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ZUSAMMENFASSUNG

Vor dem Hintergrund bisher fehlender sensitiver neuropsychologischer Verfahren zur Abgrenzung
zwischen gesunden Alterungsprozessen und leichten kognitiven Storungen (mild cognitive impair-
ment — MCI) wurden vier Probandengruppen (36 Patienten mit einer Demenz vom Alzheimer Typ
— DAT, 27 Patienten mit einem MCI, 32 altere Depressive und 23 altere Gesunde) mit einer emo-
tionalen Variante des Deese-Roediger-McDermott-(DRM)-Paradigmas getestet. Dabei handelt es
sich um ein Wortlistenparadigma, in dem alle Worter einer Liste auf ein nicht prasentiertes, jedoch
stark assoziiertes Koderwort konvergieren, welches in einem nachfolgenden Rekognitionstest mit
einer hohen Wahrscheinlichkeit falschlich wiedererkannt wird. Die DAT-Patienten zeigen neben
einer reduzierten Treffer- und falsch-Alarm-Rate eine erhohte Rate an Fehlerinnerungen fur positiv
valentes Stimulusmaterial und eine Intrusionsneigung fur unabhéngige Distraktoren. Der emotiona-
le Gedachtniseffekt ist in dieser Patientengruppe auBer fur positiv valentes Reizmaterial nicht mehr
nachweisbar. Die MCI-Patienten zeigen im DRM-Test bei vollstandig erhaltenem emotionalen
Gedichtniseffekt schon deutliche alzheimertypische Veranderungen in Form einer ebenfalls redu-
zierten Treffer-Rate, einer erhohten Intrusionstendenz fur unabhangige Distraktoren und einer
gleichfalls erhohten Rate an Fehlerinnerungen fur positiv valente Reize. Daraus folgt, dass das
DRM-Paradigma in Zukunft eine Moglichkeit fur die Fruiherkennung dementieller Entwicklungen
in Abgrenzung zu normalen Alterungsprozessen darstellen konnte.

Die alteren depressiven Patienten zeigen im verwendeten DRM-Test neben einer ebenfalls er-
hohten Intrusionstendenz fur unabhéngige Distraktoren auch eine — in diesem Fall stimmungsin-
kongruente — erhdhte Rate an Fehlerinnerungen fur positives Stimulusmaterial. Die Annahme, dass
diese MClI-ahnlichen Verhaltensverinderungen auf einen in der depressiven Patientengruppe gro-
fen Anteil an Patienten mit subklinischen dementiellen Entwicklungen zuruickzufuhren ist, lief3
sich nicht bestatigen. In der Abrufstrategie unterscheiden sich die depressiven Patienten (mit Ge-
sunden vergleichbarer itemspezifischer Abruf) von den MCI- und DAT-Patienten (gist-spezifischer
Abruf). Es muss davon ausgegangen werden, dass auch andere als dementielle Erkrankungen zu
demenzahnlichen Verhaltensauffalligkeiten im DRM-Test fuhren konnen, weshalb dieses Verfah-
ren wahrscheinlich keine Moglichkeit zur Differentialdiagnostik Demenz versus Depression im

Alter darstellen kann.
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Einleitung 1

The difference between false memories and true ones is the same as for jewels: it is always the false
ones that look the most real, the most brilliant. ~ Salvador Dali

1. EINLEITUNG

Demenzen sind neben der Depression die haufigste Erkrankungsform im hoheren Lebensalter.
Sie erfordern eine konsequente Diagnostik und Differentialdiagnostik, um behandelbare Demenz-
formen herauszufiltern und eine Aufklarung der Patienten und ihrer Angehorigen fur die zukunftige
Lebensplanung sicherzustellen. Selbst wenn man eine progressive Demenz heute noch nicht heilen
kann, so stellt doch die Behandlung der Demenz vom Alzheimer Typ (DAT) mit Acetylcholineste-
rasehemmern eine mogliche Therapieoption dar. Fur die Depression im Alter gibt es hingegen be-
reits gute Therapiemoglichkeiten, die jedoch durch ungeniigende Aufdeckung der Erkrankung oft
ungenutzt bleiben. Nach Remission der Depression — spontan oder in Folge einer erfolgreichen
antidepressiven Behandlung — konnen sich die haufig mit einer Depression einhergehenden kogni-
tiven Einschrankungen entweder ebenfalls zuriickbilden oder aber persistieren und moglicherweise
sogar in eine dementielle Entwicklung miinden.

Neben der Entwicklung neuer antidementiver Therapien und der Weiterentwicklung vorhande-
ner medikamentoser Behandlungsverfahren sind vor allem die Fritherkennung und die Differential-
diagnostik einer DAT und damit auch das Bild der leichten kognitiven Beeintrachtigung (mild
cognitive impairment — MCI) als eventuelle Vorform der DAT Hauptthemenpunkte in der heutigen
Demenzforschung. Jedoch mangelt es noch an geeigneten neuropsychologischen Untersuchungs-
verfahren, die sensitiv fur ein MCI sind. So gibt es in der Bewertung der kognitiven Symptome im
Einzelfall haufig Schwierigkeiten in der Abgrenzung von altersbedingten, meist mnestischen Sto-
rungen, die noch als normal angesehen werden konnen und kein wesentliches Risiko fur eine spite-
re Demenzentwicklung mit sich bringen. Zudem konnen depressive Erkrankungen im Alter mit
kognitiven Einbuflen einhergehen, was die Differentialdiagnose zur Demenz erschwert. Beim der-
zeitigen Fortschritt in der Demenzforschung ist die frithzeitige Identifikation von potentiellen De-
menzrisikopatienten von besonderer Bedeutung. So kann vielleicht schon bald die erste Ursachen-
behandlung das bisherige zeitliche Hinauszogern des Krankheitsverlaufs ablosen. Besonders dann
ist es wichtig, Risikopopulationen so frith wie moglich herauszufiltern, denn je frither spatere De-
menzpatienten identifiziert werden kdnnen, umso frither kann medizinisch eingeschritten werden
und umso geringer konnen sich irreversible Substanzdefekte ausbreiten.

Seit einiger Zeit besteht ein zunehmendes Interesse daran, Gedachtnistauschungen zu untersu-
chen, da diese einen Einblick in den konstruktiven Charakter von Enkodierungs- und Abrufprozes-
sen liefern. Zu den meist untersuchten Gedachtnistauschungen zahlt dabei das falsche Wiederer-
kennen (Rekognition), das auftritt, wenn Personen falschlicherweise behaupten, ein Ereignis, Ob-

jekt, Gesicht oder Wort wiederzuerkennen, das sie vorher nicht oder nicht in der Art und Weise
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gelernt bzw. erfahren haben. Deese, Roediger und McDermott haben ein Paradigma entwickelt
(DRM-Paradigma), das in der Laborsituation in beeindruckender Weise hohe Raten an falsch wie-
dererkannten Wortern bei gesunden Probanden', aber auch bei verschiedenen Patientengruppen
hervorruft. In diesem Paradigma zeigen z.B. DAT-Patienten krankheitstypische Verhaltensande-
rungen. In der vorliegenden Studie wurden zum ersten Mal neben gesunden Alteren und DAT-
Patienten auch MCI-Patienten und altere depressive Patienten mit einer emotional valenten Version
des DRM-Paradigmas untersucht, um zu priifen, ob diese Patientengruppen krankheitstypische
bzw. die MCI-Patienten alzheimertypische Verhaltensweisen zeigen und dieses Verfahren damit
fur die Zukunft eine Moglichkeit zur Fritherkennung einer dementiellen Entwicklung darstellen

konnte.

Der theoretische Rahmen der Arbeit wird in den Kapiteln 2 bis 7 abgehandelt, wobei in Kapitel
2 und 3 zunichst ein Uberblick uiber das Gedéchtnis und die semantischen Netzwerke mit den je-
weiligen neurologischen Korrelaten gegeben wird. Kapitel 4 befasst sich mit normalen Alterungs-
prozessen und der Darstellung von Epidemiologie, Diagnostik und klinischem Bild sowie neurolo-
gischen und neuropsychologischen Prozessen und Veranderungen im Rahmen von leichten kogni-
tiven Storungen, Demenzerkrankungen und Depressionen im Alter. Kapitel 5 und 6 beschiaftigen
sich mit dem False-Memory-Paradigma, dessen Erklarungsmodellen, neurologischen Korrelaten
und Veranderungen unter Altersbedingungen sowie Befunden zu den im Fokus stehenden Diagno-
segruppen. Kapitel 7 beschreibt Zusammenhange zwischen Emotionen und Gedachtnisprozessen,
wobei auch hier die neurologischen Korrelate und Befunde der Diagnosegruppen beleuchtet wer-
den. Kapitel 8 beschreibt Zielsetzung, Fragestellungen und Hypothesen der Arbeit. In Kapitel 9
werden Stichprobenkriterien, psychometrische Instrumente und Statistik vorgestellt. Kapitel 10
beinhaltet die Ergebnisse und Interpretationen der beiden Studien. In Kapitel 11 werden die Ergeb-
nisse beider Studien in einer zusammenfassenden Diskussion mit Kritik und Ausblick zum Ab-

schluss gebracht.

" Im Interesse der besseren Lesbarkeit wird in der vorliegenden Arbeit die ménnliche Schreibweise benutzt (z.B. Patient,
Proband). Es wird hiermit ausdriicklich darauf hingewiesen, dass in jedem Fall immer beide Geschlechter gemeint sind.
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2.  GEDACHTNIS

Gedichtnis ist eine umfassende Bezeichnung fur die Leistungen, Bedingungen und Grenzen des
Einpragens von Erfahrungen, des Behaltens, Wiedererkennens und Abrufs. Lernen zeigt sich in
erfahrungsabhangigen Verhaltensanderungen. Diese geschehen entweder kurzfristig oder, darauf

aufbauend, auch iiber langere Zeitraume hinweg, zum Teil sogar fur das ganze weitere Leben.

2.1  Gedachtnissysteme

Es ist seit Anfang des letzten Jahrhunderts bekannt, dass das Gedéachtnis keine unzertrennliche
Einheit bildet, sondern sich aus unterschiedlichen Subsystemen zusammensetzt (Tulving, 1972;
Ziehen, 1908). Auch ist bekannt, dass einige Patientengruppen in bestimmten Gedachtnistests gro-
e Schwierigkeiten haben, wogegen ihre Leistungen in anderen Tests denen von Gesunden ent-
sprechen. Bekanntestes Beispiel hierfur ist der Fall des Patienten H.M. aus dem Jahre 1957, der
nach beidseitiger Entfernung der Hippocampi an schwerer anterograder Amnesie litt. Seine proze-
duralen Gedachtnisfunktionen blieben jedoch unbeeintrachtigt (Schmidt, 1993; Scoville & Milner,
1957; Squire & Kandel, 1999). Bildgebungsstudien der letzten Jahre haben die Annahmen von
unterschiedlichen Gedéchtnissystemen untermauert, indem sie zeigten, dass bei verschiedenen
Gedachtnisanforderungen unterschiedliche Gehirnareale aktiviert werden (Nilsson, 2003). Vor dem
Hintergrund dieser Ergebnisse wird in heutigen Gedachtnismodellen (Baddeley, 1986; Schacter &
Tulving, 1994; Squire, Knowlton & Musen, 1993; Tulving & Markowitsch, 1998) das Gedachtnis
in verschiedene Systeme unterteilt. Ein Gedéachtnissystem besteht aus einem Netzwerk von Hirn-
arealen und -prozessen, das auf die Speicherung und Wiedergabe ganz bestimmter Informationen
spezialisiert ist. Die gebrauchlichsten Unterteilungen geschehen zum einen entlang einer zeitlichen

Dimension (chronologische Unterteilung) und zum anderen entlang einer inhaltlichen Dimension.

2.1.1 Chronologische Unterteilung

Seit den Anfangen psychologischer Gedachtnisforschung ist es — von wenigen Ausnahmen ab-
gesehen — uiblich Gedachtnisprozesse chronologisch zu unterteilen. Man differenziert das Gedacht-
nis in das Kurzzeitgeddachtnis (auch Immediat- oder Priméargedachtnis), das Arbeitsgedéchtnis und
das Langzeitgedachtnis. Gelegentlich wird noch ein zusatzlicher Speicher unterschieden — das in-
termedidre Gedachtnis (Thone-Otto & Markowitsch, 2004). Im Alltagssprachgebrauch und aus der
traditionellen medizinischen Sicht wird unter Kurzzeitgedachtnis das Behalten von Informationen
uiber ein paar Stunden bis hin zu einem Tag verstanden. Aus wissenschaftlicher und neuropsycho-
logischer Sicht umfasst das Kurzzeitgedachtnis jedoch nur eine Zeitspanne im Sekunden- bis Minu-
tenbereich, sein Inhalt wird tiberwiegend wieder vergessen. Quantitativ bleibt die Kapazitat auf
wenige Informationseinheiten (7+2) beschrankt. Das Kurzzeitgeddchtnis enthalt die Informationen,

die gerade wahrgenommen werden und im Fokus der Aufmerksamkeit stehen (Ziffern, Objekte,
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Namen usw.). Wenn seine Inhalte nicht standig wiederholt werden, sind sie meist binnen 30 Se-
kunden vergessen. Der vorliegenden Arbeit wird die neuropsychologische Auffassung des Kurz-
zeitgedachtnisses zugrunde gelegt.

Das Arbeitsgedachtnis bezieht sich auf ein aktives Verarbeiten von Informationen. Im Arbeits-
gedachtnis wird die aktuell verfugbare Menge von Informationen sowie Such-, Entscheidungs-
bzw. Losungsstrategien wahrend der Beschaftigung mit einer Aufgabe bereitgehalten, wie z.B. das
Verstehen von Satzen oder das Kopfrechnen (Baddeley, 1998). Baddeley untergliedert das Arbeits-
gedachtnis zusatzlich in eine kontrollierende bzw. koordinierende zentrale Exekutive sowie zwei
modalitatsabhangig reagierende bzw. zuarbeitende Systeme (sog. slave systems) — ein phonologi-
sches und ein visuospatiales. Seit Kurzem nimmt er auBBerdem die Existenz eines episodischen Puf-
fers im Konzept des Arbeitsgedachtnisses an (Baddeley, 2002). Das Arbeitsgedédchtnis wird im
Allgemeinen als Schnittstelle zwischen Gedachtnis und komplexen kognitiven Prozessen verstan-
den.

Das Langzeitgedachtnis umfasst alles, was uber Kapazitit oder Zeitspanne des Kurzzeitge-
dachtnisses hinausgeht. Es beinhaltet die langerfristige Speicherung uiber Tage, Monate oder ein
ganzes Leben und ist hinsichtlich Umfang und Zeitspanne angeblich unbegrenzt (Calabrese &
Markowitsch, 2003; Markowitsch & Calabrese, 1999; Schuri, 2000). Die Speicherkapazitit des
menschlichen Langzeitgedéachtnisses hat insbesondere Informations- und Computerwissenschaftler
interessiert, die Schitzungen zwischen 10° und 10*' Bit angeben (Thone-Otto & Markowitsch,
2004).

Seit einiger Zeit wird diskutiert, ob das Kurzzeitgedachtnis einen unumganglichen Schritt hin
zum Langzeitgedéchtnis darstellt oder ob Lang- und Kurzzeitgeddchtnis zwei eigenstandige Pro-
zesse bzw. Verarbeitungsebenen darstellen. Belege fur die Annahme von zwei zumindest zum Teil
separaten Prozessen wurden bereits vor einigen Jahren beschrieben (z.B. Izquierdo et al., 1998;
Izquierdo, Medina, Vianna, Izquierdo & Barros, 1999), fanden jedoch bisher in der weit verbreite-
ten oben beschriebenen zeitlichen Einteilung der Gedachtnissysteme noch keine Beriicksichtigung.
Fur einen ausfuhrlichen Uberblick siehe Izquierdo et al. (1999).

Ein zusatzliches Segment in der chronologischen Unterteilung von Gedachtnis ist das prospek-
tive Gedachtnis. Es stellt eine Schnittstelle zwischen Gedachtnis, Aufmerksamkeit und Handeln dar
und beinhaltet das auf die Zukunft gerichtete Gedéchtnis fur Handlungsabsichten, wie z.B. das
Erinnern von Terminen. Es handelt sich hierbei um eine sehr komplexe Leistung, da einerseits die
erinnerten Handlungen zu einem bestimmten Zeitpunkt ausgefuihrt werden miissen, der entweder
eindeutig festgelegt sein kann, aber auch einen weniger klar definierten Zeitraum umfassen kann
(Wann soll etwas getan werden). Zum anderen kommt es auf den Inhalt der zu erinnernden Hand-

lungen an (Was soll getan werden). Das erfolgreiche Realisieren von Handlungsabsichten stellt
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damit nicht nur Anforderungen an das Gedachtnis an sich, sondern auch an exekutive Fahigkeiten®
(Schuri, 2000).

Eine andere Moglichkeit der zeitlichen Einteilung von Gedachtnis ist die in anterogrades und re-
trogrades Gedachtnis, gemessen von einem bestimmten Zeitpunkt, meist dem einer Hirnschadigung
an. Anterogrades Gedachtnis (Neugedichtnis) umfasst dabei das erfolgreiche Einspeichern und
Behalten neuer Informationen, retrogrades Gedéchtnis (Altgedachtnis) umfasst die Fahigkeit, schon
erfolgreich aufgenommene und abgespeicherte Information abzurufen (Calabrese & Markowitsch,

2003).

2.1.2 Unterteilung nach inhaltlichen Aspekten

Das Gediéchtnis wurde frither meist als ein inhaltlich einheitliches Konstrukt angesehen, was der
in der Praxis heute noch giangige Ausdruck der globalen Amnesie deutlich macht (Thone-Otto &
Markowitsch, 2004). Tulving (1972) und spater auch Squire (1981) waren die ersten, die das Ge-
dachtnis nach inhaltlichen Gesichtspunkten unterteilten und die Reprasentanz der Gedachtnissub-
systeme mit Hirnstrukturen in Verbindung brachten. Heute sind diese Einteilungen weit verbreitet.

Nach Squire erfolgt die inhaltliche Unterteilung in deklaratives (explizites, knowing what, Wis-
sen was) und nicht-deklaratives (implizites, knowing how, Wissen wie) Gedéachtnis sowie in das
Arbeitsgedédchtnis (Abbildung 1, Squire et al., 1993). Das deklarative Gedachtnis umfasst alle be-
wusst und durch einen aktiven intentionalen Suchprozess (controlled processing) abrufbare Infor-
mationen. Unter nicht-deklarativem Gedéchtnis werden alle Gedachtnisleistungen subsumiert, die
nicht des bewussten Erinnerns bedurfen (automatic processing). Hierunter fallen das klassische
Konditionieren, der Erwerb von Regeln und Prozeduren (z.B. Satze grammatisch richtig formulie-
ren), einfaches nicht-assoziatives Lernen (Habituation, Sensitivierung), der Erwerb motorischer
und kognitiver Fertigkeiten (prozedurales Gedéchtnis) sowie das Priming (Birbaumer & Schmidt,
1996; Schuri, 2000). Das Arbeitsgedachtnis wird noch einmal nach visuospatialen und sprachlichen

Informationsverarbeitungsprozessen unterteilt.

Gedachtnis
I T I 1
Deklaratives Geddchtnis Arbeitsgedachtnis Nicht-deklaratives Gedéchtnis
l—l—l I—I—l [ I I I ]
Fakten Ereignisse Visuospatiale || Sprachbasierte | | Fertigkeiten und Priming Einfaches klass. | |Nichtassoziatives
Information Information Gewohnheiten Konditionieren Lernen

Abbildung 1. Inhaltliche Unterteilung des Gedachtnisses in Anlehnung an Squire (nach Thone-Otto & Markowitsch,
2004)

2 Unter exekutiven Funktionen werden in der Neuropsychologie i.A. folgende Leistungen zusammengefasst: Problem-
analyse, Auswahl und Setzen von Handlungszielen, Entscheidung fur Prioritiaten, Selektion von Informationen, Aufmerk-
samkeitssteuerung, Planen, Initiieren und Sequenzieren von Handlungen, Kontrolle und Selbstregulation eigener Hand-
lungen, Impulskontrolle, emotionale Regulation, Lernen aus Ruickmeldungen, Selbstkorrektur, Umstellfahigkeit, Fehler-
suche, Entwickeln von Alternativplanen, Antizipieren von Handlungskonsequenzen, Beenden intendierter Handlungen.
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Die inhaltliche Unterteilung nach Tulving und Markowitsch erfolgt in der Regel in bis zu funf
voneinander getrennte, aber interagierende Gedachtniskomponenten, die hierarchisch angeordnet
sind: prozedurales Gedéchtnis, Priming, perzeptuelles Gedéchtnis, semantisches und episodisches

Gediéchtnis (Abbildung 2, Tulving & Markowitsch, 1998).

Gedachtnis
\ I } I \
Prozedurales Priming Perzeptuelles Semantisches Episodisches
Gedachtnis "Bahnung" Gedéchtnis Geddchtnis Geddchtnis
perzeptuelle und verbessertes Beurteilung von Wissenssystem persénliche (i.d.R. emotionale)
motorische Fertigkeiten Identifizieren von Neuigkeit oder kontextfreies inkl. autobiographische
einfache Konditionierung Objekten Familiaritat Faktenwissen Erinnerungen

Abbildung 2. Inhaltliche Unterteilung des Gedéachtnisses in Anlehnung an Tulving und Markowitsch (nach Tulving &
Markowitsch, 2003)

Das prozedurale Gedachtnissystem ist das physiologisch alteste und beinhaltet vor allem me-
chanische und motorische Fertigkeiten (Handlungen und Handlungsabldufe), die eingangs mit Mu-
he erworben werden miissen, dann aber automatisiert abgerufen werden konnen. Hierzu zahlen z.B.
Fertigkeiten wie das Gehen, Skilaufen, Musikinstrumente spielen, Fahrradfahren und Schwimmen.
Typisch ist der hochgradig automatisierte Handlungsablauf, bei dem sich das bewusste Nachden-
ken eher storend auswirken wiirde. Das klassische Konditionieren wird dem prozeduralen Ge-
dachtnis zugeordnet.

Beim Priming besteht eine erhohte Rekognitionswahrscheinlichkeit fur Reize oder Informatio-
nen, denen man zu einem fritheren Zeitpunkt unbewusst begegnet ist, bzw. wenn ein entsprechen-
der Kontext schon vorbereitet ist. Priming fuhrt zu einer verbesserten Objektidentifikation und
kann noch einmal unterschieden werden in perzeptuelles Priming, bei dem Gleichartigkeit zwi-
schen urspriinglichem Prime und nachfolgendem Objekt herrscht und in konzeptuelles Priming, bei
dem lediglich die Reizklasse zwischen Prime und nachfolgendem Objekt tibereinstimmen muss
(z.B. Obst als Oberbegriff fur Apfel und Banane).

Das perzeptuelle Gedéchtnis bezieht sich auf die Bekanntheit von Reizen und wird zur Identifi-
zierung und Beurteilung von Objekten und Reizen hinsichtlich ihrer Neuartigkeit oder ihrer Grup-
pen- bzw. Kategorienzugehorigkeit benotigt. Z.B. weill man, was ein Baum ist, weil man schon
viele einzelne Baume gesehen hat und daraus eine allgemeine Vorstellung von Baum fur sich
gleichsam herausdestilliert hat. Die Verarbeitung erfolgt unbewusst, implizit und automatisch.

Das semantische Gedachtnis oder auch Wissenssystem enthalt Informationen, die man als all-
gemeines Weltwissen oder Faktenwissen bezeichnen kann (z.B. Madrid ist die Hauptstadt von
Spanien, H,O ist die chemische Formel fur Wasser, Vokabeln). Es beinhaltet aber auch das Wissen
um generelle Zusammenhange und semantisch-grammatikalische Kenntnisse. Diese Informationen
sind kontextfrei und meist losgeldst von biografischen Beziigen im Wissenssystem reprasentiert —
d.h. man kann nicht erinnern, wann und wo man zu dieser Information gelangt ist. Die Inhalte wer-

den implizit abgerufen und gelten als relativ robust gegeniiber Interferenzen.
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Das episodische Gedachtnis bezieht sich auf personliche Erinnerungen an Ereignisse und Epi-
soden, die zeit- und kontextabhéngig gespeichert sind (z.B. die Erinnerung an den eigenen Schulan-
fang oder an den letzten Urlaub). Ort und Zeit der Einspeicherung werden bewusst erinnert und
explizit verarbeitet (Calabrese & Markowitsch, 2003; Markowitsch & Calabrese, 1999; Nilsson,
2003). Ein Teil des episodischen Gedachtnisses ist das autobiographische Gedachtnis. Es bezieht
sich auf personliche Ziele und zentrale Erlebnisse sowie wichtige Emotionen und definiert die ei-

gene Identitat. Episodische Erinnerungen beinhalten auch semantische und perzeptuelle Aspekte.

2.1.3 Prozessspezifische Unterteilung: Enkodierung - Verarbeitung - Abruf

Fur die Verarbeitung von Informationen wird von Tulving (2002) das sog. SPI-Modell vorge-
schlagen. Die eintreffenden Informationen werden seriell (S) eingespeichert und kodiert, d.h. sie
werden zeitlich in der Reihenfolge ihres Eintreffens verschluisselt. Abgespeichert werden sie paral-
lel (P) in unterschiedlichen Gedachtnissystemen, wobei sie gleichzeitig in mehreren Systemen ab-
gelegt werden konnen. Aus diesen werden sie unabhdngig (I — engl.: independent) abgerufen

(Birbaumer & Schmidt, 1996; Calabrese & Markowitsch, 2003).

2.2 Neurologische Korrelate der Gedachtnissysteme

Bestimmte Hirnstrukturen wie der mediale Temporallappen und hier besonders der Hippocam-
pus, die Amygdala und der frontale Cortex spielen eine bedeutende Rolle fur das Gedéchtnis. So
fuhren Hippocampusresektionen beim Menschen zum subjektiven Stillstand der Zeit, weil er sich
danach keine neuen Episoden bleibend einpragen kann, wie der oben erwahnte Fall H.M. eindriick-
lich zeigte (Scoville & Milner, 1957).

Wird eine einzelne Episode gelernt, so gelangt sie zunéchst in den Hippocampus und wird dort
gleichsam zwischengespeichert. Trotz des notwendigen Beitrags der Strukturen des medialen Tem-
porallappens fur die langfristige Gedéachtnisbildung — PET-Studien zeigen, dass der Hippocampus
bei Gedachtnistests den grofiten Stoffwechselumsatz hat — sind diese Hirnbereiche jedoch nicht
oder nur voritbergehend der eigentliche Speicherort. Die Struktur ist zu klein, um bereits das Lang-
zeitgedachtnis zu reprasentieren. Hierfur ist der vergleichsweise grole Neocortex zustandig. Damit
er jedoch Episoden behalten kann, muss er diese immer wieder lernen. Nach jungsten Erkenntnis-
sen geschieht dies wahrend des Schlafes. Einzelne Episoden, Daten, Fakten und Verknupfungen
werden wahrend der nachtlichen Tiefschlafphasen immer wieder vom Hippocampus dem Cortex
gleichsam vorgespielt, so dass dieser partikulares Material nach langerer Zeit (in der Regel Monate
bis Jahre) tatsachlich lernt (Spitzer, 2000a). Temporallappen und Hippocampus stellen demnach
eine Art Tor zum Langzeitgedachtnis dar, indem sie bei der neuronalen Reorganisation im Cortex
mitwirken.

Fur die Einspeicherung von Informationen und deren Ubertragung in die einzelnen Gedachtnis-

systeme des Langzeitgedachtnisses werden zwei interagierende neuronale Kreise verantwortlich
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gemacht (Calabrese & Markowitsch, 2003). Dabei ist anzumerken, dass es Interdependenzen auf
Hirnebene gibt und die folgende Beschreibung der Verarbeitungswege deshalb nur eine grobe
Schematisierung darstellen kann. Die Einspeicherung von Informationen in das semantische Ge-
dachtnis lauft zuerst uber das Kurzzeitgedachtnis (den Hippocampus) und dann weiter tiber limbi-
sche Hirnstrukturen. Hier wird die semantische Information iiber den sog. Papez’schen Schaltkreis
als eher kognitiv anstatt emotional bewertet und selektiert. Der Papez’sche Kreis setzt sich aus den
Strukturen der hippocampalen Formation, dem Mammillarkorper, dem anterioren Thalamus und
dem cinguldren Cortex mit Fornix, mammillothalamischem Trakt und den thalamo-corticalen Pe-
dunkeln als verbindende Faserstrukturen zusammen. Die nachfolgende Abspeicherung und weitere
Konsolidierung erfolgt itber primar neocorticale Regionen, wobei die linke Hemisphiare viel starker
involviert ist als die rechte. Fur den Abruf aus dem semantischen Gedéchtnis sind Regionen im
linken Frontal- und Temporallappen zustandig, die die corticalen Netzwerke, in denen die abzuru-
fende Information gespeichert ist, aktivieren (Cabeza & Nyberg, 2000; Markowitsch, 2002).

Episodische Gedachtnisinhalte durchlaufen anfangs die gleichen Wege wie semantische Infor-
mationen. Sie werden uiber das Kurzzeitgedachtnis ins limbische System weitergeleitet. Hier akti-
vieren sie aber wegen ihrer emotionalen Beteiligung starker als die rein kognitiven semantischen
Informationen die limbischen Strukturen und durchlaufen deshalb den basolateralen limbischen
Kreis, der aus Amygdala, medio-dorsalem Thalamus und Teilen des basalen Vorderhirns besteht.
Durch Prozesse der Selektion und Assoziation werden sie in der rechten Hemisphire abgespeichert.
Der Abruf episodischer Gedachtnisinhalte erfolgt analog zum semantischen Gedéchtnis uber
rechtshirnige fronto-temporale Strukturen (Cabeza et al., 2003; Cabeza & Nyberg, 2000).

Fur das prozedurale Gedachtnis sind vor allem hohere motorische Hirnregionen (motorische
und prifrontale corticale Areale und Teile der Basalganglien, primdr das Neostriatum) relevant
(Cabeza & Nyberg, 2000). Inwieweit auch das Kleinhirn aufzulisten ist, ist umstritten (Thone-Otto
& Markowitsch, 2004). Obwohl die meisten Studien fur eine Beteiligung des Kleinhirns am proze-
duralen Gedachtnis sprechen (Markowitsch, 2002), gibt es auch die Meinung, dass Storungen des
prozeduralen Gedachtnisses bei Patienten mit Kleinhirnlasionen eher auf umliegende Ponsschadi-
gungen zuriickzufuhren sind (Ackermann & Daum, 1995). Die Tatsache, dass die meisten der pro-
zeduralen Lernvorgange der bewussten Erinnerung schwer zuganglich sind bzw. dieser nicht be-
durfen, zeigt bereits, dass primar subcorticale Regionen fur die Steuerung prozeduralen Lernens
verantwortlich sind (Birbaumer & Schmidt, 1996).

Priming und Perzeptuelles Gedéchtnis unterliegen impliziten Lernmechanismen und bedienen
sich hauptsachlich rein primarer und assoziativer Cortexnetzwerke (Thone-Otto & Markowitsch,
2004). Je nach den beteiligten Reizen und Reaktionen sind corticale und subcorticale, aber auch
cerebellare Hirnteile involviert. Der Neocortex ist prinzipiell fur diese Art von Lernen und Ge-

dachtnis nicht notwendig (Birbaumer & Schmidt, 1996).
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3. EXKURS: SEMANTISCHE NETZWERKE

Semantische und episodische Gedachtnisinhalte sind nicht an einem eng umschriebenen Ort ge-
speichert, sondern in Form weit verzweigter neuronaler Netzwerke abgelegt, wobei der cerebrale
Assoziationscortex den Grundspeicher bildet (Schuri, 2000). Die Anfange der Lehre iiber Assozia-
tionen bei mentalen Prozessen gehen bis in die Antike zuriick. Schon Aristoteles hat festgestellt,
dass Worter im Geist in bestimmten Relationen oder Kontrasten miteinander verbunden sein mils-
sen. Wenn er seinen Schillern ein Wort wie z.B. weif$ oder Mutter vorgab und diese bat, das erste
Wort zu nennen, das ihnen spontan dazu einfiel, bekam er meistens die Antwort schwarz bzw. Va-
ter. Viel spater wurden die ersten Assoziationsgesetze formuliert: Ahnliches und Kontrastreiches,
aber auch raum-zeitlich Zusammenhangendes liegen im Bedeutungsspeicher naher beisammen als
Unzusammenhangendes. Vor tiber 30 Jahren ist dann ein semantisches Netzwerkmodell formuliert
worden (Collins & Loftus, 1975), nach dem semantische und bildhafte Gedachtnisinhalte in Form
von corticalen Knoten abgelegt sind. Diese sind untereinander nach semantischer Ahnlichkeit zu
anderen Informationen iber Verbindungswege verschaltet. Im semantischen Netzwerk liegen kate-
goriell verwandte Knoten (Begriffe, Worter, Erinnerungen etc.) wie z.B. Mann und Frau oder Ge-
gensiatzlichkeiten wie heiff und kalt strukturell ndher beieinander als semantisch nicht assoziierte
Knoten. Die Knoten sind umso starker miteinander verkniipft und liegen umso naher beieinander,
je haufiger sie gemeinsam aktiviert werden. Mit abnehmender Assoziationsstirke (semantischer

Relation) werden die Abstande zwischen den Netzwerkpunkten groBer.

Kleid — Ieel Abbildung 3. Sehr stark vereinfachtes Beispiel fur
Ring \ / Braut Giste \ ein semantisches Netzwerk
AN ya
Hochzeit —— Fejer /N“Ch" Stacheln

|
/ _mg T
Kirche Licht hat nicht |
_/ 7 Rose
P weif —— Lilie —— por —
schwarz \
/

Kohle Nelke _____ Blume

Milch
/ \ bliiht//l\Duﬁ

Kuh wichst

Vase

Schaf Tier

Semantische Netzwerke reprasentieren neben assoziativen Bedeutungszusammenhiangen auch
Schemata und hierarchische Kategorien (ist ein, hat, kann). In den Netzwerktheorien wird neben
kategoriespezifischem Wissen (ist ein) auch gespeichertes Falsifikations-Wissen (ist nicht, hat
nicht) angenommen. Es sind aulerdem modalititsspezifische Informationen gespeichert wie das
Wissen uiber einzelne Eigenschaften von Dingen (Geschmack, Geruch), ihr Aussehen (groB, klein,
rund, rot) oder motorische Funktionen, die mit ihnen verbunden sind (mit Beinen kann man gehen,
mit dem Messer schneiden). Weiterhin sind auch phonematische Ahnlichkeiten (weif3 und heif3,

Reis und Schweifs) reprasentiert, wobei Assoziationen nach semantischen Zusammenhangen kom-
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plexer und differenzierter sind als solche nach phonematischen. Bei Gesunden finden Assoziatio-
nen normalerweise nach semantischen, schematischen oder kategoriellen Gesichtspunkten statt.
Oberflachliche Assoziationen wie z.B. phonologische Zusammenhdnge werden in der Regel im
Alltag zugunsten hoherer Assoziationen durch Hemmungsmechanismen unterbunden. Damit sind
der natuirliche Sprachfluss und das zielgerichtete Denken nicht durch Reime gestort. Erst wenn
diese Hemmungsmechanismen versagen, treten Schwierigkeiten im zielgerichteten Denken auf,
was sich durch Konzentrationsprobleme bei Ubermuidung oder korperlicher Erschopfung sowie
unter ablenkenden Bedingungen aber auch bei bestimmten Krankheitsbildern (z.B. bei der Schizo-
phrenie mit formalen Denkstorungen) bemerkbar macht (Spitzer, 2000b).

Der Zugriff auf das semantische Netzwerk erfolgt nach dem Prinzip der sich automatisch aus-
breitenden Aktivierung (automatic spreading activation Collins & Loftus, 1975). Wird wahrend
eines Gesprachs durch ein Wort ein Knoten im semantischen Netzwerk aktiviert, dann breitet sich
diese Aktivierung entlang der Verbindungen zu benachbarten Knoten aus (semantischer Bahnungs-
effekt, Priming-Effekt). Semantische Bahnung kann zum einen direkt (Zitrone — sauer) als auch
indirekt (Zitrone — sauer — siif3) erfolgen (Spitzer, 2000b). Bei Patienten mit frontalen Lasionen,
aber auch bei bestimmten psychiatrischen Patientengruppen finden sich aufgrund fehlerhafter regu-
lierender Hemmungsmechanismen z.T. ausgepragte Bahnungseffekte mit haufigen indirekten und
sehr weiten Assoziationen, was sich auf der Symptomebene mit Ideenflucht, Gedankenspriingen

sowie Weitschweifigkeit niederschlagt.

3.1  Neurologische Korrelate semantischer Netzwerke

Studien an Patienten mit Hirnlasionen zeigen, dass bestimmte Kategorien in der semantischen
Netzwerkarchitektur selektiv ausfallen konnen. So wurden z.B. Patienten beschrieben, bei denen
schwere Ausfille des Wissens uiber lebende und natiirliche Dinge wie Tiere, Pflanzen, Obst und
Gemiuse bei gleichzeitig gut erhaltenem Wissen uiber kuinstliche Dinge oder abstrakte Begriffe kon-
trastierten (z.B. Moss & Tyler, 2000). Aus diesen Beobachtungen wurde geschlossen, dass katego-
rielles und modalitatsspezifisches Wissen im semantischen Netzwerk tiber bestimmte Konvergenz-
zonen im Cortex miteinander verbunden sein muss und dass es bei Lasionen in diesen Zonen je
nach Lokalisation der Lasion zu Ausféllen im Zugriff auf das gesamte Wissen der betroffenen Ka-
tegorien kommt (Santos & Caramazza, 2002; Spitzer, Kwong, Kennedy, Rosen & Belliveau,
1995). Diese Annahmen wurden von einigen Forschern in Frage gestellt, indem sie die o.g. Beo-
bachtungen unter anderem mit Defiziten in Kontrollprozessen, visueller Komplexitit oder starker
Ahnlichkeit der Reize erklarten (z.B. Laws & Neve, 1999).

In funktionellen bildgebenden Studien konnten neben Aktivierungen vom linken inferioren
frontalen Cortex uiber den inferioren Temporallappen bis hin zum Occipitallappen im Sinne eines
groBBen semantischen Netzwerkes nur wenige kategoriespezifische Cortexareale (z.B. der rechte

occipitale Cortex fur die Kategorie Tiere) identifiziert werden (z.B. Tyler et al., 2003). Auch in
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anderen Studien fanden sich fur die meisten Kategorien keine spezifischen Cortexareale, was eher
dafur spricht, dass das konzeptuelle Wissen nicht in einem abgrenzbaren assoziativen System abge-
legt ist. Besonders bei Bildgebungsstudien mit visuellem Material muss jedoch beachtet werden,
dass nicht genau unterschieden werden kann, welche Aktivierung tatsachlich die semantische Ka-
tegoriezugehorigkeit wiederspiegelt und was anderen kognitiven Prozessen (z.B. Objektwahrneh-
mung bzw. -identifizierung) zuzuschreiben ist. Die Forscher halten sich deswegen mit endgultigen
Statements zuriick, so dass bisher noch nicht hinreichend geklart ist, ob separate kategoriespezifi-
sche Areale im Sinne von Knoten im semantischen Netzwerk (Okada et al., 2000), semantische
Netze in Form von Landkarten (maps) auf dem Cortex existieren (Spitzer et al., 1998) oder ver-
schiedene Kategorien zwar nicht unbedingt an unterschiedlichen Orten, aber durch eine unter-

schiedliche Kombination von Vernetzungen von Orten (Kawashima et al., 2001) reprasentiert sind.

3.2 Semantische Netzwerke bei gesundem Altern und bei der Demenz vom Alzheimer Typ®

Corticale Strukturen und deren Leistungen verandern sich mit zunehmendem Alter, was auch
die Strukturen, die in das semantische Erinnern involviert sind, einschliet (siehe 4.1). Diese Ver-
anderungen sind jedoch von qualitativ anderer Natur als die, die bei der Demenz vom Alzheimer
Typ (DAT) gefunden werden (siehe 4.7.1). Bezogen auf das semantische Netzwerk nehmen einige
Forscher an, dass die Starke der Assoziationen in den semantischen Strukturen mit zunehmendem
Alter abnimmt, womit sie das schlechtere Abschneiden Alterer bei semantischen Aufgaben wie
Objektbenennung und verbaler Fliussigkeit erklaren (Monsch et al., 1992; Salmon, Heindel & Lan-
ge, 1999). Andere schreiben diese mit zunehmendem Alter ansteigenden Defizite abnehmenden
Aufmerksamkeitsprozessen zu, da die Aktivierungsprozesse bei élteren Probanden relativ intakt
bleiben, wie semantische Priming-Experimente beweisen (Balota, Watson, Duchek & Ferraro,
1999; Watson, Balota & Sergent-Marshall, 2001).

Bei der DAT ist ein Defizit im semantischen Gedachtnis ein allgemeines Merkmal der Erkran-
kung (siehe 4.7.1.1). Weit verbreitet ist zudem die Annahme, dass die DAT zu einem progredienten
Einbruch in der Organisation und Struktur des semantisch-konzeptuellen Wissenssystems fihrt
(semantische Defizithypothese), da sich die Neuronendegeneration auf die assoziativen Cortizes
ausbreitet, die die semantischen Reprasentationen und Gedachtnisinhalte speichern (Salmon, But-
ters & Chan, 1999). Zur Unterstiitzung der These der defizitaren semantischen Reprasentation kon-
nen Studien herangezogen werden (Bayles, Tomoeda & Cruz, 1999; Monsch et al., 1992; Salmon,
Heindel et al., 1999; van der Hurk & Hodges, 1995), die belegen, dass Patienten mit DAT grofere
Schwierigkeiten haben, Worter in semantischen Kategorien (z.B. moglichst viele Tiere aufzéhlen)
zu generieren als in phonologischen (z.B. Worter produzieren, die alle mit einem bestimmten

Buchstaben beginnen). Sie schneiden schlechter ab bei Aufgaben zur Objektbenennung und Wort-

* Auf die kognitiven Leistungen bei gesunden Alterungsprozessen und der DAT wird in spiteren Kapiteln eingegangen.
Der besseren Lesbarkeit halber wird dieses Kapitel vorweggenommen.
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findung (Green, 2000), begehen deutlich mehr semantische Fehler und zeigen Veranderungen in
ihren semantischen Netzwerken in Form von Verlusten an Konzepten und Assoziationen. Dass die
schlechteren semantischen Assoziationsleistungen bei der DAT wie bei den gesunden Alteren ver-
minderten Aufmerksamkeitsprozessen zugeschrieben werden, konnte eine Studie von Bell und
Kollegen nicht bestatigen (2001). Hier fanden sich bei DAT-Patienten Einschrankungen bei seman-
tischen Priming-Aufgaben, so dass die Aktivierungsprozesse zumindest teilweise durch pathologi-
sche Hirnabbauprozesse mit betroffen sein miissen. Es finden sich jedoch Studien, die auch bei
DAT-Patienten robuste Priming-Effekte finden, was wiederum intakte semantische Repréasentatio-
nen voraussetzt (Balota, Cortese et al., 1999; Nebes & Halligan, 1996, 1999), so dass die genaue
Ursache fur die verminderten semantischen Gedachtnisleistungen bei der DAT bis heute noch nicht

vollstandig geklart ist (Ober & Shenaut, 1999).
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4. GESUNDES ALTERN, LEICHTE KOGNITIVE BEEINTRACHTI-
GUNG, DEMENZEN UND DEPRESSIONEN IM ALTER

4.1 Kognitive und neurologische Veranderungen im Alter

In der heutigen Zeit ist vor allem in westlichen Kulturkreisen das Altern sehr haufig mit negati-
ven Vorstellungen assoziiert. Dazu zéhlt die Annahme, dass das Gedachtnis nachlasst, der Mensch
kognitiv und motorisch langsamer und der Korper gebrechlicher und anfallig wird. Das Bild eines
alternden Menschen wird mit Abbau und Verfall in Verbindung gebracht. Allerdings gehort zum
hoheren Lebensalter auch immer weiter wachsender Erfahrungsreichtum und Lebensweisheit.
Auch im Alter ist das Gehirn noch fahig, sich an neue Begebenheiten anzupassen, indem bestimmte
kognitive Funktionen den Abbau anderer kompensieren. Einige Funktionen wie Grofie des Wort-
schatzes und Allgemeinwissen verbessern sich sogar. Das erwachsene Gehirn ist bis ins hohe Alter
in der Lage, neue synaptische Verschaltungen und vielleicht sogar neue Neurone zu bilden. Zahl-
reiche Beispiele belegen, dass kognitive Vitalitat bis ins hohe Alter erhalten bleiben kann. Altere
Menschen unterscheiden sich in ihren kognitiven Funktionen zwar von Jungeren, aber das Ausmaf
der kognitiven Veranderungen ist interindividuell sehr unterschiedlich. Einige Menschen sind
selbst im neunten oder zehnten Lebensjahrzehnt bis auf eine kognitive Verlangsamung und
Schwierigkeiten in den meisten Aufmerksamkeitsaufgaben geistig voll leistungsfahig. Aktive und
gut gebildete Altere oder Menschen mit bereichsspezifischem Vorwissen, konnen sich in einigen
Leistungen sogar mit jungen Erwachsenen messen. Andere zeigen dagegen schon 20 bis 30 Jahre
vorher schwere Gedachtnisstorungen, Vergreisung (Seneszenz) und dementielle Entwicklungen.

Ein weit verbreitetes Modell fur die altersabhangigen kognitiven Veranderungen stammt von
Cattell (1943). Er unterteilt die Leistungen in fluide und kristalline Intelligenz, wobei die fluide
Intelligenz die Fahigkeit darstellt, sich auf neue Situationen einzustellen. Kristalline Intelligenz
stellt auf der anderen Seite die im Laufe des Lebens erlernten Fahigkeiten dar. Die fluide Intelli-
genz ist in Bezug auf das Alter starkeren Veranderungen unterworfen als die kristallinen Fahigkei-
ten (Ryan, Sattler & Lopez, 2000).

Differenzierter betrachtet kommt es im normalen durchschnittlichen Alterungsprozess nicht zu
einer allgemeinen kognitiven Verschlechterung, sondern eher zu einer Verminderung einzelner
kognitiver Leistungen (Bruckner, 2004; Gorman & Campbell, 1995). Diese findet sich vor allem in
der Geschwindigkeit der kognitiven Informationsverarbeitung, was wiederum auf andere kogniti-
ven Fahigkeiten Einfluss hat (Freiberger & Hagen, 2001; Helmchen & Reischies, 1998). Dass der
Abbau der kognitiven Leistungsfahigkeit im Alter zu einem grofien Teil auf die kognitive Verlang-
samung zuriickzufuhren ist, lasst sich durch Befunde belegen, die zeigen, dass gesunde alte Men-

schen, die ausreichend Zeit fur eine Aufgabenbearbeitung bekommen, haufig in der Lage sind, an
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sie gestellte Studienaufgaben zu losen (Helmchen & Reischies, 1998). Weiterhin zeigen gesunde
altere Menschen haufig Schwierigkeiten bei Aufgaben, die Anforderungen an die Aufmerksamkeit
und an exekutive Funktionen wie kognitive Flexibilitait und Handlungsplanung stellen. Auch die
psychomotorischen Fahigkeiten sowie Langzeit- und Arbeitsgeddchtnisleistungen bauen im Alter
ab. Im Gegensatz dazu bleiben die sprachlichen Fahigkeiten, das Priming, die Praxie und das Alt-
gedachtnis bis ins hohe Alter relativ intakt. Primédrgedachtnisleistungen wie Wortspanne oder re-

cency-Effekt (die letzten Worte einer Lernliste werden erinnert) bleiben ebenfalls erhalten.

4.1.1 Geddchtnisfunktionen im Alter — normale Altersvergesslichkeit

Typische Zeichen fur eine normale, aber fur den Betroffenen vielleicht beunruhigende Alters-
vergesslichkeit sind ein gelegentliches Vergessen, Verlegen von Dingen, die aber rasch wieder
gefunden bzw. verspitet wiedererinnert werden. Die Fahigkeit, externe Ged4chtnishilfen zu nutzen,
keine auffalligen Beeintrachtigungen der Alltagskompetenz und keine objektivierbaren kognitiven
Defizite in der neuropsychologischen Untersuchung sind fir den Diagnostiker Hinweise auf nor-
male kognitive Funktionen (Kramer, 1996).

Forschungsergebnisse aus verschiedenen Altersstudien haben ergeben, dass sich mit zunehmen-
dem Alter die einzelnen Gedéchtnissysteme unterschiedlich verandern. Die Abnahme des episodi-
schen Gedachtnisses zahlt zu den typischsten Veranderungen im Alter (Craik, 1999; Nilsson,
2003). Allerdings wurde auch festgestellt, dass sich diese Leistungen wieder verbessern, wenn
Lern- und Erinnerungshilfen zur Verfugung stehen. Diese konnen aus Kontextinformationen, klar
strukturiertem Lernstoff und erleichterten Abruthilfen wie z.B. Hinweisreizen oder Rekognitions-
Bedingungen bestehen (Craik, 1999; La Rue, 1992; Light, 1991). Beim Wiedererkennen erbringen
altere Personen vergleichbare bis allenfalls geringfugig schlechtere Leistungen als Jungere (Craik
& Jennings, 1992; Woodruff-Pak, 1997). Solche Ergebnisse stellen einen Hinweis darauf dar, dass
altere Personen vor allem Schwierigkeiten haben, neue Informationen effizient zu enkodieren und
diese dann wieder abzurufen.

Zu Alterseffekten beim semantischen Gedachtnis liegen unterschiedliche Ergebnisse vor. So
finden einige Studien keine Alterseffekte oder sogar eine leichte Uberlegenheit der Alteren gegen-
uber Jungeren (Light, 1992; Salthouse, 1991), andere Studien beschreiben einen Anstieg der Lei-
stungen bis zum 55.-60. Lebensjahr mit einem signifikanten Abfall danach (Lindenberger & Baltes,
1994; Nilsson, 2003; Schaie, 1994).

Im Arbeits- und Kurzzeitgedachtnis zeigen sich je nach Aufgabentyp unterschiedliche Altersef-
fekte. Muss beispielsweise nur eine Zahlen-, Wort- oder Buchstabenspanne uiber kurze Zeit behal-
ten und wiedergegeben werden, zeigen sich wenn uiberhaupt nur leichte Altersdifferenzen. Hirnge-
sunde altere Probanden zeigen auch intakte Arbeits- und Kurzzeitgedachtnisleistungen bei Wortlis-
tenaufgaben, indem sie sowohl primacy- (d.h. die zuerst genannten Worte der Liste werden erin-

nert) als auch recency-Effekte zeigen. Wird die Aufgabe komplexer, soll z.B. gespeicherte Infor-
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mation zusétzlich noch aktiv manipuliert werden oder erfordert eine Aufgabe den raschen Wechsel
zwischen Aufrechterhalten und Verarbeiten von neuen Informationen, werden die Alterseffekte
deutlicher (Nilsson, 2003).

Bei Aufgaben zur Erfassung nicht-deklarativer bzw. prozeduraler Gedéachtnisleistungen (haufig
Priming- oder Wortstammerganzungsaufgaben aber auch Spiegelzeichnen bzw. -lesen) wurde kein
systematischer Leistungsabfall in Zusammenhang mit dem Alter beobachtet. Allerdings muss be-
achtet werden, dass viele Tests, die das prozedurale Geddchtnis messen sollen, ebenso Anforderun-
gen an Arbeitsgedachtnis, episodisches Gedachtnis, an Urteilsvermogen oder motorische Fahigkei-
ten enthalten. Da diese Komponenten altersabhangig sind, unterliegen die Testleistungen zum pro-
zeduralen Gedachtnis u.U. Alterseffekten, die vielleicht mit einem reinen Test zum prozeduralen

Gedachtnis nicht aufgetreten waren (Backmann, Small & Wahlin, 2001).

4.1.2 Erklarungsmodelle fiir altersbedingte kognitive Verdnderungen

Schlechte Gedéchtnisleistungen im Alter haben viele verschiedene Prozesse zur Ursache. So
spielen die allgemeine gesundheitliche Verfassung, z.T. multiple sensorische Defizite (Schwerho-
rigkeit, eingeschrankte Sehfahigkeit), aber auch die Motivation und Anstrengungsbereitschaft bei
Testungen eine Rolle. Wihrend sich jedoch die genaue Konstellation der gedachtnisbeeinflussen-
den Faktoren einer einfachen Erklarung entzieht, kommt es immer wiederkehrend zu einer Unter-
scheidung zwischen kognitivem Abbau, der mit exekutiven und Aufmerksamkeitsproblemen ein-
hergeht und solchem, der mit Langzeit- bzw. deklarativem Gedachtnis assoziiert ist. Parallel zu
diesen kognitiven Faktoren sind funktionale Storungen im medial temporalen System und den da-
mit assoziierten corticalen Netzwerken einerseits und im fronto-stiatalen System andererseits fur
die Gedéchtnisbildung von entscheidender Bedeutung. Altersbedingt veranderte exekutive Funkti-
onen wirken sich zwar nicht nur auf Erinnerungsleistungen aus, spielen aber eine zentrale Rolle bei
im Alter auftretenden GedichtniseinbuBlen (Bruckner, 2004). Ein weiterer wichtiger Faktor beim
kognitiven Altern ist, in welcher Art und Weise die individuelle Antwort auf systemische und
strukturelle Veranderungen ausfallt. Zunehmend kommt es zu Hinweisen, dass bestimmte Kom-
pensationsmechanismen (z.B. verstarkte bzw. zusitzliche Aktivierung bestimmter Hirnregionen)
zumindest zum Teil erkldaren konnen, warum einige Altere ,,erfolgreich altern* und andere schnel-
ler abbauen (Bruckner, 2004).

Das fur die Erklarung oben beschriebener altersbedingter kognitiver Veranderungen verbreitets-
te und anerkannteste Modell ist das der abnehmenden Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit
(Salthouse, 1996). Es geht davon aus, dass sich die Geschwindigkeit, mit der kognitive Prozesse
ablaufen, mit zunehmendem Alter verringert, was u.a. auch die Kapazitit des Arbeitsgedéchtnisses
reduziert. Dadurch konnen in der verfugbaren Zeit nicht mehr so viele kognitive Aktionen wie in
jungeren Lebensjahren durchgefuhrt werden und es kommt zum schlechteren Abschneiden der

Alteren im Altersvergleich. Warum die Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit im Alter ab-
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nimmt, ist noch nicht hinreichend erklart. Salthouse nimmt an, dass die neurophysiologische Effi-
zienz des Nervensystems, also z.B. die Schnelligkeit der neuronalen Signaluibertragung, mit dem
Alter abnimmt, was sich auf die Geschwindigkeit der kognitiven Prozesse auswirkt. Auch altersbe-
dingte Veranderungen in den Neurotransmittersystemen konnen eine Rolle bei der Veradnderung

kognitiver Prozesse spielen.

4.1.3 Neurologische Verdnderungen im Alter

Die Basis kognitiven Abbaus im Alter liegt wahrscheinlich im Verlust von Synapsen, Neuro-
nen, neurochemischen Inputs und neuronalen Netzwerken begriindet. Es finden sich weite Uber-
schneidungen zwischen den neuropathologischen Befunden dementer und nicht-dementer Patien-
ten. Auch im Rahmen des normalen Alterungsprozesses findet sich eine moderate generalisierte
Atrophie mit Neuronenverlusten, Ventrikelerweiterungen, Sulcivergroferungen und in kleiner An-
zahl auch Plaqueablagerungen und Fibrillen. Die Atrophie ist verglichen mit anderen corticalen
und subcorticalen Arealen in frontalen Cortexarealen am starksten ausgeprigt und korreliert mit
dem kognitiven Abbau (Raz, Gunning-Dixon, Head, Dupuis & Acker, 1998). Es finden sich aber
auch Volumenminderungen im Striatum (Bruckner, 2004). Die allgemeine Durchblutung nimmt im
gesunden alternden Gehirn ab und EEG-Studien beschreiben einheitlich eine globale Abnahme
aller EEG-Parameter (Kikuchi, Wada, Koshino, Nanbu & Hashimoto, 2000; Polich, 1997). Diese
Veranderungen befinden sich vor allem in frontalen und temporalen Arealen, weisen jedoch einen
deutlich geringeren Umfang und nicht die Geschwindigkeit eines pathologischen Verlaufs auf, wie
es bei der DAT zu beobachten ist (Chirita, Marinescu, Nechifor & Iana, 2002; Du et al., 2001; Go-
mez-Isla et al., 1996). Neben Veranderungen in der grauen Substanz werden altersbedingte Schadi-
gungen auch in der weiflen und hier wieder vor allem der frontalen Substanz beschrieben. Diese
sind meist diffuser Natur, wobei aber auch kleine Infarkte zu beobachten sind (Bruckner, 2004).
Regionen wie Hippocampusformation und entorhinaler Cortex bleiben im gesunden alternden Ge-
hirn von pathologischen Veranderungen weitestgehend verschont (Rand-Giovannetti et al., 2006;
Sullivan, Marsh, Mathalon, Lim & Pfefferbaum, 1995).

Trotz neuropathologischer Uberschneidungen zwischen frither DAT und normaler Hirnalterung
gibt es eindeutige Unterschiede in den Hirnveranderungen. So scheint die neurofibrillare Degenera-
tion corticaler Ganglienzellen gegeniiber der Plaquebelastung ein eindeutiger neuropathologischer
Marker fur eine Demenz zu sein, da diese mit der Demenzentwicklung deutlich korreliert (Braak &
Braak, 1996; Stoppe, Bruhn, Finkenstaedt, Meller & Becker, 2000). Auch sind altersbedingte
Hirnveranderungen eher uiber den ganzen Cortex ausgedehnt, wohingegen sich alzheimertypische
Veranderungen besonders anfangs speziell auf den medialen Temporallappen beschrianken
(Ohnishi, Matsuda, Tabira, Asada & Uno, 2001). Auch in den cerebralen Stoffwechselprozessen

lassen sich die Patienten mit DAT eindeutig von altersbedingten Verminderungen des zentralen
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Stoffwechsels abgrenzen, die vorwiegend den frontalen Assoziationscortex betreffen (Zundorf,
Kerrouche, Herholz & Baron, 2003).

In bildgebenden Altersstudien finden sich immer wieder paradoxe oder ungewohnliche Hirnak-
tivierungen z.B. in frontalen Regionen. Auch finden sich Hinweise dafir, dass mit zunehmendem
Alter die Lateralisierung der Hirnaktivitit bei verschiedenen kognitiven Aufgaben weniger ausge-
pragt ist und es zu einer vermehrten Aktivierung beider Hirnhalften kommt. So zeigen Altere bei
verbalen Gedachtnisaufgaben, die bei jungeren Probanden deutlich links lateralisiert sind, eine
Tendenz zu bilateralen Hirnaktivierungen (Cabeza, 2002). Auch findet sich bei Alteren ohne De-
menzsymptome eine allgemein erhohte Inanspruchnahme des gesamten Gehirns, was moglicher-
weise eine kompensatorische Antwort auf altersbedingte Hirnveranderungen darstellt. Cabeza und
Kollegen (2002) unterschieden in diesem Punkt zwei Gruppen von Alteren. Die eine Gruppe zeigte
mit Jungeren gleichwertige, die andere schlechtere Gedachtnisleistungen. Die Gruppe mit den zu
Jungeren gleichwertigen Leistungen zeigte in der Bildgebung bilaterale frontale Aktivierung, die
Gruppe mit den schlechteren Leistungen nur unilaterale Aktivierung. Die Zunahme der Aktivierung
bzw. Ausweitung auf beide Hemispharen wurde als Kompensationsmechanismus interpretiert.
Gleiche Ergebnisse (hohere Gedéchtnisleistungen alterer Probanden bei atypischer rechts-frontaler
Aktivierung im Vergleich zu Probanden mit schlechteren Gedéchtnisleistungen) konnten auch an-

dere Forscher bestdtigen (z.B. Rosen, Prull et al., 2002).

Eine Anmerkung zu Altersstudien im Allgemeinen sei hier erlaubt: Das relativ haufige Vor-
kommen von DAT in der alteren Bevodlkerung entfacht die Frage, ob es sich bei der DAT um einen
krankhaft stark beschleunigten, aber vom Ablauf her normalen Alterungsprozess oder aber um eine
eigenstandige Erkrankung handelt. Im Speziellen ist es schwierig, eine Studienstichprobe aufzustel-
len, in denen die Probanden frei von DAT sind. In vielen Studien werden die Probanden bzgl. DAT
mit weltweit verbreiteten Screeningverfahren wie der Mini Mental State Examination (MMSE,
siehe 9.3.1, Folstein, Folstein & McHugh, 1975) getestet, um deren allgemeine kognitive Leis-
tungsfahigkeit zu bestimmen und DAT auszuschieBen. Solche Screeningverfahren mogen Patienten
mit mittelschwerer bis schwerer DAT ausschlieBen, konnen aber Personen mit DAT im Fruhstadi-
um, mit einem hohen Ausgangsniveau (z.B. aufgrund hoher Schulbildung) oder mit anderen verfal-
schenden Faktoren nicht sicher identifizieren. Relevant wird dieser Aspekt, wenn einige Studien
mit nicht-dementen Alteren Korrelationen zwischen der Atrophie im medialen Temporallappen
oder dessen Substrukturen und Gedéchtnisleistungen finden und andere nicht. Eine mogliche Erkla-
rung fur diese widerspriichlichen Ergebnisse konnte sein, dass einige der Studien — vor allem wenn
die langerfristigen klinischen Verlaufe nicht beobachtet werden — altere Probanden mit beginnen-
der DAT eingeschlossen haben. So kann es sein, dass der Zusammenhang zwischen medialer Tem-
porallappen-Dysfunktion bzw. -Atrophie und progressiven Gedachtnisstorungen, den einige Alters-

studien gefunden haben, hauptsachlich auf fortschreitende DAT, nicht aber auf gesunde Hirnalte-
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rungsprozesse zuriickzufuthren ist. Die Frage ist also, ob eine Atrophie im medialen Temporallap-
pen Zeichen der DAT-Erkrankung oder ein unvermeidlicher Bestandteil des Alterungsprozesses ist.
Zurzeit existiert diesbeziiglich noch keine klare Antwort, allerdings ist zu bemerken, dass viele
altere Menschen mit normalen Alterungserscheinungen keine mit DAT assoziierten Symptome
(z.B. Neuronenverlust im entorhinalen Cortex) und keinen Gedéchtnisverlust zeigen. Hinzu kommt
die Tatsache, dass Einflusse des fronto-stiatalen Systems auf das Gedachtnis von denen des media-
len Temporallappens unterschieden werden miussen, wobei erstere nicht die Frithsymptome einer
progressiven DAT, sondern altersbedingte Verdnderungen darstellen (Bruckner, 2004). Es sollte
also nicht von einer Altersdemenz als unvermeidlichem physiologischen Prozess ausgegangen
werden, sondern eher davon, dass die neurodegenerative Demenz auch in hoherem Lebensalter eine
klar zu definierende und vom normalen Altern abgrenzbare Erkrankung ist.

Tabelle 1. Abgrenzung zwischen normaler Altersvergesslichkeit und DAT (in Anlehnung an
Krdamer, 1996)

Normale Altersvergesslichkeit DAT

- Vergessen von Dingen und Sachen - Vergessen von Dingen, Sachen, Ereignissen, Begeben-
- Gelegentliches Vergessen/Verlegen unwichtiger Dinge heiten
- Verlegtes wird rasch wiedergefunden - Haufiges Vergessen/Verlegen wichtiger Dinge
- Haufig spates Wiedererinnern - Grofle Mithe, Verlegtes wieder zu finden
- Merkhilfen werden benutzt - Nur selten spateres Wiedererinnern
- In der neuropsychologischen Untersuchung keine Ab- - Probleme, Merkhilfen zu benutzen

weichungen von der Altersnorm - In der neuropsychologischen Untersuchung deutliche
- Quantitative Beeintrachtigung Abweichungen von der Altersnorm
- Keine Beeintrachtigung in der Funktionsfahigkeit - Qualitative Beeintrachtigung

- Auffallige Beeintrachtigung in der Funktionsfahigkeit

- Progressiver Verlauf

Legende. DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

4.2 Leichte kognitive Beeintrachtigung — Mild Cognitive Impairment

Das Bestreben, potentiell pathologische kognitive Abbauprozesse im Alter moglichst frithzeitig
zu erkennen und diagnostisch einzuordnen, fihrte in der Vergangenheit zur Konstruktion von ver-
schiedenen Konzepten zu kognitiven Beeintrachtigungen, deren Ziel die Charakterisierung des
Ubergangsbereiches zwischen normalen und krankhaften Alterungsprozessen war. Schon 1949
wurde die leichte kognitive Storung als Syndrom des vorzeitig beginnenden Alterns beschrieben
(Behringer & Mallilson). In der Folge kam es zur Bildung verschiedener theoretischer Konstrukte
wie Age Associated Memory Impairment (AAMI Crook et al., 1986), Cognitive Impairment No
Dementia (CIND Tuokko & Frerichs, 2000), Late Life Forgetfulness (LLFF Blackford & La Rue,
1989) oder Aging Associated Cognitive Decline (AACD Levy et al., 1994). Im deutschen Sprach-
raum wurde von Zaudig (1995) das Konzept der Leichten Kognitiven Beeintrachtigung (LKB)

entwickelt. Das mittlerweile jedoch bekannteste und am weitesten verbreitete diagnostische Kon-
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zept ist die Definition des Mild Cognitive Impairment (MCI) von der Arbeitsgruppe um Petersen
an der Mayo Clinic in Rochester, USA (Petersen, Stevens et al., 2001), das auch der vorliegenden

Arbeit zugrunde gelegt wurde.

4.2.1 Epidemiologie

Von den uber 65-jahrigen haben — je nach Definition des Krankheitsbildes (Gedachtnisdefizite
oder allgemeine kognitive Einschrankungen) und Rekrutierungsart (Allgemeinbevolkerung oder
Memoryklinik-Klientel) — 17-34% ein MCI. Die Pravalenzrate fur ein MCI liegt in der Allgemein-
bevolkerung je nach Studiendesign und Definition zwischen 16 und 38% (Bickel & Schaufele,
2000; Héanninen et al., 1995). Fur Personen mit MCI gilt, dass sie einem erhohten Risiko fur eine
Demenz-Erkrankung ausgesetzt sind (Ihl, 2003; Palmer, Fratiglioni & Winblad, 2003). Haufig wird
ein MCI als Ubergangsstadium zwischen normalem kognitiven Altern und einer beginnenden De-
menzentwicklung definiert. Klinische Studien haben ergeben, dass 10-15% aller Patienten mit ei-
nem MCI innerhalb eines Jahres (Petersen et al., 1999) und 50-80% innerhalb von funf bis acht
Jahren eine manifeste Demenz entwickeln (Bickel & Schéufele, 2000; Flicker, Ferris & Reisberg,
1991). Diese Inzidenzrate ist verglichen mit einer gesunden Altersgruppe mit 1-2% Demenzerkran-
kungen pro Jahr deutlich erhoht (Tierney et al., 1996). Umgekehrt leiden 80% der Neuerkrankun-
gen an DAT vorher unter einem MCI. Es muss somit davon ausgegangen werden, dass unter den
Patienten mit MCI ein hoher Anteil an praklinischen Demenzen enthalten ist.

Jedoch entwickeln auch nicht alle Patienten mit MCI zwingend eine Demenz (Bickel & Schéu-
fele, 2000; Palmer, Jelic & Winblad, 2003). Es gibt in dieser Gruppe einen gewissen Anteil an Pa-
tienten, bei denen sich das MCI wieder verbessert oder zumindest iiber einen bestimmten Zeitraum
stabil bleibt. Nach bisherigen Beobachtungen trifft dies drei Jahre nach der MCI-Diagnose fur funf
Prozent der Patienten zu. Im Stadium des MCI ist aufgrund eines flieBenden Grenzbereiches bisher
eine eindeutige Differenzierung zwischen leichten, aber stabilen kognitiven Storungen, frithen De-
menzerkrankungen und psychischen Storungen mit kognitiven Defiziten (z.B. Depression) nur
schwer moglich. Daher sind eine differenzierte Diagnostik unter Beachtung von Faktoren der pra-
morbiden Personlichkeitsstruktur und eine Verlaufsbeobachtung unbedingt notwendig (Petersen,
Stevens et al., 2001). Schon eine neuropsychologische Testwiederholung nach sechs bis acht Mo-
naten erbringt eine Treffsicherheit fur die spatere DAT von 85-90% (Venneri, Turnbull & Della
Sala, 1996).

4.2.2 Klinisches Bild

Beim MCI handelt es sich um ein eigenstandiges Krankheitsbild und nicht um ein Begleitsym-
ptom einer anderen Erkrankung. Im Allgemeinen subsumiert man unter dem Begriff des MCI dis-
krete, aber konsistent nachweisbare kognitive Defizite, die einerseits (noch) nicht die Kriterien

einer Demenz-Erkrankung erfullen, andererseits aber auch in ihrer Auspragung eindeutig iiber das
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AusmalBl eines normalen kognitiven Leistungsabfalls im Alter hinausgehen, also nicht mit dem
normalen Alterungsprozess zu vereinbaren sind (Morawetz, Ackermann & Wormstall, 2001). Be-
sonders die Abgrenzung zum gesunden Altern gestaltet sich dabei sehr schwierig (Ihl, 2003). Ein
MCI liegt vor, wenn eine Demenz oder eine andere psychiatrische Storung (z.B. eine Depression)
sowie niedrige Intelligenz oder mangelnde Bildung als Ursache fur die Defizite ausgeschlossen
werden konnen bzw. bei der Diagnosestellung beriicksichtigt wurden (Zaudig, 1995).

Patienten mit einem MCI beklagen hauptsachlich subjektiv wahrgenommene Gedachtnisein-
schrankungen in Form einer leichten Vergesslichkeit, die fremdanamnestisch bestitigt werden
konnen und sich in neuropsychologischen Tests mit einer Leistung von 1.5 Standardabweichungen
(SD) unterhalb der Altersnorm objektivieren lassen. So werden Gegenstande verlegt und nicht wie-
der gefunden, Namen oder Telefonnummern werden vergessen. Bei Patienten mit einem MCI, die
im Verlauf von 10 Jahren eine Demenz entwickelten, zeigten sich eingangs schlechtere Leistungen
im episodischen und semantischen Gedachtnis, nicht aber im Kurzzeitgedachtnis oder Priming
(Nilsson, 2003). In der Literatur wird angenommen, dass es sich bei den Gedéchtniseinbuflen im
Rahmen von MClI in erster Linie um ein Speicher-, nicht aber um ein Abrufdefizit handelt, was sich
in einer kiirzlich veroffentlichten Studie (Schreiber, Ackl, Sonntag & Zihl, 2005) bestatigen lief3.
MCI-Patienten zeigen zudem in Wortlistenaufgaben mit mehreren Lerndurchgiangen eine mit ge-
sunden Kontrollpersonen vergleichbare, allerdings auf niedrigerem Niveau liegende Lernkurve.
Auch zeigten sie mit Gesunden vergleichbare Ergebnisse beim korrekten Zuriickweisen von
Distraktoren in Rekognitionsaufgaben, was belegt, dass sie im Gegensatz zu Demenzpatienten nur
eine geringe Neigung zu Intrusionen und Konfabulationen (Luckenfullen) haben (Schreiber et al.,
2005).

Neben Gedachtnisdefiziten lassen sich beim MCI auch Aufmerksamkeitsschwachen und eine
allgemeine Verlangsamung in der kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit finden (Goldman et
al., 2001; Zaudig, 1995). Verglichen mit einer gesunden Altersgruppe sind auch Einschrankungen
in der Sprache, der Orientierung und der Praxie zu objektivieren (Wang & Zhou, 2002). Im Alltag
sind die kognitiven Defizite jedoch vollstandig kompensierbar (Petersen, Doody et al., 2001; Peter-

sen, Stevens et al., 2001).

4.2.3 Neuropathologie

Es ist heute noch unklar, ob oder welche Patienten mit MCI sich tatsachlich in einer Vor- oder
Frihphase einer Demenz-Erkrankung befinden und ob es Faktoren gibt, die eng mit einer spateren
Demenz-Erkrankung assoziiert sind. Im Gesprach sind etwa das ApoE4-Allel, erhohte Homo-
cystein- oder Lipoprotein(LDL)-Spiegel und erhohte Entziindungsparameter wie Interleukin-6.

Studien zur Neuropathologie belegen bei MCI schon frithzeitige alzheimertypische Verande-
rungen im Temporallappen. Vor allem in Hippocampus und entorhinalem Cortex finden sich Neu-

rofibrillen. Im Neocortex lassen sich zudem Neuronenverluste und gehédufte Plaqueablagerungen
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nachweisen (Petersen, Parisi & Dickson, 2000; Price & Morris, 1999). Dabei lasst die Hippocam-
pusatrophie pradiktive Aussagen bzgl. einer spateren Demenzentwicklung zu (Fox, 2000; Jack et
al., 2000). Auch in der Bildgebung finden sich beim MCI signifikante Volumenreduktionen um bis
zu -1 SD im medialen Temporallappen und hier vor allem in Hippocampus und entorhinalem Cor-
tex (Convit et al., 2000; Dickerson et al., 2001; Fischl et al., 2002; Marquis et al., 2002). Volu-
metrische Messungen von Amygdala, Hippocampus und parahippocampalem Gyrus lassen signifi-
kante Unterscheidungen zwischen Patienten mit DAT, MCI und Gesunden zu (Bottino et al., 2002;
Mega et al., 2002). Eine aktuelle Studie beschreibt auch schon bei kognitiv vollkommen unauffalli-
gen Probanden bis zu sechs Jahre vor Erkrankungsbeginn (DAT) messbare Volumenreduktionen in
Hippocampus und Amygdala (den Heijer et al., 2006).

Konkordant dazu beschreibt die funktionelle Bildgebung eine verminderte Durchblutung
und/oder einen reduzierten Glukosemetabolismus in temporoparietal assoziierten Arealen, im en-
torhinalen Cortex, im posterioren Cingulum und im Hippocampus, was u.a. in Zusammenhang mit
einem schnelleren kognitiven Abbau gebracht wird (De Santi et al., 2001; Kogure et al., 2000;
Nordberg, Jelic & Arnaiz, 2001). Bei einer Langsschnittuntersuchung von Patienten mit klinisch
noch nicht zu sichernder Demenz, aber signifikanten Gedéachtnisstorungen fanden sich bei ca. ei-
nem Dirittel bereits alzheimertypische metabolische Veranderungen. Es liel sich weiterhin nach-
weisen, dass diese Patienten ein Risiko von 65% hatten, innerhalb von zwei Jahren eine erhebliche
Progression ihrer Symptome zu erleiden, wahrend sich lediglich 14% der MCI-Patienten ohne
Stoffwechselveranderungen signifikant verschlechterten (Herholz et al., 1999).

Zu klaren ist noch, ob Hippocampus-Veranderungen bei einem MCI allein oder in Kombination
mit psychologischen und biologischen Parametern als Pradiktoren fur eine spatere DAT geeignet
sind. Vor allem bei Patienten mit amnestischem MCI sind die frithen pathologischen Zeichen einer
DAT-Erkrankung zu finden. Neurofibrillen im ventromedialen Temporallappen stehen hier mogli-
cherweise als Ursache fur den Gedachtnisverlust, so dass vor allem bei amnestischen MCI-
Patienten (siehe 4.2.4) davon ausgegangen werden kann, dass es sich hier in Wirklichkeit um sehr

frihe DAT-Patienten handelt (Markesbery et al., 2006).

4.2.4 Diagnostik

Die Alters- und Demenzforschung hat in den letzten Jahren grofle Fortschritte erzielt, deren
neueste Ergebnisse und Konzepte noch nicht in den weltweit gebrauchlichsten und weit verbreite-
ten Diagnosesystemen Niederschlag gefunden haben. In DSM-IV (American Psychiatric Associati-
on, 1998) und ICD-10 (World Health Organisation, 2000) werden fur die Diagnose eines MCI be-
stimmte somatische oder neurologische Korrelate gefordert. Es existiert in beiden Systemen noch
keine Kategorie fur altere Personen mit nachweisbaren leichten kognitiven Storungen ohne somati-

sche oder psychiatrische Ursache.
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Tabelle 2.  Diagnose eines MCI nach den Diagnosesystemen DSM-1V und ICD-10

Milde neurokognitive Storung nach DSM-IV Leichte kognitive Storung nach ICD-10

- In neuropsychologischen Tests nachweisbare kognitive - Kognitive Storung vor, wiahrend oder nach einer sys-
Beeintrachtigung temischen Erkrankung

- Objektivierbare somatische Erkrankung oder neuronale - Klagen uber kognitive Funktionsstorungen
Dysfunktion - Objektivierbarkeit der kognitiven Storungen

- Kein Vorliegen einer Demenz, eines Delirs oder eines - Kein Vorliegen einer Demenz, eines Delirs oder eines
amnestischen Syndroms amnestischen Syndroms

Legende. MCI = Mild Cognitive Impairment

Im DSM-IV ist zusitzlich die Kategorie des age-related cognitive decline vorgesehen, in der
aber nur Personen kategorisiert werden durfen, deren kognitive Leistungen mit dem Alter zwar
abnehmen, sich diese Abnahme aber im normalen Mal} der altersbedingten Veranderungen bewe-
gen muss. Nach Vorschlagen von Petersen et al. (Petersen et al., 1997) sollten bei der Diagnose des
MCI mehrere Kriterien zutreffen.

- Subjektive Gedachtnisstorungen, evtl. fremdanamnestisch bestatigt

- Objektivierbare Defizite im mnestischen oder in einem anderen kognitiven Bereich (< -1.5

SD unter der entsprechenden Altersnorm)
- Keine allgemeine Beeintrachtigung der kognitiven Leistungsfahigkeit (nicht-mnestische
Leistungen hochstens -0.5 bis -1.0 SD unter der entsprechenden Altersnorm)
- Keine Einschrankungen in den Alltagsfunktionen (ADL — activities of daily living)
- Demenzkriterien nach DSM-IV oder NINCDS-ADRDA (oder im deutschsprachigen Raum
auch ICD-10) sind nicht erfullt.
Die Erforschung von Subgruppen bei MCI erbrachte kiirzlich mit dem Bild der amnestic MCI mit
isolierten Gedachtnisdefiziten eine begriffliche Prazisierung. Andere Untergruppen prasentieren
hingegen eher globalere kognitive Einschrankungen (Petersen, Doody et al., 2001; Petersen, Ste-
vens et al., 2001).

Identifiziert werden Patienten mit MCI in der Regel anhand differenzierter neuropsychologi-
scher Diagnoseinstrumente, wie sie auch in der Demenzdiagnostik eingesetzt werden, und einer
Verlaufsuntersuchung nach sechs bis zwolf Monaten. Der Einsatz von groben Screeningverfahren
wie der weit verbreiteten MMSE (siehe 9.3.1, Folstein et al., 1975) ist wegen der sehr geringen
Sensitivitat fur diese leichte Form von kognitiven Einschrankungen nicht zu empfehlen. Neben der
neuropsychologischen Untersuchung darf bei einer MCI-Diagnostik eine klinische Untersuchung
zum Ausschluss anderer, die kognitiven Einschrankungen wombdglich verursachender Erkrankun-
gen nicht fehlen.

In der Praxis stellt sich haufig die Frage, ob schon allein die Klage uiber Gedachtnisstorungen
bzw. das subjektive Erleben kognitiver Defizite (memory complainer) einen Hinweis auf eine MCI
darstellen kann. Die Studienlage zu dieser Frage ist uneindeutig. Finden einige Studien nur einen

geringen Zusammenhang zwischen subjektiven kognitiven Beeintrachtigungen und objektiven
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Leistungsverschlechterungen (z.B. Forstl et al., 1995) und evtl. eher einen Zusammenhang zu einer
depressiven Stimmungslage (Grut et al., 1993), konnen andere durchaus Korrelationen feststellen.
Am ehesten finden sich Zusammenhange von subjektiven Gedachtnisverschlechterungen und Ver-
schlechterungen der fluiden Intelligenz (Zimprich & Martin, 2001). Veranderungen der kristallinen
Intelligenz haben weniger Einfluss auf die subjektiven kognitiven Beeintrachtigungen, da sie im

Alltag weniger salient sind.

4.2.5 MCI und Depression

Die Abgrenzung eines schon als pathologisch zu bezeichnenden MCI von einer Depression
stellt derzeit noch ein sehr grofes differentialdiagnostisches Problem in der Gerontopsychiatrie dar.
Dabei sind jene Symptome besonders schwierig einzuordnen, die sowohl beim MCI als auch bei
leichten Depressionen auftreten konnen (Konzentrationsstorungen, Schlafstorungen, Nervositat und
Unaufmerksamkeit). Hier stellt sich ein groer Anspruch an die differenzierte neuropsychologische
Testung, denn depressive Patienten konnen im Alltag durchaus vergesslich oder verwirrt wirken
oder unter subjektiven Beschwerden leiden, obwohl sie das bei objektiver Testung nicht sind.
Wichtig ist in diesem Zusammenhang, dass besonders im hoheren Lebensalter eine Depression
haufig mit durchaus auch objektivierbaren kognitiven Beeintrachtigungen als Begleitphdnomen
einhergehen kann. Diese sollten nach Remission der Depression allerdings zuriickgehen. Besonders
hinweisend auf eine Altersdepression ist die negative Sicht auf die eigene Person und die eigene
Leistungsfahigkeit, die Welt und die Zukunft, Freudlosigkeit, unverhaltnismafBig starke Angst,
Schmerzen, Obstipation, Mudigkeit und Schlafstorungen — typische depressive Symptome, die sich
gut von einem MCI abgrenzen lassen (Zaudig, 2001).

Auch die nicht selten auftretende Komorbiditat von MCI und Depression sollte bei der Differen-
tialdiagnostik bei élteren Patienten in Betracht gezogen werden. Vor allem bestehen bleibende oder
im Verlauf sogar progrediente kognitive Defizite nach Remission der Depression sprechen fur ein
MCI als eigenstandige Erkrankung und nicht als reines Epiphdnomen der Affektstorung. Studien,
die der Frage nachgehen, warum MCI als eindeutige Vorstufe der DAT nicht in jedem Fall auch zu
einer dementiellen Erkrankung fuhrt, zeigen fur die MCI-Patienten mit zusétzlichen depressiven
Symptomen ein mehr als zweimal so hohes Risiko, an einer spateren Demenz zu erkranken, als fur
die MCI-Patienten ohne depressive Symptomatik. Noch verstarkt wird das Risiko fur eine De-
menzentwicklung in dieser Patientengruppe durch das schlechte Anschlagen von Antidepressiva

(Modrego & Ferrandez, 2004).

4.2.6 Therapie

Es gibt derzeit noch keine gepriifte Therapie fur Patienten mit MCI. Zur Therapie mit Antide-
mentiva oder entziindungshemmenden Substanzen wird heute noch nicht generell geraten. Ob und

welchen Effekt diese Wirkstoffe bei MCI haben, sollen z.Z. laufende Studien erst priifen. Es wird



24 Demenzerkrankungen

angenommen, dass Patienten mit MCI als Prodromalphase einer DAT auf dieselben Medikamente
ansprechen, die bei der DAT eingesetzt werden (Petersen, 2003). Erste Studien zur Gabe von Vi-
tamin E als Antioxidant zeigten bei MCI-Patienten jedoch keine Wirkung. Fur Donepezil als welt-
weit meist verwendetem Cholinesteraseinhibitor zeigte sich zwar im ersten Jahr eine langsamere
Progredienz der Symptome und damit eine geringere Rate einer DAT-Entwicklung, nach drei Jah-
ren liel sich dieser Effekt im Vergleich zu Placebogabe allerdings nicht mehr nachweisen (Petersen
et al., 2005).

Sinnvoll sind regelmaBige Kontrolluntersuchungen (ca. alle sechs Monate) und eine konsequen-
te Therapie bei cerebrovaskuldren Risikofaktoren, etwa einer Hypertonie. Denn diese Faktoren
konnen auch fur die Entwicklung einer Demenz von Bedeutung und Ansatzpunkt fur eine praventi-
ve Therapie sein. Geraten wird auBBerdem zu nicht-medikamentdsen Interventionen in Form von
kognitiver Stimulierung durch verstarkte Aktivitat in psychosozialen Bereichen, zu alltagsnaher
Vermittlung von Enkodierungsstrategien und Abruthilfen einschlieBlich trainingsahnlicher Ele-
mente sowie zu korperlicher und sportlicher Betatigung. Dadurch sind zumindest voriibergehend
Leistungsverbesserungen und eine Steigerung der Lebensqualitit zu erzielen. Auf alle Falle sollten
Klagen uiber ein schlechter werdendes Gedéchtnis immer Anlass zu einer ausfuhrlichen Diagnostik

sein. So kann eine Demenz frith erkannt und eine antidementive Therapie eingeleitet werden.

4.3  Demenzerkrankungen

Demenzerkrankungen sind Beeintrachtigungen hoherer kognitiver Funktionen wie Gedachtnis,
Lernfahigkeit, Sprache und Urteilsvermogen, die durch organisch bedingte Ursachen erworben
werden. Sie sind meist progredient und irreversibel. Demenzerkrankungen werden in eine Reihe
unterschiedlicher Syndrome unterteilt, deren Ursachen von fortschreitenden Hirnabbauprozessen
tiber chronisch toxische Einwirkungen auf das Gehirn bis zu einmaligen schweren Hirnerkrankun-

gen reichen konnen (z.B. Moller, Laux & Deister, 1996).

4.3.1 Epidemiologie der Demenzen

In Deutschland und den westlichen Industrieldandern leiden zwischen 6 und knapp 9% der Be-
volkerung uber 65 Jahren an einer Demenz. Von den 12 Millionen der uiber 65-Jahrigen in
Deutschland sind derzeit ca. 800.000 bis 1 Millionen Menschen an einer Demenz erkrankt. Damit
zahlen die Demenzen mit zu den haufigsten chronischen Erkrankungen in der élteren Bevolkerung
(Bickel, 2000, 2001). Von den Demenzkranken leiden 50-70% an der Demenz vom Alzheimer Typ
(DAT) als haufigste Ursache. Die vaskuldren Demenzen (VD) oder Multiinfarktdemenzen (MID)
bilden mit knapp 20% die zweithaufigste Ursache fur eine Demenzerkrankung (Ott et al., 1995).
Die Haufigkeit der Demenz gemischter Atiologie, d.h. die sowohl durch eine DAT als auch durch
vaskulare Prozesse bedingt ist, wird mit 10-20% angegeben. Eine weitere grofle Gruppe sind die

frontotemporalen Demenzen (FTD) mit einem Anteil von mindestens 10% (Bird, 1998; Ratnavalli,
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Brayne, Dawson & Hodges, 2002; Rosen, Hartikainen et al., 2002). Fur die Demenz mit Lewy-
Korperchen (Lewy-Body-Demenz - LBD) wird die Gesamthéufigkeit sehr unterschiedlich mit we-
nigen und bis zu 34% aller Demenzerkrankungen angegeben (Collerton, Burn, McKeith & O'Brien,
2003; Luis, Mittenberg, Gass & Duara, 1999). Hierbei muss beriicksichtigt werden, dass es sich
dabei oft nicht ausschlieBlich um reine Formen der LBD handelt. Haufig kommen auch gemischte
Formen mit alzheimertypischen pathologischen Verianderungen vor. Auch wird diskutiert, ob es
sich bei der LBD um eine besondere Form (Unterform) der DAT handelt. Seltenere Demenzer-
krankungen sind die Progressive Supranukledre Parese, Chorea Huntington oder die Demenz beim
Parkinson-Syndrom.

Die Zahl der Demenzerkrankungen ist in den letzten Jahrzehnten in den westlichen Industriena-
tionen spurbar angestiegen, was sich durch den Anstieg der Lebenserwartung und die damit zu-
nehmende Anzahl von alteren Menschen in der Gesamtbevdlkerung erklaren lasst. Jedes Jahr treten
tiber 200.000 Demenz-Neuerkrankungen auf, wovon 125.000 auf die DAT entfallen. Das Neuer-
krankungsrisiko steigt mit zunehmendem Lebensalter erheblich an. So liegt das Risiko, an einer
Demenz zu erkranken, bei den 65- bis 69-Jahrigen bei 0.4%, bei den uber 90-Jahrigen dagegen
schon bei mehr als 10%. Wenn in naher Zukunft kein Durchbruch in Pravention oder Behandlung
von Demenzerkrankungen gelingt, wird es durch die zunehmende Alterung der Bevolkerung im
Jahr 2010 schatzungsweise bis zu 1.8 Millionen und im Jahr 2050 uber 2 Millionen Menschen mit
einer Demenz in Deutschland geben (Bickel, 2000, 2001; Hampel et al., 1999).

Das Alter stellt den grofiten, jedoch nicht den einzigen Risikofaktor fur eine Demenzerkrankung
dar. Obwohl sich Geschlechtsunterschiede sich in epidemiologischen Studien nicht objektivieren
lieBen, wird in manchen Studien berichtet, dass Frauen tendenziell haufiger an einer DAT, Ménner
hingegen haufiger an vaskularen Demenzen leiden. Im Allgemeinen sind zwar weitaus mehr Frau-
en als Manner von einer Demenzerkrankung betroffen, jedoch haben Frauen auch eine hohere Le-
benserwartung als Manner und sind damit vor allem in den hoheren Altersgruppen stark tiberrepra-
sentiert. Dies ist ein wichtiger Grund, warum bei Neuerkrankungen und bei bestehenden Demenz-
erkrankungen ca. 70% Frauen und nur 30% Minner betroffen sind (Bickel, 2000, 2001).

Weitere Risikofaktoren wie eine positive Familienanamnese, Down-Syndrom, Kopfverletzun-
gen, Kopfumfang und GehirngroBe, elektromagnetische Felder, niedriges Bildungsniveau, psycho-
soziale Inaktivitit und depressive Storungen werden momentan diskutiert (Bernhardt, Seidler &
Frohlich, 2002; Cummings, Vinters, Cole & Khachaturian, 1998) und sind teils auch Bestandteil
epidemiologischer Studien (Reischies et al., 1997; van Duijn, 1996). Genetische Faktoren bei der
DAT spielen vor allem bei den sehr seltenen familiaren Erkrankungsformen mit Manifestation vor
dem 65. Lebensjahr (sog. prasenile Demenz) eine wichtige Rolle. Der einzige bisher reproduzierbar
identifizierte genetische Risikofaktor fur die viel groflere Anzahl von sporadischen und senilen
DAT-Erkrankungen (jenseits des 65. Lebensjahres) ist das E4-Allel des Apolipoprotein E (ApoE4).

Umweltfaktoren wie Aluminium, Quecksilber, Viren und Prionen, aber auch Entziindungsreaktio-
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nen werden ebenfalls als an der Pathogenese der DAT beteiligte Faktoren diskutiert, die Datenlage
dazu ist aber bisher noch uneinheitlich (Bird, 2002). Auch mogliche protektive Faktoren wie der
ApoE2-Genotyp, Behandlung mit nicht-steroidalen Antirheumatika, Ostrogenbehandlung nach der
Menopause, Rauchen (Nornikotin — ein Abbauprodukt von Nikotin — verzogert Plaqueablagerun-
gen im Gehirn), ein hoheres Ausbildungsniveau und psychosoziale Aktivitaten werden derzeit eror-

tert (Bernhardt et al., 2002; Cummings et al., 1998; Dickerson & Janda, 2003).

4.4  Demenz vom Alzheimer Typ (DAT)

Im Folgenden wird nur noch auf die DAT als grofite Gruppe der Demenzen Bezug genommen,
da diese Gegenstand der vorliegenden Studie ist und Ausfuhrungen zu weiteren Demenzformen

den Rahmen dieser Arbeit iibersteigen wiirden.

4.4.1 Klinisches Bild

Bei der DAT treten bereits im Frithstadium kognitive Storungen auf. Besonders im Gedéchtnis-
und Aufmerksamkeitsbereich, im Urteilsvermogen, in den sprachlichen Kompetenzen und in den
visuokonstruktiven Fahigkeiten sind Leistungseinbuflen zu verzeichnen. Allerdings zeigen sich
kognitives Defizitprofil und Krankheitsverlauf interindividuell sehr heterogen. Der Verlauf ist
langsam progredient. Als Gesamtdauer der DAT werden neun bis zwolf Jahre angegeben, wobei
die Zeitspanne zwischen ersten klinischen Symptomen und Diagnosestellung in der Regel ein bis
drei Jahre betragt und die Aufnahme in ein Pflegeheim nach drei bis sechs Jahren erfolgt. Je nach
Art und Schwere der Symptome kann man im Verlauf der Erkrankung drei Stadien (Stufenmodell)

unterscheiden (Calabrese, 2000).

Leichte DAT — friihes Stadium — selbststindige Lebensfiihrung leicht beeintrdchtigt

In der Regel beginnt die DAT nach dem 65. Lebensjahr (seniler Beginn). Nur selten kommt es
zu einer fritheren Manifestation (praseniler Beginn). Der Beginn der DAT zeichnet sich durch an-
fangs unentdeckte, schleichend zunehmende, anfangs nur durch den Patienten selbst und seinen
Angehorigen wahrgenommene Krankheitssymptome aus. In einigen Fallen zeigen sich in akuten
Belastungssituationen wie z.B. Tod des Lebenspartners, Krankenhausaufenthalt oder eine grof3e
Reise auch plotzliche Schwierigkeiten (Wolf & Weber, 1998). Nachlassende Gedachtnisleistungen
sind Langzeitstudien zufolge mit Abstand das haufigste Frithsymptom der DAT. So werden Namen
und Verabredungen vergessen, Dinge werden verlegt, es wird vergessen, die Herdplatte auszu-
schalten oder Medikamente einzunehmen. Oft lassen DAT-Patienten begonnene Aufgaben unbeen-
det, da sie nach einer Unterbrechung nicht mehr erinnern, was sie zuvor gerade getan haben. Wenn
verlegte Dinge nicht wiedergefunden werden, kann das zu der Uberzeugung fuhren, bestohlen wor-
den zu sein. Weitere Krankheitssymptome sind Unaufmerksamkeit, Verwirrtheitszustande, Depres-

sion, motorische Unruhe, Verlaufen, Apraxie, Sprachstorungen und sozialer Riickzug (Zaudig,
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2001). Die selbstandige Lebensfuhrung ist leicht beeintrachtigt. Bei Routinetatigkeiten wie Einkau-
fen, Umgang mit Geld oder Zurechtfinden in vertrauter Umgebung zeigen sich noch keine Schwie-
rigkeiten. In der Regel fehlen seitens der Patienten Krankheitsgefuhl bzw. Krankheitseinsicht.
Krankheitszeichen werden bagatellisiert und Situationen mit hdheren Anforderungen vermieden
(Gauthier, 2002; Kessler & Supprian, 2003; Kramer, 1996). Besonders das frithe Krankheitsstadi-
um ist haufig von anderen Erkrankungen im hoheren Lebensalter wie z.B. der Depression aber
auch von normalen Alterungserscheinungen nur schwer zu unterscheiden. Meist sind es quantitati-
ve und weniger qualitative Unterschiede in den Symptomen, die eine Differenzierung im Rahmen
einer ausfuhrlichen neuropsychologischen Diagnostik ermodglichen. Das erste Stadium dauert ca.
ein bis drei Jahre. Neurologische und korperliche Storungen treten in den ersten Krankheitsjahren

normalerweise nicht auf (Forstl, Burns & Zerfass, 2003; Haupt, 2000).

Mittelschwere DAT — mittleres Stadium — selbststindige Lebensfiihrung deutlich eingeschrdnkt

Das Stadium der mittelschweren DAT dauert im Durchschnitt zwei, im Einzelfall auch bis zu
acht Jahre. Die Gedéchtnisdefizite betreffen jetzt zunehmend auch das Langzeitgediachtnis, es
kommt zu gravierenden Storungen wie Aphasie, Apraxie, Akalkulie und Agnosie. Die hoheren
kognitiven Funktionen sind gestort und die Alltagsfahigkeiten immer stirker beeintrachtigt. Aufga-
ben wie Einkaufen und Kochen oder die Regelung finanzieller Angelegenheiten konnen nur noch
mit Hilfestellung ausgefuihrt werden. Die Patienten brauchen Hilfe bei der Auswahl situations- und
wettergerechter Kleidung, die Korperhygiene wird zunehmend vernachlassigt. Werden die Patien-
ten daran erinnert, konnen sie sich noch selbststindig waschen, an- und ausziehen (Forstl et al.,
2003; Ihl & Frohlich, 1991). Vermehrt kommt es im mittleren Krankheitsstadium zu Verhal-
tensauffalligkeiten, aggressiven Reaktionen, plotzlichen Ausbriichen von Trauer, Agitiertheit oder
Schlafstorungen, zu psychotischem Erleben mit Wahnvorstellungen oder Wahrnehmungsstorungen
(Gauthier, 2002; Reisberg, Ferris, de Leon & Crook, 1982; World Health Organisation, 2000).

Verlangsamung, Apathie und Antriebslosigkeit konnen ebenfalls auftreten.

Schwere DAT — fortgeschrittenes Stadium — keine selbststandige Lebensfiihrung mehr moglich

Ist die Demenz so weit fortgeschritten, dass keine selbststandige Lebensfuhrung mehr moglich
ist, ist das Stadium der schweren DAT erreicht. Die kognitiven und intellektuellen Fahigkeiten sind
meist schwer beeintrachtigt. Im sprachlichen Bereich werden Sprachverarmung, Logoklonien und
Perseverationen bis hin zum volligen Verlust von Wortschatz und Sprachfahigkeit (Mutismus)
beobachtet. Das unmittelbare Gedachtnis ist betroffen, selbst biografische Erinnerungen gehen
verloren (Hughes, Berg, Danziger, Coben & Martin, 1982; World Health Organisation, 2000). Die
Patienten benotigen Hilfestellung bei alltaglichen Routinehandlungen wie Waschen, An- und Aus-
kleiden. Im Verlauf kommt es zu Inkontinenz, zum Verlust der Gehfahigkeit sowie spater auch der

Fahigkeit zu sitzen, zu vdlliger Orientierungslosigkeit, zu Schlafstorungen und zu Storungen des
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Tag-/Nachtrhythmus. Motorisch kommt es zu Versteifungen, Spasmen, Beugehaltungen bis zum
Stupor. Emotional fallen die Patienten durch Affektinkontinenz, Aggressivitit, Feindseligkeit und
Angst auf. Die Patienten sind schwerst pflegebedirftig und sterben haufig an den Folgen einer

Lungenentziindung (Forstl et al., 2003).

Aufgrund des interindividuell inhomogenen kognitiven Leistungsabbaus wird in letzter Zeit zu-
satzlich zum Stufenmodell von DAT-Untergruppen (subgroup-model) ausgegangen, bei denen
bestimmte kognitive Leistungsdefizite zu Beginn der Erkrankung syndromatologisch fuhrend sind
(Calabrese, 2000). Man spricht von klinischen Pragnanztypen mit zu Beginn der klinischen Mani-
festation fuhrenden

- Visuokonstruktiven Defiziten,

- Linguistisch-kommunikativen Defiziten oder

- Globalen kognitiven Defiziten.

Bei allen Patienten bestehen die als Kernsymptom der DAT typischen mnestischen Defizite. Die
Subgruppen finden sich vor allem in den ersten beiden Krankheitsstadien. Im spateren Krankheits-
stadium kommt es zu einer generellen Konversion der kognitiven Fahigkeiten (Haxby, Raffaele,
Gillette, Schapiro & Rapoport, 1992). Die Dynamik der Krankheitsprogredienz kann je nach initia-
ler Symptomkonstellation deutlich variieren. Besonders die Gruppe mit den vorwiegend visuo-
konstruktiven Defiziten zeichnet sich durch einen fritheren Krankheitsbeginn und einen schnelleren
Krankheitsverlauf aus (Fisher, Rourke & Bieliauskas, 1999).

In neueren Studien wird die Heterogenitit der Erkrankung durch Verhaltensstorungen (sog.
nicht-kognitive Symptome) hervorgehoben, die bei 30-60% der Patienten zusiatzlich auftreten
(Gormley & Rizwan, 1998) und je nach Stadium der Erkrankung unterschiedlich imponieren kon-
nen. Haufig zeigen sich psychopathologische Auffalligkeiten wie Storungen der Stimmung und des
Antriebs (Depression, Angst und Apathie), Aggressivitat, Schlafstorungen, Aktivitatsstorungen
(nachtliche Unruhe, Wanderdrang, sinnlose Aktivitat). Weniger haufig sind psychotisches Erleben
(illusionare Verkennung, Halluzinationen, Wahn, paranoide Vorstellungen) und Enthemmung. All
diese Symptome gelten nicht mehr ausschlieBlich als Zeichen einer weit fortgeschrittenen Demenz,
sondern sind auch schon in fritheren Stadien zu beobachten. Allerdings bilden die psychopathologi-
schen Phanomene bei DAT kein homogenes Verhaltenssyndrom, sondern treten wéhrend des
Krankheitsverlaufs in unterschiedlicher Kombination und in verschiedener Auspragung und Stabi-
litat auf (Hope, Keene, Fairburn, Jacoby & McShane, 1999; Wobrock, Retz-Junginger, Retz,
Supprian & Rosler, 2003). Vor allem diese psychopathologischen Phanomene stellen fur die Er-

krankten und deren Angehorigen eine grof3e Belastung dar.
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44.2 Neuropathologie

Das neurologische Korrelat der DAT ist ein fortschreitender neurodegenerativer Prozess be-
stimmter Hirnareale. Dabei kommt es zu einer spezifischen Schadigung des Cortex und der Ner-
venzellen, bei der die Neuronendegeneration das Ende eines Prozesses darstellt, der mit einer Sto-
rung der Synapsen- und Pyramidenzellenstruktur beginnt (Rapoport, Hatanpaa, Brady & Chandra-
sekaran, 1996) und uiber eine signifikante Verminderung der Synapsendichte sowie intra- und ext-
razellulare Ablagerungen abnormer Proteine zum endgiltigen Neuronenverlust fuhrt (Teipel &
Hampel, 2000).

Unter dem Mikroskop finden sich bei histopathologischen Untersuchungen dramatische Hirn-
veranderungen bei nahezu allen Patienten mit DAT. Schon von Alois Alzheimer wurden die neuro-
pathologischen Hauptcharakteristika der DAT beschrieben: Neuritische bzw. senile Plaques und
Neurofibrillenbiindel, fur die besonders in der frithen Phase der Erkrankung der mediale Temporal-
lappen einschlieBlich des Hippocampus besonders anfallig zu sein scheinen. Die frithe Anfilligkeit
dieser Strukturen erklart hochstwahrscheinlich auch das Kardinalsymptom der Erkrankung — die
Gedichtnisstorung. Die senilen Plaques befinden sich auBerhalb der Nervenzellen (extrazellulér)
und treten besonders dominant im cerebralen Cortex und im Hippocampus auf, befinden sich aber
auch im Corpus Striatum, in der Amygdala und im Thalamus. Sie bestehen aus verdichteten Amy-
loidablagerungen und wirken neurotoxisch. Abnorme Neurofibrillenbiindel sind degenerierte, mit-
einander verklumpte intraneurale Faserstrukturen, die vor allem auf die Hyperphosphorylierung des
Zytoskelett-assoziierten Proteins Tau zuriickzufuhren sind. Sie beeintrachtigen die Funktion der
betroffenen Nervenzellen und sind fur deren Degeneration mitverantwortlich. Sie konzentrieren
sich hauptséchlich in den Pyramidenzellen des Neocortex, Hippocampus und der Amygdala, finden
sich aber auch im Locus Coeruleus und in den Raphe-Kernen des Hirnstamms (Arriagada, Marzloff
& Hyman, 1992). Sie befinden sich einerseits im Zytoplasma degenerierter Neurone, andererseits
aber auch extrazytoplastisch als Zeichen des neuronalen Untergangs.

Die Ausbreitung der Plaqueablagerungen und der neuritischen Degeneration scheint einem ein-
heitlichen Verlaufsmuster zu folgen, wobei die neurofibrillare Degeneration der Plaqueentstehung
im zeitlichen Verlauf nachfolgt. Braak und Braak (1996) schlagen eine neuropathologische Sta-
dieneinteilung vor. Danach beginnen die neurofibrillaren Veranderungen in der transentorhinalen
Region (transentorhinales Stadium I+II), breiten sich dann auf die entorhinale Region, die Hippo-
campus- und Amygdala-Formation aus (limbisches Stadium III+1V) und betreffen zum Schluss
grofle Areale des Neo- bzw. Isocortex (isocortikales Stadium V+VI). Das Ubergreifen der neuro-
fibrillaren Degeneration vom entorhinalen Cortex uiber den Hippocampus auf den Temporallappen
korreliert eng mit der fortschreitenden Symptomatik der DAT, wobei eindeutige klinische Defizite
erst nach Ende des limbischen Stadiums (Stadium IV) nachzuweisen sind (Forstl et al., 2003; Valk,
Barkhof & Scheltens, 2002).
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Neben charakteristischen Hirnveranderungen kommt es bei der DAT auch zu spezifischen Sto-
rungen im Neurotransmittersystem. Bei der DAT am stéarksten betroffen ist das cholinerge System.
Durch die Neuronendegeneration kommt es zu einer progredienten Verminderung cholinerger Zel-
len und damit zu einer deutlichen Abnahme von acetylcholinerger Aktivitat (Iraizoz, Guijarro,

Gonzalo & de Lacalle, 1999).

Abbildung 4. Von Plaque- und Neurofibrillenablagerung bei der DAT besonders betroffene Hirnbereiche (in Anleh-
nung an Brun & Englund, 1986)

Makroskopisch erscheint das Gehirn eines Patienten mit DAT atrophisch. Bei der DAT werden
signifikante Reduktionen des Gehirnvolumens in einer GroBenordnung von ca. 10% gefunden
(Kotter, Stubner, Hegerl & Hampel, 2001) mit der ausgeprigtesten Atrophie in den medial-
temporalen, den posterior parietalen und spater im Verlauf in den anterior frontalen Regionen
(Scahill, Schott, Stevens, Rossor & Fox, 2002; Thompson et al., 2003). Vor allem zeigt sich eine
Atrophie des medialen Temporallappens, wobei die Hippocampi, die Entorhinalrinde und die A-
mygdala besonders stark betoffen sind. Ausgespart von der generellen Atrophie bleiben hingegen
in der Regel primarmotorische, somatosensorische und occipitale Cortexareale (Cummings & Ben-
son, 1992) sowie Thalamus und Basalganglien (Laakso et al., 1995). Komplementiar zum Sub-
stanzverlust kommt es bei Patienten mit fortgeschrittener DAT zur Erweiterung des Gesamtliquor-
raumes, zur Ventrikel- und Sulcivergroferung.

Mit bildgebenden Verfahren wie CCT und MRT lassen sich diese charakteristischen, jedoch
nicht obligatorischen pathologischen Atrophien im medialen Temporal- und im posterioren Parie-
tallappen, im Hippocampus und im entorhinalen Cortex sichern. Im MRT konnen auch Verande-
rungen in Marklager, Stammganglien und Hirnstamm nachgewiesen werden (Frohlich, Kratzsch,
Ihl & Forstl, 2000). Obwohl statistisch eine signifikante Korrelation zwischen dem Ausmaf} der
Hippocampusatrophie und der globalen Hirnatrophie sowie den kognitiven Defiziten besteht, kann
auch ein morphologischer CCT-Normalbefund mit der Diagnose einer DAT vereinbar sein. Zudem
werden auch bei anderen Erkrankungen wie Depression oder Schizophrenie Hippocampusatrophien

beschrieben. Aber gerade volumetrische Untersuchungen des Hippocampus konnten in Zukunft die
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besten Moglichkeiten bieten, zwischen einer beginnenden dementiellen Entwicklung, einem nor-

malen Alterungsprozess und anderen Erkrankungen zu unterscheiden (Kotter et al., 2001).

Control Alzheimer Disease
; - a - .
y Abbildung 5.
MRT-Bilder  demonstrieren  den
Verlauf des Abbaus des hippocampa-
len und parahippocampalen Gyrus bei
einer 73-jahrigen DAT-Patientin
(rechts) im Vergleich zu einer 75-
jahrigen gesunden Kontrollprobandin
(links), Amygdala und Hippocampus
sind durch Umrisslinien kenntlich
gemacht (aus Petrella, Coleman &
Doraiswamy, 2003).

Ergebnisse der funktionellen Bildgebung mit Hilfe von PET und SPECT zeigen, dass den struk-
turellen Veranderungen im Gehirn metabolische Veranderungen (geringerer Stoffwechselumsatz
und verminderter regionaler Blutfluss) in den spater atrophischen Arealen voraus gehen konnen. So
belegen Befunde der PET, dass die ersten metabolischen Veranderungen bei der DAT im tempora-
len und parietalen Cortex (vor allem Gyrus angularis und der hintere Teil des Gyrus cinguli) auftre-
ten. Occipitallappen, Gebiete des Primarcortex (z.B. die primare Sehrinde — Brodman Area 17) und
perizentrale Regionen wie die Basalganglien und das Kleinhirn bleiben weitgehend ausgespart
(Bird, 2002; Brassen & Braus, 2004; Du et al., 2001; Valk et al., 2002). Die Veranderungen im
Stoffwechselmuster decken sich gut mit klinischen DAT-Befunden, bei denen Gedachtnisverluste
und Defizite im assoziativen Denken im Vordergrund stehen, wahrend Funktionen der priméren
motorischen und sensorischen Rinde lange erhalten bleiben. In PET-Studien konnte bei DAT-
Patienten ferner eine Reduktion des Gesamtmetabolismus und der Gesamtdurchblutung im Ver-
gleich zu gesunden Alterskontrollen gezeigt werden. In Verlaufsuntersuchungen nahm die Durch-
blutung bei den Patienten noch quantitativ ab, was im Einklang zum schnelleren Degenerationspro-
zess bei Demenzen steht. Auch eine Korrelation zwischen dem Ausmaf} der Durchblutungsminde-

rung und der Demenzschwere wurde beschrieben (Stoppe et al., 2000).

44.3 Diagnostik

Bei der Diagnose der DAT handelt es sich um eine Ausschlussdiagnose, die sich erst post-
mortem durch eine neuropathologische Untersuchung endgultig bestétigen lasst. Trotzdem ist die
Diagnosesicherheit hinsichtlich ihrer Sensitivitat mit 80-100% relativ hoch. Die Spezifitatsrate der

Diagnose liegt mit 37% hingegen eher im unteren Bereich (Victoroff, Mack, Lyness & Chui,
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1995). Im Rahmen der Ausschlussdiagnostik sind Laboruntersuchungen wie Blut- und Liquordi-
agnostik, psychopathologische Abklarung und die Untersuchung mit bildgebenden Verfahren wie
MRT, CCT oder PET notwendiger Bestandteil der Demenzdiagnostik. Diese Verfahren dienen in
erster Linie dem Nachweis bzw. Ausschluss spezifischer, teils auch behandelbarer oben genannter
Krankheitsursachen, in zweiter Linie der Feststellung typischer morphologischer und behavioraler
Veranderungen der einzelnen Demenzformen (Frohlich et al., 2000).

Tabelle 3.  Diagnoseleitlinien fiir ein Demenzsyndrom und im spezielleren fiir die DAT (in Anleh-
nung an Danek, Simons & Hamann, 2003)

Kriterien fiir ein dementielles Syndrom nach ICD-10 und DSM-1V

Multiple erworbene kognitive Einbufen:
- Abnahme des Gediachtnisses und
- Abnahme mind. einer weiteren kognitiven Fahigkeit
(z.B. Denkvermogen, Planen, Exekutivfunktionen bzw. Aphasie, Apraxie, Agnosie)
Storungen von Affektkontrolle, Antrieb oder Sozialverhalten
Beeintrachtigung im Alltagsleben
Kein Hinweis auf voritbergehenden Verwirrtheitszustand

Dauer der Storungen mind. 6 Monate

Klinische Kriterien fiir Alzheimer-Demenz (nach ICD-10, DSM-1V und NINCDS-ADRDA)

Obligat:
- Demenz-Syndrom
- Erfolgreicher Ausschluss von:
sekundidren Demenz-Syndromen, delirantem Syndrom, Bewusstseinsstorungen, psychiatrischen Erkrankungen
wie Depression oder Schizophrenie
Unterstiitzend:

- Beginn zwischen 40. und 90. Lebensjahr (meist nach dem 65. Lebensjahr)

Schleichender Beginn, kontinuierliche Progression (auch passagerer Stillstand moglich)

Keine frithen fokalen Symptome wie Hemiparese, Sensibilitatsstorung, Gesichtsfelddefekt, Koordinationssto-

rung, Gangstorung, Epilepsie

Assoziierte Symptome wie Depression, Schlafstorung, Inkontinenz, Wahn, Halluzinationen, Gewichtsabnahme,
Erregungszustinde, sexuelle Storungen, Muskeltonuserhohung, Myoklonus, Gangstorung (auch Epilepsie im

Verlauf)

Positive Familienanamnese

Progrediente Hirnatrophie in der Bildgebung
Unauffilliger Liquor- und EEG-Befund

Legende. DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

Grundvoraussetzung fur die Diagnosestellung der DAT ist das Bestehen eines dementiellen
Syndroms (siehe Tabelle 3). Definiert ist ein solches laut ICD-10 durch Beeintrachtigungen des
Gedachtnisses, des abstrakten Denkens und des Urteilsvermogens sowie anderer corticaler Funkti-
onseinschrankungen wie Aphasie, Apraxie und Agnosie oder Personlichkeitsveranderungen, die zu
einer Beeintrachtigung des alltaglichen Lebens fihren. Eine Abnahme der fritheren kognitiven

Leistungsfahigkeit ist unabdingbare Voraussetzung der Diagnose. Weiterhin werden Bewusstseins-
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klarheit, Verminderung der Affektkontrolle, eine Storung des Antriebs oder des Sozialverhaltens
und das Vorliegen der Symptomatik seit mindestens sechs Monaten gefordert. Hinweise auf andere
Ursachen der Demenz (z.B. vaskulare Erkrankungen, Infektionen, Tumorerkrankungen, intracra-
nielle Raumforderungen, Normaldruckhydrocephalus, Parkinson- oder Huntington-Krankheit), auf
eine Systemerkrankung (z.B. Hypothyreose, Vitamin B12- oder Folsauremangel, Hyperkalzamie)
oder auf einen Alkohol- oder Substanzmissbrauch miissen ausgeschlossen sein (World Health Or-
ganisation, 2000). Weiterhin ist die DAT von der leichten kognitiven Storung, dem amnestischen
Syndrom, dem Delir, der Depression im Alter und physiologisch bedingten gesunden Alterser-
scheinungen abzugrenzen. Da kognitive Beeintrachtigungen in all diesen Fallen relativ haufig vor-
kommen, ist eine Abgrenzung zur frithen DAT nicht einfach. Oft sind zusétzliche anamnestische
Informationen, somatische Ausschlusskriterien und Verlaufsuntersuchungen notwendig, um eine

Diagnose stellen zu konnen (Wernicke, Reischies & Linden, 2001).

4.4.4 Klinisch-psychometrische Erfassung

Psychometrische Untersuchungsverfahren sind heute unerldsslicher Bestandteil im Diagnose-
prozess bei einer Demenz. Es gibt verschiedene Mess- und Diagnoseinstrumente, die z.T. parallel
und einander erganzend eingesetzt werden kdnnen. Die Auswahl der Diagnoseinstrumente sollte an
die individuelle Krankheitsschwere angepasst sein.

- Klinische Kurz- oder Screeningtests und Verfahren zur Schweregradeinschdtzung

Diese Verfahren dienen der orientierenden Testung und der Schweregradbestimmung. Aufgrund
unzureichender Sensitivitit und Spezifitat sollten sie aber nicht zur Fruth- oder Differentialdiagnose
herangezogen werden, sondern erst ab mittleren Erkrankungsstadien Einsatz finden. Das am wei-
testen verbreitete Instrument ist die Mini Mental Status Examination (MMSE Folstein et al., 1975).
Weitere Verfahren sind z.B. die Alzheimer’s Disease Assesment Scale (ADAS Mohs & Cohen,
1988), die Global Deterioration Scale (GDS Reisberg et al., 1982) und das Clinical Dementia Ra-
ting (CDR Hughes et al., 1982).

- Strukturierte Diagnoseverfahren

Fur die Diagnose und Differentialdiagnose einer Demenz wurden unterschiedliche Testbatterien
entwickelt, die die Erstellung eines kognitiven Leistungsniveaus und die Erfassung nicht-kognitiver
Symptome erlauben. International bekannte Verfahren sind z.B. das Strukturierte Interview fur die
Diagnose einer Demenz vom Alzheimer Typ, Multi-Infarkt-Demenz und Demenzen anderer Atio-
logien (SIDAM Zaudig & Hiller, 1996), The Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s
Disease (CERAD Morris et al., 1989) oder das Cambridge Mental Disorders of the Elderly Exami-
nation (CAMDEX Roth et al., 1986).

- Verfahren zur Erfassung nicht-kognitiver Symptome und der Alltagskompetenz

Hier eignen sich vor allem Fremdbeurteilungsskalen, die von Angehorigen des Patienten oder

von Personen, die mehrere Stunden pro Tag mit dem Patienten verbringen (Pflegepersonal) ausge-
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fullt werden sollten. Solche Skalen sind z.B. die Nurnberger Altersbeobachtungsskala (NAB Os-
wald & Fleischmann, 1990) oder die Behavior Rating Scale for Dementia of the Consortium to
Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD-BRSD Tariot, Mack, Patterson, Edland &
Weiner, 1995).

44.5. Therapie

Eine praventive Behandlung neurodegenerativer Erkrankungen ist ebenso wie eine vollstandige
Heilung bis heute noch nicht bekannt. Da die neurodegenerativen Prozesse bei der DAT noch nicht
urséchlich beeinflussbar sind, ist das momentane Hauptziel der Therapie nach eventuell anfangli-
chen subjektiven Verbesserungen der kognitiven und nicht-kognitiven Symptome die Verlangsa-
mung des Fortschreitens der Erkrankung. Eine dadurch bewirkte Verzogerung der Aufnahme in ein
Pflegeheim hat erhebliche praktische und soziodkonomische Bedeutung. Die Therapie der DAT
sollte sowohl medikamentds als auch auf psychologisch-psychotherapeutischer und sozialtherapeu-
tischer Ebene (Umfeldstrukturierung, ambulante Hilfen und institutionelle Versorgung) stattfinden
und neben dem betroffenen Patienten die pflegenden Angehodrigen bzw. das primére Pflegepersonal
mit einbeziehen. Wichtig ist immer die enge Zusammenarbeit von Arzt, Psychologe, Betreuenden
und sonstigen Beteiligten in der Organisation und Abstimmung der therapeutischen MaBBnahmen.
Die Angehorigen und betreuenden Personen sollten sowohl ausreichende Informationen und Fakten
uiber die Erkrankung, als auch Unterstiitzung und Beratung hinsichtlich der Konsequenzen fur die
Beziehung zu dem Patienten erhalten (Psychoedukation der Pflegepersonen, Verhaltensmanage-
ment Livingston, Johnston, Katona, Paton & Lyketos, 2005). Klinische Studien zur Wirksamkeit
von rehabilitativen Behandlungen in Form von kognitiver (z.B. Gedachtnistraining) und multisen-
sorischer Stimulation (z.B. Snoozeln) oder Musiktherapie liegen nicht vor bzw. belegen keine
nachhaltigen oder nur fragwiirdige Wirkungen (Livingston et al., 2005; Spector et al., 2003). Be-
sonders bei kognitiven Trainingsprogrammen sollte beachtet werden, dass Nachteile wie Frustrati-
on bei Nichtbewiltigen einer Aufgabe gegeniiber den Vorteilen einer Therapie nicht tiberwiegen
(Frohlich et al., 2000). Da sich im progredienten Verlauf der Erkrankung das Symptombild stetig
verandert und individuell durchaus heterogen ausfallen kann, bedarf die Behandlung des einzelnen
Patienten einer wiederholten Prufung, Angleichung und individuellen Ausrichtung auf allen Be-
handlungsebenen. Natirlich muissen auch bei einer DAT internistische Begleiterkrankungen abge-
klart und behandelt.

Die derzeit einzigen zur Therapie der DAT zugelassenen Medikamente sind Antidementiva
(Nootropika) in Form von Acetylcholinesterase-Hemmern (AChE-I) und Memantine. Wird die
Therapie bereits in einem frithen Erkrankungsstadium begonnen, ist eine Verzogerung des Krank-
heitsverlaufs und eine voriibergehende Stabilisierung der kognitiven Leistungen und der Alltags-
kompetenz moglich (Winblad et al., 2006). Auch die Kombinationstherapie mit AChE-I und Me-

mantine wird aufgrund moglicher additiver Wirksamkeitseffekte empfohlen (Tariot et al., 2004),
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obwohl es hier einer Replikation der Studienergebnisse bedarf. In einem kiirzlich erschienenen
Revies zur medikamentosen Therapie (Kaduszkiewicz, Zimmermann, Beck-Bornholdt & van den
Bussche, 2005) wurde nachgewiesen, dass aufgrund methodischer Miangel einzelner Studien die
Wirksamkeit von AChE-I bisher immer noch nicht zweifelsfrei belegt ist. Dies fuhrt die Autoren
aber nicht zu der Schlussfolgerung, den Einsatz von Anticholinergika grundsatzlich abzulehnen,
sondern eine Behandlung mit regelmafigen Wirksamkeitspriifungen durch neuropsychologische
Tests zu verbinden. Einem moglichen Nutzen der Medikamente sollten die oft nicht unerheblichen
Nebenwirkungen gegentuiber gestellt und die Risiko-Kosten-Nutzen-Analyse individuell abgewogen
werden. Neben den Cholinergika, deren Wirkmechanismus klar definiert ist, drangt eine Reihe von
Antidementiva, wie z.B. Ginkgo Biloba, auf den Markt, fur die zwar Einflusse auf den Energie-
und Transmitterstoffwechsel sowie neuronale Reparationsphanomene angenommen werden, deren
Wirkmechanismen aber noch nicht identifiziert wurden. Der praventiven oder therapeutischen
Wirksamkeit ebenfalls eingesetzter Substanzen (hoch dosiertes Vitamin E, Ostrogen, andere Ent-
zindungshemmer und Radikalfanger) fehlt bisher noch ausreichende Evidenz, auch wenn ihnen ein
gunstiger Einfluss nachgesagt wird. Mogliche gravierende Nebenwirkungen sollten aber auch hier
im Sinne einer individuellen Kosten-Nutzen-Analyse im Auge behalten werden (Adler, 2005; Froh-
lich et al., 2000; Klegeris & McGeer, 2005). Die genaue Beschreibung der einzelnen Wirkmecha-
nismen dieser Medikamente auf das an DAT erkrankte Gehirn, die Behandlungsdauer und die mog-
liche Kombinationstherapie von Antidementiva mit unterschiedlichen Wirkmechanismen wiirde
den Rahmen der vorliegenden Arbeit ibersteigen.

Neben der Behandlung mit Antidementiva ist beim Auftreten von nicht-kognitiven Symptomen
der Einsatz von Psychopharmaka (Neuroleptika, Antidepressiva, Tranquilizer oder Antikonvulsiva)
angezeigt. Es sollte bei Demenzen jedoch, wie in der Gerontopsychiatrie allgemein, Vorsicht gebo-
ten sein, d.h. mit geringer Dosis begonnen und nur iber einen streng befristeten Zeitraum behandelt
werden. Auch ist anzumerken, dass schon allein die Gabe von AChE-I oder Memantine positiv auf
oben genannte, das Krankheitsbild begleitende Verhaltensauffalligkeiten zu wirken scheint
(Gauthier, Wirth & Mobius, 2005), und zusatzliche Psychopharmakagabe sich zumindest bei einem

Teil der Patienten womoglich eruibrigt.

4.5 Depression im Alter

,»Einen Depri haben* hat heute langst in den alltaglichen Sprachgebrauch Einzug gehalten. Im
Allgemeinen sind damit Gefuhle wie Niedergeschlagenheit, Antriebslosigkeit und Wertlosigkeit
gemeint. Gerade bei alteren depressiven Menschen steht jedoch das Klagen uber kognitive Lei-
stungseinbufen mit Gedachtnisdefiziten, Konzentrations- und Aufmerksamkeitsschwierigkeiten
sowie Antriebsstorungen im Vordergrund. Depressive Syndrome gehoren zu den héufigsten psy-
chiatrischen Storungen im spédten Erwachsenenalter und gehen oft mit korperlichen Erkrankungen

— auch mit dementiellen Prozessen — einher. Letztere werden nicht selten von angstlich-depressiven
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Verstimmungszustinden eingeleitet, andererseits konnen Depressionen mit kognitiven Storungen
und psychomotorischer Verlangsamung im Gewand eines dementiellen Prozesses (depressive

Pseudodemenz) erscheinen (Demling & Kornhuber, 2003).

4.5.1 Epidemiologie

Die Schiatzung der Pravalenzraten der Depression im hoheren Lebensalter ist schwierig, da die
einzelnen Zahlen in verschiedenen Studien vor dem Hintergrund methodischer und definitorischer
Unterschiede enorm variieren (Beekman, Copeland & Prince, 1999; Gostynski, Ajdacic-Gross,
Gutzwiller, Michel & Herrmann, 2002). Daher reichen die Pravalenzzahlen von 11.3% (Copeland
et al., 1987) bis zu knapp 27% (Helmchen, Linden & Wernicke, 1996; Linden et al., 1998). Es ist
weitgehend unklar, ob die Auftretenshéaufigkeit depressiver Symptome mit dem Alter zunimmt. So
finden manche Studien keinen Alterseffekt (Linden et al., 1998; Roberts, Kaplan, Shema &
Strawbridge, 1997), in anderen dagegen gibt es Hinweise auf einen positiven Zusammenhang zwi-
schen Alter und Depressionshéaufigkeit (Palson & Skoog, 1997; Prince et al., 1999). Im Bezug auf
den Geschlechtsunterschied der Depression im Alter besteht im Gegensatz zu jungeren Depressi-
ven ebenfalls kein einheitlicher Konsensus. Befunde einiger Studien deuten darauf hin, dass bei
Patienten vor dem 65. Lebensjahr Frauen deutlich haufiger unter einer Depression leiden als Mén-
ner (Hoofdakker, Albersnagel & Ormel, 1993), bei den iiber 65-Jahrigen lassen sich hingegen ent-
weder keine Geschlechtsunterschiede finden (Forsell, Jorm, von Strauss & Winblad, 1995) oder es

sind sogar mehr Ménner betroffen (Berkman et al., 1986; Demling & Kornhuber, 2003).

4.5.2 Klinisches Bild

Typische Symptome depressiver Storungen sind emotionale Verdnderungen. Dazu zahlen ge-
driuckte Stimmung, ein vermindertes Selbstwertgefihl, Schuldgefiihle, somatische Storungen wie
Veranderungen des Schlaf-Wach-Rhythmus und des Essverhaltens sowie neuropsychologische
Beeintrachtigungen (Beblo, 2002). Das Erkennen insbesondere leichter depressiver Syndrome im
Alter ist aufgrund einer alterstypischen Akzentverschiebung der Symptomatik oft schwierig. Altere
Patienten mit einer Depression unterscheiden sich von jungeren Patienten in bestimmten, fur eine
Depression im jungeren Alter eher untypischen Krankheitsmerkmalen wie verstarkte Agitiertheit,
Hypochondrie, Klagen tiber multiple somatische Beschwerden und Misstrauen. Depressive Sym-
ptome an sich werden hingegen meist bagatellisiert oder verleugnet und es besteht eine verstarkte
Somatisierungsneigung, was die Diagnosestellung vor allem bei im Alter haufig vorkommenden
somatischen und psychiatrischen Komorbiditaten deutlich behindern kann (Lyness, King, Conwell,
Cox & Caine, 1995). Weitere haufige somatische Symptome bei den alteren Depressiven sind
Konzentrationsstorungen, Miudigkeit, Schlafstorungen, psychomotorische Veranderungen, Ener-
gieverlust, kardiovaskuldre und gastrointestinale Symptome, Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust.

Die Beriicksichtigung somatischer Beschwerden ohne organisches Korrelat kann fur die Identifizie-
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rung depressiver alter Menschen sehr hilfreich sein (Zaudig, 2001). Ein besonderes Merkmal der
Depression im Alter ist eine erhohte Suizidalitét, die vor allembei alteren Méannern beobachtet wird

(Linden et al., 1998).

4.5.3 Neuropathologie

In der Forschung ist man sich heute weitgehend einig, dass es sich bei einer Depression um eine
hirnanatomische und -physiologische Storung handelt, die sich jedoch nicht immer eindeutig von
der Normalfunktion trennen lasst. Bei depressionstypischen Strukturauffalligkeiten kann es zu er-
heblichen Uberlappungen mit gesunden Personen kommen, was die diagnostische Bedeutung
struktureller Bildgebung auf die Differentialdiagnostik zur Demenz beschrankt. Der Schwerpunkt
der Storung liegt in corticalen, subcorticalen und limbischen Strukturen wie prafrontaler Cortex,
Amygdala-Hippocampus-Komplex, Basalganglien, Kleinhirn und Thalamus (Beblo & Lautenba-
cher, 2006, S. 14; Nestler et al., 2002).

Neueren Forschungsergebnissen zufolge verringern Depressionen das Volumen des Hippocam-
pus. Eine zentrale Rolle spielen dabei neben einem genetischen Risiko von 40-50% (Nestler et al.,
2002) offensichtlich kritische stressvolle Lebensereignisse (sog. life events). Das Gehirn reagiert
auf Stress mit Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-
Achse), die wiederum von verschiedenen neuronalen Schaltkreisen beeinflusst wird. Der hippo-
campale Schaltkreis wirkt dabei eher inhibitorisch, der amygdaloide eher exzitatorisch. Im hippo-
campalen Schaltkreis spielen Glucocorticoide eine entscheidende Rolle, die in erhohter Konzentra-
tion toxisch wirken und dann moglicherweise eine Ausdiinnung von Dendriten-Baumen an hippo-
campalen Synapsen sowie die Verminderung von hippocampaler Neurogenese verursachen. Durch
die Zellschadigungen im Hippocampus wird dessen inhibitorische Kontrolle tiber weitere Gluco-
corticoid-Ausschiittungen vermindert, was den Spiegel weiter erhoht (Nestler et al., 2002). Neben
dem Hippocampus kommt es auch im Prafrontalcortex und in der Amygdala bei einem durch Stress
permanent erhohten Glucocorticoidspiegel (Cortisolspiegel) zur Volumenabnahme, was das Ent-
stehen einer Depression begiinstigt (Brown, Rush & McEwen, 1999; Frohn, 2004; Sheline, Wang,
Gado, Csernansky & Vannier, 1996). Als neuroanatomische Ursache fur die kognitiven Defizite
bei Depression werden Storungen in frontalen, temporalen, parietalen und limbischen Strukturen
diskutiert (z.B. Adler, Bramsfeld & Jajcevic, 1999; Simpson, Baldwin, Burns & Jackson, 2002).
Besonders die Reduktion des hippocampalen Volumens wird als hauptsachlicher Grund fur haufige
Gediéchtnisprobleme bei Depressionen angesehen (Sheline, 2003). Aktuell wird angenommen, dass
die strukturellen Veranderungen anfangs noch reversibel sind, bevor sie aufgrund lang anhaltender
Dysregulation im Glucocorticoid-System irreversibel werden. Antidepressive Medikamente konnen
hier regulierend eingreifen.

Konkordant zur Volumenabnahme durch erhohte Cortisolspiegel scheinen die mittlerweile zahl-

reichen, jedoch nicht ganz einheitlichen Studien zur funktionalen Bildgebung bei Depression auf



38 Depression im Alter

cortical frontale und subcortical limbische Funktionseinschrankungen hinzuweisen. Am ehesten
lassen sich linksseitig betonte Minderaktivierungen in verschiedenen Teilen des prafrontalen Cor-
tex, beiden Amygdalae und im anterioren Cingulum nachweisen. Gleichzeitig wird allerdings auch
eine erhohte Aktivierung z.B. in der linken Amygdala beschrieben (Liotti & Mayberg, 2001). Die
Stoffwechselveranderungen korrelieren mit kognitiven Defiziten (Drevets, 2000; Kotter et al.,
2001; Schmitt, Kruizinga & Riedel, 2001). Die metabolischen Veranderungen waren mit Remissi-
on der Depression nicht in jedem Fall reversibel, lassen sich aber von den typischen Veranderun-
gen der DAT mittlerweile gut abgrenzen (Holthoff et al., 2004).

Chronischer Stress fuhrt neben einer neuronalen Atrophie auch zu einer Verminderung der Wi-
derstandsfahigkeit neuronaler Zellen. Das ist moglicherweise eine Erklarung fiur den Zusammen-
hang zwischen Affektstorungen und cerebrovaskularen Erkrankungen bei Patienten mit Depression
und damit fur das Konzept der vaskularen Depression (Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 16; Manji,
Drevets & Charney, 2001). Geriatrische Patienten mit einer late-onset Depression (Erstmanifestati-
on erst im hoheren Lebensalter) zeigen haufig vaskulare Risikofaktoren oder eine ischamisch be-
dingte Hirnpathologie wie z.B. lakundre Infarkte. Sie leiden an ausgeprigteren kognitiven Sym-
ptomen als vergleichbare Patienten ohne vaskulares Risiko (Alexopoulos et al., 1997). Studien
zeigen, dass Hirninfarkte in bis zu 50% aller Falle depressive Episoden, sog. post-stroke Depressi-
onen, nach sich ziehen (Huff, Ruhrmann & Sitzer, 2001) und ischamischen Herzkrankheiten oder
vaskularen Todesféllen haufig depressive Erkrankungen voraus gehen (Baldwin & O'Brien, 2002).
Man geht davon aus, dass vaskulare Substanzschadigungen vor allem in den fronto-subcorticalen
Strukturen und cerebrovaskulire Risikofaktoren wie Bluthochdruck, kardiovaskulare Krankheiten,
Rauchen und Diabetes Mellitus bedeutende #tiologische Faktoren der late-onset Depression dar-
stellen (Lyness, King, Conwell, Cox & Caine, 2000).

Auf bei der Depression veranderte neurochemische Prozesse in den monoaminergen Neu-
rotransmittersystemen soll an dieser Stelle nicht weiter eingegangen werden, da dies den Rahmen
der vorliegenden Arbeit uibersteigen wiurde. Ein aktueller Uberblick findet sich z.B. bei Manji,
Drevets und Charney (2001).

4.54 Diagnostik

Die diagnostischen Kriterien fir eine Major Depression bzw. eine depressive Episode sind nach
DSM-1IV (1998) und ICD-10 (2000) sehr dhnlich und in Tabelle 4 dargestellt. Die Depression hat
ein lineares Schweregradspektrum, das nach ICD-10 in verschiedene Kategorien (leichte, mittel-
schwere und schwere Episode) eingeteilt werden kann. Die Diagnose einer Major Depression nach
DSM-IV lasst keine Abstufung in Schweregrade zu. Sie ist am ehesten mit einer mittelschweren bis
schweren depressiven Episode nach ICD-10 zu vergleichen. Fir die Diagnose schwererer depressi-
ver Episoden miissen nach ICD-10 oben genannte Symptome in grolerer Anzahl, in z.T. besonders

starker Auspragung und fur einen langeren Zeitraum vorliegen. Zusatzlich konnen nach ICD-10
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noch psychotische Symptome wie Wahnideen und Halluzinationen, Stupor oder ein somatisches
Syndrom, welches mit sehr frithen morgendlichem Erwachen, Stimmungstief am Morgen, Interes-
sen- und Freudlosigkeit, deutlichem Appetits-, Gewichts- und Libidoverlust sowie psychomotori-
scher Hemmung oder Agitiertheit einhergehen kann, diagnostiziert werden. Unterschieden werden
zudem die Dysthymie als chronisch depressive Verstimmung uiber einen Zeitraum von mindestens
zwei Jahren mit nur seltenen und kurzen symptomfreien Intervallen, die nicht naher bezeichnete
depressive Storung, die nicht die Kriterien der spezifischen Depressionsdiagnosen erfullt, und die
organisch bedingte depressive Storung mit somatischen Ursachen wie Hirntumoren, degenerativen
neurologischen Erkrankungen, endokrinen Storungen oder Stoffwechselstorungen (American Psy-
chiatric Association, 1998; World Health Organisation, 2000). Haufig kommt es wie bei anderen
Erkrankungen auch zu Uberlappungen und damit zu Abgrenzungsschwierigkeiten.

Tabelle 4.  Diagnosekriterien der Major Depression bzw. depressiven Episode nach DSM-1V und
ICD-10

DSM-IV Major Depression ICD-10 Leichte depressive Episode

Mind. funf der folgenden Symptome (darunter 1. & 2.) Mind. vier der folgenden Symptome (darunter zwei

missen mind. seit zwei Wochen vorliegen aus 1.-3.) muissen fur mind. zwei Wochen bestehen

1.  Depressive Verstimmung 1. Depressive Stimmung

2. Verlust an Interesse oder Freude 2. Interessenverlust/Freudlosigkeit

3. Appetit-/Gewichtsveranderung 3. Verminderter Antrieb, erthohte Ermuidbar-

4. Schlaflosigkeit/vermehrter Schlaf keit/Aktivitatseinschrankung

5. Beobachtbare psychomotorische Agitiert- 4. Reduziertes Selbstwertgefuhl und Selbstvertrau-
heit/Hemmung, Gefuhl von Rastlosigkeit oder en
Verlangsamung 5. Gefuhle von Wertlosigkeit, Schuldgefuhle

6.  Mudigkeit/Energieverlust 6. Suizidgedanken, suizidales Verhalten

7. Gefuhl der Wertlosigkeit/Schuldgefuhle 7. Verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit

8. Denk-/Konzentrationsstorungen, 8. Negative, pessimistische Zukunftsperspektiven
Entscheidungsunfahigkeit 9. Schlafstorungen

9.  Suizidgedanken/-versuch 10. Appetit-/Gewichtsveranderung

Einige Autoren unterscheiden zusatzlich zwischen der early-onset und der late-onset Depressi-
on, um den Einfluss des Alters bei der Erstmanifestation einer depressiven Storung zu beschreiben.
Der Cut-off fur die Trennung zwischen beiden Formen schwankt dabei zwischen dem 40. und 60.
Lebensjahr. Drei Viertel aller Depressionen im Alter sind den late-onset Depressionen zuzuordnen.
Sie sind in ihrem Krankheitsbild mannigfaltiger als die early-onset Depressionen und gehen haufig
einher mit psychotischem Erleben, Hypochondrie, Angst und geringerer familidrer Vorbelastung,
aber auch mit vermehrten kognitiven Symptomen, geringerer Therapieresponse und weniger de-

pressiven Gedanken (Baldwin & O'Brien, 2002; Krishnan, Hays & Blazer, 1997).



40 Depression im Alter

4.5.5 Klinisch-psychometrische Erfassung

Zur Schweregradbeurteilung einer Depression werden verschiedene Verfahren verwendet, die
sich in Fremd- und Selbstbeurteilungsskalen bzw. -fragebogen unterteilen lassen. Mithilfe dieser
Instrumente ergibt sich ein Hinweis auf eine mogliche oder wahrscheinliche depressive Symptoma-
tik, wenn die Patienten zu bestimmten Erhebungszeitpunkten oder innerhalb klar definierter Zeit-
raume (in der Regel ein bis zwei Wochen) in ihren Stimmungswerten uiber einem festgelegten Cut-
off-Wert liegen. Der Einsatz von Selbstbeurteilungsskalen ist bei leichteren und mittelschweren
Auspragungsgraden der Erkrankung sinnvoll. Bei schwereren Depressionen sollten in jedem Fall
Fremdbeurteilungsskalen Verwendung finden. Da fremd- und selbstanamnestische Angaben haufig
divergieren, sollte auch der kombinierte Einsatz beider Verfahrensgruppen erwogen werden. Leider
liegen fur den deutschen Sprachraum nur fur wenige Depressionsskalen sowohl autorisierte Uber-
setzungen als auch deutschsprachige methodische Evaluationen vor (Huff et al., 2001). Des Weite-
ren gibt es nur wenige Skalen, die unter Berticksichtigung gerontopsychiatrischer Probleme kon-
struiert wurden, was beim Einsatz der einzelnen Verfahren beachtet werden sollte. Bei der Diagno-
se einer Depression im hoheren Lebensalter gilt besonderes Augenmerk der Abgrenzung zu einer
moglichen dementiellen Entwicklung, weswegen sich bei fraglichen kognitiven Symptomen einer
Depression immer auch eine neuropsychologische Untersuchung empfiehlt.

Von den zahlreichen Instrumenten am haufigsten verwendete Verfahren sind bei den Fremdbe-
urteilungsskalen, die der Diagnostiker moglichst unter Einbezug eines Angehorigen ausfullt, z.B.
die Hamilton Depressionsskala (HDS Hamilton, 1960), die Montgomery Asberg Depressions Ra-
ting Scale (MADRS Montgomery & Asberg, 1979) oder die Cornell Depression Scale (CDS Ale-
xopoulos, Abrams, Young & Shamoian, 1988). Das Standardverfahren unter den Selbstbeurtei-
lungsskalen ist das Beck Depressionsinventar (BDI Beck & Steer, 1987). Empfohlen werden kann
auch die Allgemeine Depressionsskala (ADS Hautzinger & Bailer, 1993). Fur altere Patienten bie-
tet sich die Geriatrische Depressionsskala (GDS Brink et al., 1982) an. Fur den Einsatz im stationa-
ren Setting, vor allem in Kliniken mit somatischem Schwerpunkt, ist die deutsche Version der

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS Hermann, Buss & Snaith, 1995) geeignet.

4.5.6 Diagnostische Probleme

Es ist gut belegt, dass die Mehrzahl der Patienten im hoheren Lebensalter, die unter einer be-
handlungsbedurftigen Depression leiden, unerkannt bleibt und somit auch nicht behandelt wird. In
der Berliner Altersstudie zeigte sich, dass weniger als 10% der alten depressiven Patienten auch
tatsachlich mit einer antidepressiven Therapie behandelt wurden (Helmchen et al., 1996). Ein
Grund fur diesen diagnostischen und daraus folgend auch therapeutischen Missstand ist die unter-
schiedliche Symptomatik der Depression bei alteren im Vergleich zu jungeren Erwachsenen. Der
altere depressive Patient berichtet seinem Arzt nicht von seiner negativen Stimmungslage. Die

Betroffenen duBlern oft unspezifische Symptome wie Schlafstorungen, Kopfschmerzen, Appetitver-
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lust oder unerklarliche Magen-Darm-Beschwerden (Birrer & Vemuri, 2004). Klagen uiber korperli-
che Beschwerden oder eine begleitende Angstsymptomatik konnen sich zudem erschwerend auf
die Diagnosestellung auswirken (Hegerl & Mboller, 2000). Im Gegensatz zu jungeren Patienten
leiden altere Menschen mit Depression zudem haufig an physischen Erkrankungen wie Schlagan-
fall, koronarer Herzkrankheit, Krebs, Morbus Parkinson oder Demenz. Zudem ist es fur den Dia-
gnostiker schwer, zwischen einer Depression und einer normalen nachvollziehbaren und nicht the-
rapiebeduirftigen Reaktion auf in dieser Altersgruppe hdufig vorkommende betriibliche Lebensum-
stinde wie Verlust von Lebenspartner und Freunden, Pensionierung, Verlust der eigenen Lei-
stungsfahigkeit, Umzug in eine kleinere Wohnung oder ein Pflegeheim, Einsamkeit und Isolation,
Angst vor Krankheiten oder korperliche Beschwerden zu unterscheiden (Hegerl & Mboller, 2000).
Aus diesen Griinden sollte vor allem bei Alterspatienten bei der Diagnosestellung besonderes Au-
genmerk auf Beobachtungen und Berichte der Angehorigen gerichtet und eine Fremdanamnese

erhoben werden.

4.6 Differentialdiagnostik zwischen DAT und Depression

Im klinischen Alltag kommt es haufig vor, dass bei einem Patienten neben dementiellen Sym-
ptomen zusatzlich ein Depressionssyndrom vorliegt. Hierbei miuissen verschiedene Aspekte beach-
tet werden. Zum einen kann es sich primar um eine Demenzerkrankung handeln, die depressive
Symptomatik ist als psychologische Reaktion auf die hirnorganische Schadigung anzusehen. Ab-
hangig vom Studiendesign schwanken die Pravalenzzahlen fur eine Major Depression bei DAT
zwischen 22.5% und 54.4% (Zubenko et al., 2003). Andererseits kann aber auch eine primér de-
pressive Erkrankung, vor allem im hdoheren Lebensalter, mit deutlichen kognitiven Einschrankun-
gen einhergehen, was in der Literatur oft als depressive Pseudodemenz bezeichnet wird. In diesem
Fall wére ein Ruckgang der kognitiven Leistungsstorungen nach Abklingen der Depression zu er-
warten. Eine dritte ebenfalls haufig vorkommende Konstellation ist die zufallige Komorbiditat
beider (Alters-) Erkrankungen (Wernicke et al., 2001). Es ist in jedem Fall zu beachten, dass de-
pressive Verstimmung als Prodromalsymptom einer Demenzerkrankung noch vor den eigentlich
demenztypischen kognitiven Veranderungen auftreten kann. Epidemiologische Untersuchungen
haben ergeben, dass Depression und Demenz wechselseitig Risikofaktoren fur die jeweils andere
Erkrankung darstellen. So entwickeln depressive Patienten mit einer im Vergleich zur Normalpo-
pulation erhdhten Wahrscheinlichkeit eine Demenz (Green et al., 2003), umgekehrt zeigen demente
Patienten eine hohere Erkrankungswahrscheinlichkeit fur eine Depression.

Die Abgrenzung von Depression und DAT ist vor allem im Frithstadium der Demenz an sich
schon schwierig. Umso problematischer erscheint die Diagnose einer Demenz bei zusitzlich de-
pressiver Symptomatik. Patienten sind in der Untersuchungssituation noch schneller iiberfordert
und reagieren mit depressionstypischen Verhaltensmustern wie Konzentrationsproblemen oder

verminderter Anstrengungsbereitschaft. Auch wenn die Symptome einer beginnenden Demenz und
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einer Depression im Alter auf den ersten Blick sehr dhnlich wirken, unterscheiden sich beide
Krankheitsbilder eindrucksvoll voneinander und eine Differenzierung ist in den meisten Féllen
moglich. Anhand von ausfuhrlichen neuropsychologischen Untersuchungen lassen sich oft aussa-
gekraftige differentialdiagnostische Befunde erheben, was in den unterschiedlichen kognitiven
Beeintrachtigungen beider Erkrankungen begriindet liegt (siehe Tabelle 5). Beim Vorliegen einer
schweren Depression ist es jedoch kaum moglich, Ruckschlusse auf evtl. zusatzlich bestehende
dementielle Symptome zu ziehen. In diesem Fall ist das Abklingen der Depression abzuwarten, um
die evtl. verbleibende kognitive Restsymptomatik beurteilen zu konnen. Bei der neuropsychologi-

schen Untersuchung depressiver Patienten sind immer die aktuelle Medikation und deren Neben-

wirkungen bzw. Auswirkungen auf die kognitive Leistungsfahigkeit zu beachten.

Tabelle 5.  Differenzierung Depression vs. Friihstadium der DAT mittels neuropsychologischer
Leistungen

Depression Beginnende DAT
Gedachtnis Leicht beeintrachtigt Deutlich beeintrachtigt

primacy- und recency-Effekt
Wiedererkennen erhalten

Auslassungsfehler

Nur recency Effekt
Wiedererkennen deutlich gestort

Intrusionen, Rateverhalten

Sprache, Praxie, Visuokonstruktion

Verlangsamung, Hypophonie
Visuokonstruktion erhalten

Eher ungenaues Arbeiten

Zuweilen beeintrachtigte Spontan-
sprache, Wortfindungsstorungen

Konstruktiv-apraktische Fehler

Nachlassigkeiten
Orientierung Weitgehend intakt Orientierungsstorungen
Verhalten bei Testwiederholung Lernzuwachs Kein Lernzuwachs
Antwortverhalten Konservativ Liberal
Innere Ablenkbarkeit durch Griibeln Haufig Selten

Verstirkte Defizite bei Misserfolg

Defizite misserfolgsunabhingig

Verlaufsmessung

Fluktuation

Progredienz

Subjektive Leistungsbewertung

Unterschitzung der eigenen Lei-
stung, Klagen uber Defizite, klare

Darstellung der Defizite

Uberschitzung der eigenen Leistung,
Bagatellisierung von Defiziten, ver-

mindertes Defizitbewusstsein

Beginn

Plotzlich

Schleichend, langsam

Legende. DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

4.7  Neuropsychologie bei DAT und der Depression im Alter

4.7.1 Neuropsychologie der DAT

Die Abklarung der DAT anhand neuropsychologischer Tests ist vor allem im Fruthstadium der
Erkrankung wichtig. Eine neuropsychologische Testung erlaubt es, ein individuelles kognitives
Profil des Patienten zu erstellen. Dies ermoglicht die Unterscheidung zwischen altersgemaflen und

pathologischen kognitiven Leistungen, die Abklarung von moglichen atiologischen Differentialdi-
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agnosen, die Schweregradbestimmung, eine differenzierte Funktionsanalyse und die Therapie- und
Verlaufskontrolle (Zec, 1993). Je nach Fragestellung werden die kognitiven Funktionen mit kurzen
Screening-Tests, standardisierten Testbatterien oder auch individuell zusammengestellten neuro-
psychologischen Einzeltests gemessen (Engel & Satzger, 2003).

In einer Longitudinalstudie iiber einen Zeitraum von 5.5 Jahren konnten Locascio, Growdon
und Corkin (1995) zeigen, dass Patienten mit DAT in bestimmten kognitiven Bereichen schon im
Fruhstadium der Erkrankung deutliche EinbuBlen aufweisen, wihrend in anderen Bereichen ein
allméhlicher Leistungsabbau festzustellen war. Dies konnte anderweitig bestitigt werden
(Calabrese, 2000; Green, Miles & Hodges, 1996). Das Wissen um die unterschiedliche Progredienz
einzelner kognitiver Bereiche im Verlauf der DAT kann in der Frith- und Schweregradbestimmung
der Demenz aufschlussreich sein. Auch lasst sich damit die lange Progredienz biologischer und
hirnpathologischer Veranderungen illustrieren, wie sie im Vorfeld einer klinischen Demenz ablau-
fen und z.T. schon im frihen Erwachsenenalter ihren Anfang nehmen konnen (Hall, Gao, Unver-

zagt & Hendrie, 2000).

4.7.1.1 Geddchtnis bei der DAT

Als Kern- und Frihsymptom der DAT stehen mnestische Defizite im Fokus der Aufmerksam-
keit. Vor allem am Anfang der Erkrankung zeigen sich Gedachtnisstorungen, die sich auf neu er-
lernte Informationen und die Fahigkeit beziehen, neu einstromende Informationen online zu halten
und mit bereits verinnerlichten Gedachtnisinhalten zu verknuipfen. Dabei sind alle Verarbeitungs-
ebenen betroffen: Enkodierung, Konsolidierung und Abruf. Die Gedachtnisstorungen sind nicht
materialspezifisch und betreffen sowohl verbale als auch nonverbale Inhalte. Chronologisch folgt
der Gediachtnisabbau dem Ribot’schen Gesetz, wobei zuletzt erworbene Informationen zuerst wie-
der vergessen werden. Schon mehrere Jahre vor Diagnosestellung der DAT kommt es zu signifi-
kanten Beeintrachtigungen im episodischen Gedachtnis, wie eine langerfristig angelegte prospekti-
ve Studie belegen konnte (Backman, Small & Fratiglioni, 2001). Aufgrund der schon frith gestor-
ten Arbeitsgedachtnisleistungen sind Informationsaufnahmekapazitit und Assoziationsfahigkeit
vermindert. Bei Wortlistenaufgaben nennen Patienten mit DAT nur die letzten Begriffe der Wort-
liste (recency-Effekt), was die nur marginal beeintrachtigte einfache Gedéchtnisspanne widerspie-
gelt. Hingegen wird gleichzeitig durch den fehlenden primacy-Effekt — das Erinnern des Anfangs
der Wortliste — das Arbeitsgedachtnisdefizit deutlich. Bei mehreren Lerndurchgéangen ist in der
Regel kein oder nur ein deutlich eingeschrankter Lernzuwachs zu erkennen (Calabrese, 2000). Be-
funde, die zeigen, dass auch Hinweisreize die Erinnerungsleistung der Patienten nicht verbessern
bzw. auch in der Rekognition verminderte Leistungen feststellbar sind, weisen darauf hin, dass die
Gedichtnisdefizite nicht in erster Linie durch Abrufschwierigkeiten verursacht werden, sondern auf
eine Kodierungsstorung zurickzufuhren sind. Im Verlauf der DAT nehmen nicht-

personengebundene semantische Altgedédchtnisleistungen graduell ab. Die Gedéchtnisspanne (un-
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mittelbare Wiedergabe kurzer Informationen) und Altgedachtnisleistungen, insbesondere bzgl. der
personlichen Biographie, bleiben auch in fortgeschritteneren Krankheitsstadien noch lange Zeit
intakt (Green & Hodges, 1996). Ebenso sind die nicht-deklarativen Gedéchtnisinhalte bis in fortge-
schrittene Stadien der DAT verhaltnismédBig gut erhalten (Bologna & Camp, 1997). Innerhalb des
impliziten Gedachtnisses ist das perzeptuelle (formbezogene) sowie das lexikalische Priming im
Vergleich zum semantischen Priming weniger betroffen (Keane, Gabrieli, Growdon & Corkin,
1994). Das spricht fur die semantische-Defizit-Hypothese (siehe 3.2), nach der Patienten mit DAT
Wortfindungs-, Benenn- und Verstandnisstorungen zeigen, die auf einer progredienten Desintegra-
tion des semantisch-konzeptuellen Wissenssystems beruhen (Calabrese, 2000).

Als haufigste Ursache der mnestischen Storungen bei der DAT wird die in der Frith- und z.T.
auch schon préklinischen Phase beobachtbare Atrophie im medialen Temporallappen und hier vor
allem in der Hippocampusformation genannt (siehe 4.4.2). Die in der Bildgebung gefundenen
Hirnschadigungen korrelieren mit den mnestischen Defiziten (Desgranges et al., 2002). Daruiber
hinaus sind langfristige Gedachtnisinhalte in den temporo-parietalen Cortexregionen gespeichert,
die ebenfalls einem progredienten Nervenzellverlust unterliegen, was zu einer Desintegration se-
mantischer Gedéchtnisinhalte, zu Assoziationsdefiziten und zu einer beeintrachtigten Konsolidie-

rung neuer Informationen fuhrt (Calabrese, 2000).

4.7.1.2  Weitere kognitive Storungen und deren neuropathologische Korrelate im Friihstadium
der DAT

Bei der DAT sind neben den mnestischen Funktionen die exekutiven Fahigkeiten betroffen. Sto-
rungen der kognitiven Flexibilitat und der Handlungsplanung zeigen sich in alltaglichen Proble-
men, wie beim Zubereiten von Mahlzeiten, bei der Auswahl passender Kleidungsstuicke, beim Ein-
kaufen oder bei der Bedienung elektrischer Haushaltsgerate. Die grofiten neuropsychologischen
Defizite zeigen sich im gleichzeitigen Halten und Manipulieren von Informationen (Arbeitsge-
dachtnis und Parallelverarbeitung). Im frithen Krankheitsstadium lassen sich bei der DAT jedoch
noch keine frontalen und prafrontalen Hirnschadigungen finden, wie man sie bei exekutiven Defi-
ziten vermuten wiirde. Vielmehr wird als Ursache fur die exekutiven Beeintrachtigungen der Ver-
lust neocorticaler Synapsen und die daraus folgende Storung cortico-corticaler Projektionsbahnen
diskutiert. Auch spielen neuropathologische Veranderungen subcorticaler Strukturen und deren
projektiven Bahnen zu corticalen Arealen, die fur die Modulation corticaler Funktionen zustandig
sind, eine Rolle.

Weitere neuropsychologische Defizite finden sich in Aufmerksamkeitsfunktionen. Bei eher un-
beeintrachtigten langerfristigen Aufmerksamkeitsleistungen (Vigilanz, Daueraufmerksamkeit) und
relativ erhaltener selektiver Aufmerksamkeit bei einfachen Aufgaben finden sich schon ver-
gleichsweise frith Defizite bei komplexeren Aufgaben zur selektiven Aufmerksamkeit, so z.B. beim

Stroop-Test (Baumler, 1985), beim Fokuswechsel, in der Aufmerksamkeitskapazitat und in der
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geteilten Aufmerksamkeit (Calabrese, 2000; Perry & Hodges, 1999). Aber auch bei einfachen Re-
aktionszeitaufgaben wurden bei DAT-Patienten Einschrankungen gefunden (Edman, Brunovsky,
Sjogren, Wallin & Matousek, 2003; Tales, Muir, Bayer, Jones & Snowden, 2002). Fur die Erkla-
rung der Aufmerksamkeitsdefizite wird ahnlich wie bei den exekutiven Funktionsstorungen eine
Storung cortico-corticaler Netzwerke angenommen.

Wie weiter oben schon beschrieben, existiert bei der DAT eine sehr heterogene Symptomkons-
tellation, die sich in mannigfaltigen kognitiven Symptomen wieder findet und auf ebenfalls hetero-
gene Neuropathologie zuruickzufuhren ist (siehe subgroup-model der DAT, 4.4.1). So konnen
schon frithzeitig visuokonstruktive Defizite auftreten, deren Ursache in der Schadigung parieto-
occipitaler Netzwerke vermutet wird (Guerin, Belleville & Ska, 2002). Storungen der raumlich-
konstruktiven Leistungen sind raumliche Orientierungsstorungen vorgeschaltet. Spétestens in den
mittleren Erkrankungsstadien fallt es den Patienten schwer, drei- und spater auch zweidimensionale
Figuren abzuzeichnen. Haufig beobachtet wird das sog. closing-in-Phanomen, bei dem die Patien-
ten bei Abzeichenaufgaben in die Vorlage hineinzeichnen. Als pathologische Ursachen werden
sowohl diffuse als auch spezifische Hirnschadigungen (rechter superior parietaler Cortex, rechter
posterior cingularer Cortex, rechter Hippocampus, visueller Assoziationscortex) diskutiert
(Giannakopoulos et al., 2000).

Auf sprachlicher Ebene kommt es zu Storungen der Semantik (Wortwahl, Wortfindung) und der
Sprachpragmatik (Informationsgehalt, Antwortklarheit). Die semantische Defizit-Hypothese
(Glosser & Deser, 1991, siehe 3.2) zeigt sich in der Sprache in haufigeren semantischen als syntak-
tischen oder phonologischen Fehlern bei Benennaufgaben, in semantischen Paraphrasien und Um-
schreibungen, beeintrachtigter verbaler Kategorienbildung und spéter in der Bildung von Neolo-
gismen. Die reduzierte Wortproduktion unter thematisch vorgegebenen Suchbedingungen verdeut-
licht ebenfalls den erschwerten Zugang zum semantischen Lexikon. Syntaktisch-grammatische
Aspekte der Sprache, das Nachsprechen, das Satzverstindnis und das Lautlesen sind Funktionen,
die bei der DAT lange Zeit erhalten bleiben und einer Diagnosefindung auf klinischer Ebene hin-
derlich sind. Sie ermoglichen es dem Patienten, eine fur den Laien auf den ersten Blick gesund
erscheinende Fassade nach auBen aufrecht zu erhalten, obwohl die Spontansprache zunehmend
inhaltsarm und vage wird (Calabrese, 2000; Zec, 1993).

Die Fahigkeit, Zahlen und Zahlenfolgen zu verstehen, zu reproduzieren und zu transkodieren
(eine arabische Zahl in ein lateinisches Zahlwort tiberfuhren und umgekehrt) kann ebenfalls frith-
zeitig beeintrachtigt sein und stellt einen interessanten Ansatz fur die Frithdiagnostik der DAT dar.
Tegnér und Nybick (1990) konnten zeigen, dass Patienten mit DAT charakteristische Fehler wie
die Intrusion einer Zahl in das Wort unterlaufen (z.B. zweil00Oneun). Diese Befunde konnten sich
im Sinne einer ineffizienten Supressionsfahigkeit gegenuiber automatisiertem Antwortverhalten
interpretieren lassen. Das wire ein Hinweis auf die frithe Storung kontrollierter Informationsverar-

beitung bei noch lange erhaltenen impliziten motorischen Verhaltensmustern (Calabrese, 2000).
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Studien belegen auch die Korrelation von Defiziten im Umgang mit Zahlen und dem Schweregrad

der Demenz (Kalbe & Kessler, 1999).

4.7.2 Neuropsychologie der Depression im Alter

Kognitive Beeintrachtigungen bei der Depression konnen in allen Altersgruppen auftreten.
Zahlreiche Befunde sprechen aber dafur, dass diese mit dem Lebensalter der Patienten zusammen-
hangen. Besonders bei geriatrischen Patienten wird die Depression von klinisch relevanten neuro-
psychologischen Defiziten begleitet, die sowohl den Krankheitsverlauf als auch die Krankheits-
schwere beeinflussen kdnnen und einer genauen differentialdiagnostischen Abgrenzung zur De-
menz bedurfen (Beblo, 2002; Lane & O'Hanlon, 1999). Ein diagnostisches Kriterium fur das Vor-
liegen einer Depression ist in DSM-IV und ICD-10 uibereinstimmend eine verminderte Fahigkeit zu
denken oder sich zu konzentrieren (American Psychiatric Association, 1998; World Health Organi-
sation, 2000). Bei leichteren kognitiven Defiziten fallen depressive Patienten u.U. nur durch eine
verstarkte Zurickhaltung, Einsilbigkeit oder verminderte Spontaneitat und Kreativitat auf. In Situa-
tionen mit hohen Anforderungen an kognitive Leistungen in Folge von Zeitdruck oder Stress (z.B.
in Beruf oder Straenverkehr) konnen jedoch schon geringe neuropsychologische Beeintrachtigun-
gen schnell zum Risiko sowohl fur den Patienten als auch fur seine Mitmenschen werden (Mboller,
Adli, Laux, Miller & Schmitt, 2004). Die Haufigkeit neuropsychologischer Auffélligkeiten ist
aufgrund verschiedener Einschluss- und Cut-off-Kriterien sowie unterschiedlicher neuropsycholo-
gischer Testbatterien (Beblo, 2002) sehr uneinheitlich angegeben und reicht von 20% (O'Boyle,
Amadeo & Self, 1990) bis zu 70% der depressiven Patienten (Abas, Sahakian & Levy, 1990; Lane
& O'Hanlon, 1999).

Die neuropsychologischen Defizite bei einer Depression konnen vielféltig sein und reichen von
Vigilanz- uber Gedachtnisstorungen bis hin zu Storungen der Exekutivfunktionen und psychomoto-
rischer Verlangsamung (Brunnauer & Laux, 2003; Lane & O'Hanlon, 1999). Als neuroanatomische
Ursache fur kognitive Defizite bei Depression werden Storungen vor allem in Regelkreisen
préafrontaler und subcorticaler Hirnbereiche angenommen, wobei der dorsolaterale prafrontale Cor-
tex und die limbischen Strukturen offenbar eine besondere Rolle spielen.

Fur die Beeintrachtigung der Planungs- und Exekutivfunktionen bei einer klinisch relevanten
Depression fanden sich anfangs vor allem Befunde bei schweren Depressionen (Beats, Sahakian &
Levy, 1996), spater auch in mittelschweren und leichten Krankheitsstadien (Alexopoulos, 2001;
Channon & Green, 1999). Haufige neuropsychologische Befunde bei einer Depression sind eine
verminderte Flexibilitatsleistung, eine Beeintrachtigung des Wechsels des Aufmerksamkeitsfokus
und Einschrankungen in der Konzeptbildung und Planungsfahigkeit. Die verminderte kognitive
Flexibilitat entspricht eindeutig dem klinischen Erscheinungsbild depressiver Patienten und stellt
moglicherweise die herausragende neuropsychologische Storung dieser Erkrankung dar. Haufig

findet sich jedoch ein langsames, mithsames und zahfluissiges Denken mit extremer Ideenarmut und
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Gedankenkreisen. Der Patient wirkt entscheidungserschwert, ambitendent und planungsunsicher
(Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 29).

Im Aufmerksamkeitsbereich werden enorme Defizite insbesondere bei solchen Aufgaben beo-
bachtet, die Schnelligkeit und Vigilanz (langerfristige Aufrechterhaltung des Aufmerksamkeitsni-
veaus) erfordern (Christensen, Griffiths, Mackinnon & Jacomb, 1997; Portella et al., 2003; Veiel,
1997). Depressive Patienten sind leicht verlangsamt, wobei eher die mentalen als die motorischen
Prozesse beeintrachtigt zu sein scheinen. Die Mehrzahl der Befunde zeigt eine Einschrankung der
geteilten Aufmerksamkeit.

Wie schon berichtet, konnen Patienten mit Depression auch an Gedachtnisstorungen leiden
(Burt, Zembar & Niederehe, 1995; Moritz, Glascher & Brassen, 2005), die mit der Depressions-
schwere korrelieren (Bornstein, Baker & Douglass, 1991; Elliott, Sahakian, Herrod, Robbins &
Paykel, 1998). Leichte bis mittlere Beeintrachtigungen der mnestischen Funktionen betreffen vor
allem das langerfristige episodische Gedéchtnis und die Lernfahigkeit sowohl fur verbales als auch
fur nonverbales Material (Zakzanis, Leach & Kaplan, 1998). Bei einer Depression ist vor allem der
freie Abruf gestort. Im Gegensatz zur Demenz sind jedoch das Wiedererkennen und die Behaltens-
raten nahezu unbeeintrachtigt. Depressive Patienten zeigen trotz eingeschriankter Gesamtleistung
bei Wortlistenaufgaben sowohl primacy- als auch recency-Effekte (Gainotti & Marra, 1994). Auch
kommt es nur sehr selten zur Produktion von Intrusionen. Die mnestischen Defizite bei Depressio-
nen lassen sich dabei wahrscheinlich nicht ausschlieBlich mit primédren Gedachtnisdefiziten erkla-
ren, sondern sind auch auf verminderte Aufmerksamkeitsleistungen oder exekutive Dysfunktionen
zuriickzufuhren (Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 32). Bei Kurzzeit- und Arbeitsgedachtnis sind
sowohl die aufmerksamkeitsbezogenen als auch die gedachtnisbezogenen Teilleistungen leicht
beeintrachtigt, die einfache Merkspanne hingegen ist voll erhalten (Beblo & Lautenbacher, 2006, S.
24). Wie Studien belegen, sind andere Gedachtnisleistungen wie das implizite oder das nicht-
deklarative Gedéchtnis in der Regel unbeeintrachtigt (z.B. Austin et al., 1999; Danion, Kauffmann-
Muller, Grange, Zimmermann & Greth, 1995; Watkins, Vache, Verney, Muller & Mathews, 1996).
Das konnten ein Hinweis auf eine selektive Storung der cerebralen Prozesse im Hippocampus sein,
der eine entscheidende Rolle bei episodischen, aber nicht bei impliziten Gedachtnisprozessen
spielt.

In Bezug auf den Verlauf neuropsychologischer Defizite bei einer Altersdepression ist die Da-
tenlage inhomogen. Allgemein wird angenommen, dass die kognitiven Defizite nach Remission der
depressiven Storung weitgehend abklingen und somit als reine state-Marker aufzufassen sind, wo-
bei das Leistungsniveau von gesunden Probanden oft nicht wieder erreicht wird (Beblo, 2002;
Beblo, Baumann, Bogerts, Wallesch & Herrmann, 1999). AuBlerdem gehen sie bei geriatrischen
Patienten mit einer Chronifizierung der Erkrankung und einem erhohten Rezidivrisiko einher
(Beblo, 2002; Lane & O'Hanlon, 1999). Unter differentialdiagnostischen Gesichtspunkten wird das

Abklingen neuropsychologischer Defizite nach Remission der Depression als ein Abgrenzungs-
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merkmal gegentiber dementiellen Erkrankungen angesehen. Die Persistenz kognitiver Defizite wird
von einigen Autoren als ein Frihsymptom einer dementiellen Entwicklung interpretiert (Adler &
Jaicevic, 2001) und bedarf weiterer Beobachtung. Aber auch Spiatfolgen einer antidepressiven Me-
dikation oder scheinbar symptomfreie Phasen einer nicht vollstandig abgeklungenen subklinischen
Depression werden als mogliche Ursachen fur persistierende neuropsychologische Defizite disku-
tiert (Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 45).

Seit Kurzem gibt es die Uberlegung, éltere depressive Patienten mit neuropsychologischen Ein-
schrankungen in kognitive Subtypen einzuordnen. Die grofite Gruppe weist hauptsachlich Ein-
schrankungen in den Gedachtnisleistungen, zwei weitere Untergruppen zeigen dagegen vor allem
Aufmerksamkeitsdefizite oder exekutive Leistungseinschrankungen. Patienten der letzten Gruppe
haben im Vergleich mit anderen geriatrischen Depressiven hierbei das schlechteste Leistungsni-

veau (Lockwood, Alexopoulos, Kakuma & Van Gorp, 2000).
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5. DAS FALSE-MEMORY-PARADIGMA

Gedichtnisfunktionen spielen im Alltagsleben eine zentrale Rolle, da sie uns befdhigen, von Er-
fahrungen zu profitieren, sie in der Gegenwart zu nutzen und zukiinftige Ereignisse zu antizipieren.
Die Erinnerung ist jedoch kein objektives, unveranderliches und vollstandiges Protokoll der Erfah-
rung, das alles detailgetreu wiedergibt. Erlebnisse werden im Gedachtnis nicht isomorph abgelegt
und in derselben Form wieder hervorgeholt. Stattdessen wird zunédchst im Kontext von Vorwissen
interpretiert, in einer individuellen Repréasentationsform gespeichert und in Abhéngigkeit vom akti-
vierenden Kontext des dann aktuellen Wissens und der dazugehorigen Wissensschemata rekon-
struiert. Liicken in den Erinnerungen werden haufig mit allgemeinem Wissen iber Dinge und Ab-
laufe vervollstandigt. So werden fur das Verstandnis notwendige Interferenzen automatisch gezo-
gen und als Teil der Wissensreprasentation gespeichert. Langfristig konnen diese nicht von tatsach-
lich gegebenen Informationen unterschieden werden. Das menschliche Gedachtnis ist demnach
keine objektive Abspeicherung von wirklich Erlebtem, vielmehr kann es wiahrend der verschiede-
nen Phasen der Gedachtnisbildung durchaus zu Veranderungen und auch zu Fehlern im Inhalt der
gespeicherten Informationen kommen. Obwohl das intakte menschliche Gedachtnis generell ein
auBerordentlich leistungsfahiges System darstellt, ist es gegen Tauschungen, Verzerrungen und
Verfalschungen nicht gefeit. Diese Fehlerinnerungen sollen nun néher betrachtet werden.

Besonders verbluiffend sind falsche Erinnerungen, bei denen man von vergangenen Ereignissen
zu wissen glaubt, die entweder gar nicht oder nicht auf die erinnerte Art und Weise geschehen sind.
Sie konnen durch unterbewusste oder vergessene Interpretations- und Zensurvorgiange zustande
kommen, durch Fehlinformationen oder durch Suggestion. In der Regel resultieren aus solchen
veranderten Erinnerungen keine ernsthaften Konsequenzen. Problematisch werden sie allerdings
z.B. vor Gericht. So kdnnen in Zeugenaussagen, die von Berichten in Medien oder durch gezielte
Befragungen beeinflusst wurden, Vorkommnisse suggeriert werden, die sich gar nicht oder in einer
anderen Weise ereignet haben. Fehlerinnerungen unterscheiden sich von bewussten Falschaussagen
dadurch, dass der Befragte tatsachlich von der Richtigkeit seiner Aussage und seinen Erinnerungen
uiberzeugt ist. Nichtsdestotrotz konnen Fehlerinnerungen fur den Angeklagten schwerwiegende
juristische Folgen haben. In den Medien wurden vor einigen Jahren Fehlerinnerungen von sexuel-
lem Missbrauch durch suggestive Befragung in psychotherapeutischen Sitzungen und @hnlichen
Gesprachssituationen diskutiert. Vor allem in den USA ist in den letzten Jahrzehnten die Anzahl
der Forschungen zu Fehlerinnerungen und Verfalschbarkeit von Zeugenaussagen (False-Memory-
Kontroverse) angestiegen, da zahlreiche Falle von vermeintlichem Missbrauch aufgedeckt wurden,

durch die Unschuldige viele Jahre im Gefangnis saBen (z.B. Loftus, 2003).
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5.1  Fehlerinnerungen

Schon im Jahr 1932 unterteilte Barlett das Gedachtnis in ein reproduktives und ein rekonstrukti-
ves, um zu unterstreichen, dass Gedachtnisinhalte veranderbar sind. Das reproduktive Gedachtnis
umfasst dabei die Prozesse des korrekten Erinnerns tatsachlich erlebter Ereignisse. Rekonstruktives
Gedichtnis beinhaltet das Produzieren von nicht erlebten Informationen — das Auffullen von feh-
lenden Elementen beim Erinnern. Wahrend des Abrufprozesses werden kognitive Schemata akti-
viert, die Gedachtnisinhalten eine Bedeutung geben (Barlett, 1932). Besonders schwache Gedacht-
nisspuren wie z.B. sehr lange zurtickliegende Erinnerungen werden — oft unbewusst — durch repro-
duktive Prozesse vervollstandigt (Kopelman, 2002). Erinnerungen sind somit mindestens zum Teil
subjektive Interpretationen von schwachen Gedachtnisspuren, die durch aktive konstruktive Pro-
zesse entstehen. Vor allem das Erinnern von komplexem Material (reale Erlebnisse, Geschichten)
fuhrt zu einem Ansteigen der rekonstruktiven Prozesse, wohingegen das Erinnern von einfachem
und strukturiertem Material (sinnfreie Silben, unzusammenhédngende Wortlisten) eher aufgrund
reproduktiver Prozesse geschieht.

Fehlerinnerungen sind Ergebnisse rekonstruktiver Gedachtnisprozesse. Sie stellen aber nicht
simple Fehlfunktionen des Gedachtnisses dar, sondern sie entstehen, weil Informationen der exter-
nen Welt interne Représentationen aktivieren, die spater mit den tatséchlich stattgefundenen Ereig-
nissen verwechselt werden. Dieser Mechanismus ist Teil des menschlichen Denkens und Gedacht-
nisses. Er macht den Menschen intelligent, denn konstruktive und adaptive Gedachtnisvorgange
lassen aufgrund begrenzter Daten Generalisierungen zu und stellen einen unverzichtbaren Mecha-
nismus abstrakten Denkens dar. Der Mensch ist sogar auf diese nuitzlichen Interferenzen angewie-
sen, um die Welt um ihn herum zu verstehen sowie generalisieren und abstrahieren zu konnen
(Roediger & Gallo, 2002; Roediger & McDermott, 2000b).

Nach Roediger und McDermott (2000b) gibt es zwei fundamentale Fehler beim Erinnern: Zum
einen das Vergessen von Ereignissen, die vorher passiert sind (Jemand ist falschlich iiberzeugt, er
konne etwas Bestimmtes keinesfalls erlebt haben — ,,Daran wuirde ich mich doch erinnern!*). Zum
anderen das Erinnern von Ereignissen, die nicht vorgekommen sind, oder nicht in der Art und Wei-
se, wie sie erinnert werden (Jemand ist iberzeugt, etwas erlebt zu haben, hat es aber in dieser Form
nicht erlebt.). Schacter (1999) differenziert weiter und fasst die verschiedenen moglichen Fehler
beim Erinnern zu den Sieben Siinden des Geddichtnisses zusammen. Die ersten drei Stinden umfas-
sen verschiedene Arten des Vergessens

- Fliichtigkeit (transience): Informationen verblassen uiber die Zeit,

- Unaufmerksamkeit (absent-mindedness): geistige Abwesenheit,

- Blockierung (blocking): zeitlich begrenzte Phase, in der man bestimmte Informationen

nicht abrufen kann.
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Drei fallen in die Kategorie klassischer Fehlerinnerungen
- Falschzuordnung (misattribution): Informationen werden einer falschen Quelle zugeordnet
(z.B. falschliche Annahme, dass ein vorher imaginiertes Ereignis echt ist)

- Beeinflussbarkeit (suggestibility): wahrend des Abrufs werden durch externe Quellen fal-

sche Erinnerungen produziert (z.B. durch fehlleitende Fragen)

- Befangenheit (bias): rickwirkende Verzerrung und unbewusste Beeinflussung der Erinne-

rung aufgrund des aktuellen Wissensstandes bzw. aufgrund von Vorurteilen und Gefuhlen.
Die siebente Siinde bezieht sich auf ungewollte Erinnerungen, die auf erschiitternden oder trauma-
tischen Ereignissen beruhen

- Bestdandigkeit (persistence): Unfahigkeit, vergessen zu konnen.

Die klassischen Fehlerinnerungen konnen verschiedene Formen annehmen, im Labor-Setting er-
zeugt und in zwei (teils nicht klar trennbare) Unterkategorien aufgeteilt werden: Konfabulationen,
und Intrusionen bzw. falsches Wiedererkennen. Unter Konfabulationen werden meist narrative
(auch autobiografische) Erzahlungen von Erlebnissen zusammengefasst, die in anderer Art und
Weise oder gar nicht stattgefunden haben. Sie fullen oft Erinnerungsliicken, konnen spontan auftre-
ten, wie es haufig bei Patienten mit DAT oder mit amnestischem Korsakow-Syndrom zu beobach-
ten ist. Sie konnen aber auch bei hirngesunden Personen z.B. durch suggestives Befragen provo-
ziert werden (vgl. falsche Zeugenaussagen, 5.). Im Test treten Konfabulationen beispielsweise als
nicht gelernte Fakten oder Ereignisse auf, die im freien Abruf von zuvor gelernten Geschichten
erzahlt werden.

Die Definition von Intrusionen ist in der Literatur nicht eindeutig. In der Traumaforschung wer-
den immer wieder einschieende Erinnerungen an traumatische Ereignisse (sog. flash-backs) als
Intrusionen bezeichnet. In der Gedachtnisforschung wird hingegen vor allem bei Fehlern in Wort-
listenaufgaben von Intrusionen gesprochen Diese bezeichnen hier zusatzlich zu den wirklich ge-
lernten Wortern falschlich wieder erinnerte Worter. In Rekognitionsaufgaben wird dann auch von
falschem Wiedererkennen gesprochen (das falschliche Einordnen vorgegebener neuer Information
in einer Liste aus gelernten und neuen Informationen in die Kategorie gelernt bzw. alt). Letztere

Definition von Intrusionen wird auch der vorliegenden Studie zugrunde gelegt.

5.2 Das Deese-Roediger-McDermott-Paradigma

Im Jahr 1894 schilderte Kirkpatrick ein Experiment, in dem Studenten zehn gebrauchliche Wor-
ter (z.B. Spule, Fingerhut, Messer) horten und diese wieder erinnern sollten. Ihm fiel auf, dass viele
Studenten assoziierte nicht prasentierte Worter wie Garn, Nadel oder Gabel nannten (Kirkpatrick,
1894). Underwood (1965) benutzte viele Jahre spater in seinen Forschungen ein False-
Recognition-Paradigma, in dem das Prasentieren eines Wortes (Tisch) die Wahrscheinlichkeit fur
das spatere falsche Wiedererkennen eines nicht prasentierten, aber assoziierten Wortes (Stuhl) im

Vergleich zu einem nicht assoziierten Wort (Bildschirm) erhoht.
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Ein anderes Paradigma, das robuste und im Vergleich zu Underwood (1965) starke falsche Er-
innerungseffekte produziert, geht auf ein von Deese (1959b) entwickeltes Intrusionsparadigma
zuriick. Als Untersuchungsmaterial benutzte Deese Wortlisten aus den Kent-Rosanoff-
Assoziationslisten (Russel & Jenkins, 1954), deren Worter jeweils aus einem gemeinsamen inhalt-
lichen Kontext stammten. Er prasentierte Probanden auditiv nacheinander eine grofere Anzahl
dieser Listen mit den je 12-15 stirksten semantischen Assoziationen zu jeweils einem nicht ge-
nannten Kritischen Koderwort (critical lure). So bestand fur das kritische Koderwort Schlaf die
prasentierte Liste aus den Wortern Bett, Ruhe, wach, miide, Traum, aufwachen, Nickerchen, Decke,
dosen, schlummern, schnarchen, Mittagsschldfchen, Frieden, gihnen, schldfrig. Beim freien Ab-
ruf, unmittelbar nach jeder Liste durchgefuhrt, wurde das kritische Koderwort haufig falschlicher-
weise erinnert. Fur einige seiner Listen fand Deese relativ hohe Raten solcher Intrusionen, andere
Listen produzierten nur geringere Raten (Deese, 1959a). So waren die Fehlerinnerungen besonders
stark, wenn sich die gelernten und die nicht gelernten Worter semantisch oder phonematisch stark
ahnelten.

Die Erkenntnisse von Deese blieben lange Zeit von der Forschung unbeachtet. Erst Mitte der
90iger Jahre wurden sie von Roediger und McDermott wieder aufgegriffen, repliziert und um eine
Rekognitionsaufgabe erweitert (1995). Das so entstandene Paradigma ist seither als das Deese-
Roediger-McDermott-(DRM)-Paradigma bekannt und hat eine grofe Zahl von empirischen Studien
und theoretischen Konzepten zu Fehlerinnerungen hervorgebracht. Das DRM-Paradigma und seine
Varianten produzieren sowohl im freien Abruf als auch im Wiedererkennen sehr starke und robuste
Raten von assoziativen Gedachtnisillusionen (False-Memory-Effekt; Roediger, Watson, McDer-
mott & Gallo, 2001). Nach Roediger sind die mit dem DRM-Paradigma hervorgerufenen Fehlerin-
nerungen die starksten, die in der Literatur zum menschlichen Gedachtnis je beschrieben wurden.
Es wurde damit eine Prozedur geschaffen, die sich von den bisherigen Techniken der Forschung zu
Fehlerinnerungen (z.B. Texte, Filme, Szenen) unterscheidet, da es sich um ein standardisiertes
Listen-Lern-Paradigma ohne irrefuhrende oder ablenkende Zusatzinformation handelt, und die
Moglichkeit zum sofortigen Abruf und/oder Wiedererkennen bietet. Zudem wird die Instruktions-
variation ermoglicht. So konnen die Probanden explizit dazu angehalten werden, akkurat und be-
sonders vorsichtig beim Erinnern zu sein (Roediger & McDermott, 2000b).

Die Wortlisten fur das DRM-Paradigma sind in der Regel den Assoziationsnormen von Russel
& Jenkins (1954) entnommen oder stammen aus freien Assoziationsaufgaben, in welchen den Pro-
banden ein Stimulus-Wort genannt wurde (das spétere Koderwort) und sie jeweils das Wort nennen
sollten, was ihnen als erstes in den Sinn kam. Die so erhaltenen Worter wurden nach Haufigkeit
ihrer Nennung in Wortlisten zusammengefasst. Roediger und McDermott haben mittlerweile min-
destens 55 solcher assoziativen Wortlisten zusammengestellt (Roediger et al., 2001). Typischer-
weise bilden die 15 starksten Assoziationen fur ein Koderwort (bei der freien Assoziationsaufgabe

die 15 Worter, die am haufigsten genannt wurden) in der Reihenfolge der absteigenden Assoziati-
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onsstarke eine Wortliste. Dabei sind die Koderworter selbst nicht in der Wortliste enthalten. Die
Grundprozedur des klassischen DRM-Paradigmas ist relativ einfach: Den Probanden werden meist
16 dieser assoziierten Wortlisten prasentiert. Die Worter der verbleibenden Wortlisten werden in
der nachfolgenden Rekognitionsaufgabe z.T. als Distraktoren verwendet. Direkt nach der Prasenta-
tion der Wortlisten wird das Gedéchtnis der Probanden gepriift. Sie werden entweder aufgefordert,
so viele Worter der Listen wie moglich abzurufen, ohne dabei zu raten. Oder es folgt eine Rekogni-
tionsaufgabe mit einer Liste von 96 Wortern, in der sowohl 48 Listenitems (alte Worter) als auch
48 assoziierte und nicht assoziierte Distraktoren (neue Worter) enthalten sind. Unter den 48 neuen
Wortern sind die 16 kritischen Koderworter der einzelnen Lernlisten enthalten. Die Probanden
haben die Aufgabe, jedes Wort der Rekognitionsliste in alf (in den vorher gelernten Listen enthal-
ten) und neu (in den Lernlisten nicht enthalten) einzuordnen. Deese (1959b), Roediger und Mc-
Dermott (1995) fanden, dass die Koderworter im freien Abruf der Wortlisten und beim Wiederer-
kennen mit und ohne vorherigen freien Abruf in 40-60% der Félle und mindestens genauso héufig
wie tatsdchlich prasentierte Listenitems aus mittleren Listenpositionen irrtumlich als alt erinnert
werden. Beim freien Abruf werden die kritischen Koderworter meist am Ende der Reproduktion
genannt. Die Wahrscheinlichkeit, nicht assoziierte Distraktoren falschlich wieder zu erkennen, ist
deutlich geringer, so dass man davon ausgehen kann, dass die Probanden nicht raten. Der False-
Memory-Effekt nimmt mit absteigender Assoziationsstairtke zum Thema der Listen ab (Moritz,
Woodward, Cuttler, Whitman & Watson, 2004).

Einige Autoren beschiftigten sich mit der Frage, wie robust die mit dem DRM-Paradigma er-
zeugten Fehlerinnerungen sind. Gallo, Roberts und Seamon (1997) konnten zeigen, dass Fehlerin-
nerungen durch explizite Warnungen oder die ausdriickliche Instruktion, nicht zu raten, bzw. sogar
das ausfuhrliche Aufklaren der Probanden uiber den False-Memory-Effekt zwar beeinflusst, aber
nicht vollstandig (auch nicht annahernd vollstandig) eliminiert werden konnen, was in nachfolgen-
den Studien repliziert wurde (Gallo, Roediger & McDermott, 2001; McDermott & Roediger, 1998;
Watson, Balota & Roediger, 2003). Oft kam es zu einer gleichzeitigen Reduktion der Treffer-Rate
(richtige Erinnerungen, hits), was vermuten lasst, dass die Probanden beim Antworten im Allge-
meinen vorsichtiger waren bzw. einen konservativeren Antwortstil zeigten, wahrend sich die Quali-
tat der Antworten jedoch nur gering veranderte. Diese Ergebnisse belegen, dass Fehlerinnerungen,
die mit dem DRM-Paradigma hervorgerufen werden, ein sehr robustes Phanomen darstellen und
zusatzlich zu bewussten Prozessen (bewusstes Vermeiden von Fehlerinnerungen) auch unbewuss-
ten, automatischen Prozessen unterliegen muissen (McDermott & Roediger, 1998).

Wiederholt konnte gezeigt werden, dass es nicht unbedingt notwendig ist, dass die kritischen
Koder vom Probanden bewusst wahrgenommen werden (z.B. Gallo & Seamon, 2004; McDermott
& Watson, 2001). In diesen Studien wurden Konditionen erzeugt, unter denen die Wahrscheinlich-
keit fur bewusste Verarbeitungsprozesse stark reduziert war. Haufig geschieht das mit Hilfe von

sehr kurzen Darbietungszeiten bei der Prasentation der Stimuli. Durch Darbietungszeiten von 20
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msec pro Wort wird ein bewusstes und genaues Verarbeiten nahezu unmoglich. Eine andere Mog-
lichkeit zur Reduktion bewusster Verarbeitung der Listenitems ist, den Probanden wahrend der
Lernphase eine zweite Aufgabe (z.B. ruckwirts zahlen) zu stellen (z.B. Seamon, Luo & Gallo,
1998). Die Treffer-Raten werden in solchen Konditionen stark herabgesetzt bis vollstandig elimi-
niert. Trotz fehlender richtiger Erinnerung finden sich jedoch weiterhin Fehlerinnerungen. Auch
andere Studien haben belegen konnen, dass Fehlerinnerungen weit weniger beeinflussbar sind als
richtige Erinnerungen (z.B. Gallo et al., 1997; Gallo, Roediger et al., 2001; Seamon et al., 2002)
und somit nicht nur bewusster Kontrolle unterliegen.

Doch warum sind Fehlerinnerungen, die mit dem DRM-Paradigma hervorgerufen werden, so
robust und stabil? Die plausibelste Antwort auf diese Frage ist die Anzahl der assoziierten Items,
die in der Lernphase prasentiert wurden. Das DRM-Paradigma beruht im Unterschied zu anderen
Erinnerungsillusionen auf der Préasentation mehrerer verschiedener Assoziationen zu einem nicht
prasentierten kritischen Koderwort. In einer Studie untersuchten Robinson und Roediger (1997)
den Effekt der Anzahl assoziierter Worter auf die Produktion von Fehlerinnerungen. Mit zuneh-
mender Anzahl von assoziierten Wortern in immer gleichlangen Wortlisten stieg die Wahrschein-
lichkeit fur falschen Abruf und falsches Wiedererkennen des kritischen Koderwortes kontinuierlich
an. Demnach verstarken ldngere Wortlisten den False-Memory-Effekt, obwohl z.T. auch schon ein

einziges Wort ausreichen kann, um die Fehlerinnerung des Koders auszulosen.

5.2.1 Modalitdten

Fehlerinnerungen konnen neben dem klassischen verbal-semantischen DRM-Paradigma auf
Wortebene ebenso mit anderen Materialien bzw. in anderen Modalititen hervorgerufen werden. So
gibt es Studien, die den False-Memory-Effekt mit Bildern (z.B. Koutstaal & Schacter, 1997; Roe-
diger et al., 2001 siehe Abbildung 6), Gerduschen (Roder & Rosler, 2003), Sitzen oder Geschich-
ten hervorgerufen haben (fur einen Uberblick siehe Roediger & McDermott, 2000a; Roediger &
McDermott, 2000b). Aber auch mit phonologisch assoziierten Wortlisten (die Worter einer Wort-
liste klingen alle dhnlich) oder mit gemischten Listen (semantische und phonologische Assoziatio-
nen) lassen sich starke und stabile False-Memory-Effekte erzielen (Watson et al., 2003; Watson et
al., 2001).

Im Allgemeinen konnen mit jeder Art von Material, das die Prasenz eines Objektes oder eines
Ereignisses beinhaltet, das nicht prasentiert wird, Fehlerinnerungen ausgelost werden. Allerdings
ist anzumerken, dass die in anderen Modalitaten hervorgerufenen Fehlerinnerungen in der Regel
nicht ganz so stark ausgepragt sind wie die, die mit den klassischen DRM-Wortlisten hervorgerufen

werden.
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Abbildung 6. Beispiele aus Roediger, et al. (2001) fur visuelle Varianten des DRM-Paradigmas. Bei der Strandszene
(links) sind keine Handticher und kein Ball abgebildet, bei der Szene in der Schmiede (Mitte) fehlen Amboss und Ham-
mer und beim Schulbild (rechts) fehlen die Tafel und Schulranzen. Die fehlenden Objekte werden in der Rekogniti-
onsphase als kritische Koderworter vorgegeben und erzeugen zu einer hohen Rate Fehlerinnerungen i.S.e. False-
Memory-Effektes

Die Darbietungsmodalitit der DRM-Wortlisten kann auch variieren. So kann sie visuell erfol-
gen (Robinson & Roediger, 1997), was die Wahrscheinlichkeit fur Fehlerinnerungen im Vergleich
zur klassisch auditiven Variante deutlich reduziert. Es wird angenommen, dass die visuelle Darbie-
tung der Worter die Fahigkeit zum source monitoring unterstutzt (siehe 6.1.3), da die Items fur die
Probanden distinkter und damit besser unterscheidbar werden (Gallo, McDermott, Percer & Roedi-
ger, 2001; Smith & Hunt, 1998). Es finden sich jedoch weiterhin groe False-Memory-Effekte,
wenn die Darbietungsmodalitat zwischen Enkodierung und Abruf verandert wird. So besteht eine
sehr hohe falsch-Alarm-Rate auch dann, wenn die Items in der Lernphase auditiv dargeboten wer-
den und die Rekognitionsaufgabe visuell durchgefihrt wird (Gallo, McDermott et al., 2001). In
einer kiirzlich veroffentlichten Studie fanden sich gleiche Ergebnisse auch fur den Wechsel zwi-
schen Wort und Bild. Hier ging man sogar noch weiter und veranderte zusatzlich die Sprache zwi-
schen Lernen und Abrufen. Trotz hochstens minimaler phonetischer Ahnlichkeiten konnten auch
hier erhohte falsch-Alarm-Raten fur die assoziierten Koder festgestellt werden (Fazendeiro, Win-
kielman, Luo & Lorah, 2005). Besonders das letzte Ergebnis ist ein Beleg dafur, dass die Fehlerin-
nerungen hauptsachlich durch semantische und konzeptuelle, nicht aber durch lexikalische Aktivie-
rung hervorgerufen werden, da davon ausgegangen wird, dass zwei verschiedene Sprachen sich die
semantischen, nicht aber die lexikalischen Reprasentationen im menschlichen Gedachtnis teilen

(Smith, 1991).

5.2.2 Neurologische Korrelate zum False-Memory-Effekt

Die kognitiven Neurowissenschaften haben in den letzten zehn Jahren versucht, Fehlerinnerun-
gen zu analysieren. Bildgebende und neuropsychologische Studien belegten unter anderem, dass
richtige Erinnerungen beim Abruf in hoherem Mafe sensorische Prozesse aktivieren als falsche
Erinnerungen (Nyberg, Habib, McIntosh & Tulving, 2000; Schacter & Slotnick, 2004; Wheeler,
Petersen & Buckner, 2000). Im PET lasst sich zeigen, dass bei auditiv dargebotenen DRM-Listen
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sowohl beim richtigen als auch beim falschen Erinnern der regionale Blutfluss in der linken medi-
al-temporalen Region zunimmt — eine Region, die in episodische Gedachtnisprozesse involviert ist.
Dartiber hinaus 10st die Erinnerung an echte Listenitems zusatzlich eine groffere Aktivitat im linken
temporo-parietalen Hirnareal aus — eine Region, die mit auditiven und phonologischen Rehear-
salprozessen assoziiert ist (Schacter, Reiman et al., 1996). Dies ist plausibel, da die Probanden
echte Listenworter im Gegensatz zu den kritischen Koderwortern in der Lernphase auch tatséchlich
horen und wahrend der Enkodierungsphase mit einer phonologisch-sensorischen Signatur versehen,
welche beim Erinnern abgerufen wird. Leider konnten diese Ergebnisse in einer folgenden fMRT-
Studie nicht repliziert werden (Schacter, Bruckner, Koutstaal, Dale & Rosen, 1997). Andere Stu-
dien (Schacter & Slotnick, 2004; Slotnick & Schacter, 2004) mit einer visuellen Variante des
DRM-Paradigmas fanden jedoch konkordant zur oben beschriebenen Studie (Schacter, Reiman et
al., 1996), dass richtige Erinnerungen zu einer erhohten Aktivierung im priméren visuellen Cortex
— also zu starker involvierten sensorischen Prozessen — fuhren. Auch Okado und Stark (2003)
konnten bei einem visuellen source-monitoring-Gedachtnistest fur richtig erinnerte Bilder eine
groBere Aktivierung in occipitalen visuellen Regionen nachweisen.

Neben eben beschriebenen Befunden spielen bestimmte Regionen im medialen Temporallappen
bei der Unterscheidung zwischen falschen und richtigen Erinnerungen eine Rolle, wobei die Stu-
dienergebnisse teilweise inkonsistent sind. So finden sich in einigen Studien keine Aktivierungsun-
terschiede im Hippocampus zwischen richtigem und falschem Erinnern (Schacter, Bruckner et al.,
1997; Schacter, Reiman et al., 1996). Andere Studien hingegen zeigen nur bei richtigen Erinnerun-
gen Aktivierungen im medialen Temporallappen. Falsche Erinnerungen riefen solche Aktivierun-
gen nicht hervor (Chua, Rand-Giovannetti, Schacter, Albert & Sperling, 2004; Kim & Cabeza, in
revision). Cabeza und Kollegen (2001) konnen diese unterschiedlichen Ergebnisse erklaren. Sie
differenzierten zwei verschiedene Regionen im medialen Temporallappen, die fur Fehlerinnerun-
gen bedeutsam sind. Zum einen den Hippocampus, der wéhrend richtiger und falscher Rekognition
verglichen mit unabhangigen Kontrollitems signifikant hohere Aktivierung zeigt und mit Erinne-
rungen an die semantischen Informationen in Verbindung gebracht wird. Zum anderen den Para-
hippocampus, welcher beim richtigen im Vergleich zum falschen Wiedererkennen grofere Aktivie-
rung zeigt. Die hohere Aktivierung im Parahippocampus bei richtiger Rekognition l4sst vermuten,
dass hier mehr sensorische und kontextuelle Information erinnert wird. Es wird spekuliert, dass im
medialen Temporallappen auf einer Art sensorisch-konzeptuellem Kontinuum zwei verschiedene
Aspekte verarbeitet werden. Richtige Erinnerungen aktivieren sowohl die gespeicherten sensori-
schen (das Wort wurde schon mal gehort) als auch die semantischen (es passt zum Thema der Lis-
te) Informationen und damit sowohl den Hippocampus als auch den Parahippocampus. Falschliche
Erinnerungen an kritische Koderworter aktivieren nur die semantischen, jedoch nicht die sensori-
schen gespeicherten Informationen und rufen dementsprechend nur Aktivierung im Hippocampus

hervor. Die unabhédngigen Kontrollitems aktivieren weder semantische noch sensorische Informati-
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onen und rufen keine bzw. die geringste Aktivierung in allen Bereichen des medialen Temporal-
lappens hervor (Cabeza et al., 2001)*. Diese Erkenntnisse sind konform zur Annahme, dass anterio-
re (Hippocampus) und posteriore (Parahippocampus) Areale des medialen Temporallappens in
unterschiedliche Gedéchtnisprozesse involviert sind (Schacter & Wagner, 1999; Slotnick & Schac-
ter, 2004).

In Ubereinstimmung mit den eben beschriebenen Daten fanden Studien mit amnestischen Pati-
enten unterschiedlicher Atiologie (Korsakoff, Anoxie), die vor allem Lasionen im medialen Tem-
porallappen aufwiesen, im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen ein vermindertes richtiges
Erinnern, erhohte Raten an falschem Alarm fur nicht assoziierte Items — was fur ein amnestisches
Syndrom bekannt ist — und verminderte falsch-Alarm-Raten fur kritische Koderitems. Vor dem
Hintergrund der neuropsychologischen Defizite dieser Patienten werden Lésionen im medialen
Temporallappen neben bekannten Gedachtnisdefiziten auch mit der reduzierten Wahrscheinlichkeit
des Erinnerns von Assoziationen oder wesentlichen Bedeutungen (gisf) in Zusammenhang gebracht
(Schacter, Verfaellie, Anes & Racine, 1998; Schacter, Verfaellie & Pradere, 1996). Das Phanomen
der verminderten Fehlerinnerungen im DRM-Test wurde auch bei Patienten mit DAT gefunden,
deren Pathologie ebenfalls hauptsachlich den medialen Temporallappen betrifft (z.B. Budson,
Daffner, Desikan & Schacter, 2000; Budson, Michalska et al., 2003, weiter dazu siehe 5.5), so dass
auch diese Ergebnisse die Beteiligung eines funktionierenden medialen Temporallappens am Ent-
stehen von Fehlerinnerungen untermauern.

Wenn es um das Entstehen und Vermeiden von Fehlerinnerungen geht, ist neben temporalen
Regionen immer auch vom frontalen Cortex die Rede. Es ist seit Langem bekannt, dass bestimmte
frontale Regionen bei standardisierten Rekognitionsaufgaben aktiviert werden — Regionen, die mit
der Uberwachung von Abrufprozessen (monitoring) und mit semantischer Elaboration in Verbin-
dung gebracht werden. Patienten mit frontalen Hirnl4sionen tendieren in konventionellen Gedacht-
nisaufgaben dazu, mit einer erhohten Rate an Konfabulationen zu reagieren. In den letzten zehn
Jahren fanden sich Belege dafur, dass diese Patienten auch dazu neigen, im DRM-Paradigma ver-
starkt Fehlerinnerungen zu produzieren. So wurde in einer Einzelfallstudie an einem Patienten mit
einer Lasion im rechten Frontallappen eine erhohte Rate an falschen Rekognitionen bei relativ un-
beeintrachtigter Treffer-Rate gefunden (Schacter, Curran, Galluccio, Milberg & Bates, 1996). Man
ging davon aus, dass sich der Patient beim Wiedererkennen sehr stark auf die eher allgemeine U-
bereinstimmung zwischen Test-Item und Thema der Lernliste (gist) verlassen und deshalb eine
erhebliche Anzahl an falschen Erinnerungen produziert hat. Angenommen wird, dass diese Fehl-

leistungen aus Defiziten in strategischen monitoring-Prozessen resultieren, die als Kontrollinstanz

* Aus dem Artikel von Cabeza und Kollegen (2001) wird nicht klar ersichtlich, ob in der Studie zur Variable false items
nur alt-Antworten bzgl. kritischer Koderitems (Falscher Alarm) oder auch Auslassungsfehler bzgl. Listenitems gezahlt
wurden. Eine Ruckfrage an den Autor (pers. Email, Cabeza, 2006) hat ergeben, dass lediglich der Falsche Alarm bzgl.
der kritischen Koder in der Variable false items Berucksichtigung fand: ,,To identify activity for "false items" we used
only false alarms (i.e., "old" responses) to nonstudied critical lures.*
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benotigt werden, wenn féalschliche Entscheidungen beim Wiedererkennen auf der Basis von Ver-
trautheit und allgemeiner thematischer Ubereinstimmung (gisf) drohen. In weiteren Studien an
Patienten mit frontalen Lasionen wurden gleiche Defizite festgestellt (Budson, Sullivan et al.,
2002; Rapcsak, Reminger, Glisky, Kaszniak & Corner, 1999; Ward & Jones, 2003).

In funktionellen bildgebenden Studien zum DRM-Paradigma finden sich hierzu ubereinstim-
mende Ergebnisse. So rufen kritische Koderworter im Vergleich zu richtig erinnerten Items eine
hohere Aktivierung im frontalen Cortex hervor (Cabeza et al., 2001), was auch hier als Hinweis auf
verstarkte monitoring-Prozesse interpretiert wird. Schacter und Kollegen (1996) fanden beim fal-
schen Wiedererkennen eine hohere Aktivierung im dorsolateralen und anterioren prafrontalen Cor-
tex als beim richtigen Wiedererkennen, was andere Studien bestédtigen (Cabeza et al., 2001; Gold-
mann et al., 2003; Slotnick & Schacter, 2004). Erklart wurde dies mit der groBeren Notwendigkeit
an Uberwachungs- und Bewertungsprozessen bei einem durch kritische Koder hervorgerufenen
hohen Mal} an Vertrautheit. Die Aktivierung frontaler Komponenten reflektieren post-retrieval-
Prozesse, die nach dem eigentlichen Erinnerungsprozess und vor allem dann stattfinden, wenn es
sich um fur die Probanden schwierige alt/neu-Entscheidungen handelt (z.B. die Abwagung von
kritischen Kodern oder die féalschliche Zurickweisung von Listenwortern). Entscheidungen, die
leichter gefallt werden konnen (Zuriickweisung neuer unabhangiger Worter oder Annahme gut
erinnerter Listenitems), bendtigen weniger Kontrollprozesse und damit weniger frontale Aktivie-
rung (Curran, Schacter, Johnson & Spinks, 2001). Da aber auch richtige Erinnerungen frontale
Aktivierungen hervorrufen, wurde speziell die Aktivierung im ventrolateralen prafrontalen Cortex,
die sowohl bei richtiger als auch bei falscher Erinnerung gefunden wird, mit semantischer Elabora-
tion identifiziert, die beide Erinnerungen n#hrt (Kim & Cabeza, in revision).

In letzter Zeit wurden zudem Strukturen wie frithe und spate visuelle Areale, linke parietale o-
der temporale Regionen (Kim & Cabeza, in revision; Moritz, Glascher, Sommer, Buchel & Braus,
in revision; Slotnick & Schacter, 2004) bei der Differenzierung zwischen richtigen und falschen
Erinnerungen identifiziert, was die Vermutung uber ein Netzwerk von an richtiger und falscher
Rekognition beteiligten Strukturen nahe legt, aber bisher noch nicht hinlanglich bestatigt werden
konnte.

Zusammenfassend lésst sich festhalten, dass vor allem Hirnregionen im medialen Temporallap-
pen mit der Entstehung von Fehlerinnerungen in Beziehung gebracht werden und Regionen im
prafrontalen Cortex an monitoring-Prozessen beteiligt sind, die die Rate von Fehlerinnerungen
limitieren (Chua, Schacter, Rand-Giovannetti & Sperling, 2006; Kopelman, 2002; Moritz et al., in

revision).

5.3  Metagedachtnis

Neben der reinen Rekognition (alt/neu—Entscheidung) kann auch die Sicherheit und das Be-

wusstsein einer Person bzgl. seiner Gedachtnisinhalte untersucht werden. Aspekte wie die Antwort-
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oder Gedachtnissicherheit (memory confidence) und die Unterscheidung von remember- und know-
Qualitat bei Gedachtnisinhalten werden unter dem Begriff Metagedachtnis (metamemory) zusam-
mengefasst. Qualititen des Metagedachtnisses haben neben dem reinen Erinnern auch einen Ein-
fluss auf die Bewertung der erinnerten Inhalte. So werden Gedachtnisinhalte, die im Metagedacht-
nis als nicht vertrauenswiirdig bzw. unsicher bewertet werden, ein anderes Verhalten der Person
nach sich ziehen als Gedachtnisinhalte, die sicher oder als felsenfest erinnert werden. Unsichere

Erinnerungen werden gegeniiber sicheren eher einer weiteren Priufung unterzogen.

5.3.1 Das Remember-/Know-Paradigma

Vor uber 20 Jahren publizierte Tulving ein Paradigma, um den Abruf aus dem semantischen
und dem episodischen Gedéchtnissystem zu unterscheiden — das Remember-/Know-Paradigma
(Tulving, 1985). Erinnerungen konnen demnach mit einem lebhaften, intensiven und detailreichen
Gefuhl des Wiedererlebens von bestimmten Ereignissen einhergehen (episodisches Erinnern — re-
member, R). Die Umstande des Ereignisses, wie Gedanken, Gerausche und Gefuhle, die das Ereig-
nis begleitet haben oder aber die raumlich-zeitliche Identifizierung konnen detailliert nacherlebt
und erinnert werden (Roediger & Gallo, 2004). In einer Wortlistenaufgabe besitzt eine Erinnerung
R-Qualitat, wenn sich die Probanden noch erinnern, welches Wort sich vor oder nach dem be-
stimmten Wort in der Lernliste befand, wie das Wort geklungen hat, was sie gedacht haben, als sie
das Wort horten, oder ahnliche Details. Erinnerungen kdnnen aber auch als einfaches Gefuhl der
Vertrautheit den Gedéchtnisabruf begleiten (semantisches Erinnern — know, K), wie es beispiels-
weise beim Erinnern von Faktenwissen der Fall ist, bei denen die Erinnerungen abstrakt, kontextlos
und unpersonlich bleiben. Episodisches Erinnern (R) schlieft immer semantisches Wissen (K) mit
ein, umgekehrt schlieft Wissen aber nicht unbedingt episodisches Erinnern ein. Die R/K-Prozedur
nach Tulving wird in vielen Studien verwendet, um die Qualitat von Urteilen in Rekognitionsauf-
gaben zu untersuchen.

Auch Roediger und McDermott benutzten die Unterscheidung der alt-Antworten in R- und K-
Qualitat. Im DRM-Paradigma werden bis zu 80% der zuvor gelernten Listenitems wieder erinnert
und zwar sehr haufig in R-Qualitat. Thematisch unabhangige Warter werden nur selten falsch erin-
nert und dann auch fast nur in K-Qualitat. Letzteres ergibt Sinn, da es eingangs kein originales
Ereignis gab, was plastisch und detailreich erinnert werden kann. Fur die kritischen Koderworter
kommt es bei einer hohen Anzahl an falschen Erinnerungen zu einer mit den Listenitems ver-
gleichbaren sehr hohen Rate an R-Antworten. Der Unterschied in den R/K-Urteilen innerhalb der
falschen Erinnerungen (kritische Distraktoren = R, unabhédngige Worter = K) und die gleiche An-
zahl an R-Antworten bei tatsachlichen Listenitems und kritischen Koderwortern belegt eindeutig,
dass die Fehlerinnerungen der Koderworter nicht nur auf reines Raten oder Spekulieren (passt zum

Thema, also muss es in der Liste gewesen sein) zuriickzufuhren sein kann (Roediger & McDer-
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mott, 2000b). Auch wird deutlich, dass die subjektive Unterscheidung in R- oder K-Antworten
keinen reliablen Ruickschluss auf die Richtigkeit der Erinnerungen zulasst (Reisberg, 2001, S. 214).

Bei naherer Betrachtung finden sich individuelle altersassoziierte Unterschiede bei R- und K-
Urteilen. So zeigen altere Probanden im Vergleich zu jungeren weniger R-Antworten und dafur
z.T. mehr K-Antworten, weil Altere in der Regel schlechter von Kontextinformationen bei Ge-
dachtnisaufgaben profitieren (was mit episodischen Gedéchtnisleistungen korreliert), die Vertraut-
heitskomponente z.T. jedoch besser zu nutzen wissen als Jungere (z.B. Bastin & Van der Linden,

2003; Perfect & Dasgupta, 1997).

5.3.1.1 Neurologische Korrelate zum Remember/Know-Paradigma

Gedichtnisexperimente zu R/K-Antworten mittels fMRT belegen Unterschiede in der Hirnakti-
vierung zwischen Gediachtnisinhalten, die klar erinnert wurden (R), den Probanden irgendwie be-
kannt vorkamen (K) und denen, die vergessen wurden. So zeigte sich, dass die Aktivitit in den
parahippocampalen Arealen bei erinnerten Items (R) am grofiten und bei vergessenen am gerings-
ten war. Die Aktivitat bei Items, die den Probanden im Nachhinein bekannt vorkamen (K), lag
dazwischen (Brewer, Zhao, Desmond, Glover & Gabrieli, 1998). Andere Studien fanden bei Erin-
nerungen mit R-Qualitat Aktivierung in einem Netzwerk von Regionen, die das posteriore Cingu-
lum, den anterioren medialen prafrontalen Cortex, den lateralen parietalen Cortex und medial-
temporale Regionen wie den Hippocampus einschliefen. Bei Antworten mit K-Qualitdt waren an-
dere, eher laterale Gebiete wie anteriorer und dorsolateraler prafrontaler Cortex, superiorlateraler
parietaler Cortex und der Precuneus zustandig. Antworten mit K-Qualitat fuhrten auch nicht zu
einer erhohten Aktivierung des Hippocampus (Eldridge, Knowlton, Furmanski, Bookheimer &
Engel, 2000; Henson, Rugg, Shallice, Josephs & Dolan, 1999; Yonelinas, Otten, Shaw & Rugg,
2005). Da die K-Urteile zudem mit langeren Reaktionszeiten als die R-Urteile verbunden waren,

scheint diese Form der Verarbeitung mit hoheren monitoring-Anforderungen einherzugehen.

5.3.2 Antwortsicherheit

Eine andere Moglichkeit fur die Messung der Sicherheit bzgl. bestimmter Gedéchtnisinhalte ist
die Erfassung des Grades der Antwortsicherheit. Im Gegensatz zum Gefuhl der Vertrautheit steigt
mit zunehmender Erinnerung (recollection) in der Regel auch die Antwortsicherheit. Diese An-
nahme soll herausstellen, dass Probanden, die qualitative Informationen uiber ein gelerntes Ereignis
abrufen konnen, auch sicher sein konnen, dass das Ereignis tatsachlich stattgefunden hat. Werden
hingegen in einer Wiedererkennensaufgabe Items aufgrund eines Vertrautheitsgefithls als bekannt
(alt) beurteilt, konnen sich eher Fehler einschleichen, weswegen sich die Probanden hier in ihren
Antworten weniger sicher sind (Yonelinas, 2001).

Die Probanden werden bei Abruf- oder Rekognitionsaufgaben befragt, wie sie ihre Erinnerungs-

leistung beurteilen. Das kann zweistufig (sicher/unsicher) oder auch mehrstufig (z.B. vierstufig:
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1 =raten — 4 = absolut sicher) ohne Ruckmeldung hinsichtlich der Richtigkeit der Antwort erfol-
gen. Zwar haben einige Studien wiederholt bei gesunden Probanden einen Zusammenhang zwi-
schen richtigen Erinnerungen und einem hoheren MaB an Antwortsicherheit festgestellt (Moritz,
Woodward & Ruff, 2003; Moritz, Woodward, Whitman & Cuttler, 2005). Eentgegen der augen-
scheinlichen Annahme, dass Erinnerungen, bei denen sich eine Person sehr sicher ist, auch richtig
sein miussen und Erinnerungen, die eher zogerlich berichtet werden, nicht vertrauenswirdig er-
scheinen, lasst die Antwortsicherheit jedoch keinen sicheren Riickschluss auf die Richtigkeit der
Erinnerung zu. So wird Antwortsicherheit auch davon beeinflusst, wie leicht oder detailreich die
Erinnerung ins Bewusstsein riickt oder ob sie von einer externen Quelle bekraftigt wird (Reisberg,
2001, S. 213), was sowohl auf richtige Erinnerungen als auch auf Fehlerinnerungen zutreffen kann.
Schizophrene Patienten sind sich beispielsweise sehr sicher beim fehlerhaften Erinnern, bei gleich-
zeitig eingeschrankter Antwortsicherheit fur richtige Erinnerungen (Moritz, Woodward et al., 2003;
Moritz, Woodward et al., 2005).

Oft werden R-Antworten als Antworten interpretiert, bei denen sich die Probanden sehr sicher
und K-Antworten als solche, bei denen sie sich weniger sicher waren. Dass dem nicht so ist, konn-
ten einige Studien belegen (z.B. Rajaram & Roediger, 1997). Zwar werden die meisten, aber nicht
alle R-Antworten mit hoher Antwortsicherheit gegeben. K-Antworten hingegen zeigen ein breites

Spektrum in der Starke der Antwortsicherheit (Yonelinas, 2001).

5.3.2.1 Neurologische Korrelate zur Antwortsicherheit

Die neuronalen Grundlagen zur Antwortsicherheit sind bisher nur wenig erforscht. Die derzeit
vorliegenden Studien sind in ihren Ergebnissen dazu noch uneinheitlich. Henson, Rugg und Shalli-
ce (2000) beschreiben bei Antworten mit geringer Antwortsicherheit neben einer Aktivierung in
parietalen Regionen auch Aktivierungen im rechten dorsolateral prafrontalen Cortex, was mit mo-
nitoring-Prozessen beim Abruf und mit retrospektiven Sicherheitseinschatzungen bzgl. gegebener
Antworten in Verbindung gebracht wird. Im Gegensatz dazu findet eine aktuelle Studie an gesun-
den Probanden (Moritz et al., in revision) in Ubereinstimmung zu Chua und Mitarbeitern (2006)
bei sehr sicheren Antworten ausgedehnte bilaterale Aktivierung im anterioren und posterioren cin-
guldren Cortex, parahippocampalen Gyrus und rechten Hippocampus. Die Regionen, die bei einem
Gefuhl hoher Antwortsicherheit groe Aktivierung zeigen, sind bei geringer Antwortsicherheit
vermindert aktiv. Bei Zweifeln an der Richtigkeit der eigenen Antwort zeigt sich eher eine erhdhte
Aktivierung im rechten parietalen Cortex. Im Allgemeinen werden Regionen mit hoher Antwortsi-
cherheit in Verbindung gebracht, die anatomisch zu den limbischen Strukturen (Papez scher Kreis)
zugeordnet werden. Der mediale Temporallappen und der posteriore cinguldre Cortex sind schon
langer dafur bekannt, dass sie in Metagedachtnisprozesse involviert sind. Dem anterioren cingula-

ren Cortex hingegen werden eher Fehler-Uberwachungs- und Konflikt-Erkennungs-Prozesse zuge-



62 Das False-Memory-Paradigma

schrieben (van Veen, Holroyd, Cohen, Stenger & Carter, 2004; Wang, Ulbert, Schomer, Marinko-
vic & Halgren, 2005).

Im DRM-Paradigma finden sich allenfalls geringe Unterschiede in der neuronalen Aktivierung
zwischen richtigen und falschen hochsicheren Erinnerungen (Schacter, Bruckner et al., 1997; Slot-
nick & Schacter, 2004). Gedachtnisentscheidungen auf Basis spezifischer Kontextinformationen
(R-Urteile) konnen mit hoher Gewissheit getroffen werden, Entscheidungen mit niedriger Gewiss-
heit erfordern zusatzliche monitoring-Prozesse. Im Einklang mit der monitoring-Hypothese waren
Entscheidungen mit niedriger Gewissheit mit einer Aktivierungsanhebung im rechten dorsolatera-
len prafrontalen Cortex verbunden (Henson et al., 2000). Im Gegensatz dazu beschreiben Chua und
Kollegen (2004) eine spezifische Aktivierung im linken inferioren prafrontalen Cortex, wenn sich
die Probanden sehr sicher waren, dass ihre Antwort richtig war, unabhédngig davon, ob sie es tat-

sachlich war.

533 Metageddchtnis bei DAT

Obwohl Gedachtnis- und Sprachstorungen Leitsymptome der DAT sind, zeigen die Patienten
oft auch exekutive Funktionseinschrankungen (siehe 4.7.1.2). Aufgrund der dafur verantwortlichen
gestorten Frontallappenstrukturen, konnte davon ausgegangen werden, dass diese Patienten auch
bei Metagediachtnisaufgaben schlecht abschneiden. Konkordant zu dieser Annahme finden sich bei
DAT-Patienten auch haufig eine Anosognosie bzgl. der eigenen Defizite und ein Uberschatzen der
eigenen Gediachtnisleistungen. Allerdings ist die Datenlage zu Metagedédchtnisleistungen bei der
DAT heterogen. In einigen Studien fanden sich bei DAT-Patienten in frithen Krankheitsstadien mit
gesunden alteren Probanden vergleichbare monitoring-Leistungen (Moulin, James, Perfect & Jo-
nes, 2003; Moulin, Perfect & Jones, 2000a, 2000b). Andere Studien zeigten aber auch einge-
schrankte Metagedachtnisleistungen bei der DAT (z.B. Souchay, Isingrini & Gil, 2002). In einem
kurzlich erschienenen Ubersichtsartikel wird diese inkonsistente Datenlage auf in den Studien un-
terschiedlich verwendete Verfahren (episodische vs. semantische Gedachtnisaufgaben), verschie-
dene Aufgabenformate (freier Abruf vs. Rekognitionsaufgabe) oder verschiedenartige Ratingskalen
(z.B. ja/nein bzw. sicher/unsicher-Antworten vs. graduelle Abstufung der Sicherheit) zuriickge-
fuhrt. Es wird vermutet, dass einfachere Aufgaben wie die Priifung des semantischen Allgemein-
wissens geringere Anforderungen an monitoring-Leistungen stellen als komplizierte episodische

Gedachtnisaufgaben (Pannu & Kaszniak, 2005).

5.4  Alterseffekt bei Fehlerinnerungen

Altersassoziierte GedachtniseinbuBlen betreffen nicht alle Ged4chtnisfunktionen in gleichem
Mafe. Insbesondere strategische Gedachtnisprozesse und die Fahigkeit zur Quellenzuordnung
(Quellengedéchtnis) nehmen im Alter ab und werden mit Verschlechterungen von frontalhirnasso-

ziierten Exekutivfunktionen in Zusammenhang gebracht (Balota, Dolan & Duchek, 2000). Altere
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Menschen zeigen in einer Vielzahl von Aufgaben eine hohere Interferenzanfalligkeit und eine er-
hohte Empfanglichkeit fur Fehlerinnerungen. Studien zum DRM-Paradigma belegen, dass Altere
im Vergleich zu jungen Erwachsenen eine Verminderung der wahrheitsgetreuen Gedachtnisleis-
tungen (sie erinnern weniger Listenitems als Jungere) und eine vergleichbare Rate oder einen rela-
tiven Anstieg an Fehlerinnerungen aufweisen (z.B. Balota, Cortese et al., 1999; Schacter,
Koutstaal, Johnson, Gross & Angell, 1997; Watson et al., 2001). Auch in anderen Modalititen fin-
den sich Belege dafur, dass éltere Erwachsene fur Fehlerinnerungen empfanglicher sind als Junge-
re. Nach dem Betrachten von Fotografien unterliegen Altere eher der Fehlerinnerung, die darge-
stellten Szenen in vorangegangenen Videosequenzen gesehen zu haben (Schacter, Koutstaal et al.,
1997). In der Quellenattribution von Ged4chtnisinhalten verlassen sich Altere starker auf allgemei-
ne semantische Informationen (Kensinger & Schacter, 1999). Diese Préferenz scheint Einbuflen im
Abruf und der Evaluation itemspezifischer Informationen zu kompensieren, fuhrt jedoch zu einer
deutlich hoheren Zahl von Fehlattributionen bei schema-kongruenten Informationen. Es wird ar-
gumentiert, dass Altere itemspezifische Informationen weniger gut nutzen konnen, um zwischen
Lernitems und semantisch assoziierten nicht gelernten Koderwortern zu unterscheiden.

In Aufgaben mit mehreren Lerndurchgidngen weisen jungere Probanden uiber die Durchgénge
immer weniger falsch-positive Nennungen auf. Altere Probanden zeigen keine Reduktion der Fehl-
erinnerungen (Kensinger & Schacter, 1999). In einer dhnlichen Studie (Budson et al., 2000) findet
sich bei gesunden alteren Probanden in den letzten Lerndurchgangen zwar sogar eine geringe Ab-
nahme der Fehlerinnerungen, aber auch hier blieben die Fehlerinnerungen in den ersten drei Lern-
durchgéingen stabil. Jungere Erwachsene benutzen die wiederholten Lerndurchgiange, um zu prii-
fen, welche Items tatsachlich prasentiert wurden und welche mit diesen nur thematisch stark assozi-
iert sind und kdnnen so iber die Lerndurchgédnge ihren richtigen Abruf verbessern und gleichzeitig
ihre Fehlerinnerungen reduzieren (selbstgeneriertes source-monitoring Watson, Bunting, Poole &
Conway, 2005). Alteren Probanden gelingt das nicht oder nur eingeschrankt. Beide Studien zeigen,
dass sich Altere — wahrscheinlich aufgrund von zunehmenden Einschrankungen in Aufmerksam-
keitskontrollprozessen — starker auf ein allgemeines Vertrautheitsgefuhl und auf unspezifische Ite-
minformationen (z.B. die semantische Kategorie) verlassen, wodurch es zu einer Verschlechterung
von source-monitoring-Prozessen kommt (Kensinger & Schacter, 1999; Watson, McDermott &
Balota, 2004).

Eine Erklarung fur diesen Alterseffekt besagt, dass dltere Menschen eine weniger spezifische
Reizverarbeitung zeigen als Jungere. Sie wirden weniger distinkte, perzeptuelle oder konzeptuelle
Merkmale beachten und speichern, sondern beim Enkodieren eher auf allgemeinere, nicht-distinkte
Eigenschaften von Reizen achten. Altere haben grofiere Schwierigkeiten, itemspezifische Details
von Listenitems zu enkodieren oder abzurufen. Deshalb fuhren perzeptuelle und konzeptuelle Ge-
meinsamkeiten von Reizen — so wie es im DRM-Paradigma provoziert wird — bei Alteren verstarkt

zu Fehlerinnerungen (Koutstaal & Schacter, 1997). Gibt man #lteren Erwachsenen jedoch externe
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Kontrollstrategien (,,Achten Sie auf den Klang der Worter oder auf das Vorkommen von Assoziati-
onen” — damit werden die Probanden aufgefordert, ihre Aufmerksamkeit weg von semantischen
und hin zu phonologischen Eigenschaften der Items zu richten) oder wird auf die Abrufe zwischen
den einzelnen Lerndurchgéngen verzichtet, dann kdnnen auch die Alteren ihre Rate an Fehlerinne-
rungen reduzieren (Budson et al., 2000; Watson et al., 2004).

Eine neuere Studie (Butler, McDaniel, Dornburg, Price & Roediger, 2004) wirft noch ein ande-
res Licht auf die Leistungen Alterer im DRM-Paradigma. Hier wurde im Vergleich zu jungeren
Probanden wie in den vorherigen Studien eine reduzierte Treffer-Rate bei gleichzeitig erhdhter
falsch-Alarm-Rate fur assoziierte Koderworter gefunden. Dann jedoch wurden die alteren Proban-
den aufgrund ihrer neuropsychologischen Leistungen in Tests’, die vor allem frontale Funktionen
messen, in zwei Gruppen unterteilt und die Leistungen dieser Untergruppen im DRM-Paradigma
noch einmal gesondert betrachtet. Es stellte sich heraus, dass lediglich die Gruppe der Alteren, die
in den frontalhirnsensitiven Tests schlechter abschnitten, altersbedingte Defizite im DRM-Test
aufwies. Die alteren Probanden, die besser abschnitten, waren in ihren Leistungen im DRM-
Paradigma (sowohl beim richtigen als auch beim falschen Erinnern) nicht mehr von denen jungerer
Probanden zu unterscheiden. Aufgrund dieser relativ neuen Erkenntnis kann geschlussfolgert wer-
den, dass das schlechtere Abschneiden alterer Probanden im DRM-Paradigma auf einen altersbe-
dingten Abbau frontaler Hirnfunktionen und damit auf daraus resultierende Schwierigkeiten beim
source-monitoring und strategischen Verarbeiten von Informationen zuriickzufihren sein kann.
Dieses Studienergebnis steht jedoch nicht im Widerspruch zum normalen altersbedingten frontalen
Hirnabbau. So fand die Arbeitsgruppe um Cabeza bei alteren Probanden, die mit Jungeren ver-
gleichbare frontale neuropsychologische Leistungen im Arbeits- bzw. Quellengeddchtnis oder in
Kontrollprozessen zeigten, eine andere neuronale Aktivierung als bei Probanden, die schlechtere
Leistungen zeigten (Cabeza et al., 2002). Dieses Ergebnis erklart moglicherweise, was die élteren
Probanden mit den besseren Leistungen von denen mit den schlechteren unterscheidet: Nicht etwa
das Fehlen altersbedingten frontalen Abbaus bzw. altersabhiangiger neuronaler Veranderungen,

sondern die Fahigkeit, diese Verdnderungen zu kompensieren (Butler et al., 2004).

5.5 Fehlerinnerungen bei DAT und Amnesie

DRM-Studien zufolge nimmt das wahrheitsgemaBe Erinnern in Abhangigkeit von Alter und
Demenzschwere dramatisch ab. DAT-Probanden erinnern weniger Listenitems als gesunde Altere,
diese wiederum erinnern weniger als Jungere. Zugleich fanden sich jedoch uiber alle Gruppen (jun-
ge, alte und sehr alte Probanden, sehr leicht und leicht demente Patienten) verbluffend ahnliche

Raten an Fehlerinnerungen (Balota, Cortese et al., 1999; Watson et al., 2001). Als Erklarung fur

> modifizierter Wisconsin Card Sorting Test (mWCST), phonologische Wortflussigkeitsaufgabe (Buchstaben F, A und S)
aus dem Controlled Oral Word Association Test (COWAT), Arithmetic Score der Wechsler Adult Intelligence Scale-
Revised (WAIS-R), Mental Control und Backward Span der Wechsler Memory Scale III (WMS-III)
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das auf den ersten Blick paradox erscheinende Ergebnis wird angefuhrt, dass Fehlerinnerungen
aufgrund von assoziativer Aktivierung entstehen und diese Prozesse auch noch in frithen Demenz-
stadien erhalten sind. Eine Reihe von Studien bei DAT-Patienten in frithen Krankheitsstadien ha-
ben erhaltene Fahigkeiten zum semantischen Priming nachgewiesen, was vermuten lésst, dass zu-
mindest einige semantische Assoziationen relativ intakt sein miissen, auch wenn sie beim explizi-
ten Abruf nicht mehr zugénglich sind (z.B. Balota, Watson et al., 1999).

Patienten mit DAT geben im Vergleich zu gesunden Alteren auffallig mehr alt-Antworten bei
nicht-assoziierten (neuen) Distraktoren (false-alarm-baseline). Aufgrund dieser allgemein erhdhten
Intrusionsrate wurde eine Korrektur der falsch-Alarm-Rate bzgl. der false-alarm-baseline durchge-
fuhrt. Danach konnten bei DAT-Patienten im Vergleich zu gesunden Alteren geringere Raten von
wirklichen (semantisch assoziierten) Fehlerinnerungen festgestellt werden (Balota, Cortese et al.,
1999; Budson et al., 2000; Budson, Desikan, Daffner & Schacter, 2001; Watson et al., 2001). Diese
Ergebnisse fanden sich auch in anderen Wahrnehmungsdoménen. DAT-Patienten zeigen im Ver-
gleich zu gesunden Alteren geringere korrigierte falsch-Alarm-Raten bei unbekannten, neuartigen
Objekten (Budson et al., 2001) und bei bunten kategorisierten Fotografien (Budson et al., 2000).

Eine Erklarung fur die verminderte korrigierte falsch-Alarm-Rate bei DAT besagt, dass gesunde
Kontrollpersonen in ihrer Vorstellung eine gut organisierte Reprasentation der Hauptinformation
(gist) der Listen im Gedachtnis aufbauen und behalten. Kritische Koder, die semantisch oder per-
zeptuell in diese Reprasentationen passen, werden leicht falschlich erinnert, wohingegen nicht-
assoziierte Distraktoren, die nicht in das Schema passen, korrekt als neue Items identifiziert und
zuriickgewiesen werden. Aufgrund der Schadigung des medialen Temporallappens bei der DAT
und der daraus resultierenden episodischen Gedachtnisdefizite konnen die Patienten nur eine
schwache und eingeschrankte Reprasentation der Hauptinformation einer Liste entwickeln und
speichern. Die Patienten sind im Vergleich zu ihren gesunden Altersgenossen weniger sensitiv fur
den Einfluss des Hauptthemas der Liste. Kritische Koder werden von ihnen in geringerem Umfang
falschlich wiedererkannt, da in der Vorstellung der Patienten nur wenig Information gespeichert ist,
zu der die kritischen Koder thematisch passen konnten (LaVoie, Willoughby & Faulkner, 2006;
Schacter & Slotnick, 2004).

Es wird auch vermutet, dass die geringere korrigierte falsch-Alarm-Rate der DAT-Patienten auf
deren Defizite in den semantischen Gedéchtnisleistungen zuriickzufuhren ist. Diese Annahme be-
kréaftigend fanden Dalla Barba und Wong (1995) bei Patienten mit DAT sowohl schlechtere Lei-
stungen in semantischen Gedachtnistests als auch weniger assoziierte Intrusionen beim freien Ab-
ruf im DRM-Test. Welche Ursache den Defiziten im semantischen Gedachtnis zugrunde liegen, ist
noch nicht vollstandig geklart. Es wird spekuliert, dass es sich dabei um reduzierte semantische
Reprasentationen handelt. Diese Annahme wird durch Studien belegt, die bei DAT-Patienten gro-
Bere Schwierigkeiten beim Generieren semantisch verwandter Worter (z.B. Obst, Tiere, Gemiise)

im Vergleich zu phonematisch verwandten Wortern (z.B. alle Worter mit dem gleichen Anfangs-
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buchstaben) festgestellt haben (z.B. Salmon, Heindel et al., 1999). Eine weitere Erklarung wiren
Defizite im Informationsabruf, was Studien untermauern, die bei DAT-Patienten robuste Priming-
Effekte gefunden haben, die wiederum intakte semantische Reprasentationen zugrunde legen (z.B.
Nebes & Halligan, 1999).

Letzte in der Literatur diskutierte Ursache fur verminderte Fehlerinnerungen bei DAT sind ge-
storte monitoring-Prozesse. Zum erfolgreichen source- und reality-monitoring (siehe 6.1.3) bedarf
es unter anderem intakter Aufmerksamkeitskontrollsysteme, die bei zunehmendem Alter, und erst
recht bei der DAT, Defizite aufweisen (Balota, Cortese et al., 1999). In einer Studie mit mehreren
Lerndurchgédngen (Budson et al., 2001) fand man bei DAT-Patienten ansteigende falsch-Alarm-
Raten. Zahlreiche Autoren nehmen an, dass richtiges Wiedererkennen im DRM-Paradigma sowohl
vom Erinnern itemspezifischer als auch gist-spezifischer Information abhangt. Das féalschliche Er-
innern kritischer Koder hingegen hangt allein vom Erinnern gist-spezifischer Informationen ab.
Wihrend sich junge Erwachsene wiederholte Testdurchlaufe zunutze machen, um die eigenen Ge-
dachtnisleistungen beim Abruf zu iberwachen (monitoring) und so Fehlerinnerungen zu reduzieren
(siehe z.B. Watson et al., 2005), gelingt dies gesunden Alteren nur in eingeschranktem Mafle, den
Patienten mit DAT schlieflich uberhaupt nicht mehr. DAT-Patienten sind auch bei wiederholten
Lerndurchgédngen nicht in der Lage, spezifische Erinnerungen der Listenitems zu entwickeln.
Durch das wiederholte Lernen der Listen wird bei den Patienten eher eine robuste Reprasentation
der semantischen Hauptinformation der Liste (gisf) erzeugt, die nicht durch itemspezifische Erinne-
rung kontrolliert wird. Somit erhoht sich die Rate der falschen Erinnerungen fur die Patienten mit
zunehmender Zahl der Lerndurchgiange (Schacter & Slotnick, 2004).

Vergleichbare Ergebnisse wurden fur Patienten mit Amnesie im DRM-Paradigma bei semanti-
schen Assoziationen (Schacter, Norman & Koutstaal, 1998), phonologisch dhnlichen Wortern
(Schacter, Verfaellie & Anes, 1997) und unbekannten abstrakten Formen (Koutstaal, Schacter,
Verfaellie, Brenner & Jackson, 1999) gefunden. Aufgrund von Lasionen im medialen temporalen
Cortex und dessen verknuipften Strukturen im Diencephalon sowie im frontalen Cortex haben Am-
nesie-Patienten grofe Schwierigkeiten, kurzlich erlebte Erfahrungen zu erinnern. Im DRM-
Paradigma zeigen sie neben einer reduzierten Trefferquote auch verminderte falsch-Alarm-Raten
(Schacter, Verfaellie et al., 1998). Da die Pathologie der DAT #hnliche cerebrale Bereiche betrifft,
ist es nicht uberraschend, dass bei Patienten mit DAT vergleichbare Defizite zu finden sind. In

Tabelle 6 findet sich eine Auswahl von Studien mit DAT-Patienten zum DRM-Paradigma.
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Tabelle 6.  Uberblick iiber eine Auswahl von DRM-Studien mit DAT-Patienten
Studie Patienten DRM-Version Hauptergebnisse
Balota, Corte- DAT (n=63) Semantische Wortlisten - Richtiges und falsches Erinnern (Abruf und Wiederer-
se etal., 1999 KG (n=96%) kennen) nehmen als Funktion von Alter und Demenz-
schwere ab
- Abruf und Wiedererkennen des kritischen Koders nimmt
mit dem Alter zu und nimmt mit der Demenzschwere
leicht zu
- Im Verhaltnis zum richtigen Erinnern nehmen Fehlerin-
nerungen mit Alter und Demenzschwere zu
Watson etal., DAT (n=61) Semantische, phonologi- - Richtiger Abruf nimmt mit Alter und Demenzschwere
2001 KG (n=121%) sche und hybride Wort- ab
listen - Fehlerinnerungen nehmen mit dem Alter zu und bleiben
mit Demenzschwere relativ stabil
- Im Verhaltnis zum richtigen Erinnern nehmen Fehlerin-
nerungen mit Alter und Demenzschwere zu
- Hybride Listen produzieren mehr Fehlerinnerungen als
die Summe aus semantischen und phonologischen Listen
- Bei hybriden Listen produzieren DAT-Pat. bis zu 3x
mehr Fehlerinnerungen als Treffer
Budsonetal., DAT (n=12) Semantische Wortlisten = - DAT-Pat. zeigen weniger Fehlerinnerungen im ersten
2000 KG (n=24) 5 Lerndurchgénge und mehr uiber die weiteren Lerndurchgange
- DAT-Pat. zeigen mehr Fehlerinnerungen bei unabhéngi-
gen Distraktoren
- Bei DAT-Pat. nimmt die Rate der Fehlerinnerungen iiber
die Durchginge zu
- DAT-Pat. zeigen meist gist-basierte Abrufstrategie
Budsonetal., DAT (n=12) Farbige sich dhnelnde - DAT-Pat. zeigen geringere korrigierte Treffer- und
2001 KG (n=15) komplexe Objekte falsch-Alarm-Raten als Zeichen fur vermindertes Behal-
ten der gist-Information
Budson, DAT (n=16) Kategorisierte Bilder - Aufgrund moglicherweise zu kleiner Stichprobe wurden
Michalskaet ~ Medikamen- unter kognitionsfordernder Medikation keine Gruppen-
al., 2002 tenstudie differenzen bzgl. richtigen und falschen sowie itemspe-
mit Neotrofin zifischen Erinnerungen gefunden
Budson, DAT (n = 20) Semantische Wortlisten - Gesunde Altere konnen durch die zusitzliche Prisentati-
Sitarski, KG (n=16) z.T. mit entsprechenden on von entsprechenden Bildern Fehlerinnerungen redu-
Daffner & Bildern zieren
Schacter, - DAT-Pat. zeigen unter der Bedingung Wort+Bild sogar
2002 tendenziell erhohte Raten an Fehlerinnerungen
Budson, DAT (n=23)  Semantische Wortlisten - Gesunde Altere zeigen nach 5 Lerndurchgingen in
Sullivan et al., KG (n =20) 5 Lerndurchgénge Abhiéngigkeit zu richtigen reduzierte falsche Erinnerun-

2002

gen
DAT-Patienten zeigen nach 5 Durchgiangen im Ver-

gleich zu ihren richtigen erhohte falsche Erinnerungen
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Tabelle 6. (Fortsetzung)

Studie Patienten DRM-Version Hauptergebnisse

Budson, DAT (n=24) Farbige Fotos von ein- - DAT-Pat. zeigen hohere Raten an unkorrigierten Fehler-

Michalskaet  KG (n=24) zelnen Objekten innerungen, aber geringere Raten an korrigierten Fehler-

al., 2003 innerungen und ein geringeres Level an itemspezifischer
Erinnerung als Zeichen fur die verminderte Fahigkeit,
gist- und itemspezifische Informationen zu speichern

Budson, DAT (n=18)  Semantische, phonologi- - DAT-Pat. zeigen in allen drei Listentypen reduzierte,

Sullivan, KG (n=36*)  sche und hybride Wort- aber uber alle Listentypen @hnliche korrigierte Raten an

Daffner & listen Fehlerinnerungen

Schacter, - Gesunde Altere zeigen im Vergleich zu den Jungeren

2003 erhohte Fehlerraten in allen drei Listentypen

Pierce, Sulli- DAT (n=12) Semantische Wortlisten - Tiefere Verarbeitung fithrt bei Gesunden (mit zuneh-

van, Schacter KG (n = 36%) menden Alter geringerer) zu besserer Erinnerung an

& Budson, Listenitems

2005 - Tiefere Verarbeitung fuhrt bei DAT zu verstarktem
Abruf auf der Basis von Vertrautheitsgefuthlen

Marsh, Balota DAT (n=33)  Fiktive Geschichten mit - Geschichten fuhren zum allgemeinen Anstieg richtiger

& Roediger, KG (n=27*%)  richtigen und falschen Antworten zu Wissensfragen

2005 allgemeinen Wissensfak- - Das Lesen falscher Fakten fuhrt in den Kontrollgruppen

ten zum Fehlinformationseffekt — Altere sind weniger beein-
flussbar als Jungere
- DAT-Pat. zeigen jeweils die kleinsten Effekte
Legende. *junge und alte Kontrollprobanden, KG = Kontrollgruppe, DAT-Pat. = Patienten mit Demenz vom Alz-

heimer Typ, DRM = Deese-Roediger-McDermott, Die Aufstellung erhebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit.

5.6  Fehlerinnerungen bei Depression

Zum Thema Fehlerinnerungen gibt es bei depressiven Patienten bisher nur sehr wenige Befun-
de. Burt, Zembar und Niederehe (1995) fanden bei depressiven Patienten neben einer verminderten
Rate an richtigen Erinnerungen auch eine erhohte falsch-Alarm-Rate. Eine andere DRM-Studie mit
gesunden Probanden in provozierter positiver oder negativer Stimmung stammt von Storbeck und
Clore (2005). In der Abrufphase wiesen die Probanden in negativer Stimmung einen eindeutig ge-
ringeren False-Memory-Effekt auf. Es fanden sich Hinweise, dass Probanden in negativer Stim-
mung in der Enkodierungsphase deutlich weniger kritische Koderworter aktivierten, was als Beleg
dafur interpretiert wurde, dass negative Stimmung eher itemspezifische als gist-basierte Enkodie-
rungsprozesse unterstiitzt. In einer kuirzlich veroffentlichten Studie (Moritz, Glascher et al., 2005),
in der eine emotional valente Variante des DRM-Paradigmas zur Anwendung kam, fand sich bei
den depressiven Patienten eine erhohte falsch-Alarm-Rate fur emotionale und besonders fur nega-
tive Distraktoren. Depressive Patienten erkennen diese Worter im Vergleich zu Gesunden haufiger
falschlich wieder, was als ein moglicher Mechanismus der Erkrankung diskutiert wurde (negative

Informationen sind im Gedachtnis Depressiver prominenter, negative Intrusionen treten somit hau-
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figer auf). Eine Studie zu stimmungskongruenten Fehlerinnerungen bei Depression (Voigt, in Vor-
bereitung) fand bei depressiven Patienten im Vergleich zu Gesunden bei subjektiv hoch erregen-
dem, depressiv valentem Reizmaterial mehr richtige und falsche Erinnerungen, was die Ergebnisse
zu stimmungskongruenten Fehlerinnerungen von Moritz und Kollegen (2005) repliziert und darauf
schlieBen lédsst, dass Depressive negatives Material als erregender wahrnehmen als Gesunde. Auf
weitere Befunde zum emotionalen und stimmungskongruenten Gedachtniseffekt wird spater einge-

gangen (siehe 7. und 7.4).
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6. ERKLARUNGSMODELLE FUR FEHLERINNERUNGEN

Wie entstehen oben beschriebene Erinnerungsillusionen? In der Literatur werden derzeit zwei
dominante Theorierichtungen zu dem im DRM-Paradigma hervorgerufenen False-Memory-Effekt
und dessen zugrunde liegenden Prozessen diskutiert: Die assoziationsbasierten und die ahnlich-
keitsbasierten Theorien (Roediger & Gallo, 2004). Dabei sind die entwickelten Modelle nicht als
Konkurrenten anzusehen. Sie bestehen eher nebeneinander, beleuchten unterschiedliche Bereiche,

erganzen sich oder gehen in einander uiber.

6.1 Assoziationsbasierte Theorien

Den assoziationsbasierten Theorien liegt die Annahme zugrunde, dass eine mentale Reprasenta-
tion des nicht prasentierten kritischen Koderwortes aktiviert wird, wahrend dessen Assoziationen in
der Lernphase préasentiert werden. Zum falschen Erinnern des kritischen Koderwortes kommt es
nach diesen Theorien immer dann, wenn die Probanden die assoziative Aktivierung mit tatsachli-
cher Prasentation verwechseln. Die assoziationsbasierten Theorien gehen auf die klassische Idee
der Implicit Associative Response (IAR) von Underwood und die Backward Associative Strength
(BAS) Hypothese von Deese (1959a) zuriick, welche in der Activation Monitoring Theorie zu-

sammengefasst und weiterentwickelt wurden.

6.1.1 Implicit Associative Response

Von Underwood (1965) wurde vor dem Hintergrund von Wort-Assoziationsaufgaben und se-
mantischen Netzwerken das Modell der Impliziten Assoziativen Reaktion (implicit assoziative
response, IAR) entwickelt. Demnach denken Probanden, wenn sie beispielsweise das Wort heif3
sehen oder horen, haufig durch bewusste oder unbewusste Aktivierungsausbreitung im semanti-
schen Netzwerk (siehe 3.) an die Assoziation kalt (IAR auf heif3). Wenn kalt spiater als Distraktor in
einer Rekognitionsaufgabe présentiert wird, behaupten sie aufgrund von Interferenzen mit der frii-
heren AR, dass sie sich daran erinnern konnen, dass kalt in der Lernliste vorkam. Das gleiche
Phanomen findet sich auch bei einfachen semantischen Priming-Aufgaben.

Ein Kritikpunkt an der Theorie der IAR ist die relativ begrenzte Gultigkeit. So kann sie ledig-
lich Fehlerinnerungen erklaren, die entweder durch Wortlisten hervorgerufen werden oder durch
Aufgaben, in denen das Erinnern einzelner Worter gepriift wird. Fehlerinnerungen fur andere Ge-
dachtnisinhalte wie komplexe Sitze, Szenen oder Bilder, die wihrend der Lern- und Enkodie-
rungsphase eher nicht bewusst intern generiert werden, lassen sich mit dem Ansatz der IAR nicht

hinreichend erklaren.
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6.1.2 Backward Associative Strength

Deese konnte 1959 nachweisen, dass der Grad der Assoziationsstiarke zwischen Listenwortern
und kritischem Koderwort (Backward Associative Strength, BAS — die Wahrscheinlichkeit, dass
die Listenworter den kritischen Koder als erste freie Assoziation hervorrufen) hoch pradiktiv fur
den spateren falschen Abruf ist. Das heifit, je mehr Listenitems eine starke assoziative Verbindung
zum kritischen Koderwort aufweisen, desto wahrscheinlicher ist dessen spatere falschliche Erinne-
rung (Deese, 1959b). Die Theorie der BAS besagt, dass die Worter der Lernliste die lexikalische
Reprasentation des kritischen Koderwortes wiederholt aktivieren und diese Aktivierungen Gedan-
ken an das Koderwort beim freien Abruf fordern. Diese Beobachtungen wurden von Roediger et al.
(2001) bestatigt. Sie konnten zeigen, dass die BAS falschlichen Abruf im DRM-Paradigma grof3-
tenteils erklaren kann. Dartiber hinaus fanden sie Zusammenhange zwischen BAS und falschem
Wiedererkennen — wenn auch in etwas geringem Ausmalf als beim freien Abruf. So fuhrten Listen
mit starkerer BAS mit einer groferen Wahrscheinlichkeit zu falschem Wiedererkennen kritischer
Koder als solche mit kleinerer BAS. Auch ist falsches Wiedererkennen bei Listen mit starkerer
BAS gekoppelt an hohere Antwortsicherheit und eine grolere Anzahl von Antworten mit remem-
ber-Qualitat (siehe 5.3.1, Gallo & Roediger, 2002).

In Konkordanz zur BAS gibt es die Forward Associative Strength (FAS). Hierunter versteht
man die assoziative Verbindungsstirke vom kritischen Koderwort (Schlaf) hin zu den Listenwor-
tern (Bett, Pause, aufwachen, etc.). Stadler und Kollegen (1999) konnten zeigen, dass einige Listen
mit hoher BAS (Konigin, England, Krone, Prinz, etc.) entgegen den Erwartungen sehr geringe
Fehlerinnungsraten bzgl. des kritischen Koderwortes (hier: Konig) aufwiesen. Es wurde daraufhin
geschlussfolgert, dass vor allem in solchen Féllen noch andere Variablen wie die FAS oder auch
die Interitem Associative Strength (Konnektivitat, Anzahl der assoziativen Verbindungen zwischen
den einzelnen Listenwortern) bei der Generierung bzw. Verhinderung von Fehlerinnerungen eine
Rolle spielen mussten, wobei sich meistens jedoch nur die BAS als relativ starker pradiktiver Wert

fur spatere Fehlerinnerungen herausstellte (Roediger et al., 2001).

6.1.3 Activation Monitoring Theorie

Vor dem Hintergrund der IAR und BAS wurde die Activation-Monitoring-Theorie (Roediger &
McDermott, 1995) entwickelt. Sie bietet einen weit groeren Erklarungsrahmen als die beiden eben
beschriebenen Ansatze und ist die moglicherweise am weitesten verbreitete Theorie zur Erklarung
von Erinnerungsillusionen. Die Activation-Monitoring-Theorie setzt sich aus der Theorie der sich
ausbreitenden Aktivierung (spreading activation) und dem Source- bzw. Reality-Monitoring-
Ansatz zusammen (Roediger & Gallo, 2004).

Fehlerinnerungen entstehen nach der Theorie der spreading activation aufgrund einer automati-
schen Aktivierungsausbreitung von gelernten Wortern (Ferien, Sonne, Meer, Strand) hin zu nicht

prasentierten, aber stark assoziierten Wortern (Urlaub). Wahrend die Wortlisten des DRM-
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Paradigmas préasentiert werden, wird bei den Probanden mental das nicht prasentierte kritische
Koderwort mit aktiviert. Das kann sowohl bewusst als auch unbewusst geschehen. In der Lernpha-
se kann beispielsweise das Koderwort beim Horen der Listenitems als thematisch passend bzw. als
tibergeordnetes Thema-Wort bewusst generiert werden. Auch kann es den Probanden bewusst in
den Sinn kommen, wenn sie — mit dem Wissen, dass ihr Gedédchtnis gepriift wird — die Listenwor-
ter wie beim Vokabellernen intern wiederholen. Das Koderwort kann aber auch unbewusst aktiviert
werden, ohne dass es den Probanden explizit in den Sinn kommt. So ist es in der Abrufphase mog-
lich, dass das kritische Koderwort generiert wird, da es beim Abrufen der assoziierten Listenworter
durch Aktivierungsausbreitung immer wieder mit aktiviert wurde. Es existieren demnach zwei
Moglichkeiten: Zum einen die automatische (unbewusste) Aktivierungsausbreitung im semanti-
schen Netzwerk und zum anderen der mehr aufmerksamkeitsgesteuerte Mechanismus, in dem die
Probanden das aktivierte Koderwort bewusst identifizieren. Fur die Existenz beider Mechanismen
gibt es empirische Belege.

McDermott und Watson (2001) sowie Seamon, Luo und Gallo (1998) konnten zeigen, dass auch
bei sehr kurzen Darbietungszeiten in der Lernphase (40 msec und weniger pro Wort), was bewuss-
tes Verarbeiten der Items nahezu verhindert, von den Probanden Fehlerinnerungen produziert wer-
den. Dies ist auf automatische Aktivierungsausbreitung im semantischen Netzwerk von einem
Wort-Knoten zum niachsten zuriickzufuhren. Es wird bei kiirzesten Darbietungszeiten (20 msec)
sogar beobachtet, dass die falsch-Alarm-Rate deutlich tiber der Treffer-Rate liegt. Vor dem Hinter-
grund der Theorie der sich ausbreitenden Aktivierung als unbewusstem Prozess ist auch dieses
scheinbar paradoxe Ergebnis plausibel, da die Summierung der assoziativen Aktivierung des kriti-
schen Koderwortes beim Listenlernen, welches das am starksten assoziierte Wort fur die einzelnen
Listenworter ist, die Erinnerung des Koderwortes ermoglicht, ohne dass die einzelnen Listenworter
tief genug verarbeitet wurden, um spater richtig wiedererkannt zu werden (Seamon et al., 1998).
Auch uberraschende Rekognitionstests, die ein standiges Wiederholen der Listenitems in der Lern-
phase und ein damit verbundenes bewusstes Generieren des Koderwortes verhindern sollen, fanden
erhohte Raten an Fehlerinnerungen, was als Beweis fur unbewusste Prozesse bei der Erzeugung
von Fehlerinnerungen interpretiert wurde (Gallo & Seamon, 2004).

Das bedeutet im Umkehrschluss jedoch nicht, dass bewusstes Generieren des Koderwortes nicht
zu Fehlerinnerungen fuhrt. Dass dies durchaus der Fall ist, bewiesen andere Studien (z.B. Gallo et
al., 1997). Haben die Probanden beim Enkodieren mehr Zeit (0.5-5 sec), konnen die Items dement-
sprechend bewusster und tiefer verarbeitet werden und den Probanden bleibt Zeit, an das kritische
Koderwort zu denken. Die Haufigkeit dieser Gedanken lasst Vorhersagen auf den darauf folgenden
falschen Abruf zu, was einen Hinweis dafur darstellt, dass auch Mechanismen bewusster Natur in
die Entstehung von Fehlerinnerungen involviert sein missen (Goodwin, Meissner & Ericsson,
2001). Die bewusste Aktivierung kann zudem die hohe Rate an remember-Antworten (siehe 5.3.1)

bei Rekognitionsaufgaben erklaren. Kommt das Koderwort den Probanden wéhrend der Lernphase
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bewusst in den Sinn, erinnern sie hochstwahrscheinlich auch plastisch und detailreich, das Koder-
wort wahrend der Listenprasentation wirklich gehort zu haben (McDermott, 1997).

Der zweite Teil der Activation-Monitoring-Theorie besteht aus dem Source- bzw. Reality-
Monitoring-Ansatz, der auf Johnson und Raye (1981) zuriickgeht. Der Begriff source (Quelle)
bezieht sich auf eine Vielzahl von Aspekten, die spezifizieren, unter welchen Bedingungen Ge-
dachtnisinhalte erworben wurden. Source-monitoring ist ein vielschichtiger Prozess, der die Fahig-
keit beschreibt, aufgrund von Kontextinformationen die Quelle der Erinnerung zu identifizieren. Er
beinhaltet die Beurteilung, Evaluation und Integration vielfaltiger Ereignis- und Kontextinformati-
onen eines Gedachtnisinhaltes und stellt damit einen Teilprozess des episodischen Gedachtnisses
dar, der den exekutiven Funktionen zugerechnet wird. Die Zuschreibung einer Quelle zu einer Er-
innerung ist kein klassischer Gedachtnis- sondern ein Entscheidungsprozess und bedarf eines effi-
zienten Aufmerksamkeitskontrollsystems (Watson et al., 2001). Entscheidungen werden getroffen

- Zwischen mehreren externen Quellen (Stammt die Information aus der Lernphase oder aus

dem Fernsehen, der Zeitung, von Person A oder B?),

- Zwischen mehreren internen Quellen (Traum, Fantasie, Gesagtes oder Gedachtes?) oder

- Zwischen externen und internen Quellen.

Im letzteren Fall spricht man auch von reality-monitoring. Fur den internen Urteilsprozess bzgl. der
Quellen einer Erinnerung werden bestimmte semantische oder emotionale Teilinformationen he-
rangezogen. Perzeptuelle und kontextuelle Informationen, semantisch detailliertere Informationen
und mehr sensorische Details sowie die Erinnerung an beteiligte Emotionen sprechen fur tatsach-
lich Erlebtes. Sind hingegen mehr kognitive Prozesse beteiligt, handelt es sich eher um intern er-
zeugte Information. Bei reichhaltigen Erinnerungen ist eine Quellendiskrimination einfach, bei sehr
fragmentierten Erinnerungen oder wenn sich Erlebtes und Vorgestelltes perzeptuell dahneln oder
sich viele Kontextmerkmale teilen jedoch nur schwer bis kaum noch moglich (Toglia, Neuschatz &
Goodwin, 1999).

Im DRM-Paradigma kann es beim source- bzw. reality-monitoring zu einer Quellenkonfusion
(source confusion) zwischen prasentierten und selbst generierten Items kommen. Wurde der se-
mantisch assoziierte Koder in der Lernphase intern generiert, teilt er zeitliche und semantische
Kontextmerkmale mit den urspriinglichen Listenitems. Auf diese Weise ist die Quellendiskrimina-
tion internal und external generierter Worter wahrend der Rekognitionsphase erschwert. Der Pro-
band schreibt seiner Erinnerung an das kritische Koderwort die falsche Quelle zu (external) und
ordnet das Item somit féalschlich als alf ein. Da er sich zusatzlich aufgrund der ibereinstimmenden
Kontextmerkmale detailliert und plastisch an die Enkodierung des Koders erinnern kann, bewertet
er seine Erinnerung sogar mit remember-Qualitat (siehe 5.3.1).

Erfolgreiches source-monitoring ware die richtige Unterscheidung zwischen internalen und ex-
ternalen Quellen von Erinnerungen und wiirde die Wahrscheinlichkeit von Fehlerinnerungen redu-

zieren. In einer Studie, in der Listen mit schwachen und starken Assoziationen sowie mit unter-
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schiedlich langen Darbietungszeiten bzgl. ihrer falsch-Alarm-Rate verglichen wurden, finden sich
sowohl fur schwache Assoziationen (weniger assoziative Gemeinsamkeiten zum Koderwort) als
auch fur langere Darbietungszeiten (verbessertes Enkodieren itemspezifischer und detailreicher
Informationen der Listenworter) verminderte Raten an Fehlerinnerungen. Den Probanden ist es in
beiden Fiéllen aufgrund einer deutlicheren Unterscheidbarkeit zwischen Listen- und Koderwortern
leichter moglich zu entscheiden, ob ein dargebotenes Item in der vorangegangenen Lernphase pra-

sentiert wurde oder nicht (Gallo & Roediger, 2002).

6.2  Ahnlichkeitsbasierte Theorien

Semantische Ahnlichkeit stellt einen wesentlichen Interferenzfaktor im episodischen Gedachtnis
dar. Die Gruppe der ahnlichkeitsbasierten Theorien bezieht sich im DRM-Paradigma auf das Aus-
mal der Ahnlichkeit zwischen gelernten Items und kritischen Kodern. Sie erkldaren Fehlerinnerun-
gen aufgrund von vorhandenen oder nicht vorliegenden Vertrautheitsgefithlen, die durch semanti-
sche Ahnlichkeiten im Rekognitionsprozess hervorgerufen werden (Roediger & McDermott,
2000a). Da sie den falschlichen freien Abruf von kritischen Kodern nicht erklaren konnen (Ver-
trautheitsgefuhle werden durch assoziierte Distraktoren in Rekognitionslisten hervorgerufen,
Distraktoren kommen bei freien Abrufaufgaben jedoch nicht zum Einsatz), werden sie hauptsach-

lich fur die Erklarung von falschem Wiedererkennen herangezogen.

6.2.1 Fuzzy Trace Theorie

Nach der Fuzzy Trace Theorie (FTT, Reyna & Brainerd, 1995) entstehen wahrend der Enkodie-
rungsphase beim DRM-Paradigma fur die einzelnen Items sog. verbatim- und gist-
Gedichtnisspuren. In den verbatim-Reprasentationen werden die physischen Details und die detail-
lierten itemspezifischen Informationen eines Items abgespeichert. Parallel dazu entstehen aber auch
gist-Reprasentationen, die den allgemeinen semantischen Gehalt, die Essenz oder thematische Be-
deutung der Lernlisten abbilden, ohne einzelne Items prézise zu spezifizieren (Schacter, Verfaellie
et al., 1998). Die gist-Reprasentationen ermoglichen es den Probanden, den Sinn bzw. das Thema
der Listen zu identifizieren (gist extraction). So ist die gist-Reprasentation der Liste: Ferien, Aben-
teuer, Strand, Meer, Lesen, Erholung, etc. das spatere Koderwort Urlaub. Da im DRM-Paradigma
diese Essenz (gist) der Lernlisten mehrfach aktiviert wird, ist die Gedachtnisspur fur Urlaub so
stark aktiviert, dass ein moglicher Mangel an wortlicher (verbatim) Information ausgeglichen wer-
den kann. Gist- und verbatim-Reprasentationen werden gleichzeitig gebildet, die gist-
Représentationen bleiben im Gedéchtnis jedoch langer erhalten, was Payne, Elie, Blackwell und
Neuschatz (1996) zeigen konnten. In ihrer Studie nahm die Treffer-Rate nach einem Zeitintervall
von 24 Stunden in einem starkeren Ausmalf ab als die falsch-Alarm-Rate.

Richtiges Wiedererkennen von vormals gelernten Listenitems basiert nach der FTT sowohl auf

dem Erinnern itemspezifischer Informationen als auch auf dem Erinnern der gist-Information, wo-
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hingegen das félschliche Wiedererinnern lediglich auf dem Erinnern der gist-Information basiert
(Budson, Michalska et al., 2003). In der Rekognitionsphase fuhrt ein Testitem dazu, dass verbatim-
und gist-Gedachtnisspuren gesucht und gegebenenfalls wieder gefunden werden. Diese werden
dann mit den verbatim- und gist-Reprasentationen des Testitems verglichen, was zu unterschiedli-
chen Arten von Urteilen fuhren kann. Ein Vergleich der gist-Informationen fuhrt zu einem Ahn-
lichkeitsurteil, welches mit zunehmender Ubereinstimmung von Merkmalen der Items (Koder- und
Listenitems) in seiner Akzeptanzwahrscheinlichkeit zunimmt. Aus verbatim-Vergleichen hingegen
resultieren Identitatsurteile, die erst dann angenommen werden, wenn die verbatim-
Représentationen des Testitems und der verbatim-Gedéchtnisspur vollkommen tibereinstimmen. In
jedem anderen Fall wird das Testitem zuriickgewiesen. Bei einem Identititsurteil kommt es zu
einem Kontrast zwischen Listenwort und Koderwort und zu einer Reduktion von Fehlerinnerungen
(Brainerd, Reyna & Kneer, 1995). Lediglich die Beurteilung anhand von Vertrautheits- bzw. Ahn-
lichkeitsgefuhlen ist damit nach der FTT fur die Entstehung von Fehlerinnerungen im DRM-

Paradigma relevant (Curran, Schacter, Norman & Galluccio, 1997).

6.2.2 Distinktheitsheuristik

Israel und Schacter (1997) zeigen, dass, wenn die zu lernenden Items anschaulich und klar ab-
grenzbar gegen andere Items (distinkt) sind, in der Abrufphase Worter, die nicht diese anschauli-
chen Merkmale besitzen, als nicht der Lernliste zugehorig identifiziert werden konnen. So haben
Israel und Schacter einige Wortlisten rein auditiv dargeboten, bei anderen aber zusatzlich zu jedem
Wort das entsprechende Bild prasentiert (z.B. das Bild von einem Bett, wenn die Testperson das
Wort Bett gehort hat). Dadurch wurden in der Bedingung mit Bild der Erinnerung an das Item Bett
zusatzliche distinkte Merkmale hinzugefugt. Durch die bildliche Enkodierung der Lernlisten haben
sie das Lernmaterial mit perzeptuellen Merkmalen angereichert. Israel und Schacter konnten nach-
weisen, dass in der durch Bilder erweiterten Bedingung bedeutend weniger kritische Koderworter
falschlich erinnert wurden als in der rein auditiven Bedingung. Die Reduktion von Fehlerinnerun-
gen fuhrten sie darauf zuriick, dass die Probanden beim Abruf jene Items, die keine distinkten
Merkmale aufwiesen, als Distraktor identifizieren und zuruckweisen konnten. Schacter, Israel und
Racine (1999) vermuten, dass die Wortlisten im klassischen DRM-Paradigma (rein auditive Dar-
bietung) die semantisch-assoziativen Merkmale der einzelnen Items besonders hervorheben und die
distinkten und spezifischen Merkmale weiter in den Hintergrund riicken lassen. Dies beginstigt die
Produktion von Fehlerinnerungen, da die kritischen Koderworter eindeutig mit den semantischen
Merkmalen der Listenitems ibereinstimmen. Die Entstehung von Fehlerinnerungen im DRM-
Paradigma ist damit hauptséachlich auf die Betonung semantischer Gemeinsamkeiten zwischen den
Items zurtickzufuhren.

Die Distinktheitsheuristik greift auch in umgekehrter Weise. Wenn ein kritisches Koderwort fur

sich allein schon sehr distinkt ist, wenn es sich beispielsweise aufgrund von Wortldange und Be-



76 Erklarungsmodelle fur Fehlerinnerungen

kanntheit deutlich von anderen Items abhebt (Fremdwort, ungebrauchliches, sehr langes oder veral-
tetes Wort), kann es leicht als der urspriinglichen Lernliste nicht zugehdrig identifiziert und richtig
zuriickgewiesen werden. Somit kann die Distinktheitsheuristik auch einen Beitrag zu der Erklarung
beisteuern, warum einige DRM-Listen (Stuhl oder Fenster) hohere Raten an Fehlerinnerungen
hervorrufen als andere (Konig oder Obst). Die kritischen Koderworter in den schwicheren Listen
sind moglicherweise orthographisch oder phonologisch distinkter und besser von den gelernten
Items zu unterscheiden. Eine hohe Distinktheit lasst die Koderworter in der Abrufphase herausste-
chen, was dazu fuhrt, dass nur wenige Personen sie dann noch falschlich erinnern (Pesta, Murphy
& Sanders, 2001). Eine Studie von Watson et al. (2003) unterstiitzt diese Annahme. Sie fanden bei
Lernlisten, die sowohl semantische (z.B. cold: chill, frost, warm, ice, etc.) als auch phonologische
(z.B. cold: told, old, sold, called, etc.) Assoziationen zum kritischen Koderwort beinhalteten (sog.
hybrid-Listen) den starksten False-Memory-Effekt. Die hybriden Listen produzierten sogar einen
starkeren False-Memory-Effekt als die Summe der False-Memory-Effekte der rein semantisch und
der rein phonologisch assoziierten Listen. Sind die kritischen Koderworter sowohl semantisch als
auch phonologisch assoziativ mit der Lernliste verbunden, wird die Distinktheit dieser Items noch

weiter herabgesetzt und damit deren Wahrscheinlichkeit zur falschen Erinnerung erhoht.

6.3  Erganzende Theorien

Neben den oben beschriebenen Haupt-Theorien wurden in der Literatur alternative Modelle zu
Fehlerinnerungen formuliert, die jedoch keinen neuen oder zusiatzlichen Erklarungsgewinn liefern
konnen. Obwohl diese Theorien eher am Rande der Forschung zu Fehlerinnerungen existieren und
von den meisten Wissenschaftlern ignoriert bzw. abgelehnt werden, sollen sie hier der Vollstandig-

keit halber Erwahnung finden.

6.3.1 Interferenztheorie

Interferenzen zwischen verschiedenen Ereignissen konnen eine potentielle Quelle fur Fehlerin-
nerungen darstellen. Das allgemeine Prinzip besteht darin, dass die Erinnerung an ein tatséchlich
stattgefundenes Ereignis durch ein nachfolgendes Ereignis beim Abruf veriandert werden kann.
Loftus und Palmer (1974) haben schon vor langerer Zeit ein Paradigma entwickelt, um zu erfor-
schen, wie sich zeitlich nacheinander auftretende Ereignisse in der Erinnerung beeinflussen. Thre
Probanden sahen einen Film von einem Verkehrsunfall und wurden danach befragt, mit welcher
Geschwindigkeit die Fahrzeuge vor dem Unfall unterwegs waren. Die Probanden, bei denen die
Frage lautete: How fast where the cars going when they smashed each other?, schatzten die Ge-
schwindigkeit hoher ein als die Probanden, die gefragt wurden: ... when they hit each other?. Das
ausschlaggebende Wort war hit im Vergleich zu smashed. Wurden sie spater noch einmal befragt,
ob sie zerbrochenes Glas gesehen hatten (obwohl es urspriinglich nicht zu sehen war), erinnerten

die Probanden unter der smashed-Bedingung dies haufiger falschlich als die Probanden unter hit-
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Kondition. Auch in weiteren Studien konnten Loftus und Kollegen (z.B., 1978) zeigen, dass gelei-
tete, suggestive Fragen oder irrefiuhrende Aussagen die Erinnerung an vorher beobachtete Ereignis-
se verfalschen konnen.

Ein anderes eindrucksvolles Beispiel fur Interferenzeffekte beschreiben Jacoby, Woloshyn und
Kelley (1989) in ihren Experimenten. Sie lieBen Probanden Namenslisten lesen (z.B. Lester Dil-
lard) mit der Information an die Probanden, dass es sich um Namen unbekannter Personen handelt.
In der zweiten Phase des Experimentes bekamen die Probanden wiederum Namen zu lesen und die
Aufforderung zu entscheiden, ob es sich um Namen berithmter Personen handele oder nicht. In den
Listen waren neben berithmten Personen wie Winston Churchill auch einige Namen der ersten Lis-
te (Lester Dillard) sowie neue unbekannte Namen enthalten. Das Ergebnis war, dass Probanden
durch Vertrautheitsgefiihle, die die eigentlich unbekannten Namen der ersten Liste hervorriefen,
diese falschlicherweise als beriihmt einordneten.

Fur das DRM-Paradigma wurde das bedeuten, dass Fehlerinnerungen entstehen, weil, die wih-
rend der Enkodierungsphase vom Probanden intern generierte Koderworter, in der Abrufphase
falschlich als der Lernliste zugehorig erinnert werden. Die meisten mit der Interferenztheorie er-
klarten Fehlerinnerungs-Effekte konnen jedoch auch vor dem Hintergrund des Source-Monitoring-

Ansatzes (siehe 6.1.3) erklart werden (Roediger & McDermott, 2000a).

6.3.2 Criterion-Shift Theorie

Hier wird angenommen, dass die Fehlerinnerungen im DRM-Paradigma aufgrund eines Wech-
sels von einem konservativen zu einem liberalen Antwortverhalten (criterion shift) entstehen
(Roediger & Gallo, 2004). Miller und Wolford (1999) nehmen an, dass die Probanden im DRM-
Test fur Items, die thematisch zur Lernliste passen, liberale Antwortkriterien heranziehen, jedoch
ein konservatives Antwortverhalten an den Tag legen, wenn die Items im Rekognitionstest nicht
zum Thema der Lernliste passen (z.B. bei unabhédngigen oder nur schwach assoziierten Wortern).
Die Probanden sind in der Lernphase zu vielen Wortern ausgesetzt, um sie alle zu erinnern. Sie
neigen deshalb dazu, in der Abrufphase Vermutungen dariiber anzustellen, welche Worter in der
Lernliste waren. Es wird angenommen, dass die Probanden versuchen, die assoziative Natur der
Listen auszunutzen, in der Hoffnung, ihre Erinnerungsleistung zu erhdhen. So realisieren sie viel-
leicht, dass die Listen aus thematisch verwandten Begriffen bestehen und deshalb folgern sie, dass
das Koderwort, da es thematisch dazu passt, auch prasentiert wurde. Die Annahme, dass Probanden
von Wort zu Wort ihre Antwortstrategie wechseln, wird jedoch von vielen Wissenschaftern, die
sich mit dem Thema Fehlerinnerungen befassen, als sehr unwahrscheinlich eingeschétzt und des-

halb zurickgewiesen (Roediger & McDermott, 1999).
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6.4 Zusammenfassung (Erklarungsmodelle fur Fehlerinnerungen)

Alle oben beschriebenen Konzepte leisten einen wichtigen Beitrag zur Erklarung von Fehlerin-
nerungen. Ein grundlegender Beweis, dass sowohl dhnlichkeitsbasierte Prozesse als auch assoziati-
ve Aktivierung eine Rolle spielen, zeigt sich in einer Studie von Toglia, Neuschatz und Goodwin
(1999). Der richtige Abruf nimmt uiber ein 3-Wochen-Intervall erheblich ab, wihrend der falsche
Abruf auf hohem Niveau relativ stabil bleibt. Die FTT kann diesen Effekt mit gist-
Reprasentationen erkldren, die weniger dem Vergessensprozess anheim fallen als die verbatim-
Représentationen. Assoziationsbasierte Theorien konnten dies nicht ohne zusiatzliche Vermutungen
erklaren. Hier wiirde noch am ehesten angenommen werden, dass das kritische Koderwort wéahrend
der Lern- und Abrufphasen mehrfach und vor allem ofter als die einzelnen Listenitems aktiviert
und enkodiert wurde. Geht man jedoch davon aus, dass kritische Koderworter in gleicher Weise
wie Listenitems enkodiert werden, missten sie auch den gleichen Vergessensprozessen ausgesetzt
sein. Das gilt besonders dann, wenn sie initial in gleichem MaB erinnert werden. Allerdings konnen
ahnlichkeitsbasierte Theorien nicht erkldren, wie es zu dem deutlichen Zusammenhang zwischen
assoziativer Starke und falschem Erinnern kommt. Obwohl zahlreiche Forscher davon ausgehen,
dass False-Memory-Effekte wahrend der Enkodierungsphase auftreten, weisen Roediger und Mc-
Dermott (1995) darauf hin, dass das Erinnern auch ein Produkt von Abrufprozessen ist. Sie konnten
zeigen, dass die kritischen Items beim freien Abruf meistens am Ende der Abrufphase genannt
werden, was vermuten lasst, dass die zuvor abgerufenen Items den falschen Alarm auslosen oder
zumindest beeinflussen. Zusammenfassend kann man davon ausgehen, dass sowohl @hnlichkeits-
als auch assoziationsbasierte Prozesse eine Rolle beim False-Memory-Effekt spielen (Roediger &
Gallo, 2004). Es sind jedoch nicht alle Faktoren, die zum False-Memory-Effekt beitragen, hinlang-
lich erklart. So ist z.B. immer noch unklar, inwieweit bewusstes Assoziieren der kritischen Koder
fur das Entstehen von Fehlerinnerungen notwendig ist. Auch die exakten Hintergriinde der monito-
ring-Prozesse, die Einflisse auf Fehlerinnerungen ausiiben, bleiben bisher nur unzureichend defi-

niert.
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7.  EMOTIONEN UND GEDACHTNIS

Es gibt viele empirisch gut belegte Variablen, die den Abruf von Gedachtnisinhalten beeinflus-
sen. So wird bedeutungsvolles Material besser erinnert als sinnfreies, geordnetes leichter als unge-
ordnetes, Bilder und distinkte Informationen besser als einzelne Worter oder abstrakte Informatio-
nen. Eine weitere bedeutungsvolle Variable fur bessere Erinnerungsleistung sind emotionale Pro-
zesse. Es ist schon langer bekannt, dass emotionale Erregung zum besseren Behalten von Gedacht-
nisinhalten fuhren kann bzw. dass Ereignisse besser iiber langere Zeit erinnert werden, je starker
deren emotionale Bedeutung ist (emotionaler Gedachtniseffekt, emotional memory effect). So wer-
den der Tod einer nahe stehenden Person, nationale Krisen oder ahnliche starke und saliente Ereig-
nisse oft leicht und eindrucksvoll erinnert. Durch emotional besonders starke Ereignisse konnen
sogar sog. flashbulb memories generiert werden (langandauernde und genaue Erinnerung an sehr
bedeutende Ereignisse), in denen Personen sogar kleinste Details von meist personlichen Szenen
erinnern (z.B. wo man sich gerade befand und was man tat, als man von den Terroranschlagen vom
11.09.2001 erfuhr). Dariber hinaus unterliegen emotionale Erinnerungen im Vergleich zu nicht-
emotionalen einer relativ langsameren Vergessensrate (Reisberg, 2001, S.222). Cahill, Prins, We-
ber und McGaugh (1994) zeigten, dass Probanden nach einer Woche eine Geschichte mit emotio-
nalem Inhalt deutlich besser behalten hatten, als eine vergleichbare nicht-emotionale Geschichte.
Wurde jedoch die Wahrnehmung der Emotionalitit bei den Probanden durch Medikamente redu-
ziert, kam es zu einem selektiven Verlust des verbesserten Behaltens der emotionalen Geschichte,
wohingegen kein Einfluss auf das Behalten der nicht-emotionalen Geschichte beobachtet wurde.

In Testsituationen erinnern gesunde Probanden vor allem emotional positiv valente Inhalte bes-
ser als neutrales, nicht emotional valentes Material (Denny & Hunt, 1992). Auch die Stimmung
einer Person im Lern- und Abrufkontext hat einen Einfluss auf die Gedachtnisleistungen. Demnach
werden Inhalte leichter erinnert, wenn sie im gleichen emotionalen Kontext prasentiert und abgeru-
fen werden (Dalgleish & Cox, 2000). Schon vor 25 Jahren fand Bower (1981) Effekte, die fur eine
Abhangigkeit des Gedachtnisses vom Stimmungsstatus der jeweiligen Person sprechen (mood-
state-dependent-effect). Defizite beim Erinnern treten dann auf, wenn sich die Stimmung einer
Person beim Lernen und Wiedergeben deutlich unterscheidet. In Anlehnung an semantische Netz-
werkmodelle (siehe 3.) entwickelte Bower (1981) ein Netzwerkmodell fur Emotionen. Dieses Mo-
dell nimmt auch fiur Emotionen eine zugrunde liegende organisatorische Struktur in einer Art kog-
nitivem Netzwerk an. Jede spezifische Emotion, wie Traurigkeit, Arger, Freude oder Angst, ist in
diesem Netzwerk analog zu semantischen Netzwerken als eine Art Knoten reprasentiert. Dieser ist
mit allen assoziativen Aspekten der Emotion, wie emotional dhnlichen Ideen, Gedanken und Ge-
fuhlen, Ereignissen mit korrespondierenden emotionalen Stimmungen, assoziiertem semantischen

Material oder Verhalten verbunden. Wenn ein solcher Knoten in einer emotionalen Stimmung akti-
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viert wird, wird die Aktivierung durch das Netzwerk geleitet und aktiviert weitere angrenzende
Knoten (Bower, 1981).

Beim Erinnern kommt es nach der assoziativen Netzwerktheorie zu stimmungskongruenten Ge-
dachtniseffekten (mood congruency effect). Stimmungskongruentes Erinnern beschreibt die Ten-
denz einer Person, vor allem solche Gedachtnisinhalte zu erinnern, die ihrer aktuellen Stimmung
entsprechen, weil der emotionale Status stimmungsgleiche Informationen aktiviert. Positive Stim-
mung bringt leichter positive Gedanken in Erinnerung, negative Stimmung hingegen ruft eher ne-
gative Gedanken und Erinnerungen hervor und das sogar unabhéngig davon, in welcher Stimmung
sie urspriinglich gelernt wurden. So erinnern depressive Patienten negatives oder unangenehmes
Material und negative autobiographische Ereignisse starker und héaufiger als nicht-depressive Kon-

trollprobanden (Watkins, 2002, weiter dazu siehe 7.4).

7.1  Neurologische Korrelate zum emotionalen Gedéchtnis

Es finden sich mittlerweile viele Belege fur eine Beteiligung der Amygdala bei erfolgreichem
Erinnern emotionaler Gedachtnisinhalte (z.B. Dolan, Lane, Chua & Fletcher, 2000; Pelletier &
Pare, 2004). Funktionelle Bildgebungsstudien und Studien an Patienten mit Lasionen in Hippo-
campus und Amygdala erbrachten den Beweis dafur, dass die Hippocampusregion beim episodi-
schen Erinnern eine grofle Rolle spielt und die Amygdala bei emotionalen Erinnerungen zusatzlich
beteiligt ist (Canli, Zhao, Brewer, Gabrieli & Cahill, 2000; Packard & Cahill, 2001; Richardson,
Strange & Dolan, 2004). So fand sich in einer fMRT-Studie (Williams et al., 2001), dass zwei ver-
schiedene Netzwerke im Gehirn aktiv sind, wenn Probanden angstvolle Gesichter betrachten. Eins
dieser Netzwerke umfasst die Amygdala und den medialen frontalen Cortex und war an autonomer
Erregung beteiligt. Das andere Netzwerk umfasste Hippocampus und lateralen frontalen Cortex
und war nicht in die autonome Erregung involviert. Cahill und McGaugh (1995) konnten zeigen,
dass die Gedéchtnisleistungen fur emotionale und hier besonders fur positive Inhalte oft besser sind
als die fur neutrale Inhalte, weil es beim Erinnern emotionaler Begebenheiten zu einer selektiven
Beteiligung der Amygdala kommt, was sie in einer nachfolgenden Untersuchung bestatigen konn-
ten (Cahill & McGaugh, 1998). Auch nach einem Zeitintervall von einem Jahr sind noch immer die
Amygdala und die Region des medialen Temporallappens an erfolgreicher Erinnerung von emotio-
nalen Gedachtnisinhalten beteiligt (Dolcos, LaBar & Cabeza, 2005). Hamann, Cahill, McGaugh
und Squire (1997) fanden bei Amnesiepatienten mit Hippocampusschadigung eine mit Gesunden
vergleichbare bessere Gedachtnisleistung fur emotional valente Geschichtenteile, woraus ge-
schlussfolgert wird, dass der Beitrag, den Emotionen fur Erinnerungen leisten, moglicherweise
sogar unabhangig von der Funktion des Hippocampus ist.

Neuere Studien zeigen noch einmal zusammenfassend beim Erinnern emotionaler Inhalte die
Beteiligung sowohl valenzunabhangiger Strukturen wie parahippocampalem Cortex, Hippocampus

und préafrontalem Cortex als auch valenzspezifischer Komponenten wie Amygdala, orbitofrontalem
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Cortex und anteriorem und subgenualem Cingulum (Lewis, Critchley, Smith & Dolan, 2004;
Smith, Henson, Dolan & Rugg, 2004), wobei die Amygdala immer wieder eine Schluisselrolle beim
besseren Erinnern sowohl positiver als auch negativer emotionaler Stimuli spielt (Anders, Lotze,

Erb, Grodd & Girbaumer, 2004; Kensinger & Schacter, 2006; Small, Gregory et al., 2003).

7.2  Alterseffekt

Wie bereits gezeigt, steht das Alter in Zusammenhang mit einem Abbau deklarativer Gedacht-
nisleistungen, auf die Emotionen wiederum einen modulierenden Effekt haben. Das bessere Erin-
nern von emotionalem Material wird der Beteiligung der Amygdala zugeschrieben. Die Tatsache,
dass selbst neutrales Material besser erinnert wird, wenn es in einen emotionalen Kontext eingebet-
tet ist, wird neben der Beteiligung von limbischen Kreisen auch dem Frontallappen zugeschrieben.
Wihrend beim normalen Altern zwar der prafrontale Cortex von Strukturveranderungen betroffen
ist, bleiben die limbischen Regionen davon jedoch relativ ausgespart. Denburg, Buchanan, Tranel
und Adolphs (2003) fanden zwar mit zunehmendem Alter reduzierte Gedachtnisleistungen. Emoti-
onale Inhalte konnen jedoch im Vergleich zu neutralen Inhalten auch von Alteren besser erinnert
werden, was die Autoren veranlasst, auf unterschiedliche Einflusse des Alters auf Strukturen wie
Hippocampus und Amygdala zu spekulieren.

Allerdings finden nicht alle Studien vollkommen unauffallige Leistungen der alteren Probanden
beim Erinnern von emotionalem Gedachtnismaterial, so dass es hier noch weiterer Forschung be-
darf. So zeigten bei einer Studie von Kensinger, Brierley, Medford, Growdon, und Corkin (2002)
altere gesunde Probanden einerseits mit Jungeren vergleichbare bessere Gedachtnisleistungen fur
emotionale vs. neutrale Bilder, andererseits jedoch auch ein eingeschranktes Erinnerungsvermogen
fur neutrale Inhalte, die in einen emotionalen Kontext eingebettet waren. In einer anderen Studie
mit positiven, negativen und neutralen Stimuli fand sich bei alteren Erwachsenen im Vergleich zu
Jungeren vor allem ein vermindertes Erinnern von negativen Inhalten (Charles, Mather & Carsten-

sen, 2003).

7.3  Emotionaler Gedachtniseffekt bei DAT

Zum Einfluss der DAT auf das Zusammenwirken von Emotionen und Gedachtnis gibt es bisher
erst wenig empirisch gesicherte Erkenntnisse. Japanische DAT-Patienten, die ein verheerendes
Erdbeben mit vielen Toten miterlebt haben, konnten sich stirker an das angstauslosende und damit
emotional negativ besetzte Ereignis erinnern als an andere (neutrale) Ereignisse, die in zeitlicher
Nahe zum Erdbeben-Ereignis stattfanden. Dies ist ein Hinweis auf einen zumindest teilweise erhal-
tenen emotionalen Gedachtniseffekt (Ikeda et al., 1998). In einer weiteren Studie dieser Arbeits-
gruppe an denselben Patienten findet sich ein Zusammenhang zwischen der verminderten Fahig-
keit, die emotionalen Erdbebenereignisse zu erinnern, und dem Ausmal} der Amygdala-, nicht aber

der Hippocampusatrophie (Mori et al., 1999). Eine dhnliche Studie zu den Anschlagen am 11. Sep-
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tember 2001 in New York (Budson et al., 2004) fand bei Patienten mit DAT krankheitsbedingte
Gedichtnisdefizite bei gleichzeitig intakten emotionalen Reaktionen. Die Patienten erinnerten zu-
dem personliche Fakten im Zusammenhang mit den Anschlédgen relativ besser als reine Fakten zum
Ereignis an sich. Beides wurde auch hier als Beweis dafur interpretiert, dass die Amygdala als Ba-
sis des emotionalen Netzwerks auch bei der DAT an der episodischen Gedéchtnisbildung fur emo-
tionale Inhalte beteiligt ist. Gleichfalls in dieser Studie untersuchte MCI-Patienten zeigten Ge-
dachtnisleistungen, die zwischen denen der DAT-Patienten und der gesunden Kontrollgruppe lagen
bei zugleich geringster emotionaler Beteiligung. Die verminderte emotionale Intensitat der Erinne-
rungen der MCI-Gruppe wurden mit moglicherweise erhohten Depressivititswerten in dieser
Gruppe im Vergleich zu beiden anderen Gruppen erklart (Budson et al., 2004).

Andere Studien konnten dagegen einen emotionalen Gedachtniseffekt bei Patienten mit DAT
nicht oder nur eingeschrankt nachweisen (z.B. in Abhangigkeit zur Valenz des Stimulusmaterials)
(Kensinger, Anderson, Growdon & Corkin, 2004). So fanden Hamann, Monarch und Goldstein
(2000) bei DAT-Patienten im Vergleich zu Gesunden einen verminderten emotionalen Gedéchtnis-
effekt vor allem fur emotional unangenehme Inhalte. Adolphs und Mitarbeiter (2005) fanden in
einer Studie bei Patienten mit Amygdalaldsion kein besseres Erinnerungsvermogen fur die Haupt-
information (gisf), wenn der Encoding-Kontext emotional gepriagt war. Bezuiglich der Bedeutung
der emotionalen Valenz des verwendeten Reizmaterials auf den emotionalen Gedéchtniseffekt bei
DAT-Patienten konnen aufgrund der widerspriichlichen Datenlage ebenfalls noch keine abschlie-
Benden Aussagen getroffen werden. Eine Studie zeigte bei Patienten mit DAT nur einen emotiona-
len Gedachtniseffekt bei positivem Reizmaterial (Hamann et al., 2000), eine andere stellt diesen
nur bei negativ valentem Material fest (Fleming, Kim, Doo, Maguire & Potkin, 2003). In einer
kurzlich verdffentlichten Uberblicksarbeit zum Einfluss von Emotionen auf die Gedachtnisleistung
von DAT-Patienten (Blessing, Martin, Wenz & Zollig, 2006) finden sich in sieben von zehn Stu-
dien zumindest teilweise vorhandene emotionale Gedachtniseffekte, wobei nicht geklart werden
konnte, ob dieser Effekt mit dem bei Gesunden vergleichbar ist. Das Fehlen des emotionalen Ge-
dachtniseffektes in einigen Studien wurde u.a. auf mangelnde statistische Starke aufgrund zu klei-
ner Stichproben zurtickgefuhrt. Die haufigsten Effekte wurden bei Studien mit multimodalem Sti-
mulusmaterial registriert, weshalb geschlussfolgert wurde, dass bei Patienten mit DAT moglicher-
weise ein hoheres Erregungsniveau als bei Gesunden notwendig ist, um einen emotionalen Ge-
dachtniseffekt auszulosen. Weiterhin wird argumentiert, dass die in den Studien festgestellte star-
kere Aktivierung der Amygdala beim Erinnern emotionaler Inhalte eine kompensatorische Rolle

emotionsbezogener Netzwerke nahe legt (Blessing et al., 2006).

7.4  Emotionaler Gedachtniseffekt bei Depression

Uber die letzten Jahrzehnte belegen Studien bei depressiven Patienten immer wieder Gedacht-

nisdefizite (z.B. Burt et al., 1995; Moritz, Kloss, Jahn, Schick & Hand, 2003), welche mit der
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Schwere der Depression korrelieren (z.B. Bornstein et al., 1991). Neben diesen quantitativen Defi-
ziten werden bei der Depression seit langerem auch qualitative Veranderungen in der Informati-
onsverarbeitung vermutet. Es wird angenommen, dass depressive Patienten Aufmerksamkeitsver-
zerrungen bei der Verarbeitung stimmungskongruenter Reize wie trauriger Bilder und Worter mit
negativer Valenz zeigen (Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 5-6). So kamen Forscher zu dem Ergeb-
nis, dass Patienten mit Depressionen dazu neigen, negativ oder depressiv valentes Material besser
zu erinnern als positiv valente Inhalte, und dass sie im Vergleich zu Gesunden einen deutlich ver-
minderten emotionalen Gedachtniseffekt vor allem fur positives Material zeigen (Bower, 1981;
Dalgleish & Cox, 2000; Denny & Hunt, 1992). In einer Studie zum stimmungskongruenten Erin-
nern fanden Watkins et al. (1996) bei Depressiven starkere Priming-Effekte fur negative Worter,
bei Gesunden dagegen starkere fur positives Material, was als Beleg fur stimmungskongruentes
Erinnern interpretiert wurde. Diese mnestische Bevorzugung von negativ valentem Material zeigte
sich besonders bei Tests des expliziten Gedachtnisses (Beblo & Lautenbacher, 2006, S. 6). Aber
auch in anderen kognitiven Bereichen, wie z.B. bei Aufmerksamkeitsprozessen, wurde mit Verfah-
ren wie der emotionalen Stroop-Aufgabe dieser Stimmungskongruenz-Effekt festgestellt. Dabei
erzeugten depressiv valente Worter bei Patienten mit Depression deutlich starkere Interferenzen als
neutrale oder positive Worter (Segal, Gemar, Truchon, Guirguis & Horowitz, 1995). Auch eine
allgemein bevorzugte Verarbeitung emotionaler Inhalte wurde bei depressiven Patienten beobach-
tet. In einer kurzlich veroffentlichten Studie (Moritz, Glascher et al., 2005), in der eine emotional
valente Variante des DRM-Paradigmas zur Anwendung kam, zeigten depressive Patienten im Ver-
gleich zu Gesunden bessere Erinnerungen (Treffer) fur emotional valentes als fur neutrales Materi-
al. Dabei war es unerheblich, ob das emotionale Material positiv oder negativ valent war.

Diese Erkenntnisse sind jedoch nicht mehr unumstritten, da neuere Studien das tendenziell bes-
sere Erinnern von stimmungskongruenten Inhalten nicht konsequent replizieren konnten (z.B. Ba-
nos, Medina & Pascual, 2001). Hauptsachliche Ursachen dafur wurden im Experimentaldesign und
im verwendeten Material vermutet (Dalgleish & Cox, 2000). Matt, Vazquez und Campbell (1992)
stellten fest, dass viele Studien nicht das variable Ausmafl von stimmungskongruenten Effekten
beriicksichtigten und an fehlender statistischer Stiarke (Power) scheiterten. Aber auch die Erkla-
rung, dass Personen in depressiver Stimmung negativ valentes Material aktiv vermeiden, indem sie
vermehrt positive Erinnerungen abrufen, um dies der aktuellen Stimmung entgegenzusetzen, wird
herangezogen (Singer & Salovey, 1988).

Die Datenlage ist also zurzeit noch zu heterogen, um stimmungskongruente Effekte bei depres-
siven Patienten im Einzelfall sicher erwarten zu konnen. Nichtsdestotrotz ist der stimmungskon-
gruente Gedéchtniseffekt in der Literatur weitgehend anerkannt und bietet womoglich einen Erkla-
rungsansatz fur die Entstehung und Aufrechterhaltung von Depressionen (Watkins, 2002). So wird
bei Patienten mit Depression angenommen, dass das Abrufen — besser verfugbarer — unangenehmer

Erinnerungen und Ereignisse die depressive Stimmung aufrechterhélt. Dariber hinaus wird vermu-
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tet, dass die stimmungskongruente Gedachtnistendenz dazu fuhrt, dass Depressive keine stim-
mungsverbessernden Aktivitaten initiieren. Die bessere Verfugbarkeit von negativen Erinnerungen
verringert eher die Erfolgserwartung fur mogliche Coping-Strategien, so dass die depressiven Pati-
enten nur vermindert stimmungsverbesserndes Verhalten einsetzen. Das wiederum scheint nach
Auffassung einiger Forscher moglicherweise dazu zu fuhren, dass sich der depressive Stimmungs-

status selbst aufrechterhalt (Teasdale, 1983; Watkins, 2002).

7.5 Emotionaler False-Memory-Effekt

Zu emotionalen bzw. stimmungskongruenten Fehlerinnerungen gibt es nur wenige Studien. Die
Frage, ob emotionale Worter iiberhaupt falsch erinnert werden konnen, wurde vor einigen Jahren
beantwortet. Pesta et al. (2001) konnten zeigen, dass emotionale Worter ebenfalls falsch erinnert
werden. Besonders haufig ist das der Fall, wenn bereits in der Lernliste emotionale Worter enthal-
ten waren, da dann die Distinktheit der emotionalen Distraktoren in der Rekognitionsphase herab-
gesetzt ist und diese schwieriger von den Listenwortern unterscheidbar sind. Murray, Whitehouse
und Alloy (1999) fanden keine Unterschiede zwischen depressiven und gesunden Probanden bei
einer Untersuchung zum stimmungskongruenten False-Memory-Effekt. Watkins, Mathews, Willi-
amson und Fuller (1992) konnten zeigen, dass depressive Patienten den erwarteten stimmungskon-
gruenten Gedéchtniseffekt in der Treffer-Rate zeigen, gesunde Probanden hingegen zum verstéark-
ten falschen Wiedererkennen negativ valenter Worter tendieren. Moritz, Glascher und Brassen
(2005) schildern in einer kurzlich veroffentlichten DRM-Studie bei emotional valenten Listen ei-
nen starkeren False-Memory-Effekt als bei neutralen Wortlisten. Weiterhin beobachteten sie bei
depressiven Patienten eine allgemein erhohte Tendenz, auf emotionales Material zu reagieren. Die
Patienten konnten emotional valente Inhalte genauso gut lernen wie Gesunde, zeigten bei neutra-
lem Material aber eine signifikant erhohte Vergessensrate und eine erhohte falsche Rekognitionsra-
te fur emotionales Material. Ein Stimmungskongruenzeffekt im Sinne von besserem Erinnern oder
erhohten falsch-Alarm-Raten fur rein negativ und depressiv valentes Material lieB sich entgegen

den Erwartungen nicht finden.
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8.  FRAGESTELLUNGEN UND HYPOTHESEN

8.1 Zielsetzung der Arbeit

Der Wissensstand hinsichtlich DAT und MCI wird sowohl in neuropsychologischen als auch in
bildgebenden und pharmazeutischen Bereichen immer differenzierter. Bei der DAT handelt es sich
um einen irreversiblen neurodegenerativen Prozess, der bisher noch nicht heilbar ist. Es liegt auf
der Hand, eine vielleicht bald schon existierende erfolgversprechende Behandlung moglichst frith-
zeitig einzuleiten. Bei der Altersdepression ist vor dem Hintergrund der guten Behandlungsmog-
lichkeiten die Diagnosestellung bzw. Differentialdiagnose an sich die grofite Huirde. Deshalb ist seit
einiger Zeit die Forschung fur die Entwicklung demenzsensitiver und spezifischer neuropsycholo-
gischer Frithdiagnoseverfahren intensiviert worden, wobei besonderes Interesse der Gruppe der
MCI-Patienten entgegen gebracht wird. Neuropsychologische Verfahren zeichnen sich dadurch
aus, dass sie nicht invasiv sind und in der Regel leicht, unkompliziert und bei nahezu allen Patien-
ten einsetzbar sind. Bislang konnen jedoch nur wenige der heutigen neuropsychologischen Tests in
der Demenzdiagnostik schon in frithesten Krankheitsstadien mit hoher Sensitivitat und Spezifitét
zwischen MCI, normalem Altern und Altersdepression trennen. Das DRM-Paradigma wire hier ein
moglicher Ansatzpunkt fur die Fritherfassung von dementiellen Erkrankungen. Zum Phénomen der
Fehlerinnerungen existiert neben vielen Studien an gesunden jungeren Erwachsenen zwar eine
relativ grole Anzahl von Studien mit gesunden alteren Probanden und mit DAT-Patienten. Patien-
ten mit MCI als Hochrisikogruppe fur eine spatere DAT wurden zu diesem Thema aber noch nicht
beforscht.

Ein zweiter thematischer Ansatz der vorliegenden Arbeit sind emotionale Gedachtniseffekte bei
der Altersdepression. Frithere Studien konnten zeigen, dass Patienten mit Depression negativ va-
lentes Material besser erinnern als Gesunde. Ungeachtet einiger Studien, die diese Ergebnisse nicht
finden, ist der stimmungskongruente Gedachtniseffekt heute in der Literatur weitgehend anerkannt
und wird meist herangezogen, um die Entstehung und die Aufrechterhaltung einer depressiven
Erkrankung zu erkldren. Die Literatur beschiftigt sich aber in der Regel nur mit korrekten Ge-
dachtnisleistungen (Treffer-Rate bzw. Vergessens-Rate), Fehlerinnerungen bei emotionalen Ge-
dachtnisaufgaben spielten keine Rolle. Auch werden in den meisten Untersuchungen zum emotio-
nalen Gedachtniseffekt nur jungere Patienten mit Depression untersucht. Die Gruppe der élteren
Depressiven, die mit ihren spezifischen Symptomen, Komorbiditaten und Differentialdiagnosen
eine fast eigenstandige Unterform der Erkrankung bilden, blieben bisher unberiicksichtigt.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den Wissensstand in der False-Memory-Forschung um Ver-
haltensdaten von MCI-Patienten und Patienten mit Altersdepression zu bereichern. Emotionale
False-Memory-Effekte sollen fur die genannten Gruppen heraus kristallisiert werden. Weiterhin

soll untersucht werden, ob Patienten mit MCI ein alzheimertypisches Verhaltensmuster im DRM-
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Paradigma zeigen, um zu priifen, ob dieses Paradigma vielleicht in Zukunft eine weitere Moglich-

keit bzw. eine sinnvolle Erganzung der Fruhdiagnostik der DAT darstellen kann.

8.2  Fragestellungen Studie 1 (MCI/DAT)

Hauptzielsetzung dieser Studie ist das Verhalten der DAT- und MCI-Patientengruppen im
DRM-Paradigma. Dabei soll gepriift werden, inwieweit mit dem DRM-Paradigma die Hypothese
untermauert werden kann, dass es sich bei Patienten mit MCI wahrscheinlich mehrheitlich um Pati-
enten im subklinischen Stadium einer DAT handelt. Zum anderen ist die Frage zu klaren, ob sich
Fehlerinnerungen in gleicher Weise wie episodische Gedachtnisleistungen vor allem im frithen
Verlauf einer Demenzentwicklung verschlechtern oder aber einen anderen Verlauf zeigen. Deswei-
teren soll geklart werden, ob Unterschiede zwischen den Probandengruppen in emotionalen Ge-

dachtnisinhalten auftreten.

8.2.1 Fragestellungen/Hypothesen Studie 1

1. Unterscheiden sich Patienten mit MCI und DAT in ihrem kognitiven Leistungsprofil unterein-

ander und von den gesunden Kontrollprobanden?

Es wird ein eindeutig schlechteres kognitives Leistungsprofil der Gruppe der DAT-Patienten im
Vergleich zu den Gesunden erwartet, besonders im Bereich der mnestischen Leistungen. Die Lei-
stungen der DAT-Gruppe in den anderen getesteten kognitiven Bereichen sollten Defizite in gerin-
gerem Ausmall aufweisen, da diese Fahigkeiten eher im zeitlichen Verlauf einer dementiellen Er-
krankung zunehmend Einschrankungen erfahren (Calabrese, 2000). Fur die kognitiven Leistungen
der Gruppe der MCI-Patienten wird eine Zwischenposition zwischen den Gesunden und der DAT-
Gruppe erwartet, wobei die schlechtesten Leistungen auch hier im Bereich der (vor allem komple-
xeren) mnestischen Leistungen liegen sollten (Schreiber et al., 2005). Alle kognitiven Leistungen
der MCI-Patienten werden aber noch im Ubergangsbereich zwischen unterem Durchschnitt und

unterdurchschnittlich erwartet.

2. Wie unterscheiden sich die Gruppen der MCI- und der DAT-Patienten von den Gesunden im
DRM-Paradigma?

Fur die gesunden alteren Probanden wird ein False-Memory-Effekt im Sinne einer erhohten
falsch-Alarm-Rate fur kritische Koderworter bei relativ geringer falsch-Alarm-Rate fur thematisch
unabhangige Distraktoren erwartet. Aufgrund der fur die Erkrankung typischen episodischen Ge-
dachtnisdefizite wird fur die DAT-Patienten im Vergleich zu den Gesunden neben einer reduzierten
Treffer-Rate auch eine reduzierte Rate an korrigierten Fehlerinnerungen erwartet. Im Gegensatz
dazu sollte aufgrund der krankheitstypischen Intrusions- und Konfabulationstendenz die falsch-
Alarm-Rate fur thematisch unabhéngige Distraktoren erhoht sein (im Sinne einer erhdhten false-

alarm-baseline). Aufgrund der fehlenden Befundlage kann die Fragestellung bzgl. der MCI-Gruppe
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nur rein explorativ formuliert werden. Die Gruppe der MCI-Patienten sollte mit ihrer Treffer- und
falsch-Alarm-Rate eine Zwischenposition zwischen den Gesunden und den DAT-Patienten ein-
nehmen, wobei aufgrund der schon frithzeitigen Neurodegeneration im Hippocampus bei MCI

(z.B. Mega et al., 2002) eine tendenzielle Ahnlichkeit zur DAT-Gruppe erkennbar sein sollte.

3. Zeigen alle Gruppen einen emotionalen Gedéchtniseffekt und wie unterscheiden sie sich unter-

einander?

Fur die Gruppe der Gesunden wird ein emotionaler Gedéchtniseffekt im Sinne von besseren Er-
innerungsleistungen bei emotionalem im Vergleich zu neutralem Material erwartet, wobei die Er-
innerungsleistungen fur positiv emotionales Material denen fir negativ emotionales iiberlegen sein
sollten. Fur die Gruppe der DAT-Patienten wird ein eingeschrankter emotionaler Gedachtniseffekt
besonders fur emotional unangenehme (negative) Inhalte angenommen (Hamann et al., 2000; Ken-
singer et al., 2004). Aufgrund der fehlenden Datenlage zum emotionalen Gedéchtniseffekt bei
MCI-Patienten kann die Fragestellung hier nur rein explorativ formuliert werden. Da einige Stu-
dien zu MCI neben einer frithen Hippocampusatrophie auch von Strukturverlusten in der Amygdala
berichten (z.B. den Heijer et al., 2006), ware eine mit DAT-Patienten vergleichbare Verminderung

im emotionalen Gedachtniseffekt vorstellbar.
4. Wie unterscheiden sich die Gruppen in ihrer Antwortsicherheit?

Bei den Gesunden wird eine hdhere Antwortsicherheit fur richtige im Vergleich zu falschen
Antworten erwartet (Moritz, Woodward et al., 2003; Moritz, Woodward et al., 2005). Aufgrund
fehlender Datenlage bzgl. Antwortsicherheit im DRM-Paradigma bei DAT- oder MCI-Patienten ist
die Fragestellung fur die Patientengruppen rein explorativ zu stellen. Hypothetisch konnte auf eine
allgemein geringere Antwortsicherheit der MCI-Gruppe spekuliert werden, da diese Gruppe bzgl.
ihrer eigenen kognitiven Leistungsfahigkeit durch ihre nachlassenden kognitiven Fahigkeiten ver-
unsichert sein kann. In der DAT-Gruppe hingegen konnte die Antwortsicherheit aufgrund der dem
Krankheitsbild innewohnenden fehlenden Krankheitseinsicht und reduzierten Reflexionsfahigkeit
der eigenen Leistungen gepaart mit einer tendenziellen Uberschitzung der eigenen aktuellen Fa-
higkeiten (Anosognosie, siehe z.B. Kessler & Supprian, 2003) im Vergleich zur MCI-Gruppe wie-
der zunehmen (Hypothese 4a).

Eine andere Moglichkeit wire, dass die Antwortsicherheit in der DAT-Gruppe gegenuiber den
Gesunden ebenfalls geringer ausfillt, da die Demenzpatienten aufgrund ihrer kognitiven Defizite
wiederholt alltaglichen Misserfolgen ausgesetzt sind, wodurch sie standig mit ihren kognitiven
Minderleistungen konfrontiert werden. Dies konnte trotz der krankheitstypischen stark einge-
schrankten Gedéchtnisleistungen zu einer allgemein unsichereren Haltung in Bezug auf die eigenen
Fahigkeiten fuhren. Demnach wire es moglich, dass die DAT-Patienten ihren eigenen Gedéchtnis-

leistungen eher skeptisch gegeniiberstehen (Hypothese 4b).
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8.3  Fragestellungen Studie 2 (Depression)

Studie 2 soll den derzeitigen Forschungsstand auf dem Gebiet der Fehlerinnerungen im DRM-
Paradigma um das Verhalten élterer depressiver Patienten erweitern. Dartiber hinaus soll der emo-
tionale Ged4chtniseffekt bei der Altersdepression beleuchtet werden. Sollten stimmungskongruente
Gedichtniseffekte gefunden werden, wirde dies Annahmen bzgl. krankheitsverstarkender/-
aufrechterhaltender Prozesse im Sinne eines leichteren Zugangs zu bzw. besserer Speicherung und

Abruf von negativ getontem Material stiitzen.

8.3.1 Fragestellungen/Hypothesen Studie 2

5. Unterscheiden sich die Patienten mit Depression im Alter in ihren kognitiven Leistungen von

den gesunden Kontrollprobanden?

Aufgrund der inhomogenen Vorbefunde bzgl. der kognitiven Leistungsfahigkeit depressiver Pa-
tienten ist die hier gestellte Fragestellung explorativ. Die depressiven Patienten konnen entweder in
ihrem kognitiven Leistungsprofil besonders in sensitiven Tests bzgl. Verarbeitungsgeschwindigkeit
und Gediéchtnis schlechter abschneiden als die gesunden Kontrollpersonen (Hypothese 5a) oder

aber sie unterscheiden sich nicht wesentlich von den Gesunden (Hypothese 5b).
6. Wie unterscheiden sich die Depressiven von den Gesunden im DRM-Paradigma?

Aufgrund der fehlenden Befundlage kann die Fragestellung hier nur einen explorativen Charak-
ter annehmen. Passend zu einer kuirzlich verdffentlichten Studie mit jungeren depressiven Patienten
(Moritz, Glascher et al., 2005) und einhergehend mit Befunden aus konventionellen Gedachtnis-
tests (Burt et al., 1995) konnte fur die Gruppe der élteren Depressiven im Vergleich zu den Gesun-
den eine verminderte korrekte Erinnerungsleistung (Treffer-Rate) erwartet werden. Bei den Fehler-
innerungen ist einerseits eine erhohte falsch-Alarm-Rate bei den depressiven Patienten (Burt et al.,
1995; Moritz, Glascher et al., 2005) denkbar (Hypothese 6a). Aber auch eine verminderte falsch-
Alarm-Rate konform zu einer Studie von Strobeck und Clore (2005), die bei negativer Stimmungs-
lage tiberwiegend dem False-Memory-Effekt entgegenwirkende itemspezifische Enkodierungspro-

zesse identifizierten, wiare fur die depressiven Patienten vorstellbar (Hypothese 6b).

7. Zeigen beide Gruppen einen emotionalen Gedachtniseffekt und wie unterscheiden sie sich?

Finden sich bei alteren Depressiven stimmungskongruente Gedachtniseffekte?

Es wird fur beide Probandengruppen ein emotionaler Gedachtniseffekt angenommen. Neben der
Gruppe der Gesunden sollte auch die depressive Gruppe eine bessere Erinnerungsleistung bei emo-
tional valenten im Vergleich zu neutralen Wortern zeigen (Moritz, Glascher et al., 2005). Basierend
auf Studien zu Stimmungskongruenzeffekten (z.B. Watkins et al., 1996) wird zudem fur die de-
pressiven Patienten im Vergleich zu den Gesunden eine hohere Treffer-Rate bei negativ valenten

Whortern erwartet. Die Fragestellung zum stimmungskongruenten False-Memory-Effekt (erhohte
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falsch-Alarm-Rate fur negatives Material) bei depressiven Patienten kann aufgrund der unzurei-
chenden und uneinheitlichen Datenlage (bisher existiert nur eine sehr geringe Zahl an Studien mit
noch nicht replizierten und z.T. widerspriichlichen Ergebnissen) nur explorativ formuliert werden.
Denkbar wire fur die depressiven Alteren konform zu Stimmungskongruenzeffekten eine erhohte

falsch-Alarm-Rate fur depressiv valentes Material.
8. Wie unterscheiden sich die Gruppen in ihrer Antwortsicherheit?

Die Frage der Antwortsicherheit bei depressiven Patienten ist noch nahezu unerforscht. Es
konnte angenommen werden, dass das bei depressiven Patienten haufig beobachtete konservative
Antwortverhalten (Murray et al., 1999) eher mit einer im Vergleich zu den Gesunden verminderten

Sicherheit bzgl. der eigenen Antworten einhergeht.
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9. METHODIK

9.1 Das Setting

Die Gedachtnissprechstunde ist eine Ambulanz des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf
fur altere psychisch kranke Patienten und deren Angehdrige. Bei den psychischen Erkrankungen
handelt es sich hauptsachlich um Demenzen und Altersdepressionen in Abgrenzung zu normalen
Alterserscheinungen. Die Patienten sind im Allgemeinen uber 55 Jahre alt. Die Zuweisung der
Patienten erfolgt in der Regel iiber ambulante Arztpraxen. Teilweise kommen die Patienten auch
aus eigenem Antrieb, auf Anraten von Angehorigen oder werden aus dem stationaren Bereich -
berwiesen. Nahezu alle Probanden der vorliegenden Arbeit waren zum Untersuchungszeitpunkt in
der Gedichtnissprechstunde vorstellig, wo die psychometrische Untersuchung und die Angehori-
genbefragung auch grofitenteils vormittags zwischen 9:00 Uhr und ca. 14:00 Uhr durchgefihrt
wurden. Ein kleiner Teil der Daten wurde bei den Probanden zu Hause erhoben (nur Kontrollpro-
banden). Die gesamte Untersuchung dauerte je nach Arbeitsstil und Belastbarkeit der Probanden
etwa 45 bis 90 Minuten. Bei allen Untersuchungen wurde versucht, Storquellen (Telefon, Drittper-
sonen, Larmquellen) auszuschalten, um die volle Konzentration fur die Untersuchung zu erreichen.
Auch wurde darauf geachtet, dass Faktoren wie Prufungs- oder Testangst durch eingehende Auf-
klarung, Ruckmeldung vor, wahrend und nach der Untersuchung sowie durch eine positive Atmo-
sphéare wihrend der Untersuchung moglichst gering gehalten wurden. Es wurde weiterhin darauf
geachtet, bei allen Probanden die eingesetzten Verfahren in der gleichen Reihenfolge durchzufih-
ren, um eventuell bestehende Interferenzeffekte zwischen den einzelnen Verfahren fur den interin-

dividuellen Vergleich konstant zu halten.

9.2  Die Stichproben

Der Rekrutierungszeitraum der Probandengruppen erstreckt sich von Juli 2003 bis November
2004. Alle Patienten wurden von der Autorin oder in einigen wenigen Fallen von einer psychologi-
schen Kollegin neuropsychologisch getestet und von den Arzten der Gedachtnissprechstunde medi-
zinisch untersucht. Untersucht wurde neben den Patientengruppen mit DAT, MCI und Depression
im Alter auch eine gesunde Kontrollgruppe, die sich groBtenteils aus Patienten ohne Befund und
Angehorigen von Patienten zusammensetzte. Zu einem kleinen Teil (vier Probanden) wurden auch
Personen aus dem privaten Bekanntenkreis der Autorin und eines Seminarteilnehmers des neuro-
psychologischen Forschungsseminars der Universitdit Hamburg als Kontrollprobanden rekrutiert.
Die Diagnosestellung (MCI, DAT, Depression) erfolgte anhand klinischer und neuropsychologi-
scher Marker sowie einer ausfuhrlichen Anamneseerhebung und Fremdanamnese. Die Erhebung
der Fremdanamnese erscheint vor dem Hintergrund sinnvoll, dass subjektives Beklagen von Ge-

dachtnisdefiziten eher mit Depressionsmarkern, fremdanamnestisch erhobene Angaben zu Ge-
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dachtniseinbuflen hingegen gut mit objektiv feststellbaren tatsachlichen mnestischen Beeintréchti-
gungen korrelieren (McGlone et al., 1990). Bei Patienten mit einer Verdachtsdiagnose auf eine
Demenz wurden zur Diagnosesicherung neben den ublichen Untersuchungen haufig PET- oder
MRT-Untersuchungen, Liquor- und Blutuntersuchungen hinzugezogen.

Trotz intensiver Bemithungen konnten lediglich relativ kleine Stichproben untersucht werden.
Dadurch war die Betrachtung von Subgruppen nur eingeschrankt moglich. Auch ist es im zugrunde
liegenden Zeitraum nicht gelungen, eine aussagekraftige und geniigend grofie Stichprobe von Pati-
enten mit frontotemporaler Demenz zu untersuchen, so dass Analysen mit diesen Patienten nicht
moglich waren. Im Vergleich zu anderen Studien mit Demenzpatienten und alteren depressiven

Patienten, liegt die hier erreichte Stichprobengrofie dennoch weit iiber der Mehrheit der Studien.

9.2.1 Inklusions- und Exklusionskriterien fiir die Stichproben

Allgemeine Inklusionskriterien fiir alle Patienten

- Bereitschaft zur Teilnahme
Alle Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersuchung einwilligungsfahig, es bestand keine
juristische Betreuung.

- Fehlen weiterer psychiatrischer oder schwerwiegender internistischer Erkrankungen.
Es galt vor allem schizophrene, hirnorganische oder neurologische Erkrankungen auszu-
schliefen (cerebrovaskulare Erkrankungen, Schidelhirntraumata). Aber auch Alkoholabu-
sus, Drogen- oder missbrauchlicher Medikamentenkonsum und internistische Erkrankun-
gen (z.B. Schilddruisenfehlfunktionen), die bekanntermafen kognitive Leistungsanderun-

gen verursachen konnen, stellten Ausschlusskriterien dar.

Spezielle Inklusionskriterien fiir Patienten mit DAT

- Diagnose einer DAT, leichter bis mittlerer Schweregrad nach ICD-10
Die Diagnose basiert auf einer ausfuhrlichen Demenzdiagnostik unter Einbeziehung von
Anamnese, Fremdanamnese, korperlicher, neuropsychologischer und bildgebender Unter-
suchung.

- Keine schwere DAT
Der Ausschluss von Patienten mit schwerer Demenz begriindet sich in der umfangreichen
neuropsychologischen Untersuchung und der Komplexitat des DRM-Tests.

- Keine Depression

Spezielle Inklusionskriterien fiir die Patienten mit MCI
- Leichte kognitive Beeintrachtigung nach ICD-10
- Kein Vorliegen einer dementiellen Erkrankung

- Keine Depression
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Spezielle Inklusionskriterien fiir die Patienten mit Depression

- Diagnose einer Depression nach ICD-10, leichte oder mittelschwere Episode; Patienten mit
einer schweren depressiven Storung gehoren in der Regel nicht zum Patientengut der Ge-
dachtnissprechstunde, so dass sie in der vorliegenden Studie nicht erfasst wurden

- Kein Vorliegen einer dementiellen Erkrankung

- Kein Vorliegen einer leichten kognitiven Beeintrachtigung nach ICD-10

Spezielle Exklusionskriterien fiir die Kontrollgruppen

- Aktuelle oder zuriickliegende Depression

- Neurologische oder cerebrovaskulare Erkrankung, traumatische Hirnverletzung

- Alkohol-, Medikamenten- oder Drogenabusus

- Kurzliche Hospitalisation

- Aktuelle Medikation mit Einfluss auf das Gedachtnis (anticholinerge Medikation, Benzodi-
azepine)

- MMSE <27

- Deutsch nicht Muttersprache

- Unkorrigierte Seh- und/oder Horminderung

- Bewegungseinschrankungen der dominanten Hand

9.3  Psychometrische Messinstrumente

9.3.1 The Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease — Neuropsychological
Battery (CERAD-NP)

Die CERAD-NP (Morris et al., 1989; Morris, Mohs, Rogers, Fillenbaum & Heyman, 1988;
Welsh et al., 1994) ist eine weltweit verbreitete, aus dem Amerikanischen ins Deutsche tibersetzte
neuropsychologische Screening-Testbatterie, die zur Fruherkennung der DAT entwickelt wurde.
Unter besonderer Beriicksichtigung der Kriterien Validitdt und Okonomie werden verbale und
nonverbale Gedachtnisleistungen, sprachliche Féahigkeiten, Orientierung und konstruktive Praxie
erfasst. Die Auswertung erfolgt einzeln nach Subtests. Es wird kein Gesamtscore gebildet. Fur alle
Untertests stehen geschlechts-, alters- (50-80+ Jahre) und ausbildungskontrollierte deutsche Nor-
men zur Verfugung. Die Giutekriterien sind als gut erfullt zu bewerten. Insgesamt besteht die Test-

batterie aus acht verschiedenen Aufgaben (Darstellung in der Reihenfolge der Durchfithrung).

1. Verbale Fliissigkeit, Kategorie Tiere (Isaacs & Kennie, 1973)

Innerhalb einer Minute sollen moglichst viele verschiedene Tiere benannt werden. Dieser Un-
tertest misst semantisch-verbale Wortflussigkeit, kognitive Flexibilitat, das semantische Gedachtnis
und die Sprache. Gewertet wird die Anzahl korrekter Antworten im vorgegebenen Zeitfenster

(Maximalwert unbegrenzt).
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2. Modifizierter Boston Naming Test — mBNT (Kaplan, Goodglass, Weintraub & Segal, 1978)

15 Objekte, die als schwarz-weile Strichzeichnungen dargestellt sind, sollen benannt werden.
Die Objekte werden nach der Auftretenshaufigkeit der Worter in der amerikanischen Sprache (hau-
fig, mittel, selten) unterschieden. Dieser Test erfasst die Wortfindung bzw. das Benennen und die
visuelle Wahrnehmung (Objekterkennung). Gewertet wird die Anzahl richtig benannter Objekte.

Die maximal zu erreichende Punktzahl betragt 15.

3. Mini Mental Status Examination — MMSE (Folstein et al., 1975)

Die MMSE ist ein bekanntes Screening-Instrument zur Beurteilung des allgemeinen kognitiven
Funktionsniveaus. Die MMSE erfasst mit 30 Fragen und Aufgaben verschiedene kognitive Aspekte
und wird haufig als MaB fur die Einschatzung der generellen kognitiven Leistungsfahigkeit ver-
wendet. Die MMSE liefert einen Gesamtwert zwischen 0 und 30 Punkten, wobei 0-11 einer schwe-
ren Demenz, 12-18 einer mittelschweren Demenz, 19-23 einer leichten Demenz, 24-26 einer kogni-
tiven Beeintrachtigung und 27-30 einer unbeeintrachtigten Leistungsfahigkeit entsprechen. Neuere
Studien praferieren alternativ zum empfohlenen Cut-off von 24 bereits einen Wert von 28 Punkten
als Hinweis auf eine Demenz. Der Test erhebt den Anspruch, einen verhaltnismaBig weiten De-
menzbereich abzudecken, besitzt jedoch bei beginnenden Demenzen und leichten kognitiven Be-
eintrachtigungen nur mangelhafte Sensitivitat und Spezifitat (Lehfeld, Ihl & Schweizer, 1999;
Monsch et al., 1995).

4. Wortliste Geddchtnis (Atkinson & Shiffrin, 1971; Rosen, Mohs & Davis, 19584)

Eine Liste mit 10 Wortern soll von den Probanden laut vorgelesen und anschliefend aus dem
Gedichtnis frei wiedergegeben werden. In zwei weiteren Lerndurchgédngen werden die gleichen
Wohrter in einer jeweils anderen Reihenfolge vorgegeben und abgerufen. Diese Aufgabe erfasst die
Fahigkeit, semantisch nicht assoziierte verbale Information neu zu erlernen. Gewertet werden alle
richtig erinnerten Worter pro Lerndurchgang. Maximal konnen 30 Punkte erreicht werden. Eventu-

elle Intrusionen werden notiert.

5. Konstruktive Praxie (Rosen et al., 1984)

Es sollen vier einfache geometrische Figuren von einer Vorlage abgezeichnet werden. Dabei
nimmt die Schwierigkeit mit jeder Figur zu. Die komplexeste Figur ist ein perspektivisch gezeich-
neter Wiirfel mit Innenlinien. Dieser Untertest misst die visuokonstruktiven Fahigkeiten. Die Aus-

wertung erfolgt nach festgelegten Regeln. Die maximale Punktzahl betragt 11.

6. Wortliste Abruf

Nach der Unterbrechung durch Aufgabe 5 findet der verzogerte Abruf der 10-Item-Wortliste
aus Aufgabe 4 statt. Mit dieser Aufgabe wird das verbale episodische Gedéachtnis geprift, die Fa-
higkeit, neu gelernte Informationen tber einen Zeitraum von einigen Minuten zu behalten. Fur

jedes richtig erinnerte Wort gibt es einen Punkt, die maximale Punktzahl betragt 10. Aus der Lei-
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stung im dritten Lerndurchgang und der Anzahl der Worter aus dem verzogerten Abruf kann ein

Behaltensscore tiber die Zeit berechnet werden (Wortliste-Savings in %).

7. Wortliste Wiedererkennen (Mohs, Kim, Johns, Dunn & Davis, 1986)

Die verbale Gedachtnisleistung wird zusatzlich durch eine Aufgabe zur Rekognition uiberpriift.
Die Worter aus Aufgabe 4 sollen aus einer Liste mit 20 Wortern (die 10 Worter der gelernten Liste
und 10 Distraktoren) herausgefunden werden. Ein Diskriminationsindex (prozentuales Maf} der
Rekognitionsleistung) kann aus den korrekt wieder erkannten und zuriickgewiesenen Wortern be-
rechnet werden. Der hochste Wert ist 100%. Hier wird uiberpriift, ob der Proband von erleichterten
Abrufbedingungen profitieren kann. Somit kann zwischen einer Abrufstorung und einer Konsoli-
dierungsstorung unterschieden werden. Zusatzlich werden fur die Wortlistenaufgabe die Savings
(in %) berechnet, die einen Wert fur die Behaltensleistung der gelernten Worter zwischen dem
dritten Lerndurchgang der Wortliste und dem verzogerten Abruf (Konsolidierungsleistung) darstel-

len.

8. Konstruktive Praxie Abruf

Die zuvor in Aufgabe 5 gezeichneten Figuren sollen aus dem Gedachtnis noch einmal gezeich-
net werden. Mit dieser Aufgabe wird die Gedachtnisleistung fir nonverbales Material erfasst. Es
werden Punkte fur die Richtigkeit der Figuren vergeben. Die maximale Punktzahl betragt 11. Aus
den Leistungen im Abzeichnen und freien Abruf der Figuren kann ein nonverbaler Behaltensscore

(Praxie-Savings in %) errechnet werden.

9.3.1.1. Bewertung der CERAD-NP

Einzelne Untertests wie die MMSE und der mBNT weisen ausgepragte Deckeneffekte auf, was
bei der Interpretation der Ergebnisse beachtet werden muss. Durch die in jedem Lerndurchgang
veranderte Reihenfolge der Worter in der Wortliste (Nr. 4) lassen sich keine Positionseffekte zur
Diagnostik und Differentialdiagnostik heranziehen (z.B. findet sich bei einer DAT héufig nur noch
ein primacy-, bei Depression zusatzlich auch noch ein recency-Effekt). Ein weiterer Mangel ist,
dass die Vorlagen der visuokonstruktiven Aufgabe (Nr. 5) von den Probanden verbal memorisiert
werden konnen (z.B. Kreis, Salmiak, Wiirfel), was die Auswertung als nonverbale Gedachtnisleis-
tung unter Nr. 8 einschrankt. In Anbetracht der Tatsache, dass die CERAD-NP Testbatterie vom
Kompetenznetz Demenzen verwendet wird, dem die Gedéachtnissprechstunde der Universitéatsklinik
Hamburg angehort, in deren Rahmen die Untersuchung der Probanden stattfand, und aufgrund von
fehlenden seriosen und deutsch-normierten alternativen Testverfahren wurde die CERAD-NP trotz
ihrer diskutierten Mangel fur die vorliegende Untersuchung verwendet. Die CERAD-NP bietet fur
den klinisch-geriatrischen Alltag den Vorteil, dass sie schnell und einfach durchgefuhrt werden
kann und von den Patienten sowohl hinsichtlich der Dauer als auch der Art der Aufgaben gut tole-

riert wird. Ein ebenfalls nicht zu unterschatzender Vorteil liegt darin, dass fur die CERAD-NP
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Normen bis ins sehr hohe Lebensalter vorliegen, was fur zahlreiche andere Verfahren nicht der Fall
ist (Schreiber et al., 2005). Dartiber hinaus konnten mehrere Studien mit der CERAD-NP auch bei
leichten kognitiven Beeintrachtigungen eine ausreichende Validitat bestatigen und belegen, dass
die CERAD-NP durchaus auch zur Erfassung kognitiver Veranderungen im MCI-Stadium geeignet
ist (Aebi, 2002; Barth, Schonknecht, Pantel & Schroder, 2005; Morris et al., 1993; Schreiber et al.,
2005). Die CERAD-NP hat sich weltweit als Untersuchungsinstrument etabliert und wird in zahl-
reichen Einrichtungen trotz ihrer urspriinglichen Entwicklung als Demenz-Diagnostikum auch zur
Diagnostik von MCI benutzt, was den Einsatz dieses Verfahrens in der vorliegenden Untersuchung

auch fur die MCI-Probandengruppe rechtfertigt.

9.3.2 Wechsler Memory Scale - revidierte Auflage (WMS-R),
Untertest Logisches Geddchtnis

Die WMS-R bildet in ihrer revidierten Auflage (deutsche Version Harting et al., 2000) klinisch
relevante Gedachtnisstorungen sowohl hinsichtlich ihres Schweregrades als auch bezuiglich ihrer
Modalitat ab. Sie besteht aus insgesamt neun Untertests. In der vorliegenden Untersuchung fand
nur der Untertest Logisches Geddchtnis Anwendung, welcher das kurz- und langerfristige Behalten
von narrativen verbalen Informationen erfasst. Dieser Test ist durch seine episodischen Inhalte
realititsnaher als andere Gedéchtnistests. Es werden zwei kurze Geschichten vorgelesen. Die Pro-
banden werden gebeten, diese nach einmaligem Horen unmittelbar wiederzugeben. Nach einer
Unterbrechung von 30 Minuten werden die Probanden erneut gebeten, die Geschichten wieder-
zugeben. Gewertet werden jeweils inhaltlich richtig erinnerte Sachverhalte. Die maximale Punkt-

zahl betragt im sofortigen und verzogerten Abruf jeweils 90 Punkte (je Geschichte 45 Punkte).

9.3.3 Trail Making Test A+B

Der Trail Making Test (TMT Reitan, 1992) gliedert sich in zwei Teile. Teil A misst die kogniti-
ve Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit. Hier wird der Proband aufgefordert, mit einem Stift
25 auf einem DinA4-Blatt verstreute Zahlen in aufsteigender Reihenfolge so schnell wie moglich
zu verbinden. Die dafur bendtigte Zeit wird gemessen. Teil B des TMT misst die kognitive Flexibi-
litat. Hier werden dem Probanden Zahlen und Buchstaben vorgelegt, die ebenfalls auf einem Di-
nA4-Blatt verteilt sind. Die Aufgabe besteht darin, die Zahlen und Buchstaben so schnell wie mog-
lich abwechselnd und in jeweils aufsteigender Reihenfolge miteinander zu verbinden (1-A-2-B-3-C
usw.). Auch hier wird die bendtigte Zeit gemessen. Beide Aufgaben werden dem Probanden vorher
erklart und an Beispielen geuibt. Treten wiahrend der Durchfihrung Fehler auf, wird der Proband
sofort zur Korrektur aufgefordert, wobei die Zeitmessung nicht unterbrochen wird. Neben der
Auswertung der bendtigten Zeit fur beide Untertests kann auch der Quotient B/A berechnet wer-
den, der ein Mal} fur eine mogliche exekutive Funktionsstorung liefert, dessen Aussagekraft aller-

dings nicht unumstritten ist. Probanden, die in Version A sehr langsam sind, konnen im Quotienten
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B/A teilweise besser abschneiden, als solche, die anfangs schnelle Leistungen erbringen (Lange,

Iverson, Zakrzewski, Ethel-King & Franzen, 2005).

9.34 Mehrfachwahl-Wortschatz-Test-B

Der Mehrfachwahl-Wortschatz-Test Version B (MWT-B Lehrl, 1995) ist ein in der klinischen
Praxis haufig eingesetztes Verfahren, um das pramorbide Intelligenzniveau eines Patienten zu
bestimmen. Grundlage des Verfahrens ist die Annahme, dass die verbale kristalline Intelligenz im
Vergleich zur fluiden abbauresistenter und weniger storanfallig durch verschiedene Erkrankungen
ist. Der verbale Wortschatz wird als SchatzmaB der kristallinen Intelligenz angenommen. Im
MWT-B werden dem Probanden 37 Wortreihen mit je funf Items vorgelegt. Von diesen ist immer
ein Item ein sinnvolles Wort. Die anderen vier bestehen aus Begriffen, die dem sinnvollen Wort
ahneln, selbst jedoch kein sinnvolles Wort darstellen. Aufgabe des Probanden ist es, in jeder Wort-
reihe das sinnvolle Wort herauszufinden und zu markieren. Die Aufgabe basiert auf der Wiederer-
kennung. Es erfolgt keine Verstandnispriifung. Die Schwierigkeit nimmt mit jeder Wortreihe zu.
Das Auslassen von Zeilen ist erlaubt, das Markieren mehrerer Worter pro Zeile hingegen nicht. Die
Auswertung erfolgt durch einfaches Auszahlen der richtig markierten Worter. Je richtig erkanntem
Wort wird ein Punkt vergeben. Die Summe der Punkte kann in einer Tabelle direkt in einen ge-
schitzten Intelligenzquotienten (IQ) umgewandelt werden. Im oberen Leistungsbereich besitzt der
MWT-B allerdings eine verhaltnisméaBig schlechte Differenzierung, so dass der IQ mit diesem Test
eher uberschatzt wird, worauf der Testautor selbst im Handbuch hinweist (Lehrl, 1989). Bei der

Datenauswertung der vorliegenden Studie wurde dieser Umstand beriicksichtigt.

9.3.5 Geriatrische Depressions Skala

Die Geriatrische Depressions Skala (GDS) wurde mit dem Ziel entwickelt, speziell fur altere
Menschen einen einfachen, konomischen und leicht zu beantwortenden Selbstbeurteilungsfrage-
bogen zur Erfassung depressiver Symptome zur Verfugung zu stellen (Brink et al., 1982). Er be-
stand anfangs aus 30 Items. Aufgrund der geringeren Belastbarkeit élterer depressiver Patienten
wurde eine Kurzform mit nur 15 Items entwickelt (Sheikh & Yesavage, 1986), die trotzdem trenn-
scharf, reliabel, homogen und durch diverse Storfaktoren nicht sonderlich beeinflussbar ist
(Gauggel & Birkner, 1998). In der vorliegenden Studie kam diese Kurzform zur Anwendung, bei
denen die Probanden durch Ankreuzen mit ja oder nein antworten, je nachdem, ob eine Aussage
auf sie zutrifft oder nicht. Dabei werden sie gebeten, ihre Stimmung der letzten Woche einzuschit-
zen. Fur jede depressionsgerichtete Antwort wird ein Punkt vergeben. Ab einem Punktwert von = 5
kann mit einer hohen Treffsicherheit von einer Depression ausgegangen werden, die in einer aus-
fuhrlichen Exploration noch bestétigt werden sollte (Gauggel & Birkner, 1998).

Der Fragebogen sollte bei kognitiv schwer beeintrachtigten Patienten (z.B. fortgeschrittene

DAT) nicht mehr angewendet werden, da diese Patienten haufig ein vermindertes Storungsbe-
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wusstsein und Einschrankungen in Bezug auf Einsichtsfahigkeit und Selbstreflexion zeigen. Be-
dingt durch die starken Gedachtnisdefizite haben sie auBerdem Schwierigkeiten, sich an die Stim-
mung der letzten Woche zu erinnern. In der vorliegenden Untersuchung wurde dies bei der Frage-
bogenauswertung bericksichtigt. Patienten mit einer fortgeschrittenen DAT wurden zudem nicht in

die Studie eingeschlossen.

9.3.6 Deese-Roediger-McDermott-Test

Die hier verwendeten DRM-Wortlisten sind eine Variante des in Kapitel 5.2. dargestellten klas-
sischen DRM-Verfahrens (Roediger & McDermott, 1995). Sie wurden mit einer im Folgenden
beschriebenen Normierungsstudie (Moritz, Glascher et al., 2005) zusammengestellt. 75 gesunde
Probanden (32 Frauen, 32 Minner, 11 Probanden gaben ihr Geschlecht nicht an; mittleres Alter:
31.73 £ 9.09 Jahre) wurden gebeten, zu 30 vorgegebenen thematischen Wortern jeweils bis zu funf
spontane Assoziationen anzugeben. Die thematischen Worter bezogen sich auf unterschiedliche
emotionale Valenzen und waren depressions-relevant, wahn-relevant, positiv oder neutral. Die
thematischen Worter wurden z.T. aus friheren Studien (z.B. Denny & Hunt, 1992) ausgewahlt,
wenn sie fur die Emotion, die sie beschreiben sollten, charakteristisch waren und die Assoziatio-
nen, die zu diesem thematischen Wort produziert wurden, ebenfalls charakteristisch fur die zu be-
schreibende Emotion waren. Funf Experten wahlten ibereinstimmend folgende Worter aus:

- Depressions-relevantes thematisches Wort: Einsamkeit

- Wahn-relevantes thematisches Wort: Verrat

- Positives thematisches Wort: Urlaub

- Neutrales thematisches Wort: Fenster

Diese vier thematischen Worter werden als kritische Koderworter fur den spateren Rekogniti-
onstest benutzt. Darauthin wurden vier Listen mit jeweils 12 Wortern zusammengestellt, die in der
Normierungsstudie am haufigsten genannt wurden. Die Reihenfolge in der Wortliste ergibt sich aus
der absteigenden Haufigkeit der Nennung in der Normierungsstudie (fir eine detaillierte Auflistung
sieche Anhang Al). Damit steht das Wort, das am haufigsten in der Normierungsstudie genannt
wurde, an erster Stelle. Falls Assoziationsworter gleich haufig genannt wurden, wurde die Reihen-
folge vom Studienleiter der Normierungsstudie bestimmt. Die Worter der vier Listen unterschieden
sich nicht hinsichtlich Wortldnge oder Assoziationsstarke (Moritz, Glascher et al., 2005). Um die
Items fur die Rekognitionsaufgabe zusammenzustellen, wurden die vier Listen in drei Teile von je
vier Wortern geteilt: schwach, mittel und stark assoziiert zum kritischen Koderwort. Jedem der drei
Teile einer Wortliste wurde je ein Wort fur die Rekognitionsliste als weiteres Koderwort (neben
dem kritischen Koder) entnommen, so dass noch neun Worter je Liste fur die Lernphase ibrig blie-
ben. Von diesen verbliebenen neun Wortern wurden pro Assoziationsstirke (schwach, mittel, stark)
je zwei Worter ausgesucht, die in der Rekognitionsliste als alte Worter prasentiert wurden. Schlief3-

lich wurden noch acht unabhéngige Warter vom Autor der Normierungsstudie bestimmt, die nicht
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in den présentierten Listen in der Lernphase vorkamen und auch keine Assoziationen zu einem
Listenitem aufwiesen, aber in ihrer emotionalen Valenz zu den jeweiligen Listen passten. Somit
wurden in der Rekognitionsaufgabe 48 Worter prasentiert (siehe Tabelle 7, fur die Auflistung der

einzelnen Worter siche Anhang A2).

Tabelle 7.  Worter der Rekognitionsliste des DRM-Tests nach Moritz, Glascher et al., 2005

Nicht-gelernte Worter (Distraktoren) Gelernte (alte) Worter

- Unabhdngig nicht-gelernt
Acht Worter, die nicht in den présentierten Listen in der
Lernphase vorkamen und auch keine Assoziationen zu

einem Listenitem aufweisen

- Schwach assoziiert nicht-gelernt - Schwach assoziiert gelernt
Ein schwach assoziiertes Wort je Liste — insgesamt vier Zwei Worter pro Lernliste
Worter

- Mittel assoziiert nicht-gelernt - Mittel assoziiert gelernt
Ein mittelstark assoziiertes Wort je Liste — insgesamt Zwei Worter pro Liste

vier Worter

- Stark assoziiert nicht-gelernt - Stark assoziiert gelernt
Ein stark assoziiertes Wort je Liste — insgesamt vier Zwei Worter pro Liste
Worter

- Kritisches Koderwort nicht-gelernt

Die kritischen Koderworter der vier Wortlisten

Die Prasentation der Listen in der Lernphase der vorliegenden Studie erfolgte in pseudorando-
misierter Reihenfolge, um mogliche proaktive und retroaktive Interferenzen zwischen den Listen
sowie primacy- und recency-Effekte fur die einzelnen Listen zu kontrollieren. Es wurden sechs
unterschiedliche Versuchsdurchfuihrungen zusammengestellt (sieche Anhang A3), die uiber die Pro-
banden verteilt gleich héaufig eingesetzt wurden. Die Probanden wurden gebeten, auf die vier Listen
zu achten. Ihnen wurde mitgeteilt, dass sie unmittelbar im Anschluss an die Lernphase gebeten
werden, in einer Rekognitionsliste zu entscheiden, ob die dargebotenen Worter Teil der zuvor ge-
horten Listen waren oder nicht. Nach der Instruktion wurden eventuelle Fragen der Probanden zum
Test beantwortet. Wurde die Instruktion verstanden, wurden die Worter der Listen in einem Ab-
stand von zwei Sekunden je Wort vorgelesen. Jede Liste wurde mit Liste /, Liste 2 usw. angekin-
digt. Direkt im Anschluss an die vier Listen wurde die Rekognitionsliste vorgelesen. Nach jedem
Wort sollte der Proband entscheiden, ob das jeweilige Wort in einer der zuvor présentierten Listen
vorkam oder nicht. Aufgabe war es dabei, Worter der Lernlisten zu identifizieren und Distraktor-
worter (Koderworter und nicht gelernte, neue Worte) zuriickzuweisen. Es sollte nicht angegeben
werden, in welcher einzelnen Liste das Wort vorgekommen ist, sondern lediglich, ob es Bestandteil
einer der Lernlisten war oder nicht. Nach dieser Entscheidung sollte zusétzlich angegeben werden,

ob sich der Proband in seiner Antwort sicher war oder nicht. Alle Antworten wurden von der Ver-
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suchsleiterin kodiert protokolliert. Eine vollstiandige Auflistung der Versuchslisten und der Re-

kognitionsliste ist im Anhang aufgefuhrt.

9.4  Statistik

Deskriptive Statistiken umfassen vor allem Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD).
In einigen Féllen werden zur genaueren Betrachtung mittlere Differenzen (mD), Standardfehler
(SE) und weitere Verteilungskennwerte wie Minimum und Maximum angegeben. Unterschiede
zwischen den Gruppen werden mit t-Tests fur unabhédngige Stichproben, bei mehr als zwei Grup-
pen mit ein- und mehrfaktoriellen Varianzanalysen und anschlieender post-hoc-Analyse bzw. bei
kategorialen Variablen mit dem Chi-Quadrat-Test berechnet. Bei t-Tests und Varianzanalysen wird
eine Prufung der Varianzhomogenitat vorgeschaltet. Ist Varianzhomogenitat gegeben, werden die
post-hoc-Tests mit entsprechender o-Adjustierung nach Bonferroni berechnet. Ist Varianzhomoge-
nitat nicht gegeben, wird mit dem Test T2 nach Tamhane korrigiert. Zusammenhangsanalysen
werden soweit nich anders beschrieben mit dem Korrelationskoeffizienten nach Pearson gepriift.
Alle Hypothesen werden zweiseitig getestet. Ergebnisse mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit < 5%
werden als signifikant und somit aussagekraftig eingestuft. Ergebnisse mit einer Irrtumswahr-
scheinlichkeit < 1% werden als hochsignifikant interpretiert. Ergebnisse mit einer Irrtumswahr-

scheinlichkeit < 10% werden als Tendenzen beriicksichtigt und eingeschrankt interpretiert.
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10. ERGEBNISSE

10.1 Darstellung der Stichproben

An der Studie nahmen insgesamt 152 Personen teil. Unter diesen waren 27, bei denen eine De-
menz ausgeschlossen wurde bzw. die als Kontrollpersonen rekrutiert wurden (Gesunde), 38 mit der
Diagnose Depression, 36 mit einem MCI, 42 mit der Diagnose DAT, zwei mit der Diagnose vasku-
lare Demenz, funf mit der Diagnose frontotemporale Demenz (FTD), einer mit der Diagnose De-
menz unklarer Genese bei schadlichem Alkoholgebrauch und einer mit einer progressiven supra-
nukledren Parese (PSP). Da die letzten vier Diagnosegruppen mit funf und weniger Patienten fur
eine statistische Auswertung zu klein sind, blieben diese Probanden bei der weiteren statistischen
Datenauswertung unberiicksichtigt. Auch wurden alle Personen, die junger als 50 Jahre waren,
ausgeschlossen. Aus allen anderen Probanden wurden ohne Einsicht in die generierten Daten ho-
mogene Stichproben fur die Datenauswertung gezogen, mit dem Ziel, moglichst wenige Probanden
aus der Datenanalyse auszuschlieBen. Die einzelnen Probandengruppen und die dazugehorigen
Kontrollgruppen, die zur Datenauswertung herangezogen wurden, sind im Folgenden in ihren

wichtigsten soziodemografischen Daten dargestellt.

10.1.1 Darstellung der demographischen Daten Studie 1
Tabelle 8. Demographische Daten der Probandengruppen von Studie 1
KG (n = 20) MCI (n = 27) DAT (n = 36)
Geschlecht Minnlich 8 (40%) 12 (44%) 16 (44%)
Weiblich 12 (60%) 15 (56%) 20 (56%)
Alter M (SD) 69.2 (7.0 70.0 (6.1) 72.7 (7.0
Range 60-83 61-86 59-86
Ausbildung M (SD) 12.7 (2.3) 11.0 (2.8) 12.6 (3.3)
Range 8-19 4-18 4-20
MMSE-Score M (SD) 29.1 (1.1) 27.3(22) 240 (3.2)
Range 27-30 22-30 13-29
MWT-B- M (SD) 32.6 (2.6) 29.7 (3.2) 29.3 (4.7)
Score
Range 27-36 20-34 14-35
GDS-Score M (SD) 3.1 (2.0) 4.0 (3.4) 3.0(2.5)
Range 0-9 0-11 0-10
Legende. Range = Minimum - Maximum, Alter und Ausbildungszeit in Jahren, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild

Cognitive Impairment, DAT = Demenz vom Alzheimer Typ, MMSE = Mini Mental State Examination, MWT-B =
Mehrfach Wortwahl Test Version B, GDS = Geriatrische Depressions Skala

Alle drei Probandengruppen sind hinsichtlich Alter, Geschlecht und Ausbildungszeit homogen
und unterscheiden sich nicht auf der Depressionsskala, F(72) =0.96, p = .4. Klinisch relevante
Werte auf der GDS lieien sich jeweils in der freien Exploration und Fremdbeurteilung nicht bestéa-

tigen und wurden dementsprechend auch nicht als depressiv bewertet. In der MMSE finden sich
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erwartungsgemal signifikante Gruppenunterschiede, was sich durch die Diagnose der Patienten-
gruppen erklart. Im geschiatzten verbalen Intelligenzwert (MWT-B) finden sich auch signifikante
Gruppenunterschiede, wobei die Kontrollgruppe einen hoheren Wert aufweist als beide Patienten-
gruppen, die sich nicht voneinander unterscheiden. Alle drei Gruppen erreichen jedoch mit durch-

schnittlich mehr als 29 Punkten den Durchschnittsbereich der Normpopulation und soweit unauf-

fallige Ergebnisse.
10.1.2 Darstellung der demographischen Daten Studie 2
Tabelle 9. Demographische Daten der Probandengruppen von Studie 2
Gesunde (n = 23) Depressive (n = 32)
Geschlecht Minnlich 9 (39%) 11 (34%)
Weiblich 14 (61%) 21 (66%)
Alter M (SD) 66.7 (8.9) 63.2 (7.6)
Range 51-83 50-81
Ausbildung M (SD) 12.6 (2.7) 11.5(2.7)
Range 8-19 7-18
MMSE-Score M (SD) 29.2 (1.0) 28.7 (1.8)
Range 27-30 23-30
MWT-B-Score M (SD) 324 (2.3) 29.0 (5.1)
Range 27-35 16-35
GDS-Score M (SD) 292.0) 7.73.7)
Range 0-9 0-14
Legende. Range = Minimum - Maximum, Alter und Ausbildungszeit in Jahren, MMSE = Mini Mental State Ex-

amination, MWT-B = Mehrfach Wortwahl Test Version B, GDS = Geriatrische Depressions Skala

Die Gruppe der Depressiven und die der Gesunden sind hinsichtlich Alter, Geschlecht und Aus-
bildungszeit homogen. Auf der Depressionsskala erreichen die depressiven Patienten einen krank-
heitstypischen hochsignifikant hoheren Wert als die gesunden Kontrollpersonen, #47) =-5.99,
mD = -4.83, p < .001. Im MMSE-Wert gleichen sich die Depressiven und die gesunden Kontroll-
probanden. Die depressiven Patienten wiesen einen geringeren Wert der geschitzten verbalen Intel-

ligenz auf (MWT-B). Sie erreichen jedoch mit durchschnittlich 29 Punkten den Normbereich.

10.2 Ergebnisse Studie 1

Die Testwerte der Probanden wurden zur besseren Vergleichbarkeit nach folgender Formel in
standardisierte z-Werte transformiert
z=x-M)/SD
Dabei stellt x den Rohwert der Person dar, M den Mittelwert und SD die Standardabweichung, die
beide der Normpopulation entnommen sind. Der z-Wert gibt an, wie stark die Leistung der Person
in der entsprechenden Aufgabe von der Leistung abweicht, die aufgrund ihres Alters, ihrer Ausbil-
dung und ihres Geschlechts erwartet wird. Der Normbereich der z-Werte liegt zwischen +1.0

und -1.0. Ein z-Wert von +1.0 bedeutet, dass die Leistung eine SD uiber dem M der Normpopulati-
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on liegt, ein Wert von -2.0 ldge dementsprechend zwei SD darunter. Ein z-Wert von 0.0 entsprache
dem Mittelwert der Normpopulation. Die Berechnung der z-Werte der Aufgaben der CERAD-NP-
Testbatterie und des TMT erfolgte tiber die fur Neuropsychologen zur Verfugung gestellten Be-
rechnungsoptionen mit den neuesten deutschsprachigen Normen auf der Homepage der Memory
Clinic Basel (www.memoryclinic.ch). Die anderen Werte wurden von der Autorin mit Hilfe von
alters-, geschlechts- und bildungskorrigierten Normwerttabellen vorgenommen (soweit vorhande-

nen).

10.2.1 Neuropsychologisches Profil

In Abbildung 7 sind die kognitiven Profile der drei Probandengruppen im Uberblick dargestellt.

——KG —#-MCI ---A-- DAT

-4 ‘ \

WMS WMS  TMT-A TMT-B B/A  verb. Fl. mBNT MMSE WL WL Abr. WL Sav. WL Dis.  Kon. Prax. Prax.
so.Abr. ver.Abr. Sum. Prax. Abr. Sav.

Abbildung 7. Kognitives Profil der Probandengruppen aus Studie 1 (Der z-Wert von Null entspricht dem Mittelwert der
Altersnormpopulation, -1.0-+1.0).

Legende. DAT = Demenz vom Alzheimer Typ, MCI = Mild Cognitive Impairment, KG = Kontrollgruppe, WMS
so.Abr. = WMS-R sofortiger Abruf, WMS ver.Abr. = WMS-R verzogerter Abruf, TMT = Trail Making Test, B/A =
Dividend aus TMT-B und TMT-A, verb.Fl. = verbale Flussigkeit, mBNT = modifizierter Boston Naming Test, MMSE =
Mini Mental State Examination, WL Sum. = Wortliste Summe, WL Abr. = Wortliste Abruf, WL Sav. = Wortliste Sa-
vings, WL Dis. = Wortliste Diskriminabilitat, Kon.Prax. = Konstruktive Praxie, Prax.Abr. = Praxie Abruf, Prax.Sav. =
Praxie Savings

Auf den ersten Blick ist erkennbar, dass sich die Leistungsprofile der beiden Patientengruppen
(MCI und DAT) bezuglich ihrer Form sehr dhneln und sich hauptsachlich durch das Ausmaf} der
kognitiven Beeintrachtigungen voneinander unterscheiden. Abbildung 7 macht deutlich, dass es
sich erwartungsgemal bei den DAT-Patienten um die am starksten beeintrachtigte Untersuchungs-
gruppe handelt. Auch ist zu erkennen, dass sich die Gruppe der MCI-Patienten in fast allen Profil-
werten zwar oft unterhalb der Kontrollgruppe aber immer noch im Bereich der Normpopulation
(Normbereich: +1.0 bis -1.0) befindet. Im Folgenden wurden zur genaueren Analyse fur die einzel-
nen Profilpunkte einfaktorielle Varianzanalysen mit dreistufigem Gruppenfaktor und anschlielen-
dem Bonferroni-Test (bei nicht gegebener Varianzhomogenitit mit anschlieBendem Tamhane-Test)
berechnet. Es wurde beriicksichtigt, dass es sich bei den hier betrachteten Werten um einen Teilfak-
tor zur vorher durchgefihrten Gruppentrennung handelt und Unterschiede insbesondere zur Kon-
trollgruppe somit selbstverstandlich sind. Von Interesse sind in diesem Zusammenhang insbeson-

dere die fehlenden oder nicht aussagekriftigen Unterschiede zwischen den Gruppen.
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Tabelle 10. Neuropsychologische Untersuchungsergebnisse der Probandengruppen von Studie 1

Test KG MCI DAT ANOVA Gr.diff.
WMS -0.07 (1.02) -2.00 (1.35) -2.87 (1.03) F(78)=35.34,p <.001 DAT < KG***
Sofort. Abruf DAT < MCI*
MCI < KG#**
WMS 0.09 (0.89) -2.04 (1.21) -3.12 (1.00) F(78) =54.46,p <.001 DAT < KG***
Verzog. Abruf DAT < MCI#*#*%*
MCI < KG#**
TMT-A 0.38 (0.87) -0.47 (1.09) -0.92 (1.30) F(78)=1.3,p=.001 DAT < KG**
MCI < KG +
TMT-B 0.18 (1.06) -0.26 (1.42) -1.22 (0.88) F(61)=7.11,p=.002 DAT < KG**
DAT < MCI*
TMT B/A -0.21 (0.76) 0.11 (1.16) -0.82 (0.97) F(61)=4.82,p=.011 DAT < MCI**
Verb. Flussigkeit 0.25 (0.95) -0.42 (1.02) -1.21 (1.05) F(82)=13.74,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI**
MCI < KG +
mBNT 0.96 (0.60) 0.40 (1.27) -0.42 (1.38) F(82)=9.28, p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI*
MMSE -0.03 (1.00) -1.19 (1.41) -3.08 (1.37) F(78)=35.84,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI##*%*
MCI < KG*
WL Summe 0.39 (0.94) -1.48 (1.43) -2.61 (1.04) F(82)=42.94,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI**
MCI < KG#**
WL Abruf 0.48 (0.97) -0.99 (1.41) -2.49 (1.07) F(82)=42.75,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI*#%*
MCI < KG#**
WL Savings -0.05 (0.82) -0.49 (1.44) -1.83 (1.30) F(82)=15.87,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI#*#%*
WL Diskrimin. 0.42 (0.73) -0.61 (1.43) -1.70 (1.61) F(82)=15.39,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI*
MCI < KG**
Konstr. Praxie 0.26 (0.96) -0.58 (1.23) -0.66 (1.65) F(82)=3.13,p=.049 DAT < KG*
MCI < KG*
Praxie Abruf 0.40 (0.98) -0.88 (1.13) -2.15(0.85) F(80)=42.43,p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI#**
MCI < KG#**
Praxie Savings 0.23 (0.89) -0.74 (1.10) -2.12 (0.86) F(80)=40.57, p <.001 DAT < KG***
DAT < MCI#*#%*
MCI < KG**
Legende. +=p<.1,*¥=p<.05 **=p< .01, ¥* =p < .001, Darstellung in M und SD, ANOVA = Gruppenver-

gleiche, Gr.diff. = Gruppendifferenzen, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz vom
Alzheimer Typ, WMS Sofort. Abruf = WMS-R sofortiger Abruf, WMS Verzog. Abruf = WMS-R verzogerter Abruf,
TMT = Trail Making Test, TMT B/A = Dividend aus TMT-B und TMT-A, Verb.Flussigkeit = verbale Flussigkeit,
mBNT = modifizierter Boston Naming Test, MMSE = Mini Mental State Examination, WL = Wortliste, WL Diskrimin.
= Wortliste Diskriminabilitat, Konstr.Prax. = Konstruktive Praxie

In der vorliegenden Untersuchung wurde zusatzlich festgehalten, ob die Probanden wiahrend der
Lernphase und/oder der freien Abrufphase der Wortliste zu Intrusionen und Perseverationen neigen
(ja/nein). Bei Intrusionen ist dabei das freie Abrufen von Woartern, die nicht in der Lernliste vorka-
men, gemeint. Falsch-positive Nennungen in der Rekognitionsliste flieBen hier nicht ein. Diese

sind unter dem Punkt Diskriminabilitat berticksichtigt. Unter Perseverationen wird das wiederholte
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Nennen bereits abgerufener Worter verstanden. Aufgrund des kategorialen Charakters der Items
wurde eine Chi-Quadrat-Testung durchgefuhrt. Es ergibt sich ein signifikanter Gruppeneffekt fur
die Intrusionsneigung, x° = 10.68, p = .005. Dabei unterscheidet sich die Gruppe der Gesunden
durch eine deutlich geringere Intrusionstendenz signifikant von beiden Patientengruppen, MCI:
mD =0.36, p = .027; DAT: mD = 0.42, p = .004. Beide Patientengruppen unterscheiden sich nicht
signifikant voneinander. In der Tendenz zu Perseverationen ergibt sich ebenfalls ein signifikanter
Gruppeneffekt, ° = 10.3, p = .006. Dabei unterscheiden sich die Gesunden von den Patienten mit
DAT durch eine geringere Perseverationsneigung signifikant, mD = 0.39, p = .004. Die Gruppe der
MCI-Patienten nimmt eine Zwischenposition ein und unterscheidet sich von beiden anderen Grup-

pen nicht signifikant.

10.2.1.1 Zusammenfassung neuropsychologisches Profil

Mit Ausnahme der Aufgabe zur konstruktiven Praxie, in der sich beide Patientengruppen nicht
voneinander unterscheiden, zeigen die Patienten mit DAT in allen Testaufgaben erwartungsgemaf
die schlechtesten Leistungen. Bei den Aufgaben zur kognitiven Informationsverarbeitungsge-
schwindigkeit (TMT-A), zur Wortfindung (mBNT) und zur konstruktiven Praxie liegen die Patien-
ten mit DAT im Normbereich und erzielen unauffallige und damit nicht krankheitswertige Ergeb-
nisse, wobei im mBNT bei den Gesunden ein deutlicher Deckeneffekt auftritt.

Die Gruppe der Patienten mit MCI nimmt mit deutlichen Unterschieden sowohl zu den DAT-
Patienten als auch zu den Gesunden eine Zwischenposition ein. Die MCI-Patienten bewegen sich
mit ihren Leistungen im Normbereich der Normalpopulation, mit Ausnahme von Aufgaben zu
verbalen Gedéchtnisleistungen (WMS-R, CERAD-NP Wortliste). Legte man dagegen die von der
NINCDS-ADRDA fur die neuropsychologische Diagnostik im Rahmen der Demenzabklarung
empfohlenen unterdurchschnittlichen Testwerte unterhalb des 5%-Perzentils zugrunde (dies ent-
sprache einem z-Wert nach unten von -1.65), waren lediglich noch die Leistungen der MCI-Gruppe
in der WMS-R auffallig.

In der kognitiven Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit und der konstruktiven Praxie sind
die Patienten mit MCI in ihren Testleistungen nicht von denen mit DAT zu unterscheiden. Dabei ist
jedoch festzuhalten, dass es sich dabei um jene Leistungen handelt, mit denen selbst die DAT-
Patienten im Bereich der Normpopulation liegen, was wenig Raum fur signifikante Gruppenunter-
schiede lasst. Bei Aufgaben zur kognitiven Umstellfahigkeit (TMT-B), verbalen Flussigkeit und
Wortfindung zeigen die MCI-Patienten die gleichen Leistungen wie die Gesunden. Hypothese 1

zeigt sich somit bestatigt.
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10.2.2 Fehlerinnerungen

10.2.2.1 Rekognitionsleistung

Betrachtet man zunachst alle richtigen Antworten (d.h. keine Differenzierung zwischen Listen-
und Distraktorwortern), findet sich ein hochsignifikanter Gruppeneffekt, F(2,80) = 13.46, p < .001,
der auf die deutlich besseren Leistungen der gesunden Kontrollgruppe (75%) im Vergleich zu bei-
den Patientengruppen zurickzufuhren ist. Die Gruppen der Patienten mit MCI (65%) und mit DAT
(63%) unterscheiden sich dabei nicht voneinander.

Die Prozentsatze von Treffern (hits), falschem Alarm allgemein und falschem Alarm bei nicht
kritischen (nicht assoziierten) Wortern aus der Rekognitionsaufgabe sind in Tabelle 11 dargestellt.

Tabelle 11. Prozentsatz der Treffer-Rate, der falsch-Alarm-Rate allgemein und der falsch-Alarm-
Rate fiir nicht assoziierte Items der Probandengruppen aus Studie 1

KG MCI DAT ANOVA Gr.diff
Treffer 76.46 (14.70) 67.90 (16.90) 63.54 (23.37) F(2,80)=2.81,p=.07 DAT <KG +
Falscher Alarm  26.88 (2.78) 38.58 (3.77) 37.62 (6.35) F(2,80)=2.28,p>.1
allgemein
Nicht kritischer ~ 4.38 (8.39) 20.83 (18.01) 27.78 (29.75) F(2,80)=6.95,p=.002 DAT >KG***
falscher Alarm MCI > KG***
Legende. +=p<.1, ¥* =p<.001, Darstellung in M und SD, ANOVA = Gruppenvergleiche, Gr.diff. = Gruppen-

differenzen, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

In der Treffer-Rate finden sich im Vergleich zu den Gesunden tendenziell schlechtere Leistun-
gen der DAT-Gruppe, mD = 12.92, p =.06. Die Gruppe der MCI-Patienten nimmt eine Zwischen-
position ein und unterscheidet sich jeweils nicht signifikant von den anderen beiden Gruppen. In
der allgemeinen Rate fur falschen Alarm (alle alt-Antworten fur alle Distraktoren) ergeben sich
keine signifikanten Gruppenunterschiede. Fur die falsch-positiven Antworten, die fur nicht assozi-
ierte Distraktoren (nicht kritischer falscher Alarm, siehe Tabelle 11) abgegeben wurden, findet sich
eine deutlich geringere Rate bei den Gesunden im Vergleich zur Gruppe der DAT-Patienten,
mD =-23.4, p < .001, und zur Gruppe der MCI-Patienten, mD = -16.46, p < .001. Beide Patienten-
gruppen unterscheiden sich nicht voneinander. Diese erhohte Intrusionstendenz fur nicht assoziierte
Distraktoren wird in der Literatur z.B. von den Arbeitsgruppen um Balota (1999), Pierce (2005)
und Budson (2000, 2002, 2002) als erhohte false-alarm-baseline bezeichnet. Hypothese 2 kann
hiermit bzgl. der false-alarm-baseline (DAT-Patienten zeigen erhohte, Gesunde geringe false-

alarm-baseline, MCI-Patienten nehmen Zwischenposition ein) als bestétigt angesehen werden.

10.2.2.2 Korrigierte Treffer- und falsch-Alarm-Rate

Fur die Patientenantworten kann nicht sicher festgestellt werden, ob die Treffer- und die falsch-
Alarm-Rate fur assoziierte Worter aufgrund einer generell erhdhten Intrusionstendenz oder auf-
grund wirklicher Erinnerungen an einzelne Woarter oder das Thema der Listen entstanden sind. Die
tatsachliche Erinnerungsleistung ist bei den Patienten moglicherweise durch die veranderte false-

alarm-baseline iberdeckt. In der Literatur wird deshalb vorgeschlagen, die allgemeine Treffer- und
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falsch-Alarm-Rate bzgl. der false-alarm-baseline zu korrigieren, indem man die Anzahl der nicht
verwandten aber als alt erinnerten Distraktoren von allen alt-Antworten subtrahiert. So erhalt man
Werte (korrigierte Treffer- und falsch-Alarm-Rate, recognition-performance, false-alarm-/critical-
lure-performance, Tabelle 12), die der tatsiachlichen Erinnerungsleistung naher kommen als die
einfachen Summen der alt-Antworten (z.B. Balota, Cortese et al., 1999).

Tabelle 12. Korrigierte Treffer- und falsch-Alarm-Rate (%) der Probandengruppen von Studie 1

KG MCI DAT ANOVA Gr.diff.
Korrigierte 72.08 (14.50) 47.07 (18.41) 35.76 (23.32) F(2,80)=21.63,p <.001 DAT < KG***
Treffer-Rate MCI < KG#**
Korrigierte 33.75 (16.27) 26.62 (10.59) 14.76 (19.14) F(2,80)=9.86,p <.001 DAT < KG***
falsch-Alarm- DAT < MCI**
Rate
Legende. *#* =p < .01, ¥* = p <.001, Darstellung in M und SD, ANOVA = Gruppenvergleiche, Gr.diff. = Grup-

pendifferenzen, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

In der korrigierten Treffer-Rate schneiden die Gesunden durch eine deutlich hohere Erinne-
rungsleistung sowohl im Vergleich zur Gruppe der MCI-Patienten, mD =25.02, p < .001, als auch
zur Gruppe der DAT-Patienten, mD =36.32, p <.001, besser ab. Die beiden Patientengruppen
unterscheiden sich nicht signifikant voneinander, wobei es einen numerischen Unterschied zuguns-
ten der MCI-Patienten gibt. Hypothese 2 zeigt sich bzgl. der Treffer-Rate (DAT-Patienten zeigen
deutlich schlechtere Leistungen als die Gesunden, die MCI-Gruppe nimmt eine Zwischenposition
ein und dhnelt der DAT-Gruppe) bestatigt.

In der korrigierten falsch-Alarm-Rate zeigen die DAT-Patienten eine geringere Anzahl an Fehl-
erinnerungen als die Gesunden, mD = 18.99, p = .001, und auch als die MCI-Gruppe, mD = 11.86,
p =.008. Die Gesunden und die MCI-Patienten unterscheiden sich nicht signifikant voneinander,
obwohl die Gruppe der MCI-Patienten im Vergleich zu den Gesunden numerisch einen geringeren
Anteil an korrigierten Fehlerinnerungen aufweist. Hypothese 2 zeigt sich bzgl. der falsch-Alarm-
Rate (DAT-Patienten mit deutlich schlechterer falsch-Alarm-Rate als die Gesunden, die MCI-
Gruppe nimmt eine Zwischenposition ein) zum grofiten Teil bestatigt. Die erwartete Ahnlichkeit

der Leistungen der MCI- und der DAT-Gruppe lésst sich nicht finden.

Itemspeczifische Erinnerung

Um die Treffer-Rate genauer zu spezifizieren, wurde in Anlehnung an Budson, Sullivan et al.
(2002) ein MaB fur die itemspezifische Erinnerung (itemspecific recollection) berechnet. Dies ist
sinnvoll, da Treffer sowohl durch itemspezifische Erinnerungen entstehen konnen als auch durch
die Erinnerung an das Hauptthema (gist) der Wortliste. Die Fehlerinnerungen hingegen konnen nur
durch das Erinnern des Themas der Liste hervorgerufen werden. Das Maf} der itemspezifischen
Erinnerung wird berechnet, indem die Rate der falschen Alarme fur assoziierte Items von der Rate
der Treffer subtrahiert wird.

In der ANOVA ergibt sich ein signifikanter Gruppeneffekt fur die itemspezifische Erinnerung,

F(2,80) =7.47, p = .001, der auf die besseren Erinnerungsleistungen der Gesunden im Vergleich zu
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den MCI-Patienten, mD =17.89, p =.003, und zu den DAT-Patienten, mD = 17.33, p =.002,

zuriickzufuhren ist. Beide Patientengruppen unterscheiden sich nicht voneinander.

Korrelationen (Beziehung zwischen richtigem und falschem Wiedererkennen)

Um zu analysieren, mit welcher (Haupt-)Strategie die Probanden in der Rekognitionsaufgabe
geantwortet haben (itemspezifisch oder gist-spezifisch), wurden Korrelationen fur die richtig und
die falsch wiedererkannten Worter berechnet (Tabelle 13). Es ergab sich fur die Gruppe der Ge-
sunden kein Zusammenhang zwischen richtig und falsch wiedererkannten Items, fur die Gruppe
der MClI-Patienten fand sich eine deutliche Korrelation und fur die Gruppe der DAT-Patienten wird
der Zusammenhang noch starker. Dabei ist es unerheblich, ob man bei der Berechnung der Korrela-
tionen den falschen Alarm fur die nicht assoziierten Items mit einbezieht.

Tabelle 13. Korrelationen zwischen richtigen und falschen alt-Antworten mit und ohne Beachtung
der nicht assoziierten Distraktoren fiir die Probandengruppen aus Studie 1

KG MCI DAT
r p r p r p
Inkl. nicht-ass. Distraktoren .032 .895 511 .006 187 .000
Exkl. nicht-ass. Distraktoren -.045 .850 513 .006 .805 .000
Legende. a < .05; r = Pearson-Korrelationskoeffizient, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment,

DAT = Demenz vom Alzheimer Typ, Inkl. nicht-ass. Distraktoren = inklusive nicht-assoziierte Distraktoren, Exkl. nicht-
ass. Distraktoren = exklusive nicht-assoziierte Distraktoren

10.2.3 Exkurs: Signalentdeckungstheorie in der Psychologie

In der Psychologie werden Diskriminationsaufgaben (hier Rekognition) oft mit Hilfe der Sig-
nalentdeckungstheorie (signal detection theory, SDT) ausgewertet, um eine mogliche Antwortver-
falschung zu kontrollieren. Bei einer Rekognitionsaufgabe wird von den Probanden die Entschei-
dung abverlangt, ob das ihnen prasentierte Item in der Lernphase zuvor prasentiert wurde (alt) oder
nicht (neu). Die Antwort der Probanden kann folgende vier Ausgange haben:

Treffer (hits) Richtige alt- Antwort
Falscher Alarm (false alarm) Falsche alt- Antwort
Richtige Zurickweisung (correct rejection) Richtige neu- Antwort
Auslasser (miss) Falsche neu-Antwort

Auf die Antwort und damit die Treffer- und falsch-Alarm-Rate eines Probanden wirken sich
zum einen die individuelle Gedachtnisleistung (erinnert die Person das Item) und zum anderen das
Antwortverhalten (Entscheidungskriterium, Reaktionsschwelle) der Person aus. Bei einem konser-
vativen, eher strengen Antwortverhalten sinkt sowohl die Anzahl des falschen Alarms als auch die
Anzahl der Treffer. Das Gegenteil tritt bei einem sehr liberalen, lockeren Antwortverhalten ein.

Eine sichere Trennung zwischen tatséchlich erinnerten Items und einer erhohten Anzahl von alt-
Antworten aus anderen Grunden, wie z.B. liberaler Antwortstil, wird mit der SDT (Green &

Sweets, 1966; Velden, 1982) durch zwei Signalerkennungsparameter erzielt (Reaktionsschwelle:
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/ sensorische Diskriminationsfahigkeit: d'). Die Diskriminationsfahigkeit oder auch Sensitivitat
misst, wie gut der Proband das Item tatsdchlich erinnert. Das Mal} der Diskriminationsfahigkeit
wird in einigen Studien auch als memory perfomance (z.B. Roder & Rosler, 2003) oder itemspeci-
fic memory (z.B. Seamon et al., 2002) bezeichnet.

Die Reaktionsschwelle beschreibt das Antwortverhalten eines Probanden (konservativ oder libe-
ral). Der Grund fur ein liberaleres Antwortverhalten liegt z.B. im Versuch, durch Inkaufnahme von
falschem Alarm bessere Leistungswerte zu erzielen (Kompensation subjektiver oder objektiver
Gediachtnisdefizite). Damit erhoht sich die Wahrscheinlichkeit eines Treffers. Dieses liberale Ver-
halten in Bezug auf falschen Alarm wiirde bei Untersuchungen, die beispielsweise den Prozentsatz
richtiger Antworten als Leistungsmall benutzen, zu einer scheinbar besseren Gedachtnisleistung
fuhren. Probanden mit eher vorsichtigem Verhalten und bewusster Vermeidung von falschem A-
larm sowie mit Inkaufnahme einer geringeren Treffer-Quote (wie es z.B. bei Depressionen beo-
bachtet wurde Velden, 1982) wurden bei Aufgaben mit reaktionsschwellenunabhangigen Lei-
stungsindizes benachteiligt werden und scheinbar schlechter abschneiden.

Die sensorische Diskriminationsfahigkeit d' eines Probanden ist von der Reaktionsschwelle 8
unabhiangig. Je groBer d', desto besser ist die Diskriminationsfahigkeit, ein Wert von d' = 0.5 ent-
spricht der Ratewahrscheinlichkeit. Das Verhaltnis der Wahrscheinlichkeiten fur Treffer und fal-
schen Alarm stellt 3 dar. B-Werte iiber 1 sprechen fur eine eher konservative Entscheidungsstrate-
gie. Umgekehrt weisen f-Werte unter 1 eher auf eine liberale Entscheidungsstrategie hin. Risiko-
freie oder neutrale Entscheidungen, wie sie beispielsweise in wissenschaftlichen Untersuchungen
anzutreffen sind, weisen nur geringfugige Reaktionsverzerrungen auf (§ = 1), da die Probanden in
der Regel hier keine alltagsrelevanten Konsequenzen aus ihrem Testverhalten zu befurchten haben.
Generell gilt, dass Werte § # 1 fur eine Reaktionsverzerrung sprechen.

Die Werte d' und B werden ermittelt — bzw. geschatzt —, indem anhand von Standardnormalver-
teilungstabellen z-Werte fur die prozentualen Treffer- und falsch-Alarm-Raten (z; und z,) und
Wahrscheinlichkeitsdichten dieser z-Werte (Ordinaten: y, und y,) bestimmt und nach folgenden
Formeln berechnet werden

d=z,-2 B=y/y

Bei P ist zu beachten, dass diese nach oben beliebig, nach unten jedoch nur bis Null variieren

konnen. Um fur eine bessere Vergleichbarkeit die 3-Skala gleichabstandig zu machen, empfiehlt es

sich, den naturlichen Logarithmus von § (log 3) zu berechnen.

10.2.4 Signalentdeckungsparameter in Studie 1
Mit Hilfe der SDT wurde gepriift, ob die in der vorliegenden Studie gefundenen Ergebnisse auf
Veranderungen der Antworttendenz oder wirklich auf Unterschiede in der Sensitivitat zuriickzufuh-
ren sind (z.B. Schacter, Verfaellie et al., 1998). Die Parameter der SDT sind in Tabelle 14 darge-

stellt. Nach der Methode von Koutstaal und Schacter (1997) konnen daruiber hinaus drei verschie-
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dene Typen der SDT unterschieden werden, deren Werte fur die einzelnen Gruppen ebenfalls in
Tabelle 14 dargestellt sind. Zum einen kann die itemspezifische richtige Erinnerung (itemspezifi-
sche Erinnerung I) ermittelt werden, indem die Treffer mit den falsch-positiven Antworten zu nicht
assoziierten Distraktoritems in Beziehung gesetzt werden. Zum zweiten werden Treffer und falsch-
positive Antworten zu assoziierten Distraktoritems in Beziehung gesetzt, was ein alternatives Mal3
fur itemspezifische richtige Erinnerung (itemspezifische Erinnerung II) darstellt. Als drittes Maf}
wird der Wert berechnet, der die Erinnerung an die Hauptinformation der Liste (gist) wiederspie-
gelt, indem die falsch-positiven Antworten fur die assoziierten zu den nicht assoziierten Distrakto-
ritems in Beziehung gesetzt werden. Damit wird verglichen, wie oft die Probanden ein assoziiertes
Wort als alt eingeordnet haben und wie oft sie dies fur nicht assoziierte Worter taten. Seamon und

Kollegen bezeichnen diesen Wert als false memory susceptibility (2002).

Tabelle 14. Parameter der SDT der Probandengruppen (Studie 1)

Parameter KG MCI DAT ANOVA Gr.diff.

Diskriminationsfahigkeitd' 1.47 (0.59) 0.85(0.83) 0.82(2.88) F(2,80)=9.71,p<.001  DAT < KG***
MCI < KG#**

Reaktionsschwelle 3 0.99 (0.67) 1.11(0.51) 1.86(0.53) F(2,80)=1,69,p>.1

log B -0.06 (0.22) -0.03(0.24) 0.07(0.35) F(2,80)=1,58,p>.1

Itemspezif. Erinnerung I 2.85(0.78) 1.59(0.76) 1.28(0.88) F(2,80)=24.26,p <.001 DAT <KG***
MCI < KG#**

Itemspezif. Erinnerung II 1.15(0.74)  0.57(0.55) 0.67(0.55) F(2,80)=5.94,p=.004 DAT <KG**
MCI < KG*

Gist-Erinnerung 1.54(0.73) 0.90(0.54) 0.62(0.74) F(2,80)=11.87,p<.001 DAT <KG***
MCI < KG**

Legende. *=p < .05 ¥ =p < .01, #* = p <.001, Darstellung in M und SD, ANOVA = Gruppenvergleiche,

Gr.diff. = Gruppendifferenzen, log = naturlicher Logarithmus von 3, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive
Impairment, DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

Die Gesunden zeigen im Vergleich zu beiden Patientengruppen eine bessere Diskriminationsfa-
higkeit (d"), zwischen Listenitems und Distraktoren zu unterscheiden (MCI: mD =0.62, p =.001 /
DAT: mD = 0.64, p <.001). Die Patientengruppen hingegen unterscheiden sich nicht voneinander.
Gesunde und MCI-Patienten weisen mit Werten § = 1 keine Antwortverzerrung auf. Die DAT-
Patienten zeigen mit einem Wert > 1 das konservativste Antwortverhalten. Fur die Malle der
Antwortverzerrung (f und log 8) finden sich in der ANOVA jedoch keine signifikanten Gruppen-
unterschiede.

Im MabB itemspezifische Erinnerung I zeigen die Gesunden eine deutlich hohere Sensitivitat als
beide Patientengruppen, zwischen Listenitems und unabhédngigen Distraktoren zu differenzieren
(MCI: mD =1.25, p <.001 / DAT: mD =1.57, p < .001). Die Patientengruppen unterscheiden sich
nicht signifikant voneinander, wobei die Gruppe der MCI-Patienten numerisch die Zwischenpositi-
on zwischen den Gesunden und den Patienten mit DAT einnimmt. Bei der itemspezifischen Erinne-
rung I zeigt die Gruppe der Gesunden bessere Leistungen in der Unterscheidung von Listenitems

und assoziierten Distraktoritems im Vergleich zur Gruppe der MCI-Patienten, mD = 0.58, p = .005,
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und zur Gruppe der DAT-Patienten, mD = 0.48, p = .015. Beide Patientengruppen unterscheiden
sich nicht voneinander und liegen mit Werten knapp iber 0.5 sehr nahe an der Ratewahrscheinlich-
keit. In der gist-Erinnerung zeigen die Gesunden sowohl im Vergleich zu den MCI-Patienten,
mD =0.64, p = .007, als auch im Vergleich zu den DAT-Patienten, mD =0.92, p <.001, eine bes-
sere Fahigkeit, zwischen listenthema-zugehdrigen und -nichtzugehorigen Items zu unterscheiden.
Die Patientengruppen unterscheiden sich nicht voneinander, wobei die MCI-Patienten numerisch
eine Zwischenposition einnehmen. Die DAT-Patienten liegen wieder nahe der Ratewahrscheinlich-

keit.

10.2.5 Emotionaler False-Memory-Effekt

In den folgenden Berechnungen werden die verschiedenen emotionalen Valenzen (positiv, ne-
gativ, paranoid, neutral) der in der vorliegenden Studie benutzten Wortlisten ausgewertet. Dabei
werden sowohl die assoziierten als auch die nicht assoziierten Koderworter in die Analyse einbe-
zogen. Es wurde eine 3x4x2 gemischte Varianzanalyse mit Gruppe (Gesund/MCI/DAT) als Zwi-
schensubjektfaktor, Worttyp (depressiv/positiv/neutral/paranoid) und Antworttyp (falscher A-
larm/Treffer) als Innersubjektfaktoren gerechnet. Der Prozentsatz der alt-Antworten (richtig und
falsch) diente als abhdngige Variable. Fur die Analyse und Interpretation der Gruppenunterschiede
werden anschlieBende Paarvergleiche mit Bonferroni-Korrektur gerechnet. Im Folgenden sind alle
Haupteffekte und die Interaktionen berichtet, die die Gruppe als Faktor mit einschlieSen.

Es fand sich ein hochsignifikanter Haupteffekt fur den Worttyp, F(3,240) =24.06, p <.001. Wie
Tabelle 15 zeigt, ergibt sich dieser Haupteffekt aus der Tatsache, dass im Vergleich zu den emotio-
nal valenten Listen fur die Worter der neutralen Liste die wenigsten alt-Antworten gegeben wer-
den. Unter den emotional valenten Listen werden fur die Worter der positiven Liste deutlich mehr
alt-Antworten gegeben als fur die anderen beiden Listen. Die depressive und die paranoide Wort-
liste unterscheiden sich im Prozentsatz der alt-Antworten nicht voneinander (Auswertung zum

emotionalen Gedachtniseffekt siehe 10.3.3).

Tabelle 15. Prozentsatz der alt-Antworten fiir die einzelnen Wortlisten

Neutraler Worttyp (Fenster) 40.69 (2.60)

Positiver Worttyp (Urlaub) 61.80 (2.57)

Depressiver Worttyp (Einsamkeit) 52.77 (2.52)

Paranoider Worttyp (Verrat) 52.06 (2.53)
Legende. Darstellung in M und SE

Der Haupteffekt fur den Antworttyp erreicht ebenfalls hohe Signifikanz, F(1,80)=336.43,
p <.001. Es werden deutlich mehr Treffer (69.3 +2.21) als falscher Alarm (34.36 + 2.31) produ-
ziert. Das heif3t, dass nicht gelernte Worter haufiger richtig als neu zuriickgewiesen anstatt falsch-
lich als alt wiedererkannt wurden. Der Haupteffekt fur die Gruppe erreicht keine Signifikanz,

F(2,80) =0.17, p =.9. Demnach unterscheiden sich die Gruppen nicht bezuglich der gesamten
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Anzahl ihrer alt-Antworten. Die Patientengruppen geben dementsprechend genauso viele alt-
Antworten wie die gesunden Kontrollprobanden.

Weiterhin ergibt sich eine signifikante Interaktion Gruppe X Worttyp, F(6,240)=4.01,
p=.001. Wie in Abbildung 8 zu sehen, unterscheiden sich die Probandengruppen in der Anzahl
ihrer alt-Antworten (richtig und falsch) vor allem fur Worter der positiven Liste von den Gesunden.
Hier geben beide Patientengruppen mehr alt-Antworten als die gesunden Kontrollpersonen. Auch
in Relation zur neutralen Liste geben beide Patientengruppen deutlich mehr positiv valente alt-
Antworten. Bei Wortern der depressiven und der paranoiden Liste zeigen die Patienten der DAT-

Gruppe im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen die wenigsten alt-Antworten.

— o KG -®-MCI ---a-- DAT Abbildung §.
Interaktion Gruppe X Worttyp. Beide

70 - Patientengruppen geben deutlich mehr
alt-Antworten in der positiven im
Vergleich zur neutralen Liste und im
Vergleich zu den gesunden Kontroll-
personen, die Gruppe der DAT-
Patienten gibt fur die depressiv und
paranoid valenten Worter weniger alt-
Antworten als die beiden anderen
Probandengruppen.

30 Legende.

KG = Kontrollgruppe, MCI
Cognitive Impairment, DAT
menz vom Alzheimer Typ
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Die Interaktion Gruppe X Antworttyp erreicht hohe Signifikanz, F(2,80) =13.64, p <.001.
Wihrend die Patientengruppen eine schlechtere Treffer-Rate (MCI: 68%; DAT: 64%) im Vergleich
zu den Gesunden (77%) produzieren, zeigen sie wiederum numerisch eine erhohte Anzahl an
falsch-positiven Antworten (MCI: 39%; DAT: 38%) im Vergleich zu den Gesunden (27%).

Die dreifach-Interaktion Gruppe X Antworttyp X Worttyp erreicht Signifikanz, F(6,240) = 2.62,
p =.018. Wie Abbildung 9 zeigt, werden in allen drei Gruppen in den emotional valenten Wortlis-
ten mehr falsch-positive Antworten (falscher Alarm) gegeben als in der neutralen Liste. Das Glei-
che gilt fur die richtig-positiven Antworten (Treffer) bei den Gesunden und MCI-Patienten (emoti-
onaler Gedachtniseffekt, sieche 10.2.6). Beide Patientengruppen zeigen im Vergleich zu den Gesun-
den bei den Wortern mit einer positiven Valenz eine deutlich hohere falsch-Alarm-Rate (Gesund
vs. MCIL: mD = -32.19, p <.000 / Gesund vs. DAT: mD = -28.33, p =.001) und unterscheiden sich
nicht untereinander. In der paranoiden Wortliste liegen die Gesunden signifikant und die MCI-
Patienten noch tendenziell in ihrer Erinnerungsleistung uiber der der DAT-Gruppe: DAT vs. Ge-
sund: mD =-21.67, p =.006 / DAT vs. MCI: mD =-15.74, p = .06. Weitere tendenzielle Gruppen-
unterschiede finden sich in der Treffer-Rate fur neutrale Worter zwischen den Gesunden und der
Gruppe der MCI-Patienten, mD = 18.95, p = .1, und in der Treffer-Rate fur depressiv valente Wor-
ter zwischen Gesunden und DAT-Patienten, mD = 15.65, p = .05, wobei jeweils die Erinnerungs-

leistung der Gesunden denen der Patientengruppe iberlegen ist.
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Abbildung 9. Dreifach-Interaktion Gruppe X Antworttyp X Worttyp. Beim falschen Alarm (fa. Alarm) der positiven
Liste finden sich die eindruckvollsten Gruppenunterschiede (p < .001).
Legende. KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz vom Alzheimer Typ

10.2.6 Emotionaler Geddchtniseffekt

Im Folgenden wird gepriift, ob in den einzelnen Probandengruppen ein emotionaler Gedéchtnis-
effekt nachgewiesen werden kann. Die emotional valenten Wortlisten werden hierfur zu einer Liste

zusammengefasst und gemittelt.
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Abbildung 10. Emotionaler Gedachtniseffekt (neutrale Items im Vergleich zu emotional valenten Items) der Probanden-
gruppen von Studie 1 fur die Treffer- und die falsch-Alarm-Raten (fa.Alarm). Bei den DAT-Patienten hebt sich bei den
Treffern der emotionale Gedachtniseffekt vollstandig auf.

Legende. Darstellung in M und SE, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz
vom Alzheimer Typ, neutr. = neutrale Items, emot. = emotional valente Items

Wie in Abbildung 10 zu sehen, zeigen die Gesunden, #(19) =-2.01, mD =-10.83, p = .06, und
die Patienten mit MCI, #26) =-4.81, mD =-24.69, p <.001, eine bessere Rekognitionsleistung
(Treffer) fur emotional valente im Vergleich zu neutralen Listenitems und somit, wie erwartet,
einen emotionalen Gedachtniseffekt. Die Gruppe der DAT-Patienten zeigt diesen Effekt nicht,
1(35) =-0.78, mD = -3.24, p > .4 Die Gruppe der Gesunden und auch die der MCI-Patienten lernen
demnach im Gegensatz zu den DAT-Patienten Worter mit emotionalem Inhalt besser als neutrale

Worter. Hypothese 3 kann bzgl. Gesunden und DAT-Patienten (vorhandener emotionaler Gedacht-



Ergebnisse Studie 1 113

niseffekt bei den Gesunden, reduzierter Effekt in der DAT-Gruppe) als bestatigt gelten. Die Hypo-
these, dass die MCI-Patienten den DAT-Patienten dhneln, lasst sich nicht bestatigen.

Betrachtet man die falsch-positiven Antworten hinsichtlich emotionaler Valenz bzw. neutralem
Inhalt, ist fur alle drei Gruppen festzustellen, dass emotional valente Inhalte hdufiger als neutrale
falschlich wiedererkannt werden: Gesund: #(19)=-5.51, mD =-24.83, p<.001 / MCI:
#(26) =-7.61, mD = -34.26, p < .001 / DAT: #35) =-5.91, mD = -20.14, p < .001.

Betrachtet man im Gruppenvergleich nur die Treffer (hits), ergibt sich fur die emotional valen-
ten Wortlisten ein signifikanter Gruppeneffekt, F(82) =4.19, p =.019, wobei die Gesunden im
Vergleich zu den DAT-Patienten bessere Erinnerungsleistungen zeigen, mD = 14.82, p = .009. Dies
ist vor allem auf die schlechteren Leistungen der DAT-Gruppe in den beiden negativ valenten Lis-
ten (depressiv und paranoid) zurickzufuhren: depressive Liste: mD = 15.65, p = .05 / paranoide
Liste: mD =21.67, p = .002. Die Gruppe der MCI-Patienten nimmt eine Zwischenposition ein und
ist von den anderen beiden Gruppen jeweils nicht signifikant zu trennen. Lediglich in der paranoi-
den Liste zeigen die MCI-Patienten mit den Gesunden vergleichbare und damit im Vergleich zu
den DAT-Patienten, mD = 15.74, p = .06, tendenziell bessere Leistungen. Bei den neutralen Wor-
tern findet sich nur eine leichte Tendenz im Gruppenvergleich, F(2,80) =2.53, p = .09, die sich aus
den tendenziell besseren Leistungen der Gesunden im Vergleich zur MCI-Gruppe, mD = 18.95,

p = .1, ergibt. Diesmal nimmt die Gruppe der DAT-Patienten die Zwischenposition ein.
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707 Abbildung 11. Falsch-positive Antworten der
60 - Probandengruppen aus Studie 1 getrennt nach
emotionaler Valenz der Listen. Nur in der
positiven Liste ergeben sich eindeutige Grup-
penunterschiede, wobei die Fehler-Rate der
beiden Patientengruppen im Vergleich mit den

gesunden Kontrollpersonen hochsignifikant
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Analysen der falsch-positiven Antworten (falscher Alarm) ergeben keine signifikanten Grup-
penunterschiede. Sowohl die Worter der neutralen Liste als auch die emotional valenten Worter
(Mittel uber alle drei emotionalen Valenzen) werden in allen Gruppen in vergleichbarer Anzahl
falsch wiedererinnert. Betrachtet man jedoch die Listen im Einzelnen, findet sich ein hochsignifi-
kanter Gruppeneffekt (sieche Abbildung 11) fur die Fehlerinnerungen der positiv valenten Worter,
F(82) =8.38, p <.001, wobei beide Patientengruppen nicht zu differenzieren sind, jedoch eine
deutlich hohere Anzahl an falschem Alarm produzieren als die Gruppe der Gesunden: Gesund vs.
MCI: mD =-32.19, p <.001 / Gesund vs. DAT: mD = -28.33, p =.001. Fur die anderen emotiona-

len Valenzen ergeben sich keine signifikanten Gruppenunterschiede.
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Alternativer Index fiir die emotionale Valenz unabhdngig von den urspriinglichen Listen

Da Patienten mit DAT Schwierigkeiten haben, semantische Cluster und Kategorien zu bilden
(z.B. Salmon, Heindel et al., 1999), ware es moglich, dass es den DAT-Patienten auch im DRM-
Paradigma schwer fallt, die Wortlisten als Kategorien zu erkennen und damit das Hauptthema der
jeweiligen Listen zu identifizieren. In diesem Fall wurden sie die emotionale Valenz der Worter
einzeln und unabhingig von anderen Wortern verarbeiten und somit ein anderes Antwortverhalten
zeigen, als eigentlich im DRM-Paradigma erwartet. So konnte es sein, dass z.B. das Wort lesen,
das urspriinglich als Assoziation zur positiven Liste (Urlaub) zahlt, unabhangig vom Kontext Ur-
laub nach seiner emotionalen Valenz beurteilt, eher als neutrales Wort eingeordnet wird. Aus die-
sem Grund wurden alle Worter der Rekognitionsliste noch einmal unabhéngig von ihrer urspriing-
lichen Listenzugehorigkeit in emotionale und neutrale Worter eingeteilt. In Ubereinstimmung zu
oben beschriebenen Ergebnissen (Abbildung 11) finden sich auch hier fur die Gesunden,
1(19) =-1.78, mD =-8.23, p =.09, und die MCI-Patienten, #(26) =-3.86, mD =-19.48, p =.001,
bessere Rekognitionsleistungen (Treffer) fir emotional valente im Vergleich zu neutralen Wortern
und somit wie erwartet ein emotionaler Gedachtniseffekt. Die Gruppe der DAT-Patienten zeigt

diesen Effekt erneut nicht, #(35) = -0.98, mD =4.49, p > .3.

Valenzabhdngiger emotionaler Geddchtniseffekt

Vor dem Hintergrund der verschiedenen emotionalen Valenzen des Stimulusmaterials wurde
der emotionale Gedachtniseffekt getrennt nach den emotionalen Valenzen der Wortlisten beleuch-
tet. Hier ergab sich bei den Gesunden ein emotionaler Gedéchtniseffekt fur die positive vs. die
neutrale Wortliste, mD =-13.3, p =.028, und ein tendenzieller emotionaler Gedachtniseffekt fur
die paranoide Liste, mD =-11.7, p = .06. Die MCI-Patienten zeigen in allen drei emotionalen Wort-
listen im Vergleich zur neutralen Liste einen z.T. hochsignifikanten emotionalen Gedachtniseffekt:
positive Liste: mD =-27.2, p <.001 / depressive Liste: mD =-22.2, p=.001 / paranoide Liste:
mD =-24.7, p < .001. Die DAT-Patienten zeigen nur fur die positive Liste einen emotionalen Ge-
dachtniseffekt, mD =-13.4, p = .011. Hypothese 3 bzgl. des Einflusses der emotionalen Valenz auf
den emotionalen Gedachtniseffekt (Gesunde zeigen stiarkeren emotionalen Gedachtniseffekt bei
positiven vs. negativen Wortern, DAT-Patienten zeigen vor allem fur negative Worter einen redu-
zierten emotionalen Gedachtniseffekt, MCI-Patienten dhneln den DAT-Patienten) kann bis auf die
Annahme fur die MCI-Gruppe als bestatigt gelten.

Bei den Fehlerinnerungen findet sich in der Gruppe der Gesunden ein emotionaler Gedachtnis-
effekt in der depressiven und der paranoiden Liste: depressive Liste: mD =-18.3, p <.001 / para-
noide Liste: mD =-10.8, p = .006. Die MCI-Gruppe zeigt auch hier wieder in allen drei emotional
valenten Listen einen deutlichen emotionalen Gedéchtniseffekt: positive Liste: mD = -37, p < .001 /
depressive Liste: mD =-17.9, p =.001 / paranoide Liste: mD =-24.7, p <.001. Auch die DAT-

Gruppe zeigt fur alle drei emotionalen Listen — wenn auch fur die negative nur in der Tendenz —
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einen emotionalen Gedachtniseffekt: positive Liste: mD =-27.3, p <.001 / depressive Liste:

mD = -7.4, p = .06 / paranoide Liste: mD = -8.3, p = .042.

10.2.7 Antwortsicherheit

Wihrend der Rekognitionsaufgabe wurde nicht nur die Erinnerungsleistung der Probanden er-
fasst, sondern sie wurden zudem gebeten zu entscheiden, ob sie sich in ihrer Antwort sicher oder
unsicher waren. Die so erhobene Antwortsicherheit ist Inhalt der folgenden Analyse. Betrachtet
man die allgemeine Antwortsicherheit (Anzahl aller Antworten, die mit sicher bewertet wurden,
egal ob richtig oder falsch), findet sich das in Tabelle 16 dargestellte Ergebnis. Die ANOVA ergibt
einen signifikanten Gruppenunterschied, F(2,80) = 3.3, p =.042, der aus der hoheren Sicherheit der
Gesunden in ihren Antworten im Vergleich zu den DAT-Patienten resultiert, mD = 13.38, p = .049.
Die MCI-Gruppe nimmt eine Zwischenposition ein, gleicht numerisch aber eher den Gesunden.
Die DAT-Patienten sind sich in ihren Antworten allgemein deutlich unsicherer als die beiden ande-

ren Gruppen.

Tabelle 16. Metageddchtnismafie der Probandengruppen aus Studie 1

KG MCI DAT
Antwortsicherheit (%) 81.67 (6.88) 80.25 (14.26) 68.29 (30.78)
Gamma-Koeffizient 46 (.29) 29 (4) 25(.54)
Legende. Darstellung in M und SD, KG = Kontrollgruppe, MCI = Mild Cognitive Impairment, DAT = Demenz

vom Alzheimer Typ

Die Frage, wie man Antwortsicherheit bzw. Metagedéachtnis (siehe 5.3) moglichst effektiv und
prazise bestimmen kann, wird seit langem diskutiert (fur einen Uberblick siehe Nelson, 1984;
Schraw, 1995). Zur Darstellung der Metagedachtnisleistung (Vorhersage der Korrektheit der Ant-
worten aufgrund der Antwortsicherheit) wird haufig die Berechnung des Gamma-Koeffizienten
empfohlen (Souchay, Bacon & Danion, 2006). Gamma ist ein nicht-parametrisches Zusammen-
hangsmal mit einer Spanne von -1 bis +1. Positive Werte spiegeln einen Zusammenhang zwischen
Rekognitionsleistung und Antwortsicherheit wieder, negative Werte hingegen deuten auf eine ge-
ringe Beziehung zwischen korrekten Antworten und Antwortsicherheit hin. Der Gamma-
Koeffizient wird fur jeden Probanden einzeln berechnet (Nelson, 1984). Im Gruppenvergleich er-
geben sich in der vorliegenden Studie keine signifikanten Unterschiede, F(2,73) = 1.5; p > .2, je-
doch findet sich numerisch in der Gruppe der Gesunden der starkste Zusammenhang zwischen
richtigen und sicheren Antworten (siehe Tabelle 16).

Fur die weitere Analyse wurde eine 3x2x2 mehrfaktorielle Varianzanalyse berechnet mit Grup-
pe als Zwischensubjektfaktor, Antworttyp (alt- und neu-Antworten) und Treffgenauigkeit (richtige
und falsche Antworten) als Innersubjektfaktoren. Abhéngige Variabel war die prozentuale Anzahl
hochsicherer Antworten. Es ergibt sich eine hochsignifikante Interaktion Gruppe X Antworttyp,
F(2,80) =18.34, p <.001. Wie in Abbildung 12 zu sehen, werden hochsignifikant mehr sichere
richtige als falsche Antworten gegeben, F(1,80) =367.46, p < .001. Die Anzahl der richtigen Ant-
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worten, F(2,80) =10.64, p < .001, bei denen sich die Probanden sicher waren, ist bei den Gesunden
im Vergleich zur MCI-Gruppe, mD = 10.11, p = .004, und zur DAT-Gruppe, mD = 19.39, p < .009,
hoher. Im Vergleich zur DAT-Gruppe ist auch die Rate der sicheren richtigen Antworten in der
MCI-Gruppe tendenziell groBBer, mD =9.28, p = .06. Die Gesunden sind sich somit in ihren richti-
gen Antworten sicherer als beide Patientengruppen, die Patienten mit DAT sind sich in ihren rich-
tigen Antworten im Gruppenvergleich am unsichersten.

Betrachtet man die falschen Antworten, die mit hoher Antwortsicherheit gegeben wurden,
F(2,80) =3.56, p =.033, findet sich nur zwischen der Gruppe der Gesunden und den MCI-
Patienten ein signifikanter Unterschied, mD = -8.69, p = .003, mit einer erhohten Fehlerrate bei den
Patienten (hohe Sicherheit bei falschen Antworten). Die Gruppe der DAT-Patienten nimmt eine
Zwischenposition ein, die Gesunden produzieren die wenigsten sicheren falschen Antworten.
Hypothese 4 gilt bzgl. der Gesunden (hohere Antwortsicherheit fur richtige als fur falsche Antwor-
ten) hiermit als bestatigt. In Bezug auf Patientengruppen findet sich bei den richtigen Erinnerungen
Hypothese 4b (MCI- und DAT-Patienten zeigen geringere Antwortsicherheit als die Gesunden)
bestatigt. Bei den Fehlerinnerungen hingegen scheint in der Tendenz eher Hypothese 4a (hohere
Antwortsicherheit der DAT-Patienten) zuzutreffen. Fur die MCI-Gruppe wird bei den Fehlerinne-

rungen Hypothese 4 (MCI-Patienten zeigen allgemein geringere Antwortsicherheit) nicht bestatigt.
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Antwortsicherheit zum Akzentuieren der Effekte im DRM-Paradigma

Betrachtet man oben beschriebene Ergebnisse im DRM-Test nur unter Beachtung der Antwor-
ten, die die Probanden jeweils mit hoher Sicherheit gegeben haben, erhilt man im Vergleich zu
allen Antworten (sicher und unsicher) stiarker akzentuierte Gruppeneffekte. Im Folgenden sind

oben beschriebene Hauptergebnisse unter dem Gesichtspunkt der Antwortsicherheit dargestellt.

False-alarm-baseline

Bei den hochsicheren falsch-positiven Antworten fur nicht assoziierte Distraktoren finden sich
die gleichen Effekte wie oben beschrieben: signifikanter Gruppeneffekt, F(2,80) = 5.37, p =.007,
mit einer sehr geringen Fehlerrate bei den Gesunden (1.25) im Vergleich zur deutlich hoheren Feh-

lerrate bei der MCI-Gruppe, mD =-14.95, p < .001, und der DAT-Gruppe, mD =-18.19, p = .001.
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Korrigierte Treffer- und falsch-Alarm-Raten

Wenn man nur die sicheren Antworten der Probanden betrachtet, ergibt sich in der korrigierten
Treffer-Rate ein hochsignifikanter Gruppeneffekt, F(2,80) =21.84, p <.001, der auf die deutlich
besseren Leistungen der Gesunden gegenuiber beiden Patientengruppen (Gesund vs. MCIL:
mD =20.98, p <.001 / Gesund vs. DAT: mD =39.19, p <.001) und auf die besseren Leistungen
der MCI-Gruppe gegenuiber der DAT-Gruppe, mD = 18.21, p = .006, zuriickzufuhren ist. Im Ver-
gleich zur Analyse ohne Beachtung der Antwortsicherheit ist jetzt die Gruppe der MCI-Patienten
deutlich von den Demenzpatienten zu trennen und die Zwischenposition, die die MCI-Gruppe zwi-
schen den Dementen und den Gesunden einnimmt, wird noch einmal unterstrichen.

In der falsch-Alarm-Rate (nur sichere Antworten) findet sich der gleiche hochsignifikante
Gruppeneffekt wie bei der Beruicksichtigung aller Antworten (sicher und unsicher), F(2,80) =8.71,
p <.001, wobei die Fehlerrate der DAT-Patienten geringer ist als die der Gesunden, mD = 19.72,
p =.001, und die der MCI-Gruppe, mD = 14.12, p = .01. Gesunde und MCI-Patienten sind wieder

nicht zu unterscheiden, mD =5.6,p > .9.

10.3 Interpretation und Diskussion — Studie 1

10.3.1 Neuropsychologisches Profil

Es konnten zwischen allen drei Gruppen teils sehr deutliche Unterschiede im kognitiven Lei-
stungsprofil nachgewiesen werden. Auf den ersten Blick beeindruckt die qualitative Ahnlichkeit
der kognitiven Profile der MCI- und der DAT-Patienten, jedoch sind die Einschrankungen der
MCI-Gruppe insgesamt weniger gravierend ausgepriagt. Dieses Ergebnis steht in Ubereinstimmung
mit einer Studie (Smith et al., 1996), in der ebenfalls sich ahnelnde Profile in der CERAD-NP bei
MCI und frither Demenz mit weniger schweren Defiziten fur die MCI-Gruppe gefunden wurden. In
Kongruenz zu den Ergebnissen von Schreiber et al. (2005) sind in der vorliegenden Studie die Test-
leistungen der MCI-Patienten im Vergleich zu den Gesunden in nahezu allen Subtests signifikant
reduziert.

Bei den Patienten mit DAT handelt es sich erwartungsgemal um die in allen Funktionen am
deutlichsten beeintrachtigte Gruppe. Dabei lagen die grofiten Defizite im Bereich der verbalen Ge-
dachtnisleistungen, gefolgt von den nonverbalen. Die verminderten mnestischen Leistungen sind
bei einer leichten bis mittelschweren DAT aufgrund der im Krankheitsverlauf frithen Pathologie
vor allem im medialen Temporallappensystem in der Regel so zu erwarten (Calabrese, 2000). Die
dort angesiedelte Hippocampusformation mit ihren Projektionen, die besonders frithzeitig durch die
neurodegenerativen Prozesse in ihren Funktionen beeintrachtigt ist, wird insbesondere mit deklara-
tiven Gedachtnisinhalten, wie sie mit den hier verwendeten Verfahren abgebildet werden, in Ver-

bindung gebracht.
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Die Gruppe der MCI-Patienten zeigt in den verbalen Gedachtnisleistungen qualitativ ahnliche
Einschrankungen wie die DAT-Patienten, allerdings quantitativ in weit geringerem Umfang. Auch
im nonverbalen Gedachtnisbereich finden sich bei den MCI-Patienten reduzierte, aber noch norm-
gerechte Leistungen. Defizite im episodischen Gedachtnis im Rahmen einer normalen Altersver-
gesslichkeit (Helmchen & Reischies, 1998) lieBen sich bei den Gesunden nicht finden, was ein
Beleg dafur ist, dass dieses Phanomen in der Normierung der verwendeten Tests hinldnglich Be-
achtung gefunden hat und die Defizite der MCI-Gruppe nicht allein auf eine normale Altersver-
gesslichkeit zurickzufuhren sind.

Auffallig ist neben der nicht iberraschenden erhohten Perseverations- und Intrusionstendenz der
DAT-Gruppe eine erhohte Intrusionstendenz der MCI-Gruppe (CERAD-NP WL Abruf), die zwar
als demenztypisch gilt, nicht aber in frithen und subklinischen Phasen der Erkrankung beschrieben
wird (Aebi, 2002; Bennett, Golob, Parker & Starr, 2006; Schreiber et al., 2005). Lediglich eine
neuere Studie stellt auch bei MCI-Patienten erhohte Intrusionswerte fest (Greenaway et al., 2006).
Aebi (2002) findet eine deutlich geringere Intrusionstendenz fur die MCI-Patienten im Vergleich
zu den DAT-Patienten, was in der vorliegenden Studie nicht bestatigt werden kann. Allerdings ist
anzumerken, dass Aebi die Anzahl der Intrusionen erhoben hat, wohingegen es sich in der vorlie-
genden Studie nur um die Angabe handelt, ob Intrusionen produziert wurden oder nicht. Die ge-
naue Anzahl der Intrusionen wurde nicht erfasst, was einen spezifischeren Vergleich beider Aussa-
gen nicht zulasst.

In der MMSE finden sich in der DAT-Gruppe deutlich schlechtere Leistungen als bei den Kon-
trollpersonen. Die Leistung der MCI-Gruppe liegt zwar auch unter der der Gesunden, ist aber deut-
lich besser als die der DAT-Patienten. Da in den Gesamtscore der MMSE die Leistungen verschie-
dener kognitiver Bereiche einflieBen, lasst sich nicht genau bestimmen, welche der Funktionsein-
schrankungen die Minderleistungen der Patientengruppen hervorgerufen haben - ein seit langem
bekannter Kritikpunkt an diesem Verfahren. Das so augenscheinliche und gravierend schlechtere
Abschneiden der Patienten mit DAT im Vergleich zu den beiden anderen Gruppen bestatigt aller-
dings die Empfehlung, die MMSE zur Schweregradbestimmung bei weiter fortgeschrittener DAT
einzusetzen und fur die Fritherkennung bzw. Differentialdiagnostik auf sensitivere und spezifische-
re Verfahren zurickzugreifen.

Im Vergleich zu den mnestischen Leistungen finden sich fur beide Patientengruppen deutlich
geringere Beeintrachtigungen in den visuokonstruktiven Fahigkeiten (CERAD-NP Konstruktive
Praxie), wobei sich MCI- und DAT-Gruppe nicht voneinander unterscheiden und beide mit ihren
Leistungen noch im unteren Altersnormbereich liegen. Da Defizite im visuokonstruktiven Lei-
stungsspektrum in der Regel erst im spateren Verlauf einer Demenzerkrankung auftreten
(Calabrese, 2000), ist dieser Untertest in erster Linie zur Beurteilung des Schweregrades einer de-
mentiellen Erkrankung, nicht jedoch fur die Frith- bzw. Differentialdiagnostik leichter kognitiver

Defizite von Nutzen (Aebi, 2002; Schreiber et al., 2005).
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Die in der Literatur haufig beschriebene Sensitivitat von Subtests zur verbalen Flussigkeit (z.B.
Schreiber et al., 2005; Welsh et al., 1994) bei der Diagnostik eines MCI und/oder leichter Demenz-
formen konnte hier fur die MCI-Patienten nur tendenziell bestatigt werden. Patienten mit DAT
weisen im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikante und Patienten mit MCI tendenziell reduzierte
Fahigkeiten auf, in einem bestimmten Zeitrahmen viele Worter einer Kategorie zu produzieren.
Allerdings liegen in der vorliegenden Studie selbst die Patienten mit DAT mit ihren Leistungen nur
knapp unter der Altersnorm und die erwarteten Defizite in diesem Bereich fallen somit eher gering
aus. Die Ursache der Unterschiede zu den gesunden Kontrollpersonen konnten in einem erschwer-
ten Zugriff auf das semantische Lexikon vor allem in der DAT-Gruppe liegen (Calabrese, 2000).

Die Leistungen beider Patientengruppen im Benennen (CERAD-NP mBNT) liegen zumindest
numerisch unter denen der Kontrollgruppe. Bei den Gesunden tritt ein deutlicher Deckeneffekt auf.
Die Patienten mit MCI schneiden besser ab als die mit DAT und alle drei Gruppen befinden sich
mit ihrem Leistungsdurchschnitt im Bereich der Altersnorm. Das hier gefundene Ergebnis steht im
Einklang mit dem als charakteristisch angesehenen Verlauf einer dementiellen Erkrankung wie der
DAT, in dem — fokal-betonte Sonderformen wie z.B. die frontotemporale Demenz ausgenommen —
auffallige Storungen der Sprache und des Benennens in der Regel erst relativ spat beobachtet wer-
den (Zec, 1993). Geht man davon aus, dass es sich bei den Patienten mit MCI in der Mehrzahl der
Falle um eine extrem frithe Form einer DAT handelt und die DAT eine schleichend progressive
Erkrankung ist, konnten allerdings schon sehr leichte Einschrankungen der Benennleistung mit
einem MCI assoziiert sein. Ein schlechteres Abschneiden im BNT der MCI-Patienten im Vergleich
zu den Gesunden wird von der Arbeitsgruppe um Petersen (1999) deshalb auch entweder als in der
dementiellen Entwicklung schon frithzeitig gestorte linguistische Funktion erklart oder damit, dass
der BNT den aktuellen Zugriff auf das semantische Gedéchtnis verlangt und somit die Minderleis-
tungen in Zusammenhang mit anderen mnestischen Defiziten zu sehen sind. Damit sind in der vor-
liegenden Studie die numerisch, aber nicht signifikant schlechteren Leistungen der MCI-Gruppe im
Vergleich zur Kontrollgruppe im mBNT trotz sicherer Erfullung der Altersnorm erklarbar und
wurden auch in fritheren Studien so beschrieben (Schreiber et al., 2005; Welsh, Butters, Hughes,
Mohs & Heyman, 1992).

Es uberrascht nicht, dass beide Patientengruppen im Bereich Informationsverarbeitungsge-
schwindigkeit im Vergleich zu anderen kognitiven Fahigkeiten relativ gut abschneiden (TMT-A).
Alle Probandengruppen befinden sich mit ihren Leistungen im Altersnormbereich, wenn auch z.T.
nur knapp (DAT). Dieser Funktionsbereich ist in der Regel erst in fortgeschritteneren Stadien der
DAT schwerer betroffen (Schroder, Pantel & Forstl, 2004). Trotzdem finden sich auch hier im
Vergleich zu den Gesunden verringerte Leistungen beider Patientengruppen. Im schwierigeren
zeitsensiblen Verfahren (TMT-B) liegen die DAT-Patienten als einzige Gruppe knapp unter der
Altersnorm. MCI-Patienten lassen sich mit leicht langsameren Leistungen nur tendenziell von den

Gesunden trennen. Dass bereits im Frithstadium der DAT EinbuBlen in komplexeren selektiven
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Aufmerksamkeitsprozessen und der Aufmerksamkeitskapazitat auftreten konnen (Calabrese, 2000;

Pasquier, 1999; Schroder et al., 2004), erklart das schlechtere Abschneiden der DAT-Gruppe.

10.3.2 Fehlerinnerungen

Die in der vorliegenden Studie verwendete Version des DRM-Paradigmas ruft bei den gesunden
Probanden den erwarteten False-Memory-Effekt hervor (z.B. Roediger & McDermott, 1995). As-
soziierte Wortlisten verursachen das falsche Wiedererkennen thematisch verwandter Koderworter.
Im Vergleich zu den Gesunden erreichen beide Patientengruppen eine geringere Anzahl aller rich-
tigen Antworten (Treffer und korrekte Zuriickweisungen). Genauer betrachtet, findet sich bei den
DAT-Patienten eine im Vergleich zu den Gesunden leicht reduzierte Treffer-Rate, was vor dem
Hintergrund des Krankheitsbildes mit verminderten Gedachtnisleistungen als einem Leitsymptom
der Erkrankung plausibel ist und so erwartet wurde. Derselbe Effekt (Ruckgang der Anzahl von
Treffern mit zunehmender DAT) wird auch von Balota und Kollegen (1999) und von der Arbeits-
gruppe um Budson (2000, 2003; Pierce et al., 2005) beschrieben. Die MCI-Patienten nehmen bei
der Treffer-Rate eine Zwischenposition ein und sind sowohl von den Gesunden als auch von den
DAT-Patienten nicht sicher zu trennen. Auch dieses Ergebnis erscheint plausibel, da doch eine
bereits reduzierte Gedachtnisleistung bei vollstandig erhaltener Alltagskompetenz ein Kardinal-
symptom eines MCI ist. In der falsch-Alarm-Rate kann zwischen allen drei Probandengruppen kein
Unterschied festgestellt werden. Auch Budson und Mitarbeiter konnten hier keinen Gruppenunter-
schied zwischen Gesunden und Patienten mit DAT ausmachen (Budson, Michalska et al., 2003).

Ein sehr beeindruckendes Ergebnis findet sich in der falsch-Alarm-Rate fur nicht assoziierte
Distraktoren. Im Vergleich zu den Gesunden erkennen die DAT- und die MCI-Patienten thema-
tisch nicht verwandte Distraktoren viel haufiger als alt wieder. Beide Patientengruppen zeigen da-
mit eine deutlich erhohte false-alarm-baseline. Die hohe Intrusionstendenz (false-alarm-baseline)
wurde bei Patienten mit DAT auch von den Arbeitsgruppen um Balota (1999) und Budson (2000,
2002, 2002; Pierce et al., 2005) beschrieben. Eine erhohte allgemeine Intrusions- bzw. Konfabula-
tionstendenz ist in der Literatur bei der DAT auch bei konventionellen Gedéchtnistests haufig be-
schrieben worden und wird als ein Symptom der Erkrankung gesehen (z.B. Calabrese, 2000), ist
jedoch beim MCI bisher nur in einer von vielen Studien beobachtet worden (Aebi, 2002; Bennett et
al., 2006; Greenaway et al., 2006; Schreiber et al., 2005).

Eine mogliche Erklarung fur die erhdhte false-alarm-baseline beider Patientengruppen konnte
eine unterschiedliche Worthaufigkeit der einzelnen Worter des Rekognitionstests in der deutschen
Sprache sein. Im Alltagssprachgebrauch kommen naturgemaf3 einige Worter haufiger vor als ande-
re. Die Koderworter im DRM-Paradigma sind in der Regel sehr gelaufige Worter. Es konnte daher
sein, dass jene Stimuli, die eine hohere Worthaufigkeit (Vorkommen im Alltagssprachgebrauch)
besitzen, bei den Patienten eine Art Vertrautheitsgefuhl hervorrufen. Dieses konnte entstehen, weil

haufigere Worter im internen Lexikon einer Person besser und schneller verfugbar sind als seltene-
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re. Kommen wiederum im Rekognitionstest einem Probanden Worter vertraut vor, ist die Wahr-
scheinlichkeit hoher, dass er diese als bekannt (alt) einordnet. Um die Worthéaufigkeit der in der
vorliegenden Studie verwendeten Worter zu bestimmen, wurden die Haufigkeitsklassen der Worter
auf der Homepage des Wortschatzprojektes der Universitat Leipzig
(http://wortschatz.informatik.uni-leipzig.de/index.html) bestimmt. Eine Auflistung der Haufig-
keitsklassen der Worter der Rekognitionsliste befindet sich im Anhang (A4). Die durchschnittliche
Haufigkeitsklasse fur die unabhangigen Distraktoren liegt mit 11.75 Punkten uiber der der abhéngi-
gen Distraktoren und der anderen Listenworter mit durchschnittlich 10.75 Punkten (je kleiner die
Haufigkeitsklasse, desto haufiger kommt das Wort in der deutschen Sprache vor). Die in der vor-
liegenden Untersuchung verwendeten unabhéngigen Distraktoren kommen in der deutschen All-
tagssprache demnach nicht haufiger als die anderen Worter vor. Beim Vergleich der alt-Antworten
fur relativ haufige, mittelhdufige und relativ seltene Worter der Rekognitionsliste findet sich in der
ANOVA zudem kein signifikanter Gruppeneffekt. Es ist also nicht davon auszugehen, dass die
Patienten bei haufiger vorkommenden Wortern aufgrund von sprachgebrauchlichen Vertrautheits-
gefuhlen in der vorliegenden Studie eher mit alt geantwortet haben als die Gesunden. Somit Iésst
sich die erhohte false-alarm-baseline der Patientengruppen nicht durch ein hoheres Vorkommen
der unabhéangigen Distraktorworter in der deutschen Alltagssprache erklaren.

Da die tatsachliche Erinnerungsleistung und die Rate der Fehlerinnerungen durch eine erhohte
false-alarm-baseline bei beiden Patientengruppen uiberdeckt sein kann und die Aussagekraft von
allgemeiner Treffer- und falsch-Alarm-Rate damit sehr eingeschréankt ist, wurden die Ergebnisse
des DRM-Tests bzgl. der false-alarm-baseline korrigiert. Diese zeigen nun bei DAT-Patienten im
Vergleich zu den Gesunden die auch aus anderen Studien bekannten und damit erwarteten schlech-
teren Treffer- und falsch-Alarm-Raten (Balota, Cortese et al., 1999; Budson et al., 2000, 2003,
2002, 2002; Pierce et al., 2005). Die Ursache fur schlechtere Treffer und Fehlerinnerungen sind
sowohl die semantischen als auch die episodischen Gedéchtnisdefizite der DAT-Patienten. Eine
geringere Treffer-Rate bei der DAT ist schon lange aus konventionellen episodischen Gedéchtnis-
tests bekannt (Calabrese, 2000) und wird auf die mit der Krankheit einhergehenden frithen Hirnab-
bauprozesse im medialen temporalen Cortex zuriickgefuthrt. Daher uiberrascht es auch nicht, dass
die Ergebnisse Ubereinstimmungen zu Untersuchungen der Arbeitsgruppe um Schacter an Amne-
sie-Patienten zeigen, welche ebenfalls Schadigungen im temporalen Cortex und Hippocampus
aufweisen (z.B. Schacter, Verfaellie et al., 1998). Auch die geringere Rate an Fehlerinnerungen der
DAT-Patienten kann zumindest zum Teil durch episodische Gedachtnisdefizite erklart werden. Das
jeweilige Thema der Listen (gist), sofern es von den Patienten wahrend der Lernphase extrahiert
worden ist, muss in der Rekognitionsphase erinnert werden. Aufgrund der demenztypischen Patho-
logie ist aber auch diese Erinnerung von den episodischen Gedéchtnisdefiziten betroffen und wird

schneller und in groferem Ausmal als von Gesunden vergessen. Die DAT-Patienten sind dadurch
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weniger in der Lage, die semantische Beziehung zwischen den Listenitems zu erinnern, was neben
der Treffer-Rate auch die falsch-Alarm-Rate reduziert.

Zusatzlich zu Defiziten im episodischen Gedéchtnis schneiden Patienten mit DAT auch in se-
mantischen Gedachtnistests schlechter ab (van der Hurk & Hodges, 1995). Zugleich unterlaufen
ihnen weniger assoziierte Intrusionen bei freien Abrufaufgaben (z.B. Dalla Barba & Wong, 1995).
Es kann angenommen werden, dass die geringeren Fehlerinnerungen der DAT-Patienten auch auf
Defizite in semantischen Gedéachtnisprozessen zuriickzufuhren sind, da die DAT-Patienten weniger
implizite semantische Assoziationen als die Gesunden generieren, wahrend die DRM-Listen pra-
sentiert werden. Damit sind sie in der Folge auch weniger dem Risiko ausgesetzt, die intern gene-
rierten Assoziationen und Listenitems in der Abrufphase miteinander zu verwechseln, und produ-
zieren so weniger Fehlerinnerungen.

Eine dritte Erklarung, warum Patienten mit DAT verminderte falsch-Alarm-Raten aufweisen,
ware, dass sie das allgemeine Thema der einzelnen Listen (gis?) nicht erkennen, wahrend sie die
semantischen Assoziationen hdren. Dies steht in Kongruenz zu Untersuchungen, die bei DAT-
Patienten verminderte Fahigkeiten zur semantischen Kategoriebildung finden (z.B. Bayles et al.,
1999; Salmon, Heindel et al., 1999). Wihrend gesunde Altere beim Listenlernen im DRM-
Paradigma anhand von strategischen Prozessen die Hauptinformation der Liste extrahieren und
enkodieren und dadurch anfallig fur Fehlerinnerungen bzgl. kritischer Koder werden (Balota, Cor-
tese et al., 1999; Watson et al., 2001), unterliegen Patienten mit DAT aufgrund des Nichterkennens
der gist-Information einer Liste dem False-Memory-Effekt in deutlich geringerem Ausmal.

Die Gruppe der MCI-Patienten zeigt in der korrigierten Treffer-Rate den Demenzpatienten sehr
ahnliche reduzierte Leistungen. Dieses Ergebnis wird von dem Maf} der itemspezifischen Erinne-
rung untermauert, in dem beide Patientengruppen mit ihren Leistungen deutlich unter denen der
Gesunden liegen. Im Gegensatz zu konventionellen Gedachtnistests (vgl. auch CERAD-NP und
WMS-R in der vorliegenden Studie), in denen Patienten mit MCI zwar geringere Erinnerungsleis-
tungen als die Gesunden, jedoch immer noch deutlich bessere als die DAT-Patienten zeigen (z.B.
Arnaiz & Almkvist, 2003; Nilsson, 2003; Small, Mobly, Jonsson Laukka, Jones & B#ckman,
2003), sind sie in der korrigierten Treffer-Rate und der itemspezifischen Erinnerung des DRM-
Tests nicht mehr von den DAT-Patienten zu trennen. Daraus lasst sich schlussfolgern, dass es sich
beim DRM-Paradigma um eine Gedéchtnisaufgabe mit zusatzlichem Schwierigkeitsniveau handeln
muss, was die Idee stiitzt, dass dies moglicherweise ein Verfahren darstellen konnte, das z.B. im
Wert der korrigierten Treffer-Rate schon frithzeitig MCI-Patienten sicher von gesunden Personen
Zu trennen vermag.

In der korrigierten falsch-Alarm-Rate sind die MCI-Patienten nicht von den Gesunden zu unter-
scheiden, obwohl numerisch eine geringere Anzahl an Fehlerinnerungen bei ihnen zu finden ist.
Dieses Ergebnis geht konform mit Befunden aus konventionellen Gedachtnistests, die bei MCI-

Patienten mit Gesunden vergleichbare Ergebnisse beim korrekten Zuriickweisen von Distraktoren
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in Rekognitionsaufgaben zeigten. Dies wird als Beweis dafur interpretiert, dass MCI-Patienten im
Gegensatz zu Demenzpatienten nur eine geringe Neigung zu Intrusionsfehlern und zum ,,Liicken-
fullen” (Konfabulationen) haben (Schreiber et al., 2005; Welsh, Butters, Hughes, Mohs & Heyman,
1991). Vor dem Hintergrund der in der vorliegenden Studie bei MCI-Patienten gefundenen erhoh-
ten false-alarm-baseline ist der Interpretation von Schreiber et al. jedoch nur bedingt zuzustimmen.

Zur naheren Betrachtung der Abrufstrategie (item- oder gist-spezifisch) wurden Korrelationen
fur richtig und falsch wiedererkannte Items berechnet. Beide Patientengruppen zeigen eine deutli-
che Orientierung an der Hauptinformation der Wortlisten, wobei die der DAT-Gruppe starker aus-
fallt als die der MCI-Gruppe. Dies ist ein Hinweis darauf, dass der Effekt mit der Krankheitsschwe-
re zunimmt. Gleiche Ergebnisse finden Budson et al. (2003). Balota et al. (1999) beschreiben zwar
fur leicht demente Patienten einen positiven Zusammenhang, bei stirker betroffenen Patienten mit
DAT fanden sie diesen jedoch nicht mehr. Man kann also davon ausgehen, dass der Effekt zwar bis
zu einem bestimmten Punkt (z.B. leichte Demenz) mit der Krankheitsschwere zunimmt, danach
aber wieder nachlasst. In Kongruenz mit den in der vorliegenden Studie fehlenden Korrelationen
fur die Gruppe der gesunden Alteren haben Stadler et al. (1999) an einer groflen Gruppe junger
Erwachsener ebenfalls keine signifikanten Korrelationen zwischen richtigem und falschem Wie-
dererkennen gefunden, was spatere Studien bestatigen konnen (z.B. Moritz, Glascher et al., 2005).
Lediglich eine Studie mit sehr alten Probanden beschreibt einen leicht positiven Zusammenhang
zwischen richtigem und falschem Abruf (Balota, Cortese et al., 1999). Es scheint, als ob die falsch-
Alarm-Rate fur die Gruppe der Gesunden keinen guten Pradiktor fur die Treffer-Rate darstellt, bei
beiden Patientengruppen jedoch ein deutlicher Zusammenhang besteht.

Eine mogliche Erklarung fur die gist-spezifische Abrufstrategie der DAT-Patienten wéren Dys-
funktionen in frontalen Netzwerken bei DAT, wie sie von Korsakoff-Patienten bzw. von Patienten
mit Frontallappenldsionen bekannt sind (z.B. Brokate et al., 2003). Diese unterliegen im DRM-
Paradigma ihrer Unfahigkeit bzw. verminderten Fahigkeit, die semantische gisz-Information in der
Abrufphase zu unterdriicken (Schacter & Slotnick, 2004). Da die DAT-Pathologie im Frontallap-
pen auch zu neuropsychologisch feststellbar gestorten exekutiven Funktionen fuhrt (siche TMT-B)
und frontale Funktionen im Sinne von Kontrollprozessen (monitoring) einen Einfluss auf das epi-
sodische Gedéchtnis haben, lasst sich vermuten, dass Patienten mit DAT aufgrund gestorter moni-
toring-Prozesse Schwierigkeiten haben, zu unterscheiden, ob ein Item in der Liste war oder nur
beim Rekognitions-Test prasentiert wurde. Es ist allerdings nicht geklart, ob diese Begriindung
auch fur die ebenfalls veranderte Antwortstrategie der MCI-Patienten herangezogen werden kann,
da diese neuropathologisch (noch) keine frontalen Dysfunktionen aufweisen, was der in der vorlie-
genden Studie durchgefuhrte frontalhirnsensitive Test zur kognitiven Umstellfahigkeit unterstreicht
(MCI-Patienten zeigen im TMT-B keinen signifikanten Leistungsunterschied zu den Gesunden). Es
konnte allerdings spekuliert werden, dass aufgrund der sehr langsam progredienten Hirnpathologie

bei der DAT mit einem Beginn viele Jahre vor einer deutlichen Symptomauspragung und vor dem
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Hintergrund, dass es sich bei den hier untersuchten MCI-Patienten hochstwahrscheinlich zum gro-
Ben Teil um spatere DAT-Patienten handelt, auch diese Patienten schon diskrete — in der Bildge-
bung vielleicht noch nicht feststellbare — frontale Dysfunktionen aufweisen und das verwendete
DRM-Paradigma diese bestimmten frontalen Funktionen sensitiver oder spezifischer abbildet als
der TMT-B. Es bedarf weiterer Studien unter Einsatz verschiedener frontalhirnsensitiver Tests, um
diese Frage abschliefend zu klaren.

Mithilfe der SDT konnten oben beschriebene Ergebnisse bestéitigt werden. Beide Patienten-
gruppen weisen in allen Diskriminationsparametern der SDT im Vergleich zu den Gesunden Defi-
zite auf. Sie haben grofe Probleme, zwischen Listenitems und allen Distraktoren, Listenitems und
unabhangigen Distraktoren, Listenitems und abhangigen Distraktoren (Beleg fur gist-spezifische
Abrufstrategie) und zwischen themazugehorigen und themafremden Distraktoren (schlechtere Rep-
rasentation der Themen) zu trennen. Beide Patientengruppen liegen mit ihrem Wert fur die allge-
meine Diskriminationsfahigkeit jedoch immer noch deutlich iber der Ratewahrscheinlichkeit. Bud-
son et al. (2000) finden fur gesunde altere Erwachsene ebenfalls eine bessere Diskriminationsfa-
higkeit als fur Patienten mit DAT.

Alle drei Probandengruppen unterscheiden sich zudem nicht in der Reaktionsbereitschaft (SDT)
im Sinne einer motivationalen Antwortverzerrung. Numerisch zeigt die Gruppe der DAT-Patienten
den konservativsten Antwortstil, Gesunde und MCI-Patienten zeigen keinerlei Veranderung der
Reaktionsbereitschaft. Budson und Kollegen fanden im Gegensatz zur vorliegenden Studie ein eher
liberales Antwortverhalten fur die Gruppe der DAT-Patienten (2003). Das hier berichtete Ergebnis
ist ein typisches Ergebnis bei wissenschaftlichen Studien, da die Probanden aufgrund ihres Ab-
schneidens im Test keine Konsequenzen zu befurchten hatten und somit auch kein Grund fur eine
motivationale Antwortverzerrung vorlag (Velden, 1982). Aufgrund der Parameter der SDT kann
davon ausgegangen werden, dass die gezeigten Leistungen im DRM-Paradigma auch den tatsachli-
chen Erinnerungsleistungen der Probandengruppen entsprechen. Eine Tendenz zur Antwortverzer-
rung kann nicht als mogliche Erklarung eines veranderten Antwortverhaltens der Patientengruppen

im DRM-Test herangezogen werden.

10.3.3 Emotionaler Geddchtniseffekt

Fur die Berechnung des emotionalen Gedachtniseffekts werden die Rekognitionsleistungen fur
die emotionalen Listen denen der neutralen Liste gegeniibergestellt. Hier findet sich bei den Ge-
sunden und der MCI-Gruppe der erwartete emotionale Gedachtniseffekt. Emotionale Inhalte wer-
den besser erinnert als neutrale. Die DAT-Patienten zeigen diesen Effekt nicht. Getrennt nach den
einzelnen emotionalen Valenzen ist ein emotionaler Gedéachtniseffekt bei den DAT-Patienten ledig-
lich noch fur positive Gedachtnisinhalte zu finden, was mit Ergebnissen von Hamann et al. (2000)

tibereinstimmt. Auch in einer alternativen Auswertung bzgl. der emotionalen Valenz der einzelnen
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Whorter werden oben beschriebene Ergebnisse bestétigt. Gesunde als auch MCI-Patienten profitie-
ren starker als die DAT-Patienten beim Erinnern von der emotionalen Valenz des Reizmaterials.

Die Annahme, dass DAT-Patienten ihre durch Hippocampusatrophie eingeschrankten Gedacht-
nisleistungen durch die bei emotionalen Inhalten ebenfalls aktivierten Amygdala-Bahnen verbes-
sern bzw. kompensieren konnen, konnte nur fur emotional positives Stimulusmaterial bestatigt
werden. In einer kuirzlich verdoffentlichten Uberblicksarbeit wurde iibereinstimmend zu den vorlie-
genden Ergebnissen bei Patienten mit DAT vermehrt ein zumindest teilweise eingeschrankter emo-
tionaler Gedachtniseffekt beschrieben (Blessing et al., 2006). Es scheint, dass die pathologischen
demenztypischen Hirnabbauprozesse bei der DAT schon so weit fortgeschritten sind, dass auch die
Amygdala-Formation bereits zum Teil — allerdings auch noch nicht vollstandig — mit betroffen ist
und deshalb nur noch eingeschrankt kompensatorisch wirksam werden kann.

Bei den Patienten mit MCI stellt sich die Datenlage anders dar. Sie profitieren genau wie die
Gesunden vom emotionalen Inhalt der Worter und erinnern diese besser als neutrale Inhalte. Trotz
auch schon bei einem MCI von Neuronenverlust betroffener Areale, die zum einen fur die Ge-
dachtnisbildung (medialer Temporallappen, insbes. Hippocampus) und zum anderen fur die emoti-
onale Bewertung von Informationen (Amygdala) von entscheidender Rolle sind (z.B. den Heijer et
al., 2006; Mega et al., 2002), reichen die kompensatorischen bzw. verstirkenden Funktionen der
Amygdala-Formation in diesem frithen Krankheitsstadium noch aus, um einen uneingeschrankten
emotionalen Gedachtniseffekt, bei durchaus schon relativ verminderten mnestischen Leistungen in

konventionellen Gedachtnistests (CERAD-NP, WMS-R), hervorzubringen.

10.3.4 Emotionaler False-Memory-Effekt

Bei Betrachtung der Fehlerinnerungen vor dem Hintergrund der emotionalen Valenzen findet
sich in allen drei Probandengruppen einhergehend mit dem Phianomen des emotionalen Gedacht-
niseffekts eine hohere Rate an Fehlerinnerungen bei emotionalen im Vergleich zu neutralen Wor-
tern. Emotionale Worter verleiten demnach im Allgemeinen stirker dazu, sie als bekannt wahrzu-
nehmen. Bei genauerer Betrachtung zeigen die Gesunden diesen Effekt nur fur die beiden negati-
ven Listen (depressiv und paranoid). Beide Patientengruppen hingegen zeigen in allen drei emotio-
nalen Valenzen im Vergleich zur neutralen Liste eine erhohte Anzahl an Fehlerinnerungen. Im
Gruppenvergleich finden sich nur in der positiven Liste — hier aber besonders eindrucksvoll — im
Vergleich zu den Gesunden fur beide Patientengruppen untereinander nicht unterscheidbar signifi-
kant erhohte Fehlerraten.

Eine Erklarung dafur, warum die positive Liste im Vergleich zu den negativen Listen (depressiv
und paranoid) bei den Patienten eine so deutlich erhdhte falsch-Alarm-Rate aufweist, besteht in der
Annahme, dass einige Assoziationen (z.B. die der positiven Liste) starker und damit leichter nach-
zuvollziehen sind als andere. Demzufolge wéren die Assoziationen zwischen Urlaub und Ferien

etc. starker als die zwischen Verrat und Feind oder Einsamkeit und Leere etc. Studien haben erge-
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ben, dass DAT-Patienten besonders bei schwierigen Aufgaben (z.B. Zuordnungsaufgaben) Proble-
me haben, die sich bei einfacheren Aufgaben nicht zeigen (Hodges & Patterson, 1995). Gesetzt den
Fall, dass die Assoziationen der positiven Liste leichter aktiviert werden als die der anderen Listen,
wiirde dies erklaren, warum die Patienten insgesamt weniger Fehlerinnerungen produzieren, dieje-
nigen aber, die sie produzieren, haufig der positiven Liste zugehoren.

Moglich ist aber auch, dass die DAT-Patienten infolge von krankheitsbedingten naiven und un-
reflektierteren Verhaltensweisen von den emotional positiv valenten Wortern aufgrund ihres positi-
ven Inhaltes besonders angesprochen werden bzw. dass diese Worter aufgrund ihrer positiven Va-
lenz fur die Patienten einen starkeren Aufforderungscharakter haben als depressiv oder paranoid
valente Worter, die moglicherweise eher auf Ablehnung bzw. Vermeidung sto3en. Allerdings sollte
diese Annahme fur MCI-Patienten aufgrund ihrer vollstandig erhaltenen Alltagskompetenz und
Defiziteinsicht eher nicht gelten. Da aber in der vorliegenden Studie in diesem Punkt (positiv va-
lente Fehlerinnerungen) nahezu identische Antwortmuster zwischen beiden Patientengruppen ge-
funden wurden, wire es denkbar, dass emotional positives Material anders und/oder auf einer ande-
ren Ebene verarbeitet wird als neutrales und emotional negatives Material.

Zusammenfassend ist fur die MCI-Gruppe festzuhalten, dass sie zum einen genau wie DAT-
Patienten verstarkt anfallig fur positive Pseudoerinnerungen ist, zum anderen aber (noch) wie die

Gesunden vom emotionalen Gedéchtniseffekt beim richtigen Erinnern profitiert.

10.3.5 Antwortsicherheit

In der allgemeinen Antwortsicherheit vertrauen die DAT-Patienten ihrem Gedéchtnis nicht in
dem Mafle wie Gesunde und MCI-Patienten und zeigen als einzige Gruppe eine allgemein redu-
zierte Antwortsicherheit. Dieses Ergebnis steht in Ubereinstimmung mit dem in dieser Gruppe
gefundenen numerisch konservativsten Antwortstil (SDT). Die verminderte Antwortsicherheit der
DAT-Patienten kann daher rithren, dass sie trotz der krankheitsbedingt reduzierten Lernfahigkeit
im Verlauf ihrer Erkrankung durch haufige Misserfolge gelernt haben, ihrem Gedéchtnis nicht
mehr zu trauen. Sie erfahren durch ihre Umwelt und eigene Fehlleistungen fortwahrend, dass ihr
Gediéchtnis nachldsst. Die MCI-Patienten nehmen statistisch eine Zwischenposition ein, gleichen
numerisch allerdings eher den Gesunden. Auch sie haben womoglich in letzter Zeit die Erfahrung
gemacht (jedoch in einem kiirzeren Zeitraum als die DAT-Patienten), dass sie sich nicht mehr
100%-ig auf ihr Gedéchtnis verlassen konnen. Das nachlassende Gedachtnis ist schlieBlich meist
das Kardinalsymptom eines MCI und der Grund, weswegen diese Patienten eine Institution wie die
Gedichtnissprechstunde aufsuchen. Die schlechter werdenden mnestischen Fahigkeiten konnten
sich in der hier gefundenen beginnenden Unsicherheit bzgl. der eigenen Erinnerungsleistungen
niederschlagen.

Wird die Antwortsicherheit nach richtigen und falschen Antworten aufgeteilt, findet sich bzgl.

richtiger Antworten (Treffer) das gleiche Bild. Die Gesunden sind sich sicherer als beide Patien-
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tengruppen und die DAT-Patienten sind sich am unsichersten. Bei den Fehlerinnerungen zeigen
sich jedoch die Gesunden am unsichersten. Sie zeigen ein gesundes Misstrauen bzgl. der eigenen
Erinnerungsleistung. Beide Patientengruppen sind sich bei Fehlerinnerungen sicherer, was vor al-
lem auf die hohere Antwortsicherheit bei nicht-assoziierten Distraktoren (false-alarm-baseline)
zuriickfuhren ist. Dieses Ergebnis ist konform zum Zusammenhang zwischen richtigen und siche-
ren Antworten (Gamma-Koeffizient), der bei den Gesunden numerisch am starksten ist. Aber auch
in beiden Patientengruppen wurde hier eine zumindest teilweise erhaltene Metagedéchtnisleistung
gefunden, was sich mit fritheren Befunden deckt (Pannu & Kaszniak, 2005).

Die im DRM-Paradigma gefundenen Ergebnisse lassen sich durch das Hinzuziehen der Variable
Antwortsicherheit (nur die sicheren Antworten wurden bei der Auswertung beriicksichtigt) akzen-
tuieren. So nimmt die Gruppe der MCI-Patienten in der korrigierten Treffer-Rate jetzt eine eigen-
standige und in beide Richtungen gut trennbare Zwischenposition zwischen den Gesunden und den
DAT-Patienten ein. Bei den Fehlerinnungen bleiben die MCI-Patienten in ihren Leistungen weiter-
hin den Gesunden so @hnlich, dass sich beide Gruppen nicht voneinander trennen lassen. Die DAT-

Patienten zeigen wie schon zuvor reduzierte Raten an Fehlerinnerungen.

10.4 Ergebnisse Studie 2

104.1 Neuropsychologisches Profil

—&— Gesunde -®&-Depressive

0,5 1

WMS WMS TMT-A TMT-B B/A verb.Fl.  mBNT MMSE WL WL Abr. WL Sav. WL Dis. Kon. Prax. Prax.
so.Abr. ver.Abr. Sum. Prax. Abr. Sav.

Abbildung 13. Kognitives Profil der Probandengruppen aus Studie 2

Legende. WMS so.Abr. = WMS-R sofortiger Abruf, WMS ver.Abr. = WMS-R verzogerter Abruf, TMT = Trail
Making Test, B/A = Dividend aus TMT-B und TMT-A, verb.Fl. = verbale Flussigkeit, mBNT = modifizierter Boston
Naming Test, MMSE = Mini Mental State Examination, WL Sum. = Wortliste Summe, WL Abr. = Wortliste Abruf, WL
Sav. = Wortliste Savings, WL Dis. = Wortliste Diskriminabilitat, Kon.Prax. = Konstruktive Praxie, Prax.Abr. = Praxie
Abruf, Prax.Sav. = Praxie Savings

In Abbildung 13 sind die kognitiven Profile der beiden Probandengruppen im Uberblick darge-
stellt. Daraus geht hervor, dass sich beide Probandengruppen in allen Profilwerten innerhalb des
Normbereiches (+1.0 bis -1.0) befinden. Augenscheinlich ist die qualitative Ahnlichkeit der Profile.
Im Folgenden wurden zur genaueren Analyse fur die einzelnen Profilpunkte t-Tests fir unabhangi-

ge Stichproben mit vorangestellter Prufung der Varianzhomogenitét nach Levene berechnet.
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Gruppenunterschiede finden sich im Bereich des verbalen und nonverbalen Ged#chtnisses
(WMS-R, CERAD-NP WL und Praxie Abruf) und in der Wortfindung, wobei immer die Patien-
tengruppe im Vergleich zu den Gesunden schlechter abschneidet (Tabelle 17). Hypothese 5a (De-
pressive zeigen schlechtere kognitive Leistungen als die Gesunden) ist damit bestatigt, Hypothese

5b (Depressive zeigen keine Unterschiede zu Gesunden) wird verworfen.

Tabelle 17. Neuropsychologische Untersuchungsergebnisse der Probandengruppen aus Studie 2

Test Gesunde Depressive t-Test

WMS sofort. Abruf -0.15 (0.96) -0.92 (0.98) t(50)=2.81,mD = .77, p = .007
WMS verzog. Abruf 0.11 (0.84) -0.63 (0.99) t(50) =2.81,mD = .74, p = .007
TMT-A 0.51 (0.91) 0.09 (1.20) t(50)=134,p> .1
TMT-B 0.27 (0.94) -0.11 (1.31) t(50)=1.14,p> 2
TMT B/A -0.23 (0.77) -0.23 (0.85) t(50)=0.01,p>.9
Verb. Flussigkeit 0.42 (1.02) 0.10 (1.27) t(53)=1.01,p> .3
mBNT 0.89 (0.62) 0.30 (1.16) 1(48)=2.41,mD =0.59,p = .02
MMSE -0.09 (1.05) -0.42 (1.43) t(47)=09,p> .3
WL Summe 0.43 (0.90) -0.53 (1.16) 1(53)=3.29,mD =0.95, p = .002
WL Abruf 0.55 (0.95) -0.17 (1.09) #(52)=2.53,mD =0.72, p = .015
WL Savings -0.06 (0.77) -0.14 (0.99) 1(53)=0.33,p>.7
WL Diskrimin. 0.41 (0.66) -0.03 (1.00) 1(53)=1.94,mD =0.44, p = .06
Konstr. Praxie 0.27 (0.92) -0.19 (1.10) t(53)=1.63,p>.1
Praxie Abruf 0.43 (0.87) -0.20 (1.00) #(53)=1.63, mD =0.63, p = .022
Praxie Savings 0.26 (0.79) -0.17 (0.89) t(51)=1.77,mD =042, p = .08

Legende. Darstellung in M und SD, t-Test = Gruppenvergleiche, mD = mittlere Differenzen, WMS sofort. Abruf =

WMS-R sofortiger Abruf, WMS verzog. Abruf = WMS-R verzogerter Abruf, TMT = Trail Making Test, TMT B/A =
Dividend aus TMT-B und TMT-A, Verb.Flussigkeit. = verbale Flussigkeit, mBNT = modifizierter Boston Naming Test,
MMSE = Mini Mental State Examination, WL = Wortliste, WL Diskrimin. = Wortliste Diskriminabilitat, Konstr.Prax. =
Konstruktive Praxie

104.2 Fehlerinnerungen

104.2.1 Rekognitionsleistungen

Die Gesunden produzieren in der Gesamtschau tendenziell mehr richtige Antworten (alt- und
neu-Antworten) als die Depressiven, #(53) = 1.82, mD =4.59, p = .07. In der unkorrigierten Tref-
fer-Rate ist kein Gruppenunterschied zu finden, #(53) =0.30, mD = 1.27, p = .8. Die falsch-Alarm-
Rate hingegen ergibt einen signifikanten Gruppenunterschied, #53) =-2.26, mD =-7.87, p = .028,
der auf der erhdhten Fehlerrate der Depressiven (33.59) im Vergleich zu den Gesunden (25.73)
beruht. Wie bei Studie 1 wurde auch hier die false-alarm-baseline berechnet, indem die Gruppen
bzgl. ihrer falsch-positiven Antworten zu nicht-assoziierten Distraktoren miteinander verglichen
wurden. Hier ergibt sich eine signifkant erhohte false-alarm-baseline, t(46) = -3.74, mD = -11.19,

p =.028, fur die depressiven Patienten (14.45) im Vergleich zu den Gesunden (3.26).
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104.2.2 Korrigierte Treffer-Rate/korrigierte falsch-Alarm-Rate

Da bei den depressiven Patienten in der vorliegenden Studie eine signifikant erhohte false-
alarm-baseline festgestellt wurde, ist es auch hier sinnvoll, die Treffer- und die falsch-Alarm-Rate
zu korrigieren (Treffer minus falsch-positive fur nicht-assoziierte Distraktoren bzw. falsch-Alarm-
Rate minus falsch-positive fur nicht-assoziierte Distraktoren, siehe 10.2.2.2). Fur die korrigierte
Treffer-Rate (recognition performance) findet sich nun ein signifikanter Gruppenunterschied,
1(53)=2.44, mD = 12.46, p = .018, mit besseren Erinnerungsleistungen der Gesunden (68.84) im
Vergleich zu den Depressiven (56.38). In der korrigierten falsch-Alarm-Rate (critical lure perfor-
mance) ist kein Gruppenunterschied mehr festzustellen, #(53) = 2.44, mD = 4.99, p = .3. Der oben
beschriebene Gruppeneffekt fur die unkorrigierte falsch-Alarm-Rate ist also lediglich auf die er-
hohte false-alarm-baseline der Depressiven zuruickzufithren. Hypothese 6 findet sich fur die richti-
gen Erinnerungen (reduzierte Treffer-Rate der Depressiven im Vergleich zu den Gesunden) besta-
tigt. Hypothese 6a (erhdhte falsch-Alarm-Rate bei den Depressiven) findet sich in Bezug auf die
false-alarm-baseline, nicht aber auf die korrigierte falsch-Alarm-Rate bestétigt. Hypothese 6b

(verminderte falsch-Alarm-Rate der Depressiven) muss verworfen werden.

Korrelationen (Beziehung zwischen richtigem und falschem Wiedererkennen)

Zur Analyse der Abrufstrategie (item- oder gist-spezifisch) wurde die Anzahl der richtig erin-
nerten Items mit der Anzahl der falsch erinnerten Items korreliert. Es wurde in beiden Gruppen
kein signifikanter Zusammenhang zwischen richtigem und falschem Wiedererkennen registriert
(Gesunde: r =.18, p = .4 / Depressive: r=.13, p =.5). Dabei war es unerheblich, ob die nicht-
assoziierten Distraktoren in die Korrelationsberechnung mit einbezogen wurden (inklusive nicht-

assoziierte Distraktoren: Gesunde: r = .22, p = .3 / Depressive: r = .11, p = .6).

104.2.3 Zusammenhdnge zwischen Rekognitionsleistung und Depressionsschwere
Korrelationen zwischen dem GDS-Gesamtscore der depressiven Patienten und der Erinnerungs-
leistung (korrigierte und nicht korrigierte Treffer-Rate) sowie der Fehlerrate (korrigierte und nicht
korrigierte falsch-Alarm-Rate) sowohl nach emotionalen Valenzen getrennt als auch uber alle Lis-
ten zusammengefasst ergaben keine signifikanten Ergebnisse. Ein tendenzieller Zusammenhang
mit der Depressionsschwere findet sich lediglich in der falsch-Alarm-Rate fur emotionale Distrak-
toren sowohl beim Index unabhingig von der Listenzugehorigkeit der Items (r = .350, p = .06) als
auch uber die drei emotionalen Listen gemittelt (r = .318, p = .09). Dieser tendenzielle Zusammen-
hang wird allein durch einen nicht signifikanten positiven Zusammenhang zum falschlichen Erin-

nern von positiven Wortern (r = .309, p = .1) hervorgerufen.

104.3 Signalentdeckungsparameter in Studie 2

Um zu uberpriifen, ob die in der vorliegenden Studie gefundenen Hauptergebnisse auf Verande-

rungen der Antworttendenz oder auf Unterschiede in der Sensitivitat zuruckzufuthren sind (z.B.
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Schacter, Verfaellie et al., 1998), wurden die Parameter d' und § der SDT (siehe 10.2.3) sowie die
von Koutstaal und Schacter (1997) vorgeschlagenen MaBie der Signalentdeckung (siehe 10.2.4)
berechnet. In Tabelle 18 sind die Ergebnisse fur beide Gruppen dargestellt.

Tabelle 18. Parameter der SDT der Probandengruppen aus Studie 2

Parameter Gesunde Depressive t-Test
Diskriminationsfahigkeit d' 1.38 (0.63) 1.06 (0.58) 1(53)=1.96, mD =0.32, p = .06
Reaktionsschwelle 3 1.09 (0.59) 1.00 (0.41) t(53)=-07,p> 4
log B -0.01 (0.22) -0.04 (0.18) t(53)=-039,p>.7
Itemspezif. Erinnerung I 2.74 (0.71) 1.94 (0.99) 1(53)=3.31,mD =0.8, p =.002
Itemspezif. Erinnerung 11 1.05 (0.68) 0.77 (0.64) 1(53)=-159,p>.1
Gist-Erinnerung 1.59 (0.68) 1.06 (0.68) #(53) =2.84, mD = 0.53, p = .006

Legende. *=p < .05, ¥ =p < .01, ¥* = p <.001, Darstellung in M und SD, t-Test = Gruppenvergleiche, mD =

mittlere Differenzen, log {3 = natuirlicher Logarithmus von , itemspezif. = itemspezifische

In der Reaktionsschwelle (§ und log f3) kann kein Unterschied zwischen den Gruppen festge-
stellt werden. Bei beiden findet sich ein Wert f = 1, was darauf hinweist, dass keine Reaktions-
oder Antwortverzerrung vorliegt und die erzielten Ergebnisse mit hoher Wahrscheinlichkeit auf die
tatsachliche Diskriminationsfahigkeit der Probanden zuriickzufuthren sind. In der Diskriminations-
fahigkeit (Unterscheidung zwischen Listenitems und Distraktoren) weisen die Gesunden im Ver-
gleich zu den Depressiven bessere Leistungen auf. Die Gesunden zeigen sowohl eine bessere Sen-
sitivitat, zwischen Listenitems und nicht-assoziierten Distraktoren zu unterscheiden (itemspezifi-
sche Erinnerung I), als auch zwischen themaverwandten und nicht-themaverwandten Distraktoren

(gist-Erinnerung).

1044 Emotionaler False-Memory-Effekt

Im Folgenden werden die verschiedenen emotionalen Valenzen der vier Wortlisten (positiv,
negativ, paranoid, neutral) ausgewertet. Dabei werden sowohl die assoziierten als auch die nicht-
assoziierten Koderworter in die Analyse mit eingeschlossen, da auch die nicht-assoziierten Koder-
worter eine bestimmte emotionale Valenz besitzen bzw. in Konkordanz zur neutralen Liste keine
emotionale Valenz vertreten. Es wurde eine 2x4x2 gemischte Varianzanalyse mit Gruppe (Ge-
sund/Depressiv) als Zwischensubjektfaktor, Worttyp (depressiv/positiv/neutral/paranoid) und Ant-
worttyp (falscher Alarm/Treffer) als Innersubjektfaktoren gerechnet. Der Prozentsatz der alt-
Antworten (richtig und falsch) diente als abhangige Variable. Im Folgenden sind alle Haupteffekte
und die Interaktionen berichtet, die die Gruppe als Faktor mit einschlieBen.

Der Haupteffekt fur die Gruppe erreicht keine Signifikanz. Beide Gruppen generieren die glei-
che Anzahl an alt-Antworten. Der Haupteffekt fur den Worttyp wird hochsignifikant,
F(3,159) =21.04, p <.001, mit deutlich weniger alt-Antworten in der neutralen Liste (37.25) im
Vergleich zu den drei emotional valenten Listen (positiv: 54.79 / depressiv: 56.78 / paranoid:

53.43), die sich untereinander nicht unterscheiden. Auch der Haupteffekt fir den Antworttyp ist
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hochsignifikant, F(1,53) =277.16, p <.001, mit eindeutig mehr Treffern (71.47) als falschem A-
larm (29.66). Nicht gelernte Worter werden ofter richtig mit neu zuriickgewiesen als mit alt falsch-
lich wiedererkannt. In der weiteren Betrachtung wird die Interaktion Gruppe X Antworttyp tenden-
ziell signifikant, F(1,53) =3.32, p =.07, da die Fehlerrate (falsch-positive) bei den depressiven
Patienten im Vergleich zu den Gesunden signifikant erhoht ist, #(53) = -2.26, mD = -7.87, p = .028.
In der Treffer-Rate unterscheiden sich die Gruppen nicht voneinander. Die dreifach-Interaktion
Gruppe X Worttyp X Antworttyp wird signifikant, F(3,159) = 3.2, p = .025. Wie in Abbildung 14
zu sehen, ist diese Interaktion einzig auf die erhohte Fehlerrate der Depressiven bei den positiv
valenten Wortern, #(53) =-3.67, mD = -20.88, p =.001, zuriickzufuhren. In allen anderen Werten

finden sich keine Gruppenunterschiede.
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104.5 Emotionaler Geddchtniseffekt

Zur Berechnung des emotionalen Gedachtniseffektes werden die emotional valenten Wortlisten
zu einer Liste zusammengefasst und gemittelt. Wie in Abbildung 15 zu erkennen, zeigen beide
Gruppen einen eindeutigen emotionalen Gedéchtniseffekt. Die Gesunden, #(22)=-2.87,
mD = -15.94, p = .009, und die Depressiven, #31) =-5.85, mD = -20.83, p < .001, erinnern emotio-
nal valente Worter deutlich besser als die neutralen Worter. Auch bei den falsch-positiven Antwor-
ten findet sich ein emotionaler Ged4chtniseffekt. Auch hier erinnern beide Gruppen emotionale
Distraktoren deutlich haufiger falschlich wieder als neutrale: Gesunde: #22) = -6.08, mD = -25.36,
p <.001 / Depressive: #(31) =-8.33, mD =-32.81, p <.001. Eine Analyse beziiglich der Gruppen-
unterschiede ergab nur tendenzielle Unterschiede in den falsch-positiven Antworten fir emotionale
Distraktoren. Hier erinnern die Depressiven im Vergleich zu den Gesunden tendenziell mehr Items
falschlich wieder, #(53) =-1.84, mD =-9.22, p =.07. Hypothese 7 (beide Gruppen zeigen einen

emotionalen Gedéchtniseffekt) zeigt sich bestatigt.
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Alternativer Index fiir emotionale Valenz unabhdngig von den urspriinglichen Listen

In Konkordanz zu Studie 1 (siehe 10.2.6) wurden die Worter der Rekognitionsliste noch einmal
unabhangig von der urspriinglichen Listenzugehodrigkeit nach ihrer emotionalen Valenz in eindeu-
tig emotionale und eindeutig neutrale Worter eingeteilt. In Ubereinstimmung zu oben beschriebe-
nen Ergebnissen (Abbildung 15), konnte fur beide Gruppen ein emotionaler Gedachtniseffekt und
kein Gruppenunterschied in den Treffer-Raten zwischen Gesunden und depressiven Patienten fest-
gestellt werden. Bei der Analyse der Fehler-Raten zeigen die depressiven Patienten im Vergleich
zu den Gesunden bei den emotionalen Wortern erneut eine erhohte Anzahl an falsch-positiven

Antworten, #(53) =-2.53, mD =-9.9, p = .014.

Valenzabhdngiger emotionaler Geddchtniseffekt

Getrennt nach den einzelnen emotionalen Valenzen der Wortlisten fand sich wie aus Tabelle 19
zu entnehmen fur beide Gruppen uber alle drei emotionalen Listen ein zumindest tendenzieller
emotionaler Gedachtniseffekt sowohl bei den richtigen Erinnerungen als auch bei den Fehlerinne-
rungen, wobei jeweils die emotionalen Worter besser bzw. haufiger falschlich erinnert werden als
die neutralen Worter.
Tabelle 19. Emotionaler Geddchtniseffekt fiir die Probandengruppen aus Studie 2 getrennt nach

emotionaler Valenz der einzelnen Wortlisten sowohl fiir die Treffer als auch fiir die Fehlerinnerun-
gen

Gesunde Depressive
Treffer Fehlerinnerungen Treffer Fehlerinnerungen
mD p mD p mD p mD p
Positive Liste -17.4 011 -8 .094 -17.7 .003 -27.1 .000
Depressive Liste -13.8 .051 -19.6 .000 -22.4 .000 -22.4 .000
Paranoide Liste -16.7 .007 -11.6 .002 -224 .000 -14.1 .008
Legende. Die mittlere Differenz (mD) bezieht sich immer auf den Unterschied zur neutralen Liste.

Positiv vs. negativ valente Worter
Unabhéngig von der Listenzugehorigkeit und blind zu den Ergebnissen wurden die Worter der
Rekognitionsliste von der Autorin noch einmal dahingehend beurteilt, ob sie positiv oder negativ

emotional valent sind. Worter, die nicht in eine der beiden Kategorien passten, wurden von der
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folgenden Analyse ausgeschlossen. In der Uberpriifung der Gruppendifferenzen (siehe Abbildung
16) wird nur der Unterschied fur die falsch-positiven Antworten bei den positiven Wortern signifi-
kant, #(53) =-3.7, mD =-25.99, p =.001, wobei die depressiven Patienten deutlich mehr Fehler
produzieren als die gesunden Kontrollprobanden. Hypothese 7 (Depressive zeigen hohere Treffer-

Rate fur negative Worter als die Gesunden) findet sich fur diesen Aspekt nicht bestatigt.
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104.6 Antwortsicherheit

Betrachtet man die Anzahl der mit hoher Sicherheit gegebenen Antworten (richtig und falsch),
findet sich ein tendenzieller Gruppenunterschied, #(50) = 1.75, mD =5.61, p = .09, mit einer ten-
denziell hoheren Antwortsicherheit der Gesunden (83.61) im Vergleich zu den Depressiven (78).
Demnach findet sich Hypothese 8 (Depressive zeigen geringere Antwortsicherheit als die Gesun-
den) bestatigt.

Fur die weitere Analyse wurde eine 3x2x2 mehrfaktorielle Varianzanalyse berechnet, mit Grup-
pe als Zwischensubjektfaktor, Antworttyp (alt- und neu-Antworten) und Treffgenauigkeit (richtige
und falsche Antworten) als Innersubjektfaktoren. Abhéngige Variabel war die prozentuale Anzahl
hochsicherer Antworten. Es ergibt sich ein hochsignifikanter Haupteffekt fur die Treffgenauigkeit,
F(1,53) =324.31, p < .001, mit einer hoheren Antwortsicherheit fur richtige Antworten. Die Inter-
aktion Gruppe X Antworttyp erreicht Signifikanz, F(1,53) = 4.84, p = .032, mit einer hoheren Ant-
wortsicherheit bei den neu-Antworten der Gesunden gegenuiber den Depressiven, #(53) =2.68,
mD =894, p=.010. Auch die Interaktion Gruppe X Treffgenauigkeit wird signifikant,
F(1,53)=5.5, p=.023, mit einer hoheren Antwortsicherheit der Gesunden bei ihren richtigen
Antworten, #(53) =2.67, mD =7.97, p = .01. In den hochsicheren falschen Antworten (alt und neu)
unterscheiden sich beide Probandengruppen nicht voneinander. Betrachtet man allerdings nur die
hochsicheren falsch-positiven Antworten, findet sich bei den Depressiven eine signifikant erhdhte
Fehlerrate, #(53) =-2.15, mD =-7.35, p = .036, d.h. die depressiven Patienten geben mit hoherer
Antwortsicherheit falsch-positive Antworten. In der Rate der hochsicheren richtig-positiven Ant-

worten (Treffer) unterscheiden sich die Gruppen nicht.
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Die Berechnung des Gamma-Koeffizienten (siehe 10.2.7) ergab zwischen den Gesunden
(.46 = .29) und den Depressiven (.32 +.45) keinen signifikanten Gruppenunterschied, #(49) = 1.3,
mD=0.15,p = 2.

Antwortsicherheit zum Akzentuieren der Effekte im DRM-Paradigma

Vor dem Hintergrund, dass in Studie 1 durch Hinzuziehung der Variable Antwortsicherheit (nur
die Antworten, bei denen sich die Probanden sicher waren, wurden in die Auswertung einbezogen)
die Gruppenunterschiede im DRM-Test noch deutlicher hervortraten, sind auch fur Studie 2 im
Folgenden oben beschriebene Hauptergebnisse noch einmal unter dem Gesichtspunkt der Antwort-

sicherheit beleuchtet.

False-alarm-baseline
Hier findet sich ein hochsignifikanter Gruppeneffekt, #(51) =-3.84, mD =-8.14, p <.001, mit
einer deutlich erhohten Anzahl an hochsicheren falsch-positiven Antworten zu nicht-assoziierten

Distraktoren in der Gruppe der Depressiven im Vergleich zu den Gesunden.

Korrigierte Treffer- und falsch-Alarm-Rate

Hier ergibt sich wie auch bei allen Antworten (sicher und unsicher) in der korrigierten Treffer-
Rate ein signifikanter Gruppeneffekt, #(53) =2.25, mD =11.89, p =.028, mit deutlich besseren
Erinnerungsleistungen der Gesunden gegenuiber den Depressiven. In der falsch-Alarm-Rate fur die
hochsicheren Antworten findet sich auch wie bei allen Antworten (sicher und unsicher) kein signi-

fikanter Gruppeneffekt, #(53) = 1.15, mD =4.99, p = .3.

104.7 Teilung der depressiven Gruppe

Es kann trotz gewissenhafter Diagnostik in der vorliegenden Studie nicht ausgeschlossen wer-
den, dass in der Stichprobe ein Teil der depressiven Patienten an einer beginnenden Demenz bzw.
MCI leidet. Patienten, die an einer reinen Depression leiden, konnten sich dann von denen, die an
einer evtl. beginnenden dementiellen Erkrankung leiden, in ihren Leistungen im DRM-Test unter-
scheiden. Um dies zu priifen, wurden die depressiven Patienten anhand ihrer kognitiven Leistungen
in zwei Gruppen unterteilt. In der ersten Gruppe (,,kognitiv besser, D+, n = 15) wurden all jene
Patienten zusammengefasst, deren kognitive Leistungen in den fur ein MCI (Studie 1) sensitivsten
Parametern (WMS-R sofortiger und verzogerter Abruf, CERAD-NP-Wortliste Summe und Abruf),
welche auch am ehesten in der vorliegenden Studie zwischen Gesunden und Depressiven trennen,
oberhalb des Gruppenmittels lagen. Alle anderen Patienten wurden in der zweiten Gruppe depres-
siver Patienten (,.kognitiv schlechter, D-, n =15) zusammengefasst. In Abbildung 17 sind die
kognitiven Profile der beiden depressiven Gruppen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe

dargestellt.
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Abr.

Abbildung 17. Kognitives Profil der beiden depressiven Gruppen (D+ = ,.kognitiv besser und D- =, kognitiv schlech-
ter) und der Gesunden aus Studie 2.

Legende. WMS so.Abr. = WMS-R sofortiger Abruf, WMS ver.Abr. = WMS-R verzogerter Abruf, TMT = Trail
Making Test, B/A = Dividend aus TMT-B und TMT-A, verb.Fl. = verbale Flussigkeit, mBNT = modifizierter Boston
Naming Test, MMSE = Mini Mental State Examination, WL Sum. = Wortliste Summe, WL Abr. = Wortliste Abruf, WL
Sav. = Wortliste Savings, WL Dis. = Wortliste Diskriminabilitat, Kon.Prax. = Konstruktive Praxie, Prax.Abr. = Praxie
Abruf, Prax.Sav. = Praxie Savings

Abbildung 17 macht zunéchst deutlich, dass die Gruppe D+ in ihren kognitiven Leistungen nicht
von den Gesunden zu unterscheiden ist. Die Gruppe D- hingegen weicht vor allem in den Gedacht-
nisparametern deutlich von den Leistungen der Gesunden ab, was nicht verwundert, wurde doch
genau anhand dieser Parameter die depressive Gruppe geteilt. Es ist zu erkennen, dass sich die
Gruppe D- in den Gedachtnisparametern (WMS-R sofortiger und verzogerter Abruf, Wortliste
Summe) und im MMSE-Score unterhalb von z=-1 und damit zumindest nach strengen Kriterien
unterhalb der Norm der Normpopulation befindet. Zur genaueren Analyse wurden fur die einzelnen
Profilpunkte einfaktorielle Varianzanalysen mit dreistufigem Gruppenfaktor und anschlieBendem
Bonferroni-Test (bei nicht gegebener Varianzhomogenitit mit anschlieBendem T2 Test nach Tam-
hane) berechnet. Signifikante Gruppenunterschiede sind in Tabelle 20 aufgefuhrt.

Nach der Teilung der depressiven Patienten ergeben sich im Vergleich zu den Gesunden nur
noch fur die Gruppe D- eindeutige Differenzen in den kognitiven Leistungen. In den komplexeren
Anforderungen an das verbale Gedachtnis (WMS-R sofortiger und verzogerter Abruf, CERAD-NP
Wortliste Summe) und im MMSE-Score liegt diese Gruppe unter dem Normbereich der Normalpo-
pulation, wobei hier von einem Normbereich von +1.0=z>-1.0 (M =1 SD) ausgegangen wird.
Legte man die von der NINCDS-ADRDA fur die neuropsychologische Diagnostik im Rahmen der
Demenzabklarung empfohlenen unterdurchschnittlichen Testwerte unterhalb des 5%-Perzentils
zugrunde (dies entspriache einem z-Wert von -1.65), waren lediglich noch die Leistungen der

Gruppe D- in der WMS-R sofortiger Abruf leicht auffallig (-1.70).
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Tabelle 20. Neuropsychologische Untersuchungsergebnisse der beiden depressiven Gruppen (D+
und D-) und der Gesunden aus Studie 2

Test Gesunde D+ D- ANOVA Gr.diff.
WMS sofort. Abruf -0.15 (0.96) -0.17 (0.49) -1.70 (0.76) F(48)=20.27,p < .001 D-< KG***
D- < D4

WMS verzog. Abruf 0.11 (0.84) 0.00 (0.74) -1.27 (0.85) F(48)=14.27,p <.001 D- < KG#**

D- < D4

TMT-A 0.27 (0.91) 0.43 (1.18) -0.25(1.22) F47)=236,p>.1

TMT-B 0.27 (0.94) 0.19 (1.02) -0.27 (1.50) F@47)=102,p>3

TMT B/A -0.23 (0.77) -0.22 (0.67) -0.11 (0.94) F@47)=0.12,p> .8

Verb. Flussigkeit 0.42 (1.02) 0.43 (1.59) -0.22 (0.91) F(50)=158,p>.2

mBNT 0.89 (0.62) 0.47 (1.28) 0.15 (1.06) F(48)=2.54,p=.09 D-<KG+

MMSE -0.09 (1.05) 0.31 (1.21) -1.09 (1.43) F(44)=4.69,p=.014 D-<KG+
D- < D+**

WL Summe 0.43 (0.90) 0.28 (0.75) -1.23 (0.85) F(50)=194, p <.001 D- < KG#***
D- < D

WL Abruf 0.55 (0.95) 0.46 (1.00) -0.67 (0.80) F(50)=8.87, p=.001 D- < KG#**
D- < D+**
MCI < KG#**

WL Savings -0.06 (0.77) -0.11 (0.72) -0.14 (1.25) F(50)=0.04,p>.9

WL Diskrimin. 0.41 (0.66) 0.40 (0.55) -0.32 (1.10) F(50)=4.56,p =.015 D- < KG*
D- < D+*

Konstr. Praxie 0.27 (0.92) 0.07 (0.85) -0.40 (1.22) F(50)=2.07,p>.1

Praxie Abruf 0.43 (0.87) 0.28 (0.72) -0.65 (1.08) F(48) =6.96, p =.002 D- < KG**
D- < D+*

Praxie Savings 0.26 (0.79) 0.21 (0.60) -0.56 (1.03) F(48)=5.05,p=.01 D- < KG*
D- <D+*

Legende. +=p<.1,*=p<.05 ** =p< .01, ¥** = p <.001, Darstellung in M und SD, ANOVA = Gruppenver-

gleiche, Gr.diff. = Gruppendifferenzen, KG = Kontrollgruppe, D+ = depressive Patienten , kognitiv besser, D- = depres-
sive Patienten ,.kognitiv schlechter”, WMS sofort. Abruf = WMS-R sofortiger Abruf, WMS verzog. Abruf = WMS-R
verzogerter Abruf, TMT = Trail Making Test, TMT B/A = Dividend aus TMT-B und TMT-A, Verb.Flussigkeit = verbale
Flussigkeit, mBNT = modifizierter Boston Naming Test, MMSE = Mini Mental State Examination, WL = Wortliste, WL
Diskrimin. = Wortliste Diskriminabilitat, Konstr.Prax. = Konstruktive Praxie

Differenzierte Betrachtung der Ergebnisse des DRM-Paradigmas nach der Teilung der depres-

siven Stichprobe

Die fur die Gesamtstichprobe der Depressiven gefundenen Hauptergebnisse im DRM-Test wer-
den nun noch einmal vor dem Hintergrund der Gruppentrennung in D+ und D- beleuchtet, wobei

nur auf die oben schon beschriebenen signifikanten Ergebnisse eingegangen wird.

False-alarm-baseline

Im Gruppenvergleich findet sich ein signifikanter Gruppenunterschied, F(50) =5.3, p =.008,
wobei dieser beim Vergleich den Gesunden und der Gruppe D- grofer ausfallt, mD =-11.74,
p =.011, als zwischen den Gesunden und der Gruppe D+, mD =-10.91, p = .1, welcher nicht mehr
signifikant wird, aber numerisch der Gruppe D- dhnelt. Die beiden depressiven Gruppen unter-

scheiden sich nicht voneinander.
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Korrigierte Treffer-/falsch-Alarm-Rate

Fur die korrigierte Treffer-Rate ergibt sich ein signifikanter Gruppenunterschied, F(52) = 3.28,
p =.046, der sich aus der tendenziell schlechteren Erinnerungsleistung der Gruppe D- (54.72) im
Vergleich zu den Gesunden (68.84) ergibt, mD = -14.12, p = .09. Die Gruppe D+ (56.11) ist nume-
risch ebenfalls in ihrer Leistung schlechter als die Gesunden. Bei der korrigierten falsch-Alarm-
Rate findet sich wie beim Vergleich mit der gesamten Depressionsgruppe wiederum kein signifi-

kanter Gruppenunterschied, F(52) =1,p = 4.

Korrelationen
Es ergeben sich fur den Vergleich der Treffer mit dem falschen Alarm in Tabelle 21 dargestellte
Zusammenhéange, wobei keine Korrelation Signifikanz erreichte.

Tabelle 21. Korrelationen zwischen richtigen und falschen alt-Antworten fiir die Gesunden und
die beiden Depressionsgruppen D+ und D- aus Studie 2

Gesunde D+ D-
r p r p r p
Inkl. nicht-ass. Distraktoren 223 >.3 .019 >.9 219 >4
Exkl. nicht-ass. Distraktoren 175 >4 -.008 >.9 270 >.3
Legende. a < .05; r = Pearson-Korrelationskoeffizient, Inkl. nicht-ass. = inklusive nicht-assoziiert, ExkI. nicht-ass.

= exklusive nicht-assoziiert

Emotionaler False-Memory-Effekt

Die dreifach Interaktion Gruppe X Antworttyp X Worttyp wird wiederum signifikant,
F(6,150) =3.13, p =.006, was allein auf die Fehlerantworten fur positiv valente Items zuruickzu-
fuhren ist, wie in Abbildung 18 deutlich ersichtlich wird. Es ist zu erkennen, dass sich beide De-
pressionsgruppen nicht voneinander, jedoch deutlich von der Gruppe der Gesunden unterscheiden,
jeweils: mD =19.42, p = .02, indem die depressiven Patienten deutlich mehr Fehlerinnerungen fur
positiv valente Worter zeigen als die Gesunden. In allen anderen Parametern finden sich keine sig-

nifikanten oder tendenziellen Gruppenunterschiede.

—e— Gesund - ®-D+ ---&--D-

100 - Abbildung 18.

Dreifach- Interaktion Gruppe X
Antworttyp (Treffer/falscher A-
larm) X Worttyp (neut-
ral/positiv/depressiv/paranoid) der
beiden depressiven Gruppen (D+ =
.kognitiv besser” und D- = ,kog-
nitiv schlechter”) und der Gesun-
den aus Studie 2. Nur beim fal-
schen (fa.) Alarm der positiven
Listen finden sich eindrucksvolle
Gruppenunterschiede  (p =.006).
Die Gruppen D- und D+ unter-
Treffer scheiden sich nicht voneinander,

aber deutlich von den Gesunden.
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10.5 Interpretation und Diskussion - Studie 2

10.5.1 Neuropsychologisches Profil

Im kognitiven Leistungsprofil finden sich vor allem in den gedachtnisrelevanten Aufgaben
(WMS-R, CERAD WL, Praxie Abruf) signifikante Gruppenunterschiede. Die Leistung der Gruppe
der depressiven Patienten liegt deutlich unter der der Gesunden, auch wenn sich alle Leistungen der
depressiven Patientengruppe noch innerhalb der Altersnorm befinden. Dieses Ergebnis ist nicht
verwunderlich, da in der Literatur haufig episodische Gedéchtnisdefizite als Begleiterscheinungen
einer Depression beschrieben werden (z.B. Beblo & Lautenbacher, 2006; Burt et al., 1995), die vor
allem bei schwierigeren Aufgabenstellungen auftreten. Auch vor dem Hintergrund volumetrischer
Studien bei depressiven Menschen, die speziell im Hippocampus atrophische Veranderungen fest-
stellen konnten (Campbell, Marriott, Nahmias & MacQueen, 2004; Davidson, Pizzagalli, Nitschke
& Putnam, 2002), erscheinen die im Vergleich zu den Gesunden relativ verminderten Gedachtnis-
leistungen der Patientengruppe plausibel, spielt der Hippocampus doch fur das episodische Ge-
dachtnis eine entscheidende Rolle (Squire & Zola-Morgan, 1996).

In den Bereichen Aufmerksamkeit und kognitive Flexibilitat wurden in der vorliegenden Studie
keine signifikanten Abweichungen der Depressiven zu den Gesunden gefunden, was moglicher-
weise auch auf die eher geringe Komplexitat und Schwierigkeit der hier verwendeten Aufgabe
(TMT-A/B) zuruckgefuhrt werden kann. Auf eine differenzierte Testung von attentionalen und
exekutiven Funktionen wurde in der vorliegenden Studie wegen des Hauptfokusses auf DAT und
MCI (Studie 1) aus Rucksicht auf die Belastbarkeit der Patienten verzichtet.

Neben den schlechteren Gedachtnisleistungen zeigen die depressiven Patienten im Vergleich zu
den Gesunden in der Aufgabe zur Wortfindung (CERAD-mBNT) tendenzielle Leistungseinbuf3en.
In allen anderen getesteten kognitiven Bereichen finden sich keine signifikanten Gruppenunter-
schiede, wobei sich die Gruppe der Depressiven numerisch immer unterhalb der Leistung der Ge-

sunden befindet.

10.5.2 Fehlerinnerungen

Allgemein betrachtet, geben die Depressiven tendenziell weniger richtige Antworten als die Ge-
sunden. Bei den einfachen (unkorrigierten) Treffer- und falsch-Alarm-Raten fallt auf, dass den
Patienten signifikant mehr Fehler unterlaufen als den Gesunden. Bei genauerer Betrachtung der
Fehler manifestiert sich eine deutlich erhohte false-alarm-baseline bei den Depressiven. Mit die-
sem Ergebnis erinnern die Depressiven an die in Studie 1 beschriebenen Ergebnisse der DAT- und
MCI-Patienten. Dies legt die Vermutung nahe, dass es sich in der vorliegenden Gruppe der élteren
Depressiven zu einem grofen Teil um Patienten handeln konnte, die sich in einer subklinischen
Phase der Demenzentwicklung befinden und als Frith- oder Erstsymptom eine depressive Storung

aufweisen (auf diese Vermutung wird spater naher eingegangen, siehe 10.5.3). Dass eine depressi-
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ve Storung im hoheren Lebensalter (besonders bei Erstmanifestation im spateren Lebensalter) einer
dementiellen Entwicklung vorausgehen kann, wird gelegentlich beschrieben (z.B. Green et al.,
2003).

Aufgrund der erhohten false-alarm-baseline wurden wie in Studie 1 die Treffer- und falsch-
Alarm-Raten korrigiert. Danach findet sich in den Fehlerinnerungen kein Gruppenunterschied
mehr, so dass dieser in der unkorrigierten Fehlerrate allein auf die erhohte false-alarm-baseline der
Depressiven zuriickzufuihren ist. Bei Priifung der korrigierten Treffer-Rate sind deutlich schlechtere
Erinnerungsleistungen der Depressiven festzustellen. Auch anhand der SDT findet sich fur die
Depressiven eine tendenziell bis signifikant schlechtere Diskriminationsfahigkeit zwischen Listeni-
tems und nicht-assoziierten Distraktoren sowie zwischen themaverwandten und thema-nicht-
verwandten Distraktoren. Die Depressiven konnen demnach schlechter zwischen themazugehorig
und -nichtzugehorig unterscheiden, was eine gute Erinnerungsfahigkeit bzgl. der Listenitems bzw.
der Hauptinformation der Listen voraussetzen wiirde und damit das eben beschriebene Ergebnis
(schlechtere korrigierte Treffer-Rate der Depressiven) unterstreicht. Dieser Befund stimmt mit
kurrzlich gefundenen Ergebnissen von jiungeren depressiven Patienten im DRM-Paradigma (Moritz,
Glascher et al., 2005) und mit Befunden aus konventionellen Gedachtnistests (Burt et al., 1995)
tiberein und steht zudem im Einklang mit im neuropsychologischen Profil gefundenen relativ
schlechteren Gedachtnisleistungen der Patientengruppe (CERAD-NP, WMS-R).

Bei der Prufung der Abrufstrategie finden sich in beiden Gruppen keine Zusammenhinge zwi-
schen der Anzahl der falsch und der richtig wiedererkannten Worter, was als Beweis fur itemspezi-
fisches Erinnern in beiden Gruppen gewertet werden kann. Das Fehlen einer solchen Korrelation in
der depressiven Gruppe spricht eher gegen die oben angestellte Vermutung einer praklinischen
Demenzentwicklung, in der die depressiven Patienten dhnlich den MCI-Patienten aus Studie 1
schon demenztypische Defizitmuster aufweisen miissten. Die MCI-Patienten zeigten in Studie 1 —
wenn auch in geringerer Auspragung als die DAT-Patienten — deutliche Zusammenhénge zwischen
richtig und falsch wiedererkannten Wortern. Die von Moritz et al. (2005) gefundenen tendenziellen
Zusammenhange fur depressive Patienten (r =.38; p =.06) konnten nicht bestatigt werden, obwohl
die Gesunden in beiden Studien vergleichbare Werte produzierten (Moritz et al.: Gesunde: r = .13;
p>.5).

Auch der von Moritz et al. (2005) bei jungeren Depressiven beschriebene Zusammenhang zwi-
schen Depressionsschwere und der korrekten Erinnerungsleistung im DRM-Test lasst sich in der
vorliegenden Studie fur altere Depressive nicht finden. Es zeigte sich lediglich eine tendenziell
positive Korrelation zwischen Depressionsschwere und dem falschlichen Wiedererkennen von
positiv valenten Distraktorwortern, was die Vermutung einer paradoxen, weil stimmungsinkon-
gruenten Verarbeitungsstrategie der depressiven Storung nahe legen konnte. Auf das Verhalten der
Probandengruppen bzgl. der einzelnen emotionalen Valenzen der Wortlisten und mogliche Stim-

mungsinkongruenzeffekte wird spéter (10.5.4. und 10.5.5.) ndher eingegangen.
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Mit Hilfe der SDT war in beiden Gruppen keine Tendenz zu einer motivational gesteuerten
Antwortverzerrung festzustellen. Dies ist ein typisches Ergebnis fur wissenschaftliche Untersu-
chungen (Velden, 1982), da die Probanden aufgrund ihres Abschneidens im Test keine Konsequen-
zen zu befurchten hatten und sie somit auch keinen Grund hatten, ihre Antworten in eine Richtung
zu verzerren. Dementsprechend kann man davon ausgehen, dass die vorliegenden Testleistungen

den tatsachlichen Erinnerungsleistungen der Probanden entsprechen.

10.5.3 Teilung der depressiven Gruppe

Die in der Gruppe der #lteren Depressiven gefundenen kognitiven (mnestischen) Auffalligkeiten
in der neuropsychologischen Testung und die erhodhte false-alarm-baseline (vor allem vor dem
Hintergrund der Ergebnisse aus Studie 1) lassen durchaus an eine beginnende dementielle Erkran-
kung denken. Mogliche Zusammenhange zwischen Depression und MCI sind vielfaltig. So werden
kognitive Defizite im Rahmen einer Depression im hoheren Lebensalter oft als Vorboten einer
spateren Demenzentwicklung beschrieben. Auch finden sich haufig Komorbiditaten zwischen De-
pression und MCI oder Depression und DAT. Depressive Patienten mit MCI gelten zudem als Ri-
sikopopulation fur die Entwicklung einer Demenz (z.B. Modrego & Ferrandez, 2004; Zaudig,
2001). Aus diesem Grund wurde die Gruppe der depressiven Patienten anhand ihrer mnestischen
Leistungen in zwei Gruppen unterteilt. Im kognitiven Profil fand sich danach eine depressive
Gruppe (D+), die sich in keinem Bereich mehr von den Gesunden unterscheiden lief und eine
Gruppe (D-), die in den gedéchtnisrelevanten Tests (CERAD-NP WL, Praxie Abruf), in den visuo-
konstruktiven Leistungen und im MMSE-Score im Vergleich zu den Gesunden Defizite aufwies.
Es konnte spekuliert werden, dass es sich bei der Gruppe D- moglicherweise um Patienten im sub-
klinischen Stadium einer Demenz und bei der Gruppe D+ eher um rein depressive Patienten han-
delt. Vor diesem Hintergrund war es sinnvoll, die Ergebnisse im DRM-Test noch einmal differen-
ziert zu Uberpriifen. Allerdings muss beachtet werden, dass durch die Gruppenteilung die Stichpro-
bengroBe mit jeweils n = 15 relativ klein wurde, was die Interpretation der im Folgenden beschrie-
benen Ergebnisse einschrankt.

Es fand sich in beiden depressiven Gruppen eine erhohte false-alarm-baseline, wobei der Unter-
schied der Gruppe D- im Vergleich zu den Gesunden grofer war und als einziger signifikant wur-
de, jedoch von Gruppe D+ numerisch nicht stark abwich. Da auch die Gruppe D+ eine erhohte
false-alarm-baseline zeigt, wird die oben angestellte Vermutung, dass es sich bei den hier unter-
suchten Depressiven zum grofSen Teil um Patienten handelt, die sich in einer sehr frithen Phase
einer dementiellen Entwicklung befinden, nicht unterstuitzt. Ware dies der Fall, hitte man fur die
Gruppe D+ eine den Gesunden ahnliche, deutlich geringere false-alarm-baseline erwartet. Es kann
somit festgestellt werden, dass eine erhohte false-alarm-baseline im DRM-Test nicht ausschlief3-

lich bei dementiellen Entwicklungen und deren Frithstadien zu beobachten ist, sondern auch mit
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anderen Erkrankungen, die mit kognitiven Einschrankungen verbunden sind, einhergehen kann
(Altersdepression).

Weiterhin finden sich im Vergleich zu den Gesunden fur beide Patientengruppen schlechtere
Erinnerungsleistungen in der korrigierten Treffer-Rate, jedoch fallen die Gruppenunterschiede
vermutlich aufgrund der mit n =15 eher kleinen Stichproben nicht mehr signifikant aus. In der
korrigierten falsch-Alarm-Rate finden sich wie auch schon vor der Teilung der depressiven Gruppe
keine Gruppenunterschiede. Etwas deutlicher werden die Ergebnisse in der SDT. Hier zeigt die
Gruppe D- die schlechtesten Diskriminationsleistungen. Dabei muss allerdings beachtet werden,
dass es sich bei der Gruppe D- um jene Patienten handelt, die in den konventionellen Gedéchtnis-
tests (CERAD-NP, WMS-R) die schlechteren mnestischen Leistungen aufweisen. Die Gruppe D+
nimmt eine Zwischenposition ein, zeigt numerisch jedoch schon Unterschiede zu den Gesunden.
Vor dem Hintergrund des den Gesunden sehr dhnlichen kognitiven Profils der Gruppe D+ hitte
erwartet werden konnen, dass sie sich auch in der korrigierten Treffer-Rate nicht von den Gesun-
den unterscheidet. Da dies nicht der Fall ist, kann die schlechtere Leistung der depressiven Patien-
ten im DRM-Paradigma nicht unbedingt allein auf die schlechteren Gedachtnisleistungen und da-
mit auf eine evtl. zugrunde liegende beginnende dementielle Entwicklung zuriickgefuhrt werden.
Auch das Vorliegen einer reinen depressiven Erkrankung kann im DRM-Paradigma fur veranderte
Verhaltensdaten im DRM-Test verantwortlich sein. Moglich wiére aber auch, dass sich selbst in der
Gruppe D+ in konventionellen Gedachtnistests noch unauffallige Patienten mit bereits beginnender
dementieller Entwicklung befinden, die das Verhalten der Gruppe D+ im DRM-Paradigma von
dem der Gesunden unterschiedlich erscheinen lassen.

Korrelationen zwischen richtig und falsch wiedererkannten Wortern fanden sich wie auch schon
ohne Gruppenteilung in keiner der Gruppen. Auch die Gruppe D- zeigt keinen erhdhten Zusam-
menhang und damit eine gist-spezifische Abrufstrategie, wie bereits bei MCI- und DAT-Patienten
in Studie 1 gefunden. Dieses Ergebnis spricht gegen die Vermutung, dass es sich in der Gruppe der
alteren Depressiven zumindest bei einem Teil der Patienten um sehr frithe Formen einer dementiel-

len Entwicklung mit depressiver Stimmung als Prodromalsymptom handelt.

10.54 Emotionaler Geddchtniseffekt

Sowohl die Gesunden als auch die Depressiven zeigen einen eindeutigen emotionalen Gedacht-
niseffekt. Beide Gruppen erinnern emotional valentes Material besser als neutrales. Ubereinstim-
mend zur Studie von Moritz et al. (2005) findet sich kein Gruppenunterschied in der Treffer-Rate
fur emotionale Worter. Die von Moritz et al. (2005) beschriebene reduzierte Treffer-Rate der
Depressiven bei den neutralen Wortern konnte hier jedoch genau wie eine erhdhte Rate an alr-
Antworten der Depressiven bei emotionalen Wortern nicht bestatigt werden. Allerdings ist festzu-
halten, dass in der Studie von Moritz und Kollegen im Gegensatz zur vorliegenden Studie jungere

depressive Patienten untersucht wurden.
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Bei der differenzierten Betrachtung der einzelnen emotional valenten Wortlisten (positiv, de-
pressiv, paranoid) finden sich fur alle drei Listen in beiden Gruppen vergleichbare emotionale Ge-
dachtniseffekte. Werden die Worter unabhangig von ihrer urspriinglichen Listenzugehorigkeit in
positive und negative eingeteilt (nicht in die Kategorien passende Worter werden ausgeschlossen),
finden sich ebenfalls keine Gruppenunterschiede in der Erinnerungsleistung (Treffer-Rate). In Be-
zug auf die negative Grundstimmung der depressiven Patienten entspricht dieses Ergebnis nicht der
Erwartung eines stimmungskongruenten Erinnerungseffektes (erhohte Treffer-Rate fur die Worter

der negativen Liste).

10.5.5 Emotionaler False-Memory-Effekt

Auch fur die Fehlerinnerungen ist ein emotionaler Gedachtniseffekt feststellbar. Die Gesunden
und die depressiven Patienten erinnern emotionale Inhalte haufiger falschlich wieder als neutrale.
In Ubereinstimmung zu Moritz et al. (2005) finden sich Gruppenunterschiede in einer tendenziell
hoheren Fehlerrate der Depressiven bei emotionalen Wortern.

Bei der differenzierten Betrachtung der einzelnen emotionalen Valenzen (positiv, depressiv, pa-
ranoid) findet sich bei der Gruppe der Depressiven im Vergleich zu den Gesunden eine erhohte
Rate an Fehlerinnerungen nur fur die Worter der positiven Liste. Dieser Effekt ist in Bezug auf die
negative Grundstimmung der depressiven Patienten stimmungsinkongruent und steht im Gegensatz
zur Erwartung eines stimmungskongruenten Erinnerungseffektes (erhohte falsch-Alarm-Rate fur
die Worter der negativen Liste). Die von Moritz et al. (2005) beschriebene tendenziell erhohte Feh-
lerrate bei depressiv valenten Wortern konnte nicht bestatigt werden.

Seit einiger Zeit werden im Rahmen von Stimmungskongruenzeffekten neben der auf Bower
(1981) zuriickgehenden emotionalen Netzwerktheorie auch motivationale Aspekte und Personlich-
keitsvariablen als Einflussfaktoren auf die komplexen Prozesse, die wéhrend eines emotionalen
Zustandes aktiviert werden, diskutiert. Es liel sich wiederholt zeigen, dass Personen in negativer
Stimmungslage stimmungsinkongruentes Erinnern zur Stimmungsregulation (mood-repair) heran-
ziehen konnen (z.B. Joormann & Siemer, 2004). Rusting und DeHart (2000) beschreiben bei Pro-
banden in negativer Stimmung teilweise einen erhohten Abruf positiver Informationen, der von
bestimmten stimmungsregulierenden Strategien abhangig ist. War die Konzentration der Probanden
beim Abruf auf die negative Stimmung fokussiert, wurden vermehrt stimmungskongruente Erinne-
rungseffekte registriert, war sie hingegen auf eine positive Neubewertung der negativen Situation
gerichtet, fanden sich vermehrt stimmungsinkongruente Erinnerungen. Es wurde geschlussfolgert,
dass positives Neubewerten zur Aktivierung positiver Assoziationen und damit zu nachfolgend
positiven Gedanken und Erinnerungen fuhrt, was dem stimmungskongruenten Gedachtniseffekt
entgegen wirkt (Rusting & DeHart, 2000). Zusatzlich wurde eine Interaktion der Abrufstrategien
mit bestimmten Personlichkeitsmerkmalen festgestellt, die in die Regulation negativer Stimmung

involviert sind. Bei Probanden mit besonders hohen Werten in stimmungsregulierenden Person-
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lichkeitsmerkmalen (glauben daran, dass ihr Bemithen, die negative Stimmung zu regulieren, er-
folgreich sein wird — hohe Selbstwirksamkeitsiiberzeugung) fanden sich im Vergleich zu Proban-
den mit geringen Werten in diesen Merkmalen starkere stimmungsinkongruente Erinnerungseffek-
te. Probanden mit geringen Werten in stimmungsregulierenden Personlichkeitsmerkmalen (glauben
nicht an den Erfolg ihrer stimmungsregulierenden Bemiuthungen und sind deshalb davon uiberzeugt,
dass ihre Stimmung weitere negative Konsequenzen nach sich zieht) zeigten einen hoheren stim-
mungskongruenten Gedachtniseffekt (Rusting & DeHart, 2000). Mit diesen Befunden einherge-
hend wurde auch schon in einer fritheren Studie mit depressiven Patienten ein Zusammenhang
zwischen geringem Selbstwertgefiihl und stimmungskongruentem Erinnern sowie zwischen hohem
Selbstwertgefuhl und stimmungsinkongruentem Erinnern gefunden (Smith & Petty, 1995).

Die depressiven Patienten in der vorliegenden Studie zeigen bei den Fehlerinnerungen einen
deutlichen stimmungsinkongruenten Gedachtniseffekt. Das konnte dafur sprechen, dass der Grof3-
teil der hier untersuchten depressiven Patienten womoglich ein intaktes Selbstwertgefiihl und/oder
eine starke Selbstwirksamkeitsiiberzeugung bzgl. stimmungsregulativer Prozesse besitzt (Joormann
& Siemer, 2004; Rusting & DeHart, 2000). Beides kann im Nachhinein nur vermutet werden, da
entsprechende Parameter nicht erhoben wurden. Der Einsatz Personlichkeitsmerkmale erfassender
Verfahren in weiterfuhrenden Studien konnte hier Aufklarung bringen.

Eine alternative Erklarung fur die gefundenen stimmungsinkongruenten falschen Erinnerungen
bei den Depressiven ist moglicherweise in Studie 1 zu finden. Die Gruppe der Depressiven zeigt
sehr ahnliche Ergebnisse wie die Gruppe der MCI-Patienten aus Studie 1. Die Annahme, dass es
sich bei der hier untersuchten Gruppe von depressiven Patienten zum groffen Teil um Patienten im
subklinischen Stadium einer DAT handelt, konnte das dhnliche Verhalten beider Patientengruppen
(Depression und MCI) im DRM-Test bzgl. der erhohten positiv valenten Fehlerinnerungen erkla-
ren. Um diese Vermutung zu uberprifen, wurden die depressiven Patienten wieder getrennt be-
trachtet (D- und D+). Beim False-Memory-Effekt bzgl. der emotionalen Listen finden sich identi-
sche Verhaltensdaten in beiden Depressionsgruppen. Sowohl die D- als auch die D+ Gruppe zeigen
lediglich fur positiv valente Worter eine im Vergleich zu Gesunden identisch erhohte falsch-Alarm-
Rate. Somit dhneln die depressiven Patienten in ihrem Verhalten zwar den MCI- und den DAT-
Patienten aus Studie 1, allerdings scheint das angenommene Vorliegen einer frithen dementiellen
Entwicklung bei einem Teil der depressiven Patienten zumindest nicht allein der Grund fur die
stimmungsinkongruenten Fehlerinnerungen zu sein.

Der gefundene stimmungsinkongruente Gedachtniseffekt kann aber auch im verwendeten Ver-
fahren begriindet liegen. Wie Moritz et al. (2005) postulieren, sollte immer bedacht werden, dass in
den Gedanken und Griibeleien depressiver Patienten isoliert betrachtet auch positive Ideen und
Inhalte eingeschlossen sind — allerdings in einem depressiven Kontext. So ist leicht vorstellbar,
dass sich depressive Gedankengange um Themen drehen wie die Angst, niemals wieder gesund zu

werden; andere wegen ihrer Schonheit oder Talente zu beneiden; Sorge, das Leben nie wieder ge-



144 Interpretation und Diskussion — Studie 2

nieffen zu konnen, etc.. Die in der vorliegenden Studie erwarteten, aber nicht gefundenen stim-
mungskongruenten Effekte sollten in zukiinftigen Studien vielleicht eher mit kontextgebundenen
Verfahren wie z.B. Sitzen (,,Anna ist nicht gesund.”) uiberpruft werden, statt mit einem wie hier

verwendeten relativ kontextfreien Wortlistenparadigma.

10.5.6 Antwortsicherheit

In ihren Metagedachtnisleistungen (Vorhersage der Korrektheit der Antworten aufgrund der
Antwortsicherheit, Gamma-Koeffizient) unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant vonein-
ander, wobei die Gesunden den Depressiven numerisch uiberlegen sind. Tendenziell sind sich die
Gesunden in ihren richtigen Antworten sicherer als die depressiven Patienten. Bei den Fehlerinne-
rungen hingegen zeigen die depressiven Patienten eine hohere Antwortsicherheit. Verwendet man
die Antwortsicherheit als Variable, um die Ergebnisse im DRM-Paradigma zu akzentuieren, finden
sich gleiche, jedoch nicht wie in Studie 1 starker ausgepragte Gruppenunterschiede. In Studie 2
konnte die Variable Antwortsicherheit somit nicht dazu beitragen, bereits gefundene Ergebnisse zu

akzentuieren oder die Gruppenunterschiede deutlicher zu illustrieren.
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11. ZUSAMMENFASSENDE DISKUSSION, KRITIK UND AUSBLICK

In der vorliegenden Studie wurden zum ersten Mal MCI-Patienten und altere Depressive mit
dem DRM-Paradigma untersucht. Es lie} sich zeigen, dass die hier verwendete emotional valente
Variante des DRM-Tests eine Moglichkeit bieten kann, MCI-Patienten durch alzheimertypische
Verhaltensmuster schon frithzeitig und sicher von gesunden Kontrollprobanden zu unterscheiden,
so dass dieses Paradigma einen moglichen Frithindikator in der DAT-Diagnostik darstellen kann.

Im kognitiven Leistungsprofil, das mit herkdbmmlichen neuropsychologischen Verfahren erstellt
wurde, nehmen die MCI-Patienten zwischen Gesunden und DAT-Patienten eine Zwischenposition
ein und befinden sich, obwohl sie augenscheinlich schon Ahnlichkeiten mit der DAT-Gruppe zei-
gen, grofitenteils im Altersnormbereich, was die Aussagekraft der Testergebnisse in der klinischen
Praxis im FEinzelfall stark reduziert. Im DRM-Paradigma findet sich hingegen bei den MCI-
Patienten eine mit DAT-Patienten vergleichbare deutlich erhohte false-alarm-baseline (Fehlerinne-
rungen fur thematisch nicht assoziierte Distraktoren), was in fritheren Untersuchungen (z.B. Bud-
son, Sullivan, Daffner & Schacter, 2003) und in konventionellen Gedachtnistests (Intrusionsten-
denz) bisher nur als alzheimertypisches Verhalten dargestellt bzw. bei einer MCI nicht beschrieben
wurde (z.B. Aebi, 2002; Bennett et al., 2006; z.B. Schreiber et al., 2005; Welsh et al., 1991). Ledig-
lich in einer aktuellen Studie finden sich auch bei MCI-Patienten unter Verwendung eines her-
kommlichen Gedachtnistests (California Verbal Learning Test — CVLT) im Rekognitionstest er-
hohte Raten an verbalen Intrusionen und falsch-positiven Antworten (Greenaway et al., 2006), was
die hier gefundenen Ergebnisse unterstiitzt.

Auch in der korrigierten Treffer-Rate des DRM-Tests sind die MCI-Patienten mit ihren deutlich
schlechteren Leistungen nicht von den DAT-Patienten zu trennen. Die gist-basierte Abrufstrategie
beider Patientengruppen unterscheidet sich zudem deutlich vom itemspezifischen Abruf der Ge-
sunden. Lediglich im emotionalen Gedachtniseffekt und in den korrigierten Fehlerinnerungen zei-
gen die MCI-Patienten mit Gesunden vergleichbare und damit von der DAT-Gruppe unterscheid-
bare Leistungen. Allerdings finden sich bei spezifischer Betrachtung auch bei den Fehlerinnerun-
gen — und zwar fur die emotional positive Valenz — in der MCI-Gruppe schon den DAT-Patienten
sehr ahnliche Verhaltensveranderungen im Sinne einer erhohten falsch-Alarm-Rate fur positiv va-
lente Worter.

Das DRM-Paradigma bietet demnach im Gegensatz zu konventionellen neuropsychologischen
Verfahren eine Moglichkeit, trotz vollstandig erhaltener Alltagskompetenz und weitgehend intakter
kognitiver Leistungsfahigkeit leichte kognitive Einschrankungen bei Patienten mit MCI bereits
deutlich abzubilden und vom Leistungsspektrum Gesunder abzugrenzen. Dem muss selbstverstand-
lich ein im MCI-Diagnostikprozess unabdingbarer Ausschluss anderer Erkrankungen oder Um-

stande als Ursache fur die kognitiven Beeintrachtigungen vorausgegangen sein. Die hier gefunde-
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nen Ergebnisse sollten durch nachfolgende Studien bestatigt werden. Da die Variable Antwortsi-
cherheit dazu beitragen konnte, bereits gefundene Ergebnisse im DRM-Test zu akzentuieren bzw.
Gruppenunterschiede noch deutlicher herauszubilden, sollte dieser Aspekt in weiterfuhrenden Stu-
dien zur Identifizierung von MCI-Patienten ebenfalls Beachtung finden.

Bei weiterfuhrenden Studien mit MCI-Patienten muss generell beachtet werden, dass es Unter-
schiede in der Konstitution von MCI-Gruppen zwischen universitaren klinischen Einrichtungen,
die ihre Patienten in der Regel durch Uberweisungen eines Haus- oder Facharztes (primary care)
beziehen, und geriatrischen Einrichtungen und Einrichtungen der Erstversorgung (primary care
setting) gibt. MCI-Patienten der ersten Gruppe von Einrichtungen konnen schon deutlichere oder
ausgepragtere Defizite als Patienten der zweiten Gruppe von Einrichtungen zeigen (Arnaiz et al.,
2004). Hausarzte sind im Vergleich zum Personal geriatrischer Einrichtungen auf eine Frithdiagno-
se einer Demenzerkrankung weniger vorbreitet bzw. mit ihr weniger vertraut, so dass sie eine De-
menz erst in spateren Krankheitsstadien diagnostizieren oder den Patienten erst relativ spét an eine
universitare oder klinische Einrichtung zur Abklarung tiberweisen (Wolf & Weber, 1998; Zimmer,
1999). Das Fachpersonal geriatrischer Einrichtungen hingegen ist mit Demenzen und ihren Sym-
ptomen bereits im Frithstadium vertraut und kann daher eine Diagnose fruther stellen. Es konnte
dementsprechend auch in der vorliegenden Studie der Fall sein, dass die hier untersuchten MCI-
Patienten schon ausgepragtere Defizite aufweisen als MCI-Patienten in anderen Studien, was bei
einer Uberpriifung der hier gefundenen Ergebnisse berticksichtigt werden sollte.

Die Schlussfolgerung, dass es sich bei dem hier verwendeten Paradigma auch um ein Instru-
ment handelt, mit dem die Gruppe der MCI-Patienten gut und sicher von anderen Storungsbildern
unterschieden werden kann, darf vor dem Hintergrund der Studie 2 mit depressiven Alteren nicht
voreilig gezogen werden. Diese Patienten zeigen im DRM-Test viele an die MCI-Patienten aus
Studie 1 erinnernden Verhaltensweisen wie eine erhohte false-alarm-baseline, eine verminderte
korrigierte Treffer-Rate und eine von den Gesunden nicht zu unterscheidende korrigierte falsch-
Alarm-Rate. Die depressiven Patienten zeigen weiterhin ebenfalls einen mit Gesunden vergleichba-
ren emotionalen Gedachtniseffekt und eine erhohte Rate an Fehlerinnerungen fur emotional positiv
valente Worter. Diese Ergebnisse lassen sich nicht dadurch erkldren, dass es sich in der Gruppe der
alteren depressiven Patienten zum Teil um Patienten in einer subklinischen Phase einer Demenz-
entwicklung mit Prodromalsymptom Depression handelt. Nach Teilung der depressiven Stichprobe
anhand der kognitiven Leistungen in herkommlichen neuropsychologischen Testverfahren finden
sich namlich sowohl in der kognitiv unauffalligen als auch in der kognitiv auffalligen depressiven
Gruppe nahezu identische oben beschriebene Ergebnisse im DRM-Test. Es kann somit festgestellt
werden, dass Variablen wie eine erhdhte false-alarm-baseline, eine reduzierte korrigierte Treffer-
Rate oder eine erhohte Fehler-Rate fur positiv valente Worter nicht ausschlieflich bei frithesten
dementiellen Entwicklungen zu beobachten sind. Auch das Vorliegen einer reinen depressiven

Erkrankung im hoheren Lebensalter kann im DRM-Paradigma zu MCI-ahnlichen Verhaltensande-
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rungen fuhren, so dass der DRM-Test nicht als Differentialdiagnostikum zwischen MCI und De-
pression herangezogen werden kann und fur diese Fragestellung weiterhin auf herkommliche Ver-
fahren und etablierte Instrumente zur Depressionsdiagnostik zuriickgegriffen werden sollte. In ei-
nem Punkt unterscheiden sich jedoch die MCI-Patienten aus Studie 1 von den Depressiven aus
Studie 2: Die depressiven Patienten benutzen genau wie die Gesunden und anders als die MCI- und
DAT-Patienten eine itemspezifische Abrufstrategie in der Rekognitionsaufgabe des DRM-Tests. Es
bedarf hier weiterer Forschung und direkter Gruppenvergleiche, um diesen Aspekt ndher zu be-
leuchten.

Fur die depressive Gruppe ist festzuhalten, dass die Moglichkeit einer dementiellen Erkrankung
bei alteren depressiven Patienten immer im Auge behalten werden sollte und auch nach Ausschluss
einer aktuellen Demenzerkrankung und erfolgreicher antidepressiver Behandlung eine Verlaufs-
kontrolle mit neuropsychologischer Testung nach einem sinnvollen Zeitraum ahnlich wie bei einem
MCI (etwa 6-12 Monate) angebracht erscheint. Es ist nicht auszuschlieBen — und die Unterschiede
im kognitiven Leistungsprofil der beiden depressiven Gruppen (D- versus D+) unterstreichen diese
Moglichkeit — dass es sich bei einigen Patienten mit einer Altersdepression um Patienten in einem
subklinischen Stadium einer Demenzerkrankung handelt. Insbesondere bei depressiven alteren
Patienten mit kognitiven Defiziten sollte deshalb besonderes Augenmerk auf die antidepressive
Behandlung und deren Erfolg gelegt werden. Bei Patienten, die nicht auf eine Therapie ansprechen
und/oder bei denen die kognitiven Symptome trotz Behandlung persistieren, sollte die Moglichkeit
einer dementiellen Entwicklung in Betracht gezogen werden (Modrego & Ferrandez, 2004).

Als Einschrankung der vorliegenden Studie ist zu erwahnen, dass bei der Konstruktion des ver-
wendeten DRM-Paradigmas Assoziationen (z.B. traurig, allein, Stille, etc.) zu einem einzelnen
kritischen Koderwort (hier: Einsamkeit) gesammelt wurden. Somit kann zwar davon ausgegangen
werden, dass der kritische Koder die Assoziationen der depressiven Wortliste hervorruft. Es wurde
jedoch nicht gepruft, ob umgekehrt auch die Worter der einzelnen Listen (traurig, allein, Stille,
etc.), wie es dann in der Testsituation erwartet wird, den kritischen Koder (Einsamkeit) als Assozia-
tion aktivieren. In weiterfihrenden Studien sollte dieser Aspekt bei der Testkonstruktion Beriick-
sichtigung finden. Weiterhin unterscheiden sich die Listen zwar nicht bzgl. assoziativer Stérke,
Wortldnge und Worthaufigkeit, es ist aber nicht auszuschlielen, dass sie sich in anderen, bisher
vernachlassigten Punkten unterscheiden. Fur die weitere Forschung mit diesem Paradigma wire
beispielsweise eine Parallelisierung der Wortlisten hinsichtlich Worttyp (Adjektiv, Substantiv,
Verb) und Valenzstarke sinnvoll. Diese Mallnahme konnte zwar durch den Einsatz mehrerer Listen
pro emotionaler Valenz im DRM-Test umgangen werden. Allerdings ist zu beachten, dass die En-
kodierungs- und Abrufphasen vor allem fur MCI-, DAT- und depressive Patienten mit ohnehin z.T.
eingeschrankten Gedéchtnis-, Konzentrations- und Aufmerksamkeitsleistungen enorm lang wiir-
den, was sich negativ auf Motivation, Testleistung und Auswertbarkeit der Ergebnisse auswirken

konnte. Die Tatsache, dass im Vergleich zu den urspriinglich von Roediger und McDermott (1995)
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benutzten zahlreichen und langen Wortlisten die hier eingesetzten vergleichsweise wenigen und
kurzen Listen trotzdem deutliche Raten an Fehlerinnerungen hervorrufen, demonstriert die Per-
sistenz des False-Memory-Effektes und rechtfertigt den Listen-Einsatz in der hier verwendeten
Form in der weiteren Forschung zu Fehlerinnerungen vor allem bei Patientengruppen mit einge-
schrankter Belastbarkeit. Vor dem Hintergrund der in allen hier untersuchten Patientengruppen
aufgetretenen erhohten Fehlerraten fur positiv valente Distraktoren sollte in nachfolgenden Studien
mit der emotional valenten Version des DRM-Tests die Frage geklart werden, ob die Assoziationen
zwischen den Items der positiven Liste leichter nachzuvollziehen sind als die der anderen emotio-
nal valenten Listen und/oder ob emotional positives Material anders verarbeitet wird als negatives
und es dadurch zu der hdoheren Rate an falsch-positiven Antworten speziell in der positiven Liste

kommt.
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12. ABKURZUNGEN
AACD Age Associated Cognitive Decline
AAMI Age Associated Memory Impairment
AChE-1 Acetylcholinesterase-Inhibitoren
ADAS Alzheimer’s Disease Assessment Scale
ADL Activities of Daily Living
ADS Allgemeine Depressionsskala
ApoE4 Apolioprotein E4
§ Reaktionsschwelle
BAS Backward Associative Strength
BASE Berliner Altersstudie
BDI Beck Depressionsinventar
BNT Boston Naming Test
CAMDEX Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination
CDR Clinical Dementia Rating Scale
CDS Cornell Depression Scale
CERAD-NP Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease -
Neuropsychology
CERAD-BRSD Behavior Rating Scale for Dementia of the Consortium to Establish a Re-
gistry for Alzheimer’s Disease
CIND Cognitive Impairment No Dementia
CCT Craniale Computertomographie
CVLT California Verbal Learning Test
d' Reaktionsschwelle
D+ Depressiv kognitiv besser
D- Depressiv kognitiv schlechter
DRM Deese-Roediger-McDermott (-Paradigma)
DSM Diagnostisches und statistisches Manual psychischer Storungen
DAT Demenz vom Alzheimer Typ
EEG Elektroencephalogramm
FAS Forward Associative Strength
fMRT funktionelle Magnetresonanztomographie
FTD Frontotemporale Demenz
FTT Fuzzy Trace Theorie

GDS

Global Detoriation Scale
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GDS Geriatrische Depressions Skala

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale

HDS Hamilton Depressionsskala

HPA Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden (-Achse)
IAR Implicit Associative Response

ICD Internationale Klassifikation psychischer Storungen
IQ Intelligenzquotient

LBD Lewy Body Demenz

LDL Low Density Lipoprotein

LKB Leichte Kognitive Beeintrachtigung

LLFF Late Life Forgetfulness

mBNT Modifizierter Boston Naming Test

MADRS Montgomery Asberg Depressions Rating Scale
MCI Mild Cognitive Impairment

mD mittlere Differenz

MID Multi Infarkt Demenz

MMSE Mini Mental State Examination

MRT Magnetresonanztomographie

M Mittelwert

MWT-B Mehrfachwahl-Wortschatz-Test Version B
NAB Nurnberger Altersbeobachtungsskala

NINCDS-ADRDA  National Institute of Neurological and Communicative Diseases and

Stroke/Alzheimer's Disease and Related Disorders Association

NPI Neuropsychiatrisches Inventar

PET Positronen Emissions Tomographie

PSP Progressive Supranukledre Parese

R/K remember/know

SD Standardabweichung

SDT Signal Detection Theory / Signalentdeckungstheorie

SE Standardfehler

SIDAM Strukturiertes Interview fur die Diagnose einer Demenz vom Alzheimer

Typ, Multi-Infarkt-Demenz und Demenzen anderer Atiologien

SPECT Singel Photon Emission Computed Tomography
TMT Trail Making Test

VD Vaskulare Demenz

WL Wortliste

WMS-R Wechsler Memory Scale revidierte Auflage
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Anhang

14. ANHANG
Al Verwendete emotional valente DRM-Wortlisten
A2 Rekognitionsliste DRM-Test
A3 Pseudorandomisierung der Wortlisten in der Versuchsdurchfuhrung
A4 Haufigkeitsklassen der einzelnen Worter der Rekognitionsliste

Al. Verwendete emotional valente DRM-Wortlisten
Ganze Liste Koderworter Listenworter Rekognitionsliste
EINSAMKEIT EINSAMKEIT
traurig (17) traurig
allein (14) allein
Stille (9) Stille
Trauer (5)
Isolation (4)
Leere (4) Leere
Sehnsucht (4) Sehnsucht
langweilig (4) langweilig
Depression (3) Depression
verlassen (3) verlassen
Kalte (2) Kalte
Einsiedler (2)
URLAUB URLAUB
Sonne (47) Sonne
Strand (25) Strand
Meer (17) Meer
Entspannung (16)
Erholung (10) Erholung
Freizeit (9) Freizeit
fliegen (6) fliegen
Ferien (5)
Palmen (4) Palmen
reisen (3) reisen
lesen (3) lesen
Abenteuer (3)
FENSTER FENSTER
Licht (20) Licht
Ausblick (14) Ausblick
Luft (13) Luft
Glasscheibe (13)
putzen (10) putzen
offen (7) offen
Gardine (5) Gardine
Schutz (4)
Tur (2) Tur
Blumen (2) Blumen
Vogel (2) Vogel

durchsichtig (2)

Legende.

Fortsetzung nichste Seite



II

Anhang

Al. (Fortsetzung)

Ganze Liste Koderworter Listenworter Rekognitionsliste
VERRAT VERRAT
Enttauschung (11) Enttauschung
Betrug (6) Betrug
hinterhaltig (6) hinterhaltig
Vertrauen (6)
Misstrauen (5) Misstrauen
Treue (5) Treue
Intrige (3) Intrige
Feind (3)
Geheimnis (2) Geheimnis
Staat (2) Staat
unehrlich (2) unehrlich
Spion (2)
Legende. Die Zahlen in Klammern beschreiben die Haufigkeit der Nennungen in der Normierungsstudie. Kritische

Koderworter (die thematischen Worter der Assoziationsstudie) sind in GroB3buchstaben geschrieben.

A2, Rekognitionsliste DRM-Test
Ja (1)/ Sicher (1)/ Ja (1)/ Sicher (1)/
nein (0) unsicher (0) nein (0) unsicher (0)
Ausblick (F) Erfrischung (npo)
Sehnsucht (E) Stille (E)
Sonne (U) URLAUB (U)
fliegen (U) offen (F)
Misstrauen (V) Meer (U)
Mddchen (nn) Gardine (F)
FENSTER (F) langweilig (E)
unehrlich (V) allein (E)
Treue (V) putzen (F)
Miidigkeit (nd) kraftlos (nd)
Unterdriickung (npa) Geheimnis (V)
Leere (E) Staat (V)
Enttauschung (V) Luft (F)
Tiir (F) Vogel (F)
Erholung (U) verlassen (E)
Betrug (V) lesen (U)
Blumen (F) VERRAT (V)
EINSAMKEIT (E) Licht (F)
Kailte (E) Freizeit (U)
Teufel (npa) Depression (E)
traurig (E) Stuhl (nn)
reisen (U) Strand (U)
Palmen (U) Geschenk (npo)
Intrige (V) hinterhiltig (V)
Legende. F = Fenster-Liste, E = Einsamkeits-Liste, U = Urlaubs-Liste, V = Verrats-Liste, nn = unabhéngig neutral,

nd = unabhingig depressiv, npa = unabhingig paranoid, npo = unabhéngig positiv, kusiv = Koderworter, nicht kursiv =
gelernte Worter, GroBBbuchstaben = kritisches Koderwort
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i

Pseudorandomisierung der Wortlisten in der Versuchsdurchfuhrung

RANDOMISIERUNG 1

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
traurig Strand Licht Enttauschung
Stille Meer Luft hinterhaltig
Trauer Entspannung Glasscheibe Vertrauen
Isolation Erholung putzen Treue
Sehnsucht Fliegen offen Intrige
Leere Ferien Schutz Feind
Depression Palmen Blumen Staat

Kalte lesen Vogel unehrlich
Einsiedler Abenteuer durchsichtig Spion
RANDOMISIERUNG 2

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
Enttauschung Licht Strand traurig
hinterhaltig Luft Meer Stille
Vertrauen Glasscheibe Entspannung Trauer
Treue putzen Erholung Isolation
Intrige offen Fliegen Sehnsucht
Feind Schutz Ferien Leere

Staat Blumen Palmen Depression
unehrlich Vogel lesen Kalte
Spion durchsichtig Abenteuer Einsiedler
RANDOMISIERUNG 3

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
traurig Licht Strand Enttauschung
Stille Luft Meer hinterhaltig
Trauer Glasscheibe Entspannung Vertrauen
Isolation putzen Erholung Treue
Sehnsucht offen Fliegen Intrige
Leere Schutz Ferien Feind
Depression Blumen Palmen Staat

Kalte Vogel lesen unehrlich
Einsiedler durchsichtig Abenteuer Spion
RANDOMISIERUNG 4

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
Strand Enttauschung traurig Licht

Meer hinterhaltig Stille Luft
Entspannung Vertrauen Trauer Glasscheibe
Erholung Treue Isolation putzen
Fliegen Intrige Sehnsucht offen
Ferien Feind Leere Schutz
Palmen Staat Depression Blumen
lesen unehrlich Kalte Vogel
Abenteuer Spion Einsiedler durchsichtig

Legende.

Fortsetzung nichste Seite
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A3. (Fortsetzung)

RANDOMISIERUNG 5

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
Strand Licht traurig Enttauschung
Meer Luft Stille hinterhaltig
Entspannung Glasscheibe Trauer Vertrauen
Erholung putzen Isolation Treue
Fliegen offen Sehnsucht Intrige
Ferien Schutz Leere Feind
Palmen Blumen Depression Staat

lesen Vogel Kalte unehrlich
Abenteuer durchsichtig Einsiedler Spion
RANDOMISIERUNG 6

LISTE 1 LISTE 2 LISTE 3 LISTE 4
Enttauschung traurig Licht Strand
hinterhaltig Stille Luft Meer
Vertrauen Trauer Glasscheibe Entspannung
Treue Isolation putzen Erholung
Intrige Sehnsucht offen Fliegen
Feind Leere Schutz Ferien
Staat Depression Blumen Palmen
unehrlich Kalte Vogel lesen
Spion Einsiedler durchsichtig Abenteuer
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A4. Haufigkeitsklassen der einzelnen Worter der Rekognitionsliste
Rekognitionsliste Haufigkeitsklasse Rekognitionsliste Haufigkeitsklasse
Ausblick 12 Erfrischung 15
Sehnsucht 10 Stille 11
Sonne 9 Urlaub 10
fliegen 10 offen 8
Misstrauen 12 Meer 10
Midchen 8 Gardine 15
Fenster 9 langweilig 11
unehrlich 15 allein 7
Treue 11 putzen 13
Miudigkeit 13 kraftlos 14
Unterdriickung 12 Geheimnis 10
Leere 11 Staat 8
Enttauschung 11 Luft 9
Tur 9 Vogel 10
Erholung 11 verlassen 8
Betrug 11 lesen 9
Blumen 10 Verrat 12
Einsamkeit 11 Licht 9
Kalte 11 Freizeit 11
Teufel 10 Depression 12
traurig 11 Stuhl 11
Reisen 10 Strand 11
Palmen 12 Geschenk 11
Intrige 14 hinterhaltig 16

Legende. Die Haufigkeitsklassen sind der Homepage des Wortschatzprojektes der Universitat Leipzig entnommen

(http://wortschatz.informatik.uni-leipzig.de/index.html).



