieht sich fir beide in die Analyse eingehenden Untersuchungszeitpunkte
auf die Daten von 15 Kontrollpersonen.

4.5.2.1 Aufmerksamkeit

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholungsfaktor ergab einen tendenziel-
len Unterschied zwischen den beiden Untersuchungszeitpunkten fiir die tonische und
die phasische Alertness (Faktor Zeit p=.080). In den Einzelvergleichen verbesserten
sich die Reaktionszeiten bei der phasischen Alertness im Vergleich der Untersuchungs-
zeitpunkte signifikant (p=.009). Abb. 4.12 zeigt die Ergebnisse.

Fir die Tempovariablen bei komplexeren Aufmerksamkeitsanforderungen fand sich ein
signifikanter Effekt fir die multivariate Auswertung (Faktor Zeit p=.020), der durch
eine Verbesserung der Bearbeitungsgeschwindigkeit im Test d2 zustande kam
(p=.003). Fur die qualitativen Aufmerksamkeitsvariablen ergaben sich keine signifi-
kanten Verdnderungen (ber die Untersuchungszeitpunkte hinweg (Faktor Zeit
p=.369). Die Abbildungen 4.13 und 4.14 zeigen die Ergebnisse der Tempovariablen
und qualitativen Aufmerksamkeitsvariablen.
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Abb. 4.12: Alertness zu Zeitpunkt TT und T2. **=p<.01.
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Abb. 4.13: Tempobezogene Aufmerksamkeitsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2. TMT=Trail Making
Test. **=p<.01.
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Abb. 4.14: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen zu T1 und T2. A.=Aufmerksamkeit.

4.5.2.2 Gedachtnis

Fir die unmittelbare Merkleistung, die Arbeitsgeddchtnisleistung sowie die Lern- und
Behaltensleistung fanden sich innerhalb der Kontrollgruppe keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Untersuchungszeitpunkten (p=.232, p=.519, p=.133). Die
Abbildungen 4.15 und 4.16 zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.15: Unmittelbare Merkleistung und Arbeitsgeddchtnisleistung zu Zeitpunkt T1 und T2.
D1=Durchgang 1, DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadigungen.
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Abb. 4.16: Lern- und Behaltensleistungen zu Zeitpunkt T1 und T2. D5=Durchgang 5,
DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadigungen.
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4.5.2.3  Flexibilitat

In den tempobezogenen Flexibilititsvariablen fanden sich zwischen den Untersu-
chungszeitpunkten signifikante Unterschiede in der multivariaten Auswertung
(p=.002), die sich ausschlielllich aus einer deutlichen Verbesserung der Reaktionszeit
beim Reaktionswechsel ergaben (p<.000). Keiner der anderen Einzelvergleiche er-
reichte ein signifikantes Niveau. Fir die qualitativen FlexibilititsmaBe ergaben sich kei-
ne signifikanten Verdnderungen (p=.805) zwischen den Untersuchungszeitpunkten.
Die Abbildungen 4.17 und 4.18 geben eine Ubersicht tber die Werte.
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Abb. 4.17: Tempobezogene Flexibilititsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2. TMT=Trail Making Test,
LPS=Leistungspriifsystem, UT=Untertest. ***=p<.001.
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Abb. 4.18: Qualitative Flexibilitatsvariablen zu Zeitpunkt T1 und T2.

4.5.3 Auswertung der Patienten- und Kontrollpersonendaten im Vergleich

Die im Folgenden dargestellten Ergebnisse beziehen sich jeweils auf einen multivaria-
ten Vergleich zwischen der Patienten und der Kontrollgruppe zu Zeitpunkt T1 und
Zeitpunkt T2, sowie auf einen multivariaten Vergleich mit Messwiederholungsfaktor
(Faktor ,Zeit”). Die Werte fiir die nach Zeitpunkten getrennten Analysen umfassen fiir
den ersten Untersuchungszeitpunkt die Daten von 31 Patienten und 17 Kontrollperso-
nen und fiir den zweiten Untersuchungszeitpunkt die Daten von 15 Patienten und 15
Kontrollpersonen.

Die Messwiederholungsanalyse bezieht sich fiir beide in die Analyse eingehenden Un-
tersuchungszeitpunkte auf die Daten von 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen, so
dass es hier zu einer Abweichung beziiglich der Werte fir den ersten Untersuchungs-
zeitpunkt kommt (15 Patienten und 15 Kontrollen fiir den ersten Zeitpunkt statt 3 Pati-
enten und 17 Kontrollen fiir den ersten Zeitpunkt, siehe auch Tabelle 4.7a und 4.7b).
Fir die Abbildungen, in denen der Verlauf der Werte im Vergleich der Untersuchungs-
zeitpunkte dargestellt ist beziehen sich die Werte fiir beide Zeitpunkte auf 15 Patien-
ten und 15 Kontrollpersonen. Sofern die Ergebnisse der 15-Personen-Patientengruppe
und der 15-Personen-Kontrollgruppe zum ersten Zeitpunkt von denen der 31-
Personen-Patientengruppe und der 17-Personen-Kontrollgruppe zum ersten Zeitpunkt
abweichen wird darauf an den entsprechenden Stellen eingegangen.

Die Werte fiir die verschiedenen neuropsychologischen Bereiche wurden auf der
Grundlage des Mittelwertes und der Standardabweichung der Kontrollpersonengruppe
z-transformiert. So ist eine Vergleichbarkeit fiir die unterschiedlichen Variablen in den
Abbildungen gegeben. Eine Verinderung des z-Wertes bedeutet also eine Anderung
der relativen Position der Patienten- zur Kontrollgruppe und muss nicht zwingend eine
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Verbesserung oder Verschlechterung des absoluten Ergebnisses reprdsentieren. In den
dazugehorigen Abbildungen reprasentieren die Kontrollpersonen die Nulllinie.

4.5.3.1 Aufmerksamkeit

Fiir die Reaktionszeit der tonischen und phasischen Alertness ergaben sich keine signi-
fikanten Unterschiede zwischen der Patienten- und der Kontrollgruppe zum ersten und
zum zweiten Untersuchungszeitpunkt (Zeitpunkt T1 p=.546, Zeitpunkt T2 p=.592).
Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholungsfaktor ergab keinen signifikan-
ten Haupteffekt (Zeit, p=.183 und Gruppe, p=.672). Die Interaktion zwischen beiden
Faktoren war ebenfalls nicht signifikant, hier fand sich jedoch eine Tendenz (Gruppe x
Zeit, p=.064), die durch eine starkere Verbesserung der Kontrollgruppe in der Reakti-
onszeit bei der phasischen Alertness im Vergleich zur Patientengruppe zustande kam.
Die Abbildung 4.19 zeigt die Ergebnisse.

300

275
» Patienten, tonische
g 250 Alertness
c
% Kontrollen, tonische
E 205 Alertness
L —&— Patienten, phasische
§ Alertness
@ 200 —=— Kontrollen phasische

Alertness
175
150 .
T T2

Abb. 4.19: Alertness zu Zeitpunkt T1 und T2 im Vergleich der Untersuchungsgruppen. Um eine Uber-
sichtlichere Ansicht zu erreichen, wurde die y-Achse mit dem Wert 150 begonnen.

Fir die Tempovariablen bei komplexeren Aufmerksamkeitsanforderungen fand sich ein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen fiir die multivariate Auswertung zum
ersten Zeitpunkt (p=.016), der durch eine bessere Leistung der Kontrollgruppe fir die
Reaktionszeit bei der geteilten Aufmerksamkeit (p=.030), die Bearbeitungszeit beim
Trail Making Test A (p=.015) und fiir die Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen beim Test
d2 (p=.003) zustande kam. Zum zweiten Zeitpunkt war die multivariate Analyse nicht
signifikant (p=.240).

Die Auswertung der 15 Patienten und 15 Kontrollen zum ersten Zeitpunkt ergab fur
die multivariate Analyse eine Tendenz (p=.057), die durch eine bessere Leistung der
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Kontrollpersonen im Test d2 (p=.007) und im Trail Making Test A (p=.050) zustande
kam.

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab einen signifikanten
Haupteffekt fir den Faktor ,Zeit” (p=.006), der durch die Verbesserung beider Grup-
pen fir die Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen im Test d2 zustande kam (p=.000). Es
fand sich kein Haupteffekt ,Gruppe” (p=.116) und keine Interaktion der beiden Fak-
toren (p=.597). Die Abbildungen 4.20a und 4.20b zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.20a: Tempobezogene Aufmerksamkeitsvariablen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1
und T2. TMT=Trail Making Test.
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Abb. 4.20b: Tempobezogene Aufmerksamkeitsvariablen der Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe
zu Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fiir die Patienten. Die Kontrollpersonen
reprasentieren die Null-Linie. TMT=Trail Making Test.

Fir die qualitativen Aufmerksamkeitsvariablen ergaben sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen zum ersten Untersuchungszeitpunkt (p=.090), zum
zweiten Untersuchungszeitpunkt (p=.346) bzw. fiir die Haupteffekte (Faktor Gruppe,
p=.694, Faktor Zeit, p=.187) und die Interaktion (p=.109) in der Messwiederho-
lungsanalyse. Die Abbildungen 4.21a - 4.21c zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.27a: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1 und T2.
A.=Aufmerksamkeit.
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Abb. 4.21b: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1 und T2.
A.=Aufmerksamkeit
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Abb. 4.27c: Qualitative Aufmerksamkeitsvariablen im Vergleich der Patienten zur Kontrollgruppe zu

Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fir die Patienten. Die Kontrollpersonen rep-
rasentieren die Null-Linie. A.=Aufmerksamkeit
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4.5.3.2 Gedachtnis

Fir die unmittelbare Merkleistung fand sich in der multivariaten Auswertung zum ers-
ten Untersuchungszeitpunkt ein signifikanter Unterschied zwischen der Patienten- und
der Kontrollgruppe (p=.033), der durch eine bessere Leistung der Kontrollgruppe im
ersten Durchgang der Wortliste und im ersten Durchgang des DCS zustande kam. Zum
zweiten Zeitpunkt unterschieden die Gruppen sich nicht signifikant (p=.170).

Die Auswertung der 15 Patienten und 15 Kontrollen fiir den ersten Zeitpunkt zeigte
keinen signifikanten Unterschied zwischen Patienten und Kontrollen (p=.287).

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab fiir die unmittelbare
Merkleistung keinen signifikanten Haupteffekt fiir den Faktor ,Gruppe” (p=.164). Fur
den Haupteffekt ,Zeit” ergab sich eine Tendenz (p=.056), die auf einer Verbesserung
beider Gruppen in der Reproduktionsleistung der Wortliste nach dem ersten Durch-
gang beruhte. Die Interaktion der beiden Faktoren war nicht signifikant (Gruppe x Zeit
p=.749) (siehe Abbildung 4.22).

Die Arbeitsgeddchtnisleistung unterschied sich zwischen den Gruppen zum ersten Un-
tersuchungszeitpunkt signifikant (p=.021). Der Vergleich fiir den zweiten Untersu-
chungszeitpunkt war dagegen nicht signifikant (p=.343).

Die Auswertung der 15 Patienten und 15 Kontrollen fiir den ersten Zeitpunkt zeigte ftr
die Arbeitsgeddchtnisleistung ebenfalls einen signifikanten Unterschied zwischen Pati-
enten und Kontrollen (p=.022).

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab fiir das Arbeitsgeddchtnis
eine Tendenz fiir den Haupteffekt ,Gruppe” (p=.085), der sich durch eine insgesamt
bessere Leistung der Kontrollgruppe erklart. Der Haupteffekt ,Zeit”, sowie die Interak-
tion der beiden Faktoren waren nicht signifikant (Faktor Zeit p=.108, Interaktion
Gruppe x Zeit p=.106) (siehe Abbildung 4.22a und 4.22b).

Die Lern- und Behaltensleistung unterschied sich zum ersten Untersuchungszeitpunkt
signifikant zwischen den Patienten und den Kontrollpersonen (p=.042). Zum zweiten
Untersuchungszeitpunkt ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=.389).

Fur die Daten der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen fand sich fiir den ersten Zeit-
punkt kein signifikanter Unterschied (p=.364).

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab fiir die Lern- und Behal-
tensleistung eine Tendenz fir den Haupteffekt fir ,Gruppe” (p=.083), der durch eine
etwas bessere Leistung der Kontrollgruppe in allen Variablen, mit Ausnahme der Vari-
able ,Reproduktion der Wortliste nach Interferenz” zum zweiten Zeitpunkt, zustande
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kam. Fur den Haupteffekt ,Zeit” ergab sich ebenfalls eine deutliche Tendenz
(p=.051), die auf einer Verbesserung der Patienten- und der Kontrollgruppe in den
meisten Variablen beruht. Die Interaktion der beiden Faktoren war nicht signifikant
(Gruppe x Zeit p=.194). Die Abbildungen 4.23a und 4.23b zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.22a: Unmittelbare Merkleistung und Arbeitsgeddchtnisleistung im Vergleich der Gruppen zu
Zeitpunkt T1 und T2. D1=Durchgang 1.
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Abb. 4.22b: Unmittelbare Merkleistung und Arbeitsgeddchtnisleistung im Vergleich der Patienten zur
Kontrollgruppe zu Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fiir die Patienten. Die
Kontrollpersonen reprasentieren die Null-Linie.
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Abb. 4.23a: Gedachtnisleistungen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1 und T2. D1=Durchgang
1, D5=Durchgang 5, n.=nach, DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadigungen.
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Abb. 4.23b: Gedachtnisleistungen im Vergleich der Patienten zur Kontrollgruppe zu Zeitpunkt T1 und
T2. Dargestellt sind z-Werte fir die Patienten. Die Kontrollpersonen repréasentieren die
Null-Linie.

4.5.3.3  Flexibilitat

In den tempobezogenen Flexibilitdtsvariablen fanden sich fiir den ersten Untersu-
chungszeitpunkt signifikante Unterschiede in der multivariaten Auswertung zwischen
der Patienten- und der Kontrollgruppe (p=.020), die sich besonders aus einer besseren
Leistung der Kontrollgruppe in der Bearbeitungszeit des Trail Making Tests B (p=.016)
und einer héheren Anzahl produzierter Muster im 5-Punkte-Test (p=.001) ergab. Fir
den zweiten Untersuchungszeitpunkt fand sich kein signifikanter Unterschied
(p=.419).

Die Auswertung der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen zeigte fiir den ersten Zeit-
punkt keinen signifikanten Unterschied (p=.227).

Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab fiir die tempobezogenen
Flexibilitatsvariablen keinen signifikanten Haupteffekt ,Gruppe” (p=.374). Der Haupt-
effekt ,Zeit” war hochsignifikant (p=.000), was sich durch eine Verbesserung beider
Gruppen in allen Variablen aufer der semantischen Wortfliissigkeit (Tiere nennen) er-
klart. Die Interaktion der beiden Faktoren war signifikant (Gruppe x Zeit p=.044), was
durch eine stirkere Verbesserung der Patienten im Vergleich zu den Kontrollpersonen
zustande kam. Die Abbildungen 4.24a und 4.24b zeigen die Ergebnisse.
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Fir die qualitativen Flexibilitdtsvariablen fand sich kein signifikanter Unterschied zum
ersten Untersuchungszeitpunkt (p=.955) und zum zweiten Zeitpunkt (p=.624). Die
multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholung ergab keine signifikanten Effekte
(Faktor Zeit p=.717, Faktor Gruppe p=.498, Interaktion Gruppe x Zeit p=.963). Ab-
bildungen 4.25a und 4.25b zeigen die Ergebnisse.
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Abb. 4.24a: Tempobezogene Flexibilitdtsvariablen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1 und T2.
TMT=Trail Making Test, LPS=Leistungsprifsystem, UT=Untertest.
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Abb. 4.24b: Tempobezogene Flexibilititsvariablen im Vergleich der Patienten zur Kontrollgruppe zu
Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fir die Patienten. Die Kontrollpersonen rep-
rasentieren  die  Null-Linie. TMT=Trail Making Test, LPS=Leistungspriifsystem,
UT=Untertest.
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Abb. 4.25a: Qualitative Flexibilitatsvariablen im Vergleich der Gruppen zu Zeitpunkt T1 und T2.
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Abb. 4.25b: Qualitative Flexibilititsvariablen im Vergleich der Patienten zur Kontrollgruppe zu Zeit-
punkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fiir die Patienten. Die Kontrollpersonen repra-
sentieren die Null-Linie.

Die Tabelle 4.8 fasst die Ergebnisse der multivariaten Analysen und der Messwiederho-
lungsanalysen der neuropsychologischen Daten zusammen.

4.5.3.4 Zusammenhang zwischen Alter, Medikamenteneinnahme, Episoden-
anzahl, Depressionstyp und neuropsychologischen Variablen

Es ergaben sich vereinzelt signifikante Korrelationen zwischen der Variable ,Alter” und
den neuropsychologischen Variablen. Da die Korrelationen sich in den beiden Unter-
suchungsgruppen unterscheiden, werden die Ergebnisse getrennt dargestellt. Die Da-
ten beziehen sich nur auf den ersten Untersuchungszeitpunkt. Die Tabelle 4.9 gibt
einen Uberblick iiber die signifikanten Korrelationen (ohne Beriicksichtigung einer o
Korrektur) zwischen dem Alter und neuropsychologischen Variablen. Auffdllig ist, dass
die Korrelationen zwischen den Geddchtnisvariablen und dem Alter in der Patienten-
und der Kontrollgruppe entgegengesetzte Vorzeichen aufweisen. Die Patientendaten
korrelieren negativ, die Kontrollpersonendaten korrelieren positiv mit den Ergebnissen
der entsprechenden Gedachtnisvariablen.
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Tab. 4.8: Ubersicht tiber die Ergebnisse der neuropsychologischen Variablen.

Bereich/Analyse | Multivariat T1, Ver- | Multivariat T1, Ver- | Multivariat T2, Ver- | Messwiederholung | Messwiederholung | Messwiederholung
gleich Patienten/ gleich Patienten/ gleich Patienten/ T1/T2, Patienten T1/T2, Kontrollen T1/T2, Patienten/
Kontrollen, 31/17 Kontrollen, 15/15 Kontrollen Kontrollen
Alertness n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
Aufmerksam- n.s. (einzeln d2 n.s. n.s. n.s. (einzeln d2 Fehler | n.s. n.s.
keit, qualitativ | Schwankung signifikant)
signifikant )
Aufmerksam- * (einzeln TMT A, d2 | Tendenz p=.057 n.s. n.s * (signifikante ** Haupteffekt Zeit
keit, Tempo Gesamtzahl signifi- | (einzeln d2 Gesamt- Verbesserung d2)
kant)) zahl signifikant)
Arbeitsge- * (einzeln Zahlen- * (einzeln Zahlen- n.s. * n.s. n.s. (Tendenz
déichtnis spanne signifikant) spanne signifikant) Gruppeneffekt)
unmittelbare * n.s. n.s. n.s n.s. n.s. (Tendenz
Behaltensleis- Zeiteffekt)
tung
Lernen und * (einzeln Wortliste n. | n.s n.s. n.s n.s. n.s. (Tendenz Grup-
langerfristiges 5.D., Wortliste ge- peneffekt, Tendenz
Behalten samt, Wortliste n. Zeiteffekt)
Verzogerung, DCS
max. Reproduktion
signifikant))
Flexibilitat, n.s. n.s n.s. n.s n.s. n.s.
qualitativ
Flexibilitat, * (einzeln 5-Punkte- | n.s. n.s. ** (Verbesserung **  (Verbesserung *** Zeiteffekt,
Tempo Test signifikant) TMT B) Reaktionszeit Re- | *  |nteraktion

aktionswechsel)

Gruppe x Zeit

n.s.=nicht signifikant, TMT=Trail Making Test, n.=nach, D.=Durchgang, max.=maximale. Die angegebenen Signifikanzen sind immer nach Bonferroni-Korrektur
des a-Niveaus zu verstehen. Die Sternchen stehen fiir das Signifikanzniveau. *=p<.05, **=p<.01, ***=p<.001




Tab. 4.9: Ubersicht tber die signifikanten Korrelationen zwischen der Variable ,Alter” und
neuropsychologischen Variablen.

Variable Patienten Signifikanz | Variable Kontrollen | Signifikanz
T1 (n=31) (p-Wert) T1 (n=17) (p-Wert)

Blockspanne r=-.376 .037 | GO/NOGO Reak- r=-.600 .011

(Auslassparadig- tionszeit

ma)

GO/NOCGO, r=.576 .002 | Wortliste nach r=.506 .038

Fehler Verzogerung

Trail Making Test r=.361 .046 | Wortliste Wieder- r=.501 .040

A erkennen

d2 Gesamtzahl r=-.479 .006 | DCS maximale r=.494 .044

Reproduktion

5-Punkte Test r=-.628 .000

(Anzahl Muster)

Wortliste nach r=-.438 .014

Interferenz

Wortliste nach r=-.358 .048

Verzdgerung

DCS nach 1. r=-.580 .001

Durchgang

DCS maximale r=-.541 .002

Reproduktion

Fir die verschiedenen Medikamente fanden sich sehr vereinzelt signifikante Korrelati-
onen (ohne Bericksichtigung einer o-Korrektur) zu verschiedenen neuropsychologi-
schen Variablen, die von der absoluten H6he jedoch eher gering sind. Trizyklika korre-
lierten mit den Auslassungen bei der Aufmerksamkeitsteilung zu r=.459 (p=.012) und
zu r=-.376 (p=.041) mit der Fehlerzahl beim Reaktionswechsel. Fiir noradrenerge und
spezifisch serotonerge Antidepressiva (NaSSA) war die Korrelation mit der Zahlenspan-
ne (Auslassparadigma) signifikant (r=-358, p=.048), sowie mit dem Wiedererkennen
bei der Wortliste (r=-.420, p=.021). Die Einnahme von Benzodiazepinen korrelierte
signifikant mit der Reaktionszeit beim Reaktionswechsel (r=.395, p=.031) und mit der
maximalen Reproduktion im DCS (r=-358, p=.048). Fir Neuroleptika fand sich eine
signifikante Korrelation mit der Reproduktion der Wortliste nach dem fiinften Durch-
gang (r=.390, p=.030). Die Einnahme von Selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
Inhibitoren (SSRI) korrelierte nicht signifikant mit neuropsychologischen Variablen.

Die Anzahl vergangener depressiver Episoden, der Depressionstyp, sowie das Ge-
schlecht korrelierten nicht signifikant mit neuropsychologischen Variablen.

4.5.4 Normwertbezogene Auswertung der Patientendaten

In den vorausgehenden Abschnitten ging es um die interferenzstatistische Auswertung
der Rohwerte im Vergleich zwischen den Patienten und den Kontrollpersonen. Im Fol-
genden sollen die normwertbezogenen Ergebnisse deskriptiv in Form von Prozentran-
gen dargestellt werden. Berticksichtigt werden nur Variablen fiir die eine Normierung
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Prozentrang

vorlag (siehe Tabelle 4.10, S. 117). Die Abbildungen 4.26a und 4.26b geben einen
Uberblick tiber die mittleren Prozentrange der neuropsychologischen Variablen.

- 100 —
100 oTi ] oT1
90 Tol 90 o
80 80
1 70
70 1 70 o9 65
56 > 601 59
g 60 5 5329 § 60 7 51 52
g 50| | § 501
N N ]
o o 1
a4 40 +— a 40 ]
30 +— 30 +— 24
1 20
20 1 20 +—
10 ] 10 +—
0 0°
tonische phasische GO/NOGO Get. Trail Making A D2 Gesamtzahl
Alertness Alertness Reaktionszeit ~ Aufmerksamkeit
Reaktionszeit
100 oTi 100
90 m T2 90 oTi| |
mT2
80 - 80 1
70 1 65 65 70 ]
60 ‘ > 60| 56 55
50 g
50 =L £ 50 47
N
o
40 ‘ 2 40 37
30 ‘ 30 1
20 ‘ 20
10 ‘ 10
0 J 0 ‘
GO/NOGO Fehler geteilte d2 Fehler d2 Schwanku Wortliste nach  DCS nach 1.
Aufmerksamkeit 1. Durchgang Durchgang

Auslassungen

Abb. 4.26a: Ubersicht iiber die mittleren Prozentringe in der Patientengruppe zu Zeitpunkt T1 und T2.
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Abb. 4.26b: Ubersicht tiber die mittleren Prozentréinge in der Patientengruppe zu Zeitpunkt T1 und T2.
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In keinem der Bereiche liegt der mittlere Prozentrang unter einem Wert von 16. Wenn
man der meist gebrduchlichen Verwendung von Prozentrdngen folgt und den durch-
schnittlichen Bereich auf die Werte 16 - 84 festlegt, zeigte die Patientengruppe im Mit-
tel in keiner der neuropsychologischen Funktionen unterdurchschnittliche Ergebnisse.
Da die Variabilitdt der Leistung in der Patientengruppe jedoch sehr hoch war, wird in
der Tabelle 4.10 ein Uberblick @iber die Verteilung der Prozentrdnge in den einzelnen
Tests gegeben. In drei von 25 Variablen zum ersten Untersuchungszeitpunkt bzw. in
sieben von 25 Variablen zum zweiten Untersuchungszeitpunkt fanden sich in der Ge-
samtgruppe der Patienten keine Beeintrachtigungen (definiert als Prozentrdnge < 16,
siehe Tabelle 4.10). Die meisten unterdurchschnittlichen Ergebnisse zeigten sich fir die
Reaktionszeit bei der Aufmerksamkeitsteilung (10 von 31 Patienten), fiir die Gesamt-
lernleistung der Wortliste (10 von 31), fiir die Reproduktionsleistung der Wortliste nach
Interferenz (11 von 31), fir die Reproduktionsleistung der Wortliste nach zeitlicher
Verzégerung (11 von 31) sowie fir die Anzahl produzierter Muster im 5-Punkte-Test
(15 von 31).

Eine genauere Betrachtung der Verteilung der Variablen mit einem Prozentrang < 16
fir die einzelnen Patienten ergab nur fiir finf Patienten zum ersten Untersuchungs-
zeitpunkt unterdurchschnittliche Ergebnisse in mehr als finf der 25 hierfiir ausgewerte-
ten Variablen. Zum zweiten Zeitpunkt zeigten zwei der Patienten beeintrachtigte Leis-
tungen in mehr als finf Variablen. Jeweils zwei Patienten wiesen in keiner Variable
einen Prozentrang < 16 auf.
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Tab. 4.10: Ubersicht iiber die Anzahl der Prozentrangwerte < 16 zu Zeitpunkt T1 und T2.
PR=Prozentrang.

Variable Anzahl der Werte | Anzahl der Werte | Anzahl der Werte | Anzahl der Werte
< PR 16, T1 PR < 16, T2 < PR 16, T1 < PR 16, T2
(N=31), Patienten | (N=15), Patienten | (N=17), Kontrol- (N=15), Kontrol-

len len

Tonische Alertness 2 0 0 0

Phasische Alertness 2 2 1 0

GO/NOGO Reaktions- 5 4 3 2

zeit

GO/NOGO Fehler 0 0 0 0

Geteilte Aufmerksam- 11 6 2 1

keit Reaktionszeit

geteilte Aufmerksam- 3 1 1 1

keit, Auslassungen

Reaktionswechsel 3 1 2 1

Reaktionszeit

Reaktionswechsel 4 0 2 2

Fehler

TMT A 2 0 0 0

TMT B 2 1 0 0

d2 Gesamtzahl 0 2 0 0

d2 Gesamtzahl minus 1 2 0 0

Fehler

d2 Fehler 4 1 0 1

d2 Schwankung 4 0 0 1

Wortliste nach Durch- 5 2 2 1

gang 1

Wortliste nach Durch- 6 2 0 1

gang 5

Wortliste Lernen ge- 10 1 1 2

samt

Wortliste nach Interfe- 11 1 3 2

renz

Wortliste nach zeitli- 11 0 3 2

cher Verzogerung

Wortliste Wieder 6 1 2 2

erkennen

DCS Durchgang 1 1 2 1 1

DCS gesamt 4 2 2 2

Anzahl Tiere 1 1 3 1

5-Punkte Test Anzahl 15 6 1 2

Muster

LPS UT 6 Anzahl Wor- 0 0 1 0

ter

4.5.5 Einfluss von Trizyklika auf die neuropsychologischen Funktionen

Aus der Literatur geht zum Teil hervor, dass Trizyklika einen negativen Einfluss auf die
kognitive Leistungsfahigkeit haben kénnen. Um diesem Umstand gerecht zu werden,
wurden die Daten des ersten Untersuchungszeitpunktes ohne Bericksichtigung der
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Patienten, die Trizyklika einnahmen, erneut berechnet. In die Analyse gingen die Da-
ten von 21 Patienten und 17 Kontrollpersonen ein.

In keinem der drei neuropsychologischen Bereiche ,Aufmerksamkeit, ,Gedachtnis”
und ,Flexibilitat” ergaben sich gravierende Verdanderungen des Gesamtergebnisses. Fiir
die qualitativen Aufmerksamkeitsvariablen war der multivariate Vergleich ohne Tri-
zyklika signifikant unterschiedlich zwischen den Gruppen (p=.036). In beiden Analy-
sen war jedoch lediglich die Schwankung im Test d2 nach Bonferroni-Korrektur signifi-
kant und keine der anderen Variablen. Fiir den Bereich ,Lernen und langerfristige Be-
haltensleistungen” fand sich eine Verschiebung in der multivariaten Analyse, insofern
dass das Gesamtergebnis nicht mehr signifikant wurde. Eine Tendenz war weiterhin
gegeben (p=.054). Nach Bonferroni-Korrektur waren in der Analyse ohne Trizyklika
die Variablen ,Reproduktion Wortliste nach dem flinften Durchgang”, ,Gesamtrepro-
duktion der Wortliste” und ,Reproduktion Wortliste nach zeitlicher Verzégerung” sig-
nifikant unterschiedlich zwischen Patienten und Kontrollen. In der Analyse mit Tri-
zyklika war dartiber hinaus die maximale Reproduktion im DCS signifikant verschie-
den. Weitere Unterschiede ergaben sich nicht. Die Tabelle 4.11 gibt einen Uberblick
tber die multivariaten Analysen mit und ohne Einbeziehung der Patienten, die Tri-
zyklika einnahmen. Die Unterschiede waren immer in der Richtung ausgepragt, dass
die Kontrollpersonen die besseren Leistungen zeigten.

Tab. 4.11: Ubersicht tber die Ergebnisse der multivariaten Analyse im Vergleich mit und ohne Tri-

zyklika.
Bereich Multivariater Vergleich mit Multivariater Vergleich ohne
Trizyklika (31 Patienten, 17 Trizyklika (21 Patienten, 17
Kontrollen), (p-Werte) Kontrollen), (p-Werte)
Alertness .564 .801
Aufmerksamkeit Tempovari- .016 (einzeln d2 Gesamtzahl .022 (einzeln d2 Gesamtzahl
ablen signifikant) signifikant)

Aufmerksamkeit qualitative
Variablen

.090 (einzeln d2 Schwankung
signifikant)

.036 (einzeln d2 Schwankung
signifikant)

Arbeitsgeddchtnis

.021 (einzeln Zahlenspanne

.044 (einzeln Zahlenspanne

Behalten

signifikant) signifikant)
unmittelbares Behalten .033 .025 (einzeln Wortliste n. 1.
D. signifikant)
Lernen und lingerfristiges .042 .054

Flexibilitit Tempovariablen

.020 (einzeln 5-Punkte-Test
signifikant)

.025 (einzeln 5-Punkte-Test
signifikant)

Flexibilitat qualitative
Variablen

.955

.575

Dariber hinaus wurden die Leistungen innerhalb der Patientengruppe zwischen den
Patienten, die Trizyklika einnahmen, und denen die keine Trizyklika einnahmen, ver-
glichen. In die Analyse gingen die Daten von zehn Patienten mit Trizyklika und 21 Pa-
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tienten ohne Trizyklika ein. In keinem der neuropsychologischen Bereiche fanden sich
signifikante Unterschiede.

4.6 Auswertung der subjektiven Einschitzung im FEDA und Gedichtnisbogen

In die Analyse der subjektiven Aufmerksamkeits- und Geddachtniseinschdtzung gehen
die Daten von 31 Patienten und 17 Kontrollpersonen fiir den ersten Untersuchungs-
zeitpunkt und von jeweils 15 Personen fir den zweiten Untersuchungszeitpunkt ein.
Die Messwiederholungsanalyse bezieht sich auf 15 Patienten und 15 Kontrollen, fir
die die Daten von beiden Untersuchungszeitpunkten vorliegen.

Dem Vergleich der Selbst- und Fremdeinschatzung liegen fir die Kontrollgruppe 17
Datensdtze fiir den ersten Zeitpunkt und 15 fir den zweiten Zeitpunkt zugrunde. In
der Patientengruppe wurden zum ersten Zeitpunkt 30 Selbsteinschatzungen und 20
von den Angehorigen ausgefiillte Bogen ausgewertet, und zum zweiten Zeitpunkt 15
Selbsteinschatzungen und neun Fremdeinschatzungen.

Niedrigere Werte bedeuten hier durchgehend eine positivere Einschatzung.

4.6.1 Patienten

Die Messwiederholungsanalyse zeigte eine hochsignifikante Verbesserung (p=.000)
der Selbsteinschdtzung im FEDA. Die Fremdeinschdtzung besserte sich ebenfalls signi-
fikant (p=.023).

Die Selbsteinschdtzung der Gedachtnisleistungen verbesserte sich im Vergleich der
Untersuchungszeitpunkte signifikant (p=.015), wéhrend die Fremdeinschédtzung in
diesem Bereich keine signifikante Verdnderung zeigte (p=.862). Die Abbildung 4.27
zeigt die Ergebnisse.

Die Selbst- und die Fremdeinschédtzung im FEDA unterschieden sich zum ersten und
zum zweiten Untersuchungszeitpunkt (p=.234 bzw. p=.986) nicht signifikant vonein-
ander. Die Messwiederholungsanalyse ergab einen hochsignifikanten Haupteffekt
,Zeit” (p=.000), der durch eine bessere Selbst- und Fremdeinschatzung zum zweiten
Zeitpunkt zustande kam (siehe Abbildung 4.27). Der Haupteffekt ,Gruppe” und die
Interaktion zwischen beiden Faktoren waren nicht signifikant (p=.155 bzw. p=.154).

Die Selbst- und die Fremdeinschdtzung im Gedéachtnisbogen unterschied sich zum
ersten Untersuchungszeitpunkt signifikant (p=.014), insofern dass die Angehérigen in
allen Variablen eine positivere Einschitzung der Gedachtnisleistungen abgaben. Zum
zweiten Untersuchungszeitpunkt ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=.382).
Die Messwiederholungsanalyse ergab eine Tendenz fiir den Haupteffekt ,Gruppe”
(p=.080); der Haupteffekt ,Zeit” war nicht signifikant (p=.140). Die Interaktion zwi-
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schen beiden Faktoren war signifikant (p=.038), was durch eine starkere Verbesserung
der Einschatzung in der Patientengruppe im Vergleich zu den Angehérigen zustande
kam (siehe Abbildung 4.27).
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FEDA Gedéchtnisbogen

Abb. 4.27: Selbst- und Fremdeinschétzung im FEDA und Gedachtnisbogen zu Zeitpunkt T1 und T2.

4.6.2 Kontrollen

Die Messwiederholungsanalyse ergab keinerlei signifikante Verdnderungen der Selbst-
bzw. Fremdeinschatzung des FEDA (Selbsteinschatzung p=.933, Fremdeinschitzung
p=.415) und des Gedachtnisbogens (Selbsteinschdtzung p=.183, Fremdeinschitzung
p=.862). Die Abbildung 4.28 zeigt die Ergebnisse.
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Abb. 4.28: Einschatzung im FEDA und Gedachtnisbogen zu Zeitpunkt T1 und T2.
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Die Selbst- und die Fremdeinschédtzung im FEDA unterschieden sich zum ersten und
zum zweiten Untersuchungszeitpunkt (p=.237 bzw. p=.300) nicht signifikant vonein-
ander (siehe Abbildung 4.28). Die Messwiederholungsanalyse ergab keine signifikanten
Haupteffekte (Faktor ,Gruppe” p=.228, Faktor ,Zeit” p=.644) und keine signifikante
Interaktion (p=.754).

Die Selbst- und die Fremdeinschitzung im Gedachtnisbogen unterschied sich zum
ersten Untersuchungszeitpunkt nicht signifikant (p=.456). Zum zweiten Untersu-
chungszeitpunkt ergab sich ein signifikanter Unterschied (p=.025), der sich aus einer
etwas positiveren Einschatzung durch die Angehdrigen ergab. Die Messwiederholungs-
analyse zeigte keine signifikanten Effekte (Haupteffekt Gruppe p=.157, Haupteffekt
Zeit p=.148, Interaktion Gruppe x Zeit p=.381).

4.6.3 Patienten und Kontrollen im Vergleich

In der Selbsteinschatzung im FEDA fand sich fiir den ersten Untersuchungszeitpunkt
ein hochsignifikanter Unterschied in der einfaktoriellen Varianzanalyse zwischen der
Patienten- und der Kontrollgruppe (p=.000), der sich aus einer deutlich besseren
Selbsteinschatzung der Kontrollgruppe ergibt. Fiir den zweiten Untersuchungszeitpunkt
fand sich weiterhin ein hochsignifikanter Unterschied (p=.001). Die Messwiederho-
lungsanalyse ergab hochsignifikante Haupteffekte ,Gruppe” und ,Zeit” (p=.000), so-
wie eine hochsignifikante Interaktion (p=.000) zwischen beiden Faktoren.
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0,5 ] —a— Kontrollen 0,5 1
0 ‘ | 0 :
FEDA T1 FEDA T2 FEDA T1 FEDA T2

Abb. 4.29: Selbst- und Fremdeinschatzung im FEDA im Vergleich der Patienten- und der Kontrollgruppe
zu Zeitpunkt T1 und T2.

Die Fremdeinschatzung im FEDA gab ein dhnliches Bild mit hochsignifikanten Unter-
schieden zwischen den Gruppen zu beiden Zeitpunkten (p=.000), die durch die bes-
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sere Fremdeinschatzung der Kontrollen zustande kamen. Die Messwiederholungsana-
lyse ergab einen hochsignifikanten Haupteffekt ,Gruppe” (p=.000), einen signifikanten
Haupteffekt ,Zeit” (p=.013), sowie eine hochsignifikante Interaktion (p=.005) zwi-
schen beiden Faktoren. Die Abbildungen 4.29 und 4.30 zeigen die Ergebnisse.

FEDA

O Patienten T1
Gesamteinschétzung Patienten T2

Abb. 4.30: Selbst- und Fremdeinschatzung im FEDA im Vergleich der Patienten zur Kontrollgruppe zu
Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fiir die Patienten. Die Kontrollpersonen rep-
rasentieren die Null-Linie.

Fir die Selbsteinschatzung der Gedachtnisleistungen zeigten sich ebenfalls hochsignifi-
kante Unterschiede zwischen den Gruppen zu beiden Untersuchungszeitpunkten
(Zeitpunkt 1 p=.000, Zeitpunkt 2 p=.001), die sich in einer besseren Selbsteinschat-
zung der Kontrollpersonen in allen Variablen (zu Zeitpunkt 1) bzw. in allen Variablen
mit Ausnahme der prospektiven Geddchtnisleistung und des Altgeddchtnisses (zu Zeit-
punkt 2), manifestierte. Die multivariate Varianzanalyse mit Messwiederholungsfaktor
ergab hochsignifikante Haupteffekte ,Gruppe” und ,Zeit” (p=.000); Die Interaktion
zwischen beiden Faktoren war nicht signifikant (p=.189). Die Abbildungen 4.31 und
4.32 zeigen die Ergebnisse. Um die Unterschiede zu beiden Zeitpunkten zu verdeutli-
chen wurden fiir den Gedachtnisbogen, zusdtzlich zu den sonst verwendeten Verlaufs-
abbildungen, Blockdiagramme dargestellt. Die zugrunde liegenden Daten sind nicht
unterschiedlich.
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Abb. 4.31: Selbsteinschitzung im Geddchtnisbogen im Vergleich der Patienten- und der Kontrollgruppe
zu Zeitpunkt T1 und T2. Die Balken in der oberen Abbildung zeigen die Standardabwei-

chung. ***=p<.001.
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Gedachtnis Gesamteinschétzung

kurzfristiges Behalten

langfristiges Behalten

O Patienten T1

Patienten T2
Altgedachtnis
prospektives Gedachtnis
Gedachtnis allgemein

Abb. 4.32: Selbsteinschdtzung im Gedéchtnisbogen im Vergleich der Patienten- zur Kontrollgruppe zu
Zeitpunkt T1 und T2. Dargestellt sind z-Werte fiir die Patienten. Die Kontrollpersonen repra-
sentieren die Null-Linie.

Die Fremdeinschidtzung der Gedachtnisleistungen zeigte einen hochsignifikanten Un-
terschied zwischen den Gruppen zum ersten Untersuchungszeitpunkt (p=.000). Zum
zweiten Zeitpunkt ergab sich noch eine Tendenz (.095). In den Einzelvergleichen zeig-
te die Fremdeinschatzung fir die Gesamtgedachtniseinschatzung (p=.007) sowie fir
das ldngerfristige Behalten (p=.006) signifikant bessere Werte (nach Bonferroni-
Korrektur). Die Messwiederholungsanalyse ergab einen signifikanten Haupteffekt
,Gruppe” (p=.033), aber keinen signifikanten Haupteffekt ,Zeit” (p=.930) und keine
signifikante Interaktion (p=.697) zwischen beiden Faktoren. Die Abbildung 4.33 zeigt
die Ergebnisse. Die Tabelle 4.12 (S. 131) gibt einen Uberblick iiber die Ergebnisse der
multivariaten Analysen und der Messwiederholungsanalysen fir die subjektiven Variab-
len.
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Abb. 4.33: Fremdeinschadtzung im Geddachtnisbogen im Vergleich der Patienten- und der Kontrollgrup-
pe zu Zeitpunkt T1 und T2. Die Balken in der oberen Abbildung zeigen die Standardabwei-
chung. **=p<.01, ***=p<.001.
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4.7 Zusammenhinge zwischen den subjektiven Maflen und den
neuropsychologischen Variablen

4.7.1 Patienten

In der Patientengruppe fanden sich kaum signifikante Korrelationen zwischen den neu-
ropsychologischen Variablen und den subjektiven Malen im BDI, der Gesamteinschat-
zung im FEDA und der Gesamteinschatzung im Geddchtnisbogen. Zum ersten Unter-
suchungszeitpunkt korrelierte die Gesamtselbsteinschatzung im Gedachtnisbogen mit
der Wiedererkennensleistung in der Wortliste (r=-.366, p=.047). Die Selbsteinschat-
zung im FEDA korrelierte mit der Fehlerzahl im Test d2 (r=-.373, p=.042). Fir die
Fremdeinschatzung ergab sich fir den ersten Zeitpunkt lediglich fir die Gesamtfremd-
einschatzung im FEDA eine negative signifikante Korrelation zu der Fehlerzahl im Test
d2 (r=-.455, p=.033).

Zum zweiten Untersuchungszeitpunkt korrelierte die Gesamtselbsteinschitzung im
Gedachtnisbogen mit der Arbeitsgedachtnisleistung (verbal r=-.526, p=.044 und visu-
ell r=-.579, p=.024). Die Selbsteinschdtzung im FEDA korrelierte relativ hoch mit der
Reaktionszeit bei der geteilten Aufmerksamkeit (r=.668, p=.009). Die Fremdeinschat-
zung im FEDA korrelierte signifikant mit der Reproduktion der Wortliste nach dem
finften Durchgang (r=-.648, p=.023), mit der Gesamtlernleistung in der Wortliste (r=-
695, p=.012) sowie mit der Reproduktion der Wortliste nach Interferenz (r=-.827,
p=.001). Die Fremdeinschatzung im Geddchtnisbogen wies fiir den zweiten Zeitpunkt
keine signifikanten Korrelationen zu neuropsychologischen Variablen auf.

Eine differenziertere Betrachtung der Geddchtniseinschdtzung ergab eine signifikante
Korrelation zum ersten Zeitpunkt fir die Selbsteinschdtzung kurzfristiger Gedéchtnis-
leistungen mit dem Ergebnis der Wortliste nach dem ersten Durchgang (r=-.476,
p=.008) und fir die Gesamtlernleistung in der Wortliste (r=-.429, p=.016). Fir den
zweiten Zeitpunkt waren die Korrelationen nicht signifikant.

Zwischen den Selbst- und den Fremdeinschdtzungen im FEDA, sowie zwischen den
Unterkategorien im Gedachtnisbogen (kurzfristiges Behalten, langerfristiges Behalten,
Altgedachtnis, prospektives Geddchtnis) fanden sich weder zum ersten noch zum zwei-
ten Untersuchungszeitpunkt signifikante Korrelationen,. Eine Ausnahme bildete die
Einschdtzung der prospektiven Geddchtnisleistungen zum zweiten Zeitpunkt, fur die
sich eine signifikante Korrelation zwischen der Selbst- und der Fremdeinschatzung fand
(r=.634, p=.036).

Die Selbsteinschatzungen im FEDA und im Geddchtnisbogen zeigten eine signifikante
Korrelation zwischen den beiden Zeitpunkten (FEDA T1/T2, r=.743, p=.002; Ce-
dachtnisbogen T1/T2 r=.573, p=.025). Die Fremdeinschatzungen im FEDA und im
Gedachtnisbogen korrelierten ebenfalls signifikant im Vergleich der beiden Zeitpunkte
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(Fremdeinschatzung FEDA T1/T2, r=.594, p=.042; Fremdeinschatzung Gedachtnisbo-
gen T1/T2 r=.757, p=.004).

4.7.2 Kontrollen

In der Kontrollgruppe fanden sich wenige signifikante Korrelationen zwischen den neu-
ropsychologischen Variablen und den subjektiven Malen im BDI, der Gesamteinschat-
zung im FEDA und der Gesamteinschiatzung im Geddchtnisbogen. Die signifikanten
Korrelationen variierten Gber die beiden Zeitpunkte hinweg, so dass keine inhaltlich
sinnvolle Interpretation moglich ist. Dies gilt fiir die Selbst- und die Fremdeinschét-
zung. Eine Ausnahme bildete die Gesamtfremdeinschatzung im Geddchtnisbogen, die
zu beiden Zeitpunkten signifikant mit der Gesamtlernleistung in der Wortliste korrelier-
te (T1 r=-.608, p=.010, T2 r=-.613, p=.015).

Eine differenziertere Betrachtung der Geddchtniseinschdtzung ergab eine signifikante
Korrelation zu beiden Zeitpunkten fiir die Fremdeinschatzung langerfristiger Gedacht-
nisleistungen mit der Gesamtlernleistung in der Wortliste (T1 r=-.559, p=.020, T2 r=-
586, p=.022).

Zwischen den Selbst- und den Fremdeinschdatzungen im FEDA, sowie zwischen den
Unterkategorien im Gedachtnisbogen (kurzfristiges Behalten, langerfristiges Behalten,
Altgedachtnis, prospektives Geddchtnis) fanden sich keine signifikanten Korrelationen
zum ersten und zum zweiten Untersuchungszeitpunkt. Eine Ausnahme bildete die Ein-
schatzung der kurzfristigen Gedachtnisleistungen, fiir die sich eine signifikante Korrela-
tion zwischen der Selbst- und der Fremdeinschatzung fand (T1 r=.543, p=.024, T2
r=.549, p=.034).

Die Selbsteinschatzungen im FEDA zeigten eine signifikante Korrelation zwischen den
beiden Zeitpunkten (FEDA T1/T2, r=.544, p=.036). Die Fremdeinschatzungen im
FEDA und im Gedachtnisbogen wiesen hohe signifikante Korrelationen im Vergleich
der beiden Zeitpunkte auf (Fremdeinschdtzung FEDA T1/T2, r=.865, p=.000; Fremd-
einschatzung Gedachtnisbogen T1/T2 r=.844, p=.000).

4.7.3 Zusammenhinge zwischen BDI, FEDA und Gedachtnisbogen

Die Einschatzungen im BDI zu Zeitpunkt T1 und T2 korrelierten fiir die Kontrollperso-
nen nicht signifikant, wahrend sich fir die Patienten eine signifikante Korrelation fand
(r=.525, P=.044). Die BDI-Werte fiir die Patienten korrelierten zum ersten und zum
zweiten Zeitpunkt signifikant mit der Einschdtzung im FEDA (T1 r=.543, p=.002, T2
r=.743, p=.002) und mit dem Geddchtnisbogen (T1 r=.451, p=.012, T2 r=.575,
p=.025).

Fur die Kontrollgruppe korrelierten die BDI-Werte nicht signifikant mit dem FEDA und
dem Gedachtnisbogen.
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Tab. 4.12: Ubersicht tiber die Ergebnisse der subjektiven Male und Fremdeinschitzungen.

Bereich/Analyse | T1, Vergleich Pati- T1, Vergleich Pati- T2, , Vergleich Pati- | Messwiederholung | Messwiederholung | Messwiederholung
enten/Kontrollen, enten/Kontrollen, enten/Kontrollen Patienten Kontrollen Patien-
31/17 15/15 ten/Kontrollen
BDI *Ex *Ex *EE ** n.s. *** Zeiteffekt,
*** Gruppeneffekt,
*** Interaktion
Gruppe x Zeit
FEDA ek ewk ok ok n.s. *** Zeiteffekt,
*** Gruppeneffekt,
*** Interaktion
Gruppe x Zeit
FEDA Fremd- ok *kk *kk * n.s. *** Gruppeneffekt,
einschitzung *  Zeiteffekt,
** Interaktion
Gruppe x Zeit
Gedichtnisbo- | *** (alle Einzelbe- **%* (alle Einzelberei- | ** (einzeln Altge- * n.s. *** Gruppen- und
gen reiche signifi- che signifikant déchtnis signifi- Zeiteffekt
kant) auller prospekti- kant)
ves Geddchtnis)
Gedachtnisbo- | *** (alle Einzelbe- n.s. (einzeln Ge- n.s n.s. *  Gruppeneffekt
gen, Fremdein- reiche signifi- dachtnis gesamt und
schitzung kant auBer Alt- langerfristiges Behal-

geddchtnis)

ten signifikant)

Die angegebenen Signifikanzen sind immer nach Bonferroni-Korrektur des a-Niveaus zu verstehen. Die Sternchen stehen fiir das Signifikanzniveau. *=p<.05,
**=p< 01, ***=p<.001




5. Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde eine Stichprobe relativ junger depressiver Personen
mit alters- und bildungsgleichen gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich einer Vielzahl
neuropsychologischer Variablen verglichen. Dariiber hinaus fand ein Vergleich der sub-
jektiven Aufmerksamkeits- und Geddchtniseinschatzung statt, sowie ein Vergleich der
Fremdeinschatzung in den gleichen Fragebogen zur Aufmerksamkeits- und Gedéacht-
niseinschatzung.

In der Diskussion soll auf die neuropsychologischen Profile Depressiver und Gesunder
im Vergleich eingegangen werden, sowie auf die subjektiven Einschatzungen der kog-
nitiven Leistungen. Es erfolgt eine Darstellung des Zusammenhangs zwischen den kog-
nitiven Variablen (subjektiv und objektiv) und den Depressionskennwerten. Ferner
werden die normwertbezogenen kognitiven Profile der Depressiven diskutiert und in
ihrer klinischen Bedeutung bewertet.

5.1 Demographische Variablen

Die erhobenen demographischen Variablen ,Alter”, ,Geschlecht”, ,Schulbildung”,
,Ausbildung”, ,Berufsstatus”, ,Familienstatus” und ,Wohnstatus” waren zu beiden
Zeitpunkten zwischen den Gruppen nicht signifikant unterschiedlich. Es kann also da-
von ausgegangen werden, dass die Untersuchungsgruppen hinsichtlich dieser Variablen
im Mittelwert vergleichbar sind. Unterschiede, die in den relevanten Analysen gefun-
den wurden und im Folgenden diskutiert werden, kénnen also nicht auf demographi-
sche Variablen zurtickgefiihrt werden.

5.2 Eigenschaftsworterliste

Die Eigenschaftsworterliste (EWL) wurde hier verwandt, um die Belastung der Patien-
ten durch die neuropsychologische Untersuchung und die Dauer der Diagnostik zu
erfassen. Spezifische Erwartungen beziglich der Ergebnisse wurden nicht formuliert.

Es ergaben sich keinerlei Hinweise auf eine spezifische Belastung der Patienten durch
die Art und Dauer der Datenerhebung. Es zeigte sich eher im Gegenteil auf einigen
Skalen der EWL eine signifikante Verbesserung. Die Ergebnisse innerhalb der Patien-
tengruppe waren im Vergleich vor und nach der neuropsychologischen Diagnostik fiir
die Skalen ,Desaktiviertheit”, ,Empfindlichkeit” und ,Deprimiertheit” signifikant posi-
tiver. Fir die Kontrollpersonen wies der Vergleich der Einzelskalen keine signifikanten
Unterschiede auf.

Um der unterschiedlichen Skalierung der Einzelskalen und der inhaltlich verschiede-
nen Ausrichtung gerecht zu werden, wurde fiir den Vergleich der Patienten- und der
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Kontrollgruppe fiir jede Skala eine eigene Varianzanalyse mit den Faktoren ,Gruppe”
und ,Zeit” (als Messwiederholungsfaktor) gerechnet. Besonders interessant sind die
signifikanten Interaktionen (Gruppe x Zeit) fir die Skalen ,Aktiviertheit”, ,Desakti-
viertheit”, ,Introvertiertheit” und ,Deprimiertheit”, die sich durch eine stdrkere Ver-
besserung der Patienten im Vergleich zu den Kontrollen ergeben.

Etwas spekulativ kdnnte also sogar von einem ,antidepressiven” Effekt der neuropsy-
chologischen Diagnostik gesprochen werden. In Zusammenhang mit den tberwiegend
durchschnittlichen Leistungen in den verschiedenen neuropsychologischen Tests konn-
te der positive Effekt der Untersuchung durch die erlebten Erfolge vermittelt sein. Die
unter Punkt 2.5.6.5 zitierten Studien zum Thema Motivation und Feedbackeffekten
auf die Leistung Depressiver beschaftigen sich eher mit der Frage des Einflusses von
Misserfolg; der Einfluss von Erfolg auf die Stimmung und Leistung wird nicht bertick-
sichtigt. Folgt man dem Depressionsmodell von Beck (z.B. 1964, siehe Punkt 2.4.2 und
5.3.3.), ist eine positive Reaktion auf Erfolg eher nicht zu erwarten, wenn man davon
ausgeht, dass Depressive eher unabhdngig von dulleren Reizen in den kognitiven
Schemata und Fehlern gefangen sind. Die hier untersuchten Depressiven waren jedoch
alle bereits in medizinischer und psychotherapeutischer Behandlung, so dass eine be-
reits veranderte Beziehung zu Aullenreizen und zur Umwelt angenommen werden
kann. Die Ergebnisse der Eigenschaftsworterliste sprechen fir eine deutliche Reagibili-
tat auf Umweltreize, die einerseits mit Aspekten der neuropsychologischen Diagnostik
an sich zu tun haben kénnen, aber auch durch die in der Untersuchungssituation er-
fahrene Zuwendung nachvollziehbar sind.

5.3 Diskussion der neuropsychologischen Ergebnisse

Die unter Punkt 2.7.1 formulierte Hypothese, dass relativ junge Patienten (Alter von
18-50 Jahren) mit der Diagnose Major Depression (nach DSM-1V), die keine weiteren
neurologischen oder gravierenden korperlichen Erkrankungen aufweisen, sich in der
depressiven Phase nur geringfligig hinsichtlich der testpsychologisch erfassbaren kogni-
tiven Leistungsfahigkeit von gesunden alters- und bildungsgleichen Kontrollpersonen
unterscheiden sollen und signifikante Leistungsunterschiede nur fiir einen kleinen An-
teil der Leistungsscores erwartet werden, kann mit den vorliegenden Daten teilweise
bestdtigt werden. Fiir die Analyse der 31 Patienten und 17 Kontrollen zum Zeitpunkt
T1 ergaben sich fuir 29 ausgewertete neuropsychologische Variablen in 11 Einzelvariab-
len signifikante Unterschiede zugunsten einer besseren Leistung der Kontrollpersonen.
Von den acht multivariat ausgewerteten neuropsychologischen Bereichen waren flinf
zum ersten Zeitpunkt signifikant unterschiedlich zwischen Patienten und Kontrollen.

Im Vergleich der Gruppe der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen zum Zeitpunkt T1,
die auch fiir die Messwiederholungsanalyse zur Verfligung stand, war sogar nur fir ei-
nen Bereich (Arbeitsgeddchtnisleistung) und fiir zwei Einzelvariablen ein signifikanter
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Unterschied feststellbar. Der mogliche Einfluss der GruppengrofSe auf dieses Ergebnis
wird unter Punkt 5.7.1 diskutiert.

Die Hypothese, dass sich nach Remission der Depression die Testscores soweit anglei-
chen, dass keine signifikanten Unterschiede mehr nachweisbar sind, konnte bestatigt
werden. In keinem der acht multivariat ausgewerteten neuropsychologischen Bereiche
fand sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen.

In den nachfolgenden Punkten wird differenziert auf die Ergebnisse in den verschiede-
nen neuropsychologischen Bereichen eingegangen.

5.3.1 Aufmerksamkeit

Die Ergebnisse in den drei definierten Aufmerksamkeitsbereichen ,Alertness”, ,,tempo-
bezogene Aufmerksamkeitsaspekte” und ,qualitative Aufmerksamkeitsaspekte” zeigten
nur geringe Unterschiede zwischen den Patienten und den Gesunden. Von den insge-
samt 11 Einzelvariablen im Aufmerksamkeitsbereich waren nur drei Variablen (Trail
Making Test A, Test d2 Gesamtzahl, Test d2 Schwankung) zum ersten Zeitpunkt fir die
Gruppe der 31 Patienten und 17 Kontrollen signifikant unterschiedlich.

Fur die Gruppe der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen war nur die Variable ,Test
d2 Gesamtzahl” fiir Zeitpunkt T1 signifikant unterschiedlich. Zum zweiten Zeitpunkt
fand sich kein signifikanter Unterschied. Vor diesem Hintergrund ist auch das Ergebnis
der Messwiederholungsanalysen zu verstehen, in denen sich keine signifikanten Inter-
aktionen zwischen den Faktoren ,Gruppe” und ,Zeit” fanden. Die vereinzelt stirkeren
Verbesserungen der Patienten im Vergleich zu den Kontrollen reichten hier nicht aus,
um in der Gesamtanalyse eine Interaktion zu bewirken. Insgesamt sprechen die Ergeb-
nisse im Sinne der Hypothese fiir eine geringe Einschrankung testpsychologisch erfass-
barer grundlegender Aufmerksamkeitsleistungen.

Aufmerksamkeit meint in diesem Zusammenhang die tonische und phasische Auf-
merksamkeitsaktivierung (Alertness), die selektive Aufmerksamkeit, die Aufmerksam-
keitsteilung und die Verarbeitungsgeschwindigkeit. Die Ergebnisse stehen weitgehend
in Einklang zu den Befunden von Beblo (1999). Zu anderen Arbeiten ist im Wesentli-
chen das Ergebnis im TMT A vergleichbar, da eine systematische Untersuchung der
oben genannten Aufmerksamkeitsaspekte in den meisten Studien nicht stattfand (vgl.
Punkt 2.5.1). Die reduzierte Geschwindigkeit im TMT A zum ersten Zeitpunkt kann als
reduziertes psychomotorisches Tempo im Rahmen der Depression interpretiert wer-
den. Damit werden Befunde aus verschiedenen anderen Studien bestétigt (z.B. Paradi-
so et al. 1997, Reischies & Neu 2000).

In Bezug zu Studien, die sich mit neuroanatomischen Auffalligkeiten bei Depression
beschéftigen und funktionelle oder strukturelle Veranderungen der préfrontalen Struk-
turen gefunden haben (z.B. Kumar et al. 2000, Drevets et al. 1997), kdnnte man auch
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davon ausgehen, dass Aufmerksamkeitsdefizite zu finden sein missten. Fir die ver-
schiedenen Aufmerksamkeitsaspekte sind neben Hirnstammanteilen fiir die Steuerung
der Alertness vor allem prafrontale Strukturen, das Cingulum und fiir raumliche Aspek-
te der Aufmerksambkeit auch der inferiore Parietalkortex wichtig (vgl. Sturm 2002). Spe-
zifische Aufmerksamkeitsdefizite, insbesondere der funktionell qualitativen Aspekte
(Fehler und Auslassungen bei der selektiven und geteilten Aufmerksamkeit), konnten
hier jedoch nicht nachgewiesen werden.

5.3.2 Gedachtnis

Die Ergebnisse in den drei definierten Gedachtnisbereichen ,unmittelbares Behalten”,
,Arbeitsgeddchtnis” und ,Lernen und langerfristiges Behalten” zeigten fiir den ersten
Zeitpunkt in der Auswertung der 31 Patienten und 17 Kontrollen deutliche Unter-
schiede in den Geddchtnisparametern. Die Unterschiede wurden sowohl in der Be-
trachtung der multivariaten Auswertung deutlich als auch bei der Analyse der Einzelva-
riablen. Kurzfristige Behaltensleistungen, das Arbeitsgeddchtnis und Lern- und Behal-
tensleistungen waren gleichermallen betroffen. Lediglich fiir die Reproduktion der
Wortliste nach Interferenz, das Wiedererkennen und die falsch positiven Nennungen
beim Wiedererkennen fanden sich keine signifikanten Unterschiede.

Etwas anders ist das Bild allerdings bei Betrachtung der Gruppe der 15 Patienten und
15 Kontrollpersonen zum ersten Zeitpunkt, die auch fir die Messwiederholung ent-
scheidend ist. Hier fand sich nur fiir die verbale Arbeitsgeddchtnisleistung ein signifi-
kanter Unterschied zum ersten Zeitpunkt.

Die Interaktion zwischen den Faktoren ,Gruppe” und ,Zeit”, die wichtig fir den
Nachweis einer starkeren Verbesserung der Patienten im Vergleich zu den Kontrollper-
sonen wadre, war in keiner Messwiederholungsanalyse fiir den Gedachtnisbereich signi-
fikant. Insgesamt kann also am ehesten von manifesten Unterschieden im verbalen
Arbeitsgeddchtnis ausgegangen werden, die sich nach Remission der Depression statis-
tisch nicht mehr nachweisen liellen.

Reduzierte verbale Arbeitsgeddchtnisleistungen wurden in der Literatur selten berich-
tet. Eher zeigten sich beeintrachtigte raumliche Arbeitsgeddchtnisleistungen, wie bei
Tham et al. (1997) und bei Murphy et al. (2003). Die hier verwendete verbale Arbeits-
geddchtnisaufgabe (vgl. Beblo et al. 2004) ist moglicherweise nicht vergleichbar mit
dem sonst meist verwendeten Zahlennachsprechen riickwdrts, bei dem eine vorge-
sprochene Zahlenfolge in umgekehrter Reihenfolge reproduziert werden muss. Im Un-
terschied dazu musste hier selektiv jede zweite Zahl einer vorgesprochenen Zahlenfol-
ge wiederholt werden, was zusatzlich zu der Gedachtnisleistung noch eine Anforde-
rung an die Hemmung irrelevanter Informationen stellt. Somit spielen moglicherweise
Prozesse der selektiven Aufmerksamkeit eine Rolle, was dazu gefiihrt haben kann, dass
die Aufgabenschwierigkeit im Vergleich zum Zahlennachsprechen riickwarts erhoht
war.
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5.3.3 Flexibilitit/exekutive Funktionen

Die Ergebnisse in den tempobezogenen und qualitativen Flexibilititsvariablen zeigen
insgesamt geringe Unterschiede zwischen Patienten und Kontrollpersonen. Zum ersten
Zeitpunkt konnte lediglich fiir den 5-Punkte-Test eine signifikant bessere Leistung der
Kontrollpersonen nachgewiesen werden, sowohl fiir die gesamte Patienten- und Kon-
trollgruppe als auch fiir die Gruppe der 15 Patienten und 15 Kontrollpersonen. In der
multivariaten Analyse fand sich wiederum nur fiir die grofere Gruppe ein signifikanter
Unterschied zur Kontrollgruppe und hier auch nur fiir den Bereich der tempobezoge-
nen Flexibilitdtsvariablen. Fiir den zweiten Zeitpunkt ergaben sich keine signifikanten
Unterschiede.

Die signifikante Interaktion zwischen ,Gruppe” und Zeit” in der Messwiederholungs-
analyse verweist fiir den Bereich der Flexibilitdt jedoch auf einen spezifischeren Effekt
als in den anderen Bereichen. Die Interaktion kam vorrangig durch eine starkere Ver-
besserung der Patienten im TMT B zustande. Dies kann vor dem Hintergrund mit der
von verschiedenen Autoren vertretenen Meinung, dass die Einschrankung der kogniti-
ven Flexibilitdt das spezifische Defizit im Rahmen depressiver Erkrankungen sein soll,
interpretiert werden (vgl. Beblo 1999, Beblo 2004, Austin et al. 2001). Allerdings muss
berticksichtigt werden, dass in diesem Zusammenhang meist die ,Fluency”, also die
Wortflissigkeit bzw. die figurale Flissigkeit, gemeint ist.. Unterschiede in der formalle-
xikalischen oder kategoriellen Wortfliissigkeit konnten in der vorliegenden Untersu-
chung nicht bestatigt werden; eine schwdchere Leistung im 5-Punkte-Test als Maf fir
die figurale Flussigkeit zeigte sich fiir den ersten Zeitpunkt, aber nicht in der Messwie-
derholungsanalyse in Form einer Interaktion. In der normwertbezogenen Auswertung
war zudem der 5-Punkte-Test der relativ schwadchste Leistungsbereich der Depressiven
im Vergleich zu den anderen neuropsychologischen Funktionsbereichen. Einge-
schrankte Flexibilitatsleistungen im Sinne von Schwierigkeiten mit dem Aufmerksam-
keitswechsel (Aufgabe Reaktionswechsel aus der TAP) fanden sich nicht.

Eine Einschrankung der kognitiven Flexibilitit und der exekutiven Funktionen Depres-
siver ist aufgrund von Verhaltensbeobachtungen und auch vor dem Hintergrund des
Depressionskonzepts von Beck (z.B. 1964) sehr plausibel und nachvollziehbar.

Nach dem Depressionsmodell von Beck sind drei Annahmen fiir die Erkldarung von
Depressionen entscheidend: die kognitive Triade, die kognitiven Schemata und die
kognitiven Fehler. Insbesondere die kognitiven Schemata und die kognitiven Fehler
bieten einen guten Erklarungsrahmen fiir eingeschrankte Flexibilitatsleistungen Depres-
siver. Die kognitiven Schemata von Depressiven sind nach Beck in hohem Mafe dys-
funktional und werden nicht situativ angepasst oder reflektiert. Die negativen Schema-
ta werden zunehmend von Reizen, die nicht in direktem Zusammenhang mit dem
Schema stehen, ausgelost. Bei schweren depressiven Zustdnden ist das Denken zu-
nehmend unabhdngig von der Umgebung und von Aufenreizen. Folgt man dieser
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Annahme, dann ist nachvollziehbar, dass Depressive intern fixiert sind auf das ,depres-
sive” Denken und keine Aufmerksamkeitskapazitdt fir flexible Denkleistungen aufbrin-
gen konnen. Auch qualitativ unterscheidet sich das Denken Depressiver von der Leis-
tung, die fur Flussigkeitsaufgaben erbracht werden muss. Folgt man der Auffassung,
dass Wortflussigkeitsaufgaben Anforderungen an das divergente Denken stellen und
insofern produktive Losungen fir Aufgaben ohne vorgegebenes Ziel gefunden werden
mussen (vgl. Aschenbrenner et al. 2000), lasst sich nach dem Beckschen Modell eine
Beeintrachtigung Depressiver erklaren. Die Fixierung auf kognitive Schemata und die
damit einhergehende Unflexibilitdt kann als gegensatzliches Denkmuster angesehen
werden zu dem, was eine Flexibilititsaufgabe erfordert. Auch die fehlerhafte Informa-
tionsverarbeitung, die Beck annimmt und als kognitive Fehler beschreibt, legt ein star-
res, unflexibles Verhalten nahe, indem sie das Denken einengt und auf bestimmte vor-
gegebene Muster festlegt.

Dennoch kann in der vorliegenden Arbeit allenfalls ansatzweise eine Einschrankung
der kognitiven Flexibilitdt bestdtigt werden.

Fossati et al. (2003) untersuchten in diesem Zusammenhang qualitative Aspekte der
Wortflissigkeit Depressiver (nach DSM-1V, Alter 19-54) im Vergleich zu gesunden al-
ters- und bildungsgleichen Kontrollen. Neben der Menge der produzierten Worter in
einer semantischen (Tiere nennen) und einer phonematischen (Wérter mit bestimmten
Anfangsbuchstaben nennen) Aufgabe erfassten sie die Kategorisierung und die Menge
von Woértern aus einer Kategorie sowie die Anzahl der Kategoriewechsel mit der Hypo-
these, dass Depressive eine geringere Anzahl von Kategoriewechseln vornehmen und
deshalb insgesamt weniger Wérter produzieren. Nach Troyer et al. (1997) sind fir die
Leistung bei einer Wortfllssigkeitsaufgabe zwei Prozesse entscheidend, namlich erstens
die Kategorisierung und zweitens die Fahigkeit, zu einer anderen Kategorie zu wech-
seln. Fossati et al. fanden in der semantischen Aufgabe das vorhergesagte Bild, dass
Depressive signifikant weniger Worter produzierten und signifikant weniger Kategorie-
wechsel vornahmen. Die Anzahl der Worter, die aus einer Kategorie genannt wurden
unterschieden sich erwartungsgemal’ nicht. Fir die phonematische Aufgabe fand sich
jedoch in keinem der Parameter ein signifikanter Unterschied zwischen den Depressi-
ven und den Kontrollpersonen. Die Autoren schliefen aus den Ergebnissen ein gene-
relles Defizit exekutiver Funktionen bei Depression und begriinden dies mit einer sig-
nifikanten Korrelation des Kategoriewechsels (bei der semantischen Aufgabe) mit den
perseverativen Fehlern beim Wisconsin Card Sorting Test. Dies wird als allgemeiner
Ausdruck beeintrachtigter kognitiver Flexibilitdt beim Problemlésen interpretiert. Eine
spezifische Erkldrung, warum sich fir die phonematische Aufgabe kein signifikanter
Unterschied zeigte, wird nicht gegeben.

Auch die neuroanatomischen Korrelate der Depression, die hédufig eine Beteiligung des
Frontalhirns, insbesondere der prafrontalen Strukturen nahe legen, wiirden eine Ein-
schrankung im Bereich der exekutiven Funktionen erwarten lassen. Allerdings sind die
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Befunde auch hier sehr heterogen, so dass vermutlich eher Subgruppen von Depressi-
ven neuroanatomische Auffalligkeiten zeigen. Andererseits miissen neuropsychologi-
sche Defizite nicht zwingend mit funktionellen oder strukturellen neuroanatomischen
Veranderungen einhergehen. So konnten Videbech et al. (2003) zwar eine schlechtere
Leistung Depressiver in einer verbalen Flissigkeitsaufgabe zeigen, die prafrontale Akti-
vierung in der PET war jedoch fiir Depressive und Gesunde nicht unterschiedlich.

Navarro et al. (2002) fanden in der Positronen Emissions Tomographie fiir eine Gruppe
alterer nicht-dementer Depressiver (Alter > 60 Jahre) mit spatem Beginn der Depressi-
on eine Normalisierung von Verdnderungen im Frontallappen nach Remission der De-
pression (kein Unterschied mehr zu gesunden Kontrollpersonen). Nimmt man einen
Zusammenhang zwischen funktionell neuroanatomischen Verdnderungen und neuro-
psychologischen Defiziten an, wiirde man auf der Grundlage der Ergebnisse zu dem
Schluss kommen, dass sich auch die neuropsychologischen Einschrankungen normali-
sieren mussten.

5.3.4 Beurteilung neuropsychologischer Funktionen im Verlauf

Die unter 2.7.1 formulierte Hypothese, dass nach Remission der Depression keine
signifikanten Unterschiede in den neuropsychologischen Variablen mehr nachweisbar
sein sollen, konnte bestdtigt werden. Keine der acht multivariaten Analysen zu den
neuropsychologischen Bereichen ,Aufmerksamkeit”, ,Gedéchtnis” und ,kognitive Fle-
xibilitdt” war zum zweiten Zeitpunkt signifikant. Dies gilt auch fiir die Einzelvariablen,
von denen ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten und Kontrol-
len mehr nachweisbar waren. In diesem Punkt zeigte sich also eine Bestdtigung der
Arbeiten, in denen nach Remission der Depression keine neuropsychologischen Defizi-
te mehr nachgewiesen werden konnten (z.B. Beblo 1999).

Einschrankend ist festzustellen, dass die Unterschiede in den neuropsychologischen
Variablen sich deutlicher in der Gruppe der 31 Patienten im Vergleich zu den 17 Kon-
trollen zeigten und bereits zu Zeitpunkt T1 in der Gruppe der 15 Patienten und 15
Kontrollpersonen (die auch fiir die Messwiederholung zur Verfligung stand) kaum signi-
fikante Unterschiede nachweisbar waren (siehe Punkt 5.3).

Allerdings fanden sich fiir beide Zeitpunkte in den meisten neuropsychologischen Vari-
ablen numerisch bessere Leistungen der Kontrollpersonen, sowohl in den Rohwerten
als auch in der normwertbezogenen Auswertung. Das Ausmal’ der Unterschiede reich-
te nicht aus, um in der statistischen Auswertung signifikante Ergebnisse zu bewirken.
Méglicherweise sind diese Unterschiede nicht in einen Zusammenhang mit der De-
pression direkt zu stellen, sondern reprasentieren bereits vor der Erkrankung bestehen-
de Merkmale der betroffenen Personen. Man konnte z.B. spekulieren, dass eine gerin-
gere kognitive Leistungsfahigkeit auch dazu beitragen kann, eine Depression zu entwi-
ckeln, insofern dass eine geringere kognitive Verarbeitungskapazitdt ungtinstige Verar-
beitungsmechanismen psychischer Prozesse begiinstigt. Im Sinne des Beckschen De-
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pressionsmodells (vgl. Punkt 5.3.3) ware dann die gesamte Verarbeitungskapazitdt ,be-
legt” durch dysfunktionale Verarbeitungsprozesse.

5.4 Diskussion der Ergebnisse der subjektiven Aufmerksamkeits- und
Gedachtniseinschitzungen

Die Hypothese, dass die subjektiven Einschdtzungen im Fragebogen zur Erfassung der
Aufmerksamkeitsleistungen (FEDA) und im Geddchtnisbogen sich signifikant zwischen
den Depressiven und den Kontrollpersonen unterscheiden sollen und die Unterschiede
in den subjektiven Einschatzungen ausgepragter sein sollen als in den objektiven neu-
ropsychologischen Variablen, konnte bestdtigt werden. Zu beiden Zeitpunkten zeigten
sich hochsignifikante Unterschiede in der Selbsteinschdtzung der Aufmerksamkeits-
und Geddchtnisleistungen zugunsten einer besseren Einschdtzung durch die Kontroll-
personen. Dies kann als Bestdtigung der Befunde von O’Boyle (1990) angesehen wer-
den.

Die starkere subjektive als objektive neuropsychologische Beeintrachtigung der Patien-
ten im Vergleich zu den Kontrollpersonen zeigte sich besonders in den Vergleichen mit
den z-transformierten Daten. Die Patienten lagen hier zu beiden Zeitpunkten haufig
mehr als zwei Standardabweichungen unter den Einschatzungen der Kontrollpersonen,
teilweise sogar mehr als drei und im FEDA sogar mehr als vier Standardabweichungen
darunter. Die Abweichungen in den neuropsychologischen Variablen betrugen maxi-
mal 1,5 Standardabweichungen (meist deutlich weniger).

Die Hypothese, dass die subjektiven Einschatzungen der Depressiven im Vergleich von
Zeitpunkt T1 (in der Depression) zu Zeitpunkt T2 (nach Remission der Depression)
signifikante Verbesserungen aufweisen, wahrend die subjektiven Einschdtzungen der
Kontrollpersonen im Vergleich von T1 zu T2 keine signifikanten Verbesserungen auf-
weisen sollen, konnte ebenfalls bestatigt werden.

Dariiber hinaus sprechen die Ergebnisse fiir weiter bestehende subjektiv wahrgenom-
mene neuropsychologische Beeintrachtigungen nach Remission der Depression. Die
auch zum zweiten Zeitpunkt signifikant hoheren BDI-Werte der Patienten weisen dar-
auf hin, dass nach wie vor depressive Symptome in der Patientengruppe vorhanden
waren. Die Diagnosekriterien einer Major Depression wurden zwar nicht mehr er-
reicht, es kann aber von einer ,Restdepressivitat” ausgegangen werden, die mogli-
cherweise mit fiir die negative Selbsteinschiatzung im FEDA und im Gedéchtnisbogen
verantwortlich war. Dies wird durch die signifikanten Zusammenhange der BDI-Werte
mit dem FEDA und dem Geddachtnisbogen unterstiitzt, womit die Hypothese, dass sich
signifikante Korrelationen zwischen den subjektiven Aufmerksamkeits- und Gedécht-
niseinschdtzungen und den BDI-Werten zeigen sollten, ebenfalls bestdtigt werden
konnte.
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5.5 Zusammenhang zwischen neuropsychologischen Variablen und den
subjektiven Selbst- und Fremdeinschitzungen (BDI, FEDA, Gedichtnis-
bogen)

Es fanden sich nur vereinzelt signifikante Korrelationen zwischen den neuropsychologi-
schen Variablen und den subjektiven Einschédtzungen, sowohl beziiglich der Selbstein-
schatzung als auch hinsichtlich der Fremdeinschatzungen. Die wenigen signifikanten
Korrelationen sind kaum sinnvoll zu interpretieren, da sich keine systematischen Zu-
sammenhdnge Uber die zwei Zeitpunkte hinweg zeigten. Damit kann die Hypothese,
dass keine systematischen Zusammenhdnge zwischen den Ergebnissen der neuropsy-
chologischen Diagnostik und den subjektiven Aufmerksamkeits- und Gedachtnisein-
schatzungen erwartet werden, als bestatigt angesehen werden.

5.6 Diskussion der normwertbezogenen Auswertung der neuropsychologischen
Daten der Depressiven

Die normwertbezogene Auswertung der Patientendaten zeigte im Mittelwert keine als
Beeintrachtigung im klinischen Sinn zu interpretierenden Ergebnisse. Dies wird gestiitzt
durch die Betrachtung der Ergebnisse der z-transformierten Daten. Hier werden maxi-
male negative Abweichungen von 1,5 Standardabweichungen (meist deutlich geringer)
von der Kontrollgruppe deutlich, was zwar als unterdurchschnittlich anzusehen ware
(sofern die Kontrollgruppe als Normgruppe gelten wiirde), aber in der Regel noch nicht
als neuropsychologische Beeintrachtigung definiert wird.

Die meisten Testkennwerte lagen auch fiir die Einzelfallbetrachtung im Durchschnitts-
bereich. Als Beispiele fiir einzelne Patienten werden exemplarisch zwei Profile ohne
unterdurchschnittliche Ergebnisse und die in der Patientengruppe am stdrksten beein-
trachtigten Profile vorgestellt (siehe Anhang).

Die Ergebnisse der normwertbezogenen Auswertung konnen als Unterstiitzung der
Hypothese, dass Depressive nur geringe neuropsychologische Beeintrachtigungen im
Vergleich zu Gesunden aufweisen, angesehen werden. In den meisten Publikationen
wird keine normwertbezogene Auswertung vorgenommen. Eine Ausnahme ist die Un-
tersuchung von McKay et al. (1995), die - abgesehen fiir Patienten mit schwerer chro-
nischer Depression - ebenfalls keine Beeintrachtigungen im klinischen Sinne im River-
mead Behavioural Memory Test (RBMT) und in der Wortfliissigkeit bei Depressiven
fanden. Einschrankend muss bedacht werden, dass dies nicht als umfassende neuro-
psychologische Diagnostik angesehen werden kann. Insbesondere der RBMT misst e-
her orientierend verschiedene Gedachtnisfunktionen, und ein unauffélliges Ergebnis in
diesem Test muss nicht unbedingt bedeuten, dass auch komplexere Gedachtnisfunkti-
onen intakt sind. Reischies und Neu (2000) berichteten von einem Drittel der unter-
suchten Depressiven, dass neuropsychologische Tests zur verbalen Fliissigkeit und zum
Gedéchtnis unterhalb eines Prozentrangs von fiinf bearbeitet wurden. Der Unterschied
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zu der vorliegenden Arbeit liegt vor allem in dem deutlich hoheren Durchschnittsalter
der von Reischies und Neu ausgewerteten Stichprobe (Durchschnittsalter 54 Jahre).

5.7 Methodische Aspekte

5.7.1 GruppengroBe

Ein Problem fiir die Auswertung und Interpretation der Ergebnisse ergibt sich aus der
relativ geringen Gruppengrofse von 31 Patienten und 17 Kontrollen zum ersten Zeit-
punkt und 15 Patienten und 15 Kontrollen zum zweiten Zeitpunkt. Daraus ergibt sich
besonders fiir die Messwiederholungsanalyse das Problem, dass lediglich die Daten
von 30 Personen (15 Patienten/15 Kontrollen) in die Auswertung eingingen. Bei klei-
nen Gruppengrofien ergibt sich die Problematik, dass bestehende Unterschiede mogli-
cherweise statistisch nicht signifikant werden. Die Signifikanz an sich sagt aufgrund der
Abhangigkeit von der Gruppengréfe nicht unbedingt tiber das Ausmall des Unter-
schieds etwas aus. Um diesem Umstand gerecht zu werden schldgt Bortz (1999) die
Definition von EffektgréBen vor. Hier wird festgelegt, wie gro8 der Unterschied zwi-
schen Gruppen mindestens sein muss, um als relevant zu gelten. Der in diesem Zu-
sammenhang ,optimale” Stichprobenumfang ist nach Bortz dann gegeben, wenn bei
gegebenem Signifikanzniveau, einer gegebenen Teststiarke und einer festgelegten Ef-
fektgroRe eine eindeutige Entscheidung tber die Giiltigkeit von H, oder H, sicherge-
stellt ist. Die Teststarke gibt an, mit welcher Wahrscheinlichkeit zugunsten von H, ent-
schieden wird, wenn ein Unterschied besteht. Die Teststarke berechnet sich aus 1-8,
wobei B die Wahrscheinlichkeit ist, die H, zu verwerfen, obwohl ein Unterschied be-
steht (vgl. Bortz 1999).

Von einer optimalen GruppengrofSe in diesem Sinne kann fiir die vorliegende Untersu-
chung nicht ausgegangen werden. Die gegebene Stichprobengrofie fiihrt dazu, dass
nur relativ starke Effekte signifikant werden, kleinere oder mittlere Effekte jedoch nicht
signifikant werden. Insgesamt besteht also die Moglichkeit, dass bestehende Unter-
schiede zwischen Patienten und Kontrollen allein aufgrund der Gruppengrofie nicht
signifikant und dann quasi tibersehen werden. Im Sinne der Hypothese, dass Patienten
und Kontrollen sich nur in wenigen neuropsychologischen Variablen unterscheiden
konnte dies also zu einer falschlichen Annahme der Hypothese fiihren wiirde. Offen-
sichtlich wird dieses Problem bei Betrachtung der Unterschiede zwischen den multiva-
riaten Analysen zum ersten Untersuchungszeitpunkt entweder mit der Gruppe der 31
Patienten und 17 Kontrollen oder mit der reduzierten Gruppe der 15 Patienten und 15
Kontrollen. Letzteres ergab nur in einer der acht durchgefiihrten multivariaten Analy-
sen einen signifikanten Unterschied (Arbeitsgeddchtnisleistung), obwohl die numeri-
schen Abweichungen sich kaum unterschieden (mit Ausnahme des Bereiches der Lern-
und Behaltensleistungen). Dies kann natirlich durch andere Faktoren beeinflusst wor-
den sein, die mit Merkmalen der Patienten zusammenhéngen. Eine nachtragliche Ana-
lyse der demographischen, psychiatrischen und neuropsychologischen Variablen ergab
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jedoch fur den Vergleich (Daten von T1) der Patienten, die zu beiden Zeitpunkten
teilnahmen mit den Patienten, die nur zum ersten Zeitpunkt teilnahmen keine signifi-
kanten Unterschiede. Es ist also nicht davon auszugehen, dass kognitiv besonders be-
eintrachtigte, dltere oder komorbide Patienten zum zweiten Zeitpunkt aus der Unter-
suchung heraus fielen.

5.7.2 Selektivitit der Stichprobe

Weiter ist die Selektivitidt der Stichprobe bei der Interpretation zu bedenken. An der
Studie nahmen von vornherein nur Patienten teil, die in der Lage waren, eine neuro-
psychologische Untersuchung zu bewiltigen. Suizidale Patienten waren von der Studie
ausgeschlossen. Moglicherweise wurden also besonders schwer betroffene Patienten
nicht beriicksichtigt. Andererseits existieren Studien, die entweder keinen Zusammen-
hang zwischen der Schwere der Depression und den neuropsychologischen Funktio-
nen nachweisen konnten (z.B. Purcell et al. 1997) oder vereinzelt signifikante Korrela-
tionen fanden, die aber vom absoluten Wert meist nicht sehr hoch waren (z.B. Beblo
1999, Porter et al. 2003, Ravnkilde et al. 2002). So ist nicht unbedingt von einer Be-
einflussung der Ergebnisse durch den oben beschriebenen Umstand auszugehen.

5.8 Schlussfolgerungen und Ausblick

Zusammenfassend sprechen die Ergebnisse fiir eher geringe, testpsychologisch erfass-
bare, kognitive Einschrankungen bei jiingeren, gering komorbiden depressiven Perso-
nen in der depressiven Phase, die sich nach Remission der Depression statistisch nicht
mehr nachweisen lielSen.

Bereits Kraepelin (1913) schrieb: ,attacks of manic-depressive insanity ... never lead to
profound dementia, not even when they continue throughout life almost without inter-
ruption. Usually all morbid manifestations completely disappear; but where that is ex-

ceptionally not the case only a rather slight peculiar psychic weakness develops ...
(zitiert nach McKay et al. 1995).

Um spezifischere Aussagen auch in Bezug auf den Einzelfall treffen zu kénnen, sind
Studien mit sehr umschriebenen Stichprobenmerkmalen sinnvoll. Denkbare Kriterien
fur die Gruppendefinition sind neben dem Alter und der Diagnose auch neuroanato-
mische und neuroendokrinologische Aspekte, sowie der Aus- bzw. Einschluss verschie-
dener Komorbiditaten. Die Untersuchung sehr spezifischer Gruppen wiirde die Gene-
ralisierbarkeit der Ergebnisse einschranken, insgesamt aber eine bessere Anwendbar-
keit auf den gut beschriebenen Einzelfall gewahrleisten.
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6. Zusammenfassung

Depressionen zdhlen zu den haufigsten psychischen Erkrankungen. Unter einer de-
pressiven Verstimmung oder Stimmung kann sich jede Person etwas vorstellen. Fiir die
klinische, psychiatrische Diagnose einer depressiven Episode (nach ICD 10) bzw. einer
Major Depression Episode (nach DSM-IV) missen jedoch bestimmte Kriterien bzw.
Symptome vorliegen, die die Diagnosestellung erméglichen. Die zu diagnostizierenden
Symptome betreffen die Stimmung, vegetative Aspekte wie z.B. Schlafstérungen und
auch kognitive Merkmale wie Konzentrationsstérungen oder Suizidgedanken. Die vor-
liegende Arbeit beschaftigt sich besonders mit den moglicherweise vorhandenen kogni-
tiven/neuropsychologischen Funktionsdefiziten im Verlauf depressiver Erkrankungen
und den von depressiven Personen subjektiv wahrgenommenen kognitiven Schwierig-
keiten. Fir die Diagnose einer Depression existieren zahlreiche Verfahren, die in Form
von Interviews, als Fragebogen, als Selbst- oder Fremdbeurteilung vorliegen. Hier wur-
de das Strukturierte Klinische Interview flir DSM-IV (SKID 1) verwendet. Fir die Erfas-
sung der subjektiven Schwere der Erkrankung kam das Beck Depressions Inventar
(BDI) zum Einsatz.

Depressionen gehdren neben den Manien zu den affektiven Storungen. Affektive Sto-
rungen bezeichnen Erkrankungen, deren besondere Kennzeichen Beeintrachtigungen
der Stimmung, der Geflhlswelt, des Antriebs und der Interessen sind. Depressionen
konnen als eigene Stérungen oder im Rahmen der bipolaren Erkrankungen im Wech-
sel mit manischen Episoden auftreten kdnnen. Im DSM-IV werden sieben Hauptgrup-
pen affektiver Stérungen unterschieden: Manische Episode, Hypomane Episode, bipo-
lar | Storung/bipolar 1l Stérung, Major Depression Episode, zyklothyme Stérung, dysthy-
me Storung, affektive Storung aufgrund eines medizinischen Krankheitsfaktors und sub-
stanzinduzierte affektive Stérung.

Die vorliegende Untersuchung beschéftigt sich mit der Definition und Diagnose von
depressiven Erkrankungen, mit der Epidemiologie und der Atiologie bzw. den psycho-
logischen Konzepten von Depression. Weiter werden genetische, neuroanatomische
und neuroendokrinologische Aspekte depressiver Erkrankungen behandelt. Im An-
schluss an die biologischen Korrelate der Depression geht es um die neuropsychologi-
schen Funktionen bzw. die im Zusammenhang mit depressiven Erkrankungen auftre-
tenden neuropsychologischen Beeintrachtigungen und den Zusammenhang zu den
vorher erlduterten neuroanatomischen und neuroendokrinologischen Aspekten. Die
Darstellung bezieht sich auf Depressionen im Erwachsenenalter. Die Befundlage zu
den angesprochenen Aspekten ist sehr heterogen. Manche Studien weisen erhebliche
neuropsychologische Defizite bei Depression nach, wahrend andere Untersuchungen
keine Unterschiede im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen finden. Besonders
Studien mit dlteren und/oder komorbiden Patienten konnten relativ durchgehend Be-
eintrachtigungen im Bereich der Geddchtnisleistungen und der exekutiven Funktionen
zeigen, wobei die im Einzelnen betroffenen Funktionen auch hier erheblich variieren.
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Menschen mit aktuell bestehenden depressiven Erkrankungen berichten hdufig von
gravierenden kognitiven Schwierigkeiten im Alltag. Subjektiv sind hier insbesondere die
Konzentrations- und Gedachtnisleistungen betroffen. Die Aussagen sind meist nicht
sehr konkret, sondern beziehen sich ganz allgemein auf eine eingeschrankte Leistungs-
fahigkeit. Wenige Studien beschéftigen sich mit der Frage inwieweit die subjektiv be-
richteten kognitiven Schwierigkeiten sich auch testpsychologisch objektivieren lassen.
Vor diesem Hintergrund werden hier subjektive Konzentrations- und Gedachtnis-
schwierigkeiten differenziert erhoben und mit den testpsychologischen Daten in Be-
ziehung gesetzt.

Ausgehend von den bisherigen Forschungsergebnissen soll in der vorliegenden Arbeit
die Frage nach den kognitiven Beeintrachtigungen depressiver Patienten zum Zeit-
punkt der Depression und nach Abklingen der Depression an einer relativ jungen
Stichprobe weitergehend geklart werden. Dabei soll insbesondere der Frage nach dem
Zusammenhang zwischen den subjektiv berichteten Konzentrations- und Gedachtnis-
defiziten und den durch neuropsychologische Testverfahren gemessenen Beeintrachti-
gungen nachgegangen werden.

Es wird angenommen, dass relativ junge Patienten (Alter von 18-50 Jahren) mit der
Diagnose Major Depression (nach DSM-IV), die keine weiteren neurologischen oder
gravierenden korperlichen Erkrankungen aufweisen, sich in der depressiven Phase nur
in einem kleinen Teil der neuropsychologischen Variablen von gesunden alters- und
bildungsgleichen Kontrollpersonen signifikant unterscheiden. Nach Abklingen der De-
pression sollten die Testscores sich soweit angleichen, dass keine signifikanten Unter-
schiede mehr nachweisbar sind. Weiter wird erwartet, dass die Unterschiede zwischen
Patienten und Kontrollpersonen in den subjektiven Einschdtzungen ausgepragter sind
als in den objektiven neuropsychologischen Variablen.

In der Studie wurden 31 Patienten einer psychiatrischen Station und einer Tagesklinik
sowie 17 gesunde Kontrollpersonen untersucht. Die Patienten wurden hinsichtlich der
psychopathologischen Symptomatik und der kognitiven Leistungen mit einer umfang-
reichen Testbatterie zu zwei Zeitpunkten (in der depressiven Phase und nach Remissi-
on der Depression) untersucht. Fiir den zweiten Zeitpunkt wurden 15 der Kontrollper-
sonen und 15 der Patienten untersucht. Die Voraussetzung fiir die Teilnahme an der
Studie war die Erfillung der Kriterien einer Major Depression oder bipolaren Depressi-
on mit aktueller depressiver Episode nach DSM IV und ein klinisch relevanter Depres-
sionsscore im Beck-Depressions-Inventar (BDI). Es durften keine Hinweise auf eine
hirnorganische Verursachung der Depression vorliegen, um kognitive Beeintrachtigun-
gen durch erworbene Hirnschadigungen weitgehend auszuschliefen. Zum Ausschluss
von der Studie fiihrte das Vorliegen einer anderen im Vordergrund stehenden psychiat-
rischen Diagnose, z.B. einer aktuellen oder fritheren psychotischen Stérung, einer Per-
sonlichkeitsstorung oder schweren Angststérung sowie ein aktueller oder zuriickliegen-
der Substanzmissbrauch und aktuelle Suizidalitat. Weiter durften in der Vorgeschichte
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keine Hinweise auf neurologische Erkrankungen oder andere das zentrale Nervensys-
tem beeinflussende Erkrankungen bestehen. Das Alter sollte zwischen 18 und 50 Jah-
ren liegen. Deutsch als Muttersprache wurde vorausgesetzt. Voraussetzung fir die Teil-
nahme als Kontrollperson war ebenfalls ein Alter zwischen 18 und 50 Jahren und
Deutsch als Muttersprache. Es durfte keine Hinweise auf das Vorliegen einer aktuellen
oder zurtickliegenden psychiatrischen und/oder neurologischen Erkrankung oder einer
anderen das zentrale Nervensystem beeinflussende Erkrankung geben.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sprechen fiir eher geringe testpsychologisch
objektivierbare kognitive Beeintrdchtigungen in der hier untersuchten Stichprobe jiin-
gerer, gering komorbider depressiver Patienten. Bereits fir den ersten Untersuchungs-
zeitpunkt (in der depressiven Phase) fanden sich nur in wenigen neuropsychologischen
Funktionen signifikant schlechtere Leistungen der Patienten im Vergleich zu den ge-
sunden alters- und bildungsgleichen Kontrollpersonen, die sich zum zweiten Untersu-
chungszeitpunkt (nach Remission der Depression) nicht mehr nachweisen lielen. Auch
in der normwertbezogenen Auswertung der neuropsychologischen Patientendaten
fanden sich keine Ergebnisse, die als Beeintrachtigung im klinischen Sinn interpretiert
werden koénnen. Anders ist das Bild allerdings in Bezug auf die subjektive Einschatzung
der Aufmerksamkeits- und Geddchtnisleistungen. Hier fanden sich erhebliche Unter-
schiede zwischen den Untersuchungsgruppen, insofern dass die Patienten sich deutlich
schlechter einschétzten als die Kontrollpersonen. Eine vollstindige ,Remission” trat fiir
die subjektiven Einschdtzungen der kognitiven Leistungen auch nach Besserung der
Depression nicht ein.
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Anhang

Einverstandniserkldrung fiir Patienten
Einverstandniserkldrung fir Kontrollpersonen
Informationsblatt fiir Patienten

FEDA (als Fremdbeurteilung)
Gedachtnisbogen (als Selbstbeurteilung)

Ubersicht tiber Leistungsprofile der Patienten




Einverstandniserklirung

zu der Studie

Kognitive Leistungen bei depressiven Erkrankungen

nehme an der oben genannten Studie freiwillig teil und erkldre mich mit der wissen-
schaftlichen Verwendung meiner Daten und Angaben in anonymisierter Form
einverstanden. Alle erhobenen Daten unterliegen dem Arztgeheimnis, entsprechend
den gesetzlichen Datenschutzbestimmungen werden Namen und Adressen getrennt
von den Ubrigen Daten gespeichert, unter Verschluss gehalten und sind nur der
Untersuchungsleiterin zugdnglich. Die Anonymisierung der Daten erfolgt durch die
Vergabe von Code-Nummern.

Uber die geplanten Untersuchungen bin ich sowohl durch ein personliches Gesprich
mit Frau Denise Lahr als auch durch das Informationsblatt fiir Patienten ausfiihrlich
informiert worden. Ich kann jederzeit und ohne Angabe von Griinden meine Teilnah-
me an der Studie abbrechen.

Bielefeld, den

Unterschrift




Einverstandniserklirung

zu der Studie

Kognitive Leistungen bei depressiven Erkrankungen

nehme an der oben genannten Studie freiwillig teil und erkldre mich mit der wissen-
schaftlichen Verwendung meiner Daten und Angaben in anonymisierter Form einver-
standen. Alle erhobenen Daten unterliegen der Schweigepflicht, entsprechend den
gesetzlichen Datenschutzbestimmungen werden Namen und Adressen getrennt von
den ubrigen Daten gespeichert, unter Verschluss gehalten und sind nur der Untersu-
chungsleiterin zugdnglich. Die Anonymisierung der Daten erfolgt durch die Vergabe
von Code-Nummern.

Uber die geplanten Untersuchungen bin ich durch ein Gesprich mit Frau Denise Lahr

informiert worden. Ich kann jederzeit und ohne Angabe von Griinden meine Teilnah-
me an der Studie abbrechen.

Bielefeld, den

Unterschrift




Liebe Patientin, lieber Patient!

Sie haben sich bereit erkldrt an einer wissenschaftlichen Untersuchung teilzunehmen,
in der es um die Frage geht, inwieweit depressive Erkrankungen EinfluB auf kognitive
Leistungen (— alle Leistungen die mit dem Denken zu tun haben) nehmen. Die Unter-
suchung erfolgt an insgesamt drei Tagen; an zwei relativ kurz aufeinanderfolgenden
Tagen bald nach ihrer Aufnahme in die Klinik und an einem Tag kurz vor ihrer Entlas-
sung. Die Dauer betragt pro Tag ca. 1,5 bis maximal 2,5 Stunden. Die Untersuchungen
beinhalten Interviews, Fragebogen und neuropsychologische Aufgaben zum Gedacht-
nis, zur Konzentration und zu allgemeinen intellektuellen Leistungen. Wahrend der
Untersuchungen werden wir nach Bedarf Pausen einlegen. Sollten sie sich dennoch zu
sehr belastet fiihlen kénnen sie die Untersuchung jederzeit abbrechen.

Vielen Dank fiir ihre Mitarbeit.




FEDA, Fremdbeurteilung

Der folgende Fragebogen enthdlt Feststellungen tber Schwierigkeiten in alltdglichen
Situationen. Zu jeder Feststellung sollen sie angeben, wie haufig diese fir ihre/n Ange-
horige/n zutrifft: sehr hdufig, hdufig, manchmal, selten oder nie.

Bitte geben sie zu jeder Feststellung eine Antwort. Schreiben sie ihre Antwort ohne
langes Griibeln hin. Entscheidend ist, wie sie die Situation in den letzten Wochen erle-
ben oder erlebt haben.

1. Es fallt meiner Angehorigen, meinem Angehdrigen schwer, bei Filmen oder anderen Sen-
dungen im Fernsehen die Zusammenhdnge zu verstehen.

O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie

2. Es fallt mir auf, dass mein/e Angehdrige/r fiir alltdgliche Verrichtungen wie Waschen und
Anziehen sehr viel Zeit benétigt.

©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
3. Es kommt vor, dass mein/e Angehdrig/r sich nicht einmal fiir seine Hobbies interessiert.
©) ©) O ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
4. Es fallt ihm/ihr schwer, sich zu konzentrieren, wenn um sie/ihn herum viel los ist.
©) ©) @) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie

5. Bei Gesprachen mit Bekannten bekommt er/sie nicht alles mit, weil diese so schnell spre-
chen.

©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
6. Auch Dinge, die ihm/ihr Freude machen ldlt er/sie einfach bleiben.
©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
7. Es kommt vor, dass er/sie plotzlich nicht mehr weif3, was er/sie gerade tun wollte.
©) ©) O ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie

8. Alltaglichkeiten wie Kochen, Waschen, Haarewaschen oder Ahnliches strengen sie/ihn sehr
an.

@) ©) ©) ©) ©)

sehr haufig haufig manchmal selten nie




9. Ihm/ihr fehlt die Energie, selbst Aufgaben zu erledigen, die er/sie unbedingt tun mufS.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
10. Er/sie braucht doppelt so viel Zeit wie andere, um eine Arbeit zu erledigen.
©) ©) @) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
11. Es fallt ihm/ihr schwer, seine/ihre Gedanken beisammen zu halten.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
12. Auch Dinge, die er/sie in der Freizeit gerne tut, strengen ihn/sie sehr an.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie

13. Wenn er/sie die Zeitung oder ein Buch liest, geschieht es, dass er/sie gar nicht merkt, was

er/sie liest.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie

14. Es fallt ihm/ihr schwer, mit Arbeiten rechtzeitig fertig zu werden.
©) ©) O ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
15. Schon ein Gerdusch kann ihn/sie beim lesen so storen, dass er/sie den ,Faden” verliert.
©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
16. Selbst leichte Arbeiten muss er/sie unterbrechen, um sich auszuruhen.
©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
17. Im Stralenverkehr fiihlt er/sie sich Gberfordert, weil alles so schnell geht.
©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie

18. Er/sie braucht ziemlich lange, bis er/sie einen Artikel in einer Zeitung gelesen und verstan-
den hat.

©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
19. Er/sie kann sich zu nichts aufraffen, obwohl sehr viel zu tun wére.
©) ©) O ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
20. Zum Ausfillen von Formularen, z.B. einer Uberweisung, muR er/sie lange tiberlegen.
©) ©) ©) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie

21. Die Familie/Bekannte beklagen sich, dass er/sie zerstreut ist.




22.

23.

24.

25.

26.

27.

@) ©) @) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Er/sie hat das Gefiihl, dass ihn/sie alltdgliche Arbeiten sehr anstrengen.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Er/sie hat zu nichts richtig Lust.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Es kommt vor, dass er/sie ganze Absdtze zweimal lesen mufs, um sie zu verstehen.
©) ©) @) ©) ©)
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Er/sie verliert den Gesprachsfaden, wenn um sie/ihn herum zuviel andere Dinge passieren.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Er/sie hat grolle Schwierigkeiten, in seiner/ihrer Freizeit etwas mit sich anzufangen.
O O O O O
sehr haufig haufig manchmal selten nie
Es macht ihm/ihr Miihe, beim Lesen lange Sitze zu verstehen.
@) ©) ©) ©) ©)

sehr haufig haufig manchmal selten nie




Fragen zum Gedachtnis

Der folgende Fragebogen enthilt Feststellungen tber Schwierigkeiten mit dem Gedachtnis in
alltaglichen Situationen. Zu jeder Feststellung sollen sie angeben, wie haufig diese fur sie zu-
trifft: immer, haufig, manchmal, selten oder nie. Bitte geben sie zu jeder Feststellung eine Ant-
wort. Schreiben sie ihre Antwort ohne langes Griibeln hin. Entscheidend ist, wie sie die Situati-
on in den letzten Wochen erleben oder erlebt haben.

Kurzzeitgedichtnis Nie selten manch- hiufig immer
mal

NP1. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Namen

kurzfristig zu merken? O O O O O

NP2. Haben Sie Schwierigkeiten, sich an den Inhalt

eines Zeitungsartikels zu erinnern, den sie gerade [ O O O O

gelesen haben?
NP3. Kommt es vor, dass Sie innerhalb kurzer Zeit

mehrmals die gleiche Frage stellen? O O O O O

NP4. Haben Sie Schwierigkeiten, sich an den Inhalt

eines gerade gefiihrten Gespréachs zu erinnern? O O O O O

NP5. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Gesich-

ter kurzfristig zu merken? O O 0 O O

NP6. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Wege

kurzfristig zu merken? O O O O O

NP7. Kommt es vor, dass Sie Dinge verlegen und

nicht wiederfinden? O O O O O

Langzeitgedichtnis/Lernfihigkeit Nie selten ma:1ch- haufig  immer
ma

NP8. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Namen

langfristig zu merken? O O O O O

NP9. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Informa-

tionen, die Sie gelesen oder gehort haben, langfristig [ O O O O

zu merken?

NP10. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Gesich-

ter langfristig zu merken? O O 0 O O

NP11. Haben Sie Schwierigkeiten, sich neue Wege

langfristig zu merken? O O O O O

NP12. Haben Sie Schwierigkeiten, sich an Ereignisse
der vergangenen Woche zu erinnern? O O 0 O O




Gedichtnis fiir Ereignisse Nie selten  manch- haufig Immer
mal

NP13. Haben Sie Schwierigkeiten, sich an wichtige

Ereignisse aus lhrem Leben zu erinnern? O O O O O

NP14. Haben Sie Schwierigkeiten, sich an lhre

Kindheit oder Schulzeit zu erinnern? O O O O O

NP15. Kommt es vor, dass Sie die Namen vertrauter

Personen nicht erinnern kénnen? O O O O O

NP16. Kommt es vor, dass Sie die Gesichter vertrau-

ter Personen nicht wiedererkennen? 0 O O O O

Merken von Terminen, Erledigungen Nie selten ma:1ch- héufig  Immer
ma

NP17. Kommt es vor, dass Sie Dinge, die Sie mit-

nehmen wollen, zu Hause liegen lassen? O O O O O

NP18. Kommt es vor, dass Sie Verabredungen nicht

einhalten oder zu spat kommen, weil Sie den Termin [J O O O O

vergessen haben?

NP19. Kommt es vor, dass Sie etwas, dass Sie sich

vorgenommen haben, vergessen zu tun? O O O O O

Allgemeine Gedachtnisprobleme Nie selten ma:lch- Haufig  Immer
ma

NP20. Haben Sie Probleme mit lhrem Gedichtnis? [ O a O O

NP21. Meine Familie und/oder Bekannten sagen,

dass ich ein schlechtes Gedachtnis habe. O O O O O




Leistungsprofil 1: Geschlecht: mannlich, Alter: 32 Jahre, Schulabschluss: Abitur

C-Werte 1 3 5 7 9
T-Werte 30 40 50 60 70
Prozentrange 2 16 50 84 98
Aufmerksamkeit/ Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defizit / Anmer-
Geschwindigkeit lich lich kungen
tonische Alertness PR 46
phasische Alertness PR 34
Selektive Aufmerk- PR 54 1 Fehler
samkeit , Fehler
Selektive Aufmerk- PR 16
samkeit, Zeit
Geteilte Aufmerk- PR 24 3 Auslassungen
samkeit, Auslassun-
gen
Geteilte Aufmerk- PR 54
samkeit, Zeit
d2 Gesamtzahl PR 92 Gesamtzahl 483
d2 Fehler PR 50 22 Fehler
TMT A PR 75 23 Sekunden
TMT B PR 75 53 Sekunden
Lernen und Ge- Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defizit / Anmer-
dichtnis lich lich kungen
VLMT nach 1. PR 75-80 8 reproduziert
Durchgang
VLMT nach 5. PR 60-75 14 reproduziert
Durchgang
VLMT Gesamtlernen PR 65
VLMT nach Interfe- PR 55-70 13 reproduziert
renz
VLMT nach zeitlicher PR 45-55 12 reproduziert
Verzdgerung
VLMT Wiedererken- PR 40-60 14 wiedererkannt, 0
nen falsch positive
DCS PR 66-70
Kognitive Flexibili- | Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defizit / Anmer-
tat lich lich kungen
5-Punkte-Test T48 36 Richtige, 0 Wie-
derholungen
Wortflussigkeit, for- Cé6
mallexikalisch
Wortflussigkeit, PR 88 31 Nennungen
semantisch
Reaktionswechsel, PR > 76 0 Fehler
Fehler
Reaktionswechsel, PR 34
Zeit

TMT=Trail Making Test, VLMT=Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest, DCS=Diagnosticum fiir Cerebralschadi-

gungen




Leistungsprofil 2: Geschlecht: mannlich, Alter: 42 Jahre, Schulabschluss: Hauptschule

Kognitive Flexibili-
tait

lich

lich

C-Werte 1 3 5 7 9
T-Werte 30 40 50 60 70
Prozentrdnge 2 16 50 84 98
Aufmerksamkeit/ Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
Geschwindigkeit lich lich zit/Anmerkungen
tonische Alertness PR 98
phasische Alertness PR 90
Selektive Aufmerk- PR 54 1 Fehler
samkeit , Fehler
Selektive PR 16-18
Aufmerksamkeit, Zeit
Geteilte Aufmerk- PR < 66 1 Auslassung, 0
samkeit, Auslassun- Fehler
gen
Geteilte Aufmerk- PR 18
samkeit, Zeit
d2 Gesamtzahl PR 50 Gesamtzahl 389
d2 Fehler PR 50 21 Fehler
TMT A PR 75 25 Sekunden
TMT B PR 25 105 Sekunden
Lernen und Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
Gedachtnis lich lich zit/Anmerkungen
VLMT nach 1. PR 30-45 6 reproduziert
Durchgang
VLMT nach 5. PR 45-55 13 reproduziert
Durchgang
VLMT Gesamtlernen PR 25
VLMT nach Interfe- PR 50-60 12 reproduziert
renz
VLMT nach Verzoge- PR 65-75 13 reproduziert
rung
VLMT Wiedererken- PR > 60 15 wiedererkannt, 1
nen falsch positive
DCS PR 100 (Alter 40-59) 5/8/8/8/9
Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-

zit/Anmerkungen

5-Punkte-Test

PR5

22 Muster, 0 Fehler

Zeit

Wortflussigkeit, for- C5
mallexikalisch
Wortfliissigkeit, PR 17 19 Nennungen
semantisch
Reaktionswechsel, PR <79 2 Fehler
Fehler
Reaktionswechsel, PR 58

TMT=Trail Making Test, VLMT=Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest, DCS=Diagnosticum flir Cerebralschadi-

gungen




Leistungsprofil 3: Geschlecht: mannlich, Alter: 25 Jahre, Schulabschluss: Hauptschule

Zeit

C-Werte 1 3 5 7 9
T-Werte 30 40 50 60 70
Prozentrdnge 2 16 50 84 98
Aufmerksamkeit/ Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
Geschwindigkeit lich lich zit/Anmerkungen
tonische Alertness PR 10 Sehr hohe Schwan-
kung
phasische Alertness PR 14
Selektive Aufmerk- PR > 76 0 Fehler
samkeit , Fehler
Selektive Aufmerk- PR 14
samkeit, Zeit
Ceteilte Aufmerk- PR < 34 2 Auslassungen, 1
samkeit, Auslassun- Fehler
gen
Geteilte Aufmerk- PR 24
samkeit, Zeit
d2 Gesamtzahl PR 84 Gesamtzahl 455
d2 Fehler PR 10-25 42 Fehler
TMT A PR 25 38 Sekunden
TMT B PR 50 71 Sekunden
Lernen und Ge- Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
dichtnis lich lich zit/Anmerkungen
VLMT nach 1. PR 5 4 reproduziert
Durchgang
VLMT nach 5. PR <5 9 reproduziert
Durchgang
VLMT Gesamtlernen PR 1
VLMT nach Interfe- PR 15-20 10 reproduziert
renz
VLMT nach Verzoge- PR 5 8 reproduziert
rung
VLMT Wiedererken- PR <5 11 wiedererkannt, 2
nen falsch positive
DCS PR 36 3/6/5/7/5/9
Kognitive Flexibili- | Unterdurchschnitt- | Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
tat lich lich zit/Anmerkungen
5-Punkte-Test PR 14 27 Muster, O Fehler
Wortflussigkeit, for- Cé6
mallexikalisch
Wortflussigkeit, se- PR9 17 Nennungen
mantisch
Reaktionswechsel, PR 12 7 Fehler
Fehler
Reaktionswechsel, PR 50

TMT=Trail Making Test, VLMT=Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest, DCS=Diagnosticum fir Cerebralschadi-

gungen




Leistungsprofil 4: Geschlecht: mannlich, Alter: 45 Jahre, Schulabschluss: Hauptschule

C-Werte 1 3 5 7 9
T-Werte 30 40 50 60 70
Prozentrdnge 2 16 50 84 98
Aufmerksamkeit/ Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
Geschwindigkeit lich lich zit/Anmerkungen
tonische Alertness PR 97
phasische Alertness PR 88
Selektive Aufmerk- PR 31 3 Fehler
samkeit , Fehler
Selektive Aufmerk- PR 96
samkeit, Zeit
Geteilte Aufmerk- PR 4 1 Auslassung, 0
samkeit, Auslassun- Fehler
gen
Geteilte Aufmerk- PR 16
samkeit, Zeit
d2 Gesamtzahl PR 70 Gesamtzahl 426
d2 Fehler PR 25 40 Fehler
TMT A PR 25 43 Sekunden
TMT B PR 20 122 Sekunden
Lernen und Ge- Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
dichtnis lich lich zit/Anmerkungen
VLMT nach 1. PR 7 4 reproduziert
Durchgang
VLMT nach 5. PR 10 10 reproduziert
Durchgang
VLMT Gesamtlernen PR 5
VLMT nach Interfe- PR 5 7 reproduziert
renz
VLMT nach Verzoge- PR 5 7 reproduziert
rung
VLMT Wiedererken- PR 20 13 wiedererkannt, 2
nen falsch positive
DCS PR 5
Kogpnitive Flexibili- | Unterdurchschnitt- Durchschnittlich Uberdurchschnitt- Defi-
tat lich lich zit/Anmerkungen
5-Punkte-Test PR 1 17 Muster, 1 Wie-
derholung
Wortflussigkeit, for- PR 70
mallexikalisch
Wortflussigkeit, se- PR 23 18 Nennungen
mantisch
Reaktionswechsel, PR 76 1 Fehler
Fehler
Reaktionswechsel, PR 82
Zeit

TMT=Trail Making Test, VLMT=Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest, DCS=Diagnosticum fir Cerebralschadi-

gungen




