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1. Arbeitshypothese und Fragestellung

Die Zwangserkrankung ist eine Erkrankung, deren Atiologie bis
heute nicht abschlieRend geklart ist. Es gibt unterschiedliche The-
orien, welche dem Gedéachtnis bei der Entstehung von Zwangen
eine zentrale Rolle zuschreiben. So postulierten bereits Sher et al.
(1984) das Zwangspatienten eine schlechtere Gedachtnisleistung
hatten als gesunde Kontrollgruppen. Demzufolge wiurden Patien-
ten mit einer Zwangserkrankung zum Beispiel Handlungen haufi-
ger kontrollieren, da sie sich nicht mehr an deren Durchflihrung
erinnern kdnnen. Weitere Untersuchungen bestatigten diese The-
orie (Tallis, 1997). Andere Studien zeigten hingegen keine Ein-
schrankung der Gedachtnisleistung bei Zwangspatienten (Moritz
et al., 2003). Vielmehr gab es Hinweise auf komorbide affektive

Storungen.

Meine Arbeit stellt die Hypothese der Gedachtnisstorung bei der
Zwangserkrankung weiter in Frage. Um die verschiedenen
Annahmen zum Gedachtnis zu prufen, wurde an Probanden mit
einer Zwangserkrankung ein multidimensionaler Gedachtnistest
durchgefuhrt. Dieser uberpruft das Gedachtnis fur verbale und
nonverbale Reize sowie die Gedachtnissicherheit. Um als mogli-
chen Ausloser von Gedachtnisdefiziten eine komorbide affektive
Storung auszuschlief3en, wurden die Probanden mit unterschiedli-
chen Diagnoseverfahren untersucht. Die Ergebnisse dieser Unter-
suchungen werden im Anschluss mit den Ergebnissen des Ge-
dachtnistest korreliert. Um aussagekraftige Ergebnisse fur die
Zwangserkrankung zu erhalten, wird die gleiche Testbatterie an
zwei Kontrollgruppen durchgefuhrt. Die erste besteht aus gesun-
den Probanden, die zweite aus einer Gruppe psychisch kranker

Probanden.



2. Einleitung

2.1 Einfuhrung in die Thematik

Formen zwanghaften Verhaltens sind den meisten Menschen be-
kannt. Das Kontrollieren der Autotur, obwohl man sich eigentlich
sicher ist, diese verschlossen zu haben oder das Zuruckgehen in
die Kiiche, um nachzusehen ob die Kaffeemaschine ausgeschaltet
ist, trotz der Gewissheit sie eigentlich immer auszumachen, sind
nur zwei Beispiele zwanghaften Verhaltens. Sicherlich sind solche
subklinischen Formen, die haufig auch bei gesunden Individuen
nachzuweisen sind (Rassin et al., 2007), nicht behandlungsbe-
durftig. Gewisse ritualisierte, zwanghafte Verhaltensweisen kon-
nen das alltagliche Leben sogar erleichtern. Auch Zwangsgedan-
ken sind nach einer Untersuchung von Rachmann und de Silva
(1978) bei rund 90% aller Menschen vorhanden. Zu diesen Ge-
danken gehéren zum Beispiel ,aggressive Gedanken, sexuelle
Vorstellungen und zum Teil als sinnlos erlebte Inhalte, wie das
Denken an bestimmte Zahlen oder Verse® (Reinecker 1991, S. 1).
Erst in extremer Form kdonnen diese Phanomene zu einem Prob-
lem werden und einen Leidensdruck beim Patienten auslosen,
welche schlieldlich, vermittelt Uber weitere Faktoren, in einer
Zwangserkrankung munden konnen. So schreiben Klepsch, Walzo
und Hand: ,Zwange konnen mehr als die meisten anderen ,neuro-
tischen® Symptombildungen, je nach Auspragungsgrad, Behinde-
rung und Leidensdruck auf einem Kontinuum von normal-
psychologischen bis pathologischen angeordnet werden.“(1991, S.
112). Ist eine Person an einer Zwangserkrankung erkrankt, hat
er/sie unter Einschrankungen im taglichen Lebens zu leiden, wel-
che mit denen schizophrener Patienten vergleichbar sind (Niede-
rauer et al., 2006).



Die Grunde fur die Entwickelung einer Zwangserkrankung sind
weitestgehend unklar, und ein grundlegendes Verstandnis fur die-
se Erkrankung fehlt bis heute. Daraus ergeben sich nach wie vor
Schwierigkeiten bei der Therapie von Zwangserkrankungen.

Wenn man Patienten mit Zwangserkrankungen fragt, warum sie
bestimmte ritualisierte Verhaltensweisen kontrollieren, berichten
diese haufig, dass sie sich nicht sicher seien, ob sie dieses Ver-
halten bereits kontrolliert hatten. Sie seien sich ihrer Erinnerungen
an dieses Geschehen unsicher. Es wurde bereits fruh behauptet,
dass Patienten mit Zwangserkrankungen, insbesondere mit Kon-
trollzwangen, eine objektive Beeintrachtigung ihres Gedachtnisses
hatten. Die Patienten wurden nach der Theorie von Sher, Frost,
Kushner, Crews und Alexander (1989) und Sher, Frost und Otto
(1983) durch exzessives Kontrollieren versuchen, diese Beein-
trachtigung zu kompensieren. Einige weitere Untersuchungen
konnten diese Theorie bestatigen (Ubersicht Kuelz, Hohagen und
Voderholzer 2004; Tallis, 1997). Andere Untersuchungen lieRen
jedoch Zweifel an einem direkten kausalen Zusammenhang zwi-
schen der Zwangserkrankung und einer Gedachtnisstorung auf-
kommen. So konnten Moritz et al. (2003) zeigen, dass sich eine
reduzierte Gedachtnisleistung auf Patienten mit einer depressiven
Symptomatik beschrankt. Des Weiteren zeigte Mataix-Cols et al.
(2003) und Savage et al. (1999 und 2000), dass Gedachtnisprob-
leme vor allem dann auftraten, wenn es sich um nonverbale Reize
handelte, welche aufgrund von Organisationsproblemen sekundar
schlechter erinnert werden. Auch Untersuchungen zum Quellen-
gedachtnis zeigten keine Unterschiede zwischen Zwangspatienten
und gesunden Kontrollen (Moritz et al., 2006). Die subjektive Ein-
schatzung von Zwangspatienten ihr Gedachtnis betreffend, ist je-
doch schlechter als bei gesunden Kontrollen. Dies zeigte sich un-
ter anderem in Untersuchungen zum Metagedachtnis, welches bei
subjektiv erhoht wahrgenommener Verantwortung bei Zwangspa-
tienten schlechter als bei gesunden Probanden (Moritz et al.,



2007) und bei Patienten mit Kontrollzwangen ist, da wiederholtes
Kontrollieren die Gedachtnissicherheit sinken lasst (van de Hout
und Kindt, 2003).

Die verschiedenen Theorien Uber eine mogliche Rolle von Ge-
dachtnisstorungen bei der Entstehung von Zwangserkrankungen
werden in der Literatur durchaus kontrovers diskutiert. Die vorlie-
gende Arbeit beschaftigt sich mit der Rolle von Gedachtnisstérun-
gen bei der Zwangserkrankung und leistet somit einen wissen-
schaftlichen Beitrag zu der Frage, inwieweit Zwangserkrankungen

ursachlich auf Gedachtnisstorungen zurtuckzufuhren sind.

2.2 Die Zwangserkrankunq

2.2.1 Allgemeines

1838 wurde erstmals die Klinik der Zwangssymptome von J.E.D.
Esquirol beschrieben und nach den ersten klinisch-psychiatrischen
Beschreibungen durch Jaspers (1913) und Kurt Schneider (1925)
gibt es hinsichtlich der zentralen Kriterien fur Zwange erstaunli-
cherweise kaum Kontoversen (Reinecker 1991, S. 4). Zwange
sind weder epochen- noch kulturspezifisch. So gibt es kulturge-
schichtliche Hinweise auf Zwange unter anderem in den Beschrei-
bungen von Euripides 480-406 v. Chr. und auch William Shakes-
peare 1564-1616 behandelte in seinen Stucken zwanghaftes Ver-
halten, wie z.B. die zwanghafte Eifersucht in Othello oder den

Waschzwang der Lady Macbeth.

Zwangssymptome wie das Kontrollieren einer kurz zuvor abge-
schlossenen Tur, immer wiederkehrende aufdringliche Gedanken
oder Melodien, das Vermeiden auf Fugen zu treten, das Zahlen

von StralRenlaternen oder anderen Gegenstanden sind den meis-

A



ten Menschen bekannt und haben im Allgemeinen keinen Krank-
heitswert. Von einer Zwangserkrankung kann man erst dann spre-
chen, wenn eine Person in ihrem alltaglichen Leben beeintrachtigt
ist und Leidensdruck auftritt (American Psychiatrie Assoziation,
1994). Dies beinhaltet vor allem das psychische Wohlbefinden und
die Koordination alltaglicher Dinge inklusive dem Aufrechterhalten
sozialer Kontakte. Die Patienten, die an einer Zwangserkrankung
leiden, fuhlen sich gedrangt, bestimmte Rituale auszufihren oder
bestimmte Gedanken zu denken, um so die Beflrchtung zu ban-
nen, dass andernfalls etwas Schreckliches geschehen wirde. Da-
bei ist dem Patienten zu jedem Zeitpunkt die Sinnlosigkeit dieses
Verhaltens klar, sie reagieren jedoch bei Unterlassung der
Zwangshandlung, bzw. beim Unterbrechen des Zwangsgedanken
mit erheblicher vegetativer Symptomatik (Unruhe, Angst, Tachy-
kardie, Tachypnoe, vermehrtes Schwitzen usw.). So kann es
schlieBlich geschehen, dass Patienten sich aulRer Stande sehen,
ihre Wohnung zu verlassen, da sie sich nie ,sicher genug® sind, ob
sie auch wirklich den Herd ausgestellt haben. In einem solchen
Fall ist es fur diesen Patienten so gut wie unmoglich, soziale
Kontakte aufrecht zu erhalten und ein glickliches Leben zu fuh-
ren. Dies fuhrt zu einer deutlichen Beeintrachtigung der Lebens-

qualitat (Moritz, Qol).

2.2.2 Diagnosekriterien

Die Diagnosekriterien der Zwangserkrankungen im DSM-IV (Ame-
rican Psychiatrie Assoziation, 2000) und ICD-10 (World Health
Organisation, 1991) stimmen zwar nicht vollstandig uberein (Con-
radi, 1998), es gibt jedoch einen Grundkonsens (Reinecker, 1991),
der folgende drei Punkten umfasst.

1) Der Patient berichtet Uber einen inneren, subjektiven

Drang, bestimmte Dinge zu denken oder zu tun.



2) Die Person leistet zumindest einen gewissen Widerstand
gegen den Gedanken bzw. gegen die Ausfuhrung der
Handlung.

3) Die Person sieht die Sinnlosigkeit ihrer Gedanken und

Handlungen ein.

Wichtig ist vor allem die Abgrenzung zu psychotischen Stérungen.
Bei diesen Storungen erlebt der Patient Gedanken als eingegeben
und nicht als eigenen, von sich kommenden, Gedanken. Auch er-
leben psychotische Patienten die Gedanken als ich-synton, d.h. zu
sich dazugehorig, und identifizieren sich mit diesen, im Gegensatz
zu den Zwangspatienten, die sich von den Zwangsgedanken dis-

tanzieren und sie als ich-dyston erleben.

Die Zwangserkrankung wird in der ICD-10 unter den Angsterkran-
kungen eingeteilt:

F42 Zwangsstorungen

F42.0 vorwiegend Zwangsgedanken oder Grubelzwang
F42.1 vorwiegend Zwangshandlungen (Zwangsrituale)
F42.2 Zwangsgedanken und Handlungen gemischt
F42.8 andere Zwangsstorung.

Die Einteilung in die Angststorungen wird in der Literatur durchaus
kontrovers diskutiert, da eher vegetative Symptome und keine
Angste im Vordergrund stehen (Rachman und Hodgons, 1980;
Zohar und Insel, 1987). Viele Patienten berichten eher von Ekel
oder Unvollstandigkeitsgefuhlen als von Angst. Auch die psycho-
pharmakologische Therapie unterscheidet sich von der Behand-
lung z.B. einfacher Phobien. Aus diesen Grunden besteht die For-
derung, die Zwangserkrankung im DSM V von den Angststorun-
gen getrennt aufzunehmen (Bartz und Hollander, 2006).



2.2.3 Erscheinungsformen und Untergruppen

Die wichtigsten Formen zwanghaften Verhaltens sind die Zwangs-
handlungen (englisch: compulsions) und die Zwangsgedanken
(englisch: obsessions). Nach einer Studie von Welner et al. (1976)
berichten ca. 69% aller Erkrankten, dass sie sowohl unter
Zwangshandlungen als auch Zwangsgedanken leiden. (48 %,
Rasmussen und Eisen, 1992). 25% berichten, dass sie unter
Zwangsgedanken ohne Handlungszwange leiden und lediglich 6%
der Patienten gaben an ritualisierte Handlungen durchzufuhren,
ohne einen gedanklichen Impuls zu verspuren. Beide Unterformen
sind aber nur wenig miteinander korreliert (Moritz et al., 2002).
Teilweise reichen nur wenige Zwangsgedanken aus um, um eine
Kaskade stundenlanger Zwangshandlungen anzufachen. Im Frih-
stadium der Erkrankung berichten Patienten von Zwangsgedan-
ken die noch nicht Uber Zwangshandlungen neutralisiert werden.
Eine weitere, sehr seltene Form bildet die primare zwanghafte
Langsamkeit (,Primary Obsessional Slowness®).

Insgesamt kann man feststellen, dass die Symptome und Erschei-
nungsformen der Zwangserkrankung so heterogen sind, dass zwei
Patienten mit dieser Erkrankung, sowie desselben Subtyps, kom-
plett unterschiedliche Symptome entwickelt haben kdonnen (Ma-
taix-Cols et al., 2005).

2.2.3.1 Zwangshandlungen

Unter Zwangshandlungen versteht man exzessive, oft stereotype
Wiederholungen alltaglicher Handlungen, die einen zumeist rituali-
sierten Charakter haben (Goodman und Lydiard, 2007). Patienten
fuhren diese Handlungen aus, um einen inneren Druck abzubauen
(American Psychiatrie Association, 2000). Zum Teil werden
Zwangshandlungen weiter in Waschzwange (,cleaning“) und Kon-
trollzwangen (,checking®) unterschieden (Reinecker, 1991). Diese

Q



Unterscheidung kann beim therapeutischen Vorgehen von Be-
deutung sein. Im Extremfall kann ein Betroffener taglich mehrere
Stunden mit seinen Zwangshandlungen verbringen, so dass er/sie
in seinem ubrigen Leben massiv eingeschrankt ist, weil man z.B.
den Weg zur Arbeitsstatte nicht mehr bewaltigen kann, oder es
nicht schafft in den Supermarkt zu gehen. So ist es beispielsweise
maoglich, dass ein sich Patient ein die Hande waschen muss, weil
er die objektiv sinnlose Befurchtung hat, sich an einer Turklinke
infiziert zu haben. Nun beginnt der Patient ein Reinigungsritual
durchzufihren, welches eine bestimmte Zeit dauert. Moglicher-
weise muss er dieses Ritual mehrere Male durchfuhren, um seine
Befurchtung einer Infektion zu verlieren. Dies kann einen enormen
Seifen-, Wasser-, Handtuch- und Zeitverbrauch beinhalten. Im
Verlauf solcher Erkrankungen kann man haufig eine Steigerung
der Symptomatik beobachten.

Der Vollstandigkeit halber seien an dieser Stelle noch weitere Er-

scheinungsformen von Zwangshandlungen erwahnt.

* Ordnungszwange sind Handlungszwange bei denen die
symmetrische, oft millimetergenaue Anordnung von Ge-
genstanden (Kleidung, Schreibtischutensilien, Blicher im
Regal etc.) eine enorme Bedeutung beigemessen wird.

* Patienten mit Sammel- und Hortungszwange (im Volks-
mund oder popularwissenschaftlich auch als ,messies” be-
zeichnet) zeichnen sich durch das Unvermogen aus, Ge-
genstande wegzuwerfen. So werden z.B. alte Zeitungen,
Prospekte, Schuhe, Rechungen etc. gesammelt, so dass es
haufig zu Platzmangel, Unordentlichkeit und Unbehaglich-
keit fur Familienmitglieder kommt.

* Wiederholungszwange aufern sich in der Wiederholung
einfacher Routinehandlungen, wie z.B. im Abschlie3en der
Haustur oder dem Betatigen des Lichtschalters.



2.2.3.2 Zwangsgedanken

Reinecker (1994, S.8) definiert ,Zwangsgedanken als Bewusst-
seinsinhalte, Uber die der Patient keine Kontrolle besitzt und deren
Inhalt beim Patienten Unruhe, Angst und Erregung auslost.” Sie
sind wiederkehrend, ungewollt und Besorgnis erregend (Goodman
und Lydiard, 2007). Die Patienten empfinden diese Gedanken als
storend und konnen sie sich nicht erklaren. Der Inhalt solcher
Zwangsgedanken hat nicht selten einen rationalen Kern (,Habe
ich die Tur abgeschlossen?“). Die Angst und Unruhe durch die
Unsicherheit steht jedoch in keinem Verhaltnis zu der vielleicht
berechtigten Sorge. Nach Akhtar et al. (1975) sind es meist Be-
furchtungen uber Beschmutzungen und Ansteckungen, die im
Vordergrund stehen, aber auch Gewalttatigkeit, Aggressivitat, Re-
ligion und Sexualitat werden in Zwangsgedanken nicht selten
thematisiert. Rachman und Hodgson (1980) gliederten die

Zwangsgedanken in drei Untergruppen:

1) Zwanghaftes Zweifeln: Die Betroffenen beschaftigen sich in
ubertriebenem Malle mit den Folgen des eigenen Handels
(zum Beispiel: Habe ich auf dem Weg nach Hause jeman-
den mit meinem Auto verletzt? - War da nicht eine Person
auf der Stral3e? - Hatte ich den Notarzt verstandigen sol-
len? etc.)

2) Zwanghafte Impulse: Die Betroffenen verspuren hier den
starken inneren Drang bestimmte Handlungen durchzufuh-
ren, zum Beispiel das Schlagen einer Person oder das Flu-
chen wahrend einer feierlichen Zeremonie, etc.

3) Zwanghafte Vorstellungen/Bilder: Die Betroffenen sehen
ungewollt unangenehme Bilder, wie zum Beispiel zerfres-
sene Leichen oder die Vergewaltigung der eigenen Tochter

etc., kdnnen diese jedoch nicht beeinflussen.



Wenn Zwangsgedanken und Zwangshandlungen gemeinsam auf-
treten, so zeigen sie oft inhaltliche Gemeinsamkeiten. Patienten
die an Waschzwangen leiden, haben dann Zwangsgedanken,
welche sich inhaltlich z.B. mit Kontaminationsangsten beschafti-
gen, oder Patienten mit Ordnungszwangen haben Zwangsgedan-
ken die sich mit Symmetrien beschaftigen. Solche Zwangshand-
lungen kdnnen dann als eine Reaktion auf die Zwangsgedanken
verstanden werden (Comer, 2001).

2.2.3.3 Primare, zwanghafte Langsamkeit

Die primare, zwanghafte Langsamkeit ist ein Phanomen, bei wel-
chem die Betroffenen alltagliche Dinge wie Waschen, Anziehen
oder Essen sehr langsam ausfuhren (Rachman und Hodgson,
1980). Die Betroffenen bewegen sich teilweise wie in Zeitlupe.
Von primarer Langsamkeit spricht man, weil den langsamen Be-
wegungen kein bestimmter Zwang zugrunde liegt, sondern weil
die Handlung selbst sehr lange Zeit in Anspruch nimmt. Es gibt
jedoch auch die Theorie, dass der primaren zwanghaften Lang-
samkeit spezifische Zwangsgedanken zu Grunde liegen (verg.
Klepsch et al., 1991; Margraf und Becker, 1997). Auch eine mogli-
che hirnorganische Schadigung wird als Ursache der Langsamkeit
in der Literatur diskutiert.

2.2.4 Komorbiditat und Differenzialdiagnose

Patienten mit Zwangserkrankungen zeigen haufig auch Symptome
einer anderen psychiatrischen Storung (Rufer et al., 2005). Bei ca.
70 % der Patienten mit einer Zwangserkrankung liegt eine Storung
der Achse | des DSM-III-R (APA, 1987) und bei ca. 65 % eine Sto-
rung der Achse Il des DSM-III-R vor (Winkelmann et al, 1994). Die
Symptome der Zwangserkrankung sind eine der haufigsten Zu-

satzsymptomatiken bei anderen psychiatrischen Erkrankungen



(Foulds, 1976), unter anderem bei affektiven Stérungen, Stérun-
gen der Impulskontrolle und Angsterkrankungen, wobei diese Ko-
morbiditaten unabhangig vom kulturellen Hintergrund auftreten
(Matsunaga und Seedat, 2007).

Eine genaue Diagnostik ist erforderlich um zu erkennen, ob z.B.
depressive Symptome im Verlauf einer Zwangserkrankung auf-
treten, Zwangssymptome sich im Verlauf einer Depression zeigen
oder aber ob beide Erkrankungen parallel entstanden sind.

Das Erkennen von Begleiterkrankungen ist jedoch in jedem Fall
von immenser Bedeutung, weil diese Einfluss auf den Therapie-

verlauf nehmen kénnen.

2.2.4.1 Angststorungen

Die Zwangserkrankung wird in den beiden grof3en Diagnoseleitfa-
den DSM-IV und ICD-10 in die Gruppe der Angststorungen ein-
geteilt. Diese Einteilung wird jedoch kritisch in der Literatur disku-
tiert. So sagen sowohl Rachman und Hodgson (1980) als auch
Reinecker (1991), dass den Patienten mit einer Zwangserkran-
kung die typischen Symptome einer Angsterkrankung fehlen,
vielmehr berichteten die Patienten von einer Unruhe, Anspannung,
Ekel, Gereiztheit, einem Gefuhl der Unzulanglichkeit und nicht von
Angst. Als alternative Hypothese sehen Rachman und Hodgson
(1980) die Moglichkeit, dass Putz- und Waschzwange als Flucht-
oder Vermeidungsverhalten einer spezifischen Phobie gesehen

werden konnen.

Reed schreibt in seinem Literaturuberblick (1985, S.137): ,There
appears to be no convincing evidence that anxiety plays a signifi-
cant role in obsessional disorder (...) where it can be identified it

seems to be a result rather than a cause of compulsive activity“.



Auch die Therapie mit Anxiolytika, vor allem Benzodiazepine (z.B.
Lorazepam), zeigt bei Zwangspatienten nicht den Effekt, den sie
bei anderen Patienten mit Angsterkrankungen haben. Im Gegen-
satz dazu zeigen Medikamente die eigentlich zur Therapie von
affektiven Erkrankungen eingesetzt werden, vor allem selektive
Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI), zum Teil bei Zwangs-
patienten eine gute Wirksamkeit (Montgomery, Fineberg und
Montgomery, 1992; Reinecker, 1994).

Vorliegendes Vermeidungsverhalten bei zugrunde liegenden
Kontaminationsangsten fuhrt zu diagnostischen Schwierigkeiten
bei der Abgrenzung einer Zwangsstorung gegenuber einer spezifi-
schen Phobie, da auch Zwangspatienten zusatzlich phobische
Symptome aufweisen konnen. Ein Hinweis in Richtung der
Zwangsstorung liegt dann vor, wenn die Verhaltensweisen streng
ritualisiert sind, oder die Gedanken extreme Stereotypien aufwei-

sen.

Eine Abgrenzung zur generalisierten Angsterkrankung fallt indes
etwas leichter, da bei dieser Form der Angsterkrankung die Sorge
um reale Lebensumstande im Vordergrund steht. Die Patienten
haben standig Angst, welche auch nicht durch rituelle Verhaltens-
weisen gemindert werden kann. Es konnen zwar auch bei
Zwangsstorungen ahnliche Inhalte thematisiert werden, aber meist
nur in einem sehr begrenzten Bereich. So kann ein Zwangskran-
ker die Befurchtung haben sich an einer Turklinke zu infizieren, ein
Patient mit einer generalisierten Angsterkrankung hatte hingegen

Angst, sich immer und Uberall mit einer Krankheit zu infizieren.

2.2.4.2 Depression

Eine differenzialdiagnostische Unterscheidung zwischen einer De-
pression und einer Zwangserkrankung ist oft schwierig, da nach
Reinecker (1991) ca. ein Drittel aller Zwangspatienten die Kriterien



einer ,Major Depression® erfullen. Dieser Wert konnte in neueren
Studien bestatigt werden (Overbeek et al., 2002). Andere Studien
geben sogar Werte von bis zu 50 % an (Zitterl et al., 1999). In die-
sen Fallen, in denen die Patienten die Kriterien fur beide Erkran-
kungen erfullen fallt es oft schwer zu entscheiden, welche der Er-
krankungen die primare ist. In den meisten Fallen wird die zeitliche
Reihenfolge als Kriterium herangezogen. Depressive Symptome
konnen in jedem zeitlichen Zusammenhang einer Zwangsstorung
auftreten. Turner und Beidel (1988) sowie Black und Noyes (1997)
konnten jedoch zeigen, dass die Wahrscheinlichkeit depressive
Symptome im Verlauf einer Zwangserkrankung zu entwickeln
dreimal hoher ist, als Zwangssymptome im Verlauf einer depressi-
ven Erkrankung zu entwickeln. Reinecker (1991) sah in diesem
Verlauf eine Kausalitat. Er beschrieb, dass die Zwangssymptome
im Verlauf einer Zwangserkrankung zu depressiven Symptomen
fuhren wirden. Im Gegensatz dazu sehen Montgomery, Fineberg
und Montgomery (1992) die depressiven Symptome als festen

Bestandteil der Zwangsstorung.

Die besondere Problematik depressiver Symptome bei einer
Zwangserkrankung, zeigt sich vor allem im therapeutischen Be-
reich. So konnen depressive Symptome die Motivation fur eine
Therapie signifikant senken und bergen das Risiko einer schlech-
teren Therapieansprache (Zaworka und Hand, 1981; Hand und
Zaworka, 1981).

.Psychotisch-endogene Depressionen sind bei Zwangen offenbar
extrem selten® (Reinecker, 1991), eine Entwickelung unabhangig
voneinander soll jedoch in einigen wenigen Fallen beschrieben

worden sein.
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2.2.4.3 Schizophrenie

Bizarr anmutende Formen einiger Zwange begrinden die Notwe-
nigkeit einer Abgrenzung zu Erkrankungen aus dem schizophre-
nen Formenkreis. Hierzu ist auf folgende Merkmale besonders zu

achten:

* Der Zwangspatient verspurt einen inneren, subjektiven
Drang, bestimmte Dinge zu tun oder zu denken. Im Gegen-
satz dazu verspurt der Patient, der an einer Schizophrenie
leidet, diesen Drang als von auf3en eingegeben und nicht

aus sich selbst heraus.

* Der Zwangspatient leistet einen gewissen Widerstand ge-
gen diese Gedanken; dies tut ein Schizophreniepatient

nicht.

* Der Zwangspatient besitzt Einsicht in die Sinnlosigkeit die-
ser Gedanken, er erlebt sie als ich-dyston. Der Schizophre-
niepatient erlebt diese Gedanken als ich-synton und identi-

fiziert sich mit diesen.

Der in der Literatur diskutierte Zusammenhang zwischen Zwang
und Schizophrenie und die Theorie, dass einer Schizophrenie
haufig Zwangssymptome vorausgehen, konnte in neueren Unter-
suchungen nicht bestatigt werden. So ist die Wahrscheinlichkeit
eines Ubergangs von einer Zwangserkrankung in eine Schizo-
phrenie bei 0-3% (vgl. Black, 1974; Marks, 1987; Rachman und
Hodgson, 1980; Reinecker, 1991). An anderer Stelle wird jedoch
von einer hohen Komorbiditat dieser Erkrankungen gesprochen
(Badcock et al., 2007).

Nicht alle Patienten mit einer Zwangserkrankung haben die glei-

che Einsicht in die Irrationalitat ihrer Zwange, vor allem wenn die



Befurchtungen die zu den Zwangen flihren einen realen Kern ha-
ben (,Habe ich die Tur abgeschlossen?). Dies fuhrt dazu, dass
die Patienten ihre Zwangsrituale prinzipiell fir sinnvoll halten, da
diese fur sie von einer realen Befurchtung ausgehen. Foa (1979)
beschrieb dies als ,overvalued ideation® (mit wenig Einsicht). Das
entscheidende Merkmal der ,,overvalued ideation” ist die Annahme
des Patienten uber die Richtigkeit seiner Befurchtung und nicht
deren Inhalt, so dass von einem Ubergang in eine schizophrene
Erkrankung nicht auszugehen ist. Dies erschwert die Therapie in
nicht unerheblichem Male, weil die Motivation, sich einer intensi-
ven Therapie zu unterziehen, bei mangelnder Krankheitseinsicht
schlechter ist (Marks, 1987; Turner und Beidel, 1988).

2.2.4.4 Zwanghafte Personlichkeitsstorung

Bei Patienten mit einer zwanghaften Personlichkeitsstorung wer-
den die Inhalte als ich-synton erlebt. Ein weiteres Merkmal fur die
zwanghafte Personlichkeitsstorung ist eine generelle Beschafti-
gung mit Ordentlichkeit, Sauberkeit und Kontrolle. Diese Patienten
werden in ihrem Umfeld vielleicht als pedantisch erlebt. Sie sind
uber die MalRe und in den meisten Bereichen ihres Lebens ordent-
lich, worauf sie auch sehr groRen Wert legen. Im Gegensatz dazu
sind Patienten mit einer Zwangserkrankung haufig nur in um-
grenzten Bereichen zwanghaft sind. So kann es sein, dass ein
Waschbecken im Badezimmer eines Zwangspatienten sehr sau-
ber ist, wahrend der Rest nicht gesaubert oder dreckig sein kann.
Die Problematik der Differentialdiagnose besteht darin, dass ca.
50 % der Zwangspatienten auch an einer zwanghaften Person-
lichkeitsstorung leiden (Reinecker, 1994).

2.2.4.5 Zwangsspektrumsstorungen

Mit dem Begriff Zwangsspektrumsstorungen bezeichnet man ver-
schieden psychiatrische Erkrankungen, die sich wichtige Merk-
male mit der Zwangserkrankung teilen. Gemeinsam ist ihnen der
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Drang ein bestimmtes Verhalten immer wieder auszufuhren, ob-
wohl es vom Betroffenen als unsinnig oder ubertrieben erlebt wird.
Die Anorexia nervosa, die Bulimia nervosa (Williamson et al,
2002), die Trichotillomanie oder Storungen der Impulskontrolle,
sowie die nicht-stoffgebundenen Suchterkrankungen (z.B. patho-
logisches Spielen, Internetsucht, Kleptomanie usw.) sind als klas-

sische Beispiele zu nennen.

2.2.4.6 Andere Erkrankungen

Neben den oben bereits beschriebenen Differentialdiagnosen und
Komorbiditaten konnen Zwangssymtome auch bei anderen Er-
krankungen auftreten. Auch bei zugrunde liegenden neurologi-
schen Erkrankungen, wie dem Gille-de-la-Tourette-Syndrom (Al-
sobrook et al., 2002), der Encephalitis lethargia oder der Chorea
minor kann eine Zwangssymptomatik vorliegen (Berthier et al.,
1996). Des Weiteren beschrieben Klepsch, Walzo und Hand
(1991) und Hohagen (1992) dass es auch Komorbiditaten mit ko-
ronaren Herzkrankheiten oder Morbus Crohn gibt.

2.2.5 Epidemiologie

2.2.5.1 Inzidenz und Pravalenz

In den meisten epidemiologischen Untersuchungen wurden
Zwangsstorungen nur als eine Untergruppe von Angststorungen
untersucht (Reinecker, 1994). Reinecker weist in seinem Buch
uber Zwange auch auf die Tatsache hin, dass nur ca. 25% aller
Menschen mit psychischen Storungen professionelle Hilfe aufsu-
chen. Auf der Grundlage dieses Wissens geben Rasmussen und
Eisen (1992) die Inzidenz mit ca. 1-2%, Niederauer et al. (2006)

sogar von 1,6-3,1% an. Die Lebenszeitpravalenz wird mit 2,5%



angegeben und die 1-Jahres-Pravalenz mit 1,5-2.1% (DSM-IV,
2000).

Kulturelle Unterschiede spielen bei der Pravalenz keine Rolle. In-
teressanterweise andern sich jedoch die Inhalte der Zwange im
Bezug auf die soziale Herkunft des Patienten. Ebenfalls ist die
zeitliche Epoche, in der der Zwang entsteht, fur die Inhalte von
Bedeutung. So waren in der Zeit des Mittelalters Zwangsinhalte
haufig von der Angst vor Seuchen, wie z.B. der Pest, gepragt. In
neuerer Zeit ist sind es vor allem die Angst vor Geschlechtskrank-
heiten oder die Angst sich mit dem HI-Virus infiziert zu haben
(Reinecker, 1991, Baer und Jenike, 1986).

2.2.5.2 Geschlechterverteilung

Die fruher vorherrschende Meinung, dass Frauen deutlich haufiger
an einer Zwangsstorung leiden warden, konnte durch neuere Un-
tersuchungen nicht bestatigt werden. In einer Studie von 1994
wurde eine Geschlechterverteilung von 45% Mannern gegenuber
55% Frauen festgestellt (Winkelmann, Rasche und Hohagen). Es
zeigen sich jedoch deutliche Unterschiede bezuglich des Beginns
der Erkrankung, sowie der Inhalte der Zwange. Das Durch-
schnittsalter bei Beginn der Zwangsstorung wird mit 23 Jahren
angegeben, also ca. 10 Jahre friher als der durchschnittliche Be-
ginn der Angsterkrankung (Rachmann und Hodgson, 1980). Ins-
besondere die spate Adoleszenz ist nach Fontenelle und Hasler
(2007) eine sehr vulnerabele Zeit, in welcher moglicherweise die
Ausloser einer Zwangserkrankung liegen konnten. Nach Black
(1974) wurden Manner im Schnitt funf Jahre fruher, also mit 20
Jahren, erste Symptome entwickeln und am haufigsten unter
Kontrollzwangen leiden. Frauen entwickelten ihre Symptome hau-
fig erst im Alter von 25 Jahren und litten am haufigsten unter
Waschzwangen (Reinecker, 1994).



Die durchschnittliche Dauer bis zum Aufsuchen professioneller
Hilfe betragt ca. sieben bis zehn Jahre. Bis zu diesem Zeitpunkt
versuchen die Betroffenen ihre Problematik zu verbergen und
selbst mit dieser fertig zu werden.

2.2.5.3 Soziale Herkunft

Friher vermutete man, dass die Wahrscheinlichkeit an einer
Zwangserkrankung zu erkranken mit einem hoheren intellektuellen
Niveau steigen wirde und somit vor allem Menschen aus der so-
zialen Mittel- und Oberschicht an einer Zwangserkrankung leiden
wurden (Reinecker, 1991). Rachman und Hodgson konnten je-
doch 1980 belegen, dass Zwange unabhangig von der sozialen

Schicht und der Intelligenz auftreten.

Es ist jedoch bekannt, dass es eine gewisse familiare Disposition
bei der Zwangserkrankung gibt. Grabe et al. (2006) konnten
nachweisen, dass das Risiko fur Verwandte von Patienten mit ei-
ner Zwangserkrankung um den Faktor 6,2 hoher ist als bei Famili-
en ohne Zwangskranke. Es sind bis zum heutigen Tage jedoch
weder dominante noch rezessive Vererbungsmuster bekannt.
Vielmehr zeigt sich, dass es Familien gibt, in denen es vermehrt
zu neurotischen Stérungen kommt, wobei die Symptome einer
bestimmten Erkrankung in unterschiedlicher Intensitat in verschie-
denen Generation auftreten konnen (Brown,1942; Greer und
Cawley, 1966; Reinecker, 1991).

2.2.5.4 Schlussbemerkungqg

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass die Zwangserkran-
kung aus einer sehr heterogenen Gruppe von Symptomen zu-
sammengesetzt ist, wobei Angaben Uber Beginn und Verlauf der
Erkrankung immer geschlechts- und zwangsspezifisch zu bewer-

ten sind. Wie bereits erwahnt, erkranken Manner etwa funf Jahre
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frUher als Frauen und leiden vermehrt unter Kontrollzwangen, wo-
bei sich letztere meistens Uber einen langeren Zeitraum entwi-
ckeln und der Verlauf haufig progredient ist. Die Unertraglichkeit
seiner Symptome fuhrt den Betroffenen erst zu professionelle Hil-
fe. Im Gegensatz dazu leiden Frauen haufiger unter Waschzwan-
gen. Diese Zwange setzten oft ganz akut ein, z.B. nach einem
Trauma oder einem anderen schwierigem Ereignis (,life-event").
Die betroffene Person kann haufig genau den Zeitpunkt festma-
chen, an dem ihre Symptomatik begann. Beiden Geschlechtern
gleich ist der Versuch die Probleme nicht offen zu zeigen. Aus
diesem Grund wird die Zwangserkrankung auch ,heimliche Er-
krankung“ genannt (Reinecker, 1994).

2.2.6 Atiologie

Bezuglich der Pathogenese der Zwangserkrankung gibt es die
unterschiedlichsten Ansatze. In der Literatur werden verhaltens-
therapeutische und psychoanalytische Konzepte genauso wie
neurobiologische, genetische, humanistische und neurokognitive
Erklarungsansatze diskutiert. Diese alle zu beschreiben, wirde
den Rahmen dieser Arbeit sprengen, darum wird fur eine genaue-
re Ubersicht auf die Arbeit von Carter, Pauls und Leckman (1995)
verwiesen. Diese atiologische Unsicherheit bringt vor allem thera-
peutische Probleme mit sich, da die Frage nach dem ,Warum?*
nicht beantwortet werden kann. Dies kann einen nicht unerhebli-
chen negativen Einfluss auf die Therapie des Patienten haben
(Frank, 1985). Angesichts dieser Tatsachen verwundert es nicht,
dass die Prognose fur Zwangspatienten im Allgemeinen eher
schlecht zu beurteilen ist.

Ein Atiologiemodell wurde 1993 von Sturgis vorgestellt. Sie geht,

wie andere auch, von einer multifaktoriellen Genese der Erkran-
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kung aus und fasste die wichtigsten Einflisse zusammen. Danach

sind vor allem folgende Faktoren von Bedeutung:

1) Genetische Pradisposition

2) Spezielle Lernsituationen

3) Generelle Sozialisation bzw. durch die Eltern vermittelte
Verhaltensweisen

4) Affektive Storungen.

Die Erkenntnisse neurobiologischer Untersuchungen werden laut
Sturgis durch die Punkte eins und vier mit abgedeckt. Insgesamt
kdnne davon ausgegangen werden, dass erst das gleichzeitige
Auftreten verschiedener Faktoren eine Zwangssymptomatik aus-
I6st. Auch erscheint es sinnvoll die Zwangserkrankung als Produkt
der Interaktion biologischer und psychologischer Faktoren zu be-
greifen (Hohagen, 1992), dieses wird auch in neueren epidemiolo-
gischen Studien deutlich (Fontenelle und Hasler, 2007).

Da eine komplette Abhandlung Uber die verschiedenen Theorien
den Rahmen dieser Arbeit sprengen wurde, werde ich exempla-

risch auf die wichtigsten Theorien eingehen.

2.2.6.1 Zwei-Faktoren-Modell:

Das von Mowrer (1947) entwickelte Zwei-Faktoren-Modell diente
ursprunglich der Erklarung von Angststorungen, wurde aber im
Weiteren als Erklarungsmodell fur das bei Zwangen stabile Ver-
meidungsverhalten herangezogen.

Als Zwei-Faktoren-Modell wird es bezeichnet, da man bei diesem
Modell davon ausgeht, dass die klassische Konditionierung fur die
Entstehung der Zwange von grol3er Bedeutung ist und die instru-
mentellen Konditionierung schlief3lich bei der Aufrechterhaltung
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von Zwangen und dem damit verbundenen Vermeidungsverhal-
ten, eine wichtige Rolle spielt.

Die klassische Konditionierung ist nach Rescorla (1988) als ein
komplexer Lernprozess zu verstehen. In einem zweiten Schritt
wird dieser Prozess durch instrumentelles Konditionieren stabili-
siert, wobei der fur die Person bestehende ,Erfolg“ im Ausbleiben
von aversiven Konsequenzen liegt. Es wird auch von negativer
Verstarkung in Form von Vermeidungsverhalten gesprochen. Es
kann beispielsweise ein neutraler Stimulus (z.B. Schmutz) an ein
traumatisches Ereignis (z.B. der Tod der Mutter) gekoppelt wer-
den. Nun kann die Ausfuhrung bestimmter Verhaltensweisen (z.B.
Waschen), die negativen Emotionen des Ereignisses reduzieren.
Diese negative Verstarkung bewahrt sich, so dass das Verhalten

im Verlauf einen gesteigerten rituellen Charakter annimmt.

Das Zwei-Faktoren-Modell Iasst sich jedoch auf den Einzelfall nur
schwer Ubertragen, da sich die Situation der klassischen Konditio-
nierung, welche ja Voraussetzung fur dieses Modell ist, nicht pru-
fen lasst. Die betreffenden Personen weisen moglicherweise
Mangel in ihren Erinnerungen auf. Auch muss bei vorliegenden
psychischen Storungen auf selektive Wahrnehmung und Inter-
pretationen der Personen, mithin von einer verzerrten Wiedergabe
der Ereignisse ausgegangen werden. Zum anderen enthalt dieses
theoretische Modell eine Reihe an Idealisierungen, welche nicht
unmittelbar auf Alltagssituationen Ubertragbar sind. Somit liegen
die Grenzen auf der Hand (vgl. Rachmann, 1977; Mineka 1985;
Kanfer 1985). Dessen ungeachtet scheint dieses Modell zur Erkla-
rung der Stabilitat von Vermeidungsverhalten bei Zwangen sehr
brauchbar (Mineka, 1985).

2.2.6.2 Kognitives Modell

Die zentrale Annahme des kognitiven Modells ist die Vorstellung,
dass Gedanken, auch aufdringliche Gedanken, ein vollig normales
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Ereignis darstellen. Dies wurde erstmals durch Rachman und de
Silva (1978) belegt, wobei der Unterschied zwischen Gesunden
und Zwangserkrankten insbesondere in der Bewertung dieser Ge-
dankenablaufe liegt.

Personen mit Zwangserkrankungen bewerten diesen normalen
Gedanken massiv negativ. Dies ist nun fur diese Person ein Hin-
weis fur die Wichtigkeit dieses Gedankens, welches dazu fuhrt,
dass sich diese Person weiter mit diesen Gedanken beschaftigt
und damit zur Aufrechterhaltung des Gedankens, bis hin zur
zwanghaften Beschaftigung, beitragt (Reinecker, 1994).

Als Beispiel sei eine normale Autofahrt angenommen. Im Verlauf
dieser Autofahrt kommt einem nun der normale, aufdringliche Ge-
danke, dass man einen Autounfall verursachen wurde. Fur den
Gesunden ist dieser Gedanke affektiv von untergeordneter Be-
deutung und verschwindet von selbst oder wird aktiv verworfen.
Ein Zwangserkrankter hingegen wurde diesen Gedanken sehr ne-
gativ bewerten z.B.: ,An so etwas Schlimmes sollte man gar nicht
denken® - ,Ich konnte Leben gefahrden, wohlmdglich jemanden
toten, z.B. das Kind eines jungen Paares totfahren und dadurch
viele Leben zerstoren® usw. Diese negative Bewertung fuhrt nun
durch kognitive Beschaftigung zur Aufrechterhaltung des Gedan-
kens.

Salkovskis (1985) beschrieb verschiede Annahmen, welche die

Zwangsstorung kennzeichnen:

* Der Gedanke an eine Handlung wird der Handlung selbst
gleichgesetzt

* Katastrophale Konsequenzen fur sich oder fur andere ge-
schehen zu lassen oder nicht einmal zu versuchen sie zu
verhindern, ist dasselbe wie diese Konsequenzen selbst zu

verursachen
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* Es gibt keine Umstande, welche die Verantwortlichkeit re-
duzieren

* Schlimme Gedanken zu denken, ohne zu versuchen sie
nicht mehr zu denken, ist gleichzusetzen mit dem Gesche-
henlassen dieser Dinge

¢ Jeder sollte seine Gedanken kontrollieren

Nicht alle Gedanken sind gleichermalien Leitthemen zwanghafter
Grubeleien. Nach Reinecker (1994) sind vor allem folgende The-

matiken bei Zwangspatienten anzutreffen:

* Thematik der Verantwortlichkeit
* Thematik der Schuld
* Thematik der Unsicherheit und des Zweifels

* Thematik des negativen Ausgangs.

Pradisponierend fur die Entwickelung von Zwangen nach diesem
Modell sind nach Edwards und Dickerson (1987), sowie Reynolds
und Salkovskis (1991) angstliche und depressive Verstimmungen.
Da diese Gedanken bei den Personen Unruhe und Erregung aus-
I6sen, versuchen nun die Betroffenen die Gedanken zu neutrali-
sieren, indem sie Rituale in Gang setzen, wie bestimmte Zahlen
zu denken oder in bestimmter Weise zu kontrollieren. Dies hat nun
zur Folge, dass die Gedanken noch haufiger gedacht werden, weil
das Neutralisieren aufgrund des Rebound-Effektes nur kurzfristig
gelingt (Wegner, 1987) und es ein weiteres Signal fur die Bedeut-
samkeit des Gedankens darstellt. Die Zwangserkrankung wird

somit stabilisiert.
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2.2.6.3 Neurobiologische Modelle

2.2.6.3.1 Modelle aufgrund struktureller und funktioneller
Bildgebung

Mit struktureller Bildgebung sind die Computertomographie und
die Magnet-Resonanz-Tomographie gemeint, mit denen zeitstabi-
le, hirnstrukturelle Veranderungen erkannt werden. Die funktio-
nelle Bildgebung setzt sich aus der Positronen-Emissions-
Tomographie, der funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie
und der Singel-Photon-Emissions-Computer-Tomographie zu-
sammen, mit der zustandsabhangige Funktionsanderungen dar-
gestellt werden konnen, indem man den cerebralen Blutfluss, den

Sauerstoffverbrauch oder den Glukosemetabolismus darstellt.

Da moglicherweise die Basalganglien eine wichtige Rolle bei der
Pathogenese von Zwangsstorungen spielen, wird in der Bildge-
bung vor allem auf diese Regionen geachtet. Eine Studie von Aig-
ner (2005) konnte Veranderungen in diesem Bereich bei 33% der
Zwangspatienten nachweisen. Es konnten auch schon strukturelle
Veranderungen in Form von vergrofRerten Ventrikeln und vermin-
derten Volumen des Nucleus caudatus und des Putamens gefun-
den werden (Hegerl und Mavrogiorgou, 1999). Insgesamt ist die
Literatur jedoch widerspruchlich (Hoehn-Saric und Benkelfat,
1994).

Mit Hilfe der funktionellen Bildgebung konnte in mehreren Studien
ubereinstimmend gezeigt werden, dass der prafrontale und insbe-
sondere der orbito-mediale Kortex gegenuber Kontrollen eine er-
hohte Aktivitat aufweist (Schiepek et al., 2007; Nakao et al., 2005,
Saxena et al. 2001). Es gibt jedoch andrerseits einige wenige Stu-
dien, in denen diese Hyperfrontalitat nicht nachzuweisen war
(Hoehn-Saric und Benkelfat, 1994). Interessant ist aber, dass eine
Aktivitatszunahme im orbitofrontalem Kortex durch Provokation
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(z.B. Exposition mit einem verschmutzen Handschuh) erreicht

werden konnte (Cottraux et al., 1996).

Aufgrund dieser Ergebnisse, und unterstutzt durch Befunde der
Neuropsychologie, wurden verschiedene pathogenetische Modelle
vorgeschlagen, denen die Annahme gemein ist, es handele sich
bei Zwangsstorungen um die Funktionsstorung des kortiko-striato-

thalamo-kortikalen Regelkreises.
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Abbildung 1. Die Basalgaglien, bestehend aus Striatum (Nucleus caudatus und
Putamen) und Globus pallidus.
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Direkter Regelkreis: Thalamus- Aktivierung Indirekter Regelkeis: Thalamus-Inaktivierung

frontaler
Kortex

Thalamus

Thalamus frontaler
Kortex
Pallidum
internum Striatum
Pallidum Striatum
internum
Nucleus Pallidum
subthalamicus externum

Abbildung 2: Stérung des kortiko-striato-thalamo-kortikalen Regelkreises (modi-
fiziert nach Mehler-Wex und Wewetzer (2004))

Es wird zwischen einem direkten und einem indirektem Regelkreis
unterschieden (siehe Abbildung 2). Bei Zwangspatienten geht man
von einer Uberreprasentation des direkten Regelkreises aus, was
zur teilweisen Aufhebung der Filterfunktionen der Basalganglien
fuhren soll. Der Wegfall dieses Filters fuhrt nun zu einer frontalen
Uberaktivitat, welche sich, nach dieser Hypothese, in Zwangs-

symptomen manifestiert.

Als Grunde fur die Dysfunktion der Basalganglien werden unter
anderem entzundliche, immunologische, atiologische Zusammen-
hange mit anderen neurologischen Erkrankungen, sowie eine ge-
storte Maturation fronto-striataler Strukturen, diskutiert. Auf diese
soll jedoch im Verlauf nicht weiter eingegangen werden.

2.2.6.3.2 Serotonerges System

Die Theorie, das serotonerge System konnte im pathogenetischen
Zusammenhang mit der Zwangserkrankung stehen, ruckte durch
die therapeutische Wirksamkeit von Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmern (SRI) wie Clomipramin und selektiven Serotonin-

Wiederaufnahmehemmern (SSRI) wie Citalopram ins Zentrum der
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Forschung. Dies ist auch nach wie vor das starkste Argument fur
eine pathogentische Rolle (Mavrogiorgou und Hegerl, 1999). Die
Wirkung dieser Medikamente ist nach Kohler (1998) auf eine ver-
ringerte Empfindlichkeit der Rezeptoren zurtckzufuhren. Vor allem
die Rezeptoren des orbitofrontalen Kortex spielen eine zentrale
Rolle. Diese bendtigen, im Gegensatz zu anderen Hirnregionen,
eine ca. 8-wochige Behandlung mit einem SSRI, bevor es zu einer
Desensivierung der Rezeptoren kommt (El Mansari, Bouchard und
Blier, 1995).

Zusatzlich zu den zentralen serotonergen Indikatoren gibt es Hin-
weise auf Zusammenhange zwischen Zwangsstorungen und peri-
pher serotonergen Indikatoren. Insel und Akiskal (1986) konnten
zeigen, dass Zwangspatienten im Liquor eine erhdhte Konzentra-
tion von 5-HIAA aufweisen, dem Hauptmetabolit von Serotonin,
als eine gesunde Kontrollgruppe. Hanna et al. (1991) zeigten,
dass Patienten mit Zwangstorungen eine erhohte Konzentration

von Serotonin im Blut hatten.

Es gibt aber auch Grunde die gegen dieses Modell sprechen.
Nicht alle Zwangspatienten sprechen auf SRl und SSRI an. Eben-
sowenig waren Zwangssymptome durch Serotonin-

Mangelzustande provozierbar.

2.2.7 Therapie

Die Zwangserkrankung ist nach Klepsch et al. (1991) und Hoff-
mann (1994) eine der am schwierigsten zu behandelnden und
gleichzeitig am meisten beeintrachtigenden Erkrankungen. Im
Folgenden werden verschiedene Therapieformen vorgestellt sowie

deren Erfolgsrate (Outcome) besprochen.
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2.2.7.1 Kognitive Verhaltenstherapie

Die kognitive Verhaltenstherapie ist neben der Pharmakotherapie
eine der Therapien der ersten Wahl (Dell’Osso et al., 2007) und
setzt sich aus klassischen verhaltenstherapeutischen Elementen,
wie Exposition und Reaktionsverhinderung, zusammen, bei denen
sich die Patienten in Begleitung eines Therapeuten in eine belas-
tende Situation begeben und ihre Neutralisierungsreaktion unter-
binden sollen, d.h. ihre Zwangshandlung nicht ausfuhren. Ziel die-
ser Ubung ist es, den Betroffenen die Erfahrung zu vermitteln,
dass die erlebte Anspannung, wenn die Neutralisierungsreaktion
nicht durchgefihrt wird, eine erschopfliche physiologische Reakti-
on ist. Diese Reaktion sollte im Verlauf der Therapie immer
schwacher ausfallen.

Wenn ein Patient nun hauptsachlich unter Gedankenzwangen lei-
det, wurde man eine Exposition in sensu (im Sinne) durchfuhren.
Auch hier wird der Patient mit seinen Zwangen konfrontiert. Er
wird angehalten aufdringliche Gedanken zu denken, welche er
dann aushalten soll, ohne seine Zwangshandlung durchzufuhren.
Diese Art der Exposition findet wird auch bei Menschen mit einer
Phobie (z.B. vor Spinnen) angewandt. Vor einer realen Konfronta-
tion in vivo steht zunachst deren Durchfihrung in sensu, um den
Patienten langsam an den Phobie auslésenden Reiz zu gewoh-

nen.

Da bei Zwangen die befurchteten Katastrophen oft in der Zukunft
liegen und die Exposition im Gegensatz zur Therapie bei Phobien
manchmal nicht zum Rickgang der Habituation fuhrt, ist davon
auszugehen, dass bei Zwangspatienten die Exposition nicht un-
bedingt zur Korrektur der Uberhohten Gefahreneinschatzung dient.
Vielmehr bietet die Exposition das Mittel, um neue Bewaltigungs-
Uberzeugungen aufzubauen. Die Patienten lernen ihre Angst auf
andere Art und Weise zu bewaltigen, als durch Ausfuhrung ihres
Zwanges (Lakotos und Reinecker, 1999).
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Diese aus der Therapie der Phobien bekannte Therapieform sollte

darum noch um kognitive Anteile erganzt werden (Lakotos und

Reinecker, 1999), nicht zuletzt um den Theorien des kognitiven

Modells gerecht zu werden, welche als Annahme fur eine

Zwangserkrankung dysfunktionalen Kognitionen, wie z.B. die An-

nahme, dass das Denken gleich der Handlung ware, als Grundla-

ge hat (Salkovskis, 1985). Diese Erganzungen sind unter anderem

Folgende:

Verschiebung der Problemschicht: Der Zwangspatient beurteilt
zwar sein Verhalten als ubertrieben, die Bedrohung, die sein
Verhalten auslost, jedoch als realistisch. Aufgabe des Thera-
peuten ist es mithin, die Problemsicht des Patienten insofern
zu verandern, dass sie sich weg von den befurchteten Konse-
quenzen, hin zu der Einsicht bewegen, dass die aufdringlichen
Gedanken und die Angst selbst das Problem darstellen.

Reduktion der subjektiven Bedeutung der aufdringlichen Ge-
danken: Therapieziel ist es, den Umgang mit ,normalen® auf-
dringlichen Gedanken zu verandern und sie nicht zu unterdru-
cken, da dies die Gedanken paradoxerweise noch verstarke.
Die Patienten miussen verstehen, dass diese Gedanken nichts
pathologisches sind, sondern sie es erst durch ihre Bewertung

werden.

Kognitive Umstrukturierung in Bezug auf die Uberschatzung
der Gefahr: Hier werden die Patienten beispielsweise gebeten
eine Gefahreneinschatzung abzugeben, indem sie Wahr-
scheinlichkeiten einzelner Handlungssequenzen angeben. Die
dann errechnete kumulierte Wahrscheinlichkeit wird mit der

Einschatzung des Patienten verglichen.

Umstrukturierung in Bezug auf die Uberschatzung der persén-
lichen Verantwortung: Dies wird erreicht, indem der Patient ge-
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beten wird, alle moglichen Einflussfaktoren fur ein Ereignis
aufzulisten. Erst am Schuss moge er seinen eigenen Verant-
wortungsteil einfugen, fur den dann nur wenig Platz ubrig
bleibt. Diese ,pie-chart-Technik® ist nur eine von mehreren
Maoglichkeiten.

Da die Patienten haufig auch Probleme im sozialen und privaten
Bereich haben, ist die Therapie durch soziales Kompetenztraining,
Entspannungsibungen, Selbsthilfegruppen usw. zu erganzen. Es
wird angenommen, dass die kognitive Verhaltenstherapie
Zwangspatienten befahigt flexibler zu denken und zu handeln, um
effektive kognitive Strategien zu entwickeln (Kuelz et al. 2006). Ein
positiver Effekt nach kognitivem Training konnte von Buhlmann et
al. (2006) nachgewiesen werden. Auch eine Kombination mit ver-

schiedenen Pharmaka kann sinnvoll sein.

2.2.7.2 Pharmakotherapie

Wie bereits erwahnt gibt es eine Reihe von Wirkstoffen, die ei-
gentlich zur Therapie von Depressionen entwickelt wurden, aber
auch bei Patienten mit Zwangserkrankungen einen positiven Ef-
fekt haben, die Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SRI) und die
selektiven-Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), zahlen ne-
ben der kognitiven Verhaltenstherapie zur Therapie der ersten
Wahl (Dell’Osso et al., 2007). Die Wirkung dieser Medikamenten-
gruppen besteht in der Hemmung der Aufnahme von Serotonin in
das prasynaptische Neuron und somit in der Konzentrationserho-
hung im synaptischen Spalt. Als Beispiel fur einen SRI sei das
Clomipramin, als Beispiel fur einen SSRI sei das Citalopram ge-

nannt.

Der Wirkungseintritt kann bis zu acht Wochen dauern und die Wir-

kung wird von Kohler (1998) mit einer Herabsetzung der Empfind-
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lichkeit von Serotoninrezeptoren in Verbindung gebracht, dies

wurde auch den verzogerten Wirkungseintritt erklaren.

Bezlglich der unterschiedlichen Substanzen gibt es in der Litera-
tur unterschiedliche Untersuchungen. Balkom et al. (1994) konn-
ten keine signifikanten Unterschiede zwischen Clomipramin, Fluo-
xetin und Fluvoxamin feststellen, wahren Greist et al. (1995) von
einer Uberlegenheit des Clomipramin gegenliber den anderen
Substanzen spricht.

Bei Therapieresistenz gibt es die Moglichkeit einer Augmentation
der antidepressiven Therapie mit einem atypischen Neuroleptikum
(z.B. Risperidon). Ein solches Vorgehen ist bei komorbiden psy-
chotischen Symptomen oder einer komorbiden Tic-Stérung be-

sonders sinnvoll.

Bei reiner Pharmakotherapie kommt es jedoch bei einem Grofteil
der Patienten zu einem Ruckfall der Symptome (Pato et al., 1988;
Hand, 1992), daher ist die Therapie der ersten Wahl die Kombina-
tion der Pharmakotherapie mit der Verhaltenstherapie.

2.2.7.3 Therapieerfolge

Ca. 2/3 aller Patienten profitieren von der Therapie (Hand, 1998,
2000).

2.2.7.3.1 Therapiererfolge bei Verhaltenstherapie

Nach Hand (1992) zeigen 55% der Patienten in einem zwei bis
sechs Jahres Intervall eine sehr gute Besserung, bei weiteren
20% konnte eine gute Besserung verbucht werden. Man muss
jedoch beachten, dass bis zu 25% aller Patienten nicht zu einer
Therapie motiviert werden konnten oder diese abbrachen (Rach-
man und Hodgson, 1980; Hafner et al., 1981). Andere Autoren
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gehen sogar davon aus, dass bis zu 60 % der Betroffenen keine

psychotherapeutische Hilfe in Anspruch nehmen (Foltys, 2002).

Bei dem heterogenen Bild der Zwangserkrankungen muss noch
erwahnt werden, dass Patienten mit reinen Gedankenzwangen
psychotherapeutisch schlechter zu behandeln waren (Marks,
1981).

Bei aktueller, schlechter Verfigbarkeit von gut ausgebildeten Psy-
chotherapeuten, insbesondere im nicht urbanen Raum, ergeben
sich daruberhinaus logistische Probleme, selbst motivierte Pati-

enten einer adaquaten Therapie zuzufuhren.

2.2.7.3.2 Therapieerfolge bei Pharmakotherapie

Eine Monotherapie mit (selektiven-) Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmern hat eine ahnliche Erfolgsrate wie die Monopsychothera-
pie. Sie bieten etwa 50-70% der Betroffenen eine deutliche Sym-
ptomreduktion (Goodman, 1992), jedoch keine vollstandige Re-
mission. Allerdings sprechen nicht alle Patienten auf eine Phar-
makotherapie an. In einer Studie von Kobak et al. (1998) wurde
gezeigt, dass substanzabhangig 37%-63% der Patienten nicht
signifikant von einer Pharmakotherapie profitierten. Der entschei-
dende Nachteil gegenuber der Psychotherapie ist die bereits be-
sprochene Exacerbation der Symptome nach dem Absetzen der
Medikation in Uber 80% der Falle (Pato et al., 1988). Der ent-
scheidene Vorteil der Pharmakotherapie ist die Moglichkeit eine
komorbide Depression mit dem gleichen Medikament zu behan-
deln, da die (S)SRI eine antidepressive Wirkung haben.
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2.2.7.3.3 Therapieerfolge bei Kombinationstherapie

Zur Effektivitdt der Kombinationstherapie gibt es keine eindeutigen
Aussagen. So zeigt eine Metaanalyse von Balkom et al. (1994)
eine signifikante Uberlegenheit der Kombinationstherapie, diese
konnte jedoch von de Haan et al. (1997) und Marks et al. (1998)

nicht bestatigt werden.

Es gibt Situationen, in denen eine Kombination mit einem (S)SRI
bei laufender Psychotherapie indiziert ist, z.B. bei Patienten mit
einer komorbiden Depression, welche die Aufnahme einer Ver-
haltenstherapie erschwert oder sogar unmoglich macht.

Insofern kann keine umfassende Empfehlung gegeben werden.
Die Entscheidung, ob eine Kombinationstherapie indiziert ist,
bleibt eine patientenbezogene Einzelfallentscheidung und sollte
nach grundlicher Analyse erfolgen (Hand et al., 2001; Froster und
Eisler, 2001).

2.2.8 Neuropsychologie der Zwangsstorung

Neuropsychologische Untersuchungen werden in jingerer Zeit vor
allem aufgrund der neuen Erkenntnisse aus der Bildgebung vo-
rangetrieben. Ziel ist es, Verbindungen zwischen morphologischen
Korrelaten, welche mittels PET und SPECT erhoben werden, und
Dysfunktionen auf der funktionalen Ebene offen zu legen. Solche
Erkenntnisse waren fur das Verstandnis, sowie fur die Therapie
von enormer Wichtigkeit.

Eine umfassende Darstellung der aktuellen Befunde fallt jedoch
nicht leicht, da sie nicht einheitlich sind. Dies liegt unter anderem
daran, dass bei den unterschiedlichen Untersuchungen von be-

stimmten Bereichen unterschiedliche Tests verwendet wurden, so
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dass man die Ergebnisse nur bedingt vergleichen kann. Eine wei-
tere Problematik stellt die Heterogenitat der Patienten dar.

Im Folgenden werden nun wichtige Bereiche der Neuropsycholo-
gie bei Zwangen dargestellt.

2.2.8.1 Intelligenz

Wie bereits beschrieben, wurde bislang davon ausgegangen, dass
vor allem intelligente Menschen an Zwangen erkranken. Diese
Annahme konnte durch Harting und Markowitsch (1997) widerlegt
werden. Patienten mit Zwangen scheinen ein der Norm entspre-
chendes intellektuelles Niveau zu besitzen. Es zeigten sich jedoch
Hinweise auf Einschrankungen in den visuo-perzeptiven Leistun-
gen, welches die vereinzelt gemessenen Defizite im Handlungs-1Q

erklaren kann.

Ein Problem mit Intelligenztestungen ist die von Tallis (1997) be-
schriebene Zeitkomponente, die solche Tests besitzen, da
Zwangspatienten Defizite in der Informationsverarbeitungsge-
schwindigkeit aufweisen und somit schlechter abschneiden als

gesunde Kontrollgruppen (Moritz et al. 2001).

2.2.8.2 Aufmerksamkeit und Konzentration

Die aktuelle Literatur gibt leider kein eindeutiges Bild Uber die Fa-
higkeiten zur Aufmerksamkeit und Konzentrationen. Es gibt Stu-
dien, in denen bei Zwangspatienten eine geringere Informations-
verarbeitungsgeschwindigkeit nachgewiesen wurde. Diese kdonnte
moglicherweise auf eine begleitende Medikation dieser Patienten
zuruckzufuhren sein. Auch in anderen Bereichen, wie zum Bei-
spiel der selektiven Aufmerksamkeit, scheinen Zwangspatienten
ein wenig schlechter abzuschneiden als gesunde Kontrollgruppen.
Andere Untersuchungen geben keine signifikanten Unterschiede
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zwischen Zwangspatienten und gesunden Kontrollen an (De-
ckersbach et al., 2000)

Defizite zeigten Zwangspatienten nur bei zeitkritischen Tests, die
eine Haufung visuell-raumlicher Komponenten besallen. Es
konnte jedoch noch nicht gezeigt werden, ob es sich um explizite
Defizite in der visuell-raumlichen Verarbeitung oder um komplexe
Interaktionen zwischen verschiedenen kognitiven Funktionen han-
delt. (Kuelz, Hohagen, Voderholzer, 2004)

Insgesamt kann vor dem Hintergrund der vielen unterschiedlichen
Studien nicht von einem einheitlichen Ergebnisbild gesprochen

werden (Kuelz, Hohagen, Voderholzer, 2004).

2.2.8.3 Gedachtnisfunktionen

Bei der Beobachtung von Patienten mit Zwangen, insbesondere
Kontrollzwangen, liegt die Vermutung nahe, diese Personen
konnten unter einer Gedachtnisstorung leiden. Sher, Mann und
Frost postulierten 1984, dass Kontrollzwange auf mnestische De-
fizite zurickzufuhren seien. Diese Theorie konnte auch in neueren
Untersuchungen bestatigt werden. So konnten Zitterl et al. (2001)
zeigen, dass Patienten mit Kontrollzwangen signifikante Defizite
im verbalen Gedachtnis hatten. Zu bemerken bleibt aber auch
hier, die Verwendung zeitkritische Testverfahren, welche, wie be-
reits erwahnt, bei Zwangspatienten kritisch zu bewerten sind.
Auch in dem Review von Kuelz (2004) werden einige Studien ge-
nannt, die nonverbale Gedachtnisdefizite bei Zwangspatienten
nachgewiesen haben (z.B. Aronowitz et al, 1994). Gleichzeitig
wird aber auf die Mdglichkeit hingewiesen, dass die mnestischen
Defizite auch durch Einschrankungen in anderen Funktionsberei-

chen zustande gekommen sein kdnnen.
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Tallis (1997) bezweifelte diese Theorie. Nach seiner Auffassung
seinen Kontrollzwange viel zu spezifisch (es werden vor allem TU-
ren, Fenster und der Herd kontrolliert). Aul3erdem fuhrt er das Bei-
spiel an, dass Menschen mit starken Kontrollzwangen selbst beim
Anblick eines Schalters in der Aus-Position noch Zweifel daran
hegen, ob sich der Schalter tatsachlich auf ,Aus® befindet. Auch
neuere Untersuchungen sehen keine schlechtere Gedachtnisfunk-
tion bei Zwangspatienten. In einer aktuellen Studie von Jelinek et
al. (2006) konnte nachgewiesen werden, dass Zwangspatienten,
vor allem Patienten mit Kontrollzwangen, keine Einschrankungen
des Alltagsgedachtnisses haben. Haufiges Kontrollieren selbst
konnte Misstrauen in die eigenen Erinnerungen induzieren, was in
einer Untersuchung uber Gedachtnissicherheit von van den Hout
und Kind (2003) gezeigt werden konnte. In dieser Untersuchung
wurde Kontrollverhalten kunstlich induziert, indem Probanden an
einem Gasherd Kontrollrituale virtuell ausfuhren sollten. Die Grup-
pe der Probanden mit dem induzierten Kontrollverhalten zeigten
signifikant schlechtere Lebendigkeit und Detailliertheit der Erinne-
rung. Die Gedachtnissicherheit war im Vergleich zur Kontrollgrup-
pe gemindert, was wiederum die Ausfuhrung von Kontrollritualen

begunstigt.

Auch die subjektive Verantwortung scheint fur die Gedachtnissi-
cherheit von groRer Bedeutung. So konnten Moritz et al. (2007)
belegen, dass Patienten, die an einer Zwangserkrankung leiden,
Defizite im Metagedachtnis zeigten, wenn die subjektiv wahrge-
nommene Verantwortung erhoht war. Diese Ergebnisse wurden
von Cougle et al. (2007) bestatigt. Einschrankungen in der Ge-
dachtnisgenauigkeit, konnten hingegen nicht nachgewiesen wer-
den (Moritz et al., 2007).

Defizite, welche Zwangspatienten in Gedachtnistest zeigten,
konnten nach Korrelation mit affektiven Symptomen eher einer
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komorbiden, depressiven Stérung, als einer Zwangserkrankung,

zugeordnet werden (Moritz et al., 2003).

Aufgrund von Defiziten im visuell-raumlichen und visuo-
perzeptiven Sektor, kann es zu einzelnen, falsch negativen Er-
gebnisse kommen, da die vorhandenen Test diese Defizite nicht
berucksichtigen.

2.2.8.4 Exekutivfunktionen

Aufgrund von Parallelen zwischen den Gedankenmustern und
Perseverationen frontalhirngeschadigter Patienten mit den rituali-
sierten Handlungen von Zwangspatienten, kann man die Vermu-
tung aullern, Zwangssymptome konnten von einer gestorten
Frontalhirnfunktion ausgehen. Diese Theorie wirde durch die be-
reits besprochenen Ergebnisse aus Bildgebung unterstutzt. Darum
werden Zwangspatienten mit frontalhirnsensitiven Tests unter-
sucht. Die Befunde sind jedoch uneinheitlich. Eine Untersuchung
von Khanna und Vijaykumar (2000) zeigte keine Auffalligkeiten.
Auch andere Untersuchungen der Exekutivfunktionen, wie der
Umstellfahigkeit, legten keine signifikanten Unterschiede in diesen
Bereichen der neuropsychologischen Leistungen dar (Deckers-
bach et al., 2000). In den Fallen in denen die Zwangspatienten
Defizite in ihren neuropsychologischen Leistungen zeigten, korre-
lierten diese mit einer komorbiden depressiven Symptomatik
(Basso et al., 2001; Moritz et al., 2001).

Konzeptbildung und Flussigkeitsmalie scheinen im Vergleich zu
Kontrollgruppen nicht beeintrachtigt zu sein (Lezak, 1995). Zwar
gibt es auch Studien in denen Leistungsdefizite gefunden wurden,
aber ein Grofteil spricht dagegen.
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2.2.8.5 Visuell-raumliche und visuo-konstruktive Leistungen

Wie bereits erwahnt, gibt es einige Untersuchungen die eine
Leistungsminderung in diesem Bereich postulieren. Vor allem De-
fizite im Bereich der visuo-perzeptiven Leistungen (raumliche
Wahrnehmung, Erkennen komplexer Figuren etc.) lagen vor. Lei-
der fehlen bis heute genauere, systematischere Untersuchungen.
Auf diesen Mangel wird auch in der Literatur hingewiesen (Cox,
1997; Harting und Markowitsch, 1997; Kuelz, Hohagen und Vo-
derholzer, 2004).
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3. Methode

3.1 Probanden

Die Rekrutierung der Probanden dieser Studie erfolgte von der
Station PS7 (verhaltenstherapeutische Station) und der verhal-
tenstherapeutischen Ambulanz der Klinik fur Psychiatrie und Psy-
chotherapie des Universitatskrankenhauses Hamburg Eppendorf.
Bei einer zu vermutenden Zwangserkrankung wurden die Proban-
den von erfahrenen klinischen Psychologen und Arzten unter-
sucht. Die so vorselektierten Patienten wurden einer ausfuhrlichen
psychologischen und psychiatrischen Diagnostik unterzogen. Teil
dieser Untersuchung war die deutsche Ubersetzung des ,Mini-
International Neuropsychiatric Interview® (M.I.N.I. Sheehan et al.,
1998). Des Weiteren wurde die Schwere der Erkrankung doku-
mentiert. Dazu wurde die ,Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale” angewandt (Y-BOCS, Goodman et al., 1989). Die Erfas-
sung depressiver Symptome erfolgte unter Zuhilfenahme der
,Hamilton Depression Rating Scale“ (HDRS, Hamilton, 1960 s.u.).
Nach Bestatigung der Diagnose durch die oben beschriebene
Diagnostik konnten 27 Probanden in die Studie eingeschlossen

werden.

Als gesunde Kontrollgruppe diente eine heterogene Gruppe von
Probanden, welche auf verschiedenen Wegen rekrutiert wurden.
Ein Teil der Probanden kam aus meinem personlichem Freundes-
und Kollegenkreis, ein anderer aus einem vorhandenen Proban-
denpool. Es wurden auch Freiwillige Uber Aushange an offentli-
chen Platzen und Mundpropaganda geworben. Auch diese Kon-
troligruppe wurde der bereits genannten Diagnostik unterzogen,

um eine psychiatrische Diagnose auszuschlie3en. Nach dieser
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Diagnostik konnten wir 51 Probanden in die gesunde Kontroll-

gruppe einschlie3en.

Far samtliche Probanden galten folgende Ausschlul3kriterien:

¢ Keiner der teilnehmenden Probanden sollte einen aktuellen
oder fruheren Hirnschaden oder eine andere neurologische

Erkrankung haben.

* Keiner der Probanden sollte zum Zeitpunkt der Untersu-
chung alter als 65 oder junger als 18 Jahre sein.

* Eine Suchtproblematik durfte zum Zeitpunkt der Untersu-

chung oder im Vorfeld nicht vorliegen.

* Neben der Hauptdiagnose (Zwangserkrankung), sollten
keine weiteren Storungen der Achse | des DSM |V vorlie-
gen. Da sich jedoch haufig depressive Symptome auch bei
Zwangspatienten zeigen, waren komorbide Depressionen
nur bedingt ein Ausschlusskriterium. Bei diesen Probanden
war es jedoch wichtig, dass sich die depressive Symptoma-
tik erst im Verlauf der Zwangserkrankung entwickelte und
nicht bereits pramorbid vorhanden war.

¢ Die Deutschkenntnisse mussten ausreichend sein.
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3.2 Zusammensetzung der Stichproben

3.2.1 Probanden mit einer Zwangserkrankung

27 Probanden, davon 17 Frauen und 10 Manner.
Das Durchschnittsalter wurde mit 32,43 ermittelt (SD=8,86).
Die durchschnittliche Schulbildung betrug 11,65 Jahre (SD=1,67).

3.2.2 Gesunde Kontrollgruppe

51 Probanden davon 27 Manner und 24 Frauen.
Das Durchschnittsalter betrug 35,81 Jahre (SD=9,33).
Die durchschnittliche Schulbildung betrug 11 Jahre (SD=1,67).

In der Gruppe der Zwangserkrankten wurden insgesamt 19 Pro-
banden antidepressiv behandelt.

Tabelle 3.1: Sozialdemographische Daten der Stichproben: Mittelwerte (Stand-

artabweichungen)

Variablen Zwangserkrankten  Kontrollgruppe
n=27 n=51
Alter in Jahren 32,43 (8,86) 35,81 (9,33)
Geschlecht m/w 10117 27124
Schulbildung 11.65 (1,67) 11 (1,76)
In Jahren
Stationare 1,69 (1,41) Keine bezuglich ei-
Aufenthalte ner Zwangserkran-
kung
Y-BOCS 24,44 (6,83) Entfallt
HDRS 13,63 (7,01) Entfallt
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3.3 Experiment

Die Untersuchung fand in den Raumen der Arbeitsgruppe Klini-
sche Neuropsychologie, sowie in Rdumen der verhaltensthera-
peutischen Tagesklinik der Klinik fir Psychiatrie des Universitats-
krankenhauses Hamburg Eppendorf statt und gliederte sich in

zwei Teile.

* Erhebung der Psychopathologie, durchgefuhrt von medizi-
nischen und psychologischen Doktoranden, sowie erfahre-
nen Psychologen.

* Neuropsychologische Testung, welche ebenfalls von medi-
zinischen und psychologischen Doktoranden durchgefuhrt

wurde.

Zur Erfassung der Psychopathologie wurde bei allen Probanden
ein M.I.N.l. durchgefuhrt. Bei den Zwangspatienten wurden im An-
schluss zusatzlich zwei weitere Verfahren (Y-BOCS und HDRS)
durchgefuhrt. Auf diese soll nun im Folgenden genauer eingegan-

gen werden.

3.3.1 Mini International Neuropsychiatric Interview

(M.I.N.1.)

Das M.I.N.I. ist ein kurzes, semi-strukturiertes, diagnostisches In-
terview, welches von Psychiatern und anderen klinisch tatigen
Arzten in den USA und Europa entwickelt wurde, um Stdrungen
der Achse | im DSM-IV, sowie psychiatrische Storungen der ICD-
10 zu erfassen. Es wurde entwickelt um ein kurzes, aber genaues
diagnostisches Interview zu erhalten, welches vor allem fur ,multi-

center Untersuchungen und epidemiologische Studien zur Verfu-
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gung steht (Sheehan et al 1998). Die durchschnittliche Dauer des
Interviews liegt mit 15 Minuten deutlich unter dem anderer psy-
chodiagnostischer Interviews, wie dem SCID (structured clinical
interview DSM-1V) oder dem CICI (composite international di-
agnostic interview) und dies bei, fur seinen Zweck, ausreichend
hohen Validierungs- und Reliabilitatswerten. Dies konnte ver-
schiedenen Studien gezeigt werden. So konnte auch in der vorlie-
genden Untersuchung auf aufwendigere psychodiagnostische In-
terviews verzichtet werden.

Die Durchfuhrung dieses Interviews konnen Fachkollegen nach
einer kurzen Einarbeitung erlernen. Fachfremde Interviewer beno-
tigen eine genauere Einfuhrung in die Materie.

Das Interview selbst besteht aus einer Reihe genauer Fragen,
welche vom Untersucher vorgelesen werden und welche der Pro-
band jeweils mit ,ja“ oder ,nein“ beantworten kann. Mit diesen
Fragen werden verschiedene psychologische/psychiatrische
Probleme abgefragt. Die Fragen orientieren sich an den Kriterien
psychiatrischer Storungen der ICD-10 sowie Storungen der Achse
| des DSM-IV. Jedem Krankheitskomplex ist jeweils eine Kategorie
zugeordnet. Am Ende einer jeden Kategorie ist es dem Untersu-
cher moglich durch Addition der Antworten, welche mit ,ja“ beant-
wortet wurden, eine Diagnose zu vermuten oder diese zu verwer-
fen.

Ich personlich habe dieses Interview als ausgesprochen nutzlich
empfunden. Ich konnte binnen kirzester Zeit dieses Interview voll-

standig nutzen und bin mit ihm aulerst zufrieden.

3.3.2 Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale

(Y-BOCS)

Bei der Y-BOCS handelt es sich um ein halbstrukturiertes Inter-
view von ca. 45 min Dauer. Es ist ein Fremdratingverfahren, wel-

ches international zur Erfassung von Art und Schwere von

AR



Zwangssymptomen eingesetzt wird. Es wurde 1989 von Goodman
et al. entwickelt. In der vorliegenden Studie wurde die deutsche
Version von Hand und Buttner-Westphal (1991) benutzt. Zur
Durchflihrung der Y-BOCS ist ein spezielles Training erforderlich.
Aus diesem Grund wurde dieses Interview ausschlieRlich von ei-
nem erfahrenen Psychologen durchgefuhrt.

Die Y-BOCS reagiert bei mehrmaliger Wiederholung sehr sensibel
auf Veranderungen hinsichtlich der Schwere der Zwangserkran-
kung (Kim et al., 1990; van Oppen et al., 1995). Es kann daher
auch zur Einschatzung des Verlaufs der Erkrankung oder zur U-
berprifung von Therapieerfolgen eingesetzt werden. Dieses
spielte jedoch fur die vorliegende Studie keine Rolle, da sich unser
Augenmerk nur auf die aktuelle Schwere der Zwangserkrankung
richtete.

Die Y-BOCS gliedert sich in zwei Abschnitte:

1) Das Interview gibt eine qualitative Spezifizierung der
Zwangserkrankung wieder. Zu diesem Zweck beeinhaltet
das Interview eine Symptomcheckliste mit einer Aufzahlung
von verschieden Zwangsinhalten (74 items).

2) Die Y-BOCS erfasst den quantitativen Schweregrad von
Zwangsgedanken und Zwangshandlungen, indem ver-
schiedene Items (10) abgefragt werden (z.B. Der Zeitauf-
wand der benotigt wird, um seine Zwangshandlungen
durchzufuhren; der Leidensdruck der entsteht oder die Be-
eintrachtigungen im Alltag). Des Weiteren werden Sympto-
me erfasst, welche mit Zwang assoziiert sind, oder sto-
rungsrelevant sind (11 Items). Die Angaben der Probanden

beziehen sich immer auf die letzten sieben Tage.

Fur die Auswertung des Interviews werden die Punkte der ver-

schieden items addiert. Jedem Item wird ein Punktwert von 0 (kei-
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ne Symptome) bis 4 (extreme Symptome) zugeordnet. Ausnah-
men bilden die Items 17 und 18 (0 bis 5) und Item 19 (0 bis 2). Da
fur die Auswertung jedoch nur die ersten 10 Items betrachtet wer-
den, bei diesen gilt die Reliabilitat und Validitat als ausreichend
gesichert (Hand und Buttner-Westphal, 1991), spielen Abwei-
chungen bei diesen Punkten fur die Auswertung keine Rolle.

Bei reinen Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen liegt der
Grenzwert bei 10 Punkten. Beim gleichzeitigen Vorliegen von
Zwanggedanken und Handlungen liegt dieser Wert bei 16. Die
Trennung von Handlungszwangen und Denkzwangen ist in der

Auswertung auf zweierlei Weise maoglich:

1) nach Goodman et al (1989):
Zwangsgedanken: Item 1-5 ohne 1b.
Zwangshandlungen: Item 6-10 ohne 6b.
Gesamtscore: Item 1-10 ohne 1b und 6b.

2) nach Kim et al (1994):

Zwangsgedanken: Summe von 1,2,3.
Zwangshandlungen: Summe von ltem 6,7,8.
Widerstand gegen Zwang: Summe Item 4 und 9.

Eine Studie von Moritz et al. (2002) konnte die dreidimensionale
Struktur der Y-BOCS bestatigen.

3.3.3 Hamburger Zwangsinventar-Kurzform

(HZI-K)

Bei diesem Inventar handelt es sich um ein Selbstratingverfahren
zur Erfassung der Schwere von Zwangssymptomen (Klepsch,
1991). Auch eine Unterscheidung in Zwangshandlungen und
Zwangsgedanken ist moglich. Es besteht aus insgesamt 72 ltems

und deckt 6 verschiedene Bereiche ab.
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Kontrollzwange
Waschzwange
Ordnungszwange

0N~

Zwange, die mit Zahlen, Bertuhren und Sprechen in Verbin-
dung stehen

5. Zwange, die sich auf bestimmte Worte und Bilder beziehen

6. Zwange, die den Gedanken anderen oder sich selbst zu

schadigen, beinhalten

Diese Bereiche lassen sich in zwei Gruppen einteilen. Erstens in
die Gruppe der Zwangshandlungen (Punkte 1.-3.) und zweitens in
die Gruppe der Zwangsgedanken (Punkte 4.-6.) (Rohr, 1992;
Mass et al., 1997)

3.3.4 Hamilton Depressions Rating Scale (HDRS)

Beim Hamilton Depressionsinventar (Hamilton Depression Rating
scale; Hamilton, 1960; deutsche Version) handelt es sich um ein
Fremdratingverfahren zur Bewertung depressiver Symptome,
nachdem bei diesem Patienten bereits eine depressive Storung
diagnostiziert wurde. Im Laufe des Bestehens dieses Ratingver-
fahrens hat es schon einige Veranderungen gegeben und der
Autor weil3t darauf hin, das fur weitere Verbesserungen immer

noch Raum ware (Hamilton, 1960).

In dieser Studie wurde eine Version mit 21 Items verwendet. 17
dieser Items werden zur Bildung des Gesamtscores der depressi-
ven Symptome herangezogen. Fragen nach psychischen Sym-
ptomen wie depressiver Stimmung, Suizidgedanken oder Interes-
senverlust werden durch Fragen nach somatischen Symptomen,
wie gastrointestinalen Symptomen, genitalen Symptomen oder

Gewichtsverlust komplettiert.
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Das Interview dauert ca. 15-30 min und es werden die Symptome
in den letzten 7 Tagen abgefragt, um kurzfristigen Schwankungen
nicht zuviel Gewicht zu verleihen. Der Patient sollte im Rahmen
seiner Maoglichkeiten frei berichten, so dass der Interviewer nur

wenige Fragen stellen muss.

Die Punktwerte der einzelnen ltems sind von 0-2 bzw. 0-4 ange-
geben. Da die Punkte vom Interviewer vergeben werden und dar-
um subjektiv gefarbt sein kdnnen, weildt der Autor explizit auf die
Gefahren des Halo-Effektes hin (Hamilton, 1960).

3.3.5 Quellengedachtnistest

Das Experiment, mit welchem wir die Gedachtnisleistung und die
Gedachtnissicherheit unserer Probanden testeten, wurde an einen
Computer durchgefuhrt. Den Probanden wurden Wortratsel ge-
zeigt. Die Ratsel bestanden aus Wortern, in denen jeweils ein bis
zwei Buchstaben vertauscht und an anderer Stelle wieder einge-
setzt wurden (z.B. Tsich statt Tisch). Zu jedem Wortratsel erhielten
die Probanden einen geschriebenen Hinweis auf das folgende
Ratsel (z.B. Mobelstuck). Dieser Hinweis wurde den Probanden
gegeben, um einerseits die Losung zu erleichtern, aber auch um
eine mogliche Zweideutigkeit zu unterbinden. Die richtigen Ant-
worten wurden in abwechselnder Reihenfolge vom Probanden
oder von einer Computerstimme laut vorgetragen. Diese Compu-
terstimme wurde vor der Testsituation von einer Frau aufgenom-
men. Der Proband horte die Antwort auf das Ratsel kurz bevor er
dieses auch auf dem Computerbildschirm sah. Bevor die Compu-
terstimme die Antwort vorlas, zeigte der Proband durch ein Kopf-
nicken, dass der das Wortratsel verstanden hat. Die Personen
wurden auch angewiesen die Antworten, welche sie vorgelesen
bekamen, nicht zu wiederholen. Die Beispiele, welche selbstgene-

riert wurden, differierten visuell nicht von denen die von der Com-
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puterstimme vorgetragen wurden. Insgesamt wurden den Proban-
den 48 Wortratsel vorgespielt. 24 wurden vom Computer gelost,
24 vom Probanden. Die Ratsel setzten sich aus jeweils 16 positi-
ven, negativen und neutralen Wortern zusammen. Im Anschluss
an diesen Lernabschnitt des Experimentes folgte ein Wiederer-

kennungsabschnitt.

Dieser Wiedererkennungsteil enthielt 96 Punkte; 48 aus dem zu-
vor gegangenen Lernabschnitt und 48 neue Punkte in zufalliger
Ordnung. Auch diese neuen Worter setzten sich wiederum aus 16
positiven, 16 negativen und 16 neutralen Wortern zusammen. Die
Worter im Wiedererkennungsabschnitt wurden in einer anderen
Schriftart geschrieben, um einer moglichen visuellen Wiederer-
kennung vorzubeugen. Des Weiteren ahnelten sich jeweils die
Halfte der neuen Worter mit den selbstgenerierten bzw. den com-
putergenerierten Wortern (insgesamt 24, d.h. jeweils 12). Die an-
dere Halfte der neuen Worter stand in keinem Zusammenhang mit
den zuvor gezeigten Wortern im Lernabschnitt. Das gesamte
Wortmaterial wurde von 20 unabhangigen Personen aus einem
grolden Wortpool ausgesucht, um die notwenige Validitat zu erful-

len.

Im Wiedererkennungsabschnitt wurden den Pobanden nun die 96
Worter gezeigt, und sie wurden gebeten, drei Entscheidungen zu
treffen. Als erstes sollten die Probanden entscheiden, ob das ih-
nen gezeigte Wort selbstgeneriert, computergeneriert oder neu
sei. Im Anschluss daran sollten sie sich entscheiden, wie sicher
sie sich seien: 100%ig sicher (Bewertung 4), eher sicher (Bewer-
tung 3), eher unsicher (Bewertung 2) oder geraten (Bewertung 1).
Am Ende der jeweiligen Entscheidungen stand die Frage, ob sich
die Probanden noch lebhaft an das Wort erinnern, oder ob sie es
einfach ,nur wissen®. Lebhaft erinnern beinhaltet in diesem Zu-
sammenhang, dass sich die Probanden an gewisse Details oder

an die Situation genau erinnern konnen, ,nur wissen® meint, dass
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sie glauben, dass das Wort dabei gewesen sei die genaue Situati-
on jedoch nicht mehr erinnern. Den Probanden wurde keine
Ruckmeldung gegeben, egal ob die Einschatzungen der Proban-
den korrekt oder nicht korrekt waren.
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4. Ergebnisse

4.1 Soziodemographische Variablen

Die oben beschriebenen Stichproben unterscheiden sich in keiner
soziodemographischen Variablen (ps > .1). Dies gilt auch fur eine
Unterteilung der Gruppe der Zwangserkrankten in Patienten mit
Kontrollzwange (checkers) und ohne Kontrollzwange (non-
checkers). In der Gruppe der Zwangserkrankten gab es numerisch
mehr weibliche Probanden als mannliche. Dies war jedoch ohne
statistische Relevanz (p > 0.15).

4.2 Ergebnisse des Quellengedachtnistest

4.2.1 Gedachtnissicherheit

Zur Auswertung der Ergebnisse wurde eine 5*3*3*2 vierfaktorielle
Varianzanalyse (ANOVA) durchgefuhrt mit den Innersubjektfakto-
ren objektive Quelle (Selbst generiert, Computer generiert, neu mit
Ahnlichkeit zum selbstgenerierten Item, neu mit Ahnlichkeit zum
computergenerierten Item, neu ohne Ahnlichkeit zu vorherigen
Item), zugeordnete Quelle ( selbst generiert, Computer generiert,
neu), Valenz (positiv, negativ, neutral). Als Zwischensubjektfaktor
wurde die Gruppe (Zwangspatienten, Gesunde) berechnet. Die

Antworthaufigkeiten wurden als abhangige Variable berechnet

Die Berechungen mit Hilfe der ANOVA offenbaren eine hochsigni-
fikante Interaktion objektive Quelle x zugeordnete Quelle,
F(8;608)=361,114 , p<0,001.
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Wie zu erwarten war, wurde die reale Quelle haufig korrekt zuge-
ordnet (siehe auch Tabelle 4.1 und 4.2).

Des Weiteren war auch die dreifache Interaktion von Gruppe, ob-
jektive Quelle, und zugeordnete Quelle signifikant, mit
F(8;208)=2,31, p=0,02.

Explorative t-Tests zeigten, dass es Gruppenunterschiede v.a.
bezuglich der selbstgenerierten Items gab. Diese wurden von den
Probanden mit einer Zwangserkrankung haufiger falschlich als
neu attribuiert, 1(76)=2,68, p=0,01. Andere Zellen der ANOVA-
Matrix zeigten keinerlei Unterschiede, ebenso wenig bezuglich der

Signalentdeckungsparameter d* und beta (p>0,1).

Die oben beschriebenen Rechungen wurden mit der Untergruppe
der Patienten mit Kontrollzwangen reproduziert. Fur diese Gruppe
wurden am ehesten Gedachtnisdefizite erwartet. Es wurden keine
Unterschiede zwischen Patienten mit Kontrollzwangen und Pati-
enten ohne Kontrollzwangen gefunden, p>0,1.

4.2.2 Gedachtniskonfidenz

Die Gedachtnissicherheit betreffend zeigten die Zwangspatienten
einen Mittelwert von 3,00 (SD=0,43), die gesunde Kontrollgruppe
einen vergleichbaren Mittelwert von 2,98 (SD=0,40). Der Unter-
schied wurde nicht signifikant, t(76)=0,17, p>0,8

Diese Ergebnisse waren unbeeinflusst davon, ob die Antwort kor-
rekt oder inkorrekt war, ps> .1.

Die prozentuale Verteilung der Antworteinschatzung ,lebhaft Erin-

nerung“ bzw. ,nur wissen®, zeigte eine ahnliche Verteilung der
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beiden Gruppen. Die Probanden mit einer Zwangserkrankung
konnten sich im Mittel zu 38,30% (SD=20,02) lebhaft erinnern, die

gesunde Kontrollgruppe zu 37,68% (SD=23,41) p>0,9.

Antwort der Computer Selbst Ahnlichkeit Ahnlichkeit Keinerlei
Probanden mit . . T
einer Zwangs- generierte generierte zu zu selbst Ahnlich-
erkrankung Wortratsel Wortratsel Computer generier- keit
(n=24) (n=24) generier- tem Wort-
tem Wort-  ratsel
ratsel (n=12) (n=24)
(n=12)
Computer gene- 13,37 4,97 1,85(1,94) 1,78 (1,53) 1,44
riert (5,12) (3,00) (1,87)
Selbst generiert 2,26 12,96 0,37 (0,52) 0,52 (1,01) 0,19
(2,14) (5,58)* (0,48)
Neu 8,37 6,07 9,70 (2,33) 9,70 (1,86) 22,37
(5,35) (5,01)* (2,32)

t-Testdifferenz: *p=0,05; **p=0,01

Tabelle 4.1: Antworthaufigkeiten der Zwangspatienten. Mittelwerte (Standard-

abweichungen)
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Antwort gesun- Computer Selbst Ahnlichkeit Ahnlichkeit Keinerlei
der Probanden generierte generierte zu zu selbst  Ahnlichkeit
Wortratsel Wortratsel Computer  generiertem
(n=24) (n=24) generiertem Wortratsel
Wortratsel (n=12) (n=24)
(n=12)
Computer gene- 14,55 5,16 2,02 (1,67) 2,06 (1,79) 1,67 (2,27)
riert 3.77)  (3.24)
Selbst generiert 2,71 15,49 0,55 (0,86) 0,55 (0,81) 0,43 (0,81)
(2,29) (4,42)
Neu 6,75 3,35 9,43 (2,03) 9,39 (1,97) 21,90
(3,65)  (2,28) (2,78)

Tabelle 4.2: Antworthaufigkeiten der gesunden Kontrollgruppe: Mittelwerte
(Standardabweichungen)

4.2.3 Einfluss von Psychopathologie und Medikation

Die Schwere der Zwangssymptome, welche mit Hilfe der Y-BOCS
und des HZI-K bemessen wurde, stand nicht in statistischer Be-
ziehung zu den falsch-positiven und falsch-negativen Quellenge-
dachtnisfehlern oder mit der Frequenz der Wiedererkennungsrate.
Interessanterweise korrelierte die Schwere der Zwangserkrankung
mit einer groReren Gedachtnissicherheit, r=0,42, p=0,04.

Die Schwere der depressiven Symptome, gemessen mit der
HDRS, korrelierte mit der Tendenz selbst generierte Wortratsel als
neu fehlzuerinnern, r=0,39, p=0,04.

Die Probanden, welche antidepressiv behandelt wurden, zeigten
im Vergleich zu den nicht antidepressiv behandelten Probanden,
keine Unterschiede bezuglich der Gedachtnisleistung, der Ge-

dachtnissicherheit und der Wiedererkennungseinschatzung.
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5. Diskussion

Wie bei vielen psychiatrischen Erkrankungen, geht man auch bei
der Entstehung der Zwangserkrankung von einem multikausalen
Geschehen aus. Dem Gedachtnis ist hierbei von verschiedenen
Forschern eine wichtige Rolle zugeschrieben worden, welche in
der Literatur jedoch zu heftigen Kontroversen gefuhrt hat. So ha-
ben Sher et al. (1984) festgestellt, dass Zwangspatienten, vor al-
lem diejenigen mit Kontrollzwangen, in ihrer Gedachtnisleitung
eingeschrankt waren. Es wurde die Gedachtnisleitung fur verbale
Informationen untersucht, die sich im Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe als signifikant schlechter darstellte. Diese Ergebnisse wur-
den in Studien vom Deckersbach et al. (2000) und Zitterl et al.
(2001) bestatigt. Obwohl diesen Untersuchungen unterschiedliche
Testverfahren zugrunde lagen, war auch hier das Ergebnis der
Gedachtnisleistung signifikant schlechter als bei der Kontrollgrup-
pe. Eine weitere Unterscheidung bezuglich Erinnerung und Wiede-
rerkennung, die bei den spateren Studien vollzogen wurde, zeigte
keinerlei Einschrankungen im Bereich der Wiedererkennung bei
Zwangspatienten.

Auch Savage et al. (1999) konnten Gedachtnisprobleme bei
Zwangspatienten nachweisen. Seine Resultate waren replizierbar
(Savage et al, 2000). Zusatzlich konnte er Probleme in den Orga-
nisationsstrategien der Patienten feststellen und stellte im Folgen-
den die Theorie auf, dass die Kombination aus Gedachtnisstorun-
gen und Storungen in den Organisationsstrategien auf einen mog-
lichen Defekt im fronto-striatalen System hinweisen konnte
(Savage, 1998). Andere Studien schrankten diese Erkenntnisse
ein. So konnten Moritz et al. (2005) zwar nachweisen, dass
Zwangspatienten im Gegensatz zu gesunden Kontrollgruppen
schlechtere Organisationsstrategien aufwiesen, es aber keine

Unterschiede zwischen Zwangspatienten und Patienten mit ande-
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ren psychiatrischen Storungen bezuglich der Organisationsfahig-
keit gab. Folglich ist es von Interesse, den Einfluss von Organisa-
tionsstrategien auf die Entwicklung einer Zwangserkrankung wei-

ter zu untersuchen.

In dieser Untersuchung war eine Einschrankung der Gedachtnis-
leistung von Zwangspatienten nicht erkennbar. Auch andere Stu-
dien zeigten, dass Zwangspatienten keine eingeschrankte Ge-
dachtnisleistung haben (Dirson et al., 1995; Foa et al., 1997; Ra-
domsky und Rachmen, 1999; Jelinek et al. 2006). Eine
Untersuchung von Rubenstein et al. (1993) zeigte sogar, dass
Probanden mit Kontrollzwangen im subklinischen Bereich eine
bessere Gedachtnisleistung aufwiesen als gesunde Kontrollen. So
stelle ich die oben genannte Hypothese Uber Gedachtnisdefizite
bei Zwangspatienten in Frage. In dieser Untersuchung konnte kei-
ne Reduzierung des Gesamtgedachtnisses oder der Quellenge-
dachtniszuordnung nachgewiesen werden. Auch bezuglich der
Gedachtnissicherheit zeigten die Zwangspatienten keine signifi-
kanten Unterschiede im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.
Ahnliche Ergebnisse wurden bereits in einer vorherigen Studie
beschrieben (Cabrera et al., 2001). Des Weiteren wurde die Leb-
haftigkeit der Erinnerung gepruft. In diesem Teilbereich der Unter-
suchung zeigten sich ebenfalls keine signifikanten Unterschiede
zwischen der Gruppe der Zwangspatienten und der Kontrollgrup-
pe. Ein vergleichbares Ergebnis wurde bereits von Brown et al.
(1994) beschrieben.

Der signifikante Gruppenunterschied, der gefunden wurde, bezog
sich auf eine grolRere Vergesslichkeit der Zwangspatienten bezug-
lich selbst generierter Items. Man konnte nun daraus schlief3en,
dass die Zwangspatienten doch eine geringere Gedachtnisleistung
zeigen, aber in den weiteren Berechnungen ergab sich, dass die
Vergesslichkeit nicht mit der Zwangssymptomatik, sondern viel-
mehr mit einer komorbiden depressiven Symptomatik der
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Zwangspatienten korrelierte. Dieses Ergebnis bestatigte sich auch
bei einer weiteren Unterteilung der Zwangspatienten in ,checkers”
und ,non-checkers®. Ahnliche Ergebnisse wurden schon von Mo-
ritz et al. (2001) und Wilhelm et al. (1997) beschrieben. Bei diesen
Studien handelte es sich jedoch ausschliel3lich um stressbezoge-

ne Informationen.

Der Unterschied zu den oben genannten Studien, die ein Ge-
dachtnisdefizit nachgewiesen haben, zeigt sich in der unzurei-
chend oder nicht bertcksichtigten komorbiden, affektiven Sym-
ptomatik (Kuelz et al., 2004). Dies zeigt, wie wichtig eine ausfuhrli-
che Diagnostik bei Patienten mit Zwangsstorungen ist, gerade um
eine komorbide depressive Storung auszuschlief3en (Moritz et al.,
2003), insbesondere da bei Zwangspatienten eine hohen Prava-
lenz depressiver, aber auch anderer Stérungen beschrieben wer-
den (Karno et al., 1988; Grabe et al., 2001; Angst et al., 2005).

Dennoch scheinen diese Ergebnisse, vor dem Hintergrund der
vielen Berichte Uber Gedachtnisunsicherheit bei Patienten mit ei-
ner Zwangserkrankung (McNally und Kohlbeck, 1993; MacDonald
et al., 1997; Tolin et al., 2001; Hermans et al., 2003), unerwartet.
Auch das klinische Bild der Zwangserkrankung, einhergehend mit
haufigen Kontrollen z.B. der Haustur oder des Herdes, dem Sam-
meln von Gegenstanden etc., schurt den Verdacht, dass diese
Patienten ein schlechteres Gedachtnis haben konnten und dieses
auch so empfinden. Tatsachlich konnte jedoch nachgewiesen
werden, dass subjektive Gedachtnisbeschwerden in vergleichba-
rer Haufigkeit auftreten wie in einer gesunden Kontrollgruppe (Mo-
ritz et al., 2005).

Um nun die hier vorgestellten Ergebnisse in den aktuellen Kontext
einzugliedern, welcher auch die haufig beschriebene Gedachtnis-
unsicherheit bei Zwangspatienten beinhaltet, werden die zwei fol-
genden Theorien vorgestellt.
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Zum einen konnten die beschrieben Gedachtnisunsicherheiten als
Ausdruck eines vermehrten Perfektionismus verstanden werden
(Yorulanz et al., 2006). Ein Faktor der die Entstehung einer
Zwangserkrankung begunstigen soll (Hoover und Insel, 1984).
Dies wurde bedeuten, dass diese Patienten nicht von einem ,nor-
malen“ Gedachtnis ausgehen, sondern in ihrer Vorstellung ein
,<gewunschtes” Gedachtnis idealisieren, so dass sie ihren eigenen
uberhohten Erwartungen nicht gerecht werden konnen. Das
Problem dieser Theorie liegt in der Tatsache, dass es deutliche
klinische Unterschiede zum wahren Perfektionismus gibt. Die
,wahren Perfektionisten® sind im Gesamtbereich ihres Lebens
perfektionistisch. Im Gegensatz dazu sind Zwangspatienten nur in
Teilbereichen ihres Lebens perfektionistisch. So kann es z.B. sein,
dass diese Patienten sich ubergrundlich die Hande waschen, aber
in einer dreckigen Wohnung leben oder, abgesehen von den Han-
den, einen allgemein schlechten Hygienestandart haben.

So scheint, dass die folgende, zweite Theorie wahrscheinlicher ist.
Diese beruht auf den Untersuchungen von Salkovskis und Mitar-
beiter (2000) und geht von einer uberhoht wahrgenommenen Ver-
antwortlichkeit von Zwangspatienten aus. Vor diesem Hintergrund
wird z.B. das Kontrollieren des Herdes zu einer Notwendigkeit fur
die Patienten, da sie sich in der Verantwortung fur sich und andere
sehen. Die Patienten leiden unter katastrophalen Befurchtungen,
sie konnten sich oder andere verletzen oder schadigen, wenn sie
z.B. den Herd nicht kontrollieren. Diese uberhoht wahrgenomme-
ne Verantwortlichkeit, sowie die angstigenden Gedanken uber die
theoretisch moglichen katastrophalen Konsequenzen begunstigen
das Kontrollverhalten. Diese Theorie, dass die Gedachtnissicher-
heit in Zusammenhang mit der wahrgenommenen Verantwortlich-
keit steht, konnte von Radomsky et al. (2001) nachgewiesen wer-
den. Er konnte zeigen, dass die Gedachtnissicherheit bei Patien-
ten mit Kontrollzwangen bei erhoht wahrgenommener

Verantwortlichkeit niedrig ist. Bei gering wahrgenommener Ver-
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antwortlichkeit stieg die Gedachtnissicherheit der Zwangspatien-
ten auf ein normales Niveau. In einer aktuellen Studie von Arntz et
al. (2007) zeigten sich nun deutliche Hinweise auf einen Zusam-
menhang zwischen der wahrgenommenen Verantwortlichkeit und
einer Zwangserkrankung. Auch die Ergebnisse von Cougle et al.
(2007) unterstutzen diese Theorie. Sie fanden heraus, dass
Zwangspatienten in Situationen fur die sich verantwortlich fuhlen,
eine schlechtere Auffassungskraft und Gedachtnisfahigkeiten
hatten als gesunde Kontrollgruppen und eine Vergleichsgruppe,
bestehend aus Probanden mit einer Angsterkrankung. Die Theorie
der uberhoht wahrgenommenen Verantwortlichkeit bei Zwangspa-

tienten wird somit durch eine Reihe von Hinweisen unterstitzt.

Da auch insgesamt die Durchfuhrung von Ritualen und Sicher-
heitsverhalten, vor allem in Phasen erhohter Anspannung, sowohl
bei gesunden Erwachsenen und als auch bei Kindern nichts un-
gewolhnliches ist (Evans et al., 2002; Muris et al., 1996; Rachman
und de Silva, 1978), wird angenommen, dass der Hauptunter-
schied zwischen den Zwangspatienten und den gesunden Pro-
banden in der Wahrnehmung des Niveaus der Verantwortlichkeit
oder der Risikobewertung liegt. Diese Theorie wird auch durch

Untersuchungen von Salkovskis et al. (2000) unterstutzt.

Diese Annahme birgt nun aber Schwierigkeiten in der Diagnostik,
da der Ubergang von normalem, benignem Sicherheitsverhalten,
zum pathologischen Sicherheitsverhalten schleichend ist und hau-
fig vom sozialen Umfeld unbemerkt bleiben durfte. Erst im weite-
ren progredientem Verlauf konnte dann die Diagnose gestellt wer-
den. Ubereinstimmend konnte in einigen Studien gezeigt werden,
dass es eine positive Korrelation zwischen der Schwere des
Zwanges und der Dauer der Erkrankung gibt (Moritz et al., 2002),
so dass man weitere Untersuchungen anstellen sollte, die eine

moglichst fruhe Diagnose der Erkrankung zum Ziel haben.
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Wenn man nun davon ausgeht, das eine geringe Schwelle der
erhoht wahrgenommenen Verantwortlichkeit, die Wahrscheinlich-
keit fur das Auftreten von Zwangssymptomen erhoht, konnte das
der Beginn eines Teufelskreises sein. Die Patienten mit der erhoht
wahrgenommenen Verantwortlichkeit kontrollieren haufiger, damit
sie sich ,sicherer® sind, dass nichts Katastrophales passiert. Die-
ses wiederholte Kontrollieren fuhrt dann paradoxerweise zu einer
geringeren Gedachtnissicherheit. Es konnte in mehreren Studien
(Tolin et al., 2001; van den Hout und Kindt, 2003, 2004) nachge-
wiesen werden, das wiederholtes Kontrollieren eine geringere Ge-
dachtnissicherheit zur Folge hat. Dies gilt sowohl fur die Gruppe
der Zwangspatienten, als auch fur die gesunde Kontrollgruppe, da
standig wiederkehrendes Verhalten die Klarheit der aufeinander
folgenden Kontrollen verwischt. Probanden berichteten tUber signi-
fikante Einschrankungen der Erinnerungen, uber weniger Ge-
dachtnissicherheit, geringere Lebhaftigkeit und Detailliertheit der
Erinnerungen, je haufiger sie etwas kontrolliert haben (Radomsky
et al., 20006).

Die eigenen Untersuchungen zugrunde legend, muss man jedoch
noch einige Einschrankungen einraumen. So wurde in unserer
Untersuchung nur mit verbalem Material gearbeitet und es kann
nun behauptet werden, dass das Gedachtnis fur selbst generierte
Worter nicht zu vergleichen ist mit dem Gedachtnis fur z.B. moto-
rische Handlungen. Es gibt bereits Hinweise, dass das Metage-
dachtnis fur motorische Handlungen eingeschrankt ist (McNally
und Kohlbeck, 1993). Darum sollte man diese aktuelle Untersu-
chung um weitere Studien ausweiten, damit die Ergebnisse gene-

ralisierbar werden.

Ein weiterer Punkt der untersucht wurde, sind allgemeine Aspekte
des Zwischengedachtnisses. Wahrend in dieser Studie zwei wich-
tige Aspekte des Zwischengedachtnisses untersucht wurden, die
Gedachtnissicherheit und die Lebhaftigkeit der Erinnerung, sollte
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man in weiteren Untersuchungen diese Aspekte um Punkte wie
,das Gefuhl“ etwas zu wissen oder getan zu haben erweitern. Die-
se Untersuchungen konnten gegebenenfalls nicht redundante Er-
gebnisse zeigen, da bereits Abnormalitaten dieser Aspekte bei
Zwangspatienten gefunden wurden (Jurado et al., 2002; Tuna et
al., 2005).

Die Tatsache, dass einige Patienten psychopharmakologisch be-
handelt worden sind, hatte keinen Einfluss auf die Ergebnisse.
Das eine medikamentdse Therapie keinen Einfluss auf neuropsy-
chologische Untersuchungen hat, wurde auch in anderen Studien
belegt (Simpson et al., 2006)

Mit Auswertung dieser Untersuchungen muss nun davon ausge-
hen, dass Gedachtnistraining der kognitiven Verhaltenstherapie
keinen Erfolg bei Zwangspatienten hat. Ganz im Gegenteil konnte
es sogar kontraindiziert sein, da diese Programme den Patienten
suggerieren konnten, dass er oder sie tatsachlich ein schweres
Gedachtnisproblem hat, welches die Kontrollzwange weiter ver-
schlimmern kdnnte. Man sollte versuchen den Fokus einer Psy-
chotherapie auf die wahrgenommene Verantwortlichkeit der Pati-
enten zu konzentrieren, um diese Wahrnehmung gegebenenfalls
kognitiv umstrukturieren zu konnen. Falls sich in den neurokogniti-
ven Untersuchungen Gedachtnisdefizite verifizieren lassen, sollte
man in diesem Fall ein besonderes Augenmerk auf eine eventuell
vorliegende komorbide depressive Symptomatik, eine maogliche
anticholinerge Medikation, sowie auf die pramorbide Intelligenz
haben, welche gegebenenfalls die Gedachtnisdefizite erklaren

wiuirden.
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6. Zusammenfassung

Im multimodalen Entstehungsmodell der Zwangserkrankung ist die
Rolle der Gedachtnisfunktionen nicht abschlieRend geklart. Den
klinischen Eindruck den Zwangspatienten vermitteln, wie z.B. das
Kontrollieren verschiedener Gegenstande oder Handlungen, sowie
unterschiedliche frUhere Untersuchungen legten den Verdacht
nahe, dass Zwangspatienten moglicherweise schlechtere Ge-
dachtnisfunktionen, im Vergleich zu nicht Zwangserkrankten, hat-

ten.

In dieser Studie wurden 27 Zwangspatienten untersucht und mit
einer Kontrollgruppe, bestehend aus 51 Probanden, verglichen.
Die Untersuchungen legten ihren Fokus auf die Gedachtnisleis-
tung der Probanden, die Schwere der Zwangssymptome, sowie
auf eine mogliche komorbide affektive Storung.

Es zeigte sich, dass die Zwangspatienten keine eingeschrankte
Gedachtnisleistung hatten, sondern dass eine schlechtere Ge-
dachtnisleistung mit einer komorbiden depressiven Symptomatik

korrelierte.

Diese Ergebnisse unterstitzen die Theorie, dass die Zwangser-
krankung in einem Zusammenhang mit einer uberhoht wahrge-
nommenen Verantwortlichkeit stehen konnte, welche bei Zwang-
serkrankten von verschiedenen Autoren bereits beschrieben wur-
de.
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