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., Finally, we need to accept ,patchy reductionism’
with the goal of piecemeal integration in trying to ex-

plain the complex etiological pathways to psychiatric

illness a little bit at a time* (Kendler, 2005, S. 433).

1. Einleitung

Nach Angaben der WHO veriibten im Jahr 2002 ca. 877.000 Menschen weltweit Selbstmord
(World Health Organization, 2003). Im Jahr 2000 wurden in der Bundesrepublik Deutschland
11.110 Suizide registriert, wobei die Zahl der Suizidversuche nach Schitzungen zehn- bis
vierzigmal hoher liegen diirfte (Althaus & Hegerl, 2004; Bertolote & Fleischmann, 2005;
Moller, 1996a). Im Rahmen von psychiatrischen Erkrankungen ist das Suizidrisiko erheblich
gesteigert. 90% aller Suizidopfer leiden an einer psychiatrischen Stérung (Mann, 2002). Auch
bei der Depression besteht eine erhohte Suizidgefahr, die tiber das akute Stadium der Erkran-
kung persistieren kann (Ahrens et al., 1995; Angst et al., 1999; Lester, 1993a; Malone et al.,
1995; Oquendo et al., 2002; Skogman et al., 2004; Sokero et al., 2003; Walinder & Rutzt,
2001). Allgemein liegt die Mortalitdtsrate bei affektiven Erkrankungen um 42-150% hoher als
in der Normalbevdlkerung (Angst et al., 1999).

Obwohl in der Psychiatriegeschichte nicht neu stellen gegenwirtig wieder vermehrt Autoren
die Frage, inwiefern Suizidalitdt eine eigene Stérung bzw. nosologische Entitét darstellt oder
ein komorbides Symptom vieler Erkrankungen ist (Ahrens & Linden, 1996; Ahrens et al.,
2000; Leboyer et al., 2005). Insbesondere scheint ein enger Zusammenhang zwischen Suizi-
dalitit und Impulsivitdt bzw. Aggression zu existieren (Apter et al., 1990, 1991, 1993; Conner
et al., 2004; Corruble et al., 2003b; Horesh, 2001; Horesh et al., 1997, 1999; Koller et al.,
2002; Kotler et al., 1993, 2001; Lester, 1990; Roy & Linnoila, 1988; Oquendo et al., 2004b;
Placidi et al., 2000; Suominen et al., 1997; Wolfersdorf & Kiefer 1998, 1999), der auf einen
suizidalen Phénotyp hindeutet. Leboyer et al. (2005) verweisen in diesem Zusammenhang auf
die vielen genetischen Studien, die Suizidalitdt mit Verdnderungen im serotonergen System in
Verbindung gebracht haben, und fordern dazu auf, mit Hilfe dieser Ergebnisse den Phianotyp
Suizidalitéit priziser zu definieren. Dazu sei es notwendig, den Zusammenhang zwischen Sui-
zidalitdt und Impulsivitdt bzw. Aggression weiter zu erschlieen und ihre jeweiligen kogniti-
ven Korrelate zu untersuchen.

Neurobiologisch ist sowohl Suizidalitit als auch Impulsivitdt und Aggression mit Verdnde-
rungen im frontalen Kortex assoziiert, dort insbesondere mit einer gestdrten Funktion des or-

bitofrontalen Kortex (s. z.B. Arango et al. 1995, 1997; Dougherty et al., 1999b, 2004a; Mann,
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1998; Mann et al., 1999; van Heeringen, 2001). Diese neurobiologischen Uberschneidungen
legen die Vermutung nahe, dass eine gemeinsame frontale bzw. mit dem serotonergen System
assoziierte Storung existiert, die Grundlage oder zumindest wichtiger Bestandteil suizidalen
und impulsiven Verhaltens ist.

Es wird in der vorliegenden Studie mithilfe neuropsychologischer und personlichkeitsbezoge-
ner Testverfahren versucht, Unterscheidungsmerkmale zwischen depressiven Patienten mit
und depressiven Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit und gesunden Probanden
zu belegen. Im Vordergrund stehen neuropsychologische Fragestellungen zu den Eigenschaf-
ten von Impulsivitdt und deren Beziehung zu Depression und Suizidalitdt. Diese Unterschei-
dungsmerkmale konnten in Zukunft dazu dienen, suizidale Neigungen friihzeitig zu erkennen
und rechtzeitig zu therapieren.

Im Sinne eines suizidalen Phénotyps sollten suizidalititsspezifische Defizite storungsiiber-
greifend sichtbar werden. Entsprechend haben die wenigen neuropsychologischen Studien zu
Suizidalitdt Patienten mit verschiedensten Storungen zusammen untersucht. Im Unterschied
dazu werden in dieser Untersuchung nur unipolar Depressive ohne psychotische Symptome
eingeschlossen. Die klinische Homogenitit der Stichproben ist bisher bei keiner neuropsycho-
logischen Studie zu Suizidalitdt zu finden. Sie hat erstens den Vorteil, dass eventuell bisher
unbekannte Interaktionseffekte zwischen Suizidalitdt und einer spezifischen psychiatrischen
Erkrankung, die fiir die bis jetzt belegten suizidalititsspezifischen Unterschiede verantwort-
lich wéren, ausgeschlossen werden kénnen. Zum zweiten werden potentiell schwache suizida-
litatsspezifische Effekte nicht von schweren kognitiven Defiziten iiberlagert, wie sie z.B. bei
bipolar Erkrankten und Depressiven mit psychotischen Symptomen auftreten (Borkowska &
Rybakowski, 2001; Fleming et al., 2004; Fromm & Schopflocher, 1984; Hill et al., 2004;
Jeste et al., 1996; Murphy & Sahakian, 2001; Nelson et al., 1998; Paradiso et al., 1997; Politis
et al., 2004; Wolfe et al., 1987). Zuletzt ist eine homogenere Medikation (nur Antidepressiva
und nicht Neuroleptika oder Antikonvulsiva) zu erwarten, wodurch stérende Medikationsein-
fliisse reduziert werden.

Im Folgenden werden Patienten, die suizidale Handlungen durchgefiihrt haben, Suizidenten
genannt. Dieser Begriff beschreibt Personen, die akut oder in der Anamnese einen Suizidver-
such unternommen haben (vgl. Miiller, 1982).

Ein Nebenaspekt dieser Arbeit ist die Untersuchung der Frage, inwieweit die kognitiven Defi-
zite in der akuten Depression, die hdufig im mnestischen und exekutiven Bereich sowie bei
der Aufmerksamkeit auftreten, wieder remittieren. Die bisherigen Ergebnisse dazu sind sehr

widerspriichlich (Beblo & Herrmann, 2000; Kessing, 1998a; Paradiso et al., 1997).



2. Klassifikationsansitze psychischer Storungen in der modernen psychiat-

rischen Forschung

Innerhalb der gegenwirtigen psychiatrischen Diagnosesysteme lassen sich zwei verschiedene
theoretische Modelle unterscheiden, der kategoriale und der dimensionale Ansatz. Ersterer
vertritt eine psychiatrische Nosologie, die von einander abgrenzbaren Krankheiten ausgeht.
Die Strategie des dimensionalen Ansatzes lédsst sich nach Kraemer et al. (2005) wie folgt nfas-
sen:

.4 dimensional system classifies clinical presentations based on quantifications of attributes
rather than the assignment to categories and works best in describing phenomena that are
distributed continuously and that do not have clear boundaries” (S. 17).

Als Beispiel fiir den kategorialen Ansatz nennen die Autoren das DSM-IV (American Psychi-
atric Association, 1994) und fiir den dimensionalen Ansatz die Hamilton Depressionsskala
(Hamilton, 1960). Mdéller (1996b) weist aber in diesem Zusammenhang darauf hin, dass die
momentanen Diagnosesysteme hdufig psychopathologische Einheiten liefern, die zwischen
syndromatischer und nosologischer Ebene liegen. So wiirde zwar versucht, die Beschreibung
psychopathologischer Syndrome in den Vordergrund zu stellen, dennoch wiirden oft &tio-
pathologische Erklarungen miteinbezogen. Auch Kraemer et al. (2004) kritisieren dies-
beziiglich ein theoretisches Missverstindnis:

,, With respect to the categorical versus dimensional argument, one false assumption is that
the disorder is either categorical or dimensional. In a real sense, every disorder is both. It is
either present or not (categorical), but when the disorder is present, patients may vary with
respect to age-of-onset, severity, symptomatology, impairment, resistance to treatment and a
variety of other disorder characteristics (dimensional) “ (S. 18).

Bei der Untersuchung klinischer Konstrukte wie Suizidalitét, Impulsivitét und Depression und
ihrer Zusammenhinge muss man sich vergegenwartigen, dass alle drei unterschiedlich in die
diagnostischen Systeme eingeordnet sind. Nur die Depression wird als eigenstdndige Krank-
heit begriffen, wihrend Suizidalitdt und Impulsivitdt noch weit davon entfernt sind, als noso-
logische Entitéten (kategorial) oder mindestens als eigensténdige klinische Syndrome (dimen-
sional) operationalisiert zu werden. So wird beispielsweise Impulsivitét als stabiles Person-
lichkeitsmerkmal, pathologischer Symptomkomplex oder beobachtbare Verhaltensweise ver-
standen (Evenden, 1999a).

Ein Grund fiir die Schwierigkeit, diese drei Konstrukte in Subtypen oder Facetten zu zerlegen,

die methodeniibergreifend ineinander iiberfiihrt werden konnen, z.B. von klinischen Merkma-



len zu neuropsychologisch darstellbarem Testverhalten, liegt in den derzeitigen Grenzen dia-
gnostischer Systeme begriindet. Diese sollen einschlieflich der an ihnen geduBlerten Kritik

verschiedener Autoren kurz skizziert werden.

2.1 Theoretische Probleme

Nach Margraf (1996) handelt es sich bei der Klassifikation psychischer Storungen um eine
typologische Klassifikation, die sich von natiirlichen und kiinstlichen Systemen vor allem
darin unterscheidet, dass ein Element einer Klasse nur ein Teil und nicht alle Merkmale der
fiir die Klasseneinteilung wichtigen Eigenschaften aufweisen muss. Dass ein Element bzw.
ein Patient nur eine Auswahl der Klassenmerkmale zeigen muss, flihrt hdufig dazu, dass in-
nerhalb einer Klasse bzw. einer psychiatrischen Diagnose wie Depression Patienten mit unter-
schiedlichsten Symptomen zusammengefasst werden und oft nur eine Teilmenge der patholo-
gischen Merkmale der zugehdrigen Krankheit teilen (Stahl, 2003c). Trotzdem war gerade die
psychiatrische Forschung davon eingenommen, so Stahl (2003b), psychiatrische Storungen
als nosologische Entitidten mit klaren theoretischen Grenzen zu ordnen, die auf Syndromen
und Symptomen basieren. Aus Sicht von van Praag (2001) entstehen so nosologische ,,Pseu-
doentitidten®, deren Validitit er ernsthaft bezweifelt.

Den geringen Fortschritt bei der Minderung der hohen Riickfallraten im Rahmen depressiver
und anderer psychiatrischer Erkrankungen insgesamt fiihren viele Wissenschaftler auf eine
mangelnde Ubereinstimmung zwischen den Klassifikationssystemen und méoglichen klini-
schen Phénotypen zuriick (Hasler et al., 2004; Fagiolini & Kupfer, 2003; Leboyer et al., 1998;
Moeller et al., 2001; Gottesman & Gould, 2003; Parker, 2000; van Praag, 2000a; Verhoeven
& Tuinier, 2001; Zobel & Maier, 2004). Viele Neurowissenschaftler und Genetiker suchen
derzeit nach fiir die psychiatrische Behandlung relevanten biologischen Phénotypen und Sub-
typen der Depression. So schldgt auch van Praag (1997, 2001) eine, wie er es nennt, ,, Funkti-
onalisierung *“ und ,, Vertikalisierung *“ psychiatrischer Diagnosen vor. Die Funktionalisierung
verfolge das Ziel, die elementaren psychopathologischen (biologischen) Einheiten aufzude-
cken, die einzelnen Krankheitssymptomen zugrunde liegen, und eine Diagnose als Konglome-
rat dieser einzelnen biologischen Dysfunktionen zu begreifen. Bei der einhergehenden Verti-
kalisierung werden diese psychopathologischen Einheiten nach ihrer diagnostischen Bedeut-
samkeit gewichtet.

Bisherige Klassifikationssysteme seien fiir solchen fiir die biologische psychiatrische For-

schung notwendigen Prozess ausgereizt, so van Praag (1997):
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., In short, many of the constructs we distinguish as ,disorders’ are artefacts kept together by
an overstretched multi-axial system. It would be over-optimistic to expect those entities to be
generated by well-defined and demarcated brain dysfunctions, or transmitted by a particular
(set of) genes [...] “(S. 203).

Dort setzen auch die Uberlegungen Stahls (2003a, 2003b), die denen van Praags sehr dhneln,
an, ein neues biologisches Paradigma in die psychiatrische Forschung einzufiihren, das auf
den Fortschritten in der molekularen Genetik und der funktionellen Bildgebung beruht. Dieses
Paradigma wendet sich von der Vermutung ab, so der Autor, dass spezifische Gene fiir ein-
zelne psychiatrische Erkrankungen verantwortlich sind. Es wird die neue Hypothese aufge-
stellt, dass mehrere Gene die Neurophysiologie spezifischer ,,neuronaler Regelkreise® (,, brain
circuits ‘) steuern, die mit den Krankheitssymptomen assoziiert sind. Diese neuronalen Netz-
werke konnen mit Hilfe der bildgebenden Disziplin dargestellt und beobachtet werden. Die so
mit der Bildgebung gewonnenen Erkenntnisse liber Dysfunktionen spezifischer neuronaler
Netzwerke konnen helfen, aus phanotypischen Symptomen Endophénotypen zu gewinnen, die
mit spezifischen Genotypen von Neurotransmitterrezeptoren und Enzymen korreliert sind und
auf denen ein neues Klassifikationssystem (biologisch) basieren konnte (Gottesman et al.,

2003; Stahl, 2003a).

2.2 Endophénotypen

Wie von Stahl vorgeschlagen, werden momentan vermehrt Anstrengungen unternommen,
valide Endophinotypen fiir psychiatrische Erkrankungen zu suchen. Der Endophénotypisie-
rung liegt die Annahme zugrunde, dass psychische Storungen neurobiologisch mitbedingt,
wenn nicht sogar dadurch verursacht sind. Ein valider Endophinotyp stellt einen Teilaspekt
der heterogenen Pathophysiologie des Krankheitsbildes dar, ohne dabei spezifisch fiir eine
bestimmte kategorial definierte Storung wie z.B. Depression sein zu miissen. Im Gegensatz zu
diesen klassischen Phinotypen, die durch Verhaltensmerkmale oder Diagnosen gekennzeich-
net sind, konstituieren sich Endophénotypen iiber zugrunde liegende Hirnfunktionen und ih-
ren pathologischen Verdnderungen. Die Hoffnung ist dabei, dass neurobiologische Krank-
heitskorrelate weniger unter nichtgenetischen Einfliissen stehen und so ein engerer geneti-
scher Zusammenhang dargestellt bzw. eine genetische Vulnerabilitit belegt werden kann, um
so Gentréager rechtzeitig praventiv zu betreuen (Zobel & Maier, 2004). Leboyer et al. (1998)
definieren Endophénotyp wie folgt:

., Endophenotypes are traits that are associated with the expression of an illness and are be-

lieved to represent the genetic liability of the disorder among non-affected subjects. Endophe-
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notypes can be biochemical, endocrinological, neurophysiological, neuroanatomical, cogni-
tive or neuropsychological “ (S. 104).

Ob Impulsivitdt sich auf diagnostischer Ebene als (Dys-)Funktion eines spezifischen neurona-
len Regelkreises bzw. als neuropsychologischer Endophinotyp darstellen ldsst, wie es z.B. fiir
Patienten mit impulsiver/aggressiver Borderlinestorung oder Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom
vorgeschlagen wurde, entscheidet sich erst in der Zukunft (Best et al., 2002; Castellanos &
Tannock, 2002; Siever et al., 2002; Slaats-Willemse et al., 2003). Impulsivitidt wird aber
schon jetzt als (biologische) Pradisposition gesehen, die in vielen psychiatrischen Stérungen
zum Ausdruck kommen kann, insbesondere wenn diese durch einen Mangel an Inhibitions-
moglichkeiten auf der Verhaltensebene gekennzeichnet sind (Lecrubier et al., 1995; Moeller
etal., 2001).

Moeller et al. (2001) glauben ganz im Sinne van Praags (1997), dass die Erforschung von
Impulsivitidt durch die gegenwirtigen diagnostischen Systeme behindert wird. Bevor aller-
dings einem dimensionalen Ansatz der Vorzug gewahrt wiirde, miissen Impulsivitit und deren
Korrelate noch weiter erforscht werden, wie es in der vorliegenden Arbeit unternommen wird.
Neben Impulsivitdt werden auch andere Personlichkeitseigenschaften wie Neurotizismus oder
Aggression als intermedidre Phénotypen (Synonym fiir Endophénotypen, s. Zobel & Maier,
2004) diskutiert, insbesondere bei der Klarung des nosologischen Status von Suizidalitét
(Baud, 2005).

Ebenso werden natiirlich auch Endophénotypen fiir die depressive Storung gesucht. In einer
im letzten Jahr erschienenen Ubersichtsarbeit von Hasler et al. (2004) schlagen die Autoren
mehrere psychopathologische Endophdnotypen wie Anhedonie oder Lern- und Gedéchtnissto-
rungen vor und daneben biologische Endophidnotypen wie erhohte amygdalidre Aktivitdt, Ab-
normitidten wiahrend des REM-Schlafes (,,rapid eye movement ™) oder verminderte 5-HT;a
Rezeptor Bindungskapazitit (HT = Hydroxytryptamin; 5-HT entspricht Serotonin). Die {liber
die akute Krankheitsphase persistierenden Lern- und Gedichtnisstérungen bei Depressiven,
die in vielen Studien belegt wurden (s. Kapitel 10.2), sind sicherlich ein Indiz fiir einen mog-
lichen kognitiven Endophénotyp, obwohl es sehr wahrscheinlich ist, dass sie eher Folge denn
Ursache der depressiven Erkrankung sind (Hasler et al., 2004). Suizidales Verhalten innerhalb
der Major Depression wird von Hasler et al. (2004) allerdings nicht als Endophénotyp vorge-
schlagen bzw. gidnzlich ausgespart, was nochmals verdeutlicht, dass gegenwirtig keine Einig-
keit in den Forschungsbemiihungen zum nosologischen Status von Suizidalitdt besteht. Den-

noch reihen sich Hasler et al. (2004) in die Kritik an diagnostischen Systemen ein:
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., Taken together, reducing phenotypic heterogeneity is crucial for the identification of vulner-
ability genes for major depression, and, therefore, the development of a new classification
system is badly needed. We propose to dissect the behavioral phenotype into key components,
and integrate specific environmental risk factors and neurobiological endophenotypes into
the new classification system* (S. 12).

Auch van Praag (1996a; 1996b; 2001; 2004) schlédgt einen depressiven Subtyp vor, der neuro-
biologisch durch eine gestorte 5-HT Synthese und eine reduzierte 5-HT;5o Rezeptorempfind-
lichkeit gekennzeichnet sei. Psychopathologisch seien diese Patienten nicht durch eine ,,de-
pressionstypische® Stimmungsverschlechterung, sondern eher durch Angst und Aggression
charakterisiert. Aggression wird in der wissenschaftlichen Literatur allgemein mit erhohter
Impulsivitit/Suizidalitit assoziiert (s. z.B. Herpertz & Sal}, 1997; Koller et al., 2002). Die
Vermutung, dass der von van Praag (1996a; 1996b; 2001) postulierte Subtyp mit einem En-
dophénotyp Suizidalitit korrespondiert, liegt daher nahe.

In der Annahme, dass ein solcher suizidaler Endophinotyp existiert, wurden fiir die vorlie-
gende Untersuchung eine Gruppe (teil-)remittierter Depressiver ohne Suizidversuch in der
Vergangenheit als klinische Kontrollgruppe ausgewéhlt. Dies geschah aus zwei Griinden:
Erstens wurde im Sinne van Praags (1996a, 1996b, 2001, 2004) davon ausgegangen, dass bei
Suizidenten trotz akuter Major Depression nicht eine schwere depressive Symptomatik zu
erwarten war, sondern eher Angst und Aggression (plus erhdhte Impulsivitdt). Zweitens war
das Einschlusskriterium fiir die Suizidenten, dass sie einen Suizidversuch innerhalb der letz-
ten drei Monate veriibt hatten. Das fiihrte dazu, dass einige Patienten schon anbehandelt wur-
den und hinsichtlich depressiver Symptomatik ebenfalls als teilremittiert zu betrachten waren

(dennoch waren alle Patienten stationir).

3. Depression

3.1 Begriffsbestimmung

Im etymologischen Worterbuch des Deutschen liest man erkldrend: ,, Depression f. , 'Vertie-
fung’ (18 Jh.), dann "Senkung’ (...), 'Niedergeschlagenheit, gedriickte Stimmung’ sowie "Kri-
senzustand’, (...) aus lat. depréssio (Gen. depressionis) 'das Niederdriicken, -senken’* (Pfei-
fer, 1993). Die semantische Herkunft des Wortes weist auf Leitsymptome der Depression hin,
ndmlich starke Traurigkeit, Niedergeschlagenheit, Interessenverlust u.a. (Davison & Neale,

1996). Schon in der Antike finden sich erste Ansitze, eine Philosophie der Affekte zu be-
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griinden, worunter z.B. Aristoteles alle Bewegungen der Seele versteht, die von Lust oder
Schmerz begleitet sind. Spéter wurde in der antiken Viersdftelehre der Begriff der ,,Melancho-
lie* (=Schwarzgalligkeit) als Bezeichnung fiir einen mutlos-traurigen Gemiitszustand ver-
wendet, dessen Ursache in der schwarzen Gallenfliissigkeit gesehen wurde (Laux, 1996). In
der Neuzeit ordnete Kraepelin (1913) die verschiedenen Arten der Melancholie als ,,depressi-
ve Zustinde® in das ,,manisch-depressive Irresein® ein. Ebenfalls weist schon Bleuler 1911
darauf hin, dass die Depression verschieden getont sein kann: ,, Trauer und resignierte Hoff-
nungslosigkeit oder Erregung und Verzweiflung konnen vorherrschen “ (Bleuler, 1969, S. 64).
Heute zéhlt man die Depression zu den Erkrankungen aus dem affektiven Stérungsbereich.

Affektive Storungen sind v.a. durch eine krankhafte Verdnderung der Stimmungslage, meist
zur Depression oder Manie hin, gekennzeichnet. Klassifikation und Begriffsbestimmungen
affektiver Storungen verdnderten sich im Laufe des letzten Jahrhunderts erheblich, wobei De-
pression anfangs als Sammelbegriff fiir psychische Unterfunktion oder Minussymptomatik
(im Sinne eines Fortfalls frither vorhandener Eigenschaften) fungierte (Laux, 1996, 2000).

Klinische Symptome bzw. gestorte Funktionsbereiche bei der Depression sind u.a. Affektivi-
tit, Antrieb, Empfinden und Fiihlen, Wahrnehmung und kognitive Funktionen. Neben Freud-
losigkeit und Verminderung des Antriebs werden im ICD-10 (Dilling et al., 1993) auch z.B.
verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit, Schuldgefiihle, Schlafstorungen oder ver-
minderter Appetit bis hin zu Suizidgedanken oder —handlungen als hdufige Symptome ge-

nannt.

3.2 Subtypen

Wie in der Einleitung erwidhnt, ist das Problem der groBen Heterogenitit bei der Klassifizie-
rung affektiver Stérungen bzw. allgemein die mangelnde Validitit psychiatrischer Storungen
ungelost (Davison & Neale, 1996; Fava & Kendler, 2000; Kraemer et al., 2004). Judd (1997)
fasste diese Problematik fiir die Depression wie folgt zusammen:

,, The overarching problem under examination, on which debate has not abated throughout
this century, is whether depression is one or many diseases “ (S. 109).

Obwohl depressive Syndrome viele gemeinsame Charakteristika haben und klinisch dieselbe
Phinomenologie aufweisen, konnten ihnen unterschiedliche Atiologien zugrunde liegen (Cos-
tello et al., 2002; Winokur, 1997; Farvolden et al., 2003). Die Notwendigkeit der Bildung von
Subtypen wird damit unterstrichen, insbesondere wenn eine spezifische Therapie mit Psycho-
pharmaka und ein besseres Verstindnis der Entstehung der Krankheit und damit bessere Mog-

lichkeiten zur Prognose depressiver Erkrankungen gesucht werden (Stahl, 2003c; Stahl et al.,
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2003; Winokur, 1997). Aber selbst bei Subtypen, die auf einer klinisch einheitlichen Phéno-
menologie beruhen, konnen verschiedene Atiologien zugrunde liegen. So zeigten z.B. Broda-
ty et al. (2001a), dass bei der Altersdepression mit frithem oder spitem Beginn unterschiedli-
che Atiologien existieren. Obwohl eine einheitliche Phinomenologie, ein klarer depressiver
Subtyp, dieselbe Schwere der Erkrankung und neuropsychologische Leistungsfahigkeit diag-
nostiziert wurden, waren deutliche Unterschiede bei dtiologisch bedeutsamen Variablen wie
Vorhandensein einer abnormen Personlichkeit oder familidre Haufung psychiatrischer Er-
krankungen erkennbar.

Winokur (1997) weist darauf hin, dass es zwei vorherrschende Strategien gibt, ein Krank-
heitsbild wie die Depression in verschiedene Typologien aufzuteilen. Die eine basiert auf dem
(akuten) klinischen Erscheinungsbild, wie die Unterscheidung von psychotischer und nicht-
psychotischer Depression, wihrend die zweite Strategie Unterschiede auBlerhalb des klini-
schen Phanotyps sucht. Als Beispiele dafiir nennt der Autor den Subtyp der saisonalen De-
pression, der auf dem Verlauf der Erkrankung beruhe, oder die von ihm vorgestellte Differen-
zierung zwischen ,, Familial Pure Depressive Disorder (FPDD)“ und ,, Depression Spectrum
Disease (DSD) “, die auf der familidren Krankheitsgeschichte basiere.

Angst (1997) schldgt dhnlich der aufgefiihrten Klassifikationsmdglichkeiten eine quasihierar-
chische Einteilung vor, die nach Schweregrad und Verlaufsparametern depressive Subtypen
ordnet. Diese von ihm aus dem DSM-IV entnommenen Subtypen (hier nach abnehmendem

Schweregrad) sind in Tabelle 3.1 zusammen mit den vom ICD-10 unterschiedenen affektiven

Subtypen abgebildet:

Angst (1997) ICD-10

Bipolare Stérung Bipolare affektive Storung (F31)

»Double Depression® (Depression plus Dysthymie) Depressive Episode (F32)

Kombinierte Depression (Depr. + kurze depressive Episoden) | Rezidivierende depressive Stérungen (F33)
Major Depression Anhaltende affektive Storungen (F34)
Dysthymie Sonstige affektive Storungen (F38)

Kurze depressive Episoden Nicht néher bezeichnete affektive Stérung (F39)

Leichte depressive Storung

Tab. 3.1 Depressive Subtypen nach Angst (1997) und affektive Stérungen nach ICD-10
[Manische Episode (F30) wurde zur besseren Vergleichbarkeit weggelassen]
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3.3 Arger, Aggression und Depression

Aufgrund des wissenschaftlich belegten Zusammenhangs zwischen Aggression, Impulsivitdt
und Suizidalitit soll an dieser Stelle die Rolle von Aggression und Arger bei depressiven Er-
krankungen dargestellt werden (s. z.B. Apter et al., 1990, 1993; Conner et al., 2003; Corruble
et al. 1999; Herpertz & SaB, 1997). Mehrere Autoren sehen in Arger und Aggression wichtige
Symptome der depressiven Erkrankung, die momentan von den diagnostischen Systemen ver-
nachldssigt wiirden (Fava & Rosenbaum, 1999; Koh et al., 2002; Pasquini et al., 2004; Perlis
et al., 2005; Picardi et al., 2004; Posternak et al., 2002).

Dem entgegengesetzt haben Forschergruppen um Fava (s. z.B. Fava & Rosenbaum, 1999)
oder van Praag (1996a, 1996b, 1998, 2001, 2004) depressive Subtypen postuliert, die speziell
durch Aggressivitit und Arger gekennzeichnet sein sollen. Van Praags definitorische Versu-
che stehen im Einklang mit den oben erwihnten Uberlegungen verschiedener Wissenschaft-
ler, in der psychiatrischen Diagnostik den kategorialen durch einen dimensionalen Ansatz zu
ersetzen.

Van Praag (1998) hilt diesen Subtyp fiir besonders stressempfindlich, so dass im Vorfeld der
eigentlichen Depression erst ein allgemeines ,,Stresssyndrom* vorherrsche, das dann in Angst
und Aggression miinden wiirde. Erst danach wiirden ,,depressionstypische Symptome bei
diesen Patienten auftreten. Farabaugh et al. (2004) konnten solchen Zusammenhang zwischen
subjektiv erlebtem Stress und Arger bzw. Wutausbriichen bei ambulanten depressiven Patien-
ten belegen. In ihrer Untersuchung nichtmelancholischer Depressiver griffen Parker et al.
(1999, 2000) van Praags Uberlegungen auf, als sie — neben einem fngstlichen und einem de-
pressiven Subtyp — einen weiteren Subtyp aus ihrer Stichprobe extrahierten, den sie vorwie-
gend als reizbar und aggressiv charakterisierten. Allerdings unterschieden sich die verschie-
denen Gruppen nicht hinsichtlich Suizidalitdt, was gegen einen dominanten Zusammenhang
von Feindseligkeit/Aggression und Suizidalitét innerhalb depressiver Stérungen spricht, ob-
wohl viele andere Untersuchungen diese belegen konnten (s. Kapitel 4). So schreiben auch
Conner et al. (2003), dass erst noch weiter untersucht werden miisse, ob Patienten mit diesem
postulierten depressiven Subtyp mit Wutausbriichen wirklich ein erh6htes Suizidrisiko haben.
Walinder und Rutz (2001) sehen van Praags (1996, 1996b, 2001) Subtyp eher geschlechtsspe-
zifisch bei depressiven Ménnern lokalisiert und schlagen entsprechend das Konzept der
,mannlichen Depression® vor. Diese sei vorwiegend durch niedrige Stresstoleranz, schwache
Impulskontrolle, Substanzmissbrauch und Suizidalitidt gekennzeichnet. Moller-Leimkiihler et
al. (2004) konnten in ihrer Untersuchung diese Annahmen zur Unterscheidung ménnlicher

und weiblicher depressiver Patienten teilweise bestatigen.
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Auch Fava et al. (1990, 1993; s. auch Fava, 1998; Fava & Rosenbaum, 1999) beschreiben
einen Subtyp, der klinisch durch Wutausbriiche (,, anger attacks *“) und Reizbarkeit dominiert
wird, wobei ein Drittel depressiver Patienten in ihren Untersuchungen davon betroffen waren.
Interessanterweise konnten Rosenbaum et al. (1993) in ihrer Studie darstellen, dass dieser
depressive Subtyp eine stirker gestorte Funktionsfahigkeit des serotonergen Systems besal}
im Vergleich zu Depressiven ohne Wutausbriiche.

Aggression bzw. Feindseligkeit scheinen insgesamt bedeutsame Symptome in der Depression
zu sein, von denen 20-50% der stationdren und ambulanten Patienten betroffen sind, wobei es
Hinweise auf einen genetischen Einfluss gibt (Korszun et al., 2004; Pasquini et al., 2004; Per-
lis et al., 2005; Picardi et al., 2004; Posternak et al., 2002). In Relation zu anderen psychiatri-
schen Erkrankungen koénnten Depressive stirker durch Aggressivitit gekennzeichnet sein.
Koh et al. (2002) verglichen drei Patientengruppen mit Depression, Angst- und somatoformen
Storungen und fanden deutlich héhere Aggressionswerte bei Depressiven im Vergleich zu den
anderen beiden Patientenstichproben. Zusitzlich gibt es Belege, dass auch bipolare Patienten
stark von Arger und Wutausbriichen im Rahmen ihrer Erkrankung betroffen sind (Perlis et al.,

2004).

3.4 Atiopathogenese
Es existiert ein Vielzahl von Theorien zu den Ursachen und der Entstehung von depressiven
Storungen, die auf verschiedensten wissenschaftlichen Ansétzen beruhen (Davison & Neale,
1996). Psychologen und Neurobiologen streiten zuweilen dariiber, ob der Erkrankung trauma-
tische Erlebnisse und Selbstvorwiirfe etc. oder eine Verdnderung neurobiologischer Prozesse
zugrunde liegen (Nemeroff, 2002). Laux (1996) gibt eine Ubersicht zu den Modellvorstellun-
gen von Ursachen der Depression (S. 64):
e Existentialphilosophie (Sinnverlust, Schuldthematik),
e Verhaltenstheorie und Lernpsychologie (Gelernte Hilflosigkeit, Verstiarkerverlust),
e Ich-Psychologie und kognitive Theorien (negative Sicht der eigenen Person, Umwelt
und der Zukunft),
e Psychoanalyse (Objektverlust, Autoaggression, Schuldgefiihle),
e Soziologie (Rollenverlust),
e Biologische Theorien (genetische Vulnerabilitit des Zentralnervensystems, Neuropa-
thologie, Neurotransmitter, Neuroendokrinologie).
Mit dem Zuwachs an neuropsychiatrischem Wissen haben sich viele dieser Theorien verin-

dert. Neuere Erklirungsmodelle gehen von einer multifaktoriellen Atiopathogenese der De-
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pression aus, bei der genetische, biologische, psychologische und soziale Faktoren zusam-
menwirken (Algermissen et al., 2003).

Neben den psychologischen Theorien (zur Kritik der psychologischen Theorien s. z.B. Will-
ner, 1984) existieren verschiedene biologische Paradigmen zur Entstehung der Depression. So
wurden zahlreiche Studien zur genetischen Epidemiologie der Erkrankung durchgefiihrt, die
anhand der vorgefundenen familidren Haufung der Stérung einen genetischen Einfluss bele-
gen (Sullivan et al., 2000).

Sullivan et al. (2000) fassen die Ergebnisse in ihrer Metaanalyse zusammen:

Major Depression ist eine Erkrankung, die genetisch bedingt familidr gehauft auftritt, wobei
die Vererblichkeit zwischen 31-42% liegt. Neben der Genetik hat auch die Umwelt einen &tio-
logisch bedeutsamen Einfluss, allerdings nicht in Form allgemeiner 6kologischer Risikofakto-
ren (wie z.B. sozio6konomischer Status), sondern jeweils spezifisch fiir den einzelnen Betrof-
fenen. Weder die Umwelt noch die genetischen Faktoren allein reichen aus, um die Pathoge-
nese der Depression zu erkldren. Vielmehr ist ein vielschichtiges Zusammenwirken von gene-
tischer Vulnerabilidt und Umwelteinfliissen im Sinne des Diathese-Stress Modells notwendig,
was die Heterogenitdt und Komplexitit der Erkrankung erklért.

Wenn eine genetische Pridisposition fiir die depressive Storung vererbbar ist, miissen gestorte
biologische Prozesse Teil dieser Kausalkette sein (Davison & Neale, 1996). So vermuten
Brodaty et al. (2001a), dass mindestens zwei Wege zur Depression fiihren. Der eine flihrt {iber
funktionelle genetische Vulnerabilitit bzw. biochemische Atiologie, der andere iiber im Laufe
des Lebens erworbene strukturelle Schadigungen des Gehirns.

Seit iiber 30 Jahren existiert dazu die ,,Monoaminhypothese* (Schildkraut, 1965). Sie besagt,
dass ein Defizit an einem oder mehreren Monoaminen die biologische Ursache fiir die De-
pression darstellt (Stahl, 1998; Nutt, 2002), bzw. dass ein Neurotransmittermangel im synapti-
schen Spalt ein wichtiger pathogenetischer Mechanismus der Depression ist (Aldenoff, 1997).
Im Zuge dieser Hypothese wurden insbesondere das biogene Amin Serotonin (und die beiden
Katecholamine Norepinephrin und Dopamin untersucht (Bunney et al., 1965; Birkmayer &
Riederer, 1975; Coppen, 1967; Schildkraut, 1965). Grundsétzlich sind bei allen neurobiologi-
schen Verdnderungen mehrere Fragen bis heute ungekldrt. Es wird z.B. widerspriichlich dis-
kutiert, ob sie mit der Schwere oder Erkrankungsdauer der Depression zusammenhéngen, ob
sie Folgen einer genetisch bedingten Vulnerabilitéit sind und ob friithe Lebensereignisse einen
bleibenden Einfluss besitzen (Manji et al., 2001).

Seit einigen Jahren liegt der Schwerpunkt der neurobiologischen Forschung eher auf der Er-

forschung der Rolle von Serotonin statt von Noradrenalin dank der therapeutischen Erfolge
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des Serotoninwiederaufnahmehemmers Fluoxetin und dhnlicher antidepressiver Wirkstoffe
(Nemeroff, 2002). Die Serotonin-Hypothese bzw. das serotonerge System sind fiir die vorlie-
gende Arbeit besonderes wichtig, weil auch im Rahmen der Suizid- und Impulsivititsfor-
schung ein Serotoninmangel angenommen wird (Mann et al., 1999a, 1999b; Roy & Linnoila,
1988; Stein et al., 1993; Stockmeier, 2003; van Heeringen 2001, 2003). Mann et al. (2001)
fassen in ihrer Ubersicht die Ergebnisse mehrerer Studien zusammen mit dem Schluss, dass
Suizidalitit und Depression unabhédngig voneinander mit dem serotonergen System assoziiert
sind. Die Autoren glauben, dass nicht zwangsléufig dieselben neuronalen Bahnen oder Rezep-
torsubtypen von pathologischen Verdnderungen betroffen sein miissen (s. Kapitel 4.3). Laux
(2000) gibt eine Ubersicht zu depressionsbedingten Verinderungen der Rezeptorempfindlich-
keit und anderen neurobiochemischen Korrelaten der Depression (S. 1106):
e | oder 1 3-Methoxy-4-Hydroxphenylglykol (MHPG),

e 1 B-adrenerge Rezeptoren; B-Rezeptoren-Downregulation nach Behandlung,

| Tryptophanplasmakonzentration,

| 5-Hydroxyindolessigsdure (5-HIES) im Liquor,
e 1 postsynaptische 5-HT,-Rezeptoren.

Auch van Praags (1996a, 1996b, 1998, 2001) hypothetischer Subtyp (s. Kapitel 3.3) ist durch
ein gestortes 5S-HT-System gekennzeichnet, was ihn besonders anfillig fiir Angst und Aggres-
sion macht. Dabei soll insbesondere die erhohte Kortisolausschiittung bzw. Uberaktivitiit des
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Systems (HPA-System) fiir eine reduzierte
Sensitivitdt des 5-HT;a Rezeptors im préfrontalen Kortex und Hippokampus verantwortlich
sein. Die Dysbalance des serotonergen Systems deutet er als Personlichkeitseigenschaft
(,, trait ) bzw. Vulnerabilititsfaktor. Die Atiopathogenese seines Subtyps ist in Abbildung 3.1
dargestellt:
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Biologische Vulnerabilitét _ Psychologische Vulnerabilitat
Trait-abhangige 5-HT Stérung verbunden mit Uberempfindlichkeit gegenlber bestimm-
Instabilitat der Angst-Aggressions-Regulation ten Lebensereignissen

Empfindlichkeit fiir spezielle Stressoren

v

Stresssyndrom

Angst und (unterdriickter) Arger

v

Depression

Abb. 3.1 Hypothetischer depressiver Subtyp (modifiziert nach van Praag, 1998)

Neben den neurobiochemischen Untersuchungen zur Rolle der Monoamine bei der Atio-
pathogenese der Depression existieren noch neuroendokrinologische Befunde, die auf eine
Beteiligung der Hypothalamus-Hypophysen-Schilddriisenachse und des HPA-Systems hin-
deuten (Aldenoff, 1997; Baumgartner, 1993; Baumgartner & Campos-Barros, 1993; Hendrick
et al., 1998; Holsboer, 1999; Nemeroff, 1996; Steckler et al., 1999; Swaab et al., 2000). Diese

sollen hier aber nicht weiter beschrieben werden.

3.5 Epidemiologie

Die Wahrscheinlichkeit, einmal in seinem Leben an einer Depression zu erkranken, liegt fiir
Mainner bei 12-16% und fiir Frauen bei 20-26%. Verschiedenen Punktprivalenzstudien zufol-
ge sind in Deutschland aktuell 2-3% der Ménner und 4-7% der Frauen erkrankt (Hautzinger,
1996). Auch Olsen et al. (2004) stellen eine Punktpravalenz von 3,3% in Dédnemark fest.
Ergebnisse zur Lebenszeitprivalenz schwanken teilweise erheblich zwischen 4% und 20%,
wie die Ubersicht des ,, International Consortium of Psychiatric Epidemiology“ zeigt (Andra-
de et al., 2003; vgl. auch Marneros, 1999). So kommen z.B. Heun und Maier (1993) zu einer
Lebenszeitpriavalenz von 7,7%, andere Autoren zu niedrigeren Werten von 4,4% (Weissmann
et al. 1988). Andrade et al. (2003) geben in ihrer Ubersicht folgende Privalenzwerte fiir
Deutschland an: 11,5% fiir die Lebenszeit, 5,2% fiir ein Jahr und 1,3% fiir einen Monat. Der-
zeit leiden ca. vier Millionen Menschen in Deutschland an depressiven Symptomen (Marne-

ros, 1999).
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Das mittlere Alter fiir den Krankheitsbeginn liegt in den meisten Lindern bei 20-25 Jahren
(Andrade et al., 2003), fiir die USA ermittelten z.B. Weissman et al. (1988) 27 Jahre. Andere
Autoren geben als durchschnittliches Erkrankungsalter fiir eine Erstmanifestation den Zeit-
raum zwischen 30 und 40 Jahren an (Davison & Neale, 1996).

Frauen scheinen etwas haufiger von der Depression betroffen zu sein als Ménner (Weissman
et al., 1988; Davison & Neale, 1996). Das Verhiltnis liegt in etwa bei zwei zu eins, kann aber
je nach Land der Erhebung zwischen 1,2 und 2,5 schwanken (Andrade et al., 2003; Bracke,
1998; Olsen et al., 2004).

3.6 Komorbiditit

Viele Studien untersuchen und belegen eine hohe Komorbiditdt zwischen der Depression und
Personlichkeitsstorungen, wogegen nur wenige Studien existieren, die die Beziehung zwi-
schen der unipolaren Depression zu einem breiten Spektrum der Storungen der Achse I des
DSM-IV untersucht haben (Zimmerman et al., 2002). In der Metaanalyse von Andrade et al.
(2003) werden bedingte Erkrankungswahrscheinlichkeiten bei vorliegender Depression fiir
die Generalisierte Angststorung von 3,0-20,7% und Panikstérung von 4,3-23,9% berichtet.
Kaufmann und Charney (2000) geben in ihrem Review folgende Komorbiditidten von Depres-
sion und Angststorungen an: Panikstorung 10%, Soziale Phobie 27%, Generalisierte Angst-
storung 17% und Posttraumatische Belastungsstorung 20%. 50-60% der Patienten mit (min-
destens) einer depressiven Episode in der Vergangenheit leiden zusitzlich einmal oder mehr-
mals unter einer Angststorung.

Die unipolare Depression weist ebenfalls eine hohe Komorbiditit zu Storungen der Achse II
des DSM-IV auf. Brieger et al. (2003) fanden in ihrer Stichprobe depressiver Patienten, dass
51% eine Personlichkeitsstorung zeigten, wobei die zwanghafte Personlichkeitsstorung mit
22% am haufigsten war, gefolgt von dngstlich-vermeidender (18%) und Borderlineperson-
lichkeitsstorung (12%).

Das Vorhandensein einer komorbiden Storung kann Konsequenzen fiir das depressive Er-
scheinungsbild haben. Patienten mit einer komorbiden Angststérung leiden z.B. hiufig unter
einer schwereren depressiven Symptomatik und zeigen eine erhohte Suizidalitit (Kaufmann
& Charney, 2000). Auch komorbide Personlichkeitsstorungen sind bei Depressiven bzw. Pati-
enten mit Achse I Storung positiv mit Suizidalitdt assoziiert, wobei die Annahme, dass eine
komorbide Personlichkeitsstorung per se einen schwereren Krankheitsverlauf bewirkt, noch

weiter gepriift werden muss (Brieger et al., 2002; Corbitt et al., 1996; Hawton et al., 2003).
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3.7 Verlauf

Fiir die meisten Patienten stellt die Depression ein lebensliangliche, rezidivierend episodisch
verlaufende Erkrankung dar (Fava & Kendler, 2000; Thase, 1999). Die einzelnen Episoden
dauern meistens kiirzer als ein Jahr, obwohl knapp 20% der Patienten Episoden mit einer
Dauer von zwei Jahren erleben (Andrade et al., 2003; Arnow & Constantino, 2003). Kennedy
et al. (2004) betonen, dass die meisten Patienten nach einer akuten Episode subsyndromale
Symptome erleben, die persistierend und chronisch sind. Allgemein ist zu beachten, dass in
verschiedenen Léndern unterschiedliche Verldufe und Riickfallwahrscheinlichkeiten zu finden
sind (Andrade et al., 2003).

30-40% der an Depression erkrankten Patienten respondieren nicht auf die antidepressive
Erstmedikation trotz addquater Compliance, Dosierung und Dauer der Medizierung (Nieren-
berg & Amsterdam, 1990). Pintor et al. (2003) betonen die Bedeutung der vollstindigen Re-
mission einer depressiven Episode. Sie verglichen iiber zwei Jahre vollstindig remittierte mit
partiell remittierten Patienten beziiglich der Riickfallhdufigkeit. Es zeigte sich, dass lediglich
15% der ersten Gruppe aber 68% der Teilremittierten einen Riickfall erlitten.

In der Studie von Solomon et al. (2000) war die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer neu-
en Episode signifikant durch die Anzahl vorheriger Episoden gekennzeichnet und stieg mit
jeder neuen Episode um 16%. Auch andere Studien belegen diese Abhdngigkeit der Riick-
fallwahrscheinlichkeit von der Anzahl bisheriger Episoden (Kessing et al., 1998; Kessing,
1998b). Das Risiko eines Riickfalls bleibt auch im hohen Alter (70 Jahre und &lter) bei der
Depression bestehen (Angst et al., 2003).

Gewisse Subtypen der Depression wie psychotische Depression sind mit einem schlechteren
Krankheitsverlauf assoziiert (Fagiolini & Kupfer, 2003). In diesem Zusammenhang sei noch
auf das Ergebnis von Oquendo et al. (2004a) hingewiesen, dass die Symptome der Depression
im Krankheitsverlauf instabil sind, d.h. dass Patienten im Verlauf ihrer Erkrankung Sympto-
me verschiedener depressiver Subtypen aufweisen. Dieses Ergebnis sprache dafiir, dass de-
pressive Subtypen auch zustandsbedingt sind und nicht nur aus zeitlich iiberdauernden Per-
sonlichkeitsmerkmalen bestehen. Die robustesten Korrelationen iiber die Messzeitpunkte ihrer
Studie (Dauer zwei Jahre) besalen Angstsymptomatik und Suizidalitét, was fiir eine episo-

deniiberdauernde Personlichkeitseigenschaft hinsichtlich Suizidalitét spricht.

3.8 Therapie
Wie im vorherigen Abschnitt deutlich geworden ist, hat die unipolare Depression hdufig einen

ungiinstigen, rezidivierenden Verlauf. Casacalenda et al. (2002) verglichen in ihrer Metaana-
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lyse die Wirksamkeit von Pharmako- und Psychotherapie. Ihre Metaanalyse ist nach Aussa-
gen der Autoren die erste, die nur Studien ausgewihlt hat, in denen ein Therapieverfahren
gegen eine Kontrollbedingung getestet wurde. Thr Ergebnis ist, dass psychiatrische Pharma-
kotherapie und Psychotherapie (vorwiegend kognitive und interpersonelle Therapie) zweimal
so effektiv in der Beseitigung depressiver Symptome sind wie die Kontrollbedingungen. Die
mittlere Remissionsrate lag fiir die medikamentdse Therapie bei 46%, fiir die Psychotherapie

ebenfalls bei 46% und fiir die Kontrollbedingungen bei 24%.

4. Suizidalitit

4.1 Begriffsbestimmung

Ob der Begriff ,,Selbstmdrder aus Luthers ,,sein selbs mdrder entstanden ist, gilt noch als
ungeklirt. Seit dem 16. Jahrhundert hat das Wort Selbstmorder die heutige Bedeutung von
»Wer sich selbst totet” (Pfeiffer, 1993). Suizid, die medizinische Bezeichnung fiir Selbstmord,
stammt aus dem Lateinischen und setzt sich aus ,,sui“ - seiner, gegen sich - und ,,zid*“, das als
Wortteil von lateinisch ,,caedere* - niederhauen, erschlagen, toten - abgeleitet ist (Hau, 1986;
Pschyrembel, 1994). Die lateinische Bedeutung weist auf das Verstdndnis des Suizids als
Gewaltakt hin, das sich in der psychiatrischen Forschung in den vielen Untersuchungen zu
dem Zusammenhang zwischen Aggression und Suizidalitit wiederfindet (s. z.B. Castrogio-
vanni et al., 1998; Plutchik, 1995).

In der psychiatrischen Forschung existieren verschiedene Versuche, Suizidakte zu klassifizie-
ren. Héufig wird eine Einteilung in Selbstmord, Selbstmordversuch und Suizidgedanken ge-
wihlt, wobei eine klare Operationalisierung durch semantische Uberschneidungen und wider-
spriichliche Konzepte erschwert wird. Die Diagnose und Klassifikation eines Selbstmordes
werden durch die Art der Durchfiihrung wie z.B. Vergiften oder Ertrinken beeinflusst, die
beide klare Ergebnisse von Autopsien verhindern konnen. Ebenso wirkt sich z.B. das Fehlen
von préasuizidaler Kommunikation oder eines Abschiedsbriefs negativ auf die Rekonstruktion
der Suizidabsicht aus (Lindqvist & Gustafsson, 2002). Die Beschreibung und Definition der
Suizidabsicht, durch die die Suizidgefahr vorhergesagt werden soll, wird besonders kontro-
vers diskutiert (Beck et al., 1975). Entscheidend fiir das Ausmal des Suizidrisikos ist die Ein-
schidtzung der potentiellen Letalitit des geplanten Versuchs durch den Patienten selber. Eine
starke Suizidabsicht mit richtiger Vorhersage der Todlichkeit spricht fiir ein hohes Suizidrisi-

ko, eine schwache Absicht bei richtiger Einschiatzung der Gefahrlichkeit fiir ein geringes und
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zuletzt eine starke Absicht bei falscher Einschitzung der potentiellen Letalitdt fiir ein mittle-
res Suizidrisiko (Beck et al., 1975). An diese Ergebnisse ankniipfend versuchen Beck et al.
(1976), mithilfe der Faktorenanalyse verschiedene Dimensionen der Suizidabsicht zu kléren,
und bestimmen dabei vier Faktoren: Einstellung zum Versuch, Planung des Versuchs, getrof-
fene Vorsichtsmafinahmen gegen Entdeckung und Kommunikation mit der Umwelt im Vor-
feld des Versuchs.

Ahrens et al. (1996) untersuchten den Zusammenhang zwischen Suizidalitidt und psychiatri-
schen Storungen bei depressiven und schizophrenen Patienten und konnten die Unabhéngig-
keit dieser beiden Variablen voneinander darstellen. Suizidalitdt wurde krankheitsiibergrei-
fend mit Symptomen wie sozialer Riickzug oder Hoffnungslosigkeit assoziiert aber nicht mit
den pathognomischen Symptomen der spezifischen Erkrankungen. Die Autoren schlagen
deswegen vor, Suizidalitidt im Einklang mit neurobiologischen Erkenntnissen (s.u.) als ein von
einer spezifischen Erkrankung unabhingiges Phidnomen zu betrachten. Dieses Postulat weist
damit in dieselbe ,,nosologische* Richtung, die bei der Erforschung von Impulsivitéit im Kapi-
tel 2.2 beschrieben wurde. In einer anschlieBenden Studie werteten Ahrens et al. (2000) Daten
von einer WHO-Studie (Ustiin & Sartorius, 1995) zu psychologischen Problemen in der All-
gemeinbevolkerung aus, um den nosologischen Status von Suizidalitit — Symptom vs. (eige-
ne) Storung — weiter zu kldren. Dabei fanden sie einen klaren Zusammenhang zwischen Sui-
zidgedanken und psychiatrischen Erkrankungen, insbesondere Depression. Trotzdem litten
nur die Hélfte der Befragten mit Suizidgedanken unter einer depressiven Symptomatik und
21% zeigten liberhaupt keine Symptome einer psychiatrischen Stérung. Ahrens et al. (2000)
folgern aus ihren Ergebnissen, dass Suizidalitit zumindest teilweise unabhingig von spezifi-
schen Erkrankungen ist und eventuell selber eine eigene Stérung darstellt. Ebenso sollten, so
die Autoren, subsyndromale Symptomatiken als eigenstindige Krankheitsbilder begriffen
werden.

Auch Leboyer et al. (2005) kritisieren, dass Suizidalitdt bisher nicht als nosologische Entitét
betrachtet wird und damit einhergehend keine spezifischen therapeutischen Strategien zur
Verfligung stehen. Sie fassen die teils heterogenen Ergebnisse neurobiologischer und geneti-
scher Studien zum Status von Suizidalitit wie folgt zusammen:

,, Altogether, although at present no ,suicide’ gene has been identified, and despite the nu-
merous caveats of association studies in psychiatric disorders such as complexities of pheno-
type under scrutiny both from genetic and clinical point of view, numerous results confirm the

view that suicide per se is associated with some of the serotonergic genes yet studied“ (S. 5).
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Auf dem Weg zur endgiiltigen Identifizierung dieser Gene bzw. des Endophénotyps Suizidali-
tat konnte die genetische Untersuchung von Personlichkeitseigenschaften wie Impulsivitit
hilfreich sein, da diese Personlichkeitsmerkmale im Vergleich zu Erkrankungen weniger
komplex sind (Baud, 2005). Thre einfachere Operationalisierung konnte eine unverfalschtere
Beobachtung genetischer Effekte — im Sinne ausgesparter Umwelteinfliisse — ermoglichen,
obwohl Baud betont, dass ihre genetische Transmission immer noch sehr komplex sei.

Neben Personlichkeitseigenschaften konnte die Unterteilung suizidalen Verhaltens sinnvoll
bei der Suche nach spezifischen Endophénotypen sein. Courtet et al. (2005) zitieren in ihrer
Ubersichtsarbeit Ergebnisse diverser genetischer Studien, die folgende, genetisch begriindete
phinotypische Einteilung suizidalen Verhaltens nahe legen: Suizidgedanken, Suizidversuch in
der Vergangenheit, multiple Suizidversuche, gewaltsame Suizidversuche und Suizid.

Wie Leboyer et al. (2005) kommen auch Courtet et al. (2005) zu dem Schluss, dass Suizidali-
tat einen Status als nosologische Entitdt verdient:

,»Molecular genetics studies over the last 10 years have confirmed the results of epidemiol-
ogical genetics studies and neurobiological studies, suggesting that genes of the serotonergic
system are involved in susceptibility to SB [suicidal behavior], independently of psychiatric
diagnosis. Together with numerous recent clinical, biological and therapeutic arguments,
these data imply that SBs constitute an autonomous entity within psychiatric nosology. They,
therefore, deserve to be better individualized, as more rigorous definition would improve
identification and care* (S. 31).

Insgesamt rechtfertigen diese Ergebnisse die Vermutung, dass Suizidalitidt durch bestimmte
zerebrale Regionen oder neuronale Bahnen représentiert sein konnte, die nicht oder zumindest
nicht direkt mit der Depression oder anderen psychiatrischen Erkrankungen selber korreliert

sind.

4.2 Parasuizid

Parasuizide werden von Suiziden unterschieden und bezeichnen suizidale Handlungen ohne
Todesfolge. Zu bedenken ist, dass auf jeden Suizid bis zu zehn Suizidversuche bzw. Parasui-
zide kommen (Mann, 2004). Im Rahmen einer von der WHO geforderten Multicenterstudie
wurden parasuizidale Handlungen wie folgt definiert:

,,[Parasuicide is] an act with nonfatal outcome, in which an individual deliberately initiates a
non-habitual behavior that, without intervention from others, will cause self-harm, or delib-

erately ingests a substance in excess of the prescribed or generally recognized therapeutic
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dosage, and which is aimed at realizing changes which the subject desired via the actual or
expected physical consequences ““ (Platt et al., 1992).

Neben diesen verbindlichen Kriterien werden auch Parasuizide wie Suizide vielfach unter-
schiedlich beschrieben und gekennzeichnet (Antretter, 2002). Die Autoren versuchen in ihrer
Studie, die Bedeutung der Suizidabsicht fiir die Bildung von Subgruppen innerhalb von Para-
suiziden darzustellen. Sie schreiben, dass sich in der bisherigen Forschung auer der Suizid-
absicht nur das Motiv des Parasuizids als trennscharfes Merkmal fiir diese Klassifikation er-
wiesen hétte. Die Intention wird dabei als Handlungsorientierung verstanden, die auf spezifi-
schen Motiven (wie z.B. ,,Strafe fiir andere®, ,,unertrigliche Situation) beruht. Mithilfe dieser
beiden Merkmale ordnen sie sechs Subgruppen entlang der Dimension ,,lebensorientierte® vs.
»todesorientierte” Parasuizide (Tabelle 4.1). In ihrer Studie erwies sich die Suizidabsicht e-
benfalls als trennscharfes Merkmal fiir die Klassifikation von Subgruppen innerhalb des Para-

suizids.
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Subgruppen

Suizidabsicht

Motiv

Appellative
suizidale Ges-

ten/ Pausen

AuBerst geringe Todesintention
Geringes Ausmalf} an Vorkehrungen
Geringstes Ausmaf} an Planung der

Handlung

Suizidale Gesten
Suizidale Pausen
Ausgeprégter Kontrollverlust

Geringer Todeswunsch

Manipulative
suizidale Ges-

ten/ Pausen

AuBerst geringe Todesintention
Moderates Ausmaf} an Vorkehrungen

und Planung der Handlung

Suizidale Gesten (vorrangig manipulativ)
Suizidale Pausen
Geringer Kontrollverlust

Geringer Todeswunsch

Ambivalenter
suizidaler Para-

suizid

Moderate Todesintention
Hohes Ausmal an Vorkehrungen

Kaum geplante Handlungen

Suizidale Gesten (appellativ)
Suizidale Pausen
Geringer Kontrollverlust

Moderater Todeswunsch

Moderat suizida-

ler Parasuizid

Hohe Todesintention
Geringstes Ausmal} an Vorkehrungen

Wenig geplante Handlung

Tendenziell geringes Ausmaf an suizidalen
Gesten (appellativ und manipulativ)
Moderates Ausmal} an suizidalen Pausen
Geringer Kontrollverlust

Ausgepragter Todeswunsch

Suizidaler

Parasuizid

Hohe Todesintention
Moderates Ausmaf} an Vorkehrungen
Hochstes AusmaB an Planung der

Handlung

Geringes Ausmal an suizidalen Gesten und
Pausen (appellativ und manipulativ)
Kaum Kontrollverlust

Hoher Todeswunsch

Hoch suizidaler

Parasuizid

Hochste Todesintention
Hochstes Ausmal3 an Vorkehrungen

Hohes Ausmal} an Planung

Bedeutsam geringes Ausmal an suizidalen
Gesten (appellativ und manipulativ) und
Pausen

Kaum Kontrollverlust

Ausgespragter Todeswunsch

Tab. 4.1 Klassifikation von Parasuiziden nach Antretter et al. (2002)

Insgesamt wird bei der Begriffsbestimmung und Klassifikation von Suizidalitdt erneut deut-
lich, dass in der wissenschaftlichen Literatur weder der nosologische Status noch die Klassifi-
kation verschiedener Suizidhandlungen eindeutig gekldrt und vereinheitlicht sind.

Zuletzt sei der Vollstindigkeit halber noch erwéhnt, dass die spezifische Art der Methode von
Selbstverletzungen, Suizidversuchen und Suiziden im ICD-10 klassifiziert werden (z.B. X71,
vorsitzliche Selbstschiadigung durch Ertrinken und Untergehen). Darauf soll aber nicht niher

eingegangen werden.
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4.3 Atiopathogenese und Neurobiologie der Suizidalitiit

Es existieren viele verschiedene Theorien und Paradigmen zur Entstehung wie auch zu Risi-
kofaktoren des Suizids (zur Ubersicht s. z.B. Joiner et al., 2005). Dieses Kapitel beschriinkt
sich neben der Beschreibung einiger neurobiologischer Thesen auf die Darstellung des poten-
tiellen Zusammenhangs zwischen Suizidalitidt und Impulsivitit/Aggression.

Als knappe Darstellung iiber die in der Literatur diskutierten Risikofaktoren fiir Suizidhand-
lungen wird an dieser Stelle die Auflistung potentieller Risikofaktoren von Plutchik (1995)
wiedergegeben (siche Tab. 4.2):

1. Schizophrenie 21. Argwohn

2. Depression 22. Widerspenstigkeit

3. Andere psychische Storungen 23. Aggressives Verhalten der Mutter

4. Personlichkeitsstorungen 24. Ablehnung durch den Vater

5. Hoffnungslosigkeit 25. Isolations- und Einsamkeitsgefiihle

6. Anzahl von Lebensproblemen 26. Suizid(versuche) im personlichen Umfeld

7. Kiirzlich vorhandene psychiatrische Symptome 27. Starker Sexualtrieb

8. Gewalttitiges Verhalten in der Vergangenheit 28. Psychische Erkrankungen in Familie

9. Akzeptanz von Suizid (Einstellung) 29. Frither Verlust der Mutter oder des Vaters

10. Impulsivitét 30. Leichter Zugang zu Waffen

11. Anzahl familidrer Probleme 31. Friihere psychiatrische Behandlung

12. Anzahl somatischer Symptome 32. Alkoholmissbrauch

13. Gewalt in der Familiengeschichte 33. Drogenmissbrauch

14. Vermeidender Copingstil 34. Alkoholismus in der Familiengeschichte

15. , Hilfesuchender*“ Copingstil 35. Starke Beeintrachtigung physischer Gesundheit
16. Andauernde aggressive Gefiihle 36. Paranoide Gedanken (Beziehungswahn)

17. Andauernder Groll 37. Homosexueller Lebenswandel

18. Angst (Personlichkeitseigenschaft) 38. Suizidversuche in der Vergangenheit

19. Regression als Abwehrmechanismus 39. Kiirzlich erlittener Verlust einer engen Bindung
20. Ersatzbefriedigung als Abwehrmechanismus 40. Berufliche Probleme

Tab. 4.2 Risikofaktoren flir Suizid und Suizidversuche (modifiziert nach Plutchik, 1995, S. 49)

Neben diesen Risikofaktoren wird in der Literatur auch ein genetischer Einfluss diskutiert, da
Angehorige von Suizidenten selber ein bis zu flinffach erhohtes Risiko besitzen, suizidale
Handlungen auszufiihren (Baldessarini & Hennen, 2004; Hesselbrock et al., 2004; zur Uber-
sicht s. z.B. Turecki, 2001). Brent et al. (2002) fanden sogar ein sechsfach erhohtes Risiko fiir
Suizidversuche von Kindern, bei denen ein Elternteil einen Suizidversuch unternommen hatte.
Genetisch bedingte Verdnderungen im serotonergen System stehen u.a. im Fokus molekular-
biologischer Forschung (Arango et al., 2003; Mann et al., 2001), wobei derzeit insbesondere
das Serotonintransportergen als ,,Kandidatengen* diskutiert wird (Lin & Tsai, 2004). Bisher
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wurde aber noch kein spezifisches ,,Suizidgen* entdeckt, dessen Existenz grundsitzlich um-
stritten ist (Arango et al., 2003).

Zusitzlich besteht auch in der genetischen Forschung die Schwierigkeit, das genetisch be-
dingte Suizidrisiko von anderen mit Suizid assoziierten Faktoren zu trennen (Baldessarini &
Hennen, 2004; Turecki, 2001). Dazu gehoren das familidre Erkrankungsrisiko fiir psychiatri-
sche Storungen, die mit Suizid assoziierten Personlichkeitseigenschaften (wie Impulsivitit)
und der Einfluss der Umwelt (wie z.B. sexueller Missbrauch in der Kindheit). Dennoch ge-
lang es mehreren Studien, eine gewisse genetische Unabhéngikeit von suizidalem Verhalten
und (komorbiden) psychiatrischen Erkrankungen zu belegen, wobei Suizidgedanken im Un-
terschied zu Suizidversuchen eher mit den vorliegenden psychischen Stérungen assoziiert zu
sein scheinen (Brent et al., 1996; Brent & Mann, 2005; Fu et al., 2002; Glowinski et al., 2001;
Kim et al., 2005; Mann et al., 2005; Runeson & Asberg, 2003; Statham et al., 1998).
Impulsive Aggression konnte bei der familidiren Weitergabe von suizidalem Verhalten als
intermediérer Phinotyp sowohl fiir eine erhohte Suizidalitit wie auch fiir ein erhohtes psychi-
atrisches Erkrankungsrisiko fungieren, was trotz ihrer unterschiedlichen Vererbungswege fiir
eine Interaktion zwischen psychischer Stérung und Suizidalitdt spriche (Brent et al., 2002,
2003, 2004; Brent & Mann, 2005; Mann et al., 2005).

Fiir die vorliegende Untersuchung ist insbesondere dieser Zusammenhang zwischen dem auf-
gefiihrten Risikofaktor Impulsivitit und der Suizidalitit von Bedeutung. So fanden auch
Mann et al. (1999a) bei psychiatrischen Patienten, dass nicht die verschiedenen psychiatri-
schen Erkrankungen oder die aktuelle Schwere der Symptomatik mit Suizidversuchen (in der
Vergangenheit) am  besten  korrelierten, sondern ein  allgemeiner  Aggressi-
ons/Impulsivitdtsfaktor im Sinne eines ,, traits “. Die Autoren extrahierten aus den diagnosti-
schen Daten von ca. 350 Patienten, die kurz nach der stationidren Aufnahme ausfiihrlich exp-
loriert wurden, drei Faktoren, von denen zwei zustands- und einer personlichkeitsabhingig
waren. Die Zustandsfaktoren benannten sie als allgemeine Depressions- und Psychosefakto-
ren, das Personlichkeitsmerkmal als Aggressions- bzw. Impulsivititsfaktor, wobei nur letzte-
rer mit der Anzahl bisheriger Suizidversuche assoziiert war. Suizidale Patienten zeigten signi-
fikant groBere Werte auf diesem Faktor als Patienten ohne Suizidversuche in der Vergangen-
heit.

Des Weiteren unterschieden sich Patienten mit Suizid von nichtsuizidalen Patienten insbeson-
dere in folgenden Punkten: Subjektiv erlebte depressive Symptomatik, Hoffnungslosigkeit
und Suizidgedanken. Anhand ihrer Ergebnisse stellen Mann et al. (1999a) ein Diathese-
Stress-Modell von suizidalem Verhalten auf (Abb. 4.1):
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Abb. 4.1 Diathese-Stress-Modell suizidalen Verhaltens (Mann et al., 1999a)

Das Modell von Mann et al. (1999a) nimmt eine verminderte serotonerge Aktivitét als neuro-
biologischen Risikofaktor fiir Suizidalitit an (s. z.B. Kamali et al., 2001; Lester, 1995; Mann
et al., 1996; van Heeringen, 2001). Wie oben schon ausfiihrlich dargestellt, tritt Suizidalitit
krankheitsiibergreifend auf, wie z.B. bei Alkoholabhéngigkeit oder Substanzmissbrauch, die
Suizidalitit erhéhen und ebenso mit verminderter serotonerger Aktivitét assoziiert sind (Ma-
lone et al., 2003; Oquendo et al., 2004b; Underwood et al., 2004; Tondo et al., 1999). Auller-
dem wurde in der Forschung ein Zusammenhang zwischen Kopfverletzungen und suizidalem
Verhalten belegt (s. z.B. Oquendo et al., 2004c).

Zusitzlich zu den Verdnderungen im serotonergen System werden als neurobiologische Kor-
relate in der psychiatrischen Forschung u.a. eine vermehrte Kortisolausschiittung, eine gestei-
gerte Noradrenalinausschiittung und neuerdings sogar ein erhohter Insulinspiegel diskutiert
(van Heeringen et al., 2000; van Heeringen, 2003; Westling et al., 2004). Insbesondere bei
gewaltsamen Suizidversuchen wird eine Verminderung beim Cholesterinspiegel vermutet
(Garland et al., 2000; Lester, 2002; Partonen et al., 1999). Im Gegensatz zu Abweichungen im
Bereich des Serotonins, die als zeitlich stabile Personlichkeitsmerkmale verstanden werden,

deuten viele Wissenschaftler Verdnderungen des Noradrenalins, Kortisols und Cholesterins
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als zustandsabhiingig (s. z.B. van Heeringen, 2003). Eine gute Ubersicht iiber den Stand der
neurobiologischen Suizidforschung liefern z.B. Brunner und Bronisch (1999).

Die vorliegende Arbeit beschrankt sich darauf, die Rolle von Serotonin fiir Suizidalitit zu
beschreiben. Erstens werden pathologische Verdnderungen im Serotoninsystem auch fiir er-
hohte Impulsivitit bzw. mangelnde Impulskontrolle verantwortlich gemacht, weshalb Verin-
derungen im serotonergen System ein Bindeglied zwischen Suizidalitdt und Impulsivitdt dar-
stellen konnten (Baumgarten & Grozdanovic, 1995; Bourgeois, 1991; Coccaro, 1989; Oquen-
do & Mann, 2000; Mann, 1998; Roy & Linnoila, 1988; Verkes et al., 1998; Walderhaug et al.,
2002). Zweitens liefern Studien zur Rolle von Serotonin bei Suizidenten im Vergleich z.B. zu

Noradrenalin und Cholesterin relativ konsistente Ergebnisse (Brunner & Bronisch, 1999).

4.4 Suizidalitit und Serotonin

Allgemein postuliert die Serotonin-Hypothese der Suizidalitit zwei hervortretende Verdnde-
rungen im zentralen serotonergen System, eine reduzierte priasynaptische Aktivitit zentraler
serotonerger Neurone und eine kompensatorische Uberempfindlichkeit postsynaptischer 5-
HT-Rezeptoren (Brunner & Bronisch, 1999).

Eine Ubersicht der neurobiologischen Befunde zur Serotonin-Hypothese der Suizidalitit ist in

Tabelle 4.3 dargestellt:

Art der Studie | présynaptische serotonerge Aktivitiit — Uberempfindlichkeit post-
synaptischer 5-HT-Rezeptoren
Post-mortem-Studien | | Prasynaptische Imipramin-Bindungsstellen 1 5-HT,-Rezeptorendichte
(5-HT-Transporter) im prafrontalen Kortex im préfrontalen Kortex
| 5-HT und 5-HIAA im Hirnstamm (Raphekerne)
Liquor | 5-HIAA-Konzentration -
Neuroendokrinologi- | Prolaktin-Antwort im Fenfluramin-Test (pra- und 1 Kortisol-Antwort im 5-HTP-
sche Stimulationstests | postsynaptischer Stimulationstest) Test (5-HT,-Rezeptoren)
Thrombozyten | Imipramin-Bindungsstellen (Serotonin-Transporter) 1 5-HT,-Rezeptorendichte
Molekulargenetik Tryptophan-Hydroxylase-Polymorphismus

— reduzierte 5-HT-Biosynthese - Kapazitit (?) -

Tab. 4.3 Neurobiologische Befunde zur serotonergen Beteiligung an Suizidalitit (Brunner & Bronisch, 1999)

Mann et al. (1999b) machen darauf aufmerksam, dass das Verhiltnis von verringerter Kon-
zentration des Serotonin-Metaboliten 5-Hydroxyindolessigsdure im Liquor (CSF 5-HIAA) zu
Suizidversuchen krankheitsiibergreifend zu finden ist. Sie sehen darin ein ,,biobehaviorales*
Korrelat bzw. eine suizidale Priadisposition, die also unabhédngig von einer spezifischen (psy-
chiatrischen) Diagnose ist (Mann, 1998). Die Autoren stiitzen damit die oben beschriebene
nosologische Hypothese. Fiir sie spricht zusétzlich die Studie von Malone et al. (1996), die

zeigen konnten, dass die verminderte serotonerge Aktivitidt bei Suizidenten unabhidngig von
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der Zeit, die seit dem Suizidversuch vergangen war, erhalten blieb. Dieses langerfristig beste-
hende Verhéltnis deuten Mann et al. (1999b) als eindeutiges Charakteristikum einer Bezie-
hung zwischen einer biologischen und behavioralen Personlichkeitseigenschaft.

Die reduzierte serotonerge Aktivitidt kann in Abhédngigkeit von der Art des Suizidversuchs
bzw. Parasuizids variieren (Rilke et al., 1998). Ebenso scheint die niedrige serotonerge Akti-
vitdt auch mit der Letalitdt des Suizidversuchs assoziiert zu sein. Es konnte in mehreren Un-
tersuchungen eine positive Korrelation zwischen der Schwere bzw. Lebensbedrohlichkeit des
Suizidversuchs und der Abnahme der Aktivitit des serotonergen Systems nachgewiesen wer-
den (Malone et al., 1996; Mann et al., 1996; Mann & Malone 1997; Placidi et al., 2001). Inte-
ressant ist in diesem Zusammenhang die Studie von Cremniter et al. (1999), die Suizidenten
mit einem gewaltsamen Suizidversuch und Kontrollen untersuchten. Dabei lief3 sich der fest-
gestellte Gruppenunterschied in der serotonergen Aktivitt auf die Patienten zuriickfiihren, die
besonders impulsiv waren. Die Autoren vermuten deswegen, dass die Verdnderung im seroto-
nergen System eher als neurobiologisches Korrelat von Impulsivitit denn als Folge des Aus-
males an Gewalt der Suizidmethode zu verstehen ist. Spreux-Varoquaux et al. (2001) konn-
ten in ihrer Untersuchung von psychiatrischen Patienten mit gewaltsamem Suizidversuch und
Gesunden das Ergebnis von Cremniter et al. (1999) bestitigen.

Allgemein wurden in verschiedenen Studien Aggression und gewalttitiges Verhalten mit
zentralem Serotoninmangel assoziiert (Cherek et al., 1999; Cleare & Bond 1997; Coccaro et
al., 1996; zur Ubersicht s. Krakowski, 2003). Stanley et al. (2000) untersuchten den Zusam-
menhang zwischen verminderter serotonerger Aktivitit und Aggression bei Patienten mit ver-
schiedenen psychiatrischen Erkrankungen, allerdings ohne Suizidversuche in der Vergangen-
heit. Sie stellten fest, dass hoch aggressive Patienten unabhéngig von ihrer (priméren) Diag-
nose signifikant weniger 5-HIAA Konzentration im Blut aufwiesen als schwach aggressive
Patienten (vgl. auch Placidi et al., 2001). Thre hoch aggressiven Patienten zeigten ebenfalls
erhohte Impulsivitidtswerte, was dhnlich wie in der Studie von Cremniter et al. (1999) die po-
tentielle Bedeutung von Impulsivitit und Aggressivitéit fiir das serotonerge System unter-
streicht.

Es wird insgesamt deutlich, wie schwierig es ist, auf neurobiologischer Ebene die verschiede-
nen (potentiellen) Interaktionen zwischen Aggression, Impulsivitét, Suizidalitdt und dem Se-
rotoninsystem von einander zu trennen (vgl. van Praag, 1991, 2000b). Astruc et al. (2004)
weisen auf die Widerspriiche beziiglich der Zusammenhénge zwischen der Abnahme der sero-
tonergen Aktivitdit und Impulsivitidt hin (vgl. auch Miiller-Oerlinghausen & Roggenbach,
2002):
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., First, biological studies have shown that the greater the deficiency in the serotonin system,
the more serious the suicide attempt is likely to be, with seriousness defined in terms of behav-
ioral dimensions as diverse as high level of planning, serious injury involved, violence of the
suicide attempt, and strong intent to die. Second, impulsivity, both as a personality trait and
in the suicide attempt, has been shown to be negatively correlated with the lethality of the
attempt. Thus, conflicting results have been obtained, with serotonergic dysfunction associ-
ated with both impulsive aggression and high lethality of the suicide attempt, i.e. high degree
of planning and intent to die‘ (Astruc et al., 2004, S. 690).

Erschwerend fiir die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Suizidalitit und Verdnde-
rungen im serotonergen System ist zusétzlich die hohe Komorbiditdt von Depression und Sui-
zid. Wie aber schon im Kapitel zur Atiopathogenese der Depression erwihnt, fiihrt die Ar-
beitsgruppe um Mann (Arango et al., 2002; Mann et al., 2001) einige Belege an, die auf eine
unterschiedliche Beteiligung des serotonergen Systems an der Depression und Suizidalitét

hindeuten (Tab 4.4):

Priisynaptische Indizes Major Depression Suizid(versuche)
CSF-HIAA l l
Serotonintransporter
Hirnstamm l l
Prifrontaler Kortex (Dorsal und ventral) (Nur ventral?)
Postsynaptische Rezeptoren
5-HTy, ! 1
Transmission
Prolaktinantwort auf Serotonin
Fenfluramin l l
Tryptophan l —
Wachstumshormone
5-HTP l l
Antidepressiva SSRI effektiv. Lithium effektiv.
Umkehrung (,,Reversal“) durch 5-HT Depletion.” —

Tab. 4.4 Veridnderungen des serotonergen Systems: Depression vs. Suizidalitit (modifiziert nach Mann et al.,
2001); * Prolaktinantwort auf Fenfluramin ist abgeflacht lange nach (Eintritt der) Remission und Absetzen der

Medikation

Wie aus der Tabelle 4.4 ersichtlich wird, existieren neben vielen Gemeinsamkeiten auch Un-
terschiede hinsichtlich serotonerger Verdanderungen bei Suizidalitidt und Depressivitit. Den-
noch gilt momentan diesbeziiglich die Feststellung von Roggenbach et al. (2002):

., It remains an unsettled issue whether changes in serotonin neurotransmission might be re-

lated more closely to certain depressive symptoms or to suicidal behavior“ (S. 199).
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4.5 Epidemiologie

Wie in der Einleitung schon dargestellt, begingen im Jahr 2002 ca. 877.000 Menschen welt-
weit Selbstmord (World Health Organization, 2003). In Deutschland wurden im Jahr 2000
11.110 Suizide amtlich registriert, wobei die Zahl der Suizidversuche nach Schétzungen zehn-
bis vierzigmal hoher liegt (Althaus & Hegerl, 2004; Bertolote & Fleischmann, 2003; Moller,
1996a). Das Lebenszeitrisiko durch Suizid zu sterben liegt fiir Ménner bei ca. 1,5% und fiir
Frauen bei 0,7%. In den Jahren 2000/2001 wurden im Raum Niirnberg 76% aller Suizide
durch ,,Erhidngen®, , Sturz aus Hohe®, , ErschieBen®, ,,Uberrollen lassen* oder ,,Ertrinken‘
durchgefiihrt, wobei diese Suizidmethoden nur bei knapp 11% der Suizidversuche zur An-
wendung kamen. Suizidversuche wurden zu iiber 80% mit Psychopharmaka, anderen Medi-
kamenten oder Schnittverletzungen veriibt (Althaus & Hegerl, 2004). Dass Méanner hdufiger
an einem Suizidversuch versterben und bei ihnen die Suizidrate zwei- bis viermal hoher liegt
als bei Frauen, ist primir auf die Wahl harter Methoden zuriickzufiihren und darauf, dass sie
den Selbstmord vorsichtiger planen, um nicht entdeckt zu werden (Conner, 2004; Hodapp et
al., 1997; Mann, 2002). Dieses Geschlechterverhiltnis hat sich in den letzten 50 Jahren nicht
bedeutsam verdndert (Bertolote & Fleischmann, 2003). 2,2 % der Ménner und 4,1% der Frau-
en unternehmen einmal in ihrem Leben einen Suizidversuch (Bronisch & Wittchen, 1994).

Es wurde ebenfalls bereits darauf hingewiesen, dass bei psychiatrischen Erkrankungen grund-
sdtzlich ein erhohtes Suizidrisiko besteht im Vergleich zur Normalbevilkerung, wobei die
Ergebnisse dazu innerhalb spezifischer Stérungen erheblich schwanken konnen (Harris &
Barraclough, 1997). 90% aller Suizidopfer leiden unter einer psychiatrischen Erkrankung
(Mann, 2002). Wahrend und nach einer depressiven Episode existiert eine erhdhte Suizidge-
fahr, die auch bei erneuten Episoden bzw. rezidivierendem Krankheitsverlauf bestehen bleibt
(Ahrens et al., 1995; Angst et al., 1999; Lester, 1993a; Malone et al., 1995; Oquendo et al.,
2002; Skogman et al., 2004; Sokero et al., 2003; Walinder & Rutzt, 2001). Die Suizidrate bei
Depressiven ist gegeniiber der Normalbevolkerung erhoht ebenso wie die Mortalitétsrate, die
bei affektiven Storungen um 42-150% gesteigert ist (Angst et al., 1999; Modestin, 1988). Laut
Ahrens et al. (2000) haben ca. 34% der depressiven Patienten Suizidgedanken. Andere Auto-
ren wie Moller (2003) geben eine wesentlich hohere Rate von 60-70% an. Etwa 50% aller
Suizide von stationdren Patienten sind mit einer depressiven Symptomatik assoziiert.

Fiir affektive Storungen wird ein Lebenszeitrisiko fiir Suizid hiufig mit 15% angegeben. Die-
ses Risiko kann allerdings zu hoch angesetzt sein, wie verschiedene Studien belegen. Board-
man & Healy (2001) gelangten in ihrer Untersuchung zu einer viel geringeren Lebenszeitpra-

valenz von 2,4% oder Inskip et al. (1998) z.B. zu 6,0 %. Bostwick und Pankratz (2000) teilten
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in ihrer Ubersichtsarbeit Patienten mit affektiven Stérungen in zwei Gruppen ein: Patienten,
die mindestens einmal stationdr wegen Suizidversuchs behandelt wurden, besallen eine Le-
benszeitprivalenz fiir Suizid von 8,6%, die anderen Patienten ohne suizidbedingten stationa-
ren Aufenthalt eine Lebenszeitprdavalenz von 4,0%.

Andere psychiatrische Erkrankungen sind ebenfalls mit einem erhohten Suizidrisiko verbun-
den. Inskip et al. (1998) geben z.B. Lebenszeitpriavalenzen von 7,0% bei Alkoholabhingigkeit
und 4,0% bei Schizophrenie an. Im klinischen Alltag leiden die meisten Suizidenten unter
affektiven Storungen bzw. Major Depression. Auch bei vollendeten Suiziden sind die Depres-
sion bzw. affektive Erkrankungen die héufigsten psychiatrischen Stérungen (Arsenault-
Lapierre et al., 2004; Harris & Barraclough, 1997; Skogman et al., 2004).

Corbitt et al. (1996) untersuchten stationire psychiatrische Patienten beziiglich Suizidversu-
chen in der Vergangenheit mit dem Ergebnis, dass Patienten mit Major Depression oder Bor-
derlinestérung signifikant mehr Suizidversuche unternommen hatten als die anderen Patien-
ten. In der Studie von Hawton et al. (2003) besaBBen 44% der Suizidenten eine Personlich-
keitsstorung und daneben noch eine komorbide Stérung der Achse I des DSM-IV. Diese Pati-
enten mit komorbiden Stérungen beider Achsen hatten in der Vergangenheit signifikant mehr
Suizidversuche unternommen als Patienten mit einer singuldren Diagnose. Die Anzahl ko-
morbider Erkrankungen ist ebenfalls mit der Letalitdt der Suizidversuche positiv korreliert
(Lecrubier, 2001). Grundsitzlich stellen Suizidversuche in der Vergangenheit ein gro3es Ri-
siko fiir zukiinftige Suizidhandlungen dar (Coryell et al., 2002; Ivarsson et al., 1998). Auch
die Schwere der Erkrankung kann fiir das Suizidrisiko bedeutsam sein. Kessing (2004) konnte
nachweisen, dass Patienten mit einer schweren depressiven Episode in der Folge mehr Sui-
zidversuche unternahmen als Patienten mit einer mittleren oder leichten Depression. Anderer-
seits weisen multiple Suizidversuche in der Vergangenheit, unabhéngig von einer spezifischen
psychiatrischen Diagnose, auf eine besonders schwere Psychopathologie hin (Forman et al.,
2004).

Interessant ist noch der Zusammenhang zwischen Suizidgedanken, Planung und Versuch, der
von Kessler et al. (1999) untersucht wurde. So fassten 34% der befragten Personen mit Sui-
zidgedanken auch den Plan sich umzubringen, und 72% der Personen mit Suizidplan unter-
nahmen letztlich einen Suizidversuch. 26% der Personen mit Suizidgedanken veriibten wie-
derum einen ungeplanten bzw. spontanen Suizidversuch. Es wird deutlich, dass der Plan sich
umzubringen ein iiberdeutliches Gefahrenzeichen fiir einen bevorstehenden Suizidversuch
darstellen kann. Skogman et al. (2004) stellten diesbeziiglich einen Geschlechtereffekt fest. In

ihrer Verlaufsstudie mit Suizidenten zeigte sich, dass die Stirke der Suizidabsicht (beim vo-
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rangegangenen Suizidversuch) nur bei Frauen spdtere Suizidversuche vorhersagte nicht aber
bei Ménnern. Bei ihnen war als Risikofaktor nur das Ausmall an Gewalt der Methode des

Suizidversuchs zu beobachten.

4.6 Therapie

Bei der Erforschung erfolgreicher Suizidinterventionen sieht sich die wissenschaftliche For-
schung mit der ethischen Schwierigkeit der Durchfiihrung placebokontrollierter Studien kon-
frontiert. Haufig wird deswegen ein Studiendesign gewdhlt, in dem Wirkstoffe mit antisuizi-
dalen Eigenschaften gegen eine iibliche Interventionsstrategie getestet werden oder als ,,add-
on“ Medikation solchen bewédhrten medikamentosen Therapien hinzugefligt werden. Auf-
grund dieser Probleme existiert ein Mangel an placebokontrollierten, randomisierten Untersu-
chungen zur Suizidprophylaxe (Baldessarini et al., 2003; Oquendo & Mann, 2003). Grund-
satzlich hat sich die Suizidrate bei affektiven Storungen mit Beginn psychopharmakologischer
Therapien und der Elektrokrampftherapie (EKT) reduziert: Lag die jahrliche Suizidrate vor
1940 noch bei 6,3 pro 1000 Patienten mit affektiven Stérungen, sank sie nach der Einfiihrung
von EKT von 1940 bis 1959 auf 5,7/1000 und seit 1960 mit verstiarktem Einsatz antidepressi-
ver Psychopharmakotherapie auf 3,3/1000 (O’Leary et al., 2001). Die Einfiihrung moderner
Antidepressiva hat die Suizidraten nicht nennenswert reduziert, so van Praag (2003), obwohl
die Major Depression als starker Risikofaktor fiir Suizid seitdem erfolgreicher behandelt wer-
den kann. Analog zu diesem Ergebnis finden Khan et al. (2000) in ihrer Ubersichtsarbeit kei-
ne unterschiedlichen Suizidraten oder eine unterschiedliche Anzahl der Suizidversuche zwi-
schen antidepressiva- und placebobehandelten Patienten. Dem widerspricht allerdings die
kiirzlich erschienene epidemiologische Studie von Grunebaum et al. (2004), die in den Verei-
nigten Staaten eine Abnahme der Suizidraten zwischen 1985 und 1999 beobachteten, die sie
dem vermehrten Einsatz moderner Antidepressiva wie Serotoninwiederaufnahmehemmer
zuschreiben.

Auch Isacsson et al. (1996) sind anderer Meinung als van Praag (2003) und sehen den Grund
fiir ein unverdndert hohes Suizidrisiko bei der Depression in der Tatsache, dass nur jeder fiinf-
te Depressive medikamentds behandelt wird. In dieser Subgruppe behandelter Depressiver sei
aber durch den Einsatz von Antidepressiva das Suizidrisiko (im Jahresdurchschnitt) um das
1,8 fache gesunken. Oquendo et al. (2002) glauben, dass die zu niedrige Dosierung der Medi-
kation, die sie in ihrer prospektiven Studie bei depressiven Patienten mit und ohne suizidalen
Handlungen in der Vergangenheit beobachteten, mitverantwortlich ist fiir die erhohte Suizid-

rate.
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Miiller-Oerlinghausen und Berghdfer (1999) fassen den Stand der Forschung so zusammen,
dass es bisher noch absolut unklar ist, ob eine ldngerfristige Therapie mit antidepressiver Me-
dikation die Suizidraten bei affektiven Stérungen positiv beeinflussen kann.

Aufgrund dieser widerspriichlichen Ansichten stellt sich wie oben erwihnt die Frage nach der
Unabhéngigkeit zwischen affektiven bzw. psychiatrischen Erkrankungen und Suizidalitit.
Lithium ist momentan der einzige Wirkstoff, der vielfach auf seine antisuizidale Wirksamkeit
bei affektiven Storungen hin untersucht worden ist. Viele Studien belegen trotz diverser me-
thodischer Einschrankungen, dass Lithium effektiv gegen Suizidalitét eingesetzt werden kann.
Trotzdem bleiben auch unter Lithiumerhaltungstherapie die Suizidraten von psychiatrischen
Patienten etwas hoher als in der Allgemeinbevdlkerung. (Baldessarini et al., 2001, 2003; Miil-
ler-Oerlinghausen et al., 2003; Nilsson, 1999; Tondo et al., 2001). Es existieren allerdings
auch Studien, die keine besondere antisuizidale Wirkung von Lithium nachweisen konnten
und die einzigartigen suizidprophylaktischen Eigenschaften von Lithium in Frage stellen (s.
z.B. Coryell et al., 2001). So kommt auch Dhossche (2003) zu dem Schluss, dass die ,,echte*
antisuizidale Wirksamkeit der derzeit eingesetzten Wirkstoffe zur Suizidpravention noch ab-

solut unklar ist.

5. Impulsivitit

5.1 Begriffsbestimmung

Impulsivitit als Konstrukt ist in der wissenschaftlichen Literatur vielfach definiert und be-
schrieben worden (Harmstead & Lester, 2000; Schmidt et al., 2004). Etymologisch wird ,,im-
pulsiv als ,,schnell, spontan, unmittelbar* iibersetzt (Pfeiffer, 1993). Moeller et al. (2001)
zdhlen in ihrem Review verschiedene Definitionen auf:

., Swift action without forethought or conscious judgment, behavior without adequate thought,
and the tendency to act with less forethought than do most individuals of equal ability and
knowledge “ (S. 1783).

Schon in diesen Definitionen zeichnen sich die Schwierigkeiten ab, Impulsivitit geeignet zu
operationalisieren. So bleibt es unklar, wie ,, adequate thought* oder ,,less forethought* zu
definieren sind. Genau bei diesem Problem setzt z.B. Dickmans (1990) Unterscheidung von
dysfunktionaler und funktionaler Impulsivitdt an. Letztere erweise sich als sinnvoll in be-

stimmten (schnelles Handeln fordernden) Situationen, wohingegen dysfunktionale Impulsivi-
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tat immer durch mangelnde Voraussicht leistungsmindernd wirke. Impulsivitit ohne geeigne-
ten Kontext operationalisieren und messen zu wollen, scheint somit sinnlos:

., Existing measures fail to consider the conditions under which the individual exhibits impul-
sive responses. People seldom are always impulsive or never impulsive. Rather, it may be that
under specific circumstances an individual responds impulsively” (Schmidt et al., 2004,
S. 108).

In dieser Arbeit wird Impulsivitdt in dem Sinne als dysfunktional verstanden, wenn sie zu
suizidalen Handlungen bzw. Suizidversuchen beitridgt. Dieses klinisch geprigte Verstindnis
unterscheidet sich von der dysfunktionalen Impulsivitit, wie sie Dickman (1990) definiert.
Die in der vorliegenden Untersuchung verfolgte experimentelle Darstellung von Impulsivitat
geht von der Annahme aus, dass die fiir die Bewéltigung neuropsychologischer Tests sich als
dysfunktional erweisende Impulsivitit wenigstens zum Teil das impulsive Verhalten wider-
spiegelt, das mit Suizid assoziiert ist. Neben vielen anderen Autoren untersuchte Horesh
(2001) genau diesen Zusammenhang zwischen selbstberichteter und neuropsychologisch ge-
messener Impulsivitdt und suizidalem Verhalten. Zwischen den verwendeten Impulsivi-
tatsfragebogen und den Ergebnissen einer computergestiitzten Aufgabe zur Daueraufmerk-
samkeit bestand nur eine geringe Korrelation. Immerhin lieBen sich untersuchte suizidale von
nichtsuizidalen Jugendlichen anhand ihrer neuropsychologischen Testergebnisse unterschei-
den, was dafiir spricht, dass neuropsychologische Testverfahren die Facette von Impulsivitit
messen, die mit Suizid assoziiert ist. Herpertz et al. (1995) konnten hingegen zeigen, dass mit
Fragebdgen untersuchte Impulsivitdt mit beobachtbarem impulsiven Verhalten positiv assozi-
iert ist. Es sollte aber festgehalten werden, dass bis heute noch nicht hinreichend geklért ist,
was unter dem Konstrukt Impulsivitit ,,genau* zu verstehen ist (Herpertz & Sal3, 1997). Eben-
so existiert keine allgemein akzeptierte Definition von Impulsivitit, was zu einem inkonsis-
tenten Gebrauch in der Wissenschaft fithrt (Herpertz et al., 1997). So finden sich historisch
verschiedene Ansitze zum Verstidndnis und zur Erforschung des Impulsivititskonstrukts:

In der klinischen Literatur taucht schon frith der Begriff des ,,impulsiven Irrseins* als Ober-
begriff fiir Stérungen auf, die durch starke Impulse gekennzeichnet waren, Erleichterung ver-
sprechende Handlungen auszufiihren (Kraeplin, 1913).

In der Personlichkeitspsychologie entwickelte Eysenck (1956) ein urspriinglich aus den Fak-
toren Extraversion und Neurotizismus bestehendes Modell, das er spédter um die Dimension
Psychotizismus (Eysenck & Eysenck, 1968) erweiterte. Eysenck und Eysenck (1977, 1978)
teilten Extraversion spéter faktorenanalytisch in zwei Subdimensionen ein, Soziabilitdt und

Impulsivitit, obwohl ihre anschlieBenden Arbeiten belegten, dass Impulsivitit eher mit allen
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drei Faktoren assoziiert ist. Im Unterschied zum ,,impulsiven Irrsein“ beschreiben sie Impul-
sivitdt als Handeln, ohne an die Konsequenzen zu denken, Gefahren zu riskieren, nicht zu
planen und Lebendigkeit.
Im ICD-10 wiederum wird Impulsivitdt den Personlichkeits- und Verhaltensstorungen als
»abnorme Gewohnheit und Storungen der Impulskontrolle®, ,,emotional instabile Personlich-
keitsstorung, impulsiver Typus® und (am Rande) den hyperkinetischen Stoérungen zugeordnet.
Herpertz und Sass (1997) weisen bei dieser Klassifizierung auf die unterschiedliche Operatio-
nalisierung von Impulsivitédt hin. Beschreibt Impulsivitdt bei der emotional instabilen Person-
lichkeitsstorung eine iiberdauernde, komplexe Personlichkeitseigenschaft, wird sie bei den
Storungen der Impulskontrolle durch spezifische, dysfunktionale Verhaltensweisen (wie z.B.
stichtiges Spielen) operationalisiert. Auch im DSM-IV ist Impulsivitdt mit mehreren psychiat-
rischen Krankheiten assoziiert, wie z.B. der antisozialen Personlichkeitsstorung, der Borderli-
nestorung oder der Aufmerksamkeitsstorung bei Kindern. Diese krankheitsiibergreifende Zu-
ordnung von Impulsivitit und unterschiedliche Operationalisierung zeigen die nosologischen
und methodischen Schwierigkeiten, die bei der Untersuchung von Impulsivitét entstehen.
Aufgrund des klinischen Schwerpunkts der vorliegenden Arbeit sollen aus der Vielzahl der
Definitionen und Operationalisierungen von Impulsivitdt nur die herausgestellt werden, die in
der klinisch psychiatrischen Forschung im Zusammenhang mit Suizid untersucht und ange-
wendet worden sind. Diese Entscheidung folgt dem Vorschlag von Evenden (1999a), Impul-
sivitdt als multifaktorielles Phanomen zu verstehen. Als solcher Oberbegriff beinhaltet Impul-
sivitdt verschiedene Facetten, die unterschiedlich erforscht werden miissen. Gestiitzt wird
diese Forderung z.B. von Carrillo-de-la-Pena et al. (1993), die feststellten, dass verschiedene
Impulsivititskonstrukte nur wenig miteinander konvergieren bzw. korrelieren. Evenden
(1999a, 1999b) bedauert aber trotzdem, dass die verschiedenen Forschungsrichtungen nicht
voneinander Kenntnis nehmen und das Konstrukt Impulsivitdt vereinheitlichen. Dies kann
auch in dieser Arbeit nicht geleistet werden, die sich darauf beschrinkt, Impulsivitit im Rah-
men psychiatrischer Forschung zu erldutern und die fiir die neuropsychologischen Fragestel-
lungen notwendigen Operationalisierungen vorzustellen.
Evenden (1999a) ordnet die diversen Impulsivititskonstrukte bzw. wissenschaftlichen Ver-
standnisse von Impulsivitit grob in drei verschiedene Cluster ein. Impulsivitit wird demnach
verstanden als

e Dbehaviorales Merkmal bzw. beobachtbare Verhaltensweise von Mensch und Tier,

e stabiles Personlichkeitsmerkmal, faktorenanalytisch abgeleitet aus Fragebdgen oder

e pathologischer Symptomkomplex in der psychiatrischen Forschung.
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Diverse Konstrukte von Impulsivitdt lassen sich natiirlich mehreren Clustern zuordnen. Zu-
dem wird in der Literatur nicht klar und konsquent zwischen Impulsivitét als Personlichkeits-

eigenschaft und aktuellem impulsiven Verhalten unterschieden (Ising, 1999).

5.1.1 Das ,, behavioral inhibition system“ nach Gray (1983)

Zu dem an erster Stelle genannten Cluster gehort die Theorie von Gray et al. (1983), die im
Rahmen ihrer Motivationstheorie zwei verschiedene auf der Neurophysiologie basierende
Verhaltenssysteme postulieren: Das ,,behavioral inhibition system* und ,,behavioral activati-
on system*. Das ,,behavioral inhibition system " steuert die Hemmung von Verhaltensweisen
und ist fiir konditionierte Bestrafungsreize und Nicht-Belohnung sensitiv, was auf der Verhal-
tensebene als passive Vermeidung beobachtbar ist. Das ,,behavioral activation system “ hin-
gegen zeigt sich als aktives Vermeiden oder durch Belohnung verstérktes Verhalten und ist
entsprechend fiir Belohnung, Bestrafung und Bestrafungsentzug empfianglich. Gray et al.
(1983) vermuten nun, dass impulsive Menschen insensitiv fiir Bestrafungsreize und eventuell
iiberempfanglich fiir (potentielle) Belohnungen sind. Das gestorte ,,behavioral inhibition sys-
tem* filhre zu mangelndem Vermeidungslernen, das sich in der Hemmung von Verhaltens-
weisen zeigt, auf die Bestrafungsreize folgen. In Aufgaben zum passiven Vermeidungslernen,
wie dem ,,go/no-go “ Paradigma, 148t sich eine erhdhte Impulsivitdt durch vermehrte Fehlre-
aktionen (,,commission errors‘‘) darstellen, wie es z.B. Newman (1987) bzw. Newman und
Schmitt (1998) gelang. Dieses Paradigma hat sich in vielen Untersuchungen als verlésslich

erwiesen und wird in der vorliegenden Arbeit eingesetzt.

5.1.2 Das Personlichkeitsmodell von Cloninger (1987)

Das psychobiologische Personlichkeitsmodell von Cloninger (1987) stellt ein einflussreiches
Modell in der psychiatrischen Forschung dar. Er definiert Personlichkeit anhand von drei Di-
mensionen im Rahmen einer einfachen ,, stimulus-response“ Konzeption, die er dhnlich wie
Gray et al. (1983) benennt und unterteilt: ,, Novelty seeking “, ,, harm avoidance“ und ,, reward
dependence . ,,Novelty seeking“ wird mit intensiver Hochstimmung als Reaktion auf neue
Stimuli oder Hinweisreize filir potentielle Belohnung beschrieben und soll iiber das dopami-
nerge System vermittelt werden. ,, Harm avoidance* ist die Tendenz, mit passivem Vermei-
dungsverhalten auf aversive Stimuli zu reagieren, und entspricht damit in etwa dem ,,behavio-
ral inhibition system“ von Gray et al. (1983). Cloninger (1987) sieht diese Personlichkeitsei-
genschaft eng mit dem serotonergen System assoziiert. ,, Reward dependence“ bezeichnet

zuletzt die Eigenschaft, intensiv auf Belohnungen zu reagieren, was im Rahmen einer Psy-
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chopathologie zu einer Loschungsresistenz ehemals verstirkter Verhaltensweisen fiihren
kann. Als Neurotransmitter sei primdr Dopamin von Bedeutung. Obwohl Cloninger (1987)
Impulsivitéit nicht direkt als Dimension definiert, konnen Stérungen in allen drei Bereichen zu
impulsivem Verhalten fithren. Spéter erweiterte Cloninger (1993) sein Modell um eine zusitz-
liche Dimension ,, persistence “, die ebenfalls mit Impulsivitét assoziiert ist. Diese Dimension
entspricht dem ,, punishment and/or exstinction* Paradigma, das von Moeller et al. (2001)
vorgeschlagen wurde und demzufolge Impulsivitit als Perseveration eines Antwortmusters

trotz negativer Verstarkung oder Nicht-Belohnung verstanden wird.

5.1.3 Impulsivitdt nach Barratt (1985)
Der von Barratt (1985) entwickelte Selbstbeurteilungsfragebogen ,, Barratt-Impulsiveness-
Scale* (BIS) misst verschiedene Dimensionen von Impulsivitdt, die als Disposition fiir vor-
schnelle Reaktionen, Risikofreude, uniiberlegtes Handeln und Planungsunfihigkeit verstanden
wird. Das BIS besteht in ihrer Ursprungsversion aus drei Skalen:

e Motorische Impulsivitit (Handeln ohne Nachdenken iiber Konsequenzen),

e kognitive Impulsivitit (hohes kognitives Tempo und (vor-)schnelle Entscheidungsbe-

reitschaft) und

¢ nichtplanende Impulsivitdt (Mangel an zukunftsorientierter Problemlosungsfahigkeit).
Patton et al. (1995) untersuchten die Faktorenstruktur der ,,Barratt Impulsiveness Scale* und
unterteilten Impulsivitdt in ,,motorische Aktivitit”, ,,Aufmerksamkeit” und (mangelnde) ,,Pla-
nungsfahigkeit. Der Faktor , kognitive Impulsivitit™ wurde in ihrer Studie nach neuer Zuwei-
sung einzelner Items durch den Faktor ,,Aufmerksamkeit* ersetzt. Das BIS wurde in der klini-
schen Forschung und Praxis vielfach verwendet und kommt auch in dieser Arbeit zum Ein-

satz.

5.1.4 Impulsivitdt im klinischen Kontext nach Herpertz und Safs (1997)

Grundsitzlich besteht in der klinischen Forschung die Tendenz, Impulsivitit im Zusammen-
hang mit Aggressionsverhalten zu untersuchen, weswegen kaum impulsivitdtsspezifische Er-
gebnisse vorliegen. Herpertz und Saf3 (1997) verstehen dabei Aggression als Verhaltenskon-
strukt und Impulsivitét als Personlichkeitseigenschaft. Erst seit kurzem werde letztere als un-
abhingige Variable zunehmend mit psychischen Stérungen in Verbindung gebracht.
Dieselben Autoren teilen Impulsivitét in eine Antriebsdimension und eine Kontrolldimension
ein, aus deren Dysfunktionalitit jeweils unterschiedliche Probleme resultieren sollen. Der

impulsive Antrieb ist in diesem Modell eng mit dem Temperament eines Individuums gekop-

41



pelt und wird als Disposition verstanden, impulsiv zu handeln. Die Impulskontrolle reguliert,
ob ein impulsiver Antrieb zu einer impulsiven Handlung wird, und ist im Gegensatz zur An-
triebsdimension in erster Linie erfahrungs- und lernbedingt. Herpertz und Sa3 (1997) bezie-
hen ihr Modell insbesondere auf selbstschiddigendes Verhalten — wie es héufig bei Borderli-
nepatienten zu beobachten ist — und auf dessen therapeutisches Verstiandnis (s. auch Herpertz
et al., 1997). Das Modell ist deswegen nur bedingt dazu geeignet, auf ein experimentelles

neuropsychologisches Setting libertragen zu werden.

5.1.5 ,,Reward-discounting “ und ,, rapid-response *“ Paradigma

Hingegen haben sich in der klinischen Forschung bei der neuropsychologischen Operationa-
lierung von Impulsivitit zwei andere Paradigmen bewihrt. Das ,, rapid-response “ Paradigma
beschreibt Impulsivitét als Verhaltensweise, auf Reize ohne addquate Einschédtzung des Kon-
textes zu reagieren. Das ,, reward-discounting *“ Paradigma wiederum bezeichnet die Unmog-
lichkeit bzw. fehlende Bereitschaft, auf ,,groBere” Belohnungen ldnger zu warten, wenn , klei-
nere* sofort oder schneller erhéltlich sind. Swann et al. (2002) versuchten, mithilfe dieser
beiden Paradigmen eine Verbindung zwischen Impulsivitdt als Personlichkeitseigenschaft und
als psychopathologischem Symptomkomplex zu schaffen.

Im Rahmen des ,,rapid-response‘ Paradigmas zeigten psychiatrische Probanden mit einer
Achse I oder Achse II Stérung in der Vergangenheit (DSM-IV) im Vergleich zu Kontrollper-
sonen signifikant erhohtes impulsives Verhalten. Im Gegensatz dazu erbrachte das ,,reward-
discounting “ Paradigma in ihrer Untersuchung keine Unterschiede zwischen Kontrollen und
Probanden mit psychischer Erkrankung in der Anamnese. Der Zusammenhang zu Impulsivitét
als Personlichkeitsmal} konnte aber hergestellt werden. Die psychiatrischen Probanden wiesen
hohere Werte auf dem Barratt-Impulsivititsinventar als die Gesunden auf, wobei die Skala
selber mit beiden behavioralen Impulsivitétsparadigmen korrelierte.

Crean et al. (2000) gelang es, bei ambulanten psychiatrischen Patienten einen Zusammenhang
zwischen Impulsivitit und dem ,,reward-discounting“ Modell zu demonstrieren. Patienten
mit einer Diagnose aus dem impulsiven Spektrum nach dem DSM-IV unterschieden sich in
ithrer Studie signifikant von anderen psychiatrischen Patienten im untersuchten impulsiven
Testverhalten. Auch Cherek et al. (1997a, 1997b) fanden unter dem ,,reward-discounting *
Paradigma bei ménnlichen Héftlingen (auf Bewidhrung) einen klaren Zusammenhang zwi-

schen impulsivem Wahlverhalten und aggressiven Verhaltensweisen.
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5.1.6 ,, Attentional-fixity “ Theorie (Dickman, 2000)

Zuletzt sei noch die ,, attentional-fixity “ Theorie von Dickman (1990, 2000) erwéhnt. Er un-
terscheidet, wie schon dargestellt, zwischen funktionaler und dysfunktionaler Impulsivitt.
Situationen oder Anforderungen, die ein schnelles Handeln verlangen, kénnen durch funktio-
nales impulsives Verhalten positiv bewiltigt werden, wahrend dysfunktionale Impulsivitat
immer durch leistungsmindernde Voraussicht gekennzeichnet ist. Sie wird auch als Unfédhig-
keit beschrieben, situationsangemessen langsamer und methodischer zu arbeiten. Seine ,, at-
tentional-fixity “ Theorie (Dickman, 2000), die auf dieser Unterscheidung basiert, beschéftigt
sich mit der Bedeutung von Impulsivitét fiir die Aufmerksamkeitsleistung bzw. die Fahigkeit,
seine Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Stimulus zu fokussieren. Wenig impulsive Per-
sonen konnen planerisch und vorausschauend denken, tendieren aber zur Perseveration auf
einen Reiz. Hochimpulsive dagegen zeigen sich funktional impulsiv darin, dass sie ihre Auf-
merksamkeit von einem Reiz wieder abwenden konnen, sind aber dysfunktional impulsiv in
Aufgaben, die Daueraufmerksamkeit oder planerische Voraussicht verlangen. Neben der Be-
deutung situativer Aufgabenbedingungen spielen bei Dickman auch noch Personlichkeitsei-
genschaften fiir impulsives Verhalten eine Rolle. So konnte er in seiner fritheren Untersu-
chung anhand einer Faktorenanalyse demonstrieren, dass die beiden Impulsivititsdimensionen
mit unterschiedlichen anderen Personlichkeitsfaktoren zusammenhéngen. Funktionale Impul-
sivitdt korrelierte mit dem Faktor ,,pausing before decisions oder ,,adventuresness“ und
dysfunktionale Impulsivitit mit den Faktoren , planning ahead* oder , disorderliness*
(Dickman, 1990). Er betont nun, dass Impulsivitit erst im Zusammenhang mit diesen Person-
lichkeitseigenschaften — neben den situativen Anforderungen — als funktional oder dysfunkti-
onal fiir das Individuum betrachtet werden darf.

Insgesamt wird die Vielfalt der Definitionsversuche von Impulsivitit deutlich. In der vorlie-
genden Arbeit kommen neuropsychologisch das ,reward-discounting” und das ,,rapid-
response *“ Paradigma zur Anwendung, als Personlichkeitstest die Impulsivitdtsskala von Bar-
ratt in ihrer elften Version (Patton et al., 1995). Im néichsten Kapitel soll ihr Zusammenhang

zu anderen flir diese Arbeit wichtigen Variablen dargestellt werden.

5.2 Impulsivitit im klinischen Zusammenhang

5.2.1 Impulsivitdit und Suizidalitdit

Es existieren diverse Studien, die einen positiven Zusammenhang zwischen Impulsivitdt und
Suizidalitét bei psychiatrischen Patienten belegen (Apter et al., 1990, 1991, 1993; Conner et
al., 2004; Corruble et al., 2003b; Horesh, 2001; Horesh et al., 1997, 1999; Koller et al., 2002;
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Kotler et al., 1993, 2001; Lester, 1990; Roy & Linnoila, 1988; Oquendo et al., 2004b; Placidi
et al., 2000; Suominen et al., 1997). Gegensitzliche Ergebnisse sind eher rar (s. z.B. Oquendo
et al., 2000). Astuc et al. (2004) fassen die gegenwértige Meinung zu Impulsivitit und Suizi-
dalitit zusammen:

., Thus, after 30 years of biological research into suicide, it is now widely accepted that im-
pulsive personality traits are associated with the impulsivity and violence of suicidal acts*
(S. 690).

Dabei betont Conner (2004) die Dringlichkeit, die Art der Durchfiihrung des Suizidversuchs
(impulsiv vs. geplant) zu untersuchen:

A focus on planning in research and prevention of suicidal behavior is critical because
planned versus unplanned acts may have different correlates and require different prevention
strategies, and both unplanned as well as planned suicidal acts are seen across the continuum
of lethality (attempt, medically serious attempt, suicide) (S. 89).

Oquendo et al. (2003) stellen in ihrer Untersuchung eine negative Korrelation zwischen Im-
pulsivitit und medizinischer Lebensbedrohlichkeit des Suizidversuchs bei Patienten mit Ma-
jor Depression fest. Diese negative Beziehung zwischen Impulsivitdt und potentieller Letalitét
des Suizidversuchs bestitigten auch andere Autoren (Baca-Garcia et al., 2001, 2005; Suomi-
nen et al., 1997). Es liegen dazu aber auch widerspriichliche Ergebnisse vor (O Donnell et al.,
1996; Swann et al., 2005).

Simon et al. (2001) befragten suizidale Patienten aus verschiedenen Krankenhédusern u.a. hin-
sichtlich eines impulsiven suizidalen Verhaltens und stellten fest, dass 24% der von ihnen
untersuchten Patienten einen ,,impulsiven Suizidversuch unternommen hatten. Sie halten die
unzureichende Kontrolle von aggressiven Impulsen fiir einen groferen Risikofaktor fiir Sui-
zidversuche als die Depression selber. Die Autoren weisen auf die fehlenden Kriterien fiir
impulsive Suizidversuche hin. Sie klassifizierten Suizidversuche dann als impulsiv, wenn der
Zeitraum zwischen der Entscheidung Suizid zu begehen und der Suizidhandlung kleiner als
fiinf Minuten war. Allerdings schwanken in der klinischen Literatur die zeitlichen Vorstellun-
gen bei der Klassifizierung von impulsiven Suizidversuchen zwischen erwihnten fiinf Minu-
ten, liber zwei Stunden bis zu 24 Stunden (Conner, 2004). Andere Autoren wie z.B. Verkes et
al. (1998) oder Weyrauch et al. (2001) verwendeten die ,,Suicide Intent Scale* (Beck et al.,
1974) bzw. ihre Subskala Planung des Suizidversuchs ,, planning *“ (Mieczkowski et al., 1993),
um impulsive von nicht-impulsiven Versuchen zu unterscheiden. Grundsitzlich scheinen Sui-
zidversuche bei wiederholten Suizidhandlungen immer impulsiver zu werden (Weyrauch et

al., 2001). Ebenso gibt es Anzeichen dafiir, dass bei den Suizidenten, die einen impulsiven
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Suizidversuch unternehmen, kurz vor dem eigentlichen Versuch vermehrt impulsive Verhal-
tensweisen auftreten (Hall et al., 1999). Zwischen impulsivem Suizidversuch und Impulsivitat
als Personlichkeitseigenschaft (gemessen mit BIS-11) konnten Baca-Garcia et al. (2005) bei
suizidalen psychiatrischen Patienten allerdings keine Verbindung nachweisen. Dies zeigt die
Schwierigkeit, dass Impulsivitit als Personlichkeitseigenschaft nicht in impulsives suizidales
Verhalten miinden muss und entsprechend keine vorschnellen Riickschliisse gezogen werden
diirfen.

In diesem Zusammenhang ist noch die Studie von Corruble et al. (1999) bedeutsam, die be-
legt, dass Impulsivitdt nicht nur als Personlichkeitseigenschaft (,,#rait*), sondern auch als
Gemiitszustand (,, state ‘) aufgefasst werden kann. Sie untersuchten die Impulsivitédt (u.a. mit
dem BIS) von depressiven Suizidenten und nicht-suizidalen Depressiven iiber einen Zeitraum
von vier Wochen. Die Impulsivitdt nahm in beiden Gruppen in dieser Zeit ab, wobei die Sui-
zidenten durchgéngig hohere Impulsivititswerte aufwiesen. Die Autoren deuten das Ergebnis
dahingehend, dass die erhohte Impulsivitét bei suizidalen Depressiven als Zustands- und Per-
sonlichkeitseigenschaftsproblematik betrachtet werden kann. Die ,,Zustands-Impulsivitét*
nimmt durch die antidepressive Therapie ab, wogegen der Personlichkeitsanteil stabil und
hoher als bei nichtsuizidalen Depressiven bleibt. In einer Folgestudie mit schwer depressiven
Patienten konnten Corruble et al. (2003a) zeigen, dass suizidale Depressive hohere Impulsivi-
tatswerte aufwiesen (z.B. bei dem BIS) als nichtsuizidale Depressive. Wie in der vorangegan-
genen Betrachtung nahm Impulsivitét in beiden Patientengruppen bis zur Entlassung ab.
Apter et al. (1993) untersuchten mithilfe von Fragebdgen die Suizidalitit von Patienten mit
verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen und fanden zwischen Impulsivitit, Angstlichkeit
und Suizidgefdhrdung positive Interkorrelationen. Auch Kashden et al. (1993) konnten bei
jugendlichen Suizidenten eine hohere Impulsivitit messen im Vergleich zu Gesunden und
anderen stationdren Patienten. Die Impulsivitdt war sowohl unter dem ,, rapid-response *“ Pa-
radigma als auch in einer Daueraufmerksamkeitsaufgabe erhoht.

An dieser Stelle sollen noch zwei Studien erwidhnt werden, die Impulsivitidt im Sinne Dick-
mans (1990) im Zusammenhang mit Suizidalitit dargestellt haben. Lester (1993b) untersuchte
Collegestudenten hinsichtich depressiver Symptomatik, Suizidalitdt und (dys-)funktionaler
Impulsivitit, konnte aber entgegen seiner Erwartung keinen Zusammenhang zwischen dys-
funktionaler Impulsivitit und Suizidalitit (in der Vergangenheit) nachweisen. Suizidalitdt war
lediglich schwach negativ mit funktionaler Impulsivitéit assoziiert, was aber bei statistischer
Kontrolle von Depressivitit (als Kovariate) nicht weiter signifikant wurde. Dear (2000) griff

Lesters Untersuchung nochmals auf, fiihrte die Studie aber mit suizidalen und nicht suizidalen
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Hiaftlingen durch. Er fand eine schwache Korrelation zwischen dysfunktionaler Impulsivitét
und Suizidalitdt, die aber ebenfalls nach Kontrolle der Depressivitidt verschwand. Daraus
schlieft er, dass die schwache Korrelation von dysfunktionaler Impulsivitit und Suizidalitat
nur Reflektion des Zusammenhangs zwischen dysfunktionaler Impulsivitdt und Depression

darstellt.

5.2.2 Impulsivitdit und Aggression

In der psychiatrischen Literatur ist der Zusammenhang zwischen Aggression und Impulsivitét
vielfach demonstriert worden. In der klinischen Aggressionsforschung wird haufig zwischen
impulsiver Aggression und vorsitzlichen (geplanten) aggressiven Handlungen unterschieden,
wobei erstere hdufiger in der Psychiatrie zu finden sind. Personen, die vorsitzlich aggressiv
handeln, sind weniger durch affektive Instabilitit gekennzeichnet und werden seltener in die
Psychiatrie tiberwiesen (Vitiello & Stoff, 1997). Stanford et al. (1995) und Barratt et al.
(1999) versuchten, die Unabhingigkeit vorsitzlicher und impulsiver Aggression zu belegen.
Sie untersuchten gesunde Probanden anhand verschiedener Aggressionsfragebdgen und dem
BIS. Nach einer Faktorenanalyse mit allen Items erhielten sie vier unabhingige Faktoren:
Impulsive Aggression, Stimmung an dem Tag der aggressiven Handlung, vorsitzliche Ag-
gression und Agitiertheit. Sie bestétigten somit die Unabhangigkeit impulsiver und vorsétzli-
cher Aggression, wobei erstere signifikant mit den BIS-Dimensionen ,,motorische Impulsivi-
tat“ und ,,Aufmerksamkeit” korreliert war. Die Trennung dieser beiden Aggressionsarten
konnte insgesamt hilfreich fiir die Untersuchung der Rolle von Aggression fiir suizidales Ver-
halten sein.

Apter et al. (1990) zeigten folgende Korrelationen zwischen mit Fragebogen gemessener
Angst, Aggression, Impulsivitit und Suizidrisiko (einschlieBlich Anzahl der Suizidversuche)

bei psychiatrischen Patienten mit und ohne Suizidversuch (Tab. 5.1):

Gewalttitigkeit Impulsivitit Zustandsangst Angst
Suizidrisiko 0,53%* 0,50%* 0,47%* 0,67**
Gewalttitigkeit 0,39* 0,33% 0,48%*
Impulsivitit 0,33% 0,48**

Tab. 5.1 Interkorrelation zwischen Angst, Aggression, Impulsivitdt und Suizidalitat
(modifiziert nach Apter et al., 1990) *p<0,01; **p<0,001

Wie aus Tabelle 5.1 ersichtlich, besteht zumindest ein moderater Zusammenhang zwischen
Impulsivitit und Aggression bzw. Gewalttitigkeit. In der Ubersichtsarbeit von Plutchik und
van Praag (1989) wird sogar eine hohere Korrelation von r = 0,63 zwischen den Impulsivitéts-

und Aggressionsskalen angegeben.
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Horesh et al. (1997) untersuchten psychiatrische Patienten (mit und ohne suizidale Handlun-
gen) sowie Gesunde und demonstrierten, dass Aggression und Impulsivitdt synergistisch in
allen Gruppen zum Suizidrisiko beitrugen. Suizidale psychiatrische Patienten unterschieden
sich nur in Impulsivitit signifikant von nichtsuizidalen Patienten, nicht aber in ihrer Aggressi-
on. Die Autoren schlieBen daraus, dass Aggressivitdt psychiatrische Patienten, Impulsivitit
aber speziell suizidale Patienten charakterisiert. Diese These wird ebenfalls durch Wolfersdorf
und Kiefer (1998) unterstiitzt, die Depressive mit und ohne Suizidversuch und gesunde Kon-
trollen mit dem ,,Buss-Durkee-Fragebogen® (BDHI) zu Aggression untersuchten. Die Patien-
ten wiesen insgesamt hohere Aggressionswerte gegeniiber den Kontrollen auf, unterschieden
sich aber nicht untereinander, was gegen eine singulidre Verantwortlichkeit von Aggression
fiir Suizidversuche spricht. In einer weiteren Studie belegten Horesh et al. (1999) erneut den
Zusammenhang von Impulsivitdt und Suizidalitit. Dabei korrelierten diesmal aber sowohl
Aggression als auch Impulsivitit mit suizidalem Verhalten. Die Korrelation zwischen Impul-
sivitdt und Suizidalitit blieb signifikant, nachdem der Einfluss von Aggressivitit herauspartia-
lisiert wurde. Die Hohe der Korrelation war mit r = 0,35 allerdings nicht sehr hoch, was die
Autoren zu der Vermutung veranlasste, dass Impulsivitit neben vielen anderen Faktoren sui-

zidale Verhaltensweisen fordert aber nicht kausal bedinge.

5.2.3 Impulsivitiit und Depressivitdt

Neben Studien zu Impulsivitit und Suizidalitét existieren einige Arbeiten, die die Komorbidi-
tat zwischen Storungen der Impulskontrolle und anderen psychiatrischen Erkrankungen unter-
sucht haben. So fanden Lejoyeux et al. (2002) eine klare Beziehung zwischen impulsiven
Kontrollstéorungen und Depression. 28,9% der von ihnen untersuchten depressiven Patienten
litten auch unter einer Storung in diesem Bereich. Diese Patientengruppe zeigte héhere moto-
rische Impulsivitét als die anderen Patienten mit reiner Depression. Personlichkeitsstorungen
scheinen keinen oder nur geringen Einfluss auf die potentielle Letalitit und Impulsivitdt des
Suizidversuchs bzw. auf das suizidale Verhalten allgemein zu haben (Horesh et al., 2003;
Suominen et al., 2000).

Fiir die vorliegende Arbeit ist zuletzt noch die Studie von Farmer (1998) von Bedeutung. Er
iiberpriifte bei gesunden Probanden, inwieweit depressive Symptome durch die Personlich-
keitseigenschaften Angst und Impulsivitdt beeinflusst werden. Dabei fand er heraus, dass Im-
pulsivitit, sofern keine hohe Angstlichkeit vorlag, mit geringer depressiver Symptomatik as-

soziiert war. Das Vorhandensein depressiver Symptome war klar mit Angst korreliert. Der
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Autor duBert die Vermutung, dass undngstliche impulsive Personen relativ ,,resistent” gegen-

iiber depressiven Symptomen sein konnten.

5.3 Serotonin und Impulsivitit

Wie schon dargestellt wird Impulsivitit mit Stérungen im serotonergen System und Verdnde-
rungen im prafrontalen Kortex assoziiert (Bourgeois, 1991; Evenden, 1999b; Hollander &
Rosen, 2000; Kamali et al., 2001; New et al., 2002, 2004; Roy & Linnoila, 1988; Siever et al.,
1999; Stein et al., 1993; Verkes et al., 1998; Winstanley et al., 2004).

Apter et al. (1990) glauben aufgrund der Zusammenhinge zwischen Impulsivitit, Aggression
und Suizidalitit, dass allen eine gemeinsame zentrale serotonerge Hypoaktivitit zugrunde
liegt. Kamali et al. (2001) schlagen dhnlich vor, Impulsivitit als biologische Disposition zu
verstehen und einen Suizidversuch als zugehdriges impulsives bzw. aggressives Verhaltens-
korrelat. Dafiir spricht auch, dass Aggressivitit bzw. gewalttitiges Verhalten mit Serotonin-
mangel assoziiert ist, ebenso wie Serotoninmangel hdufig in Zusammenhang mit ,,impulsiver
Aggression dargestellt wurde (Cherek et al., 1999; Cleare et al., 1997; Coccaro, 1989; Coc-
caro et al., 1996; Krakowski, 2003; Oquendo & Mann, 2000).

Auch bei gesunden Probanden fiihrte ein kiinstlich induzierter Serotoninmangel durch eine
Tryptophan-Depletion zu vermehrtem impulsiven Verhalten z.B. in Form von vermehrten
Fehlreaktionen in einem ,,continous performance test” (CPT) (Walderhaug et al., 2002).
Crean et al. (2002) untersuchten die Impulsivitdt gesunder Personen mit und ohne Alkoholab-
héngigkeit in der Familie durch Tryptophan-Depletion. Probanden mit familidren Alkoholer-
krankungen zeigten eine erhohte Impulsivitdt in einer Inhibitionsaufgabe, wihrend die Tryp-
tophan-Depletion bei den anderen Probanden genau gegenséitzlich die Inhibitionsfahigkeit
verbesserte. Serotoninmangel scheint also nur unter bestimmten genetischen Bedingungen
(bezogen auf Alkoholabhingigkeit) negativen Einfluss auf impulsives Verhalten zu nehmen.
Zuletzt konnten Dougherty et al. (2003a) mit Hilfe eines CPT einen weiteren genetischen Zu-
sammenhang hinsichtlich vererbten impulsiven Verhaltens demonstrieren. In ihrer Studie wa-
ren ausschlieBlich die impulsivititsassoziierten Fehlreaktionen zwischen Eltern und ihren
Kindern korreliert, was fiir einen spezifischen genetischen Einfluss auf behaviorale Impulsivi-

tat jenseits z.B. vererbter mangelnder exekutiver Funktionsfahigkeit spricht.
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6. Bildgebung: Ergebnisse zur strukturellen und funktionellen Neuroana-

tomie

In den letzten zwei Jahrzehnten hat sich die Anzahl der Befunde erhoht, die zeigen, dass af-
fektive Storungen strukturelle (morphologische) und funktionelle Verdnderungen im Gehirn
aufweisen. Auch Impulsivitidt und Aggression sind diesbeziiglich ausreichend mit bildgeben-
den Verfahren untersucht worden. Im Unterschied dazu existieren nur eine Hand voll bildge-
bende Studien, die speziell Unterschiede zwischen Suizidenten und Patienten ohne Suizidver-
such in der Vorgeschichte bzw. gesunden Probanden dargestellt haben.

Mehrere Arbeiten geben einen guten Uberblick zu den strukturellen Verinderungen und funk-
tionellen Abweichungen, die im Rahmen von affektiven Erkrankungen auftreten kénnen (Da-
vidson et al., 2002a, 2002b; Drevets, 2000a, 2000b; Kennedy et al. 1997; Monkul et al., 2003;
Rogers et al., 1998; Sheline, 2003; Soares & Mann, 1997a, 1997b; Steffens et al., 1998; Smith
& Cavanagh, 2005; Videbech, 1997, 2000).

Im Folgenden sollen zuerst die strukturellen und danach die funktionellen Verianderungen im
Rahmen depressiver Storungen dargestellt werden. Dabei beschrankt sich der Autor primér
auf die Beschreibung der zerebralen Areale, die sowohl fiir Depression, Suizidalitét als auch

Impulsivitit relevant sind oder fiir die Remission kognitiver Defizite.

6.1 Strukturelle Befunde in der Depression

6.1.1 Frontaler Kortex und anteriores Zingulum

Einige Untersuchungen zeigen, dass depressive Patienten im Vergleich zu Gesunden einen
kleineren frontalen Kortex besitzen bzw. spezieller ein verringertes Volumen im ventralen
priafrontalen Kortex und anteriorem Zingulum (Almeida et al., 2003; Botteron et al., 2002;
Bremner et al., 2002; Coffey et al., 1993; Drevets et al., 1997; Krishnan et al., 1992; Kumar et
al., 1998; Shah et al., 2002).

Uber die exakten betroffenen prifrontalen Areale herrschen momentan allerdings noch ver-
schiedene Meinungen. So fanden Hastings et al. (2004) keine volumetrischen Unterschiede im
orbitofrontalen Kortex bei unipolar Depressiven (wie z.B. auch Janssen et al., 2004) im Ge-
gensatz zu der Mehrheit der Untersuchungen, die einen kleineren orbitofrontalen Kortex bei
Depressiven nachwiesen (Ballmaier et al., 2004a, 2004b; Bremner et al., 2002; Lacerda et al.,
2004; Lai et al., 2000; Lee et al., 2003; Taylor et al., 2003). Ob die volumetrischen Verdnde-
rungen im frontalen Kortex wieder remittieren, ist augenblicklich noch nicht geklirt. Bremner

et al. (2002) untersuchten remittierte Depressive mit dem Ergebnis, dass das Volumen des
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orbitofrontalen Kortex bei ihnen reduziert blieb. Im Gegensatz dazu fanden Shah et al. (2002)
nur bei chronisch Kranken eine Atrophie im fronto-striatalen Kortex, nicht aber bei remittier-

ten Depressiven.

6.1.2 Hippokampus und Amygdala

Die Ergebnisse zu strukturellen Abweichungen im Bereich des Hippokampus und der Amyg-
dala sind derzeit widerspriichlich (Hastings et al., 2004; Soares & Mann, 1997a). Mehrere
Studien fanden einen kleineren Hippokampus (hédufig rechtsseitig) bei Depressiven im Ver-
gleich zu Gesunden (Bremner et al., 2000; Frodl et al., 2002a, 2004; Hickie et al., 2005; Jans-
sen et al., 2004; Lange & Irle, 2004; MacMaster & Kusumakar, 2004; Mervaala et al., 2000;
O’Brien et al., 2004; Sheline et al., 1996, 1999, 2003; Steffens et al., 2000; zur Ubersicht s.
z.B. Sheline et al., 2002). Allerdings existieren auch einige Studien, die keine hippokampale
Atrophie bei Depressiven nachweisen konnten oder z.B. nur eine abnorme hippokampale A-
symmetrie (Ashtari et al., 1999; Caetano et al., 2004; Hastings et al., 2004; Rusch et al., 2001;
Vakili et al., 2000; Vythilingam et al., 2004).

Videbech und Ravnkilde (2004) kommen in ihrer Metaanalyse iiber volumetrische hippokam-
pale Verdanderungen zu dem Ergebnis, dass bei unipolar depressiven Patienten der linke Hip-
pokampus um 4% und der rechte um 8% verkleinert sind.

Auf die Abnahme des hippokampalen Volumens haben verschiedene Faktoren Einfluss. So
zeigten z.B. Macqueen et al. (2003), dass Patienten mit der ersten depressiven Episode keine
Atrophie aufwiesen im Gegensatz zu mehrfach Erkrankten, oder z.B. Rosso et al. (2005), dass
bei depressiven Kindern und Jugendlichen keine Reduzierung des Hippokampusvolumens
nachzuweisen war. Lloyd et al. (2004) fanden ergidnzend, dass nur Depressive mit einem frii-
hen Krankheitsbeginn eine hippokampale Atrophie hatten, nicht aber Erkrankte mit spitem
Auftreten der Depression. Auch die Episodendauer kann bedeutsam sein (Sheline et al.,
1996). Ebenfalls scheint das Geschlecht in dem Sinne eine Rolle zu spielen, dass ménnliche
Depressive eine deutlichere Atrophie aufweisen (Frodl et al., 2002a).

Das verringerte Volumen des Hippokampus kann iiber die akute Phase der Erkrankung per-
sistieren (Bremner et al., 2000; Frodl et al., 2004; Neumeister et al., 2005; Sheline et al.,
1999; Sheline, 2000). Caetano et al. (2004) zeigten aber, dass remittierte Depressive ein signi-
fikant groferes hippokampales Volumen hatten als akute Depressive.

Die Amygdala kann ebenfalls von der Depression betroffen sein. Einige Untersuchungen wie-
sen bei unipolar depressiven Patienten eine VergroBerung einzelner Areale oder der ganzen

Amygdala nach, andere eine Verkleinerung. Zuletzt fanden mehrere Autoren iiberhaupt keine
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Unterschiede oder nur eine abnorme Asymmetrie (Ashtari et al., 1999; Bremner et al., 2000;
Caetano et al., 2004; Frodl et al., 2002b; Lange & Irle, 2004; Mervaala et al., 2000; Pantel et
al., 1997; Rosso et al., 2005; Sheline et al., 1998, 1999; von Gunten et al., 2000).

Auch die strukturellen Verdnderungen der Amygdala konnen trotz Remission der depressiven
Episode persistieren (Sheline et al., 1999). Insgesamt sind die morphometrischen Ergebnisse
zur Amygdala bei Patienten mit Major Depression unklar (Drevets, 2003). Das erklért, so
Campbell et al. (2004), auch die teilweise widerspriichlichen Ergebnisse beim Hippokampus.
Die Autoren empfehlen in ihrer Metaanalyse, den Hippokampus getrennt von der Amygdala
zu untersuchen, da Studien, die den Hippokampus gesondert betrachtet haben, klar eine Ver-
ringerung des hippokampalen Volumens nachweisen konnten.

Insgesamt scheinen volumetrische Abnahmen bei unipolar Depressiven im orbitalen prifron-
talen Kortex und im Hippokampus aufzutreten. Ob die depressive Erkrankung Grund oder
Folge dieser neuroanatomischen Verdnderungen ist, muss noch gekldrt werden (Sheline,
2003). Von den verschiedenen neuroanatomischen Verdnderungen wird in der Literatur iiber-
einstimmend nur ein chronisch verringertes Hippokampusvolumen beschrieben, wéhrend die
Persistenz anderer hirnanatomischer Anomalien z.B. in der Amygdala nicht ausreichend un-

tersucht ist (Sheline et al., 2000).

6.2 Funktionelle Befunde in der Depression

Neben strukturellen bildgebenden Studien haben diverse Autoren Depressive mit funktionel-
len Bildgebungsverfahren untersucht. Dabei lassen sich Arbeiten, die den Blutfluss oder den
Stoffwechsel im Ruhezustand beobachten, von denen unterscheiden, die Patienten mit Akti-
vierungsparadigmen studieren, um so die Bedeutung spezifischer Hirnregionen fiir kognitive
Defizite bestimmen zu kénnen. Im Kapitel 9.1 zu neuropsychologischen Korrelaten neuro-
physiologischer Verdanderungen der Depression werden diese Ergebnisse, die Korrelationen
zwischen funktionellen Verdnderungen bei depressiven Patienten und deren kognitiver Leis-

tungsfahigkeit durch Aktivierungsparadigmen gefunden haben, gesondert dargestellt.

6.2.1 Frontaler Kortex und anteriores Zingulum

Eine abnorme Aktivierung im prifrontalen Kortex bei depressiven Patienten wurde in vielen
Studien dargestellt (zur Ubersicht s. z.B. Brody et al., 2001a). Viele Studien belegen einen
verminderten Blutfluss bzw. Metabolismus im prifrontalen Kortex bei unipolar depressiven
Patienten (Austin et al., 1992a; Martinot et al., 1990; Mayberg et al., 1994; Rubin et al., 1995;

zur Ubersicht s. z.B. Soares and Mann, 1997b). Fiir die vorliegende Arbeit ist insbesondere
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der orbitofrontale Kortex relevant, weil Storungen in diesem Gebiet mit erhohter Impulsivitit
assoziiert sind (s. z.B. Spinella 2002, 2004). Deswegen sind Studien interessant, die dank ver-
besserter technischer Verfahren spezifische Areale im prifrontalen Kortex untersuchen konn-
ten.

Fiir den dorsolateralen priafrontalen Kortex existieren diverse Studien, die einen Hypometabo-
lismus und verminderten Blutfluss im Ruhezustand demonstrieren (s. z.B. Bench et al., 1992,
1993, 1995; Biver et al., 1994; Dolan et al., 1992; Elliott et al., 1997a; Kimbrell et al., 2002;
Mayberg et al., 1997).

Auch im medialen préfrontalen Kortex wird meistens ein verminderter Ruhemetabolismus
beobachtet (s. z.B. Bench et al., 1992, 1993, 1995; Dolan et al., 1992, 1994; Elliott et al.,
1998; Kimbrell et al., 2002; Mayberg et al., 1994).

Im Gegensatz zu dem geringeren Stoffwechsel in den beiden dargestellten Bereichen des
préifrontalen Kortex ist bei Depressiven eine Zunahme des Metabolismus im orbitofrontalen
Kortex gemessen worden (Biver et al., 1994; Baker et al., 1997; Drevets et al., 1992, 2002a).
Die Ergebnisse sind aber derzeit noch widerspriichlich (Davidson et al., 2002a). So fanden
z.B. Mayberg et al. (1994) im Unterschied zu obigen Studien eine reduzierte metabolische
Aktivitdt im inferioren priafrontalen Kortex. Auch Liotti et al. (2002) stellten einen reduzierten
Blutfluss im medialen orbitofrontalen Kortex bei euthymen und akuten Depressiven fest, als
diese kiinstlich in eine traurige Stimmung versetzt wurden. Dass beide depressive Versuchs-
gruppen neurophysiologisch gleich reagierten, spricht dafiir, dass es sich hierbei um ,.trait -
bedingte Veridnderungen handelt. Im Gegensatz zu dieser Untersuchung belegten Neumeister
et al. (2004) nach Tryptophan-Depletion bei akuten und remittierten Depressiven eine Zu-
nahme des orbitofrontalen Metabolismus.

Insgesamt deuten die beiden Untersuchungen darauf hin, dass auch nach einer Remission der
depressiven Symptomatik ein gestorter Metabolismus im orbitofrontalen Bereich vorliegt und
dieser als ,, trait-marker “ fiir einen beeintrachtigten neuronalen Schaltkreis verstanden werden
kann (Neumeister et al., 2004). Allerdings existieren mehrere Untersuchungen, die belegen,
dass die Verdnderungen im préfrontalen Kortex bei Abklingen der depressiven Episode wie-
der remittierten (Bench et al., 1995; Kennedy et al., 2001; Navarro et al., 2002).

Zuletzt weisen Smith und Cavanagh (2005) in ihrer Ubersichtsarbeit darauf hin, dass die orbi-
tale Aktivierung nicht essentiell fiir die Entstehung depressiver Symptome ist. Dies ist inso-
fern bedeutsam, weil damit eine orbitofrontale Hyperaktivitidt auch bei Patienten vorhanden
sein kann, die wenig depressiv wirken, aber trotzdem mangelnde Inhibition bzw. impulsives

Verhalten zeigen kdnnen.
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Zusammengefasst wird deutlich, dass die Ergebnisse funktioneller bildgebender Studien zum
inferioren préfrontalen bzw. orbitofrontalen Kortex sehr heterogen sind und ihre Bedeutung
noch nicht eindeutig geklart ist.

Die psychiatrischen funktionellen Bildgebungsstudien zum anterioren Zingulum sind wenig
konsistent, was darin begriindet sein kann, dass dieses Areal funktionell sehr heterogen ist
(Bench et al., 1995; Drevets et al., 1992; Drevets, 2000).

Mehrere Studien belegen eine Abnahme der Aktivitdt im Bereich des anterioren Zingulums in
der akuten depressiven Episode (s. z.B. Bench et al., 1992, 1993, 1995; de Asis et al., 2001;
Dolan et al., 1992; Drevets et al., 1997; Elliott et al., 1997a; Kumar et al., 1993; Mayberg et
al., 1994). Ebenfalls widerspriichlich sind die Ergebnisse beziiglich der Remission depressiver
Symptome und einer Normalisierung des Metabolismus im anterioren Zingulum. So fanden
Kennedy et al. (2001) eine Aktivititszunahme in der remittierten Phase, wihrend Holthoff et
al. (2004) oder Brody et al. (2001b) eine Reduktion des Stoffwechsels beobachteten.

6.2.2 Hippokampus und Amygdala

Im Gegensatz zu den vielen Studien, die den Hippokampus volumetrisch untersucht haben,
existieren nur wenige Arbeiten zu funktionellen Verdnderungen in diesem Bereich. Einige
Untersuchungen konnten analog zu der belegten Reduktion des Hippokampusvolumens auch
eine Abnahme der hippokampalen Aktivitdt bei depressiven Patienten demonstrieren (Brem-
ner et al., 2004; de Asis et al., 2001). Dagegen fanden Gron et al. (2002) bei dlteren Depressi-
ven keinen Unterschied in einem Aktivierungsparadigma zu gesunden é&lteren Personen im
Bereich des Hippokampus. Auch z.B. Videbech et al. (2001) oder Biver et al. (1994) stellten
keine Aktivierungsunterschiede zwischen Depressiven und Gesunden in hippokampalen-
amygdaldren Arealen fest.

Die Amygdala hingegen ist mit funktionellen Bildgebungsverfahren hdufiger dargestellt wor-
den, wobei allgemein in der Depression eine erhdhte Aktivitit angenommen wird (Abercrom-
bie et al., 1996; Drevets, 1999, 2001, 2003; Drevets et al., 1992, 2002a; Nofzinger et al.,
1999). Neben den Studien, die diese Uberaktivierung belegen, finden andere Autoren wie z.B.
Biver et al. (1994) keine funktionellen Verdnderungen oder wie Drevets et al (2002b) nur bei
bestimmten depressiven Subtypen.

Insgesamt lassen sich die Ergebnisse der strukturellen und funktionellen Bildgebungsstudien
bei Depressiven wie folgt zusammenfassen: Volumetrische Abnahmen bei unipolar Depressi-
ven sind insbesondere im préfrontalen Kortex und Hippokampus zu finden. Eine Abnahme

des Glukosemetabolismus und des regionalen Blutflusses lassen sich im dorsolateralen und
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medialen prafrontalen Kortex und im anterioren Zingulum nachweisen. Dagegen ist eine Er-
hohung des Stoffwechsels im Bereich des inferioren prafrontalen bzw. orbitofrontalen Kortex

und bei der Amygdala relativ gut wissenschaftlich belegt.

6.3 Post-mortem- und bildgebende Untersuchungen zu Suizidalitit

In der Suizidforschung sind diverse Post-mortem-Studien durchgefiihrt worden, die die Betei-
ligung der monoaminergen Neurotransmittersysteme untersucht haben (Mann, 1998). Wie
oben schon dargestellt, ist es in Post-mortem-Studien relativ schwierig, die gefundenen Ab-
normalititen spezifisch der Suizidalitit oder der hdufig vorliegenden depressiven Symptoma-
tik zuzuweisen. Immerhin scheint es sich bei Suizidopfern und Patienten mit Suizidversuchen
um eine dtiopathogenetisch iiberlappende klinische Population zu handeln, die sich z.B. hin-
sichtlich einer psychiatrischen ,,Grunderkrankung® ausreichend iiberschneiden , so dass sich
die Ergebnisse der Post-mortem-Studien (iiber Suizid) auf nicht-letales suizidales Verhalten
verallgemeinern lassen (Beautrais, 2001).

Die meisten Post-mortem-Studien, die Untersuchungen bei Suizidopfern vornahmen, be-
schreiben Verdnderungen des serotonergen Systems im préfrontalen Kortex, dort besonders
im ventralen und orbitalen priafrontalen Bereich (Arango et al. 1995, 1997; Mann, 1998;
Mann et al., 1999; van Heeringen, 2001).

Es existieren bisher dullerst wenige Bildgebungsstudien, die mogliche strukturelle Unter-
schiede zwischen suizidalen und nichtsuizidalen Depressiven untersucht haben: Ahearn et al.
(2001) berichten, dass depressive Patienten mit einem Suizidversuch Lésionen in der subkor-
tikalen grauen Substanz, insbesondere im Bereich der Basalganglien aufwiesen. Nach Soares
und Mann (1997a) konnen diese Lisionen vitale neuronale Wege zur Affektregulation (und
damit auch zur Impulskontrolle) storen. Ehrlich et al. (2003, 2004) fanden vermehrte Lésio-
nen in der weillen Substanz des Parietallappens bei suizidalen depressiven Kindern und Ju-
gendlichen im Vergleich zu nichtsuizidalen depressiven Kontrollen, deren Stirke und Aus-
priagung (nur im periventrikuldren Bereich) signifikant mit der Anzahl der Suizidversuche in
der Vergangenheit korrelierte. In einer weiteren Studie dieser Arbeitsgruppe unterschieden
sich auch (jiingere) depressive suizidale Erwachsene durch Lésionen in der weillen Substanz
des Parietallappens von nichtsuizidalen depressiven Kontrollen (Ehrlich et al., 2005). Aller-
dings bestand in dieser Studie kein Zusammenhang mit den Suizidversuchen.

Ahnlich wie bei strukturellen Bildgebungsuntersuchungen wurden funktionelle Korrelate von
Suizidalitét fast gar nicht studiert. Audenaert et al. (2002) zeigten in einem Aktivierungspara-

digma zur verbalen Fliissigkeit bei depressiven Patienten, die einen Suizidversuch unternom-
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men hatten, einen abgeschwichten Blutfluss im linken préfrontalen Kortex und im anterioren
Zingulum im Vergleich zu Gesunden. Oquendo et al. (2003) verglichen Suizidenten entspre-
chend der Letalitit des Suizidversuchs untereinander und kamen zu dem Ergebnis, dass Pati-
enten, die einen schweren (potentiell letalen) Suizidversuch unternommen hatten, andere Ak-
tivierungsmuster zeigten. Diese Probanden hatten nach einem Fenfluramin-Belastungstest im
Vergleich zu den anderen Patienten einen verminderten Glukosestoffwechsel im ventralen,
medialen und lateralen préfrontalen Kortex ebenso wie im anterioren Zingulum und superio-
ren frontalen Gyrus.

Zusammenfassend wird deutlich, dass die jetzige Datenlage eher spérlich ist und keine defini-
tiven Riickschliisse darauf zulésst, welche spezifischen zerebralen Areale bzw. funktionellen
Defizite in diesen Bereichen an Suizidalitit beteiligt sind und nicht auf andere komorbide

psychiatrische Erkrankungen zuriickzufiihren sind.

6.4 Bildgebende Studien zu Impulsivitat

Im Gegensatz zu Depression und Suizidalitdt ist das Konstrukt Impulsivitit und dessen neura-
le Grundlage primér bei gesunden Versuchspersonen untersucht worden. Impulsivitdt wird
dabei insbesondere mit dem orbitofrontalen Kortex und dessen Funktionsfdhigkeit assoziiert
(Spinella, 2002, 2004). Dennoch ist die Spezifitit der Beteiligung des frontalen Kortex an der
Impulskontrolle noch nicht ausreichend geklirt (Evenden, 1999b).

Fiir die vorliegende Untersuchung sind die funktionellen bildgebenden Studien bedeutsam,
die Impulsivitit bei psychiatrischen Patienten dargestellt haben. Siever et al. (1999) konnten
bei aggressiv-impulsiven Patienten nach dem Fenfluramin-Belastungstest eine geringere Ak-
tivitdt im orbitofrontalen, im angrenzenden ventromedialen frontalen Kortex und im Zingu-
lum im Vergleich zu gesunden Kontrollen feststellen. Mit derselben Methode wiesen Soloff et
al. (2000, 2003) bei Patienten mit der mit Impulsivitit assoziierten Borderlinestérung eine
verminderte Aktivitdt im medialen und orbitalen prafrontalen Kortex nach. New et al. (2004)
untersuchten bei impulsiv-aggressiven Borderlinepatienten den Einfluss von Fluoxetin auf die
Hypoaktivitédt in diesen Arealen. Sie fanden nach 12 Wochen antidepressiver Therapie eine
signifikant erhohte Aktivierung im orbitofrontalen Kortex einhergehend mit der Abnahme der
mit Fragebogen gemessenen Aggressivitit und Feindseligkeit. Auffalligerweise blieb die Sui-
zidalitit (ebenfalls mit Fragebdgen gemessen) gleich, was fiir eine gewisse Unabhdngigkeit
suizidalen Verhaltens von der orbitofrontalen Aktivitdt spricht. Erst kiirzlich verglichen
Goethals et al. (2005) in einer SPECT Studie Patienten mit Borderline- oder antisozialer Per-

sonlichkeitsstorung mit gesunden Probanden. Sie stellten nur einen rechtsseitig reduzierten
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BlutfluB im lateralen temporalen Kortex, im frontopolaren Kortex und im ventrolateralen
priafrontalen Kortex fest. Da sie keine Unterschiede innerhalb der klinischen Stichproben fin-
den konnten, vermuten sie einen gemeinsamen, in diesen kortikalen Regionen sichtbaren bio-
logischen Mechanismus, der diese Patientengruppen fiir impulsives Verhalten anféllig macht.
Insgesamt wird deutlich, dass Impulsivitét bei psychiatrischen Patienten mit dem orbitofronta-
len bzw. ventralen préafrontalen Kortex in Verbindung gebracht wurde.

Eine der wenigen strukturellen Studien ist die Arbeit von Dolan et al. (2002), die eine MRT-
Untersuchung mit Patienten mit impulsiv-aggressiver Personlichkeitsstorung durchfiihrten.
Entgegen den Erwartungen konnten sie aber keine Verdnderungen im frontalen Kortex finden,
sondern nur ein um 20% verringertes Volumen des Temporallappens im Vergleich zu Gesun-
den.

Davidson et al. (2000) fassen die zerebralen Areale, die fiir die Gefiihlssteuerung bzw. Impul-

sivitdt und Aggression von Bedeutung sind, in folgender Abbildung zusammen (Abb. 6.1):

Abb. 6.1 Beteiligung zerebraler Areale an Aggression und Impulsivitit (Davidson et al., 2000, S. 592)
Orbitofrontaler PFC (griin), ventromedialer PFC (rot), dorsolateraler PFC (blau), Amygdala (orange),
anteriores Zingulum (gelb)

6.5 Bildgebende Studien zu Arger und Aggression
Dougherty et al. (2004a) haben speziell versucht, den von Fava et al. (1993, 1999) postulier-
ten depressiven Subtyp mit Argerausbriichen im Rahmen eines emotionalen Aktivierungspa-

radigmas von der Major Depression zu trennen. Sie untersuchten zwei stationdre klinische
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Gruppen Depressiver mit und ohne Argerausbriichen und eine gesunde Kontrollgruppe mit
PET, wobei bei allen Probanden neben einer neutralen Kontrollbedingung auch Arger indu-
ziert wurde. Thren Hypothesen entsprechend fand bei den Gesunden in der Arger-Bedingung
ein erhohter Blutfluss im ventromedialen prifrontalen Kortex statt, wobei diese Zunahme (im
Vergleich zur Kontrollbedingung) signifikant groBer war als bei den Depressiven mit Arger-
ausbriichen. Daraus schlie3en die Autoren:

., Thus, it is proposed that individuals who exhibit excessive impulsive behavior (including
aggression) do so because they cannot mobilize the ventral PFC in this manner“ (S. 801).
Ergidnzend seien hier nochmals am Rande zwei PET Studien mit gesunden Probanden er-
wihnt, die den ventralen und orbitofrontalen Kortex mit aggressivem Verhalten in Verbin-
dung bringen. Dougherty et al. (1999b) versetzten ihre Probanden in eine aggressive bzw.
verdrgerte Stimmung und konnten eine erhohte Aktivierung (u.a.) im linken orbitofrontalen
Kortex und im rechten anterioren Zingulum messen. Mit derselben Methode stellten Pietrini
et al. (2000) eine signifikante Abnahme der Blutflusses im medialen orbitofrontalen Kortex
fest. Blair et al. (1999) erklédren diese unterschiedlichen Aktivierungsmuster mit den verschie-
denen Reaktionsmoglichkeiten des orbitofrontalen Kortex auf aggressive Reize:

., We propose that the orbitofrontal cortex, when activated by anger expression stimuli, acts to
suppress current behavior either through an inhibition of current behavior or by activation of
alternative behavioral responses “ (S. 890).

Beide bildgebenden Studien deuten darauthin, dass der prifrontale Kortex bzw. insbesondere
der orbitofrontale bzw. ventrale frontale Kortex an der Regulierung von impulsiven und ag-
gressiven Verhaltenweisen beteiligt ist (Dougherty et al., 2004a).

Zusammengenommen unterstreichen die bildgebenden Studien die wichtige Rolle des orbi-

tofrontalen und des dorsolateralen priafrontalen Kortex fiir die vorliegende Untersuchung.

7. Psychologische Theorien zur Kognition

Bevor auf die neuropsychologischen Befunde zur Depression und Suizidalitdt/Impulsivitit
eingegangen wird, sollen an dieser Stelle kurz die fiir diese Untersuchung wichtigen kogniti-
ven Funktionen bzw. Paradigmen theoretisch erldutert und anschlieBend — soweit moglich —

zerebral verortet werden.
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7.1 ,,decision making*

Die Féhigkeit Entscheidungen zu treffen wird zu den exekutiven Funktionen gerechnet. Ent-
scheiden tritt bei einfachen wie auch bei komplexen Tétigkeiten auf:

,,Decision making is required for behaviors ranging from simple movements to the complex
considerations of multiple alternatives and reasoning about distant future consequences
(Krawczyk, 2002, S. 632).

Analog dieser Komplexitit von Entscheidungsprozessen konnen verschiedenste Defizite bei
Entscheidungsvorgingen deutlich werden, wie z.B. ein Mangel an (kognitiver) Ressourcenbe-
reitstellung, der zur Durchfiihrung einer Entscheidung notwendig wére, oder ein zu langes
Abwiégen, das ein ,,rechtzeitiges” Entscheiden verhindert. Natiirlich konnen auch einfach ,,fal-
sche Entscheidungen getroffen werden, die an dem anvisierten Ziel vorbeischieen (Rahman
et al.,, 2001). Bechara et al. (1997) stellen im folgenden Diagramm die einzelnen Aspekte

beim Treffen von Entscheidungen dar:

»
>

Denkstrategien | Fakten
A A

A

Situation

Entscheidung |«
4 v

Entscheidungsoptionen

A

Verdeckte Aktivierung von
Fehlerquellen aufgrund frii- | |
herer emotionaler Erfahrun-

gen in vergleichbaren Situa- v v

tionen < Repréasentation zukiinftiger Folgen

T

Abb. 7.1 Theoretische Abldufe beim Treffen von Entscheidungen (Bechara et al., 1997, S. 1294)

Die in Abbildung 7.1 gezeigte ,,verdeckte Aktivierung® beruht auf der widerspriichlich disku-
tierten ,,somatic marker hypothesis* von Damasio (1994), die eine grundsétzliche Interaktion
zwischen Emotionen und kognitiven Verarbeitungsprozessen postuliert und sowohl bewusst
wie auch unbewusst die Initiation und Regulation von Verhaltensweisen beeinflusst (Bechara
et al., 2000a). Eine angemessene Darstellung dieser Hypothese und die aktuelle widerspriich-
liche Diskussion tiiber sie sprengt allerdings den Rahmen dieser Arbeit und soll deswegen
ausgespart werden.

Eine Moglichkeit, das Treffen von Entscheidungen neuropsychologisch darzustellen, ist ein
. delay discounting“ Paradigma, das lber ,,gambling tasks‘ operationalisiert wird. Dieser

Belohnungsaufschub ist natiirlich nur eine der vielen Facetten von Entscheidungen (Hinson et
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al., 2003). Haufig werden in solchen ,, gambling tasks “ Probanden verschiedene Kartenstapel
dargeboten, von denen einige kurzfristig einen hohen Gewinn, ldngerfristig aber grole Ver-
luste abwerfen. Die anderen Karten bieten kurzfristig nur kleine Gewinne, bieten aber lang-
fristig einen groferen Gewinn. Die Versuchsperson muss nun die vorteilhaften Stapel identi-
fizieren und dabei den Wunsch nach kurzfristig hohen Gewinnen unterdriicken (s. z.B. Becha-
ra et al., 1994, 1997; Rogers et al., 1999a).

Problematisch ist, dass bei ,,gambling tasks“ diverse kognitive Prozesse involviert sind, die
z.B. das ,,ausschlieBliche* Messen von Impulsivitit deutlich erschweren konnen (Marsh et al.,
2002). Busemeyer und Stout (2002) zdhlen einige kognitive Aspekte auf, die bei solcher
Spielaufgabe von Bedeutung sind:

,, Performance on the Bechara task depends on multiple processes, including remembering
past outcomes, learning long-term contingencies, evaluating immediate wins relative to long-
term losses, and finally, choice mechanisms controlling the decision maker’s impulsiveness
and recklessness ““ (S. 254).

Wie in diesem Zitat u.a. deutlich wird, sind auch Lern- und Gedéchtnisprozesse bei
,,gambling tasks “ von Bedeutung. Hinson et al. (2003) belegten in ihrer Untersuchung einen
klaren Zusammenhang zwischen Belastungen des Arbeitsgeddchtnisses und Leistungen in
diesem Paradigma (allerdings nicht speziell fiir die ,, lowa Gambling Task*). Je mehr das Ar-
beitsgedédchtnis durch externe Stimuli oder durch eine kompliziertere Gestaltung der Aufgabe
selbst beansprucht wurde, um so schlechter und vor allem impulsiver zeigte sich das Wahl-
verhalten und die daraus resultierende Testleistung der teilnehmenden Probanden (zu wider-

spriichlichen Ergebnissen, s. Bechara et al., 1998).

7.2 ,,response inhibition

Der Begriff der Inhibition wird weitldufig gebraucht und bezieht sich teilweise auf sehr unter-
schiedliche Konstrukte (Miyake et al., 2000). Grundsatzlich ist Inhibition notwendig, um au-
tomatische Prozesse oder Routinen zu iiberwinden (Garavan et al., 2002). Die Inhibierung von
Verhaltensweisen oder Antworttendenzen zihlt zu den zentralen exekutiven Funktionen, wo-
bei auch Aufmerksamkeitskomponenten, wie z.B. ,,selektive Aufmerksamkeit®, gefordert und
das Arbeitsgedichtnis beteiligt sind (Bartl-Storck & Dorner, 2004; Casey et al., 1997; Finn et
al., 1999; Kaiser et al., 2003; Miyake et al., 2000). Sie kann z.B. in ,,go/no-go “ Paradigmen
operationalisiert werden. Andrés (2003) stellt die Komplexitét diese Paradigmas wie folgt dar:
., The go-no go paradigm [...] requires a response selection process between either executing

or inhibiting a motor response, triggered by a go- or no-go stimulus.[...] The task demands
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high level processes of decision-making, response selection, and response inhibition"
(S. 881).

Wie in diesem Zitat deutlich wird, ist auch das Treffen von Entscheidungen Teil des ,, go/no-
go ““ Paradigmas, wobei das Zeitfenster fiir den Entscheidungsprozess wesentlich kiirzer ist als
z.B. bei einer Spielaufgabe. Entsprechend bezeichnen Dougherty et al. (2004b) das Impulsivi-
titsparadigma auch als ,,rapid decision paradigma“, dem sie neben ,,go/no-go“ Aufgaben
,,continous performance tests “ (CPT) zuordnen.

Dougherty et al. (2003b) verglichen bei Jugendlichen mit Verhaltensstorungen die Effektstar-
ken von vier Aufgaben, die zur Hilfte dem ,, reward discounting “ und zur anderen Hélfte dem
., rapid response *“ Paradigma zugeordnet waren. Die Autoren fanden eine grof3ere Effektstérke
des ,, rapid response ““ Paradigmas, das besser zwischen Patienten und Kontrollen differenzier-
te, wohinter sie eine geringere Beteiligung hoherer kognitiver Prozesse bei diesen im Ver-
gleich zum ,, reward discounting “ Paradigma vermuten. Marsh et al. (2002) kommen zu dem-
selben Ergebnis wie Dougherty et al. (2003b). In ihrem Experiment mit gesunden Frauen teil-
ten sie die Versuchspersonen anhand von Selbstbeschreibungsfragebdgen zu Impulsivitdt in
eine niedrig und eine hoch impulsive Gruppe ein. Wie erwartet begingen die hoch impulsiven
Teilnehmerinnen mehr ,, commission errors“ beim CPT und zeigten eine schlechtere Diskri-
minationsleistung bei der Erkennung von Zielreizen. Die ,,commission errors‘ korrelierten
dabei positiv mit der Aufmerksamkeitsdimension des BIS-11. Im Gegensatz zu den Ergebnis-
sen bei dem ,,response inhibition“ Paradigma unterschieden sich die beiden Gruppen nicht
bei dem Test zum Belohnungsaufschub (,, two-choice reward ), der auBBerdem mit keinem der
Impulsivitdtsmale korrelierte. Die Autoren sehen als Schwiche bei letzterem Paradigma, dass
hohere kognitive Prozesse beteiligt seien, die impulsives Wahlverhalten modulieren und das
Ergebnis beeinflussen kdnnen.

Ingesamt sprechen die Ergebnisse dafiir, dass diese beiden Paradigmen wahrscheinlich unter-
schiedliche Facetten des Impulsivitdtskonstrukts messen. Andererseits wird auch deutlich,
dass sowohl beim ,,decision making “ bzw. ,,reward discounting “ wie auch bei der ,, response
inhibition“ nicht ein spezieller, sondern mehrere kognitive Prozesse vonndten sind. Dement-
sprechend lésst sich auch keine singuldre zerebrale Region ausfindig machen, die wéhrend
dieser Aufgaben priméir aktiviert wire und sich z.B. auf den préfrontalen Kortex beschrinken

wiirde (Andrés, 2003; vgl. Garavan et al., 2002).
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7.3 ,,delayed alternation“

., Delayed alternation tasks“ und ,,object alternation tasks* sind komplexere Erweiterungen
von ,,delayed response‘ Aufgaben, bei denen nur das rdumliche Kurzzeitgedichtnis unter-
sucht wird. ,, Delayed alternation tasks “ und ,, object alternation tasks‘ beinhalten zusitzlich
Alternierungsregeln, die vom Probanden erst gelernt bzw. verinnerlicht werden miissen. Sie
sind sensitiv fiir perseveratives Antwortverhalten (Freedman, 1994). Neben gemeinsamer Al-
ternierung unterscheiden sich die beiden Aufgaben darin, dass bei der ,,delayed alternation
task eine rdaumliche Position und bei der ,, object alternation task“ dagegen ein Objekt erin-
nert werden muss, was von einigen Autoren als schwierigere Anforderung gedeutet wird
(Bardenhagen & Bowden, 1998). Grundsitzlich werden bei beiden Alternierungsaufgaben
aber sehr begrenzt mnestische Leistungen abgefragt (Curtis et al., 2000).

Perseveration muss dabei aber nicht nur auf mangelnde Inhibition zuriickgefiihrt werden, so
Bardenhagen und Bowen (1998). In ihrer Untersuchung wurden den Probanden (Alkoholiker
und Gesunde) zur Hélfte die Alternierungsregeln mitgeteilt, was einen signifikant positiven
Einfluss auf die Ergebnisse hatte. Daraus schlieen die Autoren, dass ,, persevative and non-
persevative errors may be an indication of a lack of knowledge of a test’s requirement, at
least in tasks like OA [Object Alternation] which require the participant to induce response
rules. [...] this cognitive component may also be involved in performance of the simpler DA
[delayed alternation]” (S. 233).

Wie aus diesem Zitat deutlich wird, sind auch ,,delayed alternation tasks “ nicht davon ausge-
schlossen, durch eine Beteiligung hoherer kognitiver Funktionen bei der Messung impulsiven

Verhaltens verzerrte Ergebnisse zu liefern.

8. Bedeutung depressionsrelevanter zerebraler Areale fiir die Kognition

8.1 Prifrontaler Kortex

Der prifrontale Kortex ist allgemein an verschiedenen kognitiven Funktionen beteiligt, wie
z.B. dem Arbeitsgeddchtnis und dem Wiedererinnern (,, retrieval ) episodischer und semanti-
scher Gedachtnisinhalte (Cabeza & Nyberg, 2000), also an den exekutiven Facetten des Ge-
dichtnisses (,,zentrale Exekutive®, Baddeley, 2003). Daneben spielt der prifrontale Kortex
eine bedeutsame Rolle fiir das sensorische Gedachtnis und bei der Vorbereitung motorischer
Handlungen (D’Esposito et al., 2000). Mit den vielen neuralen Verbindungen zu anderen kor-

tikalen und subkortikalen Regionen, wie z.B. dem limbischen System, iibernimmt der préafron-
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tale Kortex eine wichtige vermittelnde Position bei kognitiven Planungen, die im Sinne von
Owen (1997) wie folgt zu verstehen sind:

»High level, or ’cognitive’, planning may be defined as the ability to organize cognitive be-
havior in time and space and is necessary in situations where goal must be achieved through
a series of intermediate steps each of which does not necessarily lead directly towards that
goal” (S. 431).

Wie in diesem Zitat deutlich wird, ist der priafrontale Kortex bei zielgerichteten (kognitiven)
Handlungen dafiir zustdndig, Représentationen von Zielen und Mitteln, die fiir deren Errei-
chung notwendig sind, aufrecht zu halten. Es wird vermutet, dass linksseitige Regionen des
priafrontalen Kortex fiir die Anndherung an angestrebte (,, appetitive ) Ziele bedeutsam sind,
wihrend rechtsseitige Regionen eher bei den Zielen involviert sind, die behaviorale Inhibition
verlangen, wie z.B. bei ,,go/no-go“ Aufgaben gefordert (Davidson et al., 2002a). Auch die
Daueraufmerksamkeit wird u.a. rechtsseitig prafrontal gesteuert (Cabeza & Nyberg, 2000).

8.2 Dorsolateraler priifrontaler Kortex

Dem dorsolateralen priafrontalen Kortex wird das Halten und Manipulation von Informationen
zugeordnet, die sich im Arbeitsgedichtnis befinden (Krawczyk, 2002). So wird er z.B. bei
.. delayed spatial alternation* Aufgaben aktiviert (Zald et al., 2002). Fontaine et al. (1999)
fanden Korrelationen zwischen dieser Region und verbalem und visuellem Gedéichtnis wie
auch exekutiven Prozessen.

Der dorsolaterale prafrontale Kortex ist auBerdem an logischen Denkprozessen (,, reasoning )
und damit vermutlich auch beim Treffen von Entscheidungen (,, decision making ‘) mitbetei-
ligt und wird mit der Initiierung, aber auch mit der Inhibierung von Verhaltensweisen assozi-
iert (Bench et al., 1993; Garavan et al., 2002). AuBerdem wird diese préafrontale Gehirnregion
bei der Verarbeitung bzw. Kategorisierung neuer/unbekannter Stimuli aktiviert, was (intensi-
ve) kognitive Vergleichsarbeit impliziert und relevant fiir die Entscheidungswahl ist (Krawc-
zyk, 2002). Zuletzt iibernimmt der dorsolaterale priafrontale Kortex neben anderen Arealen die
Zielrepréasentation wiahrend der Verarbeitung von Belohnungsreizen (Schultz, 2000).

Bei einfachen verbalen Aufgaben, die nur mnestische Speicherung dargebotener Stimuli ver-
langen, scheint diese Region nicht involviert zu sein, sondern erst, wenn auch exekutive Pro-

zesse bei dieser Speicherung notwendig sind (Smith & Jonides, 1999).
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8.3 Ventraler und orbitaler prifrontaler Kortex

Aufgrund seiner Bedeutung fiir Impulsivitédt (Spinella, 2002, 2004) sollen der orbitofrontale
und ventrale préfrontalen Kortex etwas ausfiihrlicher dargestellt werden.

Der orbitofrontale Kortex beinhaltet die bedeutendste kortikale Reprisentation des Ge-
schmackssinns, den ,,secondary taste cortex*. Ebenfalls sind in ihm die sekundéren und terti-
aren olfaktorischen kortikalen Regionen zu finden, in denen die Art, Eigenschaft und der Be-
lohnungswert eines Geruchs reprisentiert sind. Der kaudale orbitofrontale Kortex empfingt
u.a. starke Signale aus der Amygdala und dem Thalamus. Uber den Temporallappen und die
kortikalen visuellen Areale erhilt der orbitofrontale Kortex Informationen iiber Art und Aus-
sehen eines visuellen Stimulus, wobei seine Neurone auf die Verkniipfung des visuellen Sti-
mulus mit Verstdrkern (wie Geschmack oder Geruch) reagieren (Rolls, 2000, 2004). Neben
der Représentation des Belohnungswertes von Geriichen reagiert der orbitofrontale Kortex
auch auf abstrakte Gewinne und Verluste (Kawasaki et al., 2001; O’Doherty et al., 2001).
Dabei scheinen seine linksseitige mediale Region fiir Belohnungen und seine rechtsseitigen
lateralen Areale fiir Bestrafungen sensitiv zu sein, wobei besonders interessant ist, dass die
links- oder rechtsseitige Aktivierung mit der Hohe der jeweiligen Belohnung oder Bestrafung
korreliert ist (O’Doherty et al., 2001). Elliott et al. (2000a, 2000b) bestitigen die Dissoziation
der beiden Areale. Sie gehen davon aus, dass der mediale orbitofrontale Kortex in der Uber-
wachung und Aufrechterhaltung der Reprisentation des Belohnungswertes involviert ist und
der laterale orbitofrontale Kortex dann aktiviert wird, wenn ein Reaktionsmuster auf einen
urspriinglich positiv verstirkten Reiz unterdriickt werden muss.

Es wurde in mehreren Untersuchungen deutlich, dass der orbitofrontale Kortex sehr bedeut-
sam fiir die Dekodierung und Reprisentation der priméren Verstiarker Geruch und Geschmack
ist. Des Weiteren ist er beim Lernen von Verstdrkungskontingenzen visueller und anderer
Stimuli aktiv und ist dariiber hinaus sensitiv fiir ihre Verdnderungen, insofern als er die Reak-
tion auf positive und negative Verstarker kontrolliert und korrigiert (Rolls, 2000, 2004). Au-
erdem wurde im Primatenversuch demonstriert, dass der orbitofrontale Kortex je nach Art
von Belohnungen unterschiedlich aktiviert wird (Schultz et al., 1998).

Damit spielt der orbitofrontale Kortex auch eine wichtige Rolle in der Regulation von moti-
viertem, emotionalem und sozialem Verhalten (Clark et al., 2004). Er ist neben anderen korti-
kalen und subkortikalen Strukturen insbesondere an Entscheidungsprozessen beteiligt (Becha-
ra et al., 2000a; Clark et al., 2004; Rogers et al., 1999a). Dieses wurde in vielen Studien be-
legt, die mit , decision making* Aufgaben Patienten mit bekannten orbitofrontalen bzw.

ventralen priafrontalen Schiadigungen untersucht haben. Patienten, die bilaterale Schidigungen

63



im ventromedialen priafrontalen Kortex besitzen, reagieren in neuropsychologischen Testsi-
tuationen nicht auf zu erwartende (abstrakte) negative Verstiarkungen, sondern handeln eher
impulsiv und momentbezogen (Bechara et al., 1994). Tranel et al. (2002) verglichen Patienten
mit linksseitigen und rechtsseitigen ventromedialen Lisionen u.a. bei der Bearbeitung einer
,,gambling task*. Dabei waren nur die Patienten mit rechtsseitigen Lisionen im Treffen von
Entscheidungen behindert. Die Autoren schlieBen aus ihren Ergebnissen, dass ,,/...] the right
VMPC makes a critical contribution to functions such as social conduct, decision-making,
and emotional processing whereas the contribution of the left VMPC to such functions is less
important “ (S. 606).

Bechara et al. (2000b) bringen die Auswirkungen pathologischer ventromedialer prafrontaler
Verianderungen auf den Punkt: Diese Patienten sind hypersensitiv fiir Belohnungen, unsensitiv
fiir Bestrafungen und unsensitiv fiir zukiinftige Folgen.

Diese Defizite sind nach Uberzeugung von Bechara et al. (2000a) unabhingig von der Funk-
tionstlichtigkeit des Arbeitsgedédchtnisses, obwohl Hinson et al. (2003) dem klar widerspre-
chen. Bechara et al. (1998) verglichen die Leistungen von Patienten mit Lasionen im dorsola-
teralen préfrontalen Kortex und Patienten mit Schidigungen im orbitofrontalen Kortex. Letz-
tere wiesen schwichere Leistungen in der ,,lowa Gambling Task™ auf, nicht aber in einer
Aufgabe zum Arbeitsgedichtnis, in der Probanden mit dorsolateralen préafrontalen Schidi-
gungen schlechter abschnitten. Die Autoren sprechen deswegen auch von einer ,,doppelten
Dissoziation* aufgrund der kognitiven und anatomischen Unabhéngigkeit der beobachteten
Defizite. In einer Folgestudie konnte die Dissoziation aber nicht repliziert werden (Manes et
al., 2002). Berlin et al. (2004) untersuchten ebenfalls orbitofrontal geschiadigte Patienten und
zum Vergleich Probanden mit frontalen Schiadigungen, die nicht in diesem prafrontalen Areal
lokalisiert waren. Patienten mit orbitofrontalen Lasionen zeigten sich mehr impulsiv sowohl
in der Selbstbeschreibung mit dem BIS-11 (Patton et al., 1995) als auch im Testverhalten
(z.B. ,,matching familiar figure test*). AuBerdem erlebten diese Probanden mehr Arger (im
Alltag) als die anderen Patienten. Die Beziehung zwischen orbitofrontalen Schidigungen und
erhohter Impulsivitdt scheint aber diffiziler gestaltet zu sein und sich nicht auf alle impulsivi-
titsassoziierten Testverfahren zu erstrecken (Bechara et al., 1998, 2000a; Bechara, 2004). So
fanden Bechara et al. (1998) im Gegensatz zu Berlin et al. (2004) keine erhohte motorische
Impulsivitit und auch keine geminderte ,, response inhibition“. Die Autoren argumentieren,
dass orbitofrontale Schidigungen eher zu einer erhdhten ,.kognitiven Impulsivitéit™ fithre, wie
sie z.B. mit dem BIS-11 (Patton et al., 1995) messbar sei. Kognitive Impulsivitét ist nach Be-

chara (2004) eine wesentlich komplexere Form von mangelnder ,,Verhaltensinhibition® und

64



eher im Sinne Evendens (1999) als ,, failure to delay gratification and evaluate the outcome of
a planned action* (S. 7) zu verstehen. Diese erhohte kognitive Impulsivitit komme in Ent-
scheidungsaufgaben zum Tragen und sei fiir die schlechteren Leistungen verantwortlich.
Fiir die in dieser Arbeit untersuchten exekutiven Funktionen zur Darstellung von Impulsivitét
fasst Andrés (2003) die Bedeutung des préfrontalen Kortex kritisch wie folgt zusammen:
e Exckutive Prozesse involvieren verschiedene neuronale Verbindungen im (gesamten)
Gehirn und beschréinken sich nicht auf die frontalen Areale.
e Patienten, die keine frontalen Schédigungen haben, kdnnen trotzdem exekutive Defizi-
te aufweisen.

e Patienten mit frontalen Lésionen zeigen nicht durchgehend exekutive Defizite.

8.4 Anteriores Zingulum

Das anteriore Zingulum ist funktionell ein sehr heterogenes Gebiet, so dass seine Betrachtung
als zerebrale Einheit eine zu groBe Vereinfachung darstellen konnte (Davidson et al., 2002a;
Ebert & Ebmeier, 1996). Entsprechend dieser Heterogenitit besitzt diese Region diverse Ver-
bindungen zu anderen subkortikalen und kortikalen Arealen, wie dem dorsolateralen und me-
dialen priafrontalen Kortex und den limbischen Arealen (Ebert & Ebmeier, 1996; Mayberg et
al., 1997; Vogt et al., 1992). Einige Autoren sehen im anterioren Zingulum eine Briicke zwi-
schen attentiven und emotionalen Prozessen (Mayberg et al., 1997; Vogt et al., 1992). Eine
Beteiligung z.B. an Verstarkungs- bzw. Belohnungsprozessen oder an Gedéchtnisprozessen
wurde ebenfalls belegt (Fontaine et al., 1999; Rogers et al., 1999a).

Cabeza und Nyberg (2000) fassen die verbreitetsten Sichtweisen der Funktion der anterioren
zinguldren Region zusammen: Initiation, Inhibition und Motorik.

Der anteriore zinguldre Kortex ist demnach aktiv bei der Initiation und Organisation zielge-
richteten Verhaltens wie auch an der Unterdriickung unangemessener Reaktionen beteiligt. Im
Bereich der Motorik besitzt er eher die passive Aufgabe, die erhaltenen kognitiv/motorischen
Befehle an die zugehorigen motorischen Systeme weiterzuleiten bzw. zu kanalisieren.

Liddle et al. (2001) fanden in ihrer Untersuchung mit gesunden Probanden, dass wahrend ei-
ner ,,go/no-go““ Aufgabe das anteriore Zingulum sowohl bei den ,,go “ als auch bei den ,, no-
go “ Prozessen aktiviert war, wohingegen der dorsolaterale und ventrolaterale Kortex nur bei
,,no-go ““ Prozessen aktiv wurden.

Es wird also deutlich, dass das anteriore Zingulum prinzipiell bei der Verhaltenssteuerung und

Uberwachung involviert ist.
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8.5 Hippokampus und Amygdala

Die hippokampale Struktur nimmt eine zentrale Rolle bei mnestischen Abldufen ein. Diese
lassen sich vereinfacht in die Lernphase (Enkodierung), Konsolidierung und Abruf der Ge-
déchtnisinhalte aufteilen. Bildgebende Studien belegen, dass der Hippokampus beim episodi-
schen, deklarativen, kontextuellen und raumlichen Lernen und Abrufen beteiligt ist (Bremner
et al., 2004; Cabeza & Nyberg, 2000; Fanselow, 2000; Sapolsky, 2000). Es gibt Hinweise
dafiir, dass fiir die Phase der Enkodierung der anteriore und fiir den Abrufprozess der posteri-
ore Hippokampus zustdndig ist, wobei hier auch widerspriichliche Ergebnisse vorliegen (Yan-
cey & Phelps, 2001). Einige Autoren glauben auflerdem, dass fiir das verbale Gedéchtnis eher
der linksseitige Teil des Hippokampus zusténdig ist (Kilpatrick et al., 1997).

Die Hohe der Aktivierung beim Lernen und in der Abrufphase korreliert positiv mit dem er-
folgreichen Erinnern des Gelernten. Die Intensitdt der Verarbeitung (,,deeper processing ‘)
korrespondiert ebenfalls mit der hippokampalen Aktivierung (Bremner et al., 2004; Yancey &
Phelps, 2001).

Die Amygdala scheint am deklarativen Gedéchtnis nicht beteiligt zu sein, sofern das Lernma-
terial keinen emotionalen Gehalt besitzt. Sie hat aber einen starken modulatorischen Einfluss
auf die Verarbeitung von Informationen und Erfahrungen mit emotionaler Bedeutung
(Adolphs et al., 2000; Alkire et al., 1998; Phelps & Anderson, 1997). Des Weiteren ist die
Amygdala beim Entscheiden involviert, was bei amygdaldren Verletzungen dazu fiihrt, dass

diese Patienten schlechte Leistungen z.B. in ,, gambling tasks “ bringen (Bechara et al., 1999).

9. Neuropsychologische Korrelate neurophysiologischer Verinderungen

9.1 Depression

Alle oben dargestellten zerebralen Areale konnen von der depressiven Stérung betroffen sein
und damit auch die zugehdrigen kognitiven Funktionen. Drevets (2001) stellt die Bedeutung
dieser Studienergebnisse fiir das Verstindnis der Depression wie folgt dar:

,, These results thus support a neural model of depression in which dysfunction involving re-
gions that modulate or inhibit emotional behavior may result in the emotional, motivational,
cognitive, and behavioral manifestations of mood disorders” (S. 247).

Entsprechend fanden mehrere Studien eine klare Korrelation zwischen funktionellen und
strukturellen Verdnderungen bei depressiven Patienten und deren kognitiven Leistungen oder

deren klinischem Erscheinungsbild (zur Ubersicht s. z.B. Liotti & Mayberg, 2001; Ottowitz et
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al., 2002; Rogers et al., 1998). Die Neuropsychologie hat nach Liotti und Mayberg (2001)
genau die wissenschaftliche Position inne, biologische und psychologische Forschungsansitze
zusammenzufiihren und ihre Ergebnisse zu integrieren bzw. den Zusammenhang zwischen
Gehirn und beobachtbarem Verhalten zu etablieren. Gerade bei der Suche neurobiologischer
Korrelate von Impulsivitit wurden psychologische Paradigmen verwendet, wie z.B. die
,,go/no-go*“ Aufgabe, um funktionell spezifische Areale zu aktivieren. Beblo (2004) weist
allerdings darauf hin, dass nicht zwingend ein Zusammenhang zwischen hirnorganischen
Verdnderungen und Beeintrdchtigungen im neuropsychologischen Bereich bestehen muss (s.
auch Baldwin et al., 2004). Einige Studien, wie die von Ravnkilde et al. (2002, 2003), fanden
weder ein spezifisches Muster in den neuropsychologischen Defiziten noch in den funktionel-
len Auffilligkeiten bei depressiven Patienten. In den meisten Untersuchungen wurde jedoch
eine Beziehung zwischen pathophysiologischen Verdnderungen und neuropsychologischen
Auffalligkeiten bei affektiven Storungen nachgewiesen, von denen einige dargestellt werden
sollen:

Dolan et al. (1994) zeigten bei unipolar Depressiven z.B. eine Korrelation zwischen neuro-
psychologischen Defiziten im Gedéchtnisbereich und Aktivierung im medialen préfrontalen
Kortex, anterioren Zingulum und orbitofrontalen Kortex. Elliott et al. (1997a) fanden wihrend
einer Planungsaufgabe wiederum eine reduzierte Aktivierung bei depressiven Patienten im
Zingulum, Striatum und préifrontalen Regionen. Ebenso reagierten Depressive im Vergleich
zu Gesunden abnorm auf negatives Feedback wihrend dieser Aufgabe (Elliott et al., 1996,
1997b, 1998), wobei diese emotionale Antwort mit einem verminderten Blutfluss im medialen
Areal des Nucleus Caudatus und ventromedialen und orbitofrontalen Kortex assoziiert war.
Einen Zusammenhang zwischen schwicherer verbaler Fliissigkeit und reduzierter Aktivierung
im linken prifrontalen Kortex einschlieBlich anteriorem Zingulum demonstrierten Okada et
al. (2003). Zuletzt belegten Narita et al. (2004) bei Depressiven eine positive Korrelation zwi-
schen der psychomotorischen Verlangsamung und vermindertem Blutflul im préifrontalen
Kortex.

Rogers et al. (2004b) geben in ihrem Review eine Ubersicht iiber einige Ergebnisse der bild-
gebenden Studien, die Depressive in einem neuropsychologischen Aktivierungsparadigma

untersucht haben (Tab. 9.1):
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Kognitive Domdine Test Zusammenfassung der Ergebnisse
DLPFC/ Arbeitsgedachtnis | verbale Fliissigkeit DLPFC: relative Hypoaktivitit '**
N-back Keine Aktivierungsunterschiede *
DLPFC/ kognitives ,,set- WCST Keine behavioralen oder Aktivierungsunterschiede °
shifting® CANTAB Bisher keine Ergebnisse
DLPFC/ Planung ,,Jower of London* (nur verminderte ACC Aktivitit °)
ACC/ Konfliktlosung »Stroop-Test™ Verminderte ACC Aktivitit ’
OFC/ emotionale Reaktion | Rekognitionsaufgabe mit  Bisher keine Ergebnisse
Belohnung/ Bestrafung

Tab. 9.1 Ergebnisse funktioneller Bildgebungsstudien zur Beteiligung zerebraler Areale an spezifischen neuro-
psychologischen Leistungen Depressiver (modifiziert nach Rogers et al., 2004b)

' Matsuo et al. (2002); > Okada et al. (2003); *> Audenaert et al. (2002); * Barch et al. (2003); °> Berman et al.
(1993); © Elliott et al. (1997a); ’ George et al. (1997)

Neben diesen neuropsychologischen Zusammenhingen sind auch Korrelationen zwischen
funktionellen Abweichungen und klinischen Maflen demonstriert worden. So untersuchten
z.B. Dunn et al. (2002) Stoffwechselverdnderungen bei Depressiven im Zusammenhang mit
dem ,.Beck Depressionsinventar (BDI) und konnten zeigen, dass der psychomotorisch-
anhedonische Symptombereich des BDI mit geringerem Metabolismus in der rechten Insula,
dem Klaustrum, dem anteroventralen caudaten Kortex/Putamen und dem temporalen Kortex
korrelierte. Derselbe Symptombereich des BDI war aulerdem mit einem héheren Metabolis-
mus im anterioren zingulidren Kortex assoziiert. Der reduzierte Blutfluss im frontalen Kortex
bei Depressiven ldsst sich ebenfalls mit dem erhéhten Hamiltonscore korrelieren (Goodwin,
1997). Allgemein fanden Ebmeier et al. (1997) Zusammenhinge zwischen verschiedenen
Fragebogen zur Messung der Depressionsschwere und dem zinguldren/paralimbischen Be-
reich. Milak et al. (2005) faktorisierten die Hamiltonskala (mit 24 Items) und korrelierten die
fiinf gefundenen Faktoren mit PET-Ergebnissen. Dabei zeigte sich, dass der erste Faktor De-
pressivitit, zu dem auch Suizidalitit gehorte, positiv u.a. mit dem Blutfluss im ventromedia-
len priafrontalen Kortex und anterioren Zingulum korrelierte.

Beziiglich struktureller Verdnderungen belegten Sheline et al. (1999) bei remittierten depres-
siven Frauen, die ein reduziertes Hippokampusvolumen aufwiesen, auch schlechtere verbale
Gedéichtnisleistungen. Auch de Asis et al. (2001) und Hickie et al. (2005) wiesen diesen Zu-
sammenhang bei akut depressiven Patienten nach. Bei O’Brien et al. (2004) korrelierte das
rechtsseitig hippokampale Volumen mit persistierenden verbalen Gedéchtnisdefiziten nach
sechs Monaten. Simpson et al. (2001) untersuchten éltere depressive Patienten und fanden
einen Zusammenhang zwischen Defiziten im Arbeitsgedidchtnis und reduziertem Volumen
des frontalen und parietalen Kortex bzw. zwischen Kurzzeitgedachtnis und reduziertem Tem-

porallappenvolumen. Naismith et al. (2002) fanden ebenfalls bei dlteren Depressiven eine
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Korrelation zwischen dem Volumen des Nucleus Caudatus und der psychomotorischen Ver-
langsamung.

Zuletzt sind auch Lasionen in der subkortikalen weiflen Substanz mit kognitiven Einbuf3en bei
dlteren depressiven Patienten assoziiert worden (Kramer-Ginsberg et al., 1999; Murata et al.,
2001; Salloway et al., 1996). Videbech et al. (2004) belegten z.B., dass die schlechteren Leis-
tungen akut Depressiver bei dem ,,Stroop-Test im Vergleich zu gesunden Kontrollen mit
Lisionen in der weiflen Substanz im frontalen Kortex, in der Insula und den Basalganglien
korreliert waren. Allerdings konnten Neu et al. (2005) keinen Zusammenhang zwischen der
kognitiven Leistungsfahigkeit (mnestisch, exekutiv) bei akuten und remittierten depressiven
Patienten und vermehrten Lasionen in der weilen Substanz feststellen. Die Bedeutung dieser
Liasionen kann fiir die kognitiven EinbuBBen Depressiver insgesamt noch nicht als geklért an-

gesehen werden.

9.2 Suizidalitit

Audenaert et al. (2002) fanden in einem Aktivierungsparadigma schlechtere Leistungen in der
verbalen Fliissigkeit bei suizidalen depressiven Patienten im Vergleich zu Gesunden, was mit
einem abgeschwichten Blutfluss im linken préfrontalen Kortex und anterioren Zingulum ein-
herging. Ahnlich stellten Oquendo et al. (2003) eine positive Korrelation zwischen der verba-
len Fliissigkeit und der Hohe der Aktivierung im ventralen, medialen und lateralen priafronta-
len Kortex bei suizidalen Depressiven fest. Es existieren derzeit keine weiteren Aktivierungs-

studien, die speziell suizidale Patienten untersucht haben.

9.3 Impulsivitiit

9.3.1,,Iowa Gambling Task*

Bei der Bearbeitung der in der vorliegenden Arbeit eingesetzten ,, lowa Gambling Task* wer-
den mehrere kognitive Prozesse einbezogen (Busemeyer & Stout, 2002).

Die Belastung des Arbeitsgedidchtnisses wiahrend dieser Aufgabe ist umstritten, ebenso wie
die Beteiligung spezifischer zerebraler Areale (Bechara et al., 1998, 2000; Hinson et al., 2003;
Manes et al., 2002). Entgegen der Ergebnisse von Bechara et al. (1998, 1999, 2000a, 2000b)
fanden z.B. Manes et al. (2002), dass Patienten mit fokalen Lasionen im orbitalen priafrontalen
Kortex keine schlechteren Leistungen zeigten, dafiir aber Patienten mit Lésionen im dorsola-
teralen und dorsomedialen préafrontalen Kortex. Auch Clark et al. (2003) bzw. Fellows und
Farah (2005) belegten durch den Vergleich von Patienten mit frontalen Schidigungen und

Gesunden, dass neben ventromedialen préifrontalen Regionen Areale im rechten lateralen
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prifrontalen Kortex bzw. in zweitgenannter Untersuchung beidseitig im dorsolateralen
priafrontalen Kortex bei der Bearbeitung der ,, lowa Gambling Task*“ beteiligt sind.

Ernst et al. (2002) demonstrierten bei gesunden Probanden wéhrend der Bearbeitung dieser
Spielaufgabe Aktivierungen u.a. im orbitofrontalen, dorsolateralen und ventrolateralen
préafrontalen Kortex sowie im anterioren Zingulum. In einer kiirzlich publizierten Studie mit
gesunden Versuchspersonen von Fukui et al. (2005) zeigte unter funktioneller Magnetreso-
nanztomographie (fMRT) erstaunlicherweise nur der mediale prifrontale Kortex signifikant
unterschiedliche Aktivierungen bei risikoreichen (schlechte Stapel) und sicheren (gute Stapel)
Entscheidungen. Die gesamte Leistung (Differenzbetrag der guten vs. schlechten Ziige) war
mit der Aktivierung des medialen prafrontalen Kortex wihrend der risikoreichen Entschei-
dungen positiv korreliert, woraus die Autoren eine Beteiligung dieser zerebralen Region an

langerfristigen Risikoabschétzungen ableiten.

9.3.2 ,,go/no-go “ Aufgaben

Neben diesen funktionellen Studien wurde Impulsivitit mehrfach im Rahmen von Aktivie-
rungsparadigmen mit ,, go/no-go “ Aufgaben untersucht. Vollm et al. (2004) beobachteten bei
Gesunden, dass insbesondere der rechte dorsolaterale priafrontale Kortex und der linke orbi-
tofrontale Kortex aktiviert war, was die Bedeutung dieser Gehirnregionen fiir die Steuerung
der Impulskontrolle betont. Liddle et al. (2001) wiesen bei gesunden Probanden mit der
,,go/no-go “ Aufgabenstellung u.a. Aktivitit im anterioren Zingulum sowie im dorsolateralen
und ventrolateralen préfrontalen Kortex nach, wobei die beiden letzteren Areale wesentlich
starker mit ,, no-go *“ Reizen assoziiert waren. Aufgrund ihres Vergleichs der ,, go/no-go* und
einer Stop-Signal Aufgabe bei Gesunden betonen Rubia et al. (2001a) im prafrontalen Bereich
die Bedeutung des linken dorsolateralen préfrontalen Kortex bei dem selektiven Reaktions-
verhalten in ,, go/no-go *“ Aufgaben.

Besonders interessant fiir die Darstellung von Impulsivitit sind die Aktivierungen wihrend
der ,,no-go“ Bedingung, bei der inhibitorische Kontrolle gefordert wird. Die verschiedenen
Studienergebnisse verorten Inhibition sehr unterschiedlich:

Watanabe et al. (2002) untersuchten gesunde Probanden, wobei sich in der ,,no-go“ Bedin-
gung Aktivierungen im bilateralen mittleren prafrontalen Kortex, im linken dorsalen prdmoto-
rischen Areal sowie im linken posterioren intraparietalen und rechten occipitotemporalen
Kortex zeigten. Dagegen belegten Garavan et al. (2002) in der ,, no-go *“ Bedingung nur Akti-
vierungen im rechten prifrontalen und parietalen Kortex sowie im Zingulum. Wiederum zeig-

ten sich bei Menon et al. (2001) wihrend der Inhibition Aktivierungen im rechten und linken
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dorsolateralen und inferioren priafrontalen Kortex (Pars Triangularis), ebenso wie bilateral im
pramotorischen Kortex, im lingualen Gyrus, inferioren Parietallappen und im Nucleus Cauda-
tus bei gesunden Versuchspersonen. Horn et al. (2003) belegten bei Gesunden, dass wihrend
dieser Aufgabe bei der ,,no-go“ Bedingung insbesondere der rechte laterale orbitofrontale
Kortex aktiviert war, wobei die Aktivitdt im posterioren orbitalen Bereich interessanterweise
hoch mit der anhand von Eysenck’s Impulsivititsfragebogen (Eysenck & Eysenck, 1968) ge-
messenen Impulsivitdt korrelierte. Allerdings waren wéhrend der ,,no-go “ Bedingung auch
Aktivierungen (vornehmlich rechtsseitig) im superioren temporalen Gyrus, im medialen orbi-
tofrontalen Kortex, im Gyrus Zinguli und im inferioren Parietallappen beobachtbar, was wie-
derum fiir eine breite kortikale Beteiligung bei der Inhibierung spricht. Rubia et al. (2003)
versuchten, das spezifische kortikale Korrelat ,,erfolgreicher Inhibition bei gesunden Perso-
nen darzustellen, mit dem Ergebnis, dass bei (statistischer) Kontrolle der anderen beteiligten
kognitiven Prozesse der rechte inferiore préifrontale Kortex fiir motorische Inhibition eine
Schliisselrolle einnimmt, was sie in einer kiirzlich erschienenen Publikation replizierten (Ru-
bia et al., 2005). Dort betonen die Autoren, dass bei der motorischen Inhibition nach dem der-
zeitigen Wissensstand der rechte inferiore priafrontale Kortex eine zentrale Rolle spielt.

Zuletzt demonstrierten Asahi et al. (2004) mit einer ,, go/no-go“ Aufgabe bei gesunden Pro-
banden eine negative Korrelation zwischen der motorischen Subskala des BIS-11 und der
Aktivierung im rechten dorsolateralen Kortex, die wahrend der ,, no-go “ Bedingung auftrat. In
ithrer Untersuchung bestand allerdings keine Korrelation zwischen den BIS-11 Skalen und den
neuropsychologischen LeistungsmaBlen von Impulsivitit wie z.B. Fehlreaktionen, was die
Vermutung von Carrillo-de-la-Pena et al. (1993) stiitzt, dass verschiedene Impulsivitdtskon-

strukte nur wenig miteinander konvergieren.

9.3.3 ,,delayed alternation *“ Aufgaben

,,Delayed alternation tasks* sind mit dem dorsolateralen préfrontalen und orbitofrontalen
Kortex und allgemein mit Impulsivitit assoziiert worden (Freedman 1990; Freedman et al.,
1998; Spinella 2002, 2004; Zald et al., 2002).

Curtis et al. (2000) verdeutlichten die Probleme der Linge der zeitlichen Verzdgerung bei
,,delayed alternation tasks ““. Die Autoren untersuchten mit PET gesunde Probanden und vari-
ierten dabei das Verzogerungsintervall. Sie fanden erstaunlicherweise im rechten anterioren
Hippokampus nur eine Aktivierung in der 1 sec Verzdgerungsbedingung, nicht aber bei einer

zeitlichen Verzdgerung von 5 sec.

71



., Thus, the activity observed in the right anterior hippocampus during the performance of
alternation tasks does not appear to reflect the active maintenance of information over the
delay, but instead reflects a more transient function “ (Curtis et al., 2000, S. 2205).

In einer Folgestudie demonstrierten Zald et al. (2002) bei Gesunden, dass die Aktivitdt im
dorsolateralen priafrontalen Kortex deutlich stirker ist bei einer 5 sec Verzogerung im Ver-
gleich zu einer 1 sec langen Verzogerung in einer Kontrollbedingung. Im Unterschied zur
eigenen Untersuchung waren in beiden Studien die Alternierungsregeln den Probanden be-

kannt und wurden vorher von ihnen eingetibt.

9.4 Kognitive Folgen neurobiologischer Verinderungen am Beispiel von Serotonin
Neben diesen Zusammenhdngen zwischen strukturellen und funktionellen Anomalien und
neuropsychologischen Auffilligkeiten gibt es ebenfalls viele Studien, die die Beziehung zwi-
schen Neurotransmittern und Kognition sowohl bei Gesunden wie auch bei Depressiven dar-
gestellt haben (zur Ubersicht s. z.B. McAllister-Williams et al., 1998). Wegen der gemeinsa-
men Bedeutung von Serotonin fiir Depressivitét, Suizidalitdt und Impulsivitét sollen hier bei-
spielhaft einige Untersuchungen erwihnt werden, die die Rolle von Serotonin fiir die Kogniti-
on mit Hilfe von Tryptophan-Depletion dargestellt haben:

Rogers et al. (1999b, 1999¢, 2003) stellten bei einer ,, decision-making“ Aufgabe negative
kognitive Auswirkungen der Tryptophan-Depletion bei Gesunden fest, weswegen sie vermu-
ten, dass Serotonin eine besondere Rolle fiir die Funktionsfahigkeit des orbitofrontalen Kortex
und anderen am Treffen von Entscheidungen beteiligten Arealen spielt. Dagegen konnten
Crean et al. (2002) bei gesunden Probanden (mit und ohne Alkoholabhingigkeit in der Fami-
lie) keinen Einfluss von Tryptophan-Depletion bei diesem Aufgabentypus messen.

Bei einer ,,go/no-go“ Aufgabe belegten LeMarquand et al. (1998, 1999) nach Tryptophan-
Depletion bei aggressiven Jugendlichen und Adoleszenten (mit und ohneAlkoholabhingigkeit
in der Familie) mangelnde Inhibition und andere exekutive Defizite. Auch Walderhaug et al.
(2002) demonstrierten bei gesunden Probanden mit Tryptophan-Depletion vermehrte Fehlre-
aktionen in einem ,, Continous Performance Test* (CPT).

Smith et al. (1999) fanden bei remittierten Depressiven nach Tryptophan-Depletion eine im
Vergleich zu einer Kontrollbedingung abgeschwichte Aktivierung im dorsalen anterioren
Zingulum bei einer Aufgabe zur verbalen Fliissigkeit. Leider gaben die Autoren nicht die neu-
ropsychologischen Testergebnisse an. Hughes et al. (2002) beobachteten allerdings bei euthy-
men bipolaren Patienten keine Verdnderungen in der exekutiven Leistungsfihigkeit nach

Tryptophan-Depletion. Auch die remittierten unipolaren depressiven Patienten bei Hayward
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et al. (2005) zeigten nach geringer Tryptophan-Depletion im Gegensatz zu den gesunden
Kontrollen eine Verschlechterung im Kurzzeitgeddchtnis jedoch keine Leistungseinbuf3en bei
einer Variante des ,, Stroop-Tests “. Allerdings existieren auch Hinweise, dass bei gesunden
Probanden nach Tryptophan-Depletion mnestische Defizite auftreten (McAllister-Williams et
al., 2002; Riedel et al., 2002).

Am Rande sei erwihnt, dass Noradrenalin bei der Bewiltigung der ,,lowa Gambling Task“
keine besondere Rolle zu spielen scheint, wogegen es Hinweise fiir eine dopaminerge Beteili-

gung gibt (Bechara et al., 2001; O’Carroll & Papps, 2003).

10. Neuropsychologie der Depression, Suizidalitit und Impulsivitit

Unzdhlige Studien haben die neuropsychologische Leistungsfahigkeit depressiver Patienten
untersucht, von denen nur ein Teil hier zitiert werden kann. Eher selten sind dagegen die Un-
tersuchungen mit remittierten Depressiven, die priifen, inwieweit die kognitiven Defizite in
der akuten depressiven Episode persistieren oder nicht. Kritisch ist bei édlteren Untersuchun-
gen zu bemerken, dass hdufig uni- und bipolare Patienten zusammen in einer Gruppe unter-
sucht wurden ebenso wie nichtpsychotische und psychotische Depressive. Mittlerweile meh-
ren sich die Hinweise, dass sich diese depressiven Subtypen neuropsychologisch voneinander
unterscheiden lassen und eventuell nosologisch getrennt betrachtet und untersucht werden
sollten (Borkowska & Rybakowski, 2001; Fleming et al., 2004; Fromm & Schopflocher,
1984; Hill et al., 2004; Jeste et al., 1996; Murphy & Sahakian, 2001; Nelson et al., 1998; Pa-
radiso et al., 1997; Politis et al., 2004; Schatzberg et al., 2000; Wolfe et al., 1987). Allerdings
liegen auch widerspriichliche Ergebnisse vor (s. z.B. Burt et al., 2000; Fossati et al., 2004a;
Kessing, 1998a; King et al., 1998). So kamen beispielsweise Quraishi und Frangou (2002) in
ithrem Review zu dem Ergebnis, dass sich bipolare von unipolaren Depressiven neuropsycho-
logisch nicht unterscheiden.

Zusitzlich trennen die Studien innerhalb der depressiven Patienten nicht zwischen suizidalen
und nichtsuizidalen Probanden (s. z.B. Korhonen et al., 2002). Deswegen kann auch aus die-
sen Untersuchungen nicht abgeleitet werden, ob und wie sich Suizidalitét in neuropsychologi-
schen Leistungen niederschlégt.

Eine gute Ubersicht zu depressionsassoziierten kognitiven Defiziten geben Austin et al.
(2001), Beblo und Herrmann (2000), Elliott (1998) und Veiel (1997). Speziell Aufmerksam-

keit und exekutive Funktion wurden von Ottowitz et al. (2002), das Gedachtnis von Burt et al.
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(1995) und verbale Fliissigkeit von Henry und Crawford (2005) zusammengefasst. Auerdem
haben erst kiirzlich Elderkin-Thompson et al. (2004a) in einem kritischen Review die Ergeb-
nisse von 22 Studien zu kognitiven Defiziten bei dlteren Depressiven beschrieben. Insgesamt
ergeben diese Ubersichtsarbeiten folgendes Bild:

Haufig wird die akute depressive Erkrankung mit Stdrungen im mnestischen, exekutiven und
Aufmerksamkeitsbereich assoziiert, ebenso wie viele Autoren auf die Einschrinkung der kog-
nitiven Flexibilitit hinweisen.

Bezeichnend fiir die methodische Qualitdt dlterer neuropsychologischer Studien zur Depressi-
on ist, dass z.B. Veiel (1997) in seiner Metaanalyse alle Arbeiten zu kognitiven Defiziten in
der Depression von 1975 an priifte, aber trotz der Masse der Untersuchungen nur dreizehn
seinen methodischen Anspriichen gentigten. Dies erklért auch die Heterogenitét der Ergebnis-
se dlterer Studien zu Defiziten bei den exekutiven Funktionen oder verschiedener aktueller
Studien zu den Aufmerksamkeitsproblemen Depressiver (Austin et al., 2001; Ottowitz et al.,
2002). Ein Grund fiir die Heterogenitdt konnte aber auch in den verwendeten Testverfahren
liegen. So kamen Ottowitz et al. (2002) in ihrem Review zu dem Ergebnis, dass z.B. exekuti-
ve Tests wie der ,, Wisconsin Card Sorting Test” (WCST, Retzlaff et al., 1992), ,, Tower of
London* (TOL, Owen et al., 1990) oder der ,,Stroop Test* (Stroop, 1935) in 93% der Studien
Leistungsschwichen bei Depressiven aufdecken. Der ,, Trail Making Test (TMT-B, Reitan &
Wolfson, 1993) oder die ,, Controlled Oral Word Association“ (COWA, Benton & Hamsher,
1978) konnten aber nur in 22% der Untersuchungen Leistungsunterschiede zwischen Depres-
siven und Gesunden aufdecken. Zakzanis et al. (1998) wiesen diesem Ergebnis entsprechend
in ihrer Metaanalyse nur geringe Effektstirken fiir verschiedene neuropsychologische Test-
verfahren nach, die bei der Untersuchung Depressiver zum Einsatz gekommen waren. Sie
gelangten dabei zu dem Schluss, dass kein neuropsychologisches Verfahren eine so ausrei-
chend hohe Effektstirke besitzt wie im Vergleich z.B. die Hamiltonskala (Hamilton, 1967):
,,None of the specific neurocognitive test variables achieved a large enough effect size that
corresponds to an overlap percentage that can completely discriminate patients from controls
[...]. Thus, there appears to be no reliable neurocognitive marker for major depression as has
been shown in other disorders such as dementia of the Alzheimer’s type“ (Zakzanis et al.
1998; S. 114)

So hat die Hamiltonskala in ihrer Metaanalyse eine Effektstirke von d = 4.04, die verzogerte
Erinnerung beim ,, California Verbal Learning Test” (Delis et al., 1987) z.B. eine Effektstarke

von lediglich d = 0,77. Diese Schwierigkeit der mangelnden neuropsychologischen Differen-
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zierung zwischen Depressiven und Gesunden kann um ein Vielfaches problematischer werden
bei dem Versuch, suizidale von nichtsuizidalen depressiven Patienten zu unterscheiden.
Liotti und Mayberg (2001) zdhlen Beispiele hiufig verwendeter Testverfahren auf, die de-
pressionstypische Defizite in der Literatur aufgezeigt haben (vgl. auch Beblo, 2002):
e Aufmerksamkeit und Konzentration: Pfadfindertest (Reitan & Wolfson, 1993),
., Stroop Test“ (Stroop, 1935), Zahlenspanne (Spreen & Strauss, 1991), ,, Rey Figu-
re“ (Spreen & Strauss, 1991),
e Exekutive Funktionen: ,,Stroop Test* (Stroop, 1935), ,,go/no-go” Aufgaben (Le-
Marquand et al., 1998), ,, Continous Performance Test” (CPT; Rosvolt et al.,
1956),
e Gedichtnis: ,, California Verbal Learning Test” (Delis et al., 1987).
Einen weiteren Grund fiir die teilweise widerspriichlichen Ergebnisse liefert die Studie von
Moffoot et al. (1994). Sie konnten in ihrer Stichprobe akut depressiver Patienten mit Melan-
cholie zeigen, dass die meisten kognitiven Defizite nachmittags zuriickgehen oder vollstindig
remittieren. Sie untersuchten ihre Probanden vormittags und nachmittags und fanden nur bei
der frithen Testung depressionstypische kognitive Defizite. Die depressiven Patienten hatten
nachmittags nur noch Leistungsdefizite beim Zahlensymboltest (Wechsler, 1981) und simul-
tanen ,, matching to sample“ (Sahakian & Owen, 1992). Porterfield et al. (1997) wiederholten
den Versuch von Moffoott et al. (1994) beziiglich der exekutiven Leistungsfiahigkeit Depres-
siver (allerdings ohne gesunde Kontrollgruppe) und stellten ebenfalls signifikante Verbesse-
rungen in diesem Bereich fest. Zuletzt fanden auch Lawrie et al. (2000) einen deutlichen
Trend in Richtung allgemeiner Abnahme der Symptome und kognitiver Defizite bei Depres-
siven im Tagesverlauf. In den allermeisten neuropsychologischen Untersuchungen wird die
Uhrzeit der Testung nicht erwdhnt oder thematisiert, und es ist deshalb anzunehmen, dass die
Zeitpunkte der Testungen innerhalb der Studie nicht konstant gleich gehalten worden sind.
Die Bedeutung des Testzeitpunkts bzw. der Tageszeit neuropsychologischer Untersuchungen
bei Patienten mit depressiver Symptomatik wichst damit immens. Entsprechend wurde in
dieser Arbeit versucht, alle euthymen depressiven Patienten nachmittags bei maximaler Leis-

tungsstéirke zu testen.

10.1 Akute Depression
In der akuten Phase einer Depression konnen mnestische Funktionen (verbal und visuell),
Aufmerksamkeit und exekutive Funktionen betroffen sein (Beblo & Herrmann, 2000). Einig-

keit herrscht in der Literatur allerdings nur zu den Stérungen des episodischen Gedéchtnisses,
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nicht aber zu den Auffilligkeiten im exekutiven Bereich oder der Aufmerksamkeit (Austin et
al., 2001; Isley et al., 1995; Ottowitz et al., 2002; Zakzanis et al., 1998).

Zur besseren Ubersicht sind in der folgenden Tabelle 10.1 eine Auswahl an Studien darge-
stellt, die verschiedene Bereiche der neuropsychologischen Leistungsfahigkeit Depressiver
untersucht und diese mit einer gesunden Kontrollgruppe verglichen haben. Die Wahl fiel in
erster Linie auf neuere Untersuchungen nach 1990 und ist nicht repriasentativ im Sinne einer
strengen methodisch orientierten Auswahl. Als Hinweise auf die Qualitit der Studien sollen
hier lediglich die klinische Stichprobengréf3e und ihre Homogenitét beziiglich der Diagnosen
der Probanden angegeben werden. Die Ergebnisse der aufgefiihrten Untersuchungen entspre-
chen aber im Wesentlichen den Resultaten der oben erwiihnten Ubersichtsarbeiten.

Einige Studien haben sowohl Depressive (MDD) als auch bipolare Patienten (BPD) bzw. psy-
chotische Depressive (PMD) gemeinsam getestet, weshalb die Ergebnisse mit Vorsicht zu
interpretieren sind. Des Weiteren sind z.B. Ersterkrankte (MDDE, PMDE) einschlielich
chronisch Depressiver untersucht worden, was den Einfluss der Episodenanzahl auf die kog-
nitive Leistungsfahigkeit unterschitzt (Beblo & Herrmann, 2000), wobei auch hier wider-
spriichliche Ergebnisse vorliegen (s. z.B. Neu et al., 2001). Zuletzt wurden in wenigen Stu-
dien auch dysthyme Patienten (DD) untersucht.

Einzelne Tests werden von verschiedenen Autoren unterschiedlichen priméren kognitiven
Funktionsbereichen zugeordnet. Als Beispiel sei der ,, Stroop-Test“ erwéhnt, den viele Auto-
ren primér als Test fiir exekutive Funktionen ansehen, andere Autoren verwenden ihn aber
explizit als Verfahren fiir die selektive Aufmerksamkeit. In diesem Falle wurde das Ergebnis
der Einfachheit halber auch in der Spalte Aufmerksamkeit zusétzlich aufgefiihrt, um sich an
den ausdriicklichen Zuordnungen der Autoren zu orientieren. So wurde auch fiir andere Tests

verfahren.
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KZG | Arbeitss LZG  Visuell-  Auf-  Exekut. ' Diagnose | Zeit. d.

verbal | gedichtn. verbal riuml.M. merk. Funktn. U.*

Abas et al., 1990 | l l ) 20 MDD akut
Airaksinen et al., 2004 l o 68 MDD akut
o l 28 DD akut
Austin et. al., 1992b — > | l | 40 MDD akut
Austin et. al., 1999 l | | l l | 77 MDD akut
Bazin et al., 1994 | 23 MDD akut
Beats et. al., 1996 — | | l | 24 MDD akut
Belanoff et al., 2001 l 17 MDD akut
| 10 PMD
Boone et al., 1995 > l > | 73 MDD akut
Brand et.al., 1992 | ) 29 MDD/BPD akut
Brown et al., 1994 ) ) () (}) 29 MDD akut
Bulbena & Berrios, 1993 — | l | 50 MDD/BPD akut
Butters et al., 2004 | | l | 45 MDD akut
Channon et al., 1993a — > | 24 MDD akut
Channon et al., 1993b | 24 MDD akut
Channon, 1996 | 26 DD akut
Crews et al., 1999 > 30 MDD akut
Danion et al., 1991 l | l 36 MDD akut
Degl’Innocenti et al., 1998 | 17 MDD akut
Degl’Innocenti et al., 1999 | 41 MDD akut
Elderkin-Thompson et al., l — 1 26 MDD akut
2003
Elderkin-Thompson et al., l 31 MDD akut
2004b
Elliott et. al., 1996 ! | | ! ! | 31 MDD akut
Elliott et. al., 1997a | 6 MDD akut
Ellwart et al., 2003 | 36 MDD akut
Farrin et al., 2003 > | l > 43 MDD akut
Foldi et al., 2003 () > 20 MDD akut
Fossati et. al., 1999 l | — l | 20 MDD akut
Fossati et. al., 2001 l ) 20 MDD akut
Fossati et. al., 2002 | 49 MDD/BPD akut
Fossati et al., 2003 | 25 MDD akut
Fossati et. al., 2004a > > 23 MDDE akut
! 1 28 MDD akut
| | 18 BPD akut
Freedman , 1994 (1) | 16 MDD akut
Grant et al., 2001 « « > | 123 MDD akut
Gron et al., 2002 > ! ! 12 MDD akut
Harvey et al., 2004 > 1 l > 1 22 MDD akut
Hickie et al., 2005 | l 66 MDD akut
Hill et al., 2004 — - ! ! 20 PMDE akut
> > l > 14 MDD
Isley et. al., 1995 > 1 ! 15 MDD/PMD | akut
Kaiser et al., 2003 ) 16 MDD akut
Kalska et al., 1999 — (1) | 30 MDD akut
King et al., 1998 > l | 57 MDD/PMD akut
Koetsier et al., 2002 l 52 MDD akut
Korhonen et al., 2002 > > > > 16 MDD akut
Kramer-Ginsberg et al., 1 l l 1 41 MDD akut
1999
Lampe et al., 2004 l | 23 MDD akut
Landro et. al., 2001 — | ! — l <« (]) 22 MDD akut
Lawrie et al., 2000 l | | 20 MDD akut
Lemelin et al., 1998 l ) 30 MDD akut
Lockwood et al., 2002 l | 40 MDD akut
MacQueen et. al., 2002 1 40 MDD akut/
euthym
Merriam et. al., 1999 | 79 MDD akut
Moffoot et. al., 1994 () < () < (}) < 20 MDD akut
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KZG | Arbeitss LZG  Visuell-  Auf- | Exekut. ' Diagnose | Zeit. d.

verbal | gedichtn. verbal riuml.M. merk.| Funktn. .
Murphy et al., 1999 | 28 MDD akut

Murphy et al., 2001 | 21 MDD akut
Murphy et al., 2003 | | 27 MDD akut
Naismith et al., 2003 | | | 55 MDD akut
Nebes et al., 2000 | | | 39 MDD akut
Nelson et al., 1998 > 14 MDD akut
| 13 PMD akut
Neu et. al., 2001 1 > 27 MDD akut/
- l 24 BPD euthym
— — 14 DD
Neu et al. 2005 | | | 27 MDD akut
O’Brien et al., 2004 l ) 1 ) ) ) 40 MDD akut
Pelosi et al., 2000 | | 14 MDD akut
Peselow et al., 1991 > | 50 MDD akut
Pier et al., 2004a | 12 MDD akut
Pier et al., 2004b ) 38 MDD akut
Politis et al., 2004 ! 16 MDD akut
| 16 PMD akut
Purcell et. al., 1997 — | () 20 MDD akut
Ravnkilde et al., 2002 l — ) ) () 40 MDD akut
Reischies et. al., 2000 l | | | 57 MDD akut
Rogers et al., 2004a (1) 15 MDD akut
Schatzberg et al., 2000 > “— - 32 MDD akut
| | | 11 PMD
Sevigny et al., 2003 | 15 MDD akut
Stordal et al., 2004 | | 45 MDD akut
Sweeney et al., 2000 () — 1 58 MDD akut
! PN 1 35 BPD akut
Tarbuck & Paykel, 1995 1 ) ) 37 MDD akut
Thomas et al., 1999 | 10 MDD akut
Trichard et al., 1995 | 23 MDD akut
Tsourtos et al., 2002 | 20 MDD akut
Vythilingam et al., 2004 l 1 — > | 38 MDD akut
Williams et al., 2000 l | 25 MDD akut
Wolfe et al., 1987 1 l 20 MDD akut
| | 12 BPD akut

Tab. 10.1 Neuropsychologische Defizite in der akuten Phase affektiver Stérungen

Zeichen in Klammern verweisen auf eine unklare Datenlage oder darauf, dass nur in einer Subgruppe Defizite
gefunden wurden. Nach unten gerichtete Pfeile sind so zu lesen, dass in dem zugehorigen kognitiven Bereich
mindestens ein von den Autoren verwendeter Test Defizite aufzeigen konnte, aber nicht, dass durchgingig in
verschiedenen Testverfahren schwéchere Leistungen von den Patienten erbracht wurden. Entsprechend bedeuten
waagerechte Pfeile, dass kein eingesetzter neuropsychologischer Test bei der zugehdrigen kognitiven Funktion
Defizite entdecken konnte. Die Einteilungen (in den Spalten) nach kognitiven Bereichen fassen verschiedene
neuropsychologische Teilleistungen zusammen. So féllt in den Bereich des verbalen Langzeitgeddchtnisses
(LZG) sowohl freies Erinnern wie auch Rekognition. Ebenso werden in der Spalte visuell-raumliche Merkfahig-
keit sowohl Ergebnisse zum visuellen Kurz- wie auch zum Langzeitgedéchtnis zusammengefasst.

Der Zusammenhang zwischen der Schwere der akuten Erkrankung und der neuropsychologi-
schen Leistungsfahigkeit wird widerspriichlich diskutiert. Austin et al. (2001) zitieren 20 Stu-
dien, die etwa gleichverteilt entweder von einem oder keinem Zusammenhang berichten. Die-
ser Heterogenitit entsprechend fanden z.B. Alexopoulos et al. (2000) lediglich eine Auswir-
kung der Episodenanzahl bzw. Chronizitit der Erkrankung auf exekutive Funktionsféhigkeit,

nicht aber auf die Gedachtnisleistungen bei élteren Depressiven. Im Gegensatz dazu belegten

Basso et al. (1999) eine klare Assoziation zwischen Gedéchtnisdefiziten und Dau-
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er/Chronizitit der Depression. Fossati et al. (2004a) fanden wiederum einen Zusammenhang
zwischen mnestischen Defiziten und Episodenanzahl. Antikainen et al. (2001) konnten zei-
gen, dass die Gedachtnisdefizite bei ihren Patienten einhergehend mit Verbesserung der de-
pressiven Symptomatik remittierten, was ebenfalls fiir einen Zusammenhang zwischen Aus-
priagung der klinischen Symptome und kognitiven Defiziten spricht. Lampe et al. (2004) wie-
derum stellten iiberhaupt keinen Einfluss der Dauer der Erkrankung noch ihrer aktuellen
Schwere auf exekutive Funktionen und Aufmerksamkeit fest. Der Einfluss der Krankheits-
vorgeschichte bleibt damit insgesamt widerspriichlich.

Neben diesen Variablen kann auch die Anzahl der Hospitalisierungen einen negativen Ein-
fluss auf die neuropsychologische Leistungsfahigkeit haben (Elliott et al., 1996; Purcell et al.,
1997). Allerdings ist unklar, ob die stirkeren neuropsychologischen Defizite bei vormals oder
aktuell hospitalisierten Depressiven Folge des Krankenhausaufenthaltes sind oder umgekehrt
eine stationdre Aufnahme wahrscheinlicher machen (Elliott, 1998). Bei &lteren Depressiven
scheint die Bedeutung der Hospitalisierung zum Testzeitpunkt bzw. beim Vergleich von stati-
ondren und ambulanten Patienten fiir die neuropsychologische Leistungsfahigkeit abzuneh-
men (Kindermann & Brown, 1997). Die Beziehung selber bzw. die Interaktion zwischen Alter
und Depression und ihre Bedeutung fiir die neuropsychologischen Defizite sind bisher noch
nicht geklart und scheinen komplex zu sein (Elliott, 1998). Einige Studien zeigen, dass éltere
Depressive diverse unspezifische kognitive Defizite aufweisen (s. z.B. Beats et al., 1996; Elli-
ott et al., 1996), wobei derzeit daraus noch nicht geschlossen werden kann, dass dies einen
typischen Alterseffekt bei Depressiven darstellt (Elliott, 1998).

Das Problem, was die Schwere der Erkrankung fiir die neuropsychologische Leistungsfahig-
keit bedeutet, ist eng verbunden mit der Frage nach der Rolle von potentiellen depressiven
Subtypen fiir die Kognition. Naismith et al. (2003) schreiben dazu:

., In order to delineate more concise descriptions of neuropsychological deficits in depression,
it may be advantages to consider clinical, etiological and genetic features that are associated
with subgroups of depression (S. 867).

So fanden z.B. Austin et al. (1999), dass Depressive mit Melancholie deutlich mehr kognitive
Defizite aufwiesen als nicht-melancholische depressive Patienten. Allerdings verschwand
dieser Unterschied, nachdem die Depressionsschwere kovariiert wurde, was dafiir spricht,
dass es sich eher um ein Phinomen des Schweregrades der Erkrankung handelt als um einen
depressiven Subtyp. Auflerdem sei an dieser Stelle nochmals auf die Untersuchung von Mof-

foot et al. (1994) mit melancholischen Depressiven hingewiesen, deren kognitive Defizite im
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Tagesverlauf weitgehend remittierten, was ebenfalls dagegen spricht, dass dieser Subtyp
zwangslaufig mit groBBeren kognitiven Beeintrachtigungen verbunden ist.

Lockwood et al. (2000) untersuchten dltere Depressive und fanden drei Subgruppen, die sich
anhand ihrer spezifischen kognitiven Defizite unterscheiden lieBen. Alle Patienten litten an
Gedéachtnisstorungen, wobei zwei Drittel der Patienten keine weiteren Defizite aufwiesen. Die
zwei anderen Untergruppen hatten neben den mnestischen Storungen zusdtzlich entweder
exekutive Defizite oder Aufmerksamkeitsschwéichen. Andere Autoren verglichen die neuro-
psychologischen Leistungen von dlteren Depressiven mit frithem oder spatem Krankheitsbe-
ginn. Salloway et al. (1996) fanden dabei heraus, dass Depressive mit spiatem Krankheitsbe-
ginn stirkere exekutive Defizite und schwéchere Leistungen im verbalen und nonverbalen
Gedédchtnis hatten. Sie vermuten, dass dieser depressive Subtyp mit (zerebralen) vaskuldren
Schéadigungen einhergeht, dhnlich wie von z.B. Alexopoulos (2003) oder Krishnan et al.
(1997) beschrieben. Naismith et al. (2003) bestétigten das Ergebnis von Salloway et al. (1996)
und belegten in ihrer Studie ebenfalls groBere exekutive Defizite bei Depressiven mit spiatem
Depressionsbeginn.

Ahnlich wie Lockwood et al. (2000) versuchten Cassens et al. (1990), anhand spezifischer
neuropsychologischer Defizite Subgruppen bei akut depressiv gestorten Patienten zu erstellen.
Dabei fanden sie drei verschiedene Subtypen: Eine Gruppe wies neben Aufmerksamkeitsdefi-
ziten keine weiteren Storungen auf und war am wenigsten beeintrachtigt. Die zweite Gruppe
hatte aufler den Aufmerksamkeitsdefiziten mnestische Schwierigkeiten besonders im nonver-
balen Bereich. Die letzte Gruppe zeigte diverse unspezifische Defizite und wurde von den
Autoren als Pseudo- oder subkortikale Demenz benannt. Die meisten der Patienten lieBen sich
der zweiten Gruppe zuordnen. Das durchschnittliche Alter der Patienten stieg von der ersten
zur letzten Gruppe signifikant an, was insgesamt dafiir spricht, dass der letzten Gruppe vor-
wiegend Patienten mit altersbedingten vaskuldren Schiadigungen zugeordnet wurden.

Wie oben schon dargestellt, zeigen mehrere Studien, dass psychotische Depressive sich neu-
ropsychologisch von nichtpsychotischen Depressiven unterscheiden lassen und schlechtere
Leistungen z.B. im psychomotorischen oder Aufmerksamkeitsbereich bringen (Fleming et al.,
2004; Jeste et al., 1996; Nelson et al., 1998). Insgesamt sprechen die bisherigen Ergebnisse
dafiir, psychotische Depression als depressiven Subtyp zu betrachten, weswegen in der vor-
liegenden Arbeit zur Homogenisierung der Stichprobe(n) keine Patienten mit wahnhaften

Symptomen eingeschlossen worden sind.
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10.2 Remittierte Depression

Es existieren grundsétzlich nur wenige Studien, die die neuropsychologische Leistungsfahig-
keit euthymer (uni- und bipolarer) Depressiver untersuchten, so dass derzeit keine sicheren
Riickschliisse iiber die Existenz episodeniiberdauernder kognitiver Defizite gezogen werden
konnen (Quraishi & Frangou, 2002).

Das Wiedererlangen der kognitiven Leistungsfahigkeit Depressiver hingt grundsitzlich von
bestimmten Variablen ab, die nach Beblo & Herrmann (2000) wie folgt aussehen kénnen:
Schwere und Remission der Depression, Alter der Patienten und Alter bei Erstmanifestation,
Dauer der Hospitalisierung, Anzahl depressiver Episoden, Geschlecht, Motivation und Verar-
beitung von Misserfolg, Art und Einfluss der antidepressiven Medikation.

Zum letztgenannten Punkt ist zu erwdhnen, dass nach Meinung einiger Autoren persistierende
Defizite eher mit der Erkrankung als mit der Medikation assoziiert sind (Frasch et al., 2000).
So fand Kessing (1998a) lediglich einen negativen Einfluss auf die kognitive Leistungsfdhig-
keit von Lithium nicht aber von anderen psychoaktiven Medikamenten. Auch Kuny und Stas-
sen (1995) konnten keinen Zusammenhang zwischen der Medikation und den kognitiven De-
fiziten feststellen (allerdings in einem extrem kurzen Zeitraum von zwolf Tagen).

Der Zeitraum bis zur Remission der Symptomatik wird in der Literatur z.B. mit zwolf Wo-
chen (Butters et al., 2000) angegeben. Viele Untersuchungen nahmen die Krankenhausentlas-
sung als Kriterium fiir Remission (z.B. Kuny & Stassen, 1995), andere setzten z.B. einen Zeit-
raum von drei oder sechs Monaten nach Abklingen der Symptomatik an, ohne anzugeben,
wann die Remission bezogen auf den Anfang der Erkrankung begonnen hatte (vgl. Marcos et
al., 1994). In der vorliegenden Untersuchung wurde als zeitliches Kriterium ein Zeitraum von
sechs Monaten nach Krankenhausaufnahme zur neuropsychologischen Untersuchung ge-
wihlt.

Die Ergebnisse zur neuropsychologischen Leistungsfdahigkeit euthymer Depressiver zeigen in
der Literatur meistens Defizite im mnestischen und/oder exekutiven Bereich:

Abas et al. (1990) fanden Leistungsschwichen bei remittierten Patienten mithilfe der CAN-

¢

TAB-Testbatterie bei Reaktionszeiten (,,spatial recognition®, , matching to sample*) und
ebenso eine Verlangsamung bei dem Subtest ,, digit copying *“.

Coello et al. (1990) untersuchten insbesondere die visuelle Merkfahigkeit euthymer Depressi-
ver mit dem Ergebnis, dass diese Defizite nicht vollstindig remittierten. Einschrankend ist zu
dieser Untersuchung zu erwdhnen, dass die Autoren ihre Patienten schon vier Wochen nach

Therapiebeginn erneut testeten und die Patienten eher als teilremittiert zu betrachten sind und

weniger als euthym. Marcos et al. (1994) wiesen auch bei remittierten Depressiven Defizite
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im visuellen Bereich nach. AuBlerdem zeigten die Depressiven mnestische Defizite in der
»Wechsler Memory Scale Revised” (WMS-R) und schwichere Leistungen beim ,, block de-
sign“. Zuletzt verglichen Frasch et al. (2000) remittierte und akute Depressive und stellten
ebenfalls persistierende Leistungsschwéchen im visuellen Aufmerksamkeitsbereich fest.
McKay et al. (1995) fanden bei einer chronisch kranken Subgruppe ihrer Stichprobe euthymer
depressiver Patienten Defizite im mnestischen, nicht aber exekutiven Bereich. Nachteilig ist
in dieser Studie, dass sowohl uni- wie bipolare Patienten zusammen untersucht wurden, ob-
wohl einige Studien darauf hindeuten, dass diese Patientengruppen auch im remittierten Zu-
stand neuropsychologische Unterschiede aufweisen (vgl. z.B. Paradiso et al., 1997). Dazu
liegen aber auch widerspriichliche Ergebnisse vor (Quraishi & Frangou, 2002). Des Weiteren
ist es unklar, ob remittierte Depressive mit oder ohne psychotische Symptome, die sich neu-
ropsychologisch in der akuten Krankheitsphase unterscheiden konnen, gemeinsam in einer
Stichprobe untersucht werden sollten.

Paradiso et al. (1997) stellten in umgekehrter Weise zu McKay et al. (1995) primér exekutive
EinbuBlen (TMT, ,, Stroop Color/Word*“, Zahlensymboltest) fest, mnestische Defizite aber nur
im Bereich des Kurzzeitgedichtnisses (,,CERAD* 1. Durchgang). Kessing (1998a) wiederum
zeigte in seiner Untersuchung, dass euthyme unipolar Depressive dann beziiglich ihrer neuro-
psychologischen Leistungsfahigkeit vollstindig remittieren, wenn es sich um Ersterkrankte
handelt, ein Indiz dafiir, dass die Episodenanzahl bei der Remission eine Rolle spielt. Dage-
gen fanden Dunkin et al. (2000), Neu et al. (2001) und Reischies et al. (2000) keine Bedeu-
tung der Episodenanzahl fiir die Remission kognitiver Defizite.

Insgesamt sind die Art und Weise persistierender Defizite und der Einfluss unabhingiger Va-
riablen darauf, wie von Beblo und Herrmann (2000) aufgezéhlt, noch nicht eindeutig geklart.
In dieser Arbeit sollen aufgrund der verschiedenen Ergebnisse in der Literatur alle kognitiven
Bereiche untersucht werden, in denen in der akuten Phase der Depression Defizite nachgewie-
sen worden sind: Aufmerksamkeit, Konzentration, exekutive Funktionen und Gedéachtnis.

Es existieren nach Wissen des Autors bisher erst zwei Studien, in denen depressive Patienten
mit der ,, lowa Gambling Task“ untersucht worden sind. Dalgleish et al. (2004) verglichen die
Leistungen von Depressiven, die psychochirurgisch behandelt wurden (auf diese Gruppe soll
nicht weiter eingegangen werden), mit medikamentds behandelten remittierten Depressiven
und gesunden Kontrollen. Die remittierten Patienten zeigten dabei keine schlechteren Leis-
tungen als die Gesunden. Allerdings waren die Stichproben mit zehn Kontrollen und neun
remittierten Depressiven, bei denen zwei Patienten eine bipolare Stérung aufwiesen, sehr

klein, so dass sich dieses Ergebnis nicht ohne weiteres verallgemeinern ldsst. Auch die klini-

82



sche Kontrollgruppe remittierter Patienten mit affektiver Storung in der Studie von Jollant et
al. (2005) unterschied sich nicht von den gesunden Kontrollprobanden.
In Tabelle 10.2 sind die Ergebnisse zur neuropsychologischen Leistungsfahigkeit remittierter

affektiver Patienten von den Studien dargestellt, die (teil-) remittierte Patienten mit einer ge-

sunden Kontrollstichprobe verglichen haben:

KZG | Arbeits- LZG is. Exek.. N Diagnose Zeit. d.

verbal | gedéichtn. verbal U.*

Abas et al., 1990 | ) > () 20 MDD euthym
Biringer et al., 2005 > — 17 MDD euthym
Butters et al., 2000 | > l 45 MDD euthym
Calev et al., 1986 > > 10 BPD euthym
Clark et al., 2002 > — l > 30 BPD euthym
Clark et al., 2005 l 15 BPD euthym
— 15 MDD euthym

Coello et al., 1990 | 23 MDD euthym?
Denicoff et. al., 1999 (1) @) @) 49 BPD euthym?
Fennig et al., 2002 l | | 30 MDD euthym
Ferrier et.al., 1999 () () | | l l 41 BPD euthym
Kessing, 1998a l l 1 l 96 | MDD/BPD | euthym
“ > “ — 50 MDDE euthym

Liu et al., 2002 > 22 MDD euthym?
MacQueen et. al., 2001 l 28 BPD euthym
Marcos et. al., 1994 — | — 28 MDD euthym
Martinez-Aran et al., 2004 l | > l l BPD euthym
McKay et. al., 1995 — > — — 56 | MDD/BPD [ euthym
Monks et al., 2004 — 12 BPD euthym
Neu et al., 2005 l | > l 27 MDD euthym
O’Brien et al., 2004 > | | | l l 26 (P)YMDD euthym
Paradiso et. al., 1997 l > l 11 MDD euthym
- P > 9 BPD euthym

Reischies & Neu., 2000 l | | l 34 MDD euthym
Rubinsztein et. al., 2000 | — 18 BPD euthym
Sheline et al., 1999 | (<) 24 MDD euthym
Tarbuck & Paykel, 1995 > — > 37 MDD euthym
Tham et. al., 1997 | l 26 | MDD/BPD | euthym
Thompson et al., 2005 l | | l l 63 BPD euthym
Trichard et al., 1995 l l 23 MDD euthym
van Gorp et. al., 1998 | > 25 BDD euthym
van Gorp et. al., 1999 | 31 BDD euthym
Weiland-Fiedler et al., 2004 — ) > > l (<) 28 MDD euthym
Zubieta et. al., 2001 — — l 15 BPD euthym

Tab. 10.2 Neuropsychologische Defizite in der euthymen Phase affektiver Stérungen
(Zur weiteren Erlduterung s. Tab. 10.1)

Wie aus obiger Tabelle ersichtlich, liegen bis auf den Bereich des Langzeitgedéchtisses, bei
dem immerhin zwei Drittel der Studien Defizite belegen, absolut widerspriichliche Ergebnisse
zur Remission kognitiver Defizite bei affektiven Erkrankungen vor. Eine Metaanalyse zur

neuropsychologischen Leistungsfahigkeit remittierter Depressiver existiert derzeit nicht.

10.3 Suizidalit:it
Es gibt derzeit nur duBerst wenige Studien, die spezifisch Suizidenten mit einer klinischen

Kontrollgruppe oder Gesunden neuropsychologisch verglichen haben. Bartfai et al. (1990)
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waren die ersten Autoren, die Suizidenten mit verschiedenen standardisierten neuropsycholo-
gischen Verfahren untersuchten. Im Vergleich zu den zahlreichen neurobiologischen Studien
zu Suizidalitit (s. Kapitel 4.3 und 4.4) haben sich in den letzten 15 Jahren weniger als zehn
Arbeiten direkt mit den neuropsychologischen Aspekten eines suizidalen Phianotyps beschaf-
tigt. Jollant et al. (2005) betonen die Bedeutung solcher neuropsychologischer Forschungen.
Diese konnten kognitive Merkmale von Suizidenten generieren, die helfen wiirden, bei neuro-
biologischen Studien zu Suizidalitit die Zusammensetzung der Experimentalgruppen homo-
gener zu gestalten. Durch spezifischere Probandenauswahl, so die Hoffnung der Autoren,
konnte es gelingen, die teilweise unklaren und widerspriichlichen Ergebnisse zum Zusam-
menhang zwischen serotonergem System und Suizidalitdt zu reduzieren. Im Folgenden sollen
die teils widerspriichlichen Ergebnisse der neuropsychologischen Studien zu Suizidalitét skiz-
ziert werden:

Audenaert et al. (2002) untersuchten ausschlieflich unipolar Depressive beziiglich ihrer ver-
balen Fliissigkeit und fanden sowohl Defizite bei der Wort- wie auch bei der Kategorienfliis-
sigkeit, allerdings nur im Vergleich zu einer gesunden und nicht klinischen Kontrollgruppe
(ohne Suizidversuch). Im Gegensatz zu dem Autor der vorliegenden Arbeit interessieren sich
Audenaert et al. (2002) nicht dafiir, ob diese Defizite depressions- oder suizidalititsassoziiert
waren.

Dagegen stellten Keilp et al. (2001) fest, dass uni- und bipolare Depressive, die einen ,,schwe-
ren* Suizidversuch unternommen hatten, im Vergleich zu nichtsuizidalen Depressiven stirke-
re neuropsychologische Defizite gerade im exekutiven Bereich (verbale Fliissigkeit, WCST)
und auch in Teilbereichen der mnestischen Funktionen aufwiesen. Die Autoren sehen in den
exekutiven Dysfunktionen, die iiber das Ausmal} depressionsbedingter Defizite hinausreichen,
einen Risikofaktor fiir suizidale Handlungen und nicht eine Folge des Suizidversuchs selber,
der ,,normalerweise™ eher globale unspezifische Defizite produziere. Allerdings schlieen sie
die Moglichkeit einer durch den Suizidversuch bedingten zerebralen Schidigung nicht aus, da
z.B. eine Benzodiazepiniiberdosis sich zumindest kurzzeitig negativ auf das Gedéchtnis aus-
wirken kann (Verwey et al., 2000). In der Untersuchung von Keilp et al. (2001) unterschieden
sich interessanterweise die Suizidenten, die nur einen ,,leichten* Suizidversuch begangen hat-
ten, nicht von den anderen nichtsuizidalen Depressiven. Da die Schwere bzw. die Lebensbe-
drohlichkeit des Suizidversuchs wahrscheinlich invers mit Impulsivitdt assoziiert ist, sollten
die gefundenen kognitiven Leistungseinbuflen bei den Patienten mit schwerem Suizidversuch
ebenfalls nicht impulsivititsassoziiert sein (Baca-Garcia et al., 2001; Oquendo et al., 2003;

Suominen et al., 1997). Dementsprechend zeigten Keilp et al. (2001) weiter, dass die Suizid-
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enten mit lebensbedrohlichem Suizidversuch keine schlechteren Leistungen in einem impulsi-
vitdtsassoziierten ,, continuous performance test“ (CPT) aufwiesen. Damit besdflen die Defizi-
te dieser Patientengruppe allerdings auch keine Relevanz fiir die Validierung eines suizidali-
tats- und impulsivititsassoziierten Faktors, der Suizidenten spezifisch kennzeichnen konnte,
obwohl natiirlich nicht auszuschlielen ist, dass ein Suizidalitdtsfaktor existiert, der unabhén-
gig von Impulsivitét ist.

Im Unterschied zu Keilp et al. (2001) konnten Swann et al. (2005) just beim CPT die Bedeu-
tung der Schwere bzw. der Lebensbedrohlichkeit eines Suizidversuchs fiir die neuropsycholo-
gische Leistungsfiahigkeit demonstrieren. In ihrer Studie mit bipolaren Suizidenten zeigten
gerade die Patienten, die einen besonders lebensbedrohlichen Versuch unternommen hatten,
die meisten impulsivitédtsassoziierten Fehlreaktionen, obwohl die Suizidenten auch insgesamt
mehr falsche Treffer machten als die nichtsuizidalen bipolar Erkrankten.

Horesh (2001) gelang ebenfalls mithilfe eines CPT die neuropsychologische Darstellung der
Bedeutung von Impulsivitdt als Unterscheidungskriterium zwischen (stationdren) suizidalen
und nichtsuizidalen Jugendlichen mit verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen. Sie stellte
signifikante Gruppenunterschiede bei den falschen Alarmen (allerdings auch bei Auslassungs-
fehlern) fest, wobei die gemessene Depressivitét flir die Leistungsschwichen nicht verant-
wortlich war.

Dougherty et al. (2004c) rekrutierten aktuell beschwerdefreie Probanden und konnten de-
monstrieren, dass Versuchspersonen mit multiplen Suizidversuchen in der Vergangenheit
signifikant mehr Fehlreaktionen zeigten als die Probanden mit nur einem Suizidversuch, wo-
bei beide Gruppen mehr Fehler machten als die gesunden Kontrollen. Interessanterweise hat-
ten nur die Teilnehmer mit mehreren Suizidversuchen auf der motorischen Subskala des
BIS-11 hohere Werte als die Gesunden und die Suizidalen mit einem Versuch, die sich nicht
von den Kontrollen unterschieden.

Jollant et al. (2005) untersuchten ebenfalls affektiv remittierte Suizidenten (HAM-D < 7) mit
verschiedenen Stérungen (uni/bipolar depressive Storung, Angststorungen, Essstorung, Sub-
stanzmissbrauch) und verglichen ihre Leistungen in der ,,lowa Gambling Task* mit einer kli-
nischen und einer gesunden Kontrollgruppe. Sie fanden, dass Suizidenten, die einen gewalt-
samen Suizidversuch unternommen hatten, signifikant schlechtere Leistungen erbrachten als
die klinische Kontrollgruppe. Suizidenten, die einen Selbstmordversuch mit weichen Metho-
den wie Uberdosis oder oberflichliches Schneiden durchgefiihrt hatten, unterschieden sich
nicht von den Patienten ohne Suizidversuch. Beide Suizidgruppen zeigten grundsitzlich

schlechtere Leistungen als die gesunde Kontrollgruppe, unterschieden sich aber nicht unter-
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einander. Besonders zu betonen ist, dass suizidale Patienten trotz Remission affektiver Sym-
ptomatik Defizite aufwiesen, was fiir eine nosologische Unabhingigkeit bzw. Eigenstindig-
keit dieser Auffélligkeiten spricht. Potentielle zerebrale Schidigungen (Koma oder Kopfver-
letzungen) durch den Suizidversuch waren in beiden suizidalen Gruppen gleich haufig und
konnten als Fehlerquellen weitgehend ausgeschlossen werden. Konnten Keilp et al. (2001)
also die Bedeutung der Lebensbedrohlichkeit (,, lethality ‘) des Suizidversuchs fiir die neuro-
psychologische Leistungsfiahigkeit demonstrieren, zeigten Jollant et al. (2005) diesbeziiglich
die Rolle des Ausmalies an Gewaltanwendung der Methode (,, violence *“). Leider machen sie
keine Angaben dariiber, ob die Suizidenten, die einen gewaltsamen Versuch unternommen
hatten, hohere Werte auf dem BIS-11 besallen, welche eventuell die schlechteren Leistungen
in der ,, lowa Gambling Task* erkldren konnten. Allerdings ergab sich keine Korrelation zwi-
schen dieser Entscheidungsleistung und dem BIS-11. Da Impulsivitét nicht zwangslaufig mit
einem gewaltsamen Suizidversuch verbunden ist und dieser nicht unbedingt zugleich ein im-
pulsiver Suizidversuch ist, wie Cremniter et al. (1999) demonstrierten, scheint hier mit dem
Ausmal} an Gewaltanwendung der Suizidmethode eine dritte Dimension vorzuliegen, deren
Einfluss auf die neuropsychologische Leistungsfihigkeit in der vorliegenden Arbeit ebenfalls
untersucht werden soll.

Bartfai et al. (1990) legten ihren Untersuchungsschwerpunkt in ihrer psychopathologisch sehr
heterogenen Stichprobe, bestehend aus mannlichen Suizidenten und nichtsuizidalen Ménnern,
auf die exekutiven Funktionen, konnten aber nur ein Defizit bei der verbalen Fliissigkeit (wie
die oben genannten Autoren) entdecken, was sie als spezifische Schwierigkeit von Suiziden-
ten interpretierten, kreativ neue Ideen, Losungen etc. zu generieren. Andererseits waren ande-
re exekutive Leistungen, z.B. bei dem WCST oder dem ,, Stroop-Test “, nicht beeintrichtigt,
was darauf hindeutet, dass die (abstrakte) Problemldsefahigkeit und die kognitive Flexibilitét
in der Stichprobe von Bartfai et al. (1990) erhalten blieb. Auch Ellis et al. (1992) konnten
keine Unterschiede zwischen suizidalen und nichtsuizidalen psychiatrischen Patienten bei
dem WCST (und psychomotorischer Geschwindigkeit) nachweisen. Becker et al. (1999) zeig-
ten, dass psychiatrische Patienten nach einem Suizidversuch unabhdngig von Angst- oder
depressiven Symptomen einen spezifischen Aufmerksamkeitsfehler fiir suizidrelevante Reize
(modifizierter ,,Stroop-Test ) aufwiesen.

Im Unterschied zu den letztgenannten drei Studien testeten King et al. (2000) ausschlielich
psychotische und nichtpsychotische depressive Patienten mit und ohne Suizidversuch in der
Vergangenheit (die Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich des Vorliegens psychoti-

scher Symptome). Sie fanden lediglich einen Unterschied in der Interaktion zwischen Alter
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und Psychomotorik, die darin bestand, dass Patienten mit suizidaler Vergangenheit mit zu-
nehmendem Alter schlechter beim TMT-B abschnitten. Ansonsten zeigten sich keine Diffe-
renzen zwischen den beiden Patientengruppen beim WCST, verbaler und Designfliissigkeit
oder der Aufmerksamkeits- und Konzentrationsfahigkeit. King et al. (2000) konnten im Un-
terschied zu Keilp et al. (2001) keinen Einfluss der Lebensbedrohlichkeit des Suizidversuchs
auf die neuropsychologische Leistungsfahigkeit belegen.

Neben den genannten Bereichen stand in der neuropsychologischen Forschung die Problem-
l16sefahigkeit von Suizidenten im Mittelpunkt in der Annahme, dass kognitive Rigiditét (z.B.
verstanden als relative Unfdhigkeit, Probleme und deren Losungen zu identifizieren) die Vul-
nerabilitdt fiir Suizidversuche erhohe (Pollock & Williams, 1998; Schotte et al., 1987, 1990).
Pollock und Williams (2001, 2004) untersuchten die Problemlosefdhigkeit von Suizidenten
mit verschiedenen psychiatrischen Diagnosen und einer klinischen Kontrollgruppe, indem sie
den Probanden mehrere Geschichten vorlegten, bei denen lediglich der Anfang und das Ende
erzahlt wurde. Die Aufgabe der Probanden bestand darin, den Mittelteil des Geschehens sel-
ber zu erzéhlen bzw. auch mehrere schliissige Mittelteile zwischen Beginn und Ende der Ge-
schichte zu erfinden. Suizidenten produzierten dabei signifikant weniger Losungsmoglichkei-
ten als die klinische Kontrollgruppe. Auch Schotte und Clum (1987) belegten diese Schwie-
rigkeit, (sinnvolle) Losungen zu generieren, wobei dieses Defizit eher zustands- als eigen-
schaftsgebunden scheint (Schotte et al., 1990). Andere Autoren wie z.B. Kashden et al. (1993)
konnten keine Unterschiede bei der Problemldsefdhigkeit zwischen suizidalen und nichtsuizi-
dalen Patienten finden.

Am Rande sei an dieser Stelle von einer erst kiirzlich erschienen Studie von Marzuk et al.
(2005) berichtet, die uni- und bipolare Depressive hinsichtlich vorhandener Suizidgedanken
unterteilten und neuropsychologisch verglichen. Es zeigte sich, dass Depressive mit akuten
Suizidgedanken schlechtere Leistungen in frontalsensitiven, exekutiven Tests (z.B. WCST)
erbrachten, nicht aber in Tests, die primir andere zerebrale Areale ansprechen (z.B. ,,Rey Fi-
gure”). Akute Suizidgedanken konnten also neben Suizidversuchen ebenfalls ein valides Un-
terscheidungskriterium bei affektiven Stérungen darstellen. Problematisch ist in der Studie
von Marzuk et al., dass in den beiden Patientengruppen Depressive mit Suizidversuch in der
Vergangenheit eingeschlossen wurden. Es handelte sich also eher um einen suizidalen ,, state
also um einen suizidalen ,,trait“, der in dieser Studie untersucht wurde, da die Auspriagung
von Suizidgedanken zeitlich sehr variabel ist (vgl. Pollock & Williams, 2004; Russ et al.,
1999; Schotte et al., 1990). Grundséatzlich wird in dieser Studie aber deutlich, dass Suizidalitat
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einen bedeutsamen ,, state “-Anteil besitzten konnte, der in zukiinftigen Arbeiten weiter unter-
sucht werden muss.

Dem Konzept eines krankheitsiibergreifenden (Endo-)Phénotyps Suizidalitdt folgend, haben
die meisten der dargestellten Untersuchungen psychopathologisch sehr heterogene Patienten-
gruppen untersucht. So wurden z.B. bei Keilp et al. (2001) uni- und bipolare Patienten oder
bei King et al. (2000) psychotische und nichtpsychotische Depressive gemeinsam untersucht.
Swann et al. (2005) schlossen zwar nur bipolare Patienten ein, zum Zeitpunkt der Testung
unterschieden sich die Patienten aber deutlich in ihrem klinischen Erscheinungsbild. Einige
Patienten waren depressiv, andere manisch und mehrere euthym.

Dieses Vorgehen wirft jedoch methodische Schwierigkeiten auf. So ist derzeit nicht geklért,
ob Interaktionseffekte zwischen Suizidalitit und einer spezifischen psychiatrischen Erkran-
kung existieren, die fiir die bis jetzt belegten suizidalititsspezifischen Unterschiede verant-
wortlich sind. Es ist auch vorstellbar, dass suizidalititsassoziierte ,, traits”, wie z.B. impulsi-
ves Handeln, durch die Schwere der Erkrankung oder einer spezifischen Medikation verdeckt
werden konnen. Dies hétte trotz gematchter klinischer Stichproben zur Folge, dass gemessene
Unterschiede nur auf eine Subgruppe der Suizidenten zuriickzufiihren wiren, was die teils
widerspriichlichen Ergebnisse erhellen konnte.

Nach Wissen des Verfassers der vorliegenden Arbeit existiert bis jetzt keine neuropsychologi-
sche Studie, die suizidale unipolare Depressive mit nichtsuizidalen unipolaren Depressiven
(ohne psychotische Symptome) verglichen hat. Sollte ein kognitiver Phianotyp Suizidalitét
existieren, miisste er auch beim Vergleich solcher homogener Stichproben messbar sein.
Zuletzt ist bei mehreren Studien kritisch zu betrachten, dass lediglich eine Subgruppenbildung
innerhalb der Suizidenten anhand der Charakteristik des letzten Suizidversuchs oder der An-
zahl der Suizidversuche signifikante Ergebnisse erbrachte. Nach Courtet et al. (2005) konnte
solche Unterteilung suizidalen Verhaltens zwar sinnvoll bei der Suche nach spezifischen En-
dophénotypen sein. Dennoch spricht dies gegen die Existenz eines einzigen suizidalen Phéno-
typs, der durch ein spezifisches neuropsychologisches Profil (auch in der vorliegenden Arbeit)
charakterisierbar wére. In Tabelle 10.3 sind nochmals die Ergebnisse der Studien zusammen-
gefasst, die Suizidenten mit fiir die eigene Untersuchung relevanten neuropsychologischen

Verfahren verglichen haben:
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| Probanden

' Diagnosen der Sui-

 Zeit s. Sui-

" Testverfahren

Ergebnisse

zidenten

zidversuch

Bartfai et | 9 ménnliche Sui- | Stationdre Patienten; | Nicht mehr [ WCST, ,,Stroop- | Suizidenten waren signifikant
al. (1990) [ zidenten, 7 ménn- | verschiedene Stérun- | als 22 Tage | Test*;,,Uses of schlechter als die gesunden
liche Schmerzpa- | gen, u.a. Bipolar, object Test”, Minner in der verbalen und
tienten, 8§ gesun- | Dysthymie und Bor- ,, Perceptual Design-Fliissigkeit. Zwischen
de Ménner derline Maze Test”, den Patientengruppen bestanden
verbale Flissig- | keine Gruppenunterschiede.
keit, Design-
Fliissigkeit
Dougher- | 20 Suizidenten mit | Keine akute psychiat- | Keine An- CPT Suizidenten mit multiplen Ver-
ty et al. einem und 10 mit | rische Erkrankung gabe suchen machten mehr falsche
(2004c) mehreren Suizid- | (Ausnahme: Sub- Treffer als beide anderen Grup-
versuchen, 20 stanzmissbrauch, pen, Suizidenten mit einem
Gesunde Antisoziale oder Bor- Versuch immer noch mehr als
derlinestérung) die Gesunden.
Ellis et al. | 20 Suizidenten, Stationdre Patienten Stationére WCST, TMT, Keine Gruppenunterschiede;
(1992) 27 psychiatrische | mit affektiven, Angst- | Aufnahme HFinger- beide Gruppen lagen aber in
Patienten oder Anpassungsst6- | wegen Sui- | Tapping ihren Leistungen unter Norm-
rungen zidversuchs werten.
Horesh 37 jugendliche Stationdre Patienten 2-3 Wochen | CPT Suizidenten zeigten mehr Aus-
(2001) Suizidenten, 23 mit affektiven, schizo- lassungsfehler und Fehlreaktio-
psychiatrische phrenen und Verhal- nen als klinische Kontrollgrup-
jugendliche Pati- | tensstérungen (u.a.) pe.
enten
Jollant et | 69 Suizidenten, Euthyme Patienten mit | Keine An- | ,,Jlowa Gambling | Suizidenten zeigten schlechtere
al. (2005) | 25 psychiatrische | affektiven, Angst- gabe Task*“ Leistungen als Gesunde; Sui-
Patienten, 82 oder Essstorungen zidenten mit gewaltsamem
Gesunde oder Substanzmiss- Suizidversuch waren zudem
brauch schlechter als klinische Kon-
trollgruppe.
Kashden | 23 jugendliche Stationdre Patienten Stationére CPT (GDS)* Suizidenten machten mehr
et al. Suizidenten, 20 mit Verhaltens-, Aufnahme (u.a.) Fehlreaktionen als die beiden
(1993) jugendliche psy- | Angst- oder affektiven | wegen Sui- anderen Gruppen, die sich
chiatrische Pat., Stérungen (u.a.) zidversuchs selber nicht unterschieden.
20 gesunde Ju-
gendliche
Keilp et 29 Suizidenten, Stationdre und ambu- | Mehrheitlich | WAIS-R*, Suizidenten mit lebens-
al. (2001) |21 psychiatrische | lante Patienten mit stationdre WMS-R, CPT, bedrohlichem Suizidversuch
Patienten, 22 Depression (u- Aufnahme | TMT, , Stroop- zeigten schlechtere exekutive
Gesunde ni/bipolar), auch ko- wegen Sui- | Test”, ,,Finger- Leistungen als alle anderen
morbide Borderli- zidversuchs | Tapping“; Gruppen. Im Vergleich zu
nestorung verbale Fliissig- | Gesunden hatten sie auch
keit, WCST Schwichen bei Aufmerksamkeit
und Gedéchtnis. Suizidenten
mit leichtem Suizidversuch
zeigten durchweg normale
Leistungen.
King et al. | 18 Suizidenten, Stationdre Patienten Ca. eine Verbale u. De- Keine Gruppenunterschiede.
(2000) 29 psychiatrische | mit unipolarer Depres- | Woche sign-Fliissigk., Lediglich Interaktionseffekt mit
Patienten sion (mit oder ohne WCST, TMT, Alter, da Suizidenten mit zu-
psychotische Sym- CVLT#*, Block- [ nehmendem Alter schlechter im
ptome) design, ,, Complex | TMT-B abschnitten als die
Figure*, Hooper | depressiven Patienten.
Test,
Swann et | 24 Suizidenten, Stationdre Patienten Keine An- CPT Suizidenten machten mehr
al. (2005) | 24 psychiatrische | mit bipolarer Storung, | gabe Fehlreaktionen, insbesondere
Patienten teils depressiv, ma- die Patienten mit lebensbedroh-

nisch oder euthym

lichem Suizidversuch.

Tab. 10.3 Studien zu neuropsychologischen Defiziten im Zusammenhang mit Suizidalitat
* WAIS-R: ,,Wechsler Adult Intelligence Scale Revised”; CVLT: ,,California Verbal Learning Test*; GDS:

,»Gordon Diagnostic System*
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Insgesamt wird deutlich, dass es derzeit noch unklar ist, ob Suizidalitit mit bestimmten neu-
ropsychologischen Defiziten assoziiert werden kann. Die oben beschriebene Interkorrelation
zwischen Suizidalitdt und Impulsivitit deutet aber darauf hin, dass in impulsivitdtsassoziierten
Bereichen neuropsychologische Korrelate suizidalen Verhaltens erkennbar werden sollten,
wie z.B. von Horesh (2001) demonstriert. Dougherty et al. (2004c) geben diesbeziiglich die
derzeitigen Fragen und Schwierigkeiten wieder:

. [...], are various measures of impulsivity differentially related to impulsivity? Impulsive be-
haviors may result from different etiological sources and not all impulsivity tasks are equally
sensitive to group differences [...]. Any single test may assess one component of impulsivity
and different aspects of suicidality may be differentially related to impulsivity, therefore, no
approach should be used in isolation for assessment of the construct of impulsivity“ (S. 383).
Als vierter Teilbereich sollen die neuropsychologischen Befunde zu Impulsivitét bei psychiat-

rischen Patienten erldutert werden.

10.5 Impulsivitit

Wie oben schon dargestellt, haben sich einige klinische Studien mit impulsiver Aggression
und den damit assoziierten psychiatrischen Erkrankungen beschéftigt. So wurden in der klini-
schen Forschung bei Patienten mit aggressiv-impulsiver Personlichkeit oder Borderlinesto-
rung und bei Kindern und Jugendlichen mit einer Aufmerksamkeitsstorung exekutive Defizite
(z.B. beim WCST oder verbaler Fliissigkeit) nachgewiesen (Barratt et al., 1997; Bazanis et al.,
2002; Dolan et al., 2002; Dowson et al., 2004; Dougherty et al., 1999a; Fossati et al. 2004b;
Iaboni et al., 1995; Rubia et al. 2001b; Stanford et al., 1997; Villemarette-Pittman et al.,
2002). Insgesamt wird davon ausgegangen, dass aggressiv-impulsive oder antisoziale Verhal-
tensweisen mit Schidigungen im prifrontalen Kortex und Defiziten im exekutiven Funktions-

bereich einhergehen (Brower & Price, 2001).

10.5.1 ,,lowa Gambling Task*

In der Annahme, dass psychopathisches Verhalten mit Dysfunktionen speziell im orbitofron-
talen Kortex assoziiert ist, untersuchten van Honk et al. (2002) 525 Studenten mit der ,, lowa
Gambling Task* und teilten die Versuchspersonen anhand von Selbstbeschreibungsfragebo-
gen in zwei Gruppen mit ,,hohen* und ,,niedrigen psychopathischen* Anteilen ein. Die hoch
psychopathischen Studenten zeigten schlechtere Leistungen, indem sie iiber die ganze Aufga-
be hinweg fast ausschlieBlich von den risikoreichen Kartendecks Karten zogen. Best et al.

(2002) testeten Patienten mit impulsiver aggressiver Personlichkeitsstorung und konnten auch
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bei der ,, lowa Gambling Task* schlechtere Leistungen im Vergleich zu gesunden Kontrollen
belegen. Schmitt et al. (1999) untersuchten ebenfalls mit diesem Testverfahren ménnliche
Gefédngnisinsassen, die sie mithilfe von Fragebogen beziiglich der Ausprigung von Psychopa-
thie in drei Gruppen einteilten. Entgegen ihren Erwartungen zeigten die hoch psychopathi-
schen Hiftlinge kein schlechteres Wahlverhalten als die Héftlinge mit wenig psychopathi-
schem Charakter. Bei einer zweiten Einteilung der Insassen in hoch- und niedrigingstliche
Probanden zogen die hochéingstlichen Versuchspersonen den Vorhersagen entsprechend sig-
nifikant weniger Karten von den risikoreichen bzw. unvorteilhaften Decks, was die Autoren
mit einer erhohten Sensitivitét fiir Bestrafungsreize erkliaren. Den nichtsignifikanten Einfluss
von Psychopathie begriindeten Schmitt et al. (1999) damit, dass die Kontrollen in ihrer Studie
ebenfalls Gefangnisinsassen waren, die im Unterschied zu ,,nichtinhaftierten Kontrollen* we-
niger risikodngstlich wéren.
Overman (2004) gibt eine Ubersicht iiber die psychiatrischen/neurologischen Storungsbilder,
bei denen die ,, lowa Gambling Task “ erfolgreich Unterschiedshypothesen belegte:

e Schidigungen im ventromedialen, orbitalen priafrontalen Kortex,

e Substanzmissbrauch (Stimulantien, Opioide),

e aktueller vs. friherer vs. kein Kokainkonsum,

e gewalttdtiges vs. nicht gewalttétiges Verhalten (bei Strafgefangenen),

e Spielsucht.
Erginzend zu dieser Ubersicht ist die Studie von Ernst et al. (2003) zu zitieren. Die Autoren
belegten Defizite im Entscheidungsverhalten bei Jugendlichen mit hyperkinetischen Stérun-
gen oder Storungen des Sozialverhaltens mit der ,, flowa Gambling Task .
Des Weiteren konnte es einen Geschlechtereffekt bei dieser Aufgabe geben, wobei Manner
bessere Leistungen erbringen als Frauen. Zudem wurde beobachtet, dass Médnner und Frauen
unterschiedliche zerebrale Areale bei der Bearbeitung der Spielaufgabe aktivieren (Bolla et
al., 2004; Overman, 2004). Obwohl orbitofrontal assoziierte Fahigkeiten sensibel fiir Alte-
rungsprozesse sind, scheint die ,,lowa Gambling Task‘ relativ unempfindlich gegeniiber ne-
gativen kognitiven Einfliissen vorgeschrittenen Alters zu sein (Lamar & Resnick, 2004). Nach
Bechara et al. (2000a, 2000b) hat auch die Bildung zumindest bei normalen Probanden keinen
positiven Einfluss auf das Entscheidungsverhalten. Interessanterweise fanden aber Evans et
al. (2004) bei gesunden Frauen, dass der Bildungsgrad einen paradoxen Einfluss auf die Ent-
scheidungen bzw. Leistungen besal3. So zeigten die Frauen mit universitirem Bildungsab-
schluss zwar anfangs gleich gute Kartenwahlen, aber in den letzten beiden Blocken (in dieser

Version wurde die Aufgabe in fiinf Blocke unterteilt) signifikant schlechtere Leistungen als
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die Frauen mit niedriger Bildung. Dies liel3 sich nicht dadurch erkldren, dass die hochgebilde-
ten Teilnehmerinnen die vorteilhaften Kartendecks schon leer gezogen hitten. Als mogliche
Erklarung soll die Feststellung von Stuss und Alexander (2000) beziiglich des WCST zitiert
werden, bei dessen Durchfiihrung sie dhnliche iiberraschende Probleme antrafen:

,»Moreover, what is complex for one person can be simple for another, and relatively simple
task can be made complex by the interpretation of the subject. Most clinicians and research-
ers have had the experience of an intelligent control subject totally failing on the Wisconsin
Card Sorting Test because they hypothesized much more complex sorting strategies than were

required (S. 290).

10.5.2 ,,go/no-go *“ Aufgabe

Wie oben schon dargestellt, untersuchten Kaiser et al. (2003) akut depressive Patienten mit
einer ,,go/no-go* Aufgabe. Sie fanden, dass Depressive unter der ,,no-go “ Bedingung mehr
Fehlreaktionen (,, commission errors *) zeigten als die Gesunden. Dieses Ergebnis weist erneut
auf die Schwierigkeit hin, den depressiven Einfluss von dem von Impulsivitit experimentell
zu trennen, da auch erhdhte Impulsivitdt zu vermehrten Fehlreaktionen fiihren sollte.

Die von Newman und Kosson (1986) entwickelte ,,go/no-go “ Aufgabe (die auch in der vor-
liegenden Studie eingesetzt wurde) hat ihre diskriminative Leistungsfahigkeit in mehreren
Untersuchungen bewiesen. Extravertierte gesunde Versuchspersonen begingen mehr Fehlre-
aktionen als Introvertierte (Newman & Kosson, 1986; Patterson et al., 1987), ebenso wie in-
haftierte Psychopathen im Vergleich zu nichtpsychopathischen Gefangnisinsassen (Newman
& Schmitt, 1998). Auch Hochhausen et al. (2002) setzten diese ,,go/no-go“ Aufgabe bei
weiblichen Hiftlingen ein und stellten fest, dass Haftlinge mit Borderlinestérung signifikant
mehr Fehlreaktionen machten als weibliche Geféangnisinsassen ohne diese Storung.

Zuletzt demonstrierten LeMarquand et al. (1998, 1999) mit Hilfe dieser Aufgabe bei aggres-
siven Jugendlichen und Adoleszenten (mit Alkoholabhingigkeit in der Familie), dass diese
Jugendlichen nach Tryptophan-Depletion mehr Fehlreaktionen machten als die (jeweiligen)

Kontrollgruppen.

10.5.3 ,,delayed alternation Aufgabe

Freedman (1994) belegte Defizite bei depressiven Patienten in der ,, delayed alternation task*,
an der sich die vorliegende Arbeit orientiert, wobei Freedman die zeitlichen Verzogerungen
von 1 sec bis 30 sec variierte. Fiir die Defizite macht der Autor allerdings das potentiell beein-

trachtigte Arbeitsgeddchtnis Depressiver verantwortlich und nicht orbitofrontal-assoziiertes
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Perseverationsverhalten. Er argumentiert, wie oben schon aufgefiihrt, dass in einer ,,object
alternation task“, die das Arbeitsgedichtnis (fast) gar nicht belastete, die Leistungen der Pati-
enten nicht beeintrachtigt waren. Bei intaktem Arbeitsgedédchtnis sollten also Defizite wie z.B.
Perseveration in dieser Aufgabe auf erh6hte Impulsivitét zurtickzufiihren sein.

Moritz et al. (2001) entdeckten mit der ,, delayed alternation task* von Freedman Defizite bei
Zwangspatienten, die interessanterweise unabhéngig von komorbiden depressiven Sympto-
men waren. Wie oben schon erwihnt, konnte Spinella (2004) bei gesunden Versuchsteilneh-
mern eine negative Korrelation zwischen richtigen Antworten in einer ,,delayed alternation
task " und der motorischen Subskala bzw. dem Gesamtscore des BIS nachweisen. Allerdings
waren die Ergebnisse in der ,,delayed alternation task“ und die einer ,, go/no-go“ Aufgabe in
einer vorangegangenen Studie nicht korreliert, was gegen eine gemeinsame latente kognitive

Impulsivitéitsvariable dieser beiden Tests spricht (Spinella, 2002).

Exkurs: Neuropsychologischer Einfluss antidepressiver Medikation

Psychoaktive Wirkstoffe nehmen in der Mehrzahl Einfluss auf kognitive Prozesse, wobei eine
erhebliche Variationsbreite kognitiver Nebenwirkungen zum Vorschein kommt (Amado-
Boccara et al., 1995). Die Heterogenitit bei den Ergebnissen zu kognitiven Nebenwirkungen
von Antidepressiva ldsst sich zum Teil auf das oben schon mehrfach beschriebene heterogene
Krankheitsbild der Depression zuriickfiihren (Krieger et al., 2004). Zum anderen ist entschei-
dend, ob man die Auswirkungen einer einmaligen Dosis untersucht oder die einer ldngerfristi-
gen medikamentdsen Therapie. So zeigen sich z.B. schon nach Einmalgabe die cholinergen
und sedativen Nebenwirkungen von Amitriptylin auf die Konzentration und das Gedéichtnis,
wihrend die stimmungsaufhellende (und damit leistungsfordernde) Hauptwirkung erst nach
Wochen einsetzt (Amado-Boccara et al., 1995; Krieger et al., 2004).

Stein und Strickland (1998) fassen in Tabelle 10.4 die Ergebnisse zum Einfluss von antide-

pressiver/ anxiolytischer Medikation wie folgt zusammen:

Wirkstoff

Aufmerksamkeit

Psychomot. Geschw.

Gedichtnis

TZA & heterozyklisch-hoch sedierend ++ bis +++ ++ bis +++ ++ bis +++
TZA & heterozyklisch-niedrig sedierend |+ bis ++ + bis ++ ++

MAOI ? ? 0 bis +?
SSRI ? ? +?
Benzodiazepine ++ ++ bis +++ ++ bis +++

Tab. 10.4 Kognitive Einfliisse antidepressiver Medikation (modifiziert nach Stein & Strickland, 1998)

TZA: Trizyklische Antidepressiva; MAOI: Monoaminoxidasehemmer; SSRI: Serotoninriickaufnahmehemmer;
0: keine negativen kognitiven Effekte; +: milde negative kognitive Effekte; ++: moderate negative kognitive
Effekte; +++: starke negative kognitive Effekte; ?: unzureichende Humanstudien
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Podewils und Lyketsos (2002) konnten keine negativen Auswirkungen von trizyklischen An-
tidepressiva auf das Gedichtnis bei einer erneuten Untersuchung nach iiber zehn Jahren bei
ihren Probanden nachweisen. Im Gegensatz zu der Toleranzentwicklung bei Antidepressiva
bleiben Gedéchtnisdefizite bei der chronischen Gabe von Benzodiazepinen wahrscheinlich
bestehen und konnen selbst nach Absetzen der Medikation persistieren (Salzman, 2000; Tata
et al., 1994).

Insgesamt sollte bei der Beurteilung der kognitiven Wirkungen antidepressiver Medikation
nicht vergessen werden, dass gerade die durch die Behandlung erzielte Remission auch haufig

zur Wiederherstellung der kognitiven Leistungsfihigkeit fiihrt (vgl. z.B. Peselow et al., 1991).

11. Fragestellung und Hypothesengenerierung

Wie im theoretischen Abschnitt der vorliegenden Arbeit deutlich wurde, werden Suizidalitét
und Impulsivitdt heute als Ausdruck einer relativ iiberdauernden Verhaltensdisposition auf
neurobiologischer Grundlage gesehen. Derzeit besteht allerdings die Schwierigkeit, die ver-
schiedenen (potentiellen) Interaktionen zwischen Aggression, Impulsivitéit, Suizidalitdt und
dem Serotoninsystem auf neurobiologischer Ebene voneinander zu trennen (vgl. van Praag,
1991, 2000b).

Auch ist hinsichtlich der Begriffsbestimmung und Klassifikation von Suizidalitéit in der wis-
senschaftlichen Literatur weder der nosologische Status noch die Klassifikation verschiedener
Suizidhandlungen eindeutig geklért oder vereinheitlicht (Ahrens et al., 2000; Leboyer et al.,
2005). Entsprechend wird von einigen Autoren wie z.B. Courtet et al. (2005) eine phianotypi-
sche Einteilung suizidalen Verhaltens diskutiert, die Suizidalitdt in Suizidgedanken, Suizid-
versuch in der Vergangenheit, multiple Suizidversuche, gewaltsame Suizidversuche und Sui-
zid unterteilt.

Die neuropsychologische Forschung kann nach Jollant et al. (2005) einen wichtigen Beitrag
leisten, die teils widerspriichlichen Ergebnisse neurobiologischer Studien zu Suizidalitit zu
erkldaren, indem sie eine solche phénotypische Einteilung suizidalen Verhaltens ermdoglicht.
Durch neuropsychologische Verfahren gewonnene kognitive Merkmale von Suizidenten soll-
ten zu einer homogeneren Gestaltung der Stichproben in neurobiologischen Studien fiihren,
die die komplexen Zusammenhénge zwischen serotonergem System und Suizidalitét reduzie-

re, so die Autoren.
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Die wenigen neuropsychologischen Studien zu Suizidalitdt konnten, dieser Differenzierung
folgend, teilweise nur bei einer Subgruppe ihrer Suizidenten (z.B. bei Patienten, die einen
gewaltsamen Suizidversuch unternommen hatten) Defizite nachweisen, die sie von klinischen
Kontrollprobanden unterschieden (s. z.B. Jollant et al., 2005). Problematisch ist bei solcher
Subgruppenbildung allerdings, dass bei Patienten mit multiplen Versuchen die Art der Durch-
fiihrung bzw. die Charakteristik der Suizidversuche deutlich variieren und somit nicht als
., trait* verstanden werden kann. Weitere Mingel sind bei den bisherigen neuropsychologi-
schen Studien, dass sie, wie schon dargestellt, entsprechend des Konstrukts eines krankheits-
iibergreifenden (Endo-)Phinotyps Suizidalitdt folgend, haufig psychopathologisch sehr hete-
rogene Patientengruppen untersuchten. Eine Interaktion zwischen suizidalem Verhalten und
einer spezifischen psychiatrischen Storung, die sich auch kognitiv dufert, kann daher bis jetzt
nicht ausgeschlossen werden. Ebenso ist unklar, welchen Einfluss die Medikation auf suizida-
litdtssensitive neuropsychologische Messverfahren nimmt, zumal derzeit die antisuizidale
Wirksamkeit psychiatrischer Medikation widerspriichlich diskutiert wird (Dhossche, 2003). In
einer heterogenen Experimentalgruppe kommen verschiedenste Wirkstoffe zum Einsatz, wo-
durch storende Einfliisse auftreten konnen, insbesondere wenn Substanzen mit potentiell anti-
suizidalen Eigenschaften, wie z.B. das Neuroleptikum Clozapin (s. Miiller-Oerlinghausen et
al., 2003), nur schizophrenen, nicht aber depressiven Suizidenten appliziert wurden.

Die vorliegende Arbeit wird erstmals priifen, ob bei dem Vergleich einer psychopathologisch
homogenen Gruppe unipolar depressiver Suizidenten mit Depressiven ohne Suizidversuch in
der Vergangenheit kognitive Merkmale suizidalen Handelns neuropsychologisch dargestellt
werden konnen. Die Wahl der Experimentalgruppe fiel auf depressive Suizidenten, weil diese
im klinischen Alltag die groBte Gruppe der Suizidenten darstellt (vgl. Kapitel 4.5). Die Ent-
scheidung, (teil-)remittierte Depressive als klinische Kontrollgruppe auszuwihlen, hatte — wie
im Kapitel 2 schon dargestellt — zwei Griinde: Erstens wurde im Sinne van Praags (1996a,
1996b, 2001, 2004) bei den Suizidenten eine dngstliche und aggressive Symptomatik ange-
nommen und zweitens erwartet, dass die Suizidenten durch dass Einschlusskriterium (Suizid-
versuch innerhalb der letzten drei Monate) schon teilremittiert waren.

Dazu wurde eine Batterie neuropsychologischer Testverfahren ausgewdhlt, die unterschiedli-
che Facetten von Impulsivitdt bzw. orbitofrontaler Funktionen erfassen und teilweise schon in
den unter 10.3 dargestellten Studien verwendet worden sind.

Durch die Wahl (teil-)remittierter Depressiver konnte noch ein weiteres Ziel verfolgt werden:
Es wurde untersucht, inwieweit neuropsychologische Defizite, welche die akute depressive

Episode charakterisieren, wieder remittieren. Hier sind die wissenschaftlichen Ergebnisse
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spérlich und widerspriichlich im Vergleich zu den unzihligen Studien, die kognitive Defizite
in der akuten Depression untersucht haben. Auflerdem sollten mogliche Einflussfaktoren fiir
die Normalisierung kognitiver Funktionen wie Episodenanzahl, stationdre Aufnahmen in der
Vergangenheit und Alter bei Erstmanifestation erhoben werden, wie es von Beblo und Herr-

mann (2000) vorgeschlagen wurde.

11.1 Psychopathologie

Die klinische Symptomatik der Patienten wurde mit verschiedenen Fragebdgen festgehalten.
Die Schwere der Depressivitdt wurde anhand der Depressionsskala von Hamilton (Hamilton,
1967; Williams, 2001) und dem Depressionsinventar von Beck BDI (Beck, 1978) bestimmit.
Auf dieser Dimension sollten sich die Patientengruppen nicht wesentlich unterscheiden. Es
war aber aufgrund oben dargestellter Literatur zu erwarten, dass die Suizidenten signifikant
impulsiver, aggressiver und dngstlicher sind. Die Impulsivitit wurde mit dem ,,Barratt Impul-
sivititsinventar BIS-11 (Patton et al., 1995), Aggression/Arger mit dem , Fragebogen fiir
Aggressionsfaktoren® (Hampel & Selg, 1998) sowie dem ,,State-Trait-Arger-Ausdrucks-
inventar (STAXI II/III) (Spielberger, 1988) und aktuelle Angstlichkeit mit dem ,,State-Trait-
Angstinventar® (STAI ) (Laux et al., 1981) gemessen. Die Suizidalitit, die durch die Anzahl
der Suizidversuche, die ,, Suicide Intention Scale* SIS (Beck et al., 1974) und durch die ,, Sca-
le for Suicide Ideation* (Beck et al., 1979, 1988a, 1997) beschrieben wird, sollte mit Impulsi-
vitdt (als Personlichkeitsmerkmal und behaviorales Mal3) assoziiert sein. Ebenso war es wich-
tig zu untersuchen, ob die Charakteristik des letzten Suizidversuchs (z.B. geplant vs. impul-
siv) mit neuropsychologischen Mallen bzw. verschiedenen Facetten von Impulsivitit assozi-

iert war, wie von mehreren Autoren belegt wurde (s. z.B. Keilp et al., 2001).

11.2 Exekutive Funktionen

Auch exekutive Funktionen kdnnen sich innerhalb einer depressiven Erkrankung verschlech-
tern. Wie oben schon beschrieben, sind besonders die impulsivititsassoziierten exekutiven
Teilbereiche ,, decision making“ (,,delayed reward ) und ,, response inhibition “ in der vorlie-
genden Arbeit von Interesse. Unter der Annahme vergleichbarer Depressivitdt in den zwei
klinischen Versuchsgruppen sollten die Suizidenten spezifische impulsivitétsassoziierte Feh-
ler (starke Beteiligung des orbitofrontalen Kortex) zeigen, die sie von den nichtimpulsiven
Depressiven unterscheiden.

Das ,,delayed reward” Paradigma wurde mithilfe einer deutschen Version der ,,lowa

Gambling Task* (Bechara et al. 1994, 1997) operationalisiert. Aufgrund der mit Suizidalitit
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assoziierten erhohten Impulsivitdt wurde erwartet, dass die Suizidenten schlechtere Entschei-
dungen in dieser Spielaufgabe treffen als die (teil-)remittierten Depressiven und die gesunden
Probanden.

Entsprechend den Ergebnissen von Dalgleish et al. (2004) und Jollant et al. (2005) bei Patien-
ten mit remittierter affektiver Storung wurden aber bei den remittierten Depressiven in der
eigenen Untersuchung keine Leistungsdefizite in der ,, lowa Gambling Task“ angenommen.
Auch unter dem ,, go/no-go “ Paradigma wurden nur bei den Suizidenten impulsivitdtsassozi-
ierte Schwichen vermutet, die sich in einer erhohten Anzahl von Fehlreaktionen manifestie-
ren sollten. In der vorliegenden Arbeit wurden alle Probanden mit der computergestiitzten
,,go/no-go *“ Aufgabe nach Newman und Kosson (1986; s. auch Newman, 1987) untersucht.
Als drittes impulsivitétssensitives Testverfahren wurde eine ,,delayed alternation task* ver-
wendet (Freedman 1990, 1994; Freedman et al., 1998). Bei dieser Aufgabe miissen die Pro-
banden alternierende Antworten bzw. Reaktionen geben, die immer abwechselnd belohnt
werden. Eine gesteigerte Impulsivitit sollte sich in einer erhohten Fehleranzahl zeigen
(Freedman et al., 1998; Spinella 2002, 2004; Zald et al., 2002). Dementsprechend wurde er-
wartet, dass Suizidenten mehr Fehler machen als die gesunden Probanden und remittierten

Depressiven. Letztere sollten sich von Gesunden nicht unterscheiden.

11.3 Aufmerksamkeit

Der in dieser Arbeit verwendete Aufmerksamkeits-Belastungs-Test d2 (Brickenkamp, 1981)
beruht auf der selektiven Aufmerksamkeits- und Konzentrationsleistung bzw. zeitlich be-
grenzter Daueraufmerksamkeit. Die Aufmerksamkeits- bzw. Konzentrationsleistung des d2
kann als exekutives Mal} bzw. Kontrollvariable dafiir dienen, ob bei den suizidalen eine all-
gemeine aufmerksamkeitsbezogene bzw. auch exekutive Schwiche vorliegt. Bei den remit-

tierten depressiven Patienten wurden diesbeziiglich keine Defizite erwartet.

11.4 Gedichtnis

Zahlreiche Studien, die die mnestische Leistungsfahigkeit in der akuten Depression untersucht
haben, berichten Gedéchtnisdefizite in der akuten Episode, aber auch persistierende Leis-
tungseinbuflen bei remittierten Patienten. Das deklarative Gedéchtnis ist nicht genuin mit Im-
pulsivitéit assoziiert. Dennoch werden z.B. auch bei der ,,lowa Gambling Task‘ mnestische
Leistungen bendtigt (Busemey & Stout, 2002; Hinson et al., 2003). Gedéchtnistests konnen
damit als Kontrolle dafiir dienen, ob kognitive Defizite im impulsivitéts- oder suizidalititsas-

soziierten Spektrum nicht sekundér durch mnestische Schwichen verursacht wurden.
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In dieser Arbeit wurde die verbal deklarative Gedéchtnisleistung anhand des ,,Verbalen Lern-
und Merkfahigkeitstest VLMT* abgefragt (Miiller et al., 1997; Helmstaedter et al., 2001), die
eine validierte deutsche Version des ,, Rey Auditory Verbal Learning Tests RAVLT ist (Rey,
1964; Lezak, 1983). Derzeit liegen nur unklare Ergebnisse vor, inwieweit die aktuelle Schwe-
re der Erkrankung Einfluss auf die Gedéchtnisleistungen bzw. auf die allgemeine neuropsy-
chologische Leistungsfahigkeit hat (vgl. Austin et al., 2001). In Erwartung wenig depressiver
Suizidenten war aber anzunehmen, dass keine gravierenden mnestischen Ausfille bei diesen
Probanden zu verzeichnen sein werden. Deswegen sollten die Gedéchtnisleistungen ver-
gleichbar sein mit denen der teilremittierten Depressiven.

Bei den remittierten Depressiven wurde aullerdem die Nebenhypothese getestet, ob mnesti-
sche Defizite vollstindig remittieren. Deswegen wurde im Unterschied zu den Suizidenten,
bei denen wie dargestellt das deklarative Gedéchtnis nur als Kontrollmal3 dient, die mnesti-
sche Leistungsfahigkeit ausfiihrlicher getestet. So wurden zusétzlich die phonetische Schleife
bzw. das verbale Kurzzeitgeddchtnis mithilfe der Zahlenspanne vorwirts/riickwirts aus dem
»Wechsler Gedédchtnistest — Revidierte Fassung® (Harting et al., 2000) und das visuelle Ge-
déchtnis mit zwei weiteren Subtests aus derselben Testbatterie untersucht.

Wie in Tabelle 10.2 zur Remission kognitiver Defizite dargestellt, zeigt die Mehrheit der Stu-
dien beim verbalen Langzeitgedidchtnis Defizite in der remittierten Phase der Depression. Ent-
sprechend wurde in der vorliegenden Untersuchung erwartet, dass nur im verbal mnestischen
Bereich persistierende Defizite zu finden sind, nicht aber bei den anderen neuropsychologi-
schen Leistungsparametern. Hinsichtlich erwarteter Gedachtnisstorungen wurden Einflussfak-
toren wie Episodenanzahl — so weit durch die Patientenakte oder den Patienten selber rekon-
struierbar —erhoben und untersucht. Der Einfluss der depressiven Residualsymptomatik auf
die kognitive Leistungsfahigkeit ist derzeit noch nicht geklért. Einige Autoren konnten einen
negativen Zusammenhang bei euthymen Patienten mit affektiven Storungen demonstrieren (s.
z.B. Clark et al., 2002; Ferrier et al., 1999), andere aber nicht (Thompson et al., 2005; Zubieta
et al., 2001). Sheline et al. (1999) fanden zusitzlich auf physiologischer Ebene keine Korrela-
tion zwischen dem verringerten Hippokampusvolumen und residualer Depressivitét bei remit-
tierten Depressiven. Dementsprechend sehen auch Neumeister et al. (2005) im geschéddigten
Hippokampus einen ,,trait* der Major Depression. Aufgrund dieser Ergebnisse war in der
vorliegenden Arbeit zu erwarten, dass zwischen persistierenden Gedachtnisstorungen und

Residualsymptomatik kein Zusammenhang besteht.
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12. Hypothesen

LI

LI

LIII

LIV

II.

IL.I

IL.IT

Suizidenten haben kognitive Defizite in dem mit depressiven Erkrankungen assoziier-
ten verbal mnestischen Bereich im Vergleich zu den gesunden Kontrollen.

Suizidenten zeigen in impulsivitdtsassoziierten exekutiven Aufgaben Defizite im Ver-
gleich zu den gesunden Kontrollen und remittierten Depressiven.

Diese exekutiven Defizite sind innerhalb der Gruppe der Suizidenten mit dem BIS-11
assoziiert.

Suizidenten zeigen hohere Impulsivititswerte, mehr Arger und Aggression als die ge-
sunden Kontrollen und remittierten Depressiven.

Das Ausmal} an Impulsivitét bei Suizidenten ist positiv mit der Anzahl der Suizidver-
suche korreliert. Die medizinische Lebensbedrohlichkeit, das Ausmal} an Planung und

erwartete Letalitit des letzten Suizidversuchs korrelieren negativ mit der Impulsivitét.

(Teil-)Remittierte Depressive zeigen ausschlieBlich Defizite bei der verbalen Lernleis-
tung und im verbalen Langzeitgeddchtnis im Vergleich zu den gesunden Kontrollen.
Das Ausmal} der verbalen mnestischen Defizite der (teil-)remittierten Depressiven
korreliert mit der Anzahl der Episoden, Krankenhausaufenthalte oder mit dem zeitli-
chen Beginn (beziiglich Lebensalter) der depressiven Erkrankung.

Die eventuell noch vorhandene depressive Symptomatik der (teil-)remittierten Depres-

siven korreliert nicht mit den verbalen mnestischen Defiziten.
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13. Methodik

13.1 Stichprobe
Fiir die vorliegende Arbeit wurden 29 depressive Patienten mit Suizidversuch, 29 gematchte
Kontrollpersonen und 20 teilremittierte Depressive ohne suizidale Vergangenheit untersucht.
Die Suizidenten waren alle Teilnehmer einer Lithium-Interventionsstudie im Rahmen des
Kompetenznetzes ,,Depression und Suizidalitit™ (Ethikkommission Bonn, 1fd. Nr.191/00), die
vom Bundesministerium fiir Bildung und Forschung (BMBF) gefordert wurde (01-6J-9920
und 01-6J-0220). Alle Probanden erteilten ihr schriftliches Einverstindnis.
Innerhalb der Lithium-Studie wurde die klinische Diagnostik von der zustidndigen Psycholo-
gin durchgefiihrt, von der die Suizidenten auch die zu beantwortenden Fragebogen erhielten.
Die medizinische Lebensbedrohlichkeit des letzten Suizidversuchs wurde von dem jeweils
behandelnden Psychiater bewertet. Im Anschluss an die Erstuntersuchung vor Einnahme der
Studienmedikation (Lithium vs. Placebo) wurde die neuropsychologische Testung vom Ver-
fasser der vorliegenden Arbeit vorgenommen. Als Einschlusskriterien der Studie galten:

e Alter > 18 Jahre,

e Suizidversuch in den letzten drei Monaten,

e zum Zeitpunkt des Suizidversuchs Major Depression, Dysthyme Storung oder Anpas-

sungsstorung mit depressiver Symptomatik.

Die klinische Diagnostik und die neuropsychologischen Testungen der teilremittierten De-
pressiven und gesunden Kontrollpersonen wurden ausschlieBlich vom Verfasser dieser Arbeit
durchgefiihrt. Die teilremittierten depressiven Probanden waren alle ambulante Patienten der
Poliklinik der Psychiatrie der Universititsklinik Bonn. Die Einschlusskriterien wurden wie
folgt gewdhlt:

e Alter > 18 Jahre,

e kein Suizidversuch oder selbstschiddigendes Verhalten in der Vergangenheit,

e keine aktuellen Suizidgedanken (HAM-D Item 3 = 0),

e teilremittierte Major Depression,

¢ mindestens sechs Monate seit stationdrer Entlassung (sofern Patienten stationér be-

handelt wurden),

e nach Aussagen des behandelnden Psychiaters remittiert oder teilremittiert.
Neben einem Alter von iiber 18 Jahren durften die Kontrollpersonen weder eine akute oder
vergangene psychiatrische Krankheit vorweisen noch psychotherapeutische Hilfe in Anspruch

genommen haben.
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Ausschlusskriterien fiir alle Gruppen waren:
e organische, einschlieBlich symptomatische psychische Storung,
¢ Suchtmittelabhdngigkeit, Drogenmissbrauch,
e Storungen aus dem schizophrenen Formenkreis, Bipolare Stérung, schwere Borderli-
ne-Storung mit selbstschadigendem Verhalten,
e internistische oder neurologische Erkrankungen, die die kognitive bzw. neuropsycho-
logische Leistungsfahigkeit beeintrichtigen.

Die soziodemographischen Daten sind in Tabelle 13.1 zusammengefasst:

Suizidenten Rem. Depressive  Kontrollen Wert ddf.,. p (2-seitig)
Alter 37,5 (11,3) 48,7 (11,9) 39,0 (10,9) F=65" 2/75 0,002
Geschlecht 173,129 153,59 173,129 v=17" 0,430
1Q 102,6 (13,7) 115,1 (11,7) 108,4 (9,0) F=74%° 2/75 0,001
Bildungsjahre 14,0 (1,9) 16,0 (2,5) 14,4 (2,3) F=52"% 2/75 0,008
Ham-D 14,9 (7.9) [5-37] 7.4 (3,8) [1-13] 2,0 (2,3) [0-8]

Tab. 13.1 Demographie der Versuchsgruppen (Mittelwerte und Standardabweichungen) [Spannbreite]
* Anova; ® ¥’ Test; © zur statistischen Analyse mussten logarithmisch transformierte IQ Werte verwendet werden

Die Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich des Geschlechterverhiltnisses, jedoch wi-
chen die teilremittierten Depressiven demographisch klar von den anderen beiden Gruppen

ab. Die Post-hoc Analyse (Scheffé Test) ergab folgendes Bild:

o Alter: Remittierte Depressive > Suizidenten, Kontrollen
o IQ: Remittierte Depressive > Suizidenten
e Bildung: Remittierte Depressive > Suizidenten, Kontrollen

AuBlerdem zeigten die Gesunden einen leichten Trend zu hoherer verbaler Intelligenz im Ver-
gleich zu den Suizidenten (p = 0,108). Hinsichtlich der geschitzten Ausbildungsjahre unter-
schieden sich diese beiden Gruppen nicht.

Wie zu erwarten war, zeigten beide klinischen Stichproben signifikant erhohte Depressions-
werte im Vergleich zu gesunden Kontrollen [U syivs. kon = 17,0; p = 0,000; U rem vs. Kon = 68,5;
p = 0,000]. Leider gelang es nicht, die klinischen Gruppen so zu matchen, dass sie sich nicht
auf der HAM-D Skala unterschieden [t(42,6) = 4,5; p = 0,000]. Dieses Ergebnis zeigt, dass
die Suizidenten im Mittel gemdB3 threm Depressionswert auf der Hamiltonskala zwar nicht
unter einer schweren depressiven Episode litten, aber dennoch eine Major Depression aufwie-
sen. Allerdings zeigten die Patienten eine grofe Varianz beziiglich ihrer Depressivitit. So
hatten neun Patienten nur eine leichte Depression (HAM-D < 10), fiinfzehn eine Major De-
pression (HAM-D < 22) und fiinf Patienten ein schwere depressive Episode (HAM-D > 22).

Die Patienten waren also hinsichtlich der Schwere ihrer affektiven Storung &duflerst heterogen,
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woraus sich schliefen ldsst, dass diese nicht kennzeichnend fiir suizidales Verhalten per se in
dieser Patientenstichprobe scheint. Zwischen der vergangenen Zeit seit dem letzten Suizidver-
such und der Hamiltonscore (zum Zeitpunkt der neuropsychologischen Testung) bestand kein
signifikanter Zusammenhang. Die Schwankung innerhalb der Depressivitit der Suizidenten
kann also nicht durch die vergangene Zeit und damit potentiell einhergehende Remission der
depressiven Symptomatik erklart werden.

Bei den (teil-)remittierten Depressiven schwankte der Hamiltonscore von eins bis zwolf, bei
den Kontrollen von null bis acht. In der Gruppe der remittierten Depressiven zeigten die Frau-
en eine stirkere depressive Restsymptomatik als die Méanner. In den anderen Gruppen bestand
kein Geschlechtereffekt.

Fiir den direkten Vergleich der remittierten Depressiven mit den Gesunden wurden 20 Perso-
nen aus der Kontrollgruppe extrahiert (im Weiteren verkleinerte Kontrollgruppe genannt), die
keine signifikanten demographischen Unterschiede zu den Depressiven aufwiesen. Allerdings
zeigte sich auch hier ein Trend bei der verbalen Intelligenz, die bei den remittierten Depressi-

ven tendenziell hoher ausgepriagt war (Tab. 13.2).

Remittierte Depressive Verkleinerte Kontrollgruppe Wert D (2-seitig)
Alter 48,7 (11,9) 43,7 (9,0) t(38)=-1,5" 0,142
Geschlecht 154,59 158,59 e
1Q 115,1 (11,7) 109,6 (8,2) t(34,8)=-1,7" 0,094
Bildungsjahre [ 16,0 (2,5) 14,7 (2,2) t(38)=-1,7° 0,091
BDI 10,9 (7,8) 29@3.,7) U=66,5° 0,000

Tab. 13.2 Demographie der verkleinerten Kontrollgruppe und remittierten Depressiven
(Mittelwerte, Standardabweichungen; * Ergebnisse der t-Tests; ” Mann-Whitney Test)

Hinsichtlich depressiver Residualsymptomatik hatten die (teil-)remittierten Depressiven einen
signifikant erhohten BDI-Wert im Vergleich zu der verkleinerten Kontrollgruppe. Die Hélfte
der depressiven Patienten konnte als remittiert gelten (BDI < 11), acht zeigten eine milde bis
méflige Auspragung, zwei jedoch gaben eine noch klinisch relevante Depression an. Diese
beiden Patienten wirkten aber wihrend der Untersuchung eher klagefreudig und nicht depres-
siv, weshalb sie nicht von der Auswertung ausgeschlossen wurden. Zusitzlich schétzte der
behandelnde Psychiater ihre selbstbeschriebene Depressivitit als deutlich zu hoch ein, obwohl
sich das weder mit seinem aktuellen Eindruck (vor der eigentlichen Testung hatten beide Pati-
enten einen reguldren Gesprachstermin bei ihm) noch mit seiner vergangenen Krankheitsbeo-
bachtung (Patientenakte) einer Teilremission deckte.

In der verkleinerten Kontrollgruppe schwankten die BDI-Werte von null bis acht. Eine weib-

liche Probandin gab allerdings einen Wert von zwolf an. Im Sinne von Lasa et al. (2000), die
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einen Cut-Off-Wert in der Normalbevolkerung von 12/13 vorschlagen, wurde diese Probandin
nach weiterer Exploration, in der kein Ansatz einer depressiven Symptomatik, sondern ledig-
lich eine ,,schlechte Tagesstimmung* festgestellt werden konnte, in der Untersuchung belas-
sen. Es zeigte sich kein Geschlechtereffekt.

Die Ergebnisse der SKID-Untersuchung (s.u.) der Suizidenten ergaben, dass 27 Patienten eine
Major Depression hatten und zwei eine Anpassungsstorung mit depressiver Symptomatik
(HAM-D von 13 bzw. 14). Ein Suizident litt neben der Depression zusédtzlich unter einer Ano-
rexie. Als komorbide Personlichkeitsstorungen wurden bei vier Patienten jeweils eine histrio-
nische und depressive, narzisstische, selbstunsichere und (leichte) Borderlinestorung ohne
selbstschiddigendes Verhalten diagnostiziert. Insgesamt schien die Gruppe diagnostisch aus-
reichend homogen zu sein, um stérende komorbide Krankheitseinfliisse ausschlieBen zu kon-
nen.

Hinsichtlich der psychiatrischen Medikation lag ein differenziertes Bild vor: Zehn Suiziden-
ten waren nicht mediziert, 15 Patienten erhielten eine antidepressive Behandlung (mit oder
ohne Benzodiazepin) und vier Patienten benutzten als einziges Medikament ein Benzodiaze-
pin bei Bedarf. Keiner der Suizidenten hatte 24 Stunden vor der Testung ein Benzodiazepin
eingenommen. In der Gruppe der remittierten Depressiven waren neun Patienten medikations-
frei, elf waren stabil auf ein Antidepressivum (mit oder ohne Benzodiazepin) eingestellt, wo-
bei zwei Patienten aufgrund von Schlafstorungen bzw. Rezidivprophylaxe noch zusétzlich ein
niedrig dosiertes Neuroleptikum erhielten. Weder Suizidenten noch remittierte Depressive

wurden mit einem trizyklischen Antidepressivum behandelt.

13.2 Durchfiihrung der Untersuchung

Die Suizidenten wurden mit dem ,,Strukturierten Klinischen Interview * (SKID, Teil I und II)
nach Wittchen et al. (1997) untersucht.

Zur Absicherung der psychiatrischen Diagnose konnte aus Zeit- bzw. finanziellen Griinden
kein SKID mit den Kontrollen und den teilremittierten Depressiven durchgefiihrt werden. Die
Kontrollen wurden vor der Testung hinsichtlich psychiatrischer Stérungen (insbesondere auch
nach selbstverletzendem und Risikoverhalten), Psychotherapie usw. interviewt, ebenso wie
die (teil-)remittierten Depressiven. Zum Ausschluss von Personlichkeitsstorungen, Verifizie-
rung der Anzahl depressiver Episoden, Hospitalisierungen etc. wurden vor Studieneinschluss
dieser Patienten deren betreuende Psychiater befragt und die klinischen Akten studiert. And-
rews et al. (1999) stellten in ihrer Untersuchung fest, dass nach 25 Jahren 70% ihrer Patienten

sich an vorangegangene depressive Episoden erinnern, jedoch nur die Hélfte noch ausrei-
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chende Informationen fiir eine verldssliche Diagnose liefern konnten. Insofern ist es wahr-
scheinlich, dass trotz Aktenstudiums die Anzahl depressiver Episoden fehlerbehaftet ist, zu-
mal viele Patienten angaben, zum Zeitpunkt fritherer Episoden nicht psychiatrische Hilfe auf-
gesucht zu haben, was eine depressive Diagnose weiter abgesichert hétte.

Die gesunden Kontrollen erhielten 20 € Aufwandsentschidigung, die ambulanten Depressiven
nahmen unentgeltlich an der Untersuchung teil.

Die Untersuchung der Kontrollen und remittierten Depressiven dauerte im Schnitt 2,5 bis 3

Stunden, die neuropsychologische Testung der Suizidenten ca. zwei Stunden.

Verfahren Dauer (min)
1. Aufklirung iiber Studie. Einwilligung des Patienten. 10

2. Klinische Anamnese (bei Depressiven Episoden, Hospitalisierungen etc.) 15

3. HAM-D, BDI (nicht bei Suizidenten) 20

4. VLMT (Teil 1) 12

5. Visuelle Wiedergabe (Teil 1) 8

6. Zahlenspanne 10

7. Figurales Gedéchtnis 8

8. MWT-B 5

9. d2 5
10. VLMT (Teil 2) 5
11. Visuelle Wiedergabe (Teil 2) 5
12.,,go/no-go** Aufgabe 15
13. ,, lowa Gambling Task* 25
14. ,, delayed alternation task* (Sternaufgabe) 8
15. Fragebdgen (STAXI II/111, STAL BIS, FAF) (nicht Suizidenten) 25
Geschitzte Dauer der Untersuchung 150-180

Tab. 13.3 Durchfiihrung der neuropsychologischen Untersuchung

Es wurde aufgrund der Ergebnisse von Lawrie et al. (2000), Moffoot et al. (1994) und Porter-
field et al. (1997) zum Einfluss der Tageszeit auf die neuropsychologische Leistungsfahigkeit
bei Patienten mit Depression versucht, die remittierten Depressiven alle nachmittags zu testen.
Durch (in der klinischen Praxis iibliche) organisatorische Probleme gelang es nicht, alle remit-
tierten Depressiven zum gleichen Zeitpunkt zu untersuchen, und es entstand eine gewisse zeit-
liche Varianz. So schwankte der Zeitpunkt der neuropsychologischen Testung von 12h bis

19h.
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13.3 Klinische Diagnostik und verwendete Fragebogen
Im Folgenden werden die verschiedenen Tests und Fragebogen vorgestellt, die in der vorlie-

genden Arbeit eingesetzt wurden.

13.3.1 Hamilton Depressionsskala HAM-D

Die Hamiltonskala ist seit ihrer Einfiihrung in den sechziger Jahren (Hamilton 1960, 1967)
heute immer noch die am weitesten verbreitete Skala zur Fremdeinschitzung der Depressi-
onsschwere (Moller, 2001; Williams, 2001). Sie liegt in mehreren Versionen vor, die 17 bis
24 Ttems beinhalten. Bagby et al. (2004) werteten die Ergebnisse von 70 Studien aus, die die
Hamiltonskala eingesetzt hatten, und kommen zu dem Ergebnis, dass die Skala u.a. eine gute
interne Reliabilitéit besitzt sowie eine ausreichende konvergente und diskriminante Validitit.
Problematisch sei aber, dass nicht alle Items gleichméBig zur Messung der Depressionsschwe-
re beitragen und dass die Faktorenstruktur multidimensional sei, wobei die Art und Anzahl
der Faktoren zwischen den verschiedenen Studien deutlich schwanke.

In dieser Arbeit wurde die Hamiltonskala mit 21 Items verwendet (Hamilton, 1967). Auf die-
ser Skala kann der Schweregrad der Erkrankung von 0 bis 56 Punkten reichen, wobei dieses
Punktespektrum hiufig diagnostisch dreigeteilt wird in keine oder nur leichte Depression (0-
10 Punkte), Major Depression (10-20, manchmal auch 25) und schwere depressive Episode
(>20 bzw. > 25) (Mdller, 2001).

13.3.2 Beck Depressionsinventar BDI

Das Beck Depressionsinventar BDI (Beck, 1961) wurde urspriinglich entwickelt, um das
Ausmal} und die Schwere der depressiven Symptome bei psychiatrischen Patienten zu mes-
sen, obwohl es jetzt hdufig als Screening-Instrument zur Diagnostik einer Depression Ver-
wendung findet (Beck et al., 1988b). 1978 wurde eine zweite Variante eingefiihrt, die bis heu-
te eingesetzt wird (Beck, 1978). Leider wird in vielen Untersuchungen nicht klar, welche die-
ser beiden Varianten des BDI verwendet wurde (Hautzinger et al., 1994). Endler et al. (1999)
untersuchten die zweite Version des Inventars faktorenanalytisch bei Studenten und fanden
eine kognitiv-affektive und eine physiologische Dimension. Steer et al. (1999) und Whisman
et al. (2000) bestitigten diese beiden Faktoren auch bei dem BDI II, der neuesten, leicht ver-
anderten zweiten Edition des urspriinglichen Inventars von 1978. Die in der vorliegenden Ar-
beit gebrauchte deutsche Ubersetzung beruht auf der Ausgabe des BDI von 1978 (Hautzinger
et al., 1994). Der BDI enthélt 21 Fragen, wobei vier Antwortmoglichkeiten (0-3 Punkte) vor-
gegeben sind. Lasa et al. (2000) schlagen aufgrund ihrer Studie mit 1250 Personen aus der
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Normalbevdlkerung einen Cut-Off Wert von 12/13 vor, der sich in ihrer Untersuchung als
duferst sensitiv und spezifisch erwies. Viinamaki et al. (2004) untersuchten in einer zweijéh-
rigen Langsschnittstudie ambulante depressive Patienten und demonstrierten, dass ein Cut-Off
Wert von 14/15 die giinstigste Sensitivitdt und Spezifitdt unabhingig von der aktuellen
Krankheitsphase besal, um das Vorliegen einer depressiven Symptomatik anzuzeigen. In der
deutschen Testversion werden Werte unter 11 Punkten als unauffallig, Werte zwischen 11 und
17 Punkten als milde bis miBige Auspragung depressiver Symptome und Punktwerte ab 18
als klinisch relevante Depression interpretiert (Hautzinger et al., 1994).

Leider hatten die Suizidenten wihrend der Untersuchung im Rahmen der Lithium-
Interventionsstudie nur zu einem geringen Teil den BDI ausgefiillt (ohne vorherige Kenntnis

des Autors), deshalb wurde der BDI in dieser Gruppe nicht ausgewertet.

13.3.3 Barratt Impulsivitdtsinventar BIS-11

Barratt (1965) verfolgte bei der Entwicklung seiner Impulsivitétsskala urspriinglich das Ziel,
Impulsivitit von Angst bzw. Angstlichkeit zu unterscheiden. In seiner Studie identifizierte er
vier Faktoren: Geschwindigkeit der kognitiven Antwort, Mangel an Impulskontrolle, Suche
nach Abenteuern und Extraversion und zuletzt Risikobereitschaft. In einer spéteren Version
seines Fragebogens ergaben sich nur noch drei Dimensionen: Motorische Impulsivitit, kogni-
tive Impulsivitdt und nichtplanende Impulsivitdt. Patton et al. (1995) untersuchten die Fakto-
renstruktur der elften Version des BIS und unterteilten anhand der Faktorenstruktur Impulsivi-
tat dreifach in ,,motorische Aktivitit®, ,,Aufmerksamkeit und (mangelnde) ,,Planungsfihig-
keit. Der Faktor ,.kognitive Impulsivitit® wurde in ihrer Untersuchung nach neuer Zuwei-
sung einzelner Items mit dem Faktor ,,Aufmerksamkeit ersetzt. Preuss et al. (2003) {ibersetz-
ten eine dltere Version des BIS ins Deutsche und fanden lediglich zwei Faktoren, was mogli-
cherweise mit der vorgegebenen dichotomen Antwortstruktur zusammenhingt, die jedoch in
der neuesten Version 11 durch eine vierfach gestufte Antwortmoglichkeit (1 bis 4) verdndert
wurde, weswegen die Ergebnisse von Preuss et al. (2003) hier nicht weiter relevant sind.

Es existieren derzeit keine Normen fiir das BIS-11; deshalb kdnnen nur Ergebnisse anderer
Originalarbeiten vergleichend zitiert werden.

Von den 34 Items des BIS-10 gehen nach der neuen Faktorisierung von Patton et al. (1995)
nur noch 30 in die Auswertung des BIS-11 ein. Der Aufmerksamkeitsfaktor besteht aus acht,
der motorische Impulsivititsfaktor und die Planungsfahigkeit jeweils aus elf Items.

Das BIS-11 ist in diversen Untersuchungen erfolgreich eingesetzt worden, die im Kapitel 10.5

zu Impulsivitdt und Neuropsychologie der Impulsivitét dargestellt worden sind.
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13.3.4 Fragebogen fiir Aggressionsfaktoren FAF

Hampel und Selg (1998) entwickelten ihren Fragebogen fiir Aggressionsfaktoren als Teiler-
gebnis einer grof3 angelegten Fragebogenkonstruktion, aus der das Freiburger Personlichkeits-
inventar FPI (Fahrenberg & Selg, 1970) hervorging. Der FAF enthélt 77 Items, die mit
Ja/Nein beantwortet werden. Sie basieren auf lerntheoretischen Modellen und fragen so ver-
schiedene Facetten von Aggressivitéit ab. Aus ihnen lassen sich fiinf Aggressionsfaktoren und
ein Faktor Offenheit extrahieren. Letzterer hat aber nach Aussagen der Autoren nur einen
»zweifelhaften Wert” und konnte deswegen hier vernachlédssigt werden. Die fiinf Aggressi-
onsfaktoren lauten ,,spontane Aggression®, ,,reaktive Aggression®, , Erregbarkeit”, ,,.Selbstag-
gression“ und ,,Aggressionshemmung®. Die ersten drei Faktoren lassen sich zu einem allge-

meinen Aggressionsfaktor zusammenfassen.

13.3.5 State-Trait-Arger-Ausdrucksinventar STAXI

Das ,,State-Trait-Arger-Ausdrucksinventar” untersucht verschiedene Facetten von Arger. In
dieser Arbeit wurde die deutsche Adaption (Schwenkmezger et al., 1992) des STAXI Frage-
bogens und Manuals, 1988 von Spielberger verdffentlicht, eingesetzt. Der Fragebogen um-
fasst 44 vierfachgestufte Items, die in fiinf Skalen und zwei Zusatzskalen zusammengefasst
werden. Die erste zehn Items umfassende Arger-Zustandsskala wurde nicht verwendet, da in
der vorliegenden Untersuchung Aggression ausschlie8lich als Personlichkeitseigenschaft inte-
ressierte. Die zweite Skala besteht ebenfalls aus zehn Items und misst die Argerdisposition.
Im dritten Teil des Inventars sind mit 24 Items drei Ausdrucksskalen zusammengefasst, die
jeweils aus acht Items bestehen: Skala zur Erfassung von nach innen gerichtetem Arger, Skala
zur Erfassung von nach auBen gerichtetem Arger und die Arger-Kontroll-Skala. Forgays et al.
(1997, 1998) bestdtigten in faktorenanalytischen Studien mit Gesunden die beschriebenen

Faktoren.

13.3.6 State-Trait-Angstinventar STAI

Spielberger (1972) differenziert zwischen Angst als Zustand und Angst als Eigenschaft. Wih-
rend die Zustandsangst als der emotionale Zustand der Nervositét, inneren Unruhe, Sorgen,
z.B. iiber die Zukunft, und der erhdhten autonomen Aktivitdt betrachtet wird, handelt es sich
bei der Angst als Eigenschaft um die zeitlich stabilen, individuellen Unterschiede der Reakti-
onsweise, Situationen als bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einem Anstieg der Zu-
standsangst zu reagieren. Die Zustandsangstskala erfasst also die Hohe der momentan existie-

renden Angst in Abhéngigkeit von inneren und &ufleren Einfliissen (Laux et al., 1981). In der

107



vorliegenden Arbeit wurde diese ,,state “~-Angst der deutschen Version des ,,State-Trait-
Angst-Inventars® (Laux et al., 1981) verwendet, um die im Rahmen einer Depression haufig
als komorbide Symptomatik auftretende Angstlichkeit zu messen. Die Skala enthilt 20 Fragen
zur momentanen Befindlichkeit bzw. Angstlichkeit, zu denen der Proband vier Antwortmog-
lichkeiten besitzt, die entlang einer Intensitidtsdimension von ,iiberhaupt nicht* bis ,,sehr*

gestaffelt sind.

13.3.7 ,, Suicide Intention Scale‘“ SIS

Die ,,Suicide Intention Scale* SIS (Beck et al., 1974) besteht aus 15 dreifachgestuften Items
(0-2), von denen die ersten acht die Umstidnde des Suizidsversuchs erfassen und die restlichen
das Erleben und die Erwartungen des Suizidenten wihrend des Suizidversuchs beschreiben.
Sie dient dem Kliniker dazu, die Einstellung des Patienten zum Selbstmordversuch und die
einhergehenden Motive und Ziele, wie z.B. die erwartete Letalitit des Versuchs, zu charakte-
risieren (Beck et al., 1974, 1976, Harriss et al., 2005; Mieczkowski et al., 1993). Mieczkowski
et al. (1993) reduzierten die urspriinglich von Beck et al. (1976) gefundenen vier Faktoren auf
zwel, die sie als ,, intent to make a lethal attempt*“ und ,, planning “ (S. 40) bezeichneten. Von
den 15 Items fiel bei Mieczkowski et al. (1993) das achte Item (Kommunikation des Suizid-
versuchs) weg, weil es auf keine der beiden Faktoren lud. Diaz et al. (2003) untersuchten die
SIS ebenfalls faktorenanalytisch und verifizierten die von Mieczkowski et al. (1993) berech-
neten zwei Faktoren. Entgegen letztgenannten Autoren ordneten Diaz et al. (2003) das vierte
Item (,,Hilfesuche nach/widhrend Suizidversuch®) nicht dem Planungsfaktor, sondern dem
Faktor zur erwarteten Letalitit zu. O’Donnell et al. (1996) kritisierten bei diesem Item, dass es
stark abhingig von der Suizidmethode sei. So kdnnten Personen, die einen Suizidversuch mit
harten Methoden wie Sprung aus Hohe durchgefiihrt hitten, zwar den Wunsch gehabt haben,
Hilfe zu holen, aber aufgrund korperlicher Verletzungen dazu nicht imstande gewesen sein.
Deswegen sehen die Autoren die SIS hauptsédchlich fiir Personen geeignet, die weiche Metho-
den, wie Medikamenteniiberdosis, angewendet haben. Trotz dieser Schwichen ist die SIS
zum jetzigen Zeitpunkt das geeignetste Instrument zur Einschitzung, ob ein Suizidversuch
geplant oder impulsiv war, so Connor (2004).

In der vorliegenden Arbeit wurde der SIS im Sinne von Mieczkowski et al. (1993) ausgewer-
tet, wobei ein Schwerpunkt darauf gelegt wurde, ob impulsive suizidale Patienten auch einen
niedrigen Wert auf dem Planungsfaktor erhielten, was fiir einen impulsiven Suizidversuch

sprache.
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13.3.8 ,,Scale for Suicide Ideation* SSI

Die ,,Scale for Suicide Ideation* SSI ist eine Skala zur Fremdbewertung von suizidalem Ge-
dankengut:

., The SSI was designed to quantify the intensity of current conscious suicidal intent by scaling
various dimensions of self-destructive thoughts or wishes. Suicidal ideation also encompasses
‘suicidal threats’ that have been expressed in overt behavior or verbalized to others” (Beck et
al., 1979, S. 345).

Sie wurde 1979 von Beck et al. (1979) eingefiihrt und in nachfolgenden Studien validiert (s.
z.B. Beck et al., 1997; Allan et al., 1997). Sie besteht aus 21 dreifachgestuften Items (0 bis 2),
von denen die ersten 19 das Ausmall und die Haufigkeit suizidaler Gedanken erfassen. Diese
werden zu einem Gesamtpunktewert addiert, der zwischen 0 und 38 Punkten schwanken
kann. Zwei weitere Items erfragen die Schwere bzw. die Ernsthaftigkeit der jliingsten Suizid-
absicht und die Anzahl bisheriger Suizidversuche, die in dieser Untersuchung aber nicht be-
riicksichtigt wurden, weil sie u.a. in einem klinischen Interview bzw. im SIS getrennt erfragt
wurden. Beck et al. (1999) betonen allerdings, dass zur Einschitzung der Suizidgefahrdung
niemals eine Skala allein verwendet werden kann, sondern der Patient intensiv anamnestisch
und lebensgeschichtlich durch den Kliniker untersucht werden sollte.

Beziiglich diskriminativer Validitit konnten Beck et al. (1979) zeigen, dass die SSI bei glei-
cher Schwere der depressiven Symptomatik suizidale stationdre von depressiven ambulanten

Patienten trennte (vgl. auch Mann, 1999).

13.4 Neuropsychologische Testverfahren

13.4.1 Mehrfach Wortwahl Test MWT-B

Um eine Parallelisierung der Experimental- und Kontrollgruppen hinsichtlich ihres intellektu-
ellen Leistungsniveaus zu ermdglichen, wurde in dieser Arbeit der ,,Mehrfach Wortwahl Test
MWT-B“ (Lehrl, 1999) eingesetzt. Der ,,Mehrfach Wortwahl Test* dient als Kurztest zur
Messung der allgemeinen sprachlichen (und im klinischen Bereich pramorbiden) Intelligenz.
Dabei wird hauptsdchlich die kristalline Intelligenzkomponente (Catell, 1963) bzw. die Fa-
higkeit, Bekanntes von Unbekanntem zu unterscheiden, untersucht. Der Proband muss aus 37
Zeilen, in denen jeweils finf Worter aufgefiihrt sind, das richtige deutsche Wort herausfinden,
ohne dabei zu raten. Vier davon sind sinnlose, aber dem kritischen Item dhnliche Buchstaben-
kombinationen, nur eines ist ein umgangs- oder wissenschaftssprachlich bekanntes Wort. Die
mit diesem Testverfahren geschétzte pramorbide verbale Intelligenz ergidnzt als Mal3 die sta-

tistisch erfassten Ausbildungsjahre, um die Gruppen zu parallelisieren.
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Als Schwiche des MWT-B gelten seine Abhingigkeit sowohl vom Bildungsgrad als auch von
der Beherrschung der Schriftsprache und der unzureichenden Differenzierungsfahigkeit in-

nerhalb der unteren (IQ 70) und der oberen (IQ 130) Intelligenzklassen (Lehrl, 1999).

13.4.2 ,,lowa Gambling Task

Wie oben schon ausgefiihrt, wurde in dieser Arbeit bei den exekutiven Funktionen insbeson-
dere die Fahigkeit, Entscheidungen zu treffen, als Kennzeichen fiir Impulsivitit untersucht.
Zur experimentellen Darstellung des Einflusses von Impulsivitdt auf exekutive Funktionen
bzw. auf das ,, decision-making *“ dient die ,,Jowa Gambling Task*, die von Bechara und sei-
nen Mitarbeitern entwickelt wurde (Bechara et al., 1994, 1997, 1998, 1999, 2000b) und bisher
in tiber 100 Studien zum Einsatz kam (Bowman et al., 2005). Wegen ihrer Bedeutung fiir die
vorliegende Untersuchung soll sie ausfiihrlicher als die anderen Verfahren dargestellt werden.
In der vorliegenden Arbeit wurde eine in Turbo-Pascal programmierte computergestiitzte
deutsche adaptierte Version der ,, lowa Gambling Task* (© Christian Hoppe, Klinik fiir Epi-
leptologie, Universitdt Bonn) eingesetzt, die sich nach den Vorgaben der Originalversion rich-
tet. Es existieren einige Unterschiede, die an jeweiliger Stelle genannt werden, wobei aber
Bowman et al. (2005) darauf hinweisen, dass gewisse Parameter, wie zeitliche Limitierung vs.
keine Limitierung, beim Treffen von Entscheidungen und die Darbietungsform manuell vs.
computergestiitzt keinen Einfluss auf die Ergebnisse haben.

Zu Beginn des Tests erscheinen auf dem Bildschirm vier verschiedenfarbige Kartenstapel (im
Weiteren als D;-D4 bezeichnet) und die Aufgabeninstruktion. Anders als in der rechnerge-
stiitzten Originalversion (Bechara et al., 1999) besitzen die Kartenpackchen verschiedene
Farben, die die rdumliche Unterscheidung erhéhen. In der Instruktion wird dem Probanden
erklért, dass es ,,gute* Kartenstapel mit langfristigem Punktegewinn und ,,schlechte* mit lang-
fristigem Verlust gibt; dieses miisse er herausfinden, um seinen Gewinn zu maximieren. Die
Versuchsperson wird angewiesen, mit der Maus die auf der Bildschirmoberfldche erscheinen-
de Hand iiber die Kartenpdckchen zu bewegen und mit der linken Maustaste eine Karte zu
ziehen. Zieht der Proband eine Karte, wird ihm auf dem Bildschirm angezeigt, wie viel er
gewonnen oder verloren hat.

In der hier verwendeten Aufgabenversion beginnt der Proband mit einem Guthaben von 4000
Punkten. Zusidtzlich zum aktuellen wird ihm der bis dato hochste erzielte Punktestand ange-
geben. Im Unterschied zur Originalversion werden dem Probanden in dieser Arbeit bei ge-
winntrdchtigen Karten 200 (D, D;) bzw. 100 Punkte (D3, D4) ausgezahlt. In den Verlustziigen

werden aber nicht der Gewinn und Verlust zugleich angezeigt, sondern lediglich der reine
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Nettoverlust (z.B. —20, -35, -280). Ansonsten ist der zeitliche Ablauf des Verstarkungsplans
mit dem Original identisch. Die zwei linken Kartenstapel D; und D, haben insgesamt einen
Nettoverlust von 1600 Punkten. Die Stapel D; und D4 weisen genau entgegengesetzt einen
Nettogewinn von 1600 Punkten auf. Durch ihre vermeintlich héhere Gewinnausschiittung von
200 Punkten ist der Proband anfangs geneigt, eher von den unvorteilhaften Stapeln D; und D,
Karten zu ziehen. Der langfristige Gewinnvorteil muss erst durch mehrmaliges Ziehen von
den vier Stapeln erlernt werden.

Der Kartenstapel D; generiert pro Block (10 Kartenziige) einen Verlust von 1400 Punkten (je
einmal —240, -260, -280, -300 und —320 Punkte) und einen Gewinn von 1000 Punkten (5 mal
200 Punkte), so dass ein Nettoverlust von 400 Punkten pro Block entsteht. Der Stapel D, er-
zeugt ebenfalls pro Block einen Nettoverlust von 400 Punkten, der sich aus 1800 Punkten
Gewinn (9 mal 200 Punkte) und einem einmaligen Verlust von 2200 Punkten zusammensetzt.
Beim Ziehen vom vorteilhaften Kartenstapel D3 ergibt sich pro Block ein Nettogewinn von
400 Punkten, wobei 500 Punkten (5 mal 100 Punkte) gewonnen und 100 Punkte (je einmal -5,
-10, -20, -30, -35) verloren werden. Zuletzt bietet D4 einen Gewinn von 900 Punkten (9 mal
100 Punkte) und einen einmaligen Verlust von 500 Punkten, wodurch wie bei D3 ein Netto-
gewinn von 400 Punkten erreicht werden kann pro Block.

Durchaus kritisch ist bei der ,,lowa Gambling Task* zu betrachten, dass jeder Kartenstapel
nur aus 40 Karten besteht und damit die vorteilhaften Packchen D; und D4 zusammen 80 Kar-
ten ergeben. Bei ihrer sehr schnellen Identifikation ist der Proband gezwungen, bei 100 zu
spielenden Runden sich in den letzten Ziigen von den unvorteilhaften Kartenhaufen D; und D,
zu bedienen, weil die anderen vergriffen sind. So kann eine unvermeidliche Verschlechterung
des Wahlverhaltens im letzten Quartil entstehen.

Die abhingige Variable bzw. die Leistung des Probanden berechnet sich aus dem Verhéltnis
von (D3;+D4) minus (D;+D;), das insgesamt und jeweils pro Quartil (25 gezogene Karten)

bestimmt wird. Zusétzlich wurde die gesamte Bearbeitungszeit gemessen.

13.4.3 ,,go/no-go *“ Aufgabe

Zur Untersuchung von impulsivem Verhalten in einem ,,rapid response“ Paradigma wurde
eine computerisierte Version einer ,,go/no-go* Aufgabe (,,go/no-go* Version 1.2; Hiloma
Software Developement Inc.) in Anlehnung an Newman und Kosson (1986; s. auch Newman,
1987) eingesetzt. Bei diesem Verfahren wird das passive Vermeidungslernen gemessen, also
die Fahigkeit der Versuchsperson, eine Reaktion zu hemmen, auf die eine Bestrafung folgen

wiirde. Entsprechend der Motivationstheorie von Gray et al. (1983) sollen impulsivere Perso-
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nen weniger sensitiv fiir Strafreize und eventuell empfinglicher fiir Belohnungen sein und
dadurch bedingt mehr Fehlreaktionen (,,commission errors®) in dieser Aufgabe begehen.
Auslassungsfehler (,, ommission errors ) sind hingegen nicht impulsivititsassoziiert und spre-
chen eher fiir mangelnde selektive Aufmerksamkeit oder ein eingeschrénktes Arbeitsgedécht-
nis, das fiir das Lernen der Verstarkungskontingenzen notwendig ist (Bartl-Storck & Dorner,
2004; Casey et al., 1997; Finn et al., 1999).

In der , go/no-go* Aufgabe werden acht verschiedene zweistellige Zahlen dargeboten
(Spannbreite von 03-99), die in zufilliger Reihenfolge zehnmal auf dem Bildschirm erschei-
nen, so dass insgesamt 80 Durchginge pro Bedingung entstehen.

In der ersten Bedingung (Belohnung - Bestrafung) wird die Versuchsperson instruiert, durch
Versuch und Irrtum zu lernen, auf welche Zahlen durch aktives Driicken der Maustaste eine
Belohnung in Form von virtuell gewonnenen zehn Pfennigen folgt und welche Zahlen mit
einem Abzug von (virtuellen) zehn Pfennigen bestraft werden. Ziel ist es, in der Aufgabe zu
lernen, nur bei den ,,aktiven” Zahlen zu driicken, die belohnt werden, und nicht bei den ,,pas-
siven‘ Zahlen, bei denen durch Mausklick ein Verlust entsteht.

Im zweiten Durchgang (Bestrafung — Belohnung), bei dem ein neues Set von Zahlen présen-
tiert wird, herrschen umgekehrte Verstiarkungskontingenzen. Diesmal findet die Versuchsper-
son nicht durch Tastendruck heraus, welche Zahlen positiv und negativ verstirkt werden,
sondern indem sie die Zahlen durchlaufen ldsst. Dabei wird das (ungehinderte) Durchlaufen
von ,,passiven Zahlen* belohnt und von ,,aktiven* Zahlen bestraft mit demselben virtuellen
Geldabzug wie in der ersten Bedingung. Der Proband lernt also mit der Zeit, ,,aktive* Zahlen
rechtzeitig ,,wegzudriicken®, bevor ein Geldabzug entsteht, und ,,passive* Zahlen durchzulas-
sen, um zu gewinnen.

Die Darbietungsdauer der Zahlen betrdgt 2,5 sec mit einem Interstimulusintervall von 1 sec,
wobei richtige Reaktionen mit einem hohen Ton (400 Hz) und falsche mit einem niedrigen
Ton (100 Hz) kommentiert werden. Die Versuchpersonen beginnen in beiden Bedingungen
mit einem Guthaben von 1 DM. Jeder Bedingung ist ein ,,reward pretreatment” mit 12
Durchgéingen vorangestellt, mit einem Verhiltnis von ,,aktiven* zu ,,passiven* Zahlen von
2:1, wodurch eine dominante Reaktionsneigung auf Belohnung erzeugt werden soll (Newman
et al., 1990; LeMarquand et al., 1999). Vor Beginn jeder Bedingung wird das jeweilige Ver-
stirkungsprinzip in einer Ubungsphase mit jeweils zwei Stimuli (01 als ,,aktive®, 02 als ,,pas-

sive* Zahl) iiber vier Durchgénge gelernt.
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Als abhingige Variablen wurden die Gesamtzahl der Fehlreaktionen (,, commission errors )
und der Auslassungsfehler (,,ommission errors‘), der gesamte monetire Gewinn und die

durchschnittliche Reaktionszeit erhoben.

13.4.4 ,,delayed alternation*“ Aufgabe

Die in dieser Arbeit angewandte ,,Sternaufgabe“ ist eine computergestiitzte ,, delayed alterna-
tion task”, die an die manuelle Version von Freedman (1994) bzw. Oscar-Berman et al.
(1982) angelehnt ist.

Der Proband sitzt vor dem Computer und bekommt auf dem Bildschirm die Vor- und Riick-
seite zweier Karten zu sehen, wobei die Muster auf der Kartenoberseite identisch sind. Auf
der Riickseite einer Karte befindet sich ein goldener Stern. Der Proband wird instruiert, er
solle versuchen, die Karte umzudrehen, unter der der Stern zu finden ist. Tippt er falsch, kann
der Stern in der jeweiligen Runde nur unter der anderen Karte sein, die der Proband dann an-
klicken muss. Es wird erst neu gemischt, wenn der Stern in der jeweiligen Runde gefunden
worden ist. Dabei alterniert der Stern immer von der einen zur anderen Karte, so dass die Ver-
suchsperson kontinuierlich nur abwechselnd die linke und in der folgenden Runde die rechte
Karte und danach wieder die linke usw. umzudrehen braucht, um die Aufgabe erfolgreich zu
beenden. Am Anfang des Tests liegt unter beiden Karten ein Stern, danach wechselt der Stern
zur jeweiligen anderen Karte, die im ersten Zug nicht umgedreht wurde. Zwischen jeder Run-
de bleibt der Bildschirm fiir eine 3 sec dauernde Verzdgerung schwarz. Werden fiinf richtige
Karten in Folge gezogen, endet die Aufgabe. Wenn dieses Kriterium nicht vorher erreicht
wird, bricht der Test nach 44 Durchgidngen ab. Hat sich der Proband nach ca. 9 sec noch im-
mer nicht fiir eine Karte entschieden, erscheint auf dem Bildschirm die Aufforderung ,, Bitte
entscheiden Sie sich jetzt“.

Als abhéngige Variable wurden die Fehler (Umdrehen der Karte ohne Stern) und die Anzahl
der Durchgénge nach fiinf richtigen Ziigen in Folge gezahlt.

13.4.5 Aufmerksamkeits-Belastungs-Test d2

Zur Messung der selektiven Aufmerksamkeit wurde der Aufmerksamkeits-Belastungs-Test d2
(Brickenkamp 1994) eingesetzt. Er ist einer der meistbenutzten psychologischen Testverfah-
ren im deutschsprachigen Raum (Oehlschligel & Moosbrugger, 1991). Der Test misst das
Tempo und die Sorgfalt des Arbeitsverhaltens bei der Unterscheidung dhnlicher visueller Rei-
ze (,,d*“ und ,,p* mit 1 — 4 Querstrichen). Die Testleistung setzt sich aus der Kombination von

selektiver Aufmerksamkeit und Konzentrationsleistung bzw. zeitlich begrenzter Dauerauf-
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merksamkeit zusammen. Ebenso sind motorische Fertigkeiten und die visuell-motorische Ko-
ordination von Bedeutung (Lezak, 1983).
Der Proband hat auf einem Testblatt mit 14 Testzeilen von jeweils 47 Zeichen stets diejenigen
Buchstaben ,,d” durchzustreichen, die neben dem Buchstaben zusitzlich genau zwei Striche
aufweisen. Es werden dabei folgende abhéngige Variablen berechnet:

1. Leistungsmenge (GZ),
Leistungsmenge minus Fehler (GZ-F)
Gesamte Fehlermenge (F)
Auslassungsfehler (F1)
Verwechslungsfehler (F2: Falsche Treffer)

A i

Schwankungsbreite (SB: grote Differenz bearbeiteter Zeichen innerhalb der Zeilen-
leistungen)

7. Konzentrationsleistungswert (KL: Summe aller richtig durchgestrichenen Zeichen ab-

ziiglich der F2-Verwechslungsfehler)

In seinem Testmanual weist Brickenkamp (1994) Validierungsprobleme beziiglich ,,echter
Konzentrationsleistung, die z.B. von Oehlschldgel und Moosbrugger (1991) geduBert wurden,
entschieden zuriick. Auf diese Problematik soll im Rahmen der vorliegenden Arbeit aber nicht
ndher eingegangen werden, da sie fiir die eigene Problemstellung nicht von Bedeutung war.
Es sei jedoch darauf hingewiesen, dass aus der Validitdtsdiskussion der Konzentrationsleis-
tungswert (KL) als neuer zusétzlicher Parameter hervorgegangen ist (Brickenkamp, 1994),

der als entscheidende Leistungsvariable verstanden wird.

13.4.6 Verbaler Lern- und Merkfihigkeitstest VLMT

Die verbal deklarative Gedéchtnisleistung wurde mit dem Verbalen Lern- und Merkfahig-
keitstest VLMT erfasst (Helmstaedter et al., 2001; Miiller et al., 1997). Der VLMT ist eine
standardisierte deutschsprachige, validierte und normierte Version des bekannte Rey Auditory
Verbal Learning Tests (RAVLT) von Rey (1964). Er misst die Supraspanne, die Lernleistung
des Probanden iiber fiinf Durchgénge, das ldngerfristige Behalten (Langzeitgedichtnis), einen
durch pro- bzw. retroaktive Interferenz bedingten Gedichtnisverlust und die Rekognitions-
leistung fiir das gelernte sprachliche Material. Miiller et al. (1997) konnten in ihrer Validie-
rungsstudie zeigen, dass sich zwei relativ unabhingige Testleistungen aus dem VLMT herlei-
ten lassen, die sie als Kurzzeit- und Langzeitkomponente des verbalen Gedéchtnisses be-

schreiben. Die Lernleistungen, die seriell in den fiinf Durchgéngen erbracht werden, sind in
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erster Linie der Kurzzeitkomponente zugeordnet, die freie Erinnerung nach der zeitlichen
Verzogerung primér der Langzeitkomponente.

Der VLMT besteht aus einer Wortliste A, in der 15 Substantive aufgefiihrt sind, aus einer
weiteren Interferenzliste B mit ebenfalls 15 Substantiven und zuletzt einer dritten Wortliste, in
der neben den Wortlisten A und B 20 neue Substantive aufgefiihrt sind. Diese d4hneln entwe-
der semantisch oder phonetisch den Wortern aus den ersten beiden Listen.

Der Versuchsleiter liest die Wortliste A fiinfmal langsam vor, wobei der Proband aufgefordert
wird, moglichst viele Worter pro Durchgang wiederzugeben. Direkt danach wird die zweite
Wortliste B einmal vorgelesen und der Proband ebenfalls gebeten, sich an moglichst viele
Worter zu erinnern. AnschlieBend soll die erste Wortliste A nochmals erinnert werden. Nach
einer halben Stunde muss die Versuchsperson die Liste A erneut wiedergeben. Danach wird
die dritte Liste C vorgelesen, wobei der Proband die Worter den zugehorigen Listen A/B zu-
ordnen oder sie als neue Worter erkennen soll.

Fiir die Auswertung wurden in der vorliegenden Arbeit nur die richtig genannten Worter ge-
zahlt. Falsche Worter, Perseverationen oder Intrusionen wurden nicht erfasst, so dass sich
folgende Leistungsparameter ergaben:

Supraspanne [Durchgang (Dg) 1], Gesamtlernleistung [ Dg 1-5], Abrufleistung Interferenz-
liste B, Abrufleistung Liste A nach Interferenz [Dg 6], Abrufleistung Lernliste nach zeitlicher
Verzogerung [Dg 7], Verlust nach Interferenz bzw. retrograde Hemmung [Dg 5 — Dg 6], Ver-
lust nach zeitlicher Verzogerung [Dg5 — Dg 7] und Wiedererkennung der ersten Liste [Re-
kognition Liste A].

13.4.7 Wechsler Geddchtnistest — Revidierte Fassung

Zur Untersuchung des verbalen Kurzzeitgedichtnisses wurde in der vorliegenden Arbeit der
Subtest ,,Zahlenspanne* aus der deutschen Adaption des ,,Wechsler Gedichtnistest — Revi-
dierte Fassung* (Hérting et al., 2000) verwendet. Im ersten Teil des Tests liest der Versuchs-
leiter Zahlenfolgen vor, angefangen mit dreistelligen bis achtstelligen Folgen. Zu jeder Zah-
lenldnge gibt es zwei Reihen. Sollte der Proband beide Reihen nicht korrekt wiederholen kon-
nen, wird der Test abgebrochen. Im zweiten Teil des Subtests wird die Versuchsperson gebe-
ten, die Zahlenreihen in umgekehrter Reihenfolge wiederzugeben. Es wird mit zweistelligen
Zahlenfolgen begonnen und mit siebenstelligen Folgen geendet. Die Abbruchbedingungen
entsprechen dem ersten Teil. ,,Zahlenspanne riickwérts® wird insbesondere als Indikator fiir

die Leistungsfahigkeit des Arbeitsgeddchtnisses gedeutet (Austin et al., 1999).
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Bei der Aufgabe zum ,,figuralen Gedéchtnis* wird dem Probanden zunédchst nur ein Muster
vorgelegt, das er nach einer fiinf Sekunden langen Lernphase aus drei Mustern wiedererken-
nen muss. Danach werden ihm dreimal drei Muster gezeigt, die er jeweils nach einer 15 Se-
kunden dauernden Lernphase aus neun Mustern heraussuchen soll.

Die ,,visuelle Wiedergabe“ besteht darin, vier Graphiken (z.B. Flagge) nach einer jeweils 10
Sekunden langen Einpragungsphase mit einem Bleistift aus dem Gedéchtnis der Grofle und
rdumlichen Positionierung entsprechend nachzuzeichnen. Nach einer halben Stunde wird der
Proband dann nochmals gebeten, die vier visuellen Stimuli aufzuzeichnen, wodurch das visu-
elle Langzeitgeddchtnis getestet werden soll. Williams et al. (1998) untersuchten die Kon-
struktvaliditit zweier Graphiken - Flagge und Késtchen - aus dem Subtest ,,visuelle Wieder-
gabe® und kritisierten, dass die Wiedergabe der Kéastchen (auch bedingt durch die strenge
Instruktion bei der graphischen Auswertung) deutlich durch die verbale Intelligenz bzw. die
Féhigkeit zur Abstraktion beeinflusst wire. AuBBerdem wiirde grundsétzlich die ,,graphomoto-
rische” Begabung des Probanden bei dem Subtest zur visuellen Wiedergabe von Bedeutung
sein. Diese konnte die reine mnestische Leistung beeinflussen.

Hunkin et al. (2000) validierten den WMS-R und fanden drei weitgehend unabhéngige Fakto-
ren, einen verbalen/visuellen Erinnerungsfaktor und zwei getrennte Faktoren fiir verbale und
visuelle Wiedererkennung. Die Autoren konnten im Unterschied zur Rekognition nur einen
Erinnerungsfaktor fiir visuelle und verbale Stimuli extrahieren, was sie u.a. mit der kleinen
Stichprobengrofle erkldrten aber auch damit, dass visuelles Lernmaterial verbalisiert wurde
und umgekehrt ,.it seems plausible that performance on verbal tasks [...] may be facilitated by
the use of imagery and visual encoding* (S. 177). Die Autoren kritisieren, dass bei vielen vi-
suellen Gedichtnistests eine Verbalisierung nicht ausgeschlossen ist, was auch fiir die visuel-
len Subtests des WMS-R gelte, die in der vorliegenden Untersuchung eingesetzt worden sind.
Der Wechsler-Gedichtnistest bzw. ausgewdhlte Untertests wurden nur bei den Kontrollen und
remittierten Depressiven durchgefiihrt, um spezifisch die Remission mnestischer Defizite zu

erforschen.

13.5 Statistische Auswertung

Alle statistischen Berechnungen wurden mit SPSS 11.0 durchgefiihrt. Am Anfang wurden alle
erhobenen Variablen auf Normalverteilung anhand des Shapiro-Wilks-Tests in den jeweiligen
Stichproben tiberpriift. Bei nicht normalverteilten Variablen wurde versucht, durch statistische
Transformationen (Wurzeltransformation, Logarithmische Transformation, 1/x Transformati-

on) eine Normalverteilung zu erreichen. Variablen, die trotz Transformationen nicht normal-
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verteilt waren, wurden nur nicht-parametrisch ausgewertet (Mann-Whitney Test), wobei sich
die demographischen Gruppenunterschiede der remittierten Depressiven als problematisch
darstellten.

Grundsatzlich wurde versucht, die storenden Einfliisse von Alter und 1Q auf die personlich-
keits- und neuropsychologischen Mafle durch den Einsatz der Kovarianzanalyse zu reduzie-
ren. In der klinischen Literatur wird die Kovarianzanalyse laut Miller und Chapman (2001)
hiufig problematisch bzw. sogar falsch verwendet. Der Grundirrtum sei dabei, dass man
Gruppenunterschiede nicht ,,wegkontrollieren* konne:

,,Once again, analysis of covariance cannot tell us how groups would differ if they did not
differ on the covariate” (S. 46).

Man konne mit der Kovarianzanalyse lediglich die (zufdllige) Varianz der abhidngigen Variab-
len reduzieren, so die Autoren, nicht aber Gruppenunterschiede nivellieren, die in quasiexpe-
rimentellen Designs — wie in der vorliegenden Untersuchung — eventuell konstitutiv fiir die
Gruppe selber sind. Diesbeziiglich schreiben auch Chapman und Chapman (1973):

., The only legitimate use of analysis of covariance is for reducing variability of scores in
groups that vary randomly. Its use is invalid for preexisting disparate groups that differ on
the variable to be covaried out” (S. 82).

Alter und I1Q sollten in den vorliegenden Gruppen zufillig variieren, da sie nicht psychopatho-
logisch bzw. diagnostisch kennzeichnend fiir die Gruppen sind. Dies gilt jedoch nicht fiir die
unterschiedliche Depressivitit in den klinischen Stichproben (s. Kapitel 13.1), die insofern
relevant ist, weil sie eine potentielle Fehlerquelle bei der Beurteilung neuropsychologischer
Defizite darstellt. Wie im theoretischen Teil ausfiihrlich dargestellt, wird in der vorliegenden
Arbeit angenommen, dass Depressivitdt nicht genuin charakteristisch fiir die Suizidenten ist,
sondern eher Impulsivitdt und Aggression. Im Gegensatz dazu wird die restliche depressive
Symptomatik bei den (teil-)remittierten Depressiven als kennzeichnend fiir den chronischen
Kurs oder die chronischen Folgen der Erkrankung angesehen bzw. als Hinweis fiir einen la-
tenten depressiven ,, trait “ gedeutet. Die Wahl dieser klinischen Kontrollgruppe entstand, wie
oben schon beschrieben, einerseits aus der Uberlegung heraus, dass Suizidenten nosologisch
eventuell getrennt betrachtet werden sollten, wenn sie im akuten Stadium nicht die Defizite
aufweisen, die bei Depressiven sogar persistieren. Andererseits wurde erwartet, dass die Sui-
zidenten kaum depressiv sind (s. Einschlusskriterium) und so von der Auspragung depressiver
Symptome eher mit (teil-)remittierten Depressiven zu vergleichen wiren. Als Kovariate ist
Depressivitit in dieser Untersuchung daher nur bedingt geeignet, weil sich die klinischen

Gruppen nicht zufillig auf diesem Parameter unterscheiden und Depressivitit in einem je-
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weils anderen inhaltlichen Bezug zu den psychiatrischen Stérungen steht. Aullerdem ist gera-
de bei den (teil-)remittierten Depressiven eine Restsymptomatik zu erwarten, weswegen eine
Kovarianzanalyse Probleme hinsichtlich der Konstruktvaliditdt (ein ,,nicht depressiver De-
pressiver) bereiten wiirde (vgl. Miller & Chapman, 2001). Einfach ausgedriickt ldsst sich
eine klinische Population nicht ,,gesund rechnen®. Statt der Erhebung der Depressivitit als
Kovariate wurden Korrelationen (bzw. Regressionen) zu den neuropsychologischen Leistun-
gen berechnet, um so einen potentiell verfilschenden Einfluss aufdecken und diskutieren zu
kdnnen.

Vor der Durchfithrung der Kovarianzanalysen wurde zur Klarung der potentiellen Fehlerbe-
lastung durch die Gruppenunterschiede zunéchst in der Literatur liberpriift, ob zuvor ein Zu-
sammenhang zwischen Alter und IQ sowie den personlichkeits- bzw. neuropsychologischen
Malen beschrieben wurde. Als zweiter Schritt wurden bei allen abhéngigen Variablen Korre-
lationen innerhalb der drei Stichproben berechnet (vgl. Bortz, 1993), um potentielle Interakti-
onen festzustellen. Ergab sich weder in der Literatur noch in den eigenen Stichproben ein Zu-
sammenhang zwischen abhédngiger Variable und potentieller Kovariate, wurde diese nicht
erhoben und auch direkte (nicht-parametrische) Einzelvergleiche als ausreichend reliabel an-
gesehen.

Problematisch war bei varianzanalytischer Auswertung die unterschiedliche Stichprobengrd-
e, die eine Voraussetzung fiir Varianzanalysen darstellt. Allerdings empfiehlt Bortz (1993)
nur bei Varianzanalysen mit kleinen Stichproben (n<10) im Falle von einer oder mehreren
Voraussetzungsverletzungen ein nicht-parametrisches Vorgehen. Bei der Kovarianzanalyse
siecht Levy (1980) erst dann die Ergebnisse gefdhrdet, wenn neben ungleich groflen Stichpro-
ben, die ,,Innerhalb-Regression* heterogen und die Residuen nicht normalverteilt sind. Dem
folgend wurde erst dann auf eine varianzanalytische Berechnung verzichtet, wenn neben un-
gleich grofler Stichprobengrofle weitere Bedingungen nicht erfiillt waren. Dazu zéhlten bei
der Varianzanalyse homogene Fehlervarianzen (Levene Test), bei der Kovarianzanalyse zu-
sdtzlich Homogenitit der Varianz-Kovarianzmatrix (Box M Test) und Homogenitdt der Reg-
ressionsgeraden. Letztere wurde statistisch durch Berechnung der Interaktion des Faktors
Gruppe und der jeweiligen Kovariaten iiberpriift. War ein varianzanalytisches Vorgehen mog-
lich, wurden Einzelvergleiche zwischen den verschiedenen Gruppen mit post-hoc Test nach
Bonferroni bzw. bei Kovarianzanalysen iiber geschitzte Randmittel mit Bonferroni-Korrektur
berechnet.

Aufgrund der Wichtigkeit des Vergleichs der klinischen Stichproben untereinander wurden

im Falle von Voraussetzungsverletzungen in der Gesamtgruppe in einem zweiten Schritt nur
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die klinischen Stichproben varianzanalytisch verglichen, wenn dieses ohne Verletzung der
varianzanalytischen Voraussetzungen mdglich war.

Waren die abhédngigen Variablen normalverteilt, ihre Fehlervarianzen aber nicht homogen,
wurden Einzelvergleiche mit t-Tests fiir unabhédngige Stichproben durchgefiihrt und Signifi-
kanzen mit entsprechend korrigierten Freiheitsgeraden (Bortz, 1993) angegeben. Bei dem
Vergleich zwischen remittierten Depressiven und Kontrollpersonen wurde dazu die verklei-
nerte, demographisch gematchte Kontrollgruppe (N = 20) ausgewihlt.

Im Unterschied zu den anderen Testverfahren wurden bei der ,, lowa-Gambling Task*, in der
die vier Quartile als vierstufiger Faktor in die Varianzanalyse eingingen, der Gesamtgruppen-
vergleich und die Einzelgruppenvergleiche iiber Varianzanalysen mit Messwiederholung ge-
testet.

Gruppenvergleiche mit Variablen auf Ordinalskalen-Niveau wurden mithilfe des Mann-
Whitney-U-Tests analysiert, Haufigkeitsdaten mit y>-Tests statistisch verglichen.

Lineare Zusammenhdnge zwischen den Variablen wurden zunéchst iiber Pearsons Produkt
Moment Korrelationen bzw. bei nicht normalverteilten oder intervallskalierten Variablen tiber
Spearman-Brown Rangkorrelation analysiert. Zur Vermeidung einer a-Fehler-Akkumulation
wire eine o-Fehler-Korrektur (nach Bonferroni) sinnvoll gewesen (Bortz, 1993), wodurch
aber bei der Anzahl der Korrelationen ein extrem niedriges Niveau erreicht worden wiére.
Aufgrund des potentiell zu konservativen Entscheidens der Bonferroni-Korrektur wurde fiir
die Korrelationsanalysen ein a-Niveau von p < 0,01 (zweiseitig) festgelegt und Korrelations-
trends bis zu einem o-Niveau von p < 0,05 berichtet.

Bei Parametern, die signifikante Unterschiede zwischen zwei Stichproben aufdeckten, wurden
multiple lineare Regressionsanalysen nach dem Einschlussverfahren berechnet. Multiple Reg-
ression wurde allerdings nur dann durchgefiihrt, wenn die Priadiktorvariablen nicht signifikant
miteinander assoziiert waren (Multikolinearitdt) und so die Stabilitdt der Beta-Gewichte nicht
bedroht war (Bortz, 1993). Fiir die Giiltigkeit der Modelle wie fiir die statistische Bedeutsam-
keit einzelner Pridiktoren wurden ein Signifikanzlevel von p < 0,05 (zweiseitig) gewéhlt und
Trends bis zu einem a-Niveau von p < 0,1 berichtet.

Zuletzt wurden Analysen zur Power und zur Effektstirke mit dem Programm G-Power durch-
gefiihrt (Erdfelder et al., 1996) und unabhéngig von der Art des verwendeten Tests mit dem
Wert d angegeben. Die Einschétzung der Stirke eines Effekts orientierte sich nach den Kon-
ventionen von Cohen (1988).

Zuletzt seien hier noch die Variablen angefiihrt, die (zumindest in einzelnen Gruppen) nicht in

eine Normalverteilung iiberfiihrt werden konnten:
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Testverfahren Suizidenten Remittierte Depressive | Kontrollen
HAM-D n.n.
BDI n.n.
FAF Spontane Aggression n.n. n.n.
FAF Reaktive Aggression n.n.
FAF Erregbarkeit n.n.
FAF Selbstaggression n.n.
Suizidversuche n.n.

Zeitraum seit Versuch n.n.

SIS — Planung n.n.

SIS — erwart. Letalitét n.n.

SSI — Suizidgedanken n.n.

Anzahl depressiver Episoden n.n.

Anzahl der Hospitalisierungen n.n.

VLMT 6 n.n. n.n.
VLMT Verlust nach Interferenz n.n.
VLMT 7 n.n. n.n.
VLMT Verlust nach Verzdgerung n.n. n.n.
VLMT Rekognition Liste A n.n. n.n. n.n.
Zahlenspanne vorwérts n.n. n.n.
Figurales Gedéchtnis n.n.
Visuelle Wiedergabe (sofort) n.n. n.n.
Visuelle Wiedergabe (verzogert) n.n.
d2 Auslassungsfehler n.n. n.n. n.n.
d2 Falsche Treffer n.n. n.n. n.n.
d2 Schwankungsbreite SB n.n. n.n. n.n.
Sternaufgabe Fehleranzahl n.n. n.n. n.n.
Sternaufgabe 5 Richtige n.n. n.n. n.n.

Tab. 13.5 Nicht normalverteilte Variablen

(Shapiro-Wilk Tests; n.n. = nicht normalverteilt)
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14. Ergebnisse

14.1 Psychopathologie

In Tabelle 14.1 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der Fragebogenergebnisse
der einzelnen Gruppen dargestellt. Bei den Patienten sind die Mittelwerte der abhdngigen Va-
riablen mit * gekennzeichnet, bei denen sie sich signifikant von gesunden Probanden unter-
schieden. Bei den Suizidenten kennzeichnen zwei Sterne ** zusdtzlich einen signifikanten
Unterschied zu den remittierten Depressiven. In den folgende Unterpunkten werden die Er-

gebnisse der einzelnen Testverfahren genauer erldutert:

Testverfahren Suizidenten (N = 29) Rem. Depressive (N =20) Kontrollen (N =29)
BIS-11 Gesamt 65,3* (12,0) 61,8 (8,4) 59,4 (9,4)
BIS-11 Aufmerksamkeit 17,4* (3,4) 16,4* (3,3) 14,1 (2,5)
BIS-11 Motorisch 22,6 (5,7) 20,0 (4,1) 21,0 (4,2)
BIS-11 Planung 25,4 (5,2) 25,0 (4,2) 24,4 (4,2)
STAXI 2 19,5 (4,6) 22,2% (6,4) 16,8 (2,9)
STAXI 3 Al 21,7%* (5,5) 16,7* (3,9) 13,9 (3,3)
STAXI 3 AO 13,9% (5,0) 14,2* (4,9) 11,2 (2,8)
STAXI 3 AC 23,6 (6,1) 20,7 (5,6) 23,9 (4,2)
FAF Aggressionsscore 14,3* (7,0) 12,9% (7,7) 7,9 (5,9)
FAF Spontane Aggression | 4,0 (2,8) 3,8(2,9) 2,52,7)
FAF Reaktive Aggression 4,124 3,8(2,8) 2,3(2,3)
FAF Erregbarkeit 6,2*% (3,6) 5,4 (3,1 3,1(2,3)
FAF Selbstaggression 7,2%* (2,2) 4,1 (2,4) 2,0 (2,2)
FAF Aggressionshemmung | 5,6 (1,6) 5,2(2,3) 5,1 (2,0)
STAI 52,4** (13,7) 42,1* (8,0) 31,3 (3,5)

Tab. 14.1 Klinische und personlichkeitspsychologische Ergebnisse in den Untersuchungsgruppen
(Mittelwerte und Standardabweichungen; * Gruppenmittelwert unterscheidet sich signifikant von dem der Kon-
trollpersonen; ** Gruppenmittelwert der Suizidenten unterscheidet sich von dem der remittierten Depressiven)

14.1.1 Barratt Impulsivitdtsinventar BIS-11

Hinsichtlich Hypothese L.III wurde erwartet, dass die Suizidenten eine erhohte Impulsivitét
angaben im Vergleich zu der klinischen Kontrollgruppe und den Gesunden. Zum Gruppen-
vergleich wurde Alter als Kovariate erhoben, da das Alter entsprechend mehrerer Studiener-
gebnisse auch in der vorliegenden Untersuchung negativ mit Impulsivitdt korreliert war (s.
z.B. Stevenson et al., 2003). Eine multivariate Kovarianzanalyse mit dem Faktor Gruppe wur-
de aber durch heterogene Innerhalb-Regressionen verhindert. Im Einzelvergleich zeigten die
Suizidenten im BIS-11 Gesamtscore sowie in der Subskala Aufmerksamkeit signifikant er-
hohte Werte zu den Kontrollen [t(56) = 2,1; p = 0,021; einseitig*; t(56) = 4,2; p = 0,000; ein-
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seitig (gerichtete Hypothese)], nicht aber in den anderen beiden Subskalen motorische und
planungsbezogene Impulsivitit. Im Vergleich zu der verkleinerten Kontrollgruppe hatten die
remittierten Depressiven lediglich in der Subskala Aufmerksamkeit erhdhte Impulsivitétswer-
te [t(38) = -3,1; p = 0,004; zweiseitig]. Die beiden klinischen Gruppen wurden nicht direkt
miteinander verglichen aufgrund des unterschiedlichen Durchschnittsalters. Es bestand ein
signifikanter Geschlechtereffekt bei der aufmerksamkeitsbezogenen Impulsivitdt [F (1,72) =
5,67; p = 0,020], die auf hohere Impulsivititswerte der Frauen in den Patientengruppen zu-
riickzufiihren war, aber keine Interaktion zwischen Gruppe und Geschlecht.

In einem zweiten Schritt wurde analog zu Dougherty et al. (2004c) der Einfluss multipler Sui-
zidversuche in der Vergangenheit untersucht. Die Suizidenten wurden mithilfe des Medians
(zwei Suizidversuche) unterteilt, und es wurde nochmals eine Kovarianzanalyse mit Alter als
Kovariate (Gruppen unterschieden sich nicht signifikant beziiglich Geschlechterverhiltnisses)

berechnet. Tabelle 14.2 zeigt die Ergebnisse der multivariaten Kovarianzanalye:

Testverfahren Suizidenten - Suizidenten - Remittierte Kontrollen F dfdf,, p
multiple Versu- 1 oder 2 Versu-  Depressive (N=29)
che(N=11) che (N=18) (N=20)
BIS-11 Gesamt | 75,1 (10,9) 59,4 (8,3) 61,8 (8,4) 59,4 (9,4) .
BIS-11 Aufm. 19,3 (2,2) 16,3 (3,3) 16,4 (3,3) 14,1 (2,5) 8,01 3/73 0,000
BIS-11 Motor. 26,9 (6,2) 19,9 3,4) 20,0 (4,1) 21,0 (4,2) 4,22 3/73 0,008
BIS-11 Planung | 28,9 (4,6) 23,2 (4,5) 25,0 (4,2) 244 (4,2) 3,19 3/73 0,029

Tab. 14.2 Gruppenunterschiede Depressivitit und Impulsivitét
(Mittelwerte und Standardabweichungen; Ergebnisse der multivariaten Kovarianzanalyse; ' Voraussetzungsver-
letzungen bei Kovarianzanalyse)

Die Einzelvergleiche iiber geschitzte Randmittel (mit Bonferroni Korrektur) ergaben, dass

Suizidenten mit multiplen Suizidversuchen eine erhdhte Impulsivitit besa3en (Tab. 14.3):

BIS 11 Aufmerksamkeit BIS Motorik BIS Planung

MS, R > K; (MS > S) MS > S, R, K (MS > S)

Tab. 14.3 Impulsivititsunterschiede zwischen den Gruppen
Ergebnisse in Klammern zeigen statistische Trends an; Suizidenten mitmultiplen V. (MS); Suizidenten mit 1 o. 2
Versuchen (S); Remittierte Depressive (R); Kontrollen (K)

Eine weitere univariate Varianzanalyse (ohne Alter als Kovariate) zu Differenzen beim
BIS-11 Gesamtscore zeigte einen signifikanten Gruppeneinfluss [F (3,74) = 8,78; p = 0,000].
AnschlieBende post-hoc Tests nach Bonferroni ergaben, dass Suizidenten mit multiplen Ver-
suchen einen hoheren Impulsivitdtswert hatten als alle anderen Gruppen, die sich selber nicht
voneinander unterschieden. Ein fehlerhafter Einfluss des Alters kann allerdings nicht ausge-
schlossen werden, da die Gruppe der remittierten Depressiven signifikant dlter war als die

Suizidenten mit multiplen Versuchen und die Kontrollen.
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Von einer weiteren gesonderten Darstellung der Suizidenten mit multiplen Versuchen wurde
abgesehen, weil im Unterschied zu Dougherty et al. (2004c) weder personlichkeits- noch neu-
ropsychologisch bemerkenswerte Unterschiede zur Gesamtgruppe der Suizidenten oder den
anderen Gruppen ersichtlich wurden.

Zuletzt wurden nicht-parametrische Korrelationen zwischen der Anzahl der vergangenen Ta-
ge seit dem Suizidversuch und den ImpulsivitdtsmalBlen in der Suizidgruppe berechnet, um die
zeitliche Stabilitdt von Impulsivitit bei den Suizidenten zu iiberpriifen (vgl. Corruble et al.,
1999). Dabei zeigte sich eine signifikante negative Korrelation zwischen der vergangenen
Zeitspanne und der motorischen Impulsivitét [r = -0,49; p = 0,007, zweiseitig], was auf einen
,,State “-Anteil von Impulsivitit hindeutet.

Die grofiten Effekte waren zwischen Suizidenten mit multiplen Versuchen und Kontrollen bei
dem BIS-11 Gesamtwert (d = 1,76), aufmerksamkeitsbezogener Impulsivitit (d = 1,73) und
motorischer Impulsivitit (d = 1,50) zu beobachten.

Insgesamt bestitigen die Ergebnisse nur teilweise die Vorhersage, dass Suizidenten sich als
besonders impulsiv beschreiben. Zwar zeigten sie als Gesamtgruppe eine erhohte Impulsivitat
im Vergleich zu den Gesunden nicht aber zu den remittierten Depressiven. Lediglich die Sui-
zidenten, die multiple Suizidversuche durchgefiihrt hatten, besallen auf der Subskala der mo-

torischen Impulsivitidt hohere Werte als die remittierten Depressiven.

14.1.2 State-Trait-Arger-Ausdrucksinventar STAXI
Innerhalb der Stichproben gab es keine Korrelationen zwischen den STAXI Parametern und
demographischen Variablen. Die multivariate Varianzanalyse mit anschlieBenden Bonferroni

post-hoc Tests belegte folgende Gruppenunterschiede (Tab. 14.4):

STAXI Subskalen F dydf.,, D Gruppenunterschiede
STAXI 2 7,78 2/74 0,001 R>K

STAXI 3 Al 24,19 2/74 0,000 S>R>K

STAXI 3 AO 4,12 2/74 0,020 S,R>K

STAXI 3 AC 2,36 2/74 0,101 -—--

Tab. 14.4 Ergebnisse des multivariaten Gruppenvergleichs der Argervariablen (STAXI)
Suizidenten (S), Remittierte Depressive (R), Kontrollen (K)

Mit Ausnahme der Argerkontrolle zeigten die klinischen Stichproben deutlich mehr Arger als
die Kontrollgruppe. Dabei unterschieden sie sich aber auch selber bei der Argerdisposition, da
nur die remittierten Depressiven interessanterweise eine groBere Argerdisposition besaBen als
die Kontrollen. Bei nach innen gerichtetem Arger hatten die Suizidenten immens erhohte

Werte, wobei auch die remittierten Depressiven mehr Arger nach innen richteten als die ge-
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sunden Probanden. Dort war auch der stirkste Effekt zwischen den Suizidenten und der Kon-
trollgruppe [d = 1,31] zu verzeichnen.

Mit Ausnahme der reaktiven Argerdisposition und dem nach innen gerichteten Arger war bei
allen Skalen ein Geschlechtereffekt zu beobachten, wobei Frauen stirker zu Argerlichkeit
neigten und mehr Arger zeigten als die Minner, die wiederum mehr Arger kontrollierten. Bei
der Argerkontrolle zeigte sich die einzige Geschlechter-Gruppen-Interaktion, die aber fiir die
Fragestellung dieser Arbeit zu vernachldssigen ist.

Zusammengefasst scheint hiiufiges Erleben von Arger nicht per se Suizidenten zu charakteri-
sieren, sondern eher mit der depressiven Erkrankung assoziiert zu sein. Das starke Ausmal}
allerdings, wie sehr Arger unterdriickt bzw. nach innen gerichtet wird, war kennzeichnend fiir

die Suizidenten.

14.1.3 Fragebogen fiir Aggressionsfaktoren FAF

Wie bei den Argerskalen existierten auch zwischen Aggressivitit und Alter bzw. IQ keine
signifikanten Korrelationen, so dass fiir die demographischen Unterschiede nicht kontrolliert
werden musste. In der Kontrollgruppe konnte bis auf den Aggressionsgesamtscore keine
Normalverteilung der Variablen erreicht werden, weswegen als erstes nur die klinischen
Gruppen verglichen wurden. Eine multivariate Varianzanalyse demonstrierte, dass die Suizid-
enten signifikant mehr Selbstaggression aufwiesen als die remittierten Depressiven
[F (1,44) = 19,79]. Ein nichtparametrischer Vergleich hinsichtlich spontaner Aggression zeig-
te keine Gruppenunterschiede.

Anschliefend wurde in der Gesamtgruppe eine univariate Varianzanalyse iiber den Aggressi-
onsgesamtscore berechnet, die einen signifikanten Gruppeneinfluss belegte [F (2,72) = 7,43].
Bonferroni post-hoc Tests ergaben, dass beide klinischen Gruppen hohere Aggression besa-
Ben als die Kontrollgruppe, sich aber nicht selber voneinander unterschieden.

Danach wurden die Suizidenten mit den Kontrollen und die remittierten Depressiven mit der

verkleinerten Kontrollgruppe nicht-parametrisch verglichen (Tab. 14.5):

FAF Suizidenten vs. Kontrollgruppe Remittierte Depressive vs. verkleinerte
(p einseitig) Kontrollgruppe (p einseitig)

Spontane Aggression | U=263,0 p=0,021 U=131,0 p=0,158

Reaktive Aggression | U=219,5 p=0,003 U=117,5 p =0,067

Erregbarkeit U=195,0 p = 0,000 U= 88,5 p =0,006

Selbstaggression U= 525 p=0,001 U= 97,0 p=0,015

Aggressionshemmung | U =351,0 p=0,373 U=165,0 p=0,675

Tab. 14.5 Ergebnisse des direkten Gruppenvergleichs der Aggressionsvariablen (FAF)
Nicht-parametrische Gruppenvergleiche (mit Bonferroni-Korrektur, p <0,01)
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Es wird insgesamt deutlich, dass die Suizidenten am stirksten unter Selbstaggression bzw.
Aggressivitit leiden, wobei auch die remittierten Depressiven leichter erregbar und tenden-
ziell aggressiver waren als die Kontrollprobanden. Auch die remittierten Depressiven zeigten
einen starken Trend zu erhohter Selbstaggression im Vergleich zur verkleinerten Kontroll-
gruppe. Der deutlichste Effekt war bei der Selbstaggression zwischen Suizidenten und Ge-

sunden zu beobachten [d = 1,53].

14.1.4 State-Trait-Angstinventar STAI

Die Fehlervarianzen waren bei den STAI Werten nicht homogen, weswegen nicht fiir Grup-
penunterschiede beim Alter kontrolliert werden konnte. Allerdings bestand keine signifikante
Korrelation zwischen Alter und Zustandsangst. Im direkten Einzelvergleich hatten die Suizid-
enten deutlich mehr Angst als die Kontrollpersonen und die (nicht-gematchten) remittierten
Depressiven [t syivs. kon (30,5) = 7,9; p = 0,000; zweiseitig; t syivs. Rem (44,60) = 3,3; p = 0,002;
zweiseitig]. Ein Vergleich zwischen remittierten Depressiven und verkleinerter Kontrollgrup-
pe ergab ebenfalls, dass die klinische Stichprobe deutlich dngstlicher war [t(27,3) =-5,3; p =
0,000; zweiseitig].

AbschlieBend ldsst sich festhalten, dass die Suizidenten am dngstlichsten waren, gefolgt von
den remittierten Depressiven und zuletzt den Kontrollen. Der stirkste Effekt zeigte sich beim
Vergleich von Suizidenten und Gesunden, der mit d = 1,46 sehr gro3 war. Aber auch zwi-
schen der Kontrollgruppe und den remittierten Depressiven bestand ein deutlicher Unter-

schied beziiglich der Zustandsangst [d = 1,32]. Es lagen keine Geschlechtereffekte vor.

14.2 Neuropsychologie

14.2.1 ,,lowa Gambling Task*

Bei der IGT wurde erwartet, dass die Suizidenten ein schlechteres Wahlverhalten und damit
eine geringere Gesamtdifferenz erzielen wiirden. Ebenso wurde eine Interaktion zwischen den
Wahlentscheiden innerhalb der vier (Spiel-)Quartile und dem Faktor Gruppe vorhergesagt.
Tabelle 14.6 zeigt das Verhéltnis der guten zu den schlechten Stapeln (gute/schlechte Ziige)

innerhalb der vier Quartile und die daraus resultierende Gesamtdifferenz:

Gruppe Quartil 1 Quartil 2 Quartil 3 Quartil 4 Gesamtdifferenz
Suizidenten (N =29) [-2,8 (6,7) 0,7 (9,1) 3,4 (10,9) 7,1(10,3) 8,3(21,2)

Rem. Depr. (N =20) -5,2 (8,4) 3,0 (10,0) 6,3 (12,7) 9,4 (9,2) 13,5 (26,6)
Kontrollen (N =26%*) |-4,7 (6,3) 4,1 (11,0) 7,2 (10,6) 10,4 (10,5) 17,0 (23,3)

Tab. 14.6 Gruppenmittelwerte in der IGT (Mittelwerte und Standardabweichungen)
* Aufgrund technischer Probleme konnten die Ergebnisse von 3 Probandinnen nicht ausgewertet werden.
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Da die Gesamtdifferenz der IGT in keiner der Gruppen mit der verbalen Intelligenz korrelierte
(auch wissenschaftlich ist ein Intelligenz- bzw. Bildungseinfluss umstritten, s. Bechara et al.,
2000a, 2000b; Evans et al., 2004) und das Alter keine nennenswerte Bedeutung besitzt (Ernst
et al., 2003; Lamar & Resnick, 2004), wurde von einer Kovarianzanalyse abgesehen. Zu-
nichst zeigte sich kein Leistungsunterschied bei der Gesamtdifferenz [F(2,72) = 0,74; p =
0,484]. Die folgende Varianzanalyse mit Messwiederholung (Quartil x Gruppe, mit Messwie-
derholung im Faktor Quartil) offenbarte einen signifikanten Haupteffekt [F(3,216) = 28,67; p
= 0,000], der den Lernerfolg innerhalb einer Testsitzung widerspiegelt. Die Interaktion zwi-
schen Quartil und Gruppe war aber nicht signifikant [F(6,216) = 0,77; p = 0,596].

Danach wurden aufgrund der beschriebenen Geschlechtereffekte bei der ,, lowa Gambling
Task* (Bolla et al., 2004; Overman, 2004) Mianner und Frauen nochmals getrennt betrachtet.
Die Frauen zeigten durchgidngig etwas schlechtere Leistungen als die Ménner. Das {iberra-
schende Ergebnis war aber, dass die Gesamtdifferenz der weiblichen gesunden Probanden

unterhalb der der Patientinnen lag (Tab. 14.7):

Gesamtdifferenz IGT | Suizidenten Remittierte Depressive Kontrollen
Maénner 9,5(23,1)[N=17] 17,6 (28,5) [N = 15] 26,6 (18,9) [N =17]
Frauen 6,5 (19,0) [N=12] 1,2 (16,0) [N = 5] -1,1 (20,4) [N=9]

Tab. 14.7 Geschlechtergetrennte Gruppenmittelwerte in der IGT (Mittelwerte und Standardabweichungen)

Eine univariate Varianzanalyse der Gesamtdifferenz bestétigte dann einen signifikanten Ein-
fluss des Geschlechts [F(1,69) = 7,79; p = 0,007], allerdings keine Interaktion zwischen
Gruppe und Geschlecht [F(2,69) = 1,99; p = 0,144]. Darauthin wurden nochmals ausschlie3-
lich die Méanner untersucht, da die StichprobengréfSen der weiblichen Probandinnen sehr klein
waren und das extrem schlechte Abschneiden der gesunden Frauen als wenig repriasentativ fiir
eine aufgrund wissenschaftlicher Literatur zu erwartenden Kontrollleistung betrachtet wurde.
Zur Untersuchung demographischer Unterschiede bei den Méannern wurde eine ANOVA be-
rechnet. Ein anschlieBender Scheffé-Test demonstrierte, dass lediglich zwischen Suizidenten
und remittierten Depressiven beim IQ ein Trend in Richtung gréflere verbale Intelligenz der
Depressiven (p = 0,093) bestand. Zusammen mit der fehlenden Korrelation zwischen 1Q und
IGT Differenz schien es deswegen wieder gerechtfertigt, nicht fiir die verbale Intelligenz zu
kontrollieren.

Die univariate Varianzanalyse mit Messwiederholung belegte erneut einen klaren Lernerfolg
[F(3,138) = 22,97; p = 0,000] und einen Trend bei dem Zwischensubjekteffekt [F(2,46) =
2,22; p = 0,120]. Allerdings konnte kein Interaktionseffekt zwischen Quartil und Gruppe ent-
deckt werden [F(6,138) = 0,70; p= 0,648]. AnschlieBende Kontraste (einfacher Kontrast) be-
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legten nur einen signifikanten Leistungsunterschied bei der Gesamtdifferenz zwischen Suizid-
enten und Kontrollprobanden (p = 0,041). Dieser signifikante Zwischensubjekteffekt zwi-
schen méinnlichen Suizidenten und gesunden Minnern hatte eine Effektstirke von d = 0,76.

Das Wabhlverhalten der ménnlichen Probanden iiber die vier Quartile sah wie folgt aus

(Abb. 14.1):

lowa Gambling Task (Manner)

—e— Suizidpatienten
—eo— Remittierte Depressive
5 | —+— Kontrollen

1. Quartil 2. Quartil 3. Quartil 4. Quartil

Abb. 14.1 Verhiltnis der gezogenen ,,guten” vs. ,,schlechten” Karten verteilt tiber vier Quartile zu je 25 Ziigen

AnschlieBend wurden noch multiple Korrelationen durchgefiihrt in der Hoffnung, personlich-
keitspsychologische Korrelate der Gesamtdifferenz bei den suizidalen Ménnern zu finden.
Dabei ergab sich lediglich ein positiver Trend zwischen Argerkontrolle und der Gesamtdiffe-
renz in der IGT [r = 0,49; p = 0,047]. Auch weitere partielle Korrelationen, bei denen fiir De-
pressivitdt kontrolliert wurde, brachten kein signifikantes Ergebnis. Auf eine multiple Regres-
sion bei den ménnlichen Suizidenten wurde in diesem Zusammenhang verzichtet. Die Bear-
beitungszeit korrelierte mit keinem anderen Maf3 in der Aufgabe.

In der Gesamtgruppe der Suizidenten bestand eine signifikante negative Korrelation zwischen
dem Hamilton Wert und der Differenz in der IGT [r = -0,47; p = 0,010]. Depressivitit konnte
also in der vorliegenden Untersuchung eine bedeutende Rolle fiir das Wahl- bzw. Risikover-
halten in der IGT zu haben.

Zusammengefasst konnte bei der IGT der erwartete Leistungsunterschied zwischen Suiziden-
ten und remittierten Depressiven nicht belegt werden. Zwar zeigten die médnnlichen Suiziden-
ten ein schlechteres Wahlverhalten als die Gesunden, dieses war jedoch stark mit der akuten
Depressivitit assoziiert, was ein ,, trait- “bedingtes kognitives Defizit in Frage stellt. Damit

kann das Ergebnis von Jollant et al. (2005) nicht bestdtigt werden. Die Leistung der remittier-

127



ten Depressiven entspricht aber den Befunden von Jollant et al. (2005) und Dalgleish et al.
(2004), dass euthyme Patienten mit Major Depression ein normales Entscheidungsverhalten

zeigen.

14.2.2 ,,go/no-go“ Aufgabe

Die entscheidende abhidngige Variable in der ,, go/no-go “ Aufgabe war die Anzahl der Fehlre-
aktionen, die als MaB fiir impulsives Verhalten gilt (s. z.B. Spinella, 2004). Auslassungsfehler
deuteten hingegen auf mangelnde selektive Aufmerksamkeit oder ein eingeschrinktes Ar-
beitsgedédchtnis hin (Bartl-Storck & Ddrner, 2004; Casey et al., 1997; Finn et al., 1999).

In Tabelle 14.8 sind Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen angegeben:

»80/N0-g0“ Suizidenten (N = 29) Remittierte Depressive Kontrollen (N = 29)
(N=19%

¥ Auslassungsfehler 13,4 (7,5) 11,0 (10,5) 8,5(7,0)

¥ Fehlreaktionen 28,4 (18,1) 23,6 (10,6) 18,7 (15,6)

& Reaktionszeit (sec) 1,0 (0,3) 1,0 (0,2) 0,9 (0,2)

¥ Gewinn 6,1(2,2) 6,8 (2,0) 7,5 (2,0)

Tab. 14.8 Gruppenmittelwerte bei ,, go/no-go “ Variabeln (Mittelwerte und Standardabweichung)
* Bei einem Patienten stiirzte der Computer wéhrend der Bestrafung-Belohnung Bedingung ab.

Es bestanden zwischen den Gruppenleistungen signifikante Korrelationen zu Alter und verba-
ler Intelligenz. Eine Kovarianzanalyse iiber die gesamte Stichprobe wurde durch einen signi-
fikanten Box-M-Test und heterogene Residuen verhindert. Aufgrund der 1Q- und Alterseftek-
te schien ein direkter Vergleich der klinischen Gruppen nicht sinnvoll. Darauthin wurden Ein-

zelvergleiche berechnet (Tab.14.9):

»80/N0-go“ Suizidenten vs. Kontrollgruppe Remittierte Depressive vs. verkleinerte
(p einseitig) Kontrollgruppe (p einseitig)

¥ Auslassungsfehler t(56) = -2,86 p = 0,003 t(37)=-0,76 p=0,227

Y Fehlreaktionen t(56) =-2,07 p=0,022 (28,9) =-1,60 p =0,060

2 Gewinn t(56) = -2,65 p = 0,005 t(37) = 1,01 p=0,160

Tab. 14.9 Direkte Gruppenvergleiche der Leistungen in der in der ,, go/no-go “ Aufgabe
(Mann-Whitney Test und t-Test; Bonferroni Korrektur, p < 0,006)

Die Suizidenten zeigten bei allen Parametern schlechtere Leistungen oder deutliche Trends in
dieselbe Richtung. Sie machten insgesamt mehr Auslassungsfehler und erzielten einen gerin-
geren Gesamtgewinn. Die remittierten Depressiven demonstrierten nur einen Trend bei den
Fehlreaktionen. Hinsichtlich der Reaktionszeiten lagen bei keinem Gruppenvergleich signifi-
kante Unterschiede oder Trends vor.

Der grofite Effekt war zwischen Suizidenten und Kontrollen bei den gesamten Auslassungs-

fehlern zu beobachten mit d = 0,65.

128



Multiple Korrelationen innerhalb der Suizidgruppe ergaben, dass klinisch lediglich die Zu-
standsangst STAI — nicht aber Depressivitdt — mit den Auslassungsfehlern bei den Suiziden-
ten korrelierte [r = 0,40; p = 0,036]. Depressivitit zeigte allerdings einen negativen Trend mit
den Fehlreaktionen [r = 0,45; p = 0,016]. Auch bei den remittierten Depressiven korrelierten
die gesamten Fehlreaktionen deutlich mit der Depressivitit [r = 0,65; p = 0,002], nicht aber
die Auslassungsfehler. Ebenso war der Gesamtgewinn negativ mit Depressivitit assoziiert
[r=0,58; p=0,009].

Daneben korrelierten bei den Suizidenten gleich mehrere Variablen des VLMT hoch negativ
mit den Auslassungsfehlern, insbesondere mit der Lernleistung [r = -0,50; p = 0,006]. Eine
anschlieende multiple Regression der Lernleistung und STAI als Pradiktorvariablen ergab,
dass nur die Lernleistung die Menge der Auslassungsfehler signifikant vorhersagte [ = -0,42;
t(27) =-2,4; p = 0,023], nicht aber die Zustandsangst [B = 0,27; t (27) = 1,6; p = 0,133]. In der
Gruppe der remittierten Depressiven waren die Supraspanne und die Lernleistung im VLMT
signifikant mit dem Gesamtgewinn bzw. den Fehlreaktionen korreliert. Die hochste Korrelati-
on zeigte sich zwischen Supraspanne und Fehlreaktionen [r =-0,69; p = 0,001].

Die Impulsivitdtsdimensionen des BIS-11 korrelierten in keiner der Stichproben mit ,, go/no-
go “ Parametern.

Das Ergebnis der ,, go/no-go “ Aufgabe deutet entgegen den Vorhersagen nicht auf eine spezi-
fische impulsivititsassoziierte Inhibitionsschwéche bei den Suizidenten hin. Da der grofte
Effekt bei den vermehrten Auslassungsfehlern zu beobachten war, scheint im Vordergrund
eher ein Aufmerksamkeitsdefizit oder eine verminderte Leistung des Arbeitsgedichtnisses
vorzuliegen. Problematisch ist ebenfalls, dass die Fehlreaktionen in beiden klinischen Stich-
proben mit der Depressivitit assoziiert waren und nicht mit Impulsivitit. So ist es wahrschein-
lich, dass die Ansétze eines Inhibierungsdefizits bei Remission der depressiven Symptomatik

ebenfalls remittieren und nicht einen ,, frait*“ darstellen.

14.2.3 ,,delayed alternation*“ Aufgabe

Die Fehleranzahl in der ,,delayed alternation* Aufgabe ist wie die falschen Treffer in der
,»Z0/no-go*“ Aufgabe mit der orbitofrontalen Funktion bzw. Impulsivitdt assoziiert (Spinella,
2004). Entsprechend wurde bei den Suizidenten eine hohere Fehleranzahl erwartet im Ver-
gleich zu den Leistungen der anderen beiden Gruppen.

Wie schon dargestellt, waren die abhéngigen Variablen der ,,delayed alternation* Aufgabe
nicht normalverteilt, weswegen sich ein varianzanalytisches Vorgehen eriibrigte. Wie bei der

,,go/no-go*“ Aufgabe war ein direkter Vergleich der beiden klinischen Gruppen unméglich,
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weil in den Gruppen ein signifikanter Zusammenhang zwischen der verbalen Intelligenz und
den abhdngigen Variablen bestand. Die Ergebnisse des Vergleichs der Suizidenten mit den
Kontrollen sind in Tabelle 14.10 dargestellt, die der remittierten Depressiven mit der verklei-

nerten Kontrollgruppe in Tabelle 14.11:

wdelayed alternation task* Suizidenten (N = 29) Kontrollen (N=29) Wert D (einseitig)
Fehler 5,0 (5,8) 3,54 U=1324,5 0,066
Durchgang n. 5 richtigen Ziigen 10,5 (5,0) 11,2 (7,0) U=348,5 0,240

Tab. 14.10 Gruppenunterschiede Suizidenten vs. Kontrollen in der ,, delayed alternation task*
(Mittelwerte und Standardabweichungen; Ergebnisse des Mann-Whitney-Tests)

wdelayed alternation task* Rem. Depress. (N=20) Kontrollen (N=20) Wert D (einseitig)
Fehler 4,3 (5,9) 3,3(3,1) U=190,0 0,400
Durchgang n. 5 richtigen Ziigen 8,3 (4,5) 10,9 (6,8) U=126,5 0,060

Tab.14.11 Gruppenunterschiede remitt. Depressive vs. verkl. Kontrollgruppe in der ,, delayed alternation task*
(Mittelwerte und Standardabweichungen; Ergebnisse des Mann-Whitney-Tests)

Es zeigte sich lediglich ein Trend dahin, dass die Suizidenten mehr Fehler machten als die
Gesunden, der eventuell durch den leichten Gruppenunterschied bei der verbalen Intelligenz
mitbeeinflusst war. Zwischen remittierten Depressiven und verkleinerter Kontrollgruppe be-
stand kein signifikanter Unterschied, sondern sogar ein Trend zugunsten der Depressiven, die
weniger Durchgiinge bendtigten, um fiinf richtige Ziige in Folge zu machen.

Innerhalb der Suizidgruppe Gab es zwischen der Fehleranzahl und planungsbezogener Impul-
sivitdt bzw. dem Impulsivititsgesamtscore positive Trends [r = 0,43; p = 0,020; r = 0,36;
p = 0,050]. Zusitzlich lagen positive Trends zum reaktiven und nach auBen gerichteten Arger
und zur Erregbarkeit vor. In der Gruppe der remittierten Depressiven zeigte sich lediglich ein
Trend zwischen Fehleranzahl und aufmerksamkeitsbezogener Impulsivitit [r = 0,46;
p = 0,043]. Es war kein Einfluss des Geschlechts auf die Leistungen in der ,, delayed alterna-
tion task " zu beobachten, als Méanner und Frauen getrennt untersucht wurden.

Auch in der letzten impulsivititsassoziierten Aufgabe fanden sich keine klaren Belege dafiir,
dass die Suizidenten durch eine Inhibitionsschwiche bzw. erhohte Impulsivitit gekennzeich-
net sind. Betrachtet man die Ergebnisse der IGT, der ,, go/no-go “ und der ,,delayed alternati-
on“ Aufgabe zusammen, scheinen die Suizidenten zwar tendenziell schwéchere Leistungen
als die Gesunden zu bringen, sie weisen aber kein neuropsychologisches Profil auf, das sie
von den (teil-)remittierten Depressiven unterscheidet und auf ein suizidalitdtsspezifisches

kognitives Defizit hindeutet.
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14.2.4 Aufmerksamkeits-Belastungs-Test d2
In den drei Gruppen lagen signifikante Zusammenhéinge zwischen Alter bzw. 1Q und den ab-
héngigen d2 Variablen vor. So wurde zunéchst eine multivariate Kovarianzanalyse (Kovaria-

ten Alter/IQ) mit den anderen Leistungsparametern berechnet, deren Ergebnisse in Tabelle

(14.12) dargestellt sind:

d2 Suizidenten Remitt. Depressive  Kontrollen F dfidf,. p
(N=29) (N=20) (N=29)

Gesamte Zeichen 395,2 (70,7) 423,4 (73,7) 450,4 (73,7) 2,81  2/70 0,067
Zeichen - Fehler 363,6 (69,7) 390,2 (72,9) 422,2 (88,8) 2,78 2/70 0,069
Auslassungsfehler 28,5 (25,3) 30,4 (39,4) 25,9 (23,9) .
Falsche Treffer 2,8 (4,4) 3,3(7,2) 1,25 (1,8) —
KL- Wert 135,4 (36,1) 146,8 (39,4) 162,1 (43,0) 1,99  2/70 0,145
Schwankungsbreite | 16,1 (7,5) 12,1 (7,6) 13,0 (7,07) T

Tab. 14.12 Gruppenunterschiede bei Variablen des d2
(Mittelwerte und Standardabweichungen; Ergebnisse der multivariaten Kovarianzanalyse)
" Die Fehler und die Schwankungsbreite waren in keiner Gruppe normalverteilt.

Zwei Trends ergaben sich bei den gesamten bearbeiteten Zeichen mit und ohne Fehlerabzug.
Aufgrund gerichteter Hypothesen wurden Kontraste (einfacher Kontrast) berechnet, die signi-
fikante Unterschiede zwischen Suizidenten und Kontrollen bei den gesamten Zeichen mit und
ohne Fehler [p =0,020; p = 0,022] und zumindest einen Trend bei dem KL-Wert demonstrier-
ten [p = 0,060]. Zwischen remittierten Depressiven und Suizidenten zeigten sich keine Unter-
schiede bei diesen Parametern. AuBBerdem waren keine der d2 Leistungen mit der Depressivi-
tat korreliert.

Nicht-parametrische Einzelvergleiche hinsichtlich restlicher Variablen des d2 zwischen Sui-
zidenten und Kontrollen bzw. remittierten Depressiven und verkleinerter Kontrollgruppe er-

gaben folgende Trends (Tab. 14.13):

d2 Suizidenten vs. Kontrollruppe Remittierte Depressive vs.

(p einseitig) verkleinerte Kontrollgruppe (p einseitig)
Auslassungsfehler U=385,5 p=0,371 U=156,0 p=0,331
Falsche Treffer U =299,0 p=0,037 U=150,0 p=0,269
Schwankungsbreite U=294,5 p=0,037 U=1375 p=0,156

Tab. 14.13 Direkte Gruppenvergleiche bei nicht normalverteilten Variablen des d2
(Mann-Whitney U-Test; Bonferroni Korrektur: p <0,012)

Wie aus Tabelle 14.13 ersichtlich, zeigten sich lediglich zwei Trends zwischen Suizidenten
und Kontrollpersonen bei den falschen Treffern und der Schwankungsbreite. ,,Gesamte Zei-
chen minus Fehler* wiesen den groBten Effekt zwischen Kontrollprobanden und Suizidenten

auf [d = 0,70]. Das Geschlecht hatte keinen Einfluss auf die Leistungsparameter im d2.
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Zuletzt wurden multiple Korrelationen innerhalb der Suizidgruppe berechnet zwischen per-
sonlichkeitspsychologischen Variablen und den drei d2 Parametern, die einen Gruppenunter-
schied bzw. Trend belegten, um geeignete Pradiktorvariablen fiir eine folgende multiple Reg-
ression zu finden. Dabei ergaben sich folgende Trends und signifikante Korrelationen (Tab.

14.14):

d2 BIS-11 Gesamt BIS-11 Motorisch BIS-11 Planung FAF Aggressionshemmung
Gesamte Zeichen 0,44

Zeichen - Fehler -0,39 0,49*

KL - Wert -0,45 0,45

Schwankungsbreite ' | 0,44 0,37 0,42

Tab. 14.14 Interkorrelationen zwischen Impulsivitit und d2 Parametern innerhalb der Gruppe der Suizidenten
(Korrelation nach Pearson; ' Korrelation nach Spearman, zweiseitig, *p<0,01)

Aufgrund der Multikolinearitéit der oben aufgefiihrten Pridiktorvariablen konnten die drei
Impulsivititspradiktoren nur getrennt in mehreren linearen Regressionen hintereinander zu-
sammen mit der Aggressionshemmung berechnet werden. Nach Durchfithrung aller Regressi-
onen zeigte sich, dass die Aggressionshemmung durchweg die abhidngigen Variablen des d2
besser vorhersagte als die Impulsivititsvariablen. Die beste Vorhersage, die die meiste Vari-
anz aufklérte, lieferten Aggressionshemmung zusammen mit motorischer Impulsivitét bei den
»gesamten Zeichen minus Fehler”. Problematisch bei der Interpretation dieses Zusammen-
hanges ist, dass sich die Suizidenten weder bei der Aggressionshemmung noch als Gesamt-
gruppe bei der motorischen Impulsivitit von den Kontrollen unterschieden. Die Leistungsun-
terschiede im d2 spiegeln sich insgesamt also nicht in den entscheidenden personlichkeitsbe-
zogenen Variablen wider, weisen aber dennoch auf eine leichte Aufmerksamkeits- bzw. Kon-
zentrationsschwéche der Suizidenten hin. Der fehlende Leistungsunterschied zwischen den
klinischen Gruppen spricht trotz der Unabhéngigkeit der d2 Parameter von der aktuellen De-
pressivitdt aber dafiir, dass es sich bei diesem Aufmerksamkeitsdefizit nicht um ein suizidali-

tatsbezogenes Phdnomen handelt.

14.2.5 VLMT
In diesem Gedichtnistest wurden bei den Suizidenten mnestische Defizite erwartet, wie sie
héufig bei Patienten mit Major Depression zu beobachten sind. In Tabelle 14.15 sind die

Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der abhingigen Variablen aufgefiihrt:
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VIMT Suizidenten (N = 29) Remitt. Depressive (N =20) Kontrollen (N =29)
Durchgang 1 6,6 (2,2) 6,4 (1,6) 7,4 (1,8)
Lernleistung (Dg 1-5) 52,2 (10,3) 51,4 (10,3) 58,8 (6,8)
Interferenzliste 5,8(1,9) 5,8 (1,7) 7,2 (2,1)
Durchgang 6 11,2 (3,1) 10,1 (3,2) 12,1 (2,5)

Verlust nach Interferenz 1,7 (1,7) 2,3 (1,7) 1,9 (1,9)
Durchgang 7 11,2 (3,6) 10,3 (3,5) 13,0 (2,1)

Verlust nach Verzégerung | 1,7 (2,1) 2,1(1,9) 1,0 (1,5)
Rekognition Liste A 13,3 (2,1) 11,8 (3,1) 13,8 (1,5)

Tab 14.15 Gruppenmittelwerte der VLMT Variablen (Mittelwerte und Standardabweichungen)

In der Literatur wird fiir Lerntests allgemein eine Altersabhingigkeit beschrieben, die auch
beim VLMT zu finden ist. In Einklang mit diesen Ergebnissen hétte bei der Auswertung des
VLMT fir die Altersunterschiede kontrolliert werden miissen. Problematisch war dabei, dass
bis auf drei Ausnahmen die meisten abhingigen Variablen nicht normalverteilt waren und nur
nicht-parametrisch untersucht werden konnten. Deswegen wurde entschieden, nur direkte
Einzelvergleiche zwischen den (alter-)gematchten Gruppen zu berechnen (Tab. 14.16). Ein
direkter Vergleich zwischen Suizidenten und remittierten Depressiven war wegen des Alters-

unterschiedes nicht sinnvoll.

VLMT Suizidenten vs. Kontrollgruppe Remittierte Depressive vs. verklein-
(p einseitig) erte Kontrollgruppe (p einseitig)
Durchgang 1 t(56) =-1,61 p =0,057 t(38) = 1,85 p=0,036
Lernleistung (Dg 1-5) t(56) =-2,90 p = 0,002 t(38) = 2,83 p = 0,004
Interferenzliste t(56) =-2,75 p = 0,004 t(38) = 2,55 p = 0,006
Durchgang 6 U=355,0 p=0,152 U=183,0 p=0,014
Verlust nach Interferenz U =402,0 p=0,384 U=251,5 p=0,211
Durchgang 7 U=298,5 p=0,027 U=1525 p =0,002
Verlust nach Verzégerung | U =343,0 p=0,107 U=195,5 p=0,024
Rekognition Liste A U =1367,5 p=0,195 U =166,0 p = 0,004

Tab. 14.16 Ergebnisse des direkten Gruppenvergleichs der VLMT Variablen
Nicht-parametrische Gruppenvergleiche (t-Tests und Mann-Whitney Tests mit Bonferroni-Korrektur, p < 0,006)

Die Suizidenten zeigten im Vergleich zu den gesunden Probanden Schwichen bei der Lern-
leistung und bei der Interferenzliste. Letzteres konnte auf eine verstdrkte proaktive Hemmung
hindeuten, deren Parameter (Dgl minus Interferenzliste) zumindest einen Trend aufwies (p =
0,090). Ebenso waren Trends bei der Lernkontingenz und der verzégerten Erinnerung erkenn-
bar, wobei die tendenziell schwichere Leistung bei der freien Erinnerung eher auf die gemin-
derte Lernleistung zurlickzufiihren ist, da der reine Verlust nach Verzogerung nicht statistisch

signifikant war.
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Die remittierten Depressiven hatten neben der Lernschwiche eine schlechtere Erinnerungs-
leistung und erkannten zudem auch weniger Worter wieder als die verkleinerte Kontrollgrup-
pe. Auch bei der Gedachtnisperformanz nach Interferenz sowie beim Verlust nach Verzoge-
rung waren deutliche Trends fiir mnestische Defizite erkennbar. Nach Helmstaedter et al.
(2001) entspricht das mnestische Profil der remittierten Depressiven einer Lern- und Konsoli-
dierungsstorung, das der Suizidenten eher einer Stérung des Arbeitsgeddchtnisses bzw. der
Datenakquisition (S. 24).

Der stérkste Effekt zeigte sich beim Vergleich von Suizidenten und Gesunden bei der Lern-
leistung [d = 0,71]. Ahnlich stark waren die Effekte bei den Einzelvergleichen der remittierten
Depressiven mit den gematchten Kontrollen, wobei der Unterschied bei der 30 min Verzoge-
rung etwas hoher ausfiel [d = 0,87]. In der Suizidgruppe waren die Defizite im VLMT nicht
mit der Depressivitit (HAM-D) korreliert.

Insgesamt bestdtigen die Ergebnisse die Erwartung mnestischer Defizite bei den Suizidenten,
die im Rahmen einer Major Depression auftreten konnen. Die mnestischen Leistungen der
teilremittierten Depressiven fiigen sich in das Bild anderer neuropsychologischer Studien ein,

die persistierende Gedéchtnisdefizite auch bei weitgehender Remission beschrieben haben.

14.2.6 VLMT und Krankheitsverlauf bei remittierten Depressiven

Weder Anzahl der Hospitalisierungen noch Episodenanzahl konnten trotz verschiedener sta-
tistischer Transformationsversuche in eine Normalverteilung iiberfiihrt werden. Deswegen
wurde bei diesen beiden Variablen auf multiple Regression verzichtet und nur nicht-
parametrische Korrelationen berechnet (Tab. 14.17). Es zeigten sich nur Zusammenhinge

zwischen dem VLMT und BDI und Jahre seit erster Episode:

VLMT Dg. 1 Dg. 1-5
BDI -0,60* -0,48
Jahre seit erster Episode -0,49

Tab. 14.17 Zusammenhinge Depressivitit — VLMT bei den remittierten Depressiven
(Pearson Produkt Moment Korrelationen; *p<0,01; einseitig)

Nach Bonferroni-Korrektur (p < 0,003) blieb die negative Korrelation zwischen BDI und
»VLMT Durchgang 1* signifikant, was diesen Zusammenhang unterstreicht. Der Hamilton-
wert zeigte eine dhnliche Korrelationsmatrix wie der BDI, die Korrelationen fielen aber
durchgéngig geringer aus bzw. lagen iiber p = 0,05 und sind deswegen nicht angegeben.

Um den Einfluss des Alters auf die Jahre seit erster Episode zu eliminieren, wurde eine Parti-
alkorrelation zwischen den VLMT Variablen und Jahre seit erster Episode durchgefiihrt. Die

Jahre seit erster Episode zeigten in dieser Partialkorrelation keine signifikanten Zusammen-
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hiange mehr mit den mnestischen Leistungen, was dafiir spricht, dass eher Alterseffekte fiir
obige Korrelationen verantwortlich sind. Daraufthin wurde auf multiple Regressionsanalysen
verzichtet, weil nur der BDI als Pradiktorvariable in Frage kam. Dadurch, dass die remittier-
ten Depressiven bei der Supraspanne (Dg. 1) nur einen Trend, bei der verzogerten Wiederga-
be aber ein deutliches Defizit aufwiesen, sinkt die Bedeutung der depressiven Restsymptoma-
tik fiir die Persistenz der mnestischen Defizite. Es ist also wahrscheinlich, dass auch bei voll-

standiger Remission depressiver Symptome das Gedachtnis weiterhin beschédigt bleibt.

14.2.7 Wechsler Geddchtnistest

Der Wechsler Gedéchtnistest wurde, wie beschrieben, nur bei den remittierten Depressiven
und den Kontrollpersonen durchgefiihrt, um eine breite Spanne mnestischer Funktionen hin-
sichtlich Remission zu untersuchen. Es wurden zunédchst mehrere Einzelvergleiche berechnet,
deren Ergebnisse einschlieBlich Mittelwerte und Standardabweichungen in Tabelle 14.18 dar-
gestellt sind:

Wechsler Gediichtnistest Remitt. Depressive (N =20) Kontrollen (N=20) Wert D (1-seitig)
Zahlenspanne vorwarts 8,0 (2,0) 8,6 (2,2) U=167,5 0,192
Zahlenspanne riickwérts 7,3 (2,3) 7,9 (2,0) t(38)=0,89 0,190
Figurales Gedachtnis 7,6 (1,5) 7,8 (1,6) U=182,0 0,320
Visuelle Wiedergabe (I) 36,4 (4,7) 37,6 (3,8) U=165,0 0,177
Visuelle Wiedergabe (II) 32,2 (6,8) 33,6 (7,6) U=169,0 0,207

Tab. 14.18 WMS-R Gruppenunterschiede remittierte Depressive vs. verkleinerte Kontrollgruppe
(t-Test und Mann-Whitney Tests)

Wie aus dieser Tabelle klar wird, weisen die remittierten Depressiven weder Defizite im ver-
balen Kurzzeitgedidchtnis bzw. Arbeitsgeddchtnis noch im visuellen Kurz- oder Langzeitge-
déchtnis auf.

Als erginzender Beleg fiir den Zusammenhang zwischen Depressivitit und VLMT Supra-
spanne wurden innerhalb der remittierten Depressiven die Leistungen in der Zahlenspanne mit
dem BDI korreliert. Es zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen der Zahlenspanne
rickwérts und dem BDI [r = -0,64; p = 0,003], nicht aber zwischen BDI und Zahlenspanne
vorwirts. Die Leistungen im visuellen Bereich waren weder mit der Residualsymptomatik
noch mit der Krankheitsgeschichte assoziiert.

Insgesamt sprechen die Befunde fiir ein intaktes verbales Kurzzeitgedidchtnis und visuelles

Gedéchtnis bei den remittierten depressiven Patienten.
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14.3 Zusammenfassung der Gruppenunterschiede
Zusammenfassend lassen sich aus den klinischen und neuropsychologischen Vergleichen fol-

gende signifikante Unterschiede und Trends belegen, die in Tabelle 14.19 aufgelistet sind:

Suizidenten (S); Remittierte Depressive (R); Kontrollen (K)

Fragebogen Unterschiede Trends | Neuropsychologie Unterschiede Trends

HAM-D S>R>K Iowa Gambling Task Differenz S <K (Ménner)

BDI R>K ,,go/no-go* X Gewinn S<K

BIS-11 Gesamt MS'>R,K;S>K ,,go/no-go “ T Auslassungsfehler S>K

BIS-11 Aufmerksam. | MS', S, R > K ,,go/no-go* %, Fehlreaktionen S,R>K

BIS-11 Motorisch MS' > R, K ., delayed alternation task“ Fehler S>K

STAXI 2 Gesamt R>K d2 Gesamte Zeichen S<K

STAXI 3 Al S>R>K d2 Gesamte Zeichen minus Fehler S<K

STAXI 3 AO S,R>K d2 Konzentrationsleistungswert S<K

FAF Aggression S,R>K d2 Falsche Treffer S>K

FAF Spontane Aggr. S>K |d2 Schwankungsbreite S>K

FAF Reaktive Aggr. S>K | VLMT Lernleistung (Dg 1-5) S,R<K

FAF Erregbarkeit S>K R>K | VLMT Interferenzliste S,R<K

FAF Selbstaggress. |S>R,K R>K | VLMT Durchgang 6 R<K

STAI S>R>K VLMT Durchgang 7 R<K S<K
VLMT Verlust nach Verzogerung R <K
VLMT Rekognition Liste A R<K

Tab. 14.19 Gruppenunterschiede hinsichtlich klinischer personlichkeits- und neuropsychologischer Variabeln
! Suizidenten mit multiplen Versuchen (MS)

14.4 Suizidalitit
Die Spannbreite der Suizidversuche reichte von einem bis zu sechs Versuchen (Tab. 14.20).

Frauen unternahmen signifikant mehr Suizidversuche als Manner (U = 56,5; p = 0,043).

Anzahl der Suizidversuche |1 2 3 4 5 6
Maénner (N) 4 9 2 1 - 1
Frauen (N) - 5 3 2 2 -
Gesamt (N) 4 14 5 3 2 1

Tab. 14.20 Anzahl der Suizidversuche innerhalb der Gruppe der Suizidenten

19 Patienten versuchten sich durch die Einnahme von Medikamenten umzubringen, drei flig-
ten sich Schnittwunden zu und sieben Patienten wihlten harte Methoden, wobei ein Patient
von der Durchfithrung abgehalten wurde. Zur Wahrung der Anonymitét der beteiligten Perso-
nen soll die genaue Art und Durchfiihrung der Suizidversuche nicht ndher erlautert werden.
Keiner der Patienten trug nach drztlichem Urteil zerebrale Schidigungen vom letzten Versuch
davon, obwohl das grundsétzlich nicht ausgeschlossen werden kann, insbesondere nicht hin-
sichtlich vorangegangener Versuche. Immerhin korrelierte die medizinische Lebensbedroh-
lichkeit mit keinem neuropsychologischen Parameter. Das Geschlecht hatte auf die Lebensbe-
drohlichkeit keinen Einfluss. Die Lebensgefahr des letzten Versuchs wurde vom zusténdigen

Arzt wie folgt beurteilt (Tab. 14.21):
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Letalititsrisiko kein niedrig mittel hoch sehr hoch

Patienten (N) 1 11 10 3 4

Tab. 14.21 Medizinische Lebensbedrohlichkeit des letzten Suizidversuchs

Den Einschlusskriterien entsprechend musste der Suizidversuch innerhalb der vorangegange-
nen drei Monate stattgefunden haben. Die kiirzeste Zeitspanne lag bei acht Tagen, der Grup-
penmittelwert bei 26,9 Tagen.

In Tabelle 14.22 sind die Ergebnisse der auf Suizidalitit bezogenen Fragebdgen und Ver-
gleichswerte einiger anderer Studien, die Suizidenten oder Patienten mit selbstschiddigendem
Verhalten untersucht haben, angegeben. Die Suizidabsicht entsprach in ihrer Stirke anderen
Studien, die Suizidgedanken waren bei den Suizidenten etwas niedriger ausgeprigt im Ver-

gleich zu anderen Untersuchungen.

Studien SIS — Planung* SIS -Letalitiit SIS Gesamt* SS7
Suizidenten (N = 29) 7,7 (4,4) 8,3(3,6) 15,9 (6,8) 5,9 (8,1)
Harriss et al. (2005) 9,8

Oquendo et al (2003)* 14,1~ 18,9 17,6°— 14,8
Beck et al. (1979) 9,43

Steer et al. (1993) 11,54

Beck et al. (1997) 11,46

Mann et al. (1999) 18,1

Stanley et al. (2001) 14,1°—13,2¢

Tab. 14.22 Mittelwerte und Standardabweichungen verschiedener Studien beziiglich SIS und SSI
*einschl. Item 8; * Suizidenten mit leichtem Versuch, ® Suizidenten mit schwerem Suizidversuch, ¢ Suizidenten
mit selbstschadigendem Verhalten, ¢ Suizidenten ohne selbstschidigendes Verhalten

Fiir die Korrelationsanalysen wurde, wie oben schon beschrieben, ein Alpha Niveau von p =
0,01 (zweiseitig) festgesetzt, wobei Trends bis p = 0,05 berichtet wurden. Bis auf die gesamte
Suizidabsicht waren alle Suizidalitidt bezogenen Variablen nicht normalverteilt und mussten

nicht-parametrisch untersucht werden. Folgende signifikante Korrelationen und Trends konn-

ten bei den Suizidenten beobachtet werden (Tab. 14.23):

Letalititsris.  Zeitraumss. V. SIS —Planung SIS — Letalitdt SIS — Gesamt
Suizidversuche -0,45
Letalitdtsrisiko [ --—---
Zeitraum seit Versuch | cemmeeeee 0,42
SIS -Planung | e
SIS - erwartete Letalitét 0,55%*%
SIS - Gesamt 0,90%* 0,82%*%

SSI - Suizidgedanken

-0,43

Tab.14.23 Interkorrelationen der Suizidalititsparameter
(nach Spearman; **p<0,001; zweiseitig)
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Neben den (plausiblen) Korrelationen der SIS-Subskalen miteinander bzw. mit dem Gesamt-
wert zeigte sich ein negativer Trend zwischen der Anzahl der Suizidversuche und der medizi-
nischen Lebensbedrohlichkeit des letzten Versuchs. Die akuten Suizidgedanken waren weder
mit der Art der Durchfiihrung noch der Lebensbedrohlichkeit des letzten Versuchs noch mit
der vorangegangenen Anzahl der Suizidversuche assoziiert. Es zeigte sich aber ein negativer
Trend zwischen den Suizidgedanken und der vergangenen Zeitspanne seit dem letzten Suizid-
versuch, der die zeitliche Instabilitdt von Suizidgedanken belegt und eine Erkldrung fiir die
geringe Auspragung der Suizidgedanken bietet.

Erstaunlicherweise ergab sich ein positiver Trend zwischen SIS-Planung und der vergangenen
Zeit seit dem letzten Suizidversuch. Dieser Trend verschwand aber bei einer zusétzlichen Par-
tialkorrelation, bei der fiir motorische Impulsivitdt kontrolliert wurde, die mit beiden Mallen
korrelierte. Der Trend zwischen Suizidplanung und vergangener Zeit konnte also nur ein ,,Ab-
leger* von motorischer Impulsivitdt sein, die signifikant negativ mit dem Zeitraum seit dem
Suizidversuch korrelierte (s.u.). Der negative Zusammenhang macht eine Abnahme der moto-
rischen Impulsivitdt wahrscheinlich, die dem Ergebnis von Corruble et al. (1999) entspréche.
Die Autoren belegten ebenfalls, dass sich Impulsivitét bei depressiven Suizidenten in einem
Zeitraum von vier Wochen signifikant verringerte. Des Weiteren korrelierte Impulsivitit posi-
tiv mit der Anzahl der Suizidversuche, insbesondere die BIS-11 Gesamtpunktzahl. Auch war
zumindest ein Trend erkennbar, dass Impulsivitdt negativ mit der erwarteten Letalitit korre-
lierte, wobei auch die motorische Impulsivitét einen negativen Trend zur SIS Subskala Pla-
nung besall. Mit der eigentlichen Lebensbedrohlichkeit bestand aber kein Zusammenhang.
Entsprechend gerichteter Hypothese wurde einseitig korreliert (Tab. 14.24):

BIS 11 - Gesamt BIS 11 BIS-11 BIS-11
Aufmerksamkeit Motorik Planung
Suizidversuche 0,56%* 0,44* 0,43* 0,39
Lebensgefahr
Zeitraum seit Versuch -0,49*
SIS - Planung -0,34
SIS - erwartete Letal. -0,38 -0,35
SIS - Gesamt -0,32
SSI - Suizidgedanken 0,46*

Tab. 14.24 Interkorrelationen Impulsivitét - Suizidalitat
(nach Spearman; *p<0,01; **p<0,001; einseitig)

Auch zwischen Aggressivitdtsdimensionen des FAF und der Anzahl der Suizidversuche gab
es zwei signifikante Korrelationen. Dabei scheinen Aggression wie Impulsivitit suizidales

Verhalten zu fordern (Tab. 14.25):
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Aggres- Spontane  Reaktive Erregbarkeit ~ Selbstaggress./  Aggressions-
sionsscore  Aggression Aggression hemmung
Suizidversuche 0,58%* 0,41 0,41 0,53* 0,46
Lebensgefahr -0,38 0,39

Zeitraum s. Versuch
SIS - Planung

SIS - erwartete Letal.
SIS - Gesamt

SSI - Suizidgedanken

Tab. 14.25 Interkorrelationen Aggression — Suizidalitét
(nach Spearman; *p<0,01; **p<0,001; zweiseitig)

Zuletzt wurden noch Depressivitit, Angst und Arger mit Suizidalitit verglichen, deren Inter-

korrelationen in Tabelle 14.26 dargestellt sind:

HAM-D STAI STAXI 2 STAXI3 AI STAXI3 AO STAXI3AC

Suizidversuche 0,44 0,51* -0,48*
Lebensgefahr -0,39

Zeitraum s. Versuch
SIS - Planung

SIS - erwartete Letal.
SIS - Gesamt

SSI - Suizidgedanken | 0,47%* 0,64%*

Tab. 14.26 Interkorrelationen von Depression, Angst, Arger — Suizidalitit
(nach Spearman; *p<0,01; **p<0,001; zweiseitig)

Ebenso wie bei Aggression gab es einen positiven Zusammenhang zwischen Arger und der
Héufigkeit von Suizidversuchen. Die hochste Korrelation bestand allerdings zwischen Angst
und Suizidgedanken. Da die Depressivitidt mit keinem Suizidalitdtsparameter aufler den Sui-
zidgedanken signifikant assoziiert war, wurde hinsichtlich der Untersuchung des depressiven
Einflusses auf diese Zusammenhéinge zu Suizidalitit auf Partialkorrelationen verzichtet.

Neben der Untersuchung der Beziehung zwischen Suizidalitidt und personlichkeitsbezogenen
Variablen war besonders die Darstellung von potentiellen Interaktionen zwischen Suizidalitét
und neuropsychologischer Leistungsfahigkeit von Interesse. Es ergaben sich folgende signifi-

kante Korrelationen und Trends, die in Tabelle 14.27 abgebildet sind:
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IGT Diffe- ,,80/no-go ,,80/no-go d2 falsche d2 SB
renz Gewinn Falsche Treffer Treffer
Suizidversuche
Lebensgefahr 0,40 -0,37
Zeitraum s. Ver.
SIS — Planung -0,38 -0,41
SIS — erwart. L. -0,50* -0,51*
SIS - Gesamt -0,51* -0,54*
SSI — Suizidged. |-0,50*"

Tab. 14.27 Interkorrelationen neuropsychologischer Variablen — Suizidalitdt
(nach Spearman, *p<0,01; zweiseitig; ' suizidale Méanner und Frauen)

Der negative Zusammenhang zwischen der ,, lowa Gambling Task“ Differenz und den Sui-
zidgedanken verschwindet, wenn fiir Depressivitdt kontrolliert wird, und scheint insgesamt
eher depressionsbedingt zu sein. Die Korrelationen zwischen der d2 Schwankungsbreite (SB)
und der SIS bleiben aber signifikant unabhingig von der Depressivitit. Zwischen falschen
Treffern im d2 und dem Gesamtwert der SIS bestand in diesem Fall immerhin noch ein
Trend.

Insgesamt zeigten sich also die erwarteten Zusammenhinge zwischen der Anzahl der Suizid-
versuche und Impulsivitit und Aggression, die beide mit suizidalen Handlungen positiv asso-
ziiert waren. Das Ausmal} der Planung des letzten Suizidversuchs, scheint mit der Féhigkeit

zu korrespondieren, im d2 keine Verwechslungsfehler zu begehen.

14.5 Korrelationen klinischer, personlichkeits- und neuropsychologischer Variablen
Zuerst sei an dieser Stelle festgestellt, dass in keiner der Patientengruppen eine Korrelation
neuropsychologischer Parameter zur Uhrzeit des Testbeginns bestand. Ein verfdlschender
Einfluss der Tageszeit, wie durch Lawrie et al. (2000), Moffoot et al. (1994) und Porterfield et
al. (1997) dargestellt, kann so weitgehend ausgeschlossen werden.

Bei der Untersuchung der Zusammenhidnge verschiedener klinischer, personlichkeits- und
neuropsychologischer Maf3e innerhalb der Suizidgruppe wurden nur die Parameter ausge-
wihlt, bei denen signifikante Gruppenunterschiede oder Trends zu Kontrollen bzw. remittier-
ten Depressiven bestanden, um so ein besseres kontextuelles Verstdndnis fiir diese Differen-
zen zu erhalten. Zur besseren Ubersicht wurden die Variablen weggelassen, die keine Zu-
sammenhénge aufwiesen, ebenso wie Korrelationen innerhalb eines Testverfahrens (Tab.

14.28):
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IGT Differenz d2 falsche Treffer VLMT (Dg 1-5)
,,go/no-go “ ¥ Gewinn -0,51* 0,39
,,go/no-go “ T Auslassungsfehler -0,50%
,,go/no-go “ X Fehlreaktionen 0,36 0,38

Tab. 14.28 Interkorrelationen der neuropsychologischen Testverfahren innerhalb der Suizidgruppe
(Korrelation nach Pearson; *p<0,01)

Dass die VLMT Lernleistung mit ,, go/no-go “ Parametern korrelierten, wies auf den mnesti-
schen Anteil dieser Aufgaben hin. Die Leistungen im d2 waren nicht mit dem VLMT korre-
liert und lassen sich also nicht auf mnestische Defizite bei den Suizidenten zuriickfiihren. Der
Trend zwischen der IGT Differenz und Fehlreaktion weist auf einen gemeinsamen neuropsy-
chologischen Aspekt von Impulsivitdt. Dieser Trend entspricht den Ergebnissen der bildge-
benden Studien, die bei beiden Aufgaben eine orbitofrontale Beteiligung nachgewiesen haben
(s. Kapitel 9.3).

Die verschiedenen Fragebdgen, auf denen die Suizidenten sich von den Kontrollen oder re-
mittierten Depressiven signifikant unterschieden, korrelierten in der Suizidgruppe teilweise

deutlich miteinander (Tab. 14.29):

BIS- BIS- BIS- STAI STAXI STAXI STAXI FAF FAF FAF
Ges. Auf. Motor. 2 3 Al 3 A0 Aggr. Erreg. Selbst.
HAM-D 0,52* 0,50* 0,58** 0,42
BIS-11 Ges. 0,42 0,53* 0,38 0,41
BIS-11 Aufm. 0,44 0,49* 0,40 0,40
BIS-11 Motor. 0,42
STAI 0,57*
STAXI 2 0,53* 0,63**  0,64**
STAXI 3 Al
STAXI 3 AO 0,58+ 0,59**

Tab. 14.29 Interkorrelationen klinischer Variablen innerhalb der Suizidgruppe
(Korrelation nach Pearson; *p<0,01; **p<0,001; zweiseitig; zur besseren Ubersicht sind Korrelationen innerhalb
eines Testverfahrens ausgespart)

Wie aus Tabelle 14.29 ersichtlich, lagen die stirksten Zusammenhinge zwischen Argervari-
ablen (STAXI) und Aggressivitit (FAF). Auch Impulsivitit (BIS) war mit Arger (STAXI)
positiv korreliert, zeigte jedoch nur einen Trend zu Aggressivitidt (FAF). Dennoch sprechen
die Korrelationen fiir eine latente Impulsivitiits-, Arger- und Aggressionsdimension. Zusam-
men mit den beschriebenen positiven Korrelationen zu der Anzahl der Suizidversuche konnte
hier eine Personlichkeitseigenschaft beschrieben sein, die insbesondere Suizidenten mit mul-

tiplen Suizidversuchen charakterisiert.
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Auf der anderen Seite ist allerdings die zentrale Position von Arger und Aggression insofern
schwer zu deuten, weil die remittierten Depressiven als Gruppe ebenfalls hohe Argerwerte
aufwiesen und sich auch bei der Aggressivitit von den Kontrollen unterschieden. Arger und
Aggression scheinen also per se nicht spezifisch kennzeichnend fiir Suizidalitét, sondern eher
fiir Depressivitit zu sein. Erstaunlich ist in diesem Zusammenhang, dass der nach innen ge-
richtete Arger, bei dem die Suizidenten die hochsten Werte hatten, mit keinem anderen Mal3
weder signifikant noch als Trend korrelierte.

Zuletzt wurde iiberlegt, eine Faktorenanalyse mit der Gesamtstichprobe zu berechnen. Nach
Bortz (1993) darf bei Stichproben, deren N kleiner als 150 ist, die Faktorenstruktur nur dann
interpretiert werden, wenn bei jedem bedeutsamen Faktor vier oder mehr Variablen Ladungen
tiber 0,60 besitzen. Alternativ miissten mindestens zehn Variablen Ladungen {iber 0,40 auf-
weisen (S. 484). Weder die eine noch die andere Bedingung konnten in der vorliegenden Stu-
die erfiillt werden, weswegen von einer Darstellung der Faktorenstruktur an dieser Stelle ab-

gesehen wurde.

15. Diskussion

Wesentliches Ziel der vorliegenden Arbeit war es, mithilfe neuropsychologischer und person-
lichkeitsbezogener Testverfahren Unterscheidungsmerkmale zwischen depressiven Suiziden-
ten und Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit und gesunden Probanden zu bele-
gen. Dabei wurden insbesondere neuropsychologische Fragestellungen zu den Eigenschaften
von Impulsivitit und deren Beziehung zu Depression und Suizidalitét untersucht. Ebenso ka-
men verschiedene Fragebdgen zum Einsatz, um die Suizidenten breit gestreut psychopatholo-
gisch charakterisieren und somit potentielle Zusammenhinge zwischen psychopathologischen
Merkmalen und neuropsychologischen Leistungen aufdecken zu kénnen.

Die nachstehend im Einzelnen diskutierten Ergebnisse zeigen, dass die Suizidenten als Ge-
samtgruppe psychopathologisch weder durch eine besonders schwere depressive Symptoma-
tik noch durch eine massiv erhohte Impulsivitidt gekennzeichnet waren. Dagegen waren bei
ihnen der nach innen gerichtete Arger und unterdriickte Aggressionen besonders auffillig.
Auch ihre neuropsychologischen Leistungen waren in erster Linie nicht durch impulsivitéts-
assoziierte Defizite gekennzeichnet, sondern entsprachen eher dem Vorliegen eine Major De-
pression. Dem folgend wurden zwischen Suizidenten und (teil-)remittierten Depressiven kei-

ne pragnanten Leistungsunterschiede im neuropsychologischen Bereich gefunden, die fiir die
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von einigen Autoren postulierte Existenz eines spezifischen neuropsychologischen Phénotyps

Suizidalitdt gesprochen hétten.

15.1 Psychopathologie

15.1.1 Depressivitit und Angst

Beide Patientengruppen zeigten eine deutlich erhdhte Depressivitidt im Vergleich zu den ge-
sunden Kontrollen. Ein Drittel der Suizidenten war nur wenig depressiv (HAM-D < 10), so-
dass innerhalb der suizidalen Stichprobe eine erhebliche Spannbreite hinsichtlich depressiver
Symptomatik bestand, die bis hin zu schwerer Symptomatik reichte (HAM-D = 36). Diese
grofle Schwankungsbreite ldsst die Frage zu, inwieweit Depressivitidt notwendig oder kenn-
zeichnend fiir Suizidalitét ist (vgl. Malone et al., 1995). Mindestens korrelierte sie mit den
aktuellen Suizidgedanken nicht aber mit den Charakteristika des letzten Suizidversuchs. In
diesem Zusammenhang ist auf die potentielle Unabhéngigkeit von Suizidhandlungen und Sui-
zidgedanken zu verweisen. Letztere sind eher mit dem Vorliegen einer psychiatrischen Er-
krankung assoziiert (Brent et al., 1996; Brent & Mann, 2005).

Eine andere Erklarung fiir die unterschiedliche Depressivitdt von Suizidenten konnte auch die
vergangene Zeit seit dem letzten Suizidversuch sein. So berichten z.B. Jallade et al. (2005)
oder Russ et al. (1999) von einem kathartischen Effekt, den ein Suizidversuch auf die nach-
folgende Stérke der affektiven Symptomatik haben kann. In beiden Studien sanken nach dem
Suizidversuch sowohl die Suizidgedanken wie auch die Depressivitdt innerhalb eines kurzen
Zeitraums nach stationdrer Aufnahme (24 Stunden bzw. eine Woche) signifikant ab. Russ et
al. (1999) schreiben dazu:

A suicide attempt may discharge dysphoric affect and ameliorate suicidal ideation*
(S. 1493).

Trotz dieser Unterschiede in der Zeitspanne seit dem letzten Suizidversuch ist allen Patienten
gemeinsam, dass sie einer stationdren Betreuung bedurften, was als Indikator fiir die Schwere
der Erkrankung verstanden werden kann, unabhingig von der bestehenden depressiven Sym-
ptomatik.

Natiirlich konnte schon das Vorliegen einer leichten depressiven Symptomatik fiir suizidale
Handlungen ausreichen, was die Bedeutung einer starken Ausprigung depressiver Symptome
in den Hintergrund riicken lasst oder eventuell auf einen depressiven Subtyp verweist. Diese
Moglichkeit wiirde zu den Vorstellungen zu van Praags (1996a, 1996b, 1998, 2001, 2004)
passen, der seinen postulierten depressiven Subtyp durch Aggressivitit und Angst charakteri-

siert.
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Auch in der eigenen Untersuchung waren die Suizidenten im Vergleich zu den gesunden Kon-
trollen und remittierten Depressiven am dngstlichsten. Im Unterschied zur Depressivitit hatte
nur ein Suizident einen Angstwert, der in dem 95% Konfidenzintervall des Angstmittelwertes
der Kontrollprobanden lag. Die beiden Verteilungen waren klar voneinander getrennt, was fiir
die diskriminative Leistung bzw. Bedeutung der Angst spricht. AuBerdem war die Angstlich-
keit hoch mit der Selbstaggression korreliert, was wieder auf van Praags Subtyp hinweist.
Zusammen mit dem nach innen gerichteten Arger und der Selbstaggression (s.u.) war Angst
das entscheidende klinische Merkmal der Suizidenten, das sie sowohl von den Kontrollen wie

auch von den (teil-)remittierten Depressiven unterschied.

15.1.2 Impulsivitdt

Die Suizidenten mit multiplen Suizidversuchen zeigten eine erhdhte motorische Impulsivitét
im Vergleich zu allen anderen Gruppen einschlieBlich der Suizidenten mit einem oder zwei
Suizidversuchen. Dieses Ergebnis entspricht dem von Dougherty et al. (2004c), die auch be-
legten, dass nur Patienten mit mehreren Suizidversuchen auf der motorischen Subskala des
BIS-11 hohere Werte als die Gesunden hatten und nicht die Suizidenten, die erstmalig einen
Suizidversuch unternommen hatten. Der Unterschied zwischen Suizidenten mit multiplen
Versuchen und remittierten Depressiven dhnelt zusitzlich dem Befund von Corruble et al.
(2003a), die mit dem BIS demonstrierten, dass suizidale Depressive hohere Impulsivitdtswer-
te aufwiesen als nichtsuizidale Depressive. Das weitere Ergebnis der vorliegenden Untersu-
chung, dass die motorische Subskala der einzige Impulsivititswert war, der zumindest als
Trend negativ mit dem vergangenen Zeitraum seit dem Suizidversuch korrelierte, deutet auf
eine potentielle Abnahme der Impulsivitdt wéhrend dieser Zeitspanne bei den Suizidenten hin.
Auch Corruble et al. (1999) belegten bei Suizidenten eine Abnahme des BIS Gesamtscores
nach vierwdchigem stationdren Aufenthalt, wobei die Suizidenten immer noch stirkere Im-
pulsivitdt aufwiesen als nichtsuizidale Patienten. Hall et al. (1999) berichteten, dass Suiziden-
ten, die einen impulsiven Suizidversuch unternahmen, kurz vor dem eigentlichen Versuch
vermehrt impulsives Verhalten zeigten, was zusammen mit Corruble et al. (1999) dafiir spré-
che, dass in der Zeit um den Suizidversuch selbst ein Hohepunkt an impulsivem Verhalten
auftritt, der danach wieder abflacht. In der eigenen Untersuchung konnte der fehlende Grup-
penunterschied bei Impulsivitit in der gesamten Gruppe der Suizidenten durch diese zeitlich
bedingte (potentielle) Abnahme erklart werden.

Die Subskala ,,Aufmerksamkeitsbezogene Impulsivitit* war in der vorliegenden Arbeit stark

mit der Depressivitdt assoziiert und schien nicht fiir die Suizidenten spezifisch zu sein, da
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auch die remittierten Depressiven hohere Werte auf dieser Skala erreichten als die Kontrollen.
Impulsives Planen war fiir keine Gruppe kennzeichnend und zeigte auch keine signifikanten
Korrelationen zu Suizidalitdtsmalen.

Die Gesamtimpulsivitét war hoch signifikant positiv mit der Anzahl der Suizidversuche asso-
ziiert, was mit vielen anderen wissenschaftlichen Befunden korrespondiert, die von einem
positiven Zusammenhang zwischen Impulsivitdt und Suizidalitidt bzw. Suizidrisiko berichten
(Apter et al., 1990, 1991, 1993; Conner et al., 2004; Corruble et al., 2003b; Horesh, 2001;
Horesh et al., 1997, 1999; Koller et al., 2002; Kotler et al., 2001; Lester, 1990b; Placidi et al.,
2000; Roy & Linnoila, 1988; Oquendo et al., 2004b; Suominen et al., 1997). Zwischen medi-
zinischer Lebensbedrohlichkeit und Impulsivitit bestand in der eigenen Untersuchung kein
Zusammenhang entgegen den Ergebnissen anderer Autoren (Baca-Garcia et al., 2001, 2005;
Oquendo et al., 2003; Suominen et al., 1997). O’Donnell et al. (1996) betonen in diesem Zu-
sammenhang aber, dass impulsive Suizidversuche, wie z.B. Sprung vor die U-Bahn oder
Schusswaffengebrauch, duBerst lebensgefahrlich seien. Sie stehen der postulierten inversen
Korrelation skeptisch gegeniiber. In der vorliegenden Untersuchung ergab sich zumindest ein
negativer Trend zwischen dem Ausmall der Planung — die hoch mit der erwarteten Letalitét
korrelierte — und motorischer Impulsivitdt. Insgesamt kann damit die Hypothese L.IV bestétigt
werden, die einen positiven Zusammenhang zwischen selbstbeschriebener Impulsivitit und
Anzahl der Suizidversuche vorhergesagt hat.

Die fehlende Korrelation zwischen Impulsivitét als Personlichkeitseigenschaft und neuropsy-
chologisch dargestellter Impulsivitit verweist nochmals auf die Problematik, dass Impulsivitit
ein sehr vielschichtiges Konstrukt ist (Evenden, 1999a) und verschieden operationalisierte
Impulsivitdtskonstrukte nicht zwangsldufig miteinander konvergieren miissen (Carrillo-de-la-
Pena et al., 1993). Trotzdem gelang es mehreren Autoren, Korrelationen zwischen Leistungen
in einer ,, go/no-go “ Aufgabe und dem BIS zu demonstrieren (Marsh et al., 2002; Keilp et al.,
2005; Spinella, 2004; Swann et al., 2002) anderen hingegen nicht (Asahi et al., 2004; Horn et
al., 2003; Vollm et al., 2004). Ahnlich widerspriichlich fallen die Ergebnisse zwischen BIS
und dem ,,reward-discounting “ Paradigma aus (Cherek et al., 1997; Cherek & Lane, 1999;
Crean et al., 2002; Dougherty et al., 2003b; Marsh et al., 2002; Moeller et al., 2002; Swann et
al., 2000). Die vorliegende Arbeit ist ein weiterer Beleg fiir diese Operationalisierungs- bzw.
Konstruktprobleme von Impulsivitdat. Hypothese LI, die innerhalb der Gruppe der Suiziden-
ten einen Zusammenhang zwischen exekutiven Defiziten und BIS-11 postuliert hat, wird da-

mit abgelehnt.
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15.1.3 Arger und Aggression

Beide klinischen Gruppen waren érgerlicher als die gesunden Kontrollen, wobei erstaunli-
cherweise nur die remittierten Depressiven eine groBere Argerdisposition besaBen als die ge-
sunden Versuchspersonen. Dagegen richteten die Suizidenten mehr Arger nach innen als die
remittierten Depressiven. Neben einigen Ahnlichkeiten unterscheiden sich diese Gruppencha-
rakteristika von anderen Studien, die Suizidenten mit dem STAXI untersucht haben. Hodapp
et al. (1997) konnten in ihrer Studie zeigen, dass depressive Patienten mit Suizidversuchen in
der Vergangenheit hohere Werte bei der ,, anger-out-“ und niedrigere Werte bei der ,, anger-
control-“Subskala aufwiesen als depressive Kontrollen. Letztere Skala korrelierte negativ bei
den Suizidenten mit der Anzahl der Suizidversuche in der Vergangenheit, so auch in dieser
Arbeit. Analog zu Hodapp et al. (1997) war zwar bei den Suizidenten der nach auen gerich-
tete Arger auffillig, aber er trat ebenso bei den remittierten Depressiven deutlich zu Tage.
Diese Argerdimension scheint nach der vorliegenden Untersuchung kein besonderes Unter-
scheidungsmerkmal zwischen psychiatrischen Patienten darzustellen. Das Ergebnis beziiglich
nach innen gerichtetem Arger entspricht der Studie von Herpertz et al. (1997), in der Depres-
sive mit Suizidversuch stirker Arger innerlich unterdriickten als depressive Patienten ohne
Suizidversuch und Gesunde. In einer fritheren Studie von Herpertz et al. (1995) verglichen die
Autoren mehrere Patientengruppen mit dem FAF und stellten u.a. fest, dass sich depressive
Patienten mit einem Suizidversuch in der Vergangenheit signifikant durch erhdhte Selbstag-
gression von Depressiven ohne Suizidversuch unterschieden. Auch in der eigenen Untersu-
chung war die im Gruppenvergleich erhohte Selbstaggression von Suizidenten verbunden mit
nach innen gerichtetem Arger und Angst das eindrucksvollste Ergebnis. AuBerdem zeigten
die Suizidenten im Vergleich zu der gesunden Stichprobe allgemein eine erhohte Aggression.
So korrelierte der FAF Gesamtscore mit der Anzahl der Suizidversuche wie auch Impulsivitit.
Das legt ein synergistisches Zusammenwirken im Sinne impulsiver Aggression bei Suizidali-
tat nahe, wie auch von anderen Autoren beobachtet (Apter et al., 1990, 1993; Brent et al.,
2002, 2003, 2004; Brent & Mann, 2005; Herpertz & Sal3, 1997; Koller et al., 2002).
Interessanterweise wiesen die remittierten Depressiven analog zu der ausgeprigten Argerdis-
position auch hinsichtlich erhdhter Aggression hohere Werte als die gesunden Probanden auf.
Dies konnte ein Hinweis darauf sein, dass sich Depressivitit und Suizidalitit in erster Linie
quantitativ hinsichtlich Arger und Aggression unterscheiden lassen nicht aber qualitativ, was
dem Ergebnis von Wolfersdorf und Kiefer (1999) entspricht. Andererseits unterschieden sich
die Suizidenten von den remittierten Depressiven insbesondere bei dem nach innen gerichte-

ten Arger und der Selbstaggression, obwohl auch bei diesen beiden Dimensionen die remit-
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tierten Depressiven (tendenziell) hohere Werte aufwiesen als die gesunden Probanden. Dieses
Ergebnis verweist auf die Bedeutung der Steuerung dieser personlichen Gefiihle, die im Rah-
men einer depressiven Erkrankung verstérkt auftreten konnen, wie die remittierten Depressi-
ven belegen. So ist bei Suizidalitidt wahrscheinlich, dass eine Neigung oder Disposition be-
steht, diese negativen Gefiihle nicht angemessen ausdriicken zu konnen und deswegen unter-
driicken zu miissen. Dafiir spriache auch die Korrelation zwischen Angst und Selbstaggressi-
on, wobei die gegenwiirtig stark erhdhte Angstlichkeit (,,state ) die Suizidenten daran hin-
dern kénnte, negative Gefiihle wie Aggression und Arger vor einer suizidalen Handlung zu
kommunizieren. Fiir eine krankheitsiiberdauernde Disposition bzw. filir ein latentes Steue-
rungsdefizit dieser beiden Emotionen spricht, dass die aktuell erh6hte Depressivitdt der Sui-
zidenten nicht mit nach innen gerichteter Aggressivitit und Argerlichkeit korrelierte.

Zusammengefasst mit den Ergebnissen zu Impulsivitit kann aber die Hypothese LIII nicht
angenommen werden, die bei den Suizidenten héhere Impulsivititswerte, mehr Arger und
Aggression im Vergleich zu beiden anderen Kontrollgruppen vorhergesagt hat. Sie wird durch
die These ersetzt, dass fiir Suizidenten unterdriickter Arger und Selbstaggression begleitet von

hoher Angstlichkeit charakteristisch sind.

15.1.4 Suizidalitdt

Die Stirke der aktuellen Suizidabsicht lag im Spielraum der von Oquendo et al. (2003) gefun-
denen Werte. Es ist zu betonen, dass in der eigenen Studie die Hélfte der Suizidenten (N = 15)
zum Zeitpunkt der Untersuchung tiberhaupt keine Suizidgedanken angaben (SSI = 0). Ein
Grund dafiir konnte sein, dass Suizidgedanken sehr ,, state “-abhingig sind und schon kurz
nach stationdrer Aufnahme abnehmen konnen (Pollock & Williams, 2004; Russ et al., 1999;
Schotte et al., 1990).

Wie erwartet zeigte sich ein negativer Trend zwischen der Lebensgefahr des letzten Suizid-
versuchs und der Anzahl der Suizidversuche. Ebenso waren die unternommenen Suizidversu-
che positiv mit Impulsivitit und zusitzlich mit Aggressivitit und Arger korreliert. Die Suizid-
gedanken hatten weder einen bedeutsamen Bezug zu den Charakteristika des letzten Suizid-
versuchs noch zu Impulsivitdt und Aggression. Dagegen lassen die positiven Korrelationen zu
Angst und Depressivitéit die Suizidgedanken in der vorliegenden Arbeit als Kennzeichen der
Major Depression erscheinen und nicht als notwendige Bedingung fiir suizidales Handeln.
Zusammen mit dem klaren ,, state “-Anteil sprechen die vorliegenden Resultate fiir die Rich-
tigkeit der mehrfach zitierten genetischen Studien, die Suizidgedanken von suizidalen Akten

trennen (Brent et al., 1996; Brent & Mann, 2005).
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15.2 Neuropsychologische Leistungsfahigkeit der Suizidenten

15.2.1 Geddchtnis

Bei den Suizidenten war die Supraspanne unbeeintrichtigt, die Lernleistung aber deutlich
schwidcher im Vergleich zur Kontrollgruppe. Zusitzlich zeigten sie Schwierigkeiten bei der
Interferenzliste und bei dem Abruf nach zeitlicher Verzégerung. Die Wiedergabe der Origi-
nalliste nach der Interferenzliste bzw. der Verlust nach Interferenz waren unauffillig, ebenso
der Verlust nach Verzégerung und die Wiedererkennensleistung. Helmstaedter et al. (2001)
fanden bei akut depressiven Patienten durchgéngig schlechtere Leistungen in allen Parame-
tern des VLMT mit Ausnahme der Supraspanne. Dieser Befund ist nicht deckungsgleich mit
dem mnestischen Profil der Suizidenten. Die Interpretation gestaltet sich diffiziler, auch wenn
im Sinne von Helmstaedter et al. (2001) eine ,,Uberinterpretation* vermieden werden soll.

Die defizitdren Leistungen im Langzeitabruf stehen bei den Suizidenten wahrscheinlich eher
im Zusammenhang mit der geminderten Lernleistung, da der Verlust nach Verzégerung nicht
signifikant groBer war als der der Kontrollpersonen. Die mangelnde Lernleistung hatte zudem
die groBte Effektstirke beim Gruppenvergleich mit den Gesunden. Fletcher und Henson
(2001) schreiben insbesondere dem linken Frontokortex die Organisation der verbalen Lern-
inhalte zu. Entsprechend weisen Patienten mit fokalen Frontalhirnldsionen Defizite in der
Abrufkonsistenz bzw. Organisation von verbalen Wissensinhalten auf, wie Alexander et al.
(2003) berichten. Die Autoren kennzeichnen den verbalen Lernerfolg (beim CLVT) bei die-
sen Patienten so:

,»Many patients with frontal lesions may show slow improvement in learning across trials, but
performance is fairly normal by trial 5 and in delayed recall” (S. 1499).

Die Lernkurve der Suizidenten stand im Einklang mit dieser Beobachtung, obwohl die Patien-
ten im fiinften Lerndurchgang noch etwas schlechter waren als die Kontrollprobanden. Alter-
nativ kann neben einer schlechten Lernorganisation auch eine allgemein reduzierte Kapazitit
des Arbeitsgeddchtnisses Grund fiir schwichere Organisationsleistungen sein (Alexander et
al., 2003). Jedoch spricht tendenziell gegen diese These, dass die Supraspanne bei den Suizid-
enten unauffillig war.

So erklért sich auch der Effekt bei der Interferenzliste wahrscheinlich durch eine proaktive
Hemmung, die das (einmalige) Lernen der zweiten Liste flir die Suizidenten erschwerte. Pro-
aktive Hemmung wird allerdings derzeit nicht als Kennzeichen fiir frontale Schidigungen
angesehen (Andres, 2003) im Gegensatz zur retroaktiven Hemmung, die zumindest beim

RAVLT mit exekutiven Funktionen - und dariiber mit dem frontalen Kortex - assoziiert wird
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(Torres et al., 2001). Diese retroaktive Hemmung trat bei den Suizidenten nicht verstérkt auf,
da ihr Verlust nach Interferenz unauffillig war.

Insgesamt spricht das Muster der Geddchtnisdefizite dafiir, dass bei den Suizidenten primér
frontale und nicht temporomesiale Areale betroffen sind, bei deren Schidigung auch ein deut-
licher Verlust nach Verzogerung zu beobachten gewesen wire (Helmstaedter et al., 1997,
2001). Das mnestische Profil der Suizidenten ist aber mit dem Vorliegen einer Major Depres-
sion vereinbar. Mehrere Autoren belegen ein intaktes verbales Langzeitgedichtnis bei akut
depressiven Patienten (s. z.B. Boone et al. 1995; Grant et al., 2001; Fossati et al., 1999). Auch
Ravelkilde et al. (2002) finden bei Patienten mit Major Depression keine verbalen Gedacht-
nisschwichen bei der verzogerten Wiedergabe des Lernmaterials und interpretieren ihre Er-
gebnisse dementsprechend: ,, /...] the memory dysfunctions in our patients point to encoding
deficits rather than retrieval, since long-term memory seemed unaffected” (S. 248).

Die Hypothese I zum Vorliegen depressionstypischer Gedédchtnisdefizite bei den Suizidenten

wird daher angenommen.

15.2.2 Exekutive Funktionen

Die ménnlichen Suizidenten zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine schlechtere Bilanz
beim Wahlverhalten in der ,, lowa Gambling Task* ebenso wie die gesamte Suizidgruppe De-
fizite in der ,,go/no-go*“ Aufgabe aufwies. Aber auch die remittierten Depressiven hatten zu-
mindest bei den summierten Fehlreaktionen einen Trend in Richtung erhdhter Fehlreaktionen
als die verkleinerte Kontrollgruppe. Bei der , delayed alternation task* zeigten sich keine
Gruppenunterschiede.

Die schlechtere Leistung der Ménner in der Suizidgruppe bei der IGT entspricht dem Ergeb-
nis von Jollant et al. (2005), die bei Suizidenten mit remittierter affektiver Storung ein risiko-
reicheres Wahlverhalten fanden im Vergleich zu Gesunden. Zusammen deuten diese Ergeb-
nisse darauf hin, dass eine akute affektive Symptomatik fiir impulsives Verhalten im ,, reward
discounting ““ Paradigma bei Suizidenten nicht entscheidend ist. In der vorliegenden Untersu-
chung unterschieden sich die (teil-)remittierten Depressiven (Ménner allein bzw. Ménner und
Frauen) nicht von Suizidenten und Kontrollen. Auch die klinische Kontrollgruppe mit Patien-
ten mit remittierter affektiver Storung in der Studie von Jollant et al. (2005) unterschied sich
nicht von den gesunden Kontrollprobanden ebenso wie die remittierten Depressiven (uni- und
bipolar) bei Dalgleish et al. (2004). Bei Jollant et al. (2005) hatten nur die Suizidenten, die
einen gewaltsamen Suizidversuch unternommen hatten, auch eine schlechtere Bilanz in der

IGT als die affektive Kontrollgruppe. In der vorliegenden Untersuchung hatten lediglich fiinf
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méinnliche Suizidale einen gewaltsamen Suizidversuch veriibt, weswegen im Sinne des Stu-
dienergebnisses von Jollant (2005) kein Unterschied zu den (teil-)remittierten Depressiven zu
erwarten war.

In der Studie von Jollant et al. (2005) erscheint weiter besonders wichtig, dass die Suizidenten
trotz vollstindig remittierter affektiver Symptomatik Defizite aufwiesen, was auf eine nosolo-
gische Unabhingigkeit bzw. Eigenstindigkeit dieser Probleme im Treffen von Entscheidun-
gen hindeutet. Auch Keilp et al. (2001) konnten bei Suizidenten mit akuter uni- und bipolarer
Depression keinen Zusammenhang zwischen Depressivitdt und dem WCST finden.

Das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung steht im Gegensatz zu diesen beiden Studien, da
eine Interaktion zwischen Depressivitit und Leistungsschwéchen in der IGT gefunden wurde.
So korrelierten in der Gesamtgruppe der Suizidenten sowohl der HAM-D Wert wie auch die
Suizidgedanken negativ mit der ,, lowa Gambling Task", ebenso wie sie zumindest als Trend
positiv miteinander interagierten. Die ,, state “-Abhéngigkeit von Depressivitit und Suizidge-
danken (Pollock & Williams, 2004; Russ, 1999; Schotte, 1990) machen es hier unmdglich,
analog zu Jollant et al. (2005) einen klaren ,, trait“ zu entdecken, der fiir die Entscheidungs-
schwierigkeiten verantwortlich wiére. Eingedenk des Ergebnisses von Marzuk et al. (2005),
die neuropsychologische Korrelate von Suizidgedanken (gemessen durch die SSI) demonst-
rierten, ist es wahrscheinlich, dass die schwicheren Leistungen der Suizidenten in der ,, lowa
Gambling Task* ,, state “-abhéngig und nicht Ausdruck eines latenten ,, trait“ sind.

Wie bei Jollant et al. (2005) fehlte auch in der eigenen Untersuchung eine Korrelation zwi-
schen ,, lowa Gambling Task" und dem BIS-11. Das bestitigt die bereits erwihnte Schwierig-
keit, die verschiedenen Facetten von Impulsivitdt miteinander zu verkniipfen (Evenden,
1999a). Bechara et al. (2000a) betonen diesbeziiglich, dass die Verbindung zwischen ,, decisi-
on making “ und Impulsivitét derzeit noch unklar sei und weiter spezifiziert werden miisse.
Die Leistungen der Suizidenten in der , lowa Gambling Task* waren hinsichtlich anderer
neuropsychologischer Mafle nur mit den Fehlreaktionen in der ,,go/no-go“ Aufgabe assozi-
iert, was auf eine gemeinsame latente Dimension hindeutet, die eventuell durch orbitofrontale
Dysfunktionen gekennzeichnet sein konnte. Im Sinne einer Konstruktvalidierung liee sich
aus den Korrelationen zwischen neuropsychologischen und klinischen Maf3en folgende latente
Suizidalitidtsdimension umschreiben:

Depressivitdit/Suizidgedanken — IGT Gesamtdifferenz — Fehlreaktionen ,,go/no-go *“ Aufgabe.
Ob damit allerdings eine suizidalitdtsspezifische Dysfunktion bzw. suizidaler ,, trait* darge-
stellt wird, muss aufgrund der anderen neuropsychologischen Ergebnisse bezweifelt werden.

Erstens waren auch die Fehlreaktionen in der ,,go/no-go* Aufgabe in beiden klinischen
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Gruppen signifikant mit der depressiven Symptomatik korreliert, nicht aber mit der gemesse-
nen Impulsivitit (BIS-11), hinter der ein impulsiver ,, frait“ hitte stehen konnen. Insofern ist
obige latente Dimension, wenn {iberhaupt, als suizidaler ,,state zu interpretieren. Zweitens
fiihrt eine Betrachtung der Leistungsprofile der klinischen Gruppen in der ,, go/no-go “ Aufga-
be zu dem Ergebnis, dass nicht die impulsivitéitsassoziierten Fehlreaktionen, bei denen im
iibrigen auch die remittierten Depressiven einen Trend zeigten, sondern die Auslassungsfehler
den grofiten Effekt in dieser Aufgabe zwischen den Suizidenten und Gesunden lieferten. Die-
se waren signifikant mit der Lernleistung im VLMT korreliert und — der Theorie entsprechend
— nicht mit Impulsivitdt. Und drittens unterschieden sich die klinischen Gruppen nicht in der
IGT und auch nur die minnlichen Suizidenten waren iiberhaupt schlechter als die gesunden
Minner.

Die Ergebnisse in der ,,go/no-go* Aufgabe deuten insgesamt auf Storungen der ,,selektiven
Aufmerksamkeit™ und des Arbeitsgeddchtnisses oder der Lernorganisation hin (vgl. Bartl-
Storck & Dorner, 2004; Casey et al., 1997; Finn et al., 1999). Diese sind vermutlich fiir die
Auslassungsfehler und geminderte Lernleistung im VLMT verantwortlich und beschrianken
bzw. fokussieren sich nicht nur auf orbitofrontale Areale, bei deren singuldrer Schédigung
primidr vermehrte Fehlreaktionen bzw. mangelnde Inhibierung hitten auftreten sollen (Becha-
ra et al., 1998; Berlin et al., 2004).

Zuletzt wurden auch im dritten orbitofrontalsensitiven und mit Impulsivitét assoziierten Test,
der ,, delayed alternation task* (Freedman 1990; Freedman et al., 1998; Spinella 2002, 2004;
Zald et al., 2002), nur ein Trend zwischen Suizidenten und Gesunden beobachtet.
Zusammengefasst stellen die verschieden Testergebnisse die Rolle von (behavioraler) Impul-
sivitdt bzw. orbitofrontalsensitiver neuropsychologischer Verfahren als Unterscheidungskrite-
rium zwischen depressiven Suizidenten und Depressiven ohne Suizidversuch deutlich in Fra-
ge. Die IGT Differenz, die Fehlreaktionen in der ,, go/no-go “ Aufgabe und falschen Treffer in
der ,,delayed alternation task* nehmen im Vergleich zu den Konzentrationsdefiziten im d2,
den Auslassungsfehlern in der ,,go/no-go“ Aufgabe und zur verminderten Lernleistung im
VLMT in der vorliegenden Untersuchung eine zweitrangige Stellung ein. Auch der Zusam-
menhang der IGT Gesamtdifferenz und den Fehlreaktionen der ,, go/no-go “ Aufgabe zur De-
pressivitit verleiht den urspriinglich impulsivitdtsassoziierten neuropsychologischen Unter-
schieden einen ,, state “~-Charakter, jedoch keinen suizidalititsspezifischen Bezug, zumindest
bei Suizidenten mit Major Depression. Das widerspricht vielen wissenschaftlichen Arbeiten,
nach denen diese Leistungsdefizite erstens gerade charakteristisch fiir Suizidalitit bzw. Im-

pulsivitit und zweitens ,, frait “-bedingt und unabhingig von Depressivitit sein sollten (Apter
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et al., 1990, 1991, 1993; Baca-Garcia et al., 2001; Conner et al., 2004; Corruble et al., 2003b;
Dougherty et al. 2004c; Horesh, 2001; Horesh et al., 1997, 1999; Jollant et al. 2005; Koller et
al., 2002; Kotler et al., 2001; Lester, 1990; Mann et al., 1999a, 1999b; Roy & Linnoila, 1988;
Oquendo et al., 2004b; Placidi et al., 2000; Suominen et al., 1997).

In diesem Zusammenhang gewinnt das Ergebnis von Dolan et al. (1994) an Bedeutung, die
bei unipolar Depressiven demonstrieren konnten, dass u.a. eine Korrelation zwischen mnesti-
schen Defiziten im Gedéichtnisbereich und Aktivierung im medialen préfrontalen Kortex, an-
teriorem Zingulum und orbitofrontalem Kortex bestand. Das wére ein Hinweis dafiir, dass
zumindest in der Depression ein verdnderter orbitofrontaler Metabolismus sowohl zu erhohter
Impulsivitit wie auch zu Gedachtnisproblemen in Beziehung stehen konnte. Die schwierige
Dissoziation von Suizidalitidt und Depressivitit wird so durch die schon dargestellten bildge-
benden Studien deutlich: Es wurden bei depressiven Patienten ein kleinerer orbitofrontaler
Kortex und in der Mehrzahl der Untersuchungen ein erhohter Metabolismus gemessen (Baker
et al., 1997; Ballmaier et al., 2004a, 2004b; Biver et al., 1994; Bremner et al., 2002; Drevets
et al., 1992, 2002a; Kennedy et al., 2001; Lacerda et al., 2004; Lai et al., 2000; Lee et al.,
2003; Taylor et al., 2003).

Die Unabhingigkeit der gesamten Auslassungsfehler in der ,,go/no-go* Aufgabe und der
verminderten Aufmerksamkeitsleistung im d2 von depressiver Symptomatik sollte zuletzt
nicht ersatzweise dahingehend interpretiert werden, dass ein von der Schwere bzw. ,, state
der Erkrankung unabhéngiges und frontal lokalisiertes Lern- und Konzentrationsdefizit exis-
tiert, das eventuell auf einen ,, trait“ hindeutet. Denn wie Austin et al. (2001) in ihrer Uber-
sicht demonstrieren, zeigen neuropsychologische Studien bei akut Depressiven nur zur Halfte
Zusammenhénge zwischen depressiven Symptomen und kognitiver Leistungsfahigkeit.
Insgesamt widersprechen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit den Resultaten der neuro-
psychologischen Studien, die Unterschiede im exekutiven Bereich zwischen Suizidenten und
psychiatrischen Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit belegen konnten. Wie
lasst sich dieser Widerspruch zu den anderen Arbeiten erkléren?

Einerseits konnten erhohte Impulsivitit und assoziierte neuropsychologische oder auch andere
spezifische kognitive Defizite nur fiir eine Subgruppe von Suizidenten kennzeichnend sein.
Courtet et al. (2005) schlagen, wie schon dargelegt, in ihrer Ubersichtsarbeit folgende, gene-
tisch begriindete phénotypische Einteilung suizidalen Verhaltens vor: Suizidgedanken, Sui-
zidversuch in der Vergangenheit, multiple Suizidversuche, gewaltsame Suizidversuche und
Suizid. Dementsprechend fanden Jollant et al. (2005) nur bei Suizidenten mit gewaltsamem

Suizidversuch Defizite in der IGT und Keilp et al. (2001) wiederum nur kognitive Schwéchen
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bei Suizidenten, die einen besonders lebensbedrohlichen Suizidversuch unternommen hatten.
Zuletzt wiesen Dougherty et al. (2004¢) bei Suizidenten mit multiplen Suizidversuchen in der
Vergangenheit signifikant mehr impulsivititsassoziierte Fehlreaktionen nach als bei Proban-
den, die nur einen Suizidversuch unternommen hatten.

Im Unterschied zu diesen drei Studien fiihrten in der vorliegenden Untersuchung nur ein
Bruchteil der Probanden einen gewaltsamen Suizidversuch und nur ein Drittel der Patienten
mehr als zwei Suizidversuche durch. AuBlerdem besa3en weniger als ein Drittel der Suizidver-
suche ein hohes oder sehr hohes Letalititsrisiko. Zusammengefasst konnte in dieser Untersu-
chung das Fehlen einer homogenen Subgruppe von Suizidenten die Ursache dafiir sein, dass
sich die Suizidenten nicht von den (teil-)remittierten Depressiven unterschieden. Problema-
tisch ist allerdings bei dieser Argumentation, dass eine Subgruppenbildung gegen die Existenz
eines allgemeinen kognitiven suizidalen Phénotyps spricht, der ,,sicher* zwischen den neuro-
psychologischen Leistungen von psychiatrischen Patienten mit Suizidversuch und ohne Sui-
zidversuch in der Vergangenheit unterscheidet. Zusitzlich wére Impulsivitidt nur fiir die Sub-
gruppe der Suizidenten mit multiplen Versuchen kennzeichnend und nicht fiir suizidales Ver-
halten per se.

Deswegen ist eine zweite Erkldrung fiir die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit viel plausib-
ler. Sie lautet, dass Suizidenten mit unipolarer Depression kein neuropsychologisches Profil
aufweisen, das sie von unipolar Depressiven ohne Suizidversuch in der Vergangenheit unter-
scheidet. Alle Leistungsdefizite der Suizidenten sind durch das Vorliegen einer depressiven
Erkrankung bedingt! Die schlechteren Leistungen der Suizidenten bei den bearbeiteten Zei-
chen im d2, den Auslassungsfehlern in der ,, go/no-go “ Aufgabe und der Lernleistung VMLT
lassen sich als Aufmerksamkeits- bzw. Konzentrationsdefizite und mnestische Schwichen
erkldren, die in der akuten Phase der Erkrankung von diversen Autoren berichtet wurden (zur
Ubersicht s. Burt et al., 1995; Ottowitz et al., 2002). Aber auch die auf eine orbitrofrontale
Dysfunktion verweisenden Defizite bzw. Trends bei der IGT Gesamtdifferenz, den Fehlreak-
tionen in der ,, go/no-go “ Aufgabe und Fehlern in der ,, delayed alternation*“ Aufgabe sind mit
Leistungseinbuflen im Rahmen einer unipolaren Depression vereinbar. Eine ndhere Betrach-
tung dieser drei Parameter macht deutlich, dass alle drei dadurch gekennzeichnet sind, dass
dem Probanden ein negatives Feedback gegeben werden kann: Sowohl bei den schlechten
Kartenpackchen der IGT, wie in den Fehlreaktionen der ,, go/no-go “ Aufgabe und den Fehlern
in der ,,delayed alternation“ Aufgabe werden ,,falsche” Entscheidungen des Probanden ,,be-
straft”. Neben Punkte- oder virtuellem Geldverlust in der IGT bzw. bei den Fehlreaktionen in

der ,,go/no-go *“ Aufgabe wird der Proband bei den Fehlern in der ,, delayed alternation* Auf-
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gabe dadurch frustriert, dass er eine leere Unterseite der Spielkarte sieht, unter der er einen
Stern vermutete.

Elliott et al. (1996, 1997b, 1998) demonstrierten in diesem Zusammenhang eine spezifische
abnorme Reaktion unipolar Depressiver auf negatives Feedback, die hauptverantwortlich fiir
eine darauf folgende, weiterhin erhohte Fehleranzahl war. Dafiir bieten die Autoren zwei Er-
klarungen an, die jenseits von Impulsivitit und Suizidalitit liegen:

., The resultant disruptive effect on subsequent cognitive performance has been described as
,catastrophic response to failure’. This account suggests that the negative emotive response to
feedback on incorrect trials impairs performance in depressed patients. [...] The abnormal
response to negative feedback in depressed patients may thus reflect inefficiency in using
knowledge of results to monitor performance. Alternatively it may represent a motivational
impairment such that patients are less motivated by potential reward than controls and so do
not experience the same determination to improve performance in the light of negative feed-
back* (Elliott et al., 1997b, S. 80).

Die vermehrten Fehlreaktionen bei orbitofrontalsensitiven Tests miissen also nicht mit Impul-
sivitdt bzw. Suizidalitdt assoziiert sein, sondern lassen sich zumindest bei unipolar Depressi-
ven auf diese spezifische abnorme Reaktion zuriickfiihren. Die Korrelationen der IGT Ge-
samtdifferenz und der Fehlreaktionen in der ,,go/no-go*“ Aufgabe zum HAM-D unterstiitzen
den Zusammenhang zur Depression. Auch bei Elliott et al. (1996) war die Reaktion auf nega-
tives Feedback mit Depressivitét assoziiert. Elliott et al. (1998) wiesen auBerdem nach, dass
diese abnorme Reaktion depressiver Patienten u.a. mit einer verminderten Aktivierung im
ventromedialen und orbitalen préafrontalen Kortex assoziiert war. Genau diese neurophysiolo-
gische Uberschneidung zwischen Impulsivitit/Suizidalitit und der depressionstypischen Re-
aktion stellt eine ,,exklusive* Rolle des orbitofrontalen Kortex fiir Impulsivitit und Suizidali-
tdt bei psychiatrischen Patienten in Frage.

Interessanterweise fanden Elliott et al. (1997), dass Schizophrene im Unterschied zu depressi-
ven Patienten nicht dieses Reaktionsmuster zeigten, woraus die Autoren schlieBen, dass die
abnorme Reaktion nicht grundséitzlich kennzeichnend fiir psychiatrische Storungen sein kann.
Dieses Ergebnis macht zusammen mit dem eigenen Befund eine erneute kritische Betrachtung
der Studien notwendig, die depressive Suizidenten untersucht haben. King et al. (2000) konn-
ten bei depressiven Patienten (mit oder ohne psychotischen Symptomen) keinen Unterschied
zwischen Suizidenten und den anderen Depressiven belegen. Auch bei Keilp et al. (2001) war
in der Mehrzahl der Tests kein Leistungsunterschied zwischen uni- und bipolaren Suizidenten

und Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit festzustellen. AuBBerdem waren in
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ihrer Untersuchung die Leistungsschwéchen bei der verbalen Fliissigkeit und dem WCST nur
bei den Suizidenten zu finden, die einen besonders lebensbedrohlichen Suizidversuch veriibt
hatten. Diese waren aber nicht besonders durch impulsives Verhalten gekennzeichnet.

Damit wird die eigene Schlussfolgerung gestiitzt, dass Suizidenten mit unipolarer Depression
sich nicht neuropsychologisch von Depressiven ohne suizidale Handlungen in der Vergan-
genheit unterscheiden lassen.

Warum konnten aber Studien bei Suizidenten mit verschiedenen psychiatrischen Erkrankun-
gen orbitofrontal assoziierte exekutive Defizite nachweisen, die sie von psychiatrischen Pati-
enten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit unterschieden? Wurden diese Defizite nur
durch die Subgruppe der Suizidenten bedingt, die keine Depression hatten, weil nur bei ihnen
durch Suizidalitit bedingte orbitofrontal assoziierte Verdnderungen im exekutiven Bereich
messbar werden? Wenn aber ein kognitiver und (neuro)biologischer suizidaler Phénotyp exis-
tiert, miisste er krankheitsiibergreifend sichtbar werden, d.h. auch im Vergleich zu depressi-
ven Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit darstellbar sein.

Wesentlich bedeutsamer fiir die Unterscheidung von Suizidenten und Patienten ohne suizidale
Handlungen scheint die mit personlichkeitspsychologischen Verfahren messbare Steuerung
von persdnlichen Gefithlen wie Aggression und Arger zu sein. Diese treten zwar im Rahmen
einer depressiven Storung grundsétzlich verstirkt auf, dennoch ist nur fiir Patienten mit suizi-
dalen Handlungen kennzeichnend, dass sie diese Emotionen unterdriicken und stark auf sich
selbst richten.

Die Hypothese LI, die bei den Suizidenten impulsivititsassoziierte Defizite im exekutiven

Bereich vorhergesagt hat, wird deshalb abgelehnt.

15.3 Neuropsychologische Leistungsfihigkeit der remittierten Depressiven

15.3.1 Geddchtnis

Die Art der mnestischen Defizite im VLMT bei den remittierten Depressiven legen nach
Helmstaedter et al. (2001) eine Lern- und Konsolidierungsstérung nahe. So waren die remit-
tierten Depressiven sowohl bei der Lernleistung wie auch bei Abruf und sogar der Rekogniti-
on beeintrichtigt. Bei ihnen scheinen also auch temporomesiale Bereiche, wie hippokampale
Strukturen, deutlicher betroffen zu sein.

Die gefundenen Stérungen des verbalen Gedéichtnisses stehen im Einklang mit mehreren Stu-
dien, wie z.B. Neu et al. (2005), die mithilfe des RAVLT persistierende Gedéchtnisstdrungen
bei remittierten Depressiven nachwiesen. Sie unterscheiden sich nicht von den verbalen Ge-

déchtnisdefiziten, die wihrend der akuten Phase der Depression auftreten konnen. So fanden
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z.B. auch Austin et al. (1999), die die mnestischen Leistungen von 77 depressiven Patienten
mit 28 Kontrollen verglichen, keine Defizite bei der Supraspanne (Dg 1), aber schlechtere
Ergebnisse in der verbalen Lernleistung (X Dg 1-5) und der verzégerten Erinnerung (Dg 7).
Die Art der mnestischen Defizite, die u.a. auf eine klare hippokampale Beteiligung (vgl. Kil-
patrick et al., 1997) hindeutet, wird unterstiitzt durch bildgebende Untersuchungen, die episo-
deniiberdauernde hippokampale Verdnderungen bei Depressiven belegen (Bremner et al.,
2000; Frodl et al., 2004; Sheline et al., 1999; Sheline, 2000; Neumeister et al., 2005).

Das unauffillige verbale Kurzzeit- bzw. Arbeitsgeddchtnis (Zahlenspanne) entspricht mehre-
ren Studienergebnissen, die belegen konnten, dass sogar in der akuten depressiven Episode
dieser mnestische Bereich intakt bleibt. So fanden z.B. Korhonen et al. (2002) bei ambulanten
depressiven Jugendlichen keine mnestischen Defizite im Kurzzeitgedidchtnis mit dem Zah-
lenspannentest ebenso wie Austin et al. (1999) bei (zum groflten Teil) stationdren Depressi-
ven.

Auch die unauftilligen visuell mnestischen Ergebnisse decken sich mit Untersuchungen z.B.
von Vythilingam et al. (2004), die bei ambulanten depressiven Patienten bei der direkten und
verzogerten visuellen Wiedergabe keine Defizite im Vergleich zu gesunden Probanden fan-
den, oder Grant et al. (2001), die bei jlingeren Erwachsenen mit akuter Depression ebenfalls
keine schwicheren Leistungen bei der visuellen Wiedergabe feststellten. Dem folgend konn-
ten Neu et al. (2005) in der remittierten Phase der Depression keine Defizite bei der visuellen
Wiedergabe (WMS-R) finden. Da die visuelle Merkféahigkeit der (teil-)remittierten depressi-
ven Patienten weder mit der Residualsymptomatik noch mit der Krankheitsgeschichte korre-
liert waren, ist es nicht leicht, anhand der Patientencharakteristika zu erortern, warum andere
Studien Defizite bei remittierten Depressiven belegen (s. z.B. Fennig et al., 2002; Marcos et
al., 1994; O’Brien et al., 2004). Als mogliche Erklarung bietet sich allein der Einschluss be-
stimmter depressiver Subtypen in die Untersuchung an, wie z.B. bei O’Brien et al. (2004)
remittierte Depressive mit psychotischen Symptomen, die mit schwereren kognitiven Defizi-
ten assoziiert sind.

So ist das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung ausschlieBlich ein Beleg dafiir, dass
(teil-)remittierte unipolar Depressive ohne psychotische Symptome bis auf verbale Langzeit-
gedichtnisdefizite eine normale neuropsychologische Leistungsfihigkeit erlangen. Ahnlich
giinstig gewdhlte, psychopathologisch homogene Stichproben remittierter Depressiver konn-
ten in zukiinftigen Studien die derzeit widerspriichlichen Ergebnisse weiter aufhellen.

Die noch existierende Residualsymptomatik der remittierten Depressiven in der vorliegenden

Untersuchung korrelierte lediglich als Trend mit der Lernleistung bzw. nur signifikant mit der
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Supraspanne und dem verbalen Arbeitsgedéchtnis (,,Zahlenspanne riickwirts®), nicht aber mit
dem Abruf. Dadurch, dass weder die Supraspanne im VLMT noch die ,,Zahlenspanne riick-
wirts beeintriachtigt waren, riickt die Bedeutung der Residualsymptomatik fiir die persistie-
renden Defizite im verbalen Langzeitgeddchtnis in den Hintergrund. Auch Helmstaedter et al.
(2004) konnten keine Korrelation zwischen BDI und der verzdgerten Erinnerung im VLMT
bei Patienten mit Temporallappenepilepsie und komorbider depressiver Symptomatik bele-
gen. Kizilbash et al. (2002), die knapp 4000 Kriegsveteranen mit dem CLVT untersuchten,
belegten ebenfalls ausschlieBlich einen Zusammenhang zwischen Depressivitit und Kurzzeit-
gedichtnis bzw. Lernleistung, nicht aber zum verbalen Langzeitgedichtnis.

Grundsitzlich ist nicht auszuschlieBen, wie auch mehrere andere Autoren betonen, dass eine
depressive Residualsymptomatik allgemein einen negativen Einfluss auf die Kognition neh-
men kann (Clark et al., 2002; Ferrier et al., 1999; Majer et al., 2004). Beblo und Herrmann
(2000) verweisen aber darauf, dass ,, affektive und neuropsychologische Symptome depressi-
ver Patienten im zeitlichen Verlauf und unabhdngig vom Schweregrad der depressiven Sto-
rung teilweise dissoziieren“ (S. 7).

Zusammengefasst zeigt das Untersuchungsergebnis der (teil-)remittierten Depressiven fol-
gendes Bild: Die noch nicht remittierten depressiven Symptome wirken sich schwach auf die
Lernleistung und damit auf frontale Funktionen aus, interagieren jedoch nicht synergistisch
mit den temporomesialen Schiddigungen bzw. Defiziten im Langzeitgedichtnis. Damit ent-
spricht das Ergebnis den Befunden, die keinen Zusammenhang zwischen der depressiven
Symptomatik bei Patienten mit remittierter affektiver Stérung und dem Langzeitgedéchtnis
gefunden haben (Thompson et al., 2005; Zubieta et al., 2001). Die Hypothese IL.II postulierte
diese Unabhéngigkeit mnestischer Defizite von der depressiven Residualsymptomatik und
kann daher angenommen werden.

Der negative Befund hinsichtlich des Einflusses der Krankheitsgeschichte (Episodenanzahl,
Hospitalisierungen, vergangene Zeit seit erster Episode) steht im Gegensatz zu den Berichten
von Kessing (1998a) und Beblo und Herrmann (2000).

Allerdings fanden z.B. auch Neu et al. (2005) keinen bedeutsamen Zusammenhang zwischen
der kognitiven Leistungsfdhigkeit und Episodenanzahl, Krankenhausaufnahmen oder Alter
bei Erstmanifestation. In der eigenen Studie konnte der Grund fiir die fehlenden Korrelationen
in der geringen Varianz bei der Episodenanzahl (12 Patienten hatten nur eine Episode, das
Maximum lag bei drei Episoden) und Hospitalisierungen (sechs Patienten waren nie stationdr,
11 nur einmal) liegen. Die Hypothese I1.1, die einen solchen Zusammenhang zwischen dem

Krankheitsverlauf und den mnestischen Leistungen annahm, kann nicht belegt werden.
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Zuletzt ist ein storender Einfluss der psychiatrischen Medikation nicht auszuschlieBen. Dies-
beziiglich wurden die klinischen Gruppen zusammengefasst und medikamentenfreie mit me-
dizierten Patienten verglichen (die Gruppen waren hinsichtlich demographischer Variablen
vergleichbar). Dabei zeigten sich keine Unterschiede bei den klinischen, personlichkeits- und
neuropsychologischen Variablen, wobei die medizierten Patienten sogar tendenziell besser im
VLMT abschnitten. Eine medikamenteninduzierte Leistungsminderung ist also unwahrschein-
lich, insbesondere da kein Patient ein trizyklisches Antidepressivum erhielt, dessen anticholi-
nergen Effekte sich negativ auf das Gedéchtnis auswirken konnen (Amado-Boccara et al.,

1995; Stein & Strickland, 1998).

15.3.2 Exekutive Funktionen

Die (teil-)remittierten Depressiven zeigten im exekutiven Bereich nur in der ,, go/no-go“ Auf-
gabe einen Trend zu vermehrten Fehlreaktionen, die im Gegensatz zu den mnestischen Defizi-
ten signifikant mit der depressiven Residualsymptomatik assoziiert waren. Die Korrelation
zur Depressivitdt macht es sehr wahrscheinlich, dass bei vollstdndiger Remission der depres-
siven Symptome auch diese leichten exekutiven Defizite bei der Inhibition wieder verschwin-
den. Die Leistungen der remittierten Depressiven waren in allen anderen exekutiven Aufga-
ben unauffillig. Weder ,, delayed alternation task*, ,, lowa Gambling Task* oder d2 offenbar-
ten Defizite. Entsprechend kann Hypothese 11, die ausschlielich mnestische Defizite vorher-
gesagt hat, bestétigt werden.

Das durchschnittliche Ergebnis in der IGT repliziert, wie schon dargestellt, die Resultate der
Untersuchungen von Jollant et al. (2005) und Dagleish et al. (2004), die ebenfalls bei remit-
tierten Patienten mit affektiven Stérungen in dieser Aufgabe keine Defizite nachweisen konn-
ten. Allerdings finden andere Autoren wie z.B. Weiland-Fiedler et al. (2004) genau umge-
kehrt zur eigenen Arbeit keine mnestischen, sondern exekutive Defizite bei remittierten De-
pressiven. Auller offensichtlichen Stichprobenunterschieden (Weiland-Fiedler et al. unter-
suchten Ménner und Frauen) konnte der Grund fiir die gegensétzlichen Ergebnisse darin lie-
gen, dass die Stichproben im Sinne von Hasler et al. (2004) unterschiedlichen depressiven
Endophinotypen angehoren. Hasler et al. (2004) schlagen neben anderen explizit zwei En-
dophénotypen vor, die entweder durch Lern- bzw. Gedichtnisstorungen oder durch exekutive
Defizite gekennzeichnet sind. Ob es sich dabei um valide Endophadnotypen handelt, muss in

kiinftigen Studien geklédrt werden.
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Die vorliegende Arbeit ist zumindest ein Beleg dafiir, dass mnestische Defizite bei unipolar
Depressiven entsprechend dem Endophénotypenkonzept ,, state “- unabhidngig und isoliert

auftreten konnen.

15.4 Limitationen der Studie

Die vorliegende Untersuchung weist einige methodische Probleme auf, welche die Generali-
sierung ihrer Ergebnisse begrenzen und ihr teilweise den Charakter einer Pilotstudie verlei-
hen.

Als Problem stellte sich der nicht losbare Matching-Prozess zwischen Suizidenten und
(teil-)remittierten Depressiven dar. Dadurch, dass die depressive Symptomatik der Suiziden-
ten zwischen ,,remittiert” und ,,schwer krank* schwankte und nicht durchweg niedrig lag, wie
erwartet wurde, war eine homogene Vergleichsgruppe hinsichtlich der Auspragung der De-
pressivitit schwer zu finden.

Der Rekrutierungsprozess remittierter Depressiver verlief duBlerst schleppend. Es stellte sich
heraus, dass nur die wenigsten psychiatrischen Patienten, nachdem sie die Klinik verlassen
hatten, noch Interesse zeigten, in diese zwecks neuropsychologischer Testung zuriickzukeh-
ren. Die rekrutierten Patienten waren iiberwiegend compliante Privatpatienten eines hilfsbe-
reiten Psychiaters, dem es gelang, sie von der Notwendigkeit einer solchen neuropsychologi-
schen Testung zu iiberzeugen. Thr Bildungsniveau lag deutlich iiber dem der Suizidenten. Vie-
le waren Akademiker, woraus zum Teil ihr Interesse an der Teilnahme an ,,akademischer*
Forschung entsprang. Trotzdem gelang es nicht, 30 remittierte unipolar Depressive (in einem
angemessen Zeitraum von anderthalb Jahren) zu rekrutieren.

Ein weiteres Problem bestand darin, dass die Suizidenten nicht direkt nach dem Suizidversuch
getestet wurden, sondern ein bis zu dreimonatiger Zeitraum als Einschlusskriterium gedient
hat. Es wiére durch die wissenschaftlich belegte Abnahme von Impulsivitit wihrend eines
Krankenhausaufenthaltes wiinschenswert gewesen, die Suizidenten innerhalb einer wesentlich
kiirzeren Zeitspanne zu untersuchen. Solch strenges zeitliches Kriterium kann aber zu einer
,»Vorselektion® fiihren. Suizidenten, die direkt nach dem Suizidversuch in eine psychiatrische
Klinik aufgenommen werden, haben in der Regel ,,nur* einen leichten Suizidversuch unter-
nommen, dessen korperliche Folgen weder internistisch noch chirurgisch behandelt werden
mussten. Damit stellen diese Patienten aber eine Subgruppe dar, die, wie schon dargestellt,
nicht repréisentative kognitive Defizite fiir Suizidenten aufweisen miissen. In der vorliegenden

Untersuchung ist dennoch allen Suizidenten gemeinsam, dass sie zum Zeitpunkt der Untersu-
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chung stationérer Hilfe bedurften, was als Kriterium fiir einen gleichen Schwere- bzw. Aktua-
litdtsgrad der Erkrankung erachtet werden kann.

Zuletzt kann auch in dieser Untersuchung nicht ausgeschlossen werden, dass durch den Sui-
zidversuch bedingte zerebrale Verletzungen bei den Suizidenten vorlagen, die die neuropsy-
chologische Leistungsfdhigkeit beeintriachtigt haben. Dagegen spricht, dass die Lebensbe-
drohlichkeit des letzten Suizidversuchs mit keinem Leistungsmal} negativ korrelierte und alle
Patienten zusdtzlich auf eventuelle neurologische Schédigungen untersucht wurden. Aller-
dings bleibt offen, inwieweit frithere Selbstmordversuche solche zerebralen Verletzungen

verursacht haben konnten.

15.5 Zusammenfassung und Ausblick

In der vorliegenden Studie wurde mithilfe neuropsychologischer und personlichkeitsbezoge-
ner Testverfahren versucht, Unterscheidungsmerkmale zwischen depressiven Suizidenten,
depressiven Patienten ohne vorangegangen Suizidversuch und gesunden Probanden zu bele-
gen. Dazu wurden 29 Patienten mit Major Depression, die einen Suizidversuch innerhalb der
letzten drei Monate veriibt hatten, 29 gesunde Kontrollprobanden und 20 teilremittierte De-
pressive ohne Suizidversuch in der Vergangenheit untersucht. Um die Heterogenitit der
Stichprobe zu reduzieren, wurden nur unipolar Depressive ohne psychotische Symptome ein-
geschlossen. Die Wahl teilremittierter Depressiver als klinische Kontrollgruppe erfolgte, weil
die Gruppe der Patienten mit einem Suizidversuch innerhalb der letzten drei Monate meist
schone mehrere Wochen psychiatrisch behandelt wurden und hinsichtlich der Schwere de-
pressiver Symptomatik ebenfalls teilremittiert waren.

Erwartungsgemall waren Aspekte suizidalen Verhaltens mit verschiedenen Facetten von Im-
pulsivitdt assoziiert. Die Anzahl der bisherigen Suizidversuche korrelierte positiv mit Impul-
sivitit (BIS-11), Aggression (FAF) und Arger (STAXI). Hoch impulsive Personen neigten zu
Suizidhandlungen, die weniger geplant und potentiell weniger letal waren (SIS).

Patienten, die multiple Suizidversuche veriibt hatten, waren impulsiver als die Kontrollperso-
nen. Wider Erwarten war die klinische Kontrollgruppe der remittierten Depressiven durch die
stirkste Argerdisposition gekennzeichnet und nicht die Suizidenten. Diese unterschieden sich
von den remittierten depressiven Probanden durch vermehrt nach innen gerichteten Arger und
Selbstaggression, wobei beide Patientengruppen mehr Arger nach innen richteten und groBere
Selbstaggression aufwiesen im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden. Ebenso hatten
sie allgemein eine hohere Aggressivitit als die gesunden Versuchspersonen. Insgesamt schie-

nen Arger und Aggression nicht per se die entscheidenden Merkmale von Suizidalitit zu sein,
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sondern eher Depressivitit zu kennzeichnen. Die Stirke, mit der Patienten diese Emotionen
unterdriickten bzw. auf sich selbst richteten, war aber charakteristisch fiir Suizidalitit. Bemer-
kenswert war in diesem Zusammenhang, dass weder Selbstaggression noch nach innen ge-
richteter Arger mit der depressiven Symptomatik korreliert waren.

Beide Patientengruppen zeigten eine schlechtere verbale Lernleistung als die Kontrollproban-
den, jedoch hatten nur die teilremittierten Depressiven ein deutlich schlechteres Langzeitge-
déchtnis im Vergleich zu der gesunden Stichprobe, was auch in einer verminderten Rekogni-
tion zum Ausdruck kam. Das mnestische Profil der Suizidenten ist aber mit dem Vorliegen
einer Major Depression vereinbar, bei der nicht zwangsldufig verbal mnestische Defizite im
Bereich des Langzeitgeddchtnisses auftreten miissen.

Bei den impulsivitétsassoziierten neuropsychologischen Tests konnten die postulierten Defizi-
te bei den Patienten nach Suizidversuch nur teilweise belegt werden: Ménnliche Suizidenten
trafen schlechtere bzw. impulsivere Entscheidungen in der ,, lowa Gambling Task* in der
Form, dass sie groBe Gewinne trotz hoher Verluste kleineren Gewinnen vorzogen, die lang-
fristig ertragreicher gewesen wéren. In einer ,, go/no-go“ Aufgabe machten die Suizidenten
zwar signifikant mehr Auslassungsfehler nicht aber Fehlreaktionen, welche spezifisch mit
Impulsivitit in Verbindung gebracht werden. Jedoch begingen sie in der ,, delayed alternati-
on‘ Aufgabe tendenziell mehr Fehler als die gesunden Probanden. Auch im d2 Aufmerksam-
keits-Belastungs-Test erbrachten Suizidenten schlechtere Leistungen als die gesunde Kon-
trollgruppe.

Die remittierten Depressiven wiesen keine exekutiven Defizite auf und lagen in ihren Leis-
tungen numerisch zwischen Suizidenten und gesunden Probanden. Zwischen den klinischen
Gruppen bestanden beim direkten Vergleich jedoch keine signifikanten neuropsychologischen
Unterschiede.

Das zentrale Ergebnis der vorliegenden Studie ist, dass sich Suizidalitdt nicht von Depressivi-
tat durch die existierenden, impulsivititsassoziierten neuropsychologische Tests separieren
lasst. Die exekutiven Leistungsschwichen, die die Suizidenten im Vergleich zu den gesunden
Probanden zeigten, sind mit dem Vorliegen einer depressiven Episode vereinbar und weisen
nicht auf eine orbitofrontalkonzentrierte bzw. impulsivititsbezogene Dysfunktion hin. Der
fehlende Unterschied zwischen den klinischen Gruppen im neuropsychologischen Bereich
verdeutlicht aulerdem, dass Suizidalitdt im Rahmen depressiver Stérungen zu keinem spezifi-
schen neuropsychologischen Defizit fithren muss. Grundsatzlich ist aber nicht auszuschlieBen,
dass die verwendeten Testverfahren nicht ausreichend sensitiv waren, um depressive Suizid-

enten von Depressiven ohne suizidale Handlungen zu unterscheiden. Dagegen spricht aller-
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dings, dass zumindest die ,,lowa Gambling Task* schon erfolgreich fiir solche Differenzie-
rung eingesetzt worden ist. Wesentlich bedeutsamer scheint die mit personlichkeitspsycholo-
gischen Verfahren messbare Steuerung von personlichen Gefiihlen wie Aggression und Arger
zu sein, die im Rahmen einer depressiven Storung verstirkt auftreten. Dabei ist fiir Patienten
mit suizidalen Handlungen kennzeichnend, dass sie diese Emotionen unterdriicken und sehr
auf sich selbst richten. Eine erhohte Impulsivitdt scheint nur eine Subgruppe von Suizidenten
zu charakterisieren, die multiple Suizidversuche unternommen haben. Diese waren in der vor-
liegenden Untersuchung zahlenméBig unterreprisentiert im Vergleich zu anderen Arbeiten,
die bei diesen Suizidenten auch spezifische neuropsychologische Defizite im exekutiven Be-
reich nachweisen konnten.

Die verbal mnestischen Defizite der teilremittierten Depressiven fiigen sich in das Bild ande-
rer neuropsychologischer Studien ein, die persistierende Gedéchtnisdefizite auch bei weitge-
hender Remission beschrieben haben.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit liefern wichtige Anregungen fiir die weitere Erfor-
schung eines suizidalen Endophénotyps. Zukiinftige Studien miissen mit grof3en Stichproben
arbeiten, die homogene Subgruppen einerseits hinsichtlich der psychiatrischen Erkrankung
und anderseits in Bezug zu Suizidalitit (z.B. Art und Anzahl der Suizidversuche) enthalten.
Nur so kann gekldrt werden, ob ein oder mehrere suizidale Endophédnotypen existieren, die
mit unterschiedlichen neuropsychologischen Profilen einhergehen. Auch die Bedeutung von
Impulsivitét flir suizidale Handlungen kann nur durch eine geeignete Subgruppenbildung in-
nerhalb einer groflen Stichprobe von Suizidenten spezifiziert werden. Im Sinne eines syner-
gistischen Zusammenwirkens von Impulsivitdt und Aggression und der gemeinsamen Verbin-
dung zum serotonergen System wire durchaus vorstellbar, Suizidenten mit multiplen, lebens-
bedrohlichen oder gewaltsamen Suizidversuchen als Stichprobe zusammenzufassen. Diese
Subgruppen von Suizidenten sind separat voneinander alle mit besonders deutlichen Veridnde-
rungen im serotonergen System und neuropsychologischen Defiziten assoziiert worden und
konnten dementsprechend ein- und demselben suizidalen Endophdnotyp angehdren. Dies
wiirde allerdings nach sich ziehen, dass ein einmaliger Suizidversuch eher als Ausnahme und
nicht als charakteristisch fiir diesen suizidalen Phénotyp gedeutet wiirde. Ebenso miisste dann
die Wahl weicher Methoden beim Suizidversuch, wie auch ein wenig lebensbedrohlicher Ver-
such eher selbstschdadigendem Handeln zugeordnet und eventuell als eigenstindiger Phianotyp
verstanden werden.

Fiir bildgebende Studien wére es interessant, Suizidenten mit Major Depression mit depressi-

ven Patienten ohne Suizidversuch in der Vergangenheit mit verschiedenen Aktivierungspara-

162



digmen zu untersuchen. Dabei sollte insbesondere versucht werden, die Rolle des ventralen
und orbitalen prafrontalen Kortex fiir impulsives Handeln von seiner Beteiligung an der Ver-
arbeitung von negativem Feedback zu dissoziieren.

Zuletzt miisste neben Impulsivitit auch die Steuerung von Aggression und Arger und nicht
nur diese Geflihle an sich geeignet operationalisiert werden, um sowohl neuropsychologische
wie neurophysiologische Korrelate von unterdriicktem Arger und Selbstaggression zu gewin-
nen. Die vorliegende Untersuchung liefert klare Hinweise fiir einen pathogenen Umgang mit

diesen Gefihlen bei Suizidenten.
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