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Zusammenfassung

Zusammenfassung

Einleitung: Die unipolare Depression ist eine der hdufigsten psychiatrischen
Erkrankungen mit weitreichenden Folgen fur das Individuum, sein soziales Umfeld und
die Gesellschaft. Ziel dieser EEG-Studie ist der Nachweis eines Inhibitionsdefizits auf
behavioraler und elektrophysiologischer Ebene von unipolar depressiven Menschen mit
Hilfe eines modifizierten Go/Nogo-Paradigmas. Bei depressiven Menschen wurden
mehrfach Defizite der Exekutivfunktionen sowie elektrophysiologische Veréanderungen
nachgewiesen. Mit bildgebenden Verfahren konnte ein neuronales Netzwerk um den
anterior cinguldaren Cortex (ACC) und préfrontalen Cortex (PFC) dargestellt werden,
welches bei depressiven Menschen eine dysfunktionale Aktivierung zeigt und
gleichzeitig durch Paradigmen fur Exekutivfunktion aktiviert wird.

Material und Methoden: Wir untersuchten 25 unipolar depressive Menschen
und 25 gesunde Kontrollen (Matching nach Alter, Geschlecht und Bildungsjahre). Die
Patienten befanden sich im Stadium der partiellen Remission und erhielten eine
kombinierte Psycho- und Pharmakotherapie. Zur Uberpriifung der Inhibitionsfahigkeit
verwendeten wir ein modifiziertes Go/Nogo-Paradigma (kompatibler und inkompatibler
Aufgabenblock), wéhrend ein EEG abgeleitet wurde.

Ergebnisse:  Auf  Verhaltensebene  wurden  mehr  Fehler  unter
Inhibitionsbedingungen begangen, zudem reagierten die Versuchspersonen schneller bei
einem Nogo-Stimulus (inkompatibel). Auf elektrophysiologsicher Ebene (N2- und P3-
Amplitude) zeigte sich ein Go/Nogo-Effekt und ein ,,Kompatibilitatseffekt”, nur im P3
Zeitfenster auch eine Go/Nogo X Kompatibilitat-Interaktion. Bezlglich der P3-Latenz
konnte unter anderem eine Interaktion Kompatibilitat X Gruppe nachgewiesen werden.
Es zeigte sich eine Verlangerung der P3-Latenz unter inkompatiblen Bedingungen bei
Depressiven, am ehesten bedingt durch eine verzdgerte inkompatible Go-P3.

Diskussion: Depressive Patienten unterschieden sich von gesunden Kontrollen
in einer verlangerten inkompatiblen (Go-) P3-Latenz. Der Stimulus erfordert eine
Inhibitionsleistung. Die Verzdgerung weist darauf hin, dass der evaluative Prozess einer
Reaktionsinhibition bei Depressiven verzdgert ist. Es kann geschlussfolgert werden,
dass bei depressiven Menschen die neuronalen Netzwerke um den ACC und PFC unter
inkompatiblen Stimulus-Reaktions-Bedingungen, insbesondere im Rahmen einer
Inhibitionsleistung, verzdgert aktiviert werden. Ungeklart bleibt, ob sich der
dysfunktionale Inhibitionsprozess auf klinische Symptome, beispielsweise eine

verstérkte Gribelneigung, auswirkt.



Abstract
Abstract

Introduction: Major depression is one of the most common and serious
psychiatric disorders with far-reaching consequences for the person concerned, the
social environment and society. The aim of this EEG-study is the demonstration of an
impairment of executive functions (especially inhibition) on the behavioral and the
electrophysiological level of unipolar depressives using a modified Go/Nogo-task. In
depressive patients deficits in executive functions and electrophysiological changes
have been reported. With neuroimaging (fMRI) it could be shown that depressives have
a dysfunctional activation of a neural network related to the ACC and PFC and parts of
this neural network are activated by paradigms that require executive functions. Because
of the inconsistency of previous study results, our intention was to prove the inhibitory
deficit by means of behavioral data and ERPs and hereby draw conclusions about a
dysfunctional activation of the frontocingulate network.

Materials and Methods: 25 unipolar depressive patients and 25 healthy
controls participated in the study (age, gender and education matched). The patients
were partially remitted and received a combined psycho- and pharmacotherapy. To
examine inhibition we used a modified Go/Nogo-task (with compatible and
incompatible stimulus-response-mapping), while EEG was recorded.

Results: Behavioral data showed that more errors were made during the
inhibition condition and that subjects responded more quickly when Nogo stimuli
(incompatible) were shown. At elektrophysiological level (ERP amplitude) a Go/Nogo-
effect and a "compatibility” effect were detected, and for the P3 a Go/Nogo X
Compatibility interaction. Regarding the P3 latency a compatibility X group-interaction
was found. Depressvie patients showed an extension of the P3 latency under
incompatible conditions, most likely due to a delayed incompatible Go-P3.

Discussion: Depressive patients differed from healthy controls in the delayed
incompatible (Go) P3 latency. This stimulus relies on response inhibition. Its delay
suggests that the evaluative process of inhibition is delayed in depression. It can be
concluded, that the activation of neural networks belonging to ACC and PFC under
incompatible stimulus-response conditions, particularly in the context of inhibition
processes, are delayed in depressive patients. A further question is whether the
dysfunctional inhibition affects clinical symptoms, such as an increased tendency to

reminate.
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1. Theoretischer Hintergrund

1. Theoretischer Hintergrund

1.1 Einleitung

A Should | stay or should | g(CGlasm 082). [ é]

Diese Textzeilen beschreiben einen Grundgedanken dieser Dissertation recht prégnant.
Entscheidungsfindung in unklaren, unbekannten oder konfliktbehafteten Situationen ist eine
Teilleistung der exekutiven Funktionen. Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit der
Fragestellung, ob unipolar depressive Menschen ein Defizit bei kognitiven
Inhibitionsprozessen aufweisen. Wir untersuchen den Einfluss der unipolaren Depression auf
die Inhibitions- und Kontrollleistung auf elektrophysiologischer und behavioraler Ebene.

Die Depression ist in unserer Gesellschaft ein verbreitetes Krankheitsbild. Die
Lebenszeitpravalenz betragt etwa 19%, was bedeutet, dass etwa jeder funfte Bundesburger
einmal in seinem Leben an einer Depression erkrankt. Frauen (25%) erkranken etwa doppelt
so haufig wie Méanner (12%) (Wittchen, Jacobi, Klose, & Ryl, 2010), so dass heutzutage
hiufig von der ,,Volkskrankheit Depression® gesprochen wird. Die Depression gehort zum
Formenkreis der affektiven Stérungen und wird unterteilt in die unipolare und bipolare
Depression. Diese klinische Studie beschaftigt sich mit der unipolaren Depression. Die
klinischen Symptome und kognitiven Beeintrachtigungen der depressiven Patienten sind
vielseitig und stellen nicht nur fur den Patienten selbst, sondern auch fir sein soziales Umfeld
eine enorme Belastung dar.

Insbesondere  Symptome, wie Denkhemmung, aber auch unaufhorliche
Gedankenkreise haben uns veranlasst, diese Aspekte genauer zu untersuchen. Die Betroffenen
leiden an einer gedriickten Stimmung, fihlen sich niedergeschlagen und freudlos, ihnen fallt
es schwer, Entscheidungen zu treffen und sich zu konzentrieren. Einige klinische Symptome
zahlen zu den Exekutivfunktionen, darunter werden hohere kognitive Funktionen, die der
Steuerung von Handlungen (u.a. Kontrolle und Inhibition) dienen, verstanden.

Zahlreiche Studien konnten kognitive Beeintrachtigungen im Bereich der
Exekutivfunktionen bei unipolar depressiven Patienten nachweisen (Austin, Mitchell, &
Goodwin, 2001), (Pizzagalli, 2011). Die Inhibition einer automatisierten Reaktion ist
ebenfalls eine Teilleistung der Exekutivfunktionen. In dieser Arbeit interessieren besonders
die Inhibitionsleistungen, da auch diese bei depressiven Patienten beeintrachtigt sind (Schmid,
Strand, Ardal, Lund, & Hammar, 2011).

Der frontale Cortex ist malgeblich an der Generierung der Exekutivfunktionen
beteiligt. Diverse Studien konnten nachweisen, dass sich ein kortikales Netzwerk ber den
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anterioren cinguléren Cortex (ACC) sowie den préafrontalen Cortex (PFC) erstreckt. Zwischen
unipolar depressiven Patienten und gesunden Kontrollen koénnen Unterschiede im
Aktivierungsgrad nachgewiesen werden (Elliott, 1998, 2003). Diese Veranderungen fihren zu
exekutiven Defiziten bei depressiven Patienten (Elliott, 1998).

In der vorliegenden Studie wird die Inhibitionsfahigkeit der unipolar depressiven
Patienten und gesunden Kontrollen mit einem modifizierten Go/Nogo-Paradigma untersucht.
Die Modifikation besteht darin, dass zusétzlich zum Kklassischen Anteil (kompatibler
Aufgabenteil) ein inkompatibler Aufgabenblock hinzugefugt wurde. Dabei missen die
Probanden entgegen ihrer Intuition bei dem Wort STOP (Nogo inkompatibel) einen
Tastendruck austiben und bei dem Wort DRUCK (Go inkompatibel) diese Reaktion
unterdriicken. Diese inkompatible Stimulus-Reaktionsverkniipfung flhrt zu einer stérkeren
Konfliktsituation sowie einer erschwerten Reaktionsselektion und Inhibition. Wahrend der
Durchfiihrung dieser Aufgabe wurde eine Elektroenzephalographie (EEG) aufgezeichnet und
im Anschluss die Ereigniskorrelierten Potentiale (EKP) N2 und P3 im Gruppenvergleich
untersucht. Die EKP bilden den zeitlichen Ablauf von neuronaler Aktivierung im
Millisekunden-Bereich ab, die N2 und P3 spiegeln unterschiedliche Stadien von kognitiven
Inhibitions- bzw. Kontrollprozessen wider, die u.a. vom ACC generiert werden. AulRerdem
werden die Reaktionszeit und die Anzahl der Fehler ausgewertet, die das Ergebnis der
zerebralen Inhibitionsprozesse auf behavioraler Ebene darstellen.

Nun kénnen zwei Herangehensweisen an die Problematik differenziert werden. Zum
einen konnen die Reaktionszeiten und Fehlerraten auf Ebene der Verhaltensdaten im
Mittelpunkt der Analysen stehen, da sie das direkt messbare Resultat der neuronalen
Inhibitionsprozesse darstellen. Zum anderen konnen auf Kkleinster Analyseebene die EKP
betrachtet werden, um dysfunktionale Inhibitionsprozesse nachzuweisen, bevor sie auf
Verhaltensebene ,,sichtbar* werden.

Fur den (klinischen) Alltag stellt sich nun die Frage der Relevanz der oben
beschriebenen Inhibitionsfahigkeiten. Fir die Patienten sind diese Inhibitionsfahigkeiten von
Bedeutung, da sie oftmals in einer kognitiv-emotionalen Negativspirale ,,gefangen sind und
ihre Gribelneigung bzw. negativen Emotionen nicht unterbrechen konnen. Disner et al.
fihren in diesem Zusammenhang an, dass es bei depressiven Menschen zu Verédnderungen im
rostralen ACC kommt und dies eine gestorte Inhibition negativer emotionaler Stimuli mit sich
bringt (Disner, Beevers, Haigh, & Beck, 2011).
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1.2  Krankheitsbild Depression

1.2.1 Definition

Das Krankheitsbild der Depression lasst sich in den Formenkreis der affektiven
Storungen einordnen. Nach der ICD-10 Definition heif3t es, dass affektive Stérungen durch
eine l&ngerfristige, abnorme Verdnderung der Stimmungslange bzw. der Affektivitat
charakterisiert sind, entweder in Richtung einer Depression mit gedriickter Stimmung oder
gegenteilig in die Richtung einer Manie mit gehobener, euphorischer Stimmungslage
(DIMDI, 2012; Kaiser et al., 2003; Willemssen, Falkenstein, Schwarz, Miller, & Beste,
2011). Der Ubergang einer alltaglichen Verstimmung hin zur manifesten psychischen
Erkrankung ist allerdings flieRend.

Eine exakte Begriffsdefinition ist unumganglich, da gerade in der gegenwaértigen Zeit
die Begriffe ,Depression bzw. ,depressiv geradezu inflationdr im alltaglichen
Sprachgebrauch verwendet werden. Der lateinische Wortstamm ,,d e p r i Ime&derdriicken
beschreibt die Stimmungslage. Mittlerweile existieren mehrere Definitionen der unipolaren
Depression, da im Laufe der Zeit den unterschiedlichen theoretischen Schulen eine eigene,
den jeweiligen Besonderheiten der Theorie entsprechende, Definition erwachsen ist.

Die in weiten Teilen der Welt gultige Definition der WHO, niedergelegt in der
aktuellen ICD10, beschreibt Depression folgendermal3en:

A D e psioneissa common mental disorder that presents with depressed mood, loss of

interest or pleasure, feelings of guilt or low self-worth, disturbed sleep or appetite, low

energy, and poor concentration. These problems can become chronic or recurrent and
lead to substantial impairments in an individual's ability to take care of his or her
everyday responsibilities. At its worst, depression can lead to suicide, a tragic fatality

associated with the | ossWb®. about 850 000
Im Lehrbuch Psychiatrie und Psychotherapie von Moller, Laux und Kapfhammer wird
folgende Definition vorgenommen:

AHaupt char akt e ressisen Epikoderist eimd dapeessive Heestmmung,

einhergehend mit Verlust von Interesse und Freude. Verdnderungen der

Psychomotoriken zeigen sich entweder in Form einer Antriebshemmung oder einer

angstlichen Agitiertheit sowie einem reduzierten Energieniveau. Neben verschiedenen

korperlichen  Funktionsbeeintrachtigungen, wie z.B.  Schlafstbrungen und

Appetitlosigkeit, pragen Gefiihle  von Wertlosigkeit ~ oder  Schuld,

Konzentrationsstorungen sowie Suizidgedanken das klinische Bild. Beim Auftreten von

mehreren Krankheitsphasen wird von einer rezidivierenden depressiven Stérung
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(unipolare Depression) gesprochen. Weitere Charakteristika umfassen die

Auspr2gung des Schwer egr ad e smelanctiolissh-

Vor han

endogener Symptomefi, Rewmcbhet plddtldyeoarblle ik mal e

Um der aktuellen Nomenklatur Rechnung zu tragen, muss weiterhin die Subklassifizierung
der Depression genauer abgegrenzt werden. Neben der ICD-10 Klassifikation ist eine weitere
Klassifikation nach DSM-IV bzw.-V allgemeingliltig (siehe Tabelle 1: Erlauterung DSM-1V
Diagnosekriterien der Depression). Als das Projekt initiiert wurde, war die DSM-IV
Klassifikation gultig, inzwischen jedoch die DSM-V, sodass in diesem Projekt noch die der

Vorgangerklassifikation Verwendung findet.

Symptomatik, Diagnose und Klassifikation:

Das Erscheinungsbild einer Depression st vielseitig und interindividuelle

Unterschiede sind eher die Regel als die Ausnahme, wobei diese Erkrankung die
Lebensqualitat der Betroffenen im starken Maf3e vermindert.
Bei einem Groldteil der Patienten lassen sich einige Grundsymptome regelmaRig
wiederfinden. Zu den Hauptsymptomen wird ein Gefuhl der Niedergeschlagenheit und
Traurigkeit, aber auch ein Interessen- und Freudverlust gezéhlt. Wichtig fur die
Diagnosefindung ist, dass diese Symptome uber einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen
bestehen. VVon klinischer Bedeutung sind weiterhin ein Antriebsverlust, Denkhemmungen/
Konzentrationsstorungen sowie Schlafstorungen (Wittchen et al.,, 2010). Patienten
beschreiben neben Freudlosigkeit und gedrickter Stimmung oftmals ein Gefiihl der
Gefihllosigkeit. Dies besagt, dass sie nicht mehr in der Lage sind, emotionale Empfindungen
aufzubringen und wahrzunehmen. Ein Interessensverlust und mangelnder Antrieb fuhren zu
einem Verlust an Initiative fiir einen Grof3teil der Téatigkeiten des alltaglichen Lebens (die
Maximalauspragung ist der depressive Stupor). Neben psychischen Symptomen, wie
Angstgefuhlen,  Minderwertigkeits- und  Schuldgefuhlen,  existieren  ebenfalls
psychomotorische, somatische, vegetative Symptome sowie Schlafstérungen.

Die Kognition ist in zweierlei Hinsicht beeintrdchtigt. Zum einen beschreiben
Patienten ein gehemmtes Denken mit Konzentrationsstérungen und zum anderen ein immer
wiederkehrendes Griibeln oder Gedankenkreisen im Sinne einer Negativspirale (Beck, 2008).
Typische Gedankengénge kreisen um Gefiihle der Schuld und Wertlosigkeit.

Die Depression geht mit einer erhéhten Sterblichkeit einher, einerseits auf Grund von
Suiziden, anderseits wirkt sich die Depression als Komorbiditat auf verschiedene somatische
Erkrankungen (Herzinfarkt oder Schlaganfall) negativ aus. Hinzu kommt der unglnstige
Lebensstil depressiv Erkrankter, der einen negativen Einfluss auf die kérperliche Gesundheit
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ausubt (Wittchen et al.,, 2010). Die Suizidalitdt der depressiven Menschen stellt einen
Hauptfaktor der Mortalitat dar. Es wurde festgestellt, dass 65-90 % der Suizide von psychisch
erkrankten Menschen vollzogen werden und des Weiteren die Depression die Erkrankung mit
dem groRten Anteil an Suiziden darstellt (Wittchen et al., 2010). Werden samtliche Suizide
betrachtet, kann davon ausgegangen werden, dass 40-70 % aller Suizide von depressiven
Patienten begangen werden, somit nehmen sich 3-4 % aller depressiven Menschen das Leben
(Wolfersdorf, 2008).

Die Depression lasst sich prinzipiell an Hand verschiedener Dimensionen
klassifizieren, wie z.B. der Symptomatik, dem zeitlicher Verlauf, der Atiologie und Intensitét.
Seit geraumer Zeit existiert ein klar definiertes Diagnosesystem fiir die depressiven
Erkrankungen. Im deutschsprachigen Raum erfolgt die Klassifikation der Depression nach
Regeln der ICD-10 (International Classification of Diseases) (DIMDI, 2012), die von der
WHO erstellt wird. Im Kapitel V oder F der psychischen und Verhaltensstérungen lassen sich
die affektiven Erkrankungen im Unterpunkt 3 (F30-39) wiederfinden. Das Diagnosesystem
der ICD-10 differenziert grundsatzlich zwischen depressiver Episode (F32.0/1/2/3/8/9) und
rezidivierender depressiven Storung (F33.0/1/2/3/4/8/9) als jeweils eigenstdndigem
Diagnoseschlissel. In jeder dieser Kategorien kann dann der Schweregrad der Erkrankung
weiter verschlusselt werden. Diese Diagnosen dienen in dieser Arbeit als Einschlusskriterien
(siehe Tabelle 25: Erlauterung der ICD-1 0 Di agnosen Adepr
Arezidivierende DiIMDh20EI)S.si ve St°rungh

Ein anderes Klassifikationssystem ist das ,,Diagnostisches und Statistisches Handbuch
Psychischer Stérungen 4. Ausgabe™ (DSM-IV), welches sich ausschlielich auf psychische
Erkrankungen konzentriert und vor allem im amerikanischen Raum weit verbreitet. Es finden
sich weitere Unterschiede in der Einordnung einer unipolaren Depression im Vergleich zum
ICD-10 System, die sich folgendermal3en duf3ern: der Hauptunterschied besteht darin, dass im
DSM-IV System zundchst zwischen einer depressiven Erkrankung und einer Dysthymie
unterschieden wird. Diese beiden Grunderkrankungen konnen dann, erganzend und
naherbeschreibend, Subtypen zugeordnet werden (melancholisch, kataton, saisonal,
psychotisch, atypisch, rapid cycling) (Gelder, 2009). Aulerdem findet der Verlust des
Selbstvertrauens und Selbstwertgefiihls im DSM-IV weniger Beriicksichtigung (Gelder,
2009).

essive
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Tabelle 1: Erlauterung DSM-IV Diagnosekriterien der Depression

,,A. Mindestens 5 der folgenden Symptome bestehen wahrend derselben Zweiwochenperiode und stellen eine Anderung gegeniiber der vorher bestehenden
Leistungsfahigkeit dar;
mindestens eines der Symptome ist entweder
(1) depressive Verstimmung oder (2) Verlust an Interesse oder Freude.
1. Depressive Verstimmung an fast allen Tagen, fir die meiste Zeit des Tages, vom Betroffenen selbst berichtet (z. B. fUhlt sich traurig oder leer)
oder von anderen beobachtet (z. B. erscheint den Trénen nahe).
2. Deutlich vermindertes Interesse oder Freude an allen oder fast allen Aktivitaten, an fast allen Tagen, flir die meiste Zeit des Tages (entweder
nach subjektivem Ermessen oder von anderen beobachtet).
3. Deutlicher Gewichtsverlust ohne Diat oder Gewichtszunahme (mehr als 5 % des Kdrpergewichtes in einem Monat) oder verminderter oder
gesteigerter Appetit an fast allen Tagen.
4. Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf an fast allen Tagen.
5. Psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung an fast allen Tagen (durch andere beobachtbar, nicht nur das subjektive Gefiihl von
Rastlosigkeit oder Verlangsamung).
6. Mudigkeit oder Energieverlust an fast allen Tagen.
7. Geflihle von Wertlosigkeit oder tbermafRige oder unangemessene Schuldgefihle (die auch wahnhaftes AusmafR annehmen kénnen) an fast allen
Tagen (nicht nur Selbstvorwirfe oder Schuldgefiinle wegen des Krankseins).
8. Verminderte Fahigkeit zu denken oder sich zu konzentrieren oder verringerte Entscheidungsfahigkeit an fast allen Tagen (entweder nach
subjektivem Ermessen oder von anderen beobachtet).
9. Wiederkehrende Gedanken an den Tod (nicht nur Angst vor dem Sterben), wiederkehrende Suizidvorstellungen ohne genauen Plan, tatsachlicher
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Suizidversuch oder genaue Planung eines Suizids.

B. Die Symptome erfiillen nicht die Kriterien einer gemischten Episode.

C. Die Symptome verursachen in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintrdchtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen

Funktionsbereichen.

D. Die Symptome gehen nicht auf die direkte kdrperliche Wirkung einer Substanz (z. B. Droge, Medikament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors

(z.B. Hypothyreose) zurtick.

E. Die Symptome kdnnen nicht besser durch einfache Trauer erklart werden, d. h. nach dem Verlust einer geliebten Person dauern die Symptome langer
als 2 Monate an oder sie sind durch deutliche Funktionsbeeintrachtigungen, krankhafte Wertlosigkeitsvorstellungen, Suizidgedanken, psychotische

Symptome oder psychomotorische Verlangsamung charakterisiert.* (Gesundheitswesen, 2009)
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Verlauf:

Die Depression verlauft in der Regel in Episoden. Die Dauer einer solchen
Episode ist interindividuell sehr verschieden. Es wird angenommen, dass eine Episode,
die nicht therapiert wird, zwei bis drei Monate andauert. Die Dauer, aber auch der
Schweregrad der Depression, reduziert sich meist deutlich unter addquater Therapie
(Wittchen et al., 2010). Demnach kann eine Depression einmalig auftreten, aber auch
rezidivieren. Eine komplette Remission tritt bei etwa 50 % der Erkrankten innerhalb
eines Jahres ein. Im Durchschnitt liegt die Rezidivrate bei der unipolaren Depression bei
vier Episoden. In 15-20 % kommt es zu einer Chronifizierung der depressiven
Erkrankung (Wolfersdorf, 2008).

Therapie:

Die Therapie der unipolaren Depression ist abhangig vom Schweregrad, tibliche
Verfahren sind die Psychotherapie wie auch die Pharmakotherapie oder die
Kombination aus beiden. Die therapeutischen Verfahren werden anhand der S3-Leitlinie
angewendet (DGPPN, 2012). Bei einer leichten Depression kann zun&chst 14 Tage
abgewartet werden. Bei Beschwerdepersistenz kann entweder eine Psychotherapie oder
Pharmakotherapie initiiert werden. Bei einer mittelschweren Episode wird unmittelbar
mit einer der beiden Therapieoptionen begonnen. Eine schwere Episode wird stets mit
Psychotherapie und Pharmakotherapie behandelt. Nach 3-4 Wochen wird der
Therapieerfolg evaluiert.

Auf Seiten der Psychotherapie stehen Verfahren wie Verhaltenstherapie,
tiefenpsychologische ~ Psychotherapie,  interpersonelle  Psychotherapie  oder
Gespréchspsychotherapie zu Verfiigung.

Die antidepressiv wirksamen Psychopharmaka werden in unterschiedliche
Gruppen eingeteilt: Trizyklische Antidepressiva (z.B. Amitryptilin, Imipramin,
Desipramin), tetrazyklische Antidepressiva (z.B. Mianserin), selektive Serotonin
Ruckaufnahmeinhibitoren (SSRI) (z.B. Fluoxetin, Escitalopram, Desipramin), selektive
Noradrenalin Rickaufnahmeinhibitoren (SNRI z.B. Reboxetin), selektive Serotonin und
Noradrenalin Rickaufnahmeinhibitoren (Venlaflaxin), Monoaminoxidase Inhibitoren
(MAOI z.B. Tranylcypromin, Moclobemid) sowie Agomelatin als melatonerg wirksame
Substanz. Weitere Therapieoptionen sind die Schlafentzugstherapie, Lichttherapie,
Elektrokrampftherapie oder die repitive transkranielle Magnetstimulation, die jedoch

allesamt nur bei speziellen Indikationen zum Einsatz kommen.
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1.2.2 Epidemiologie

Die unipolare Depression ist eine weit verbreitete Erkrankung, die weltweit 121
Million Menschen betrifft und eine der Hauptursachen fiir die Erwerbsunfahigkeit und
Verminderung der Lebensqualitat darstellt (WHO- Alwan, 2011). Nach WHO
Untersuchungen ist die Depression die zweithdufigste Ursache fur DALYSs (disability-
adjusted life years) flir Menschen beider Geschlechter zwischen 15-44 Jahren. Fir das
Jahr 2020 sagen Schétzungen der WHO vorher, dass die Depression die zweithdufigste
Ursache fir DALYs in allen Lebensalterskategorien und fiir beide Geschlechter

darstellen wird.

Unipolare Depression
Alkohol
Schizophrenie
Eisenmangelanamié
Bipolare Storung

Horverlust Altersgruppe

T
HIV/AIDS I ot axe

e ————
COPD

Osleoanhriti;
Verkehmmfa)f
Panikslorung>-‘
Cebur(s»KompIika!|oner; ;

Chlamydien

Stirze

Asthma

Drogen [

Abort

Migrane

Zwangsstorung
Sepsis

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 %
Lieb et al.: Intensivkurs Psychiatrie und Psychotherapie, 6.A. © Elsevier GmbH. www.studentconsult.de

Abbildung 1: Weltweit fihrende Ursachen (%) der durch Behinderung beeintrachtigten Lebensjahre in der
Altersgruppe 15-44 Jahre (Lieb & Frauenknecht 2008, Intensivkurs Psychiatrie und Psychotherapie)

Die Lebenszeitpravalenz liegt schatzungsweise bei 16,2 %, wobei die 12-
Monats-Prévalenz 6,6 % betrdgt (Drevets, 2001; Kessler Rc & et al.). Nach Angaben
des Robert Koch Instituts (RKI) liegt die 12-Monats-Pravalenz von Depressionen bei
Frauen um die 8% und bei Mannern um die 4,5 %, insgesamt bei 6,3% (Lange, 2011).
In der Altersgruppe der 45-64-jahrigen findet sich die hdchste Pravalenz (Frauen 9,9 %
Méanner 6,9 %). Dieser Geschlechterunterschied konnte in allen Altersgruppen
nachgewiesen werden. Neueste internationale epidemiologische Studien beschreiben
ein durchschnittliches Alter der Erkrankten von 27,6 Jahren. Zusatzlich zeigen sich
Unterschiede im Bereich des Einkommens (vor allem niedriges Einkommen, Odds
Ratio OR 2.7) und der Bildung, mit hohen Erkrankungsraten bei niedriger Bildung (OR
1,6) (Bromet et al., 2011).
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Diese Zahlen machen deutlich, dass die Erkrankung Depression eine nicht zu
unterschatzende gesamtgesellschaftliche Aufgabe darstellt. Des Weiteren steigen die
Krankheitskosten seit Jahren kontinuierlich, wie durch die Gesundheitsberichterstattung
des Bundes veranschaulicht wird. Im Jahr 2002 betrugen die Kosten 3,92 Mio. €, im
Jahre 2008 5,23 Mio. € (Bundesamt, 2010). Die Depression birgt ebenfalls
Konsequenzen auf der Ebene der Erwerbsfahigkeit mit sich, denn die Krankheit gilt als
Ursache fur rund 158000 verlorene Erwerbstatigkeitsjahre (alle Krankheiten 3,9 Mio.
Jahre) in Deutschland im Jahr 2006 bezogen auf 1000 Jahre (Wittchen et al., 2010).

Trotz steigender Pravalenz und gesamtgesellschaftlicher Relevanz bestehen noch
immer enorme Defizite sowohl in der Diagnosefindung als auch in der Therapie der
unipolaren Depression, wie vom RKI verdffentlicht wurde (Wittchen et al., 2010).
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Abbildung 2: Schatzung der diagnostischen und therapeutischen Defizite (Hegerl & Pfeiffer 2003, Abbildung aus
RKI, 2010)

1.2.3 Pathophysiologie: Netzwerktheorie der Depression

Das Verstandnis der Pathophysiologie und Atiologie der unipolaren Depression
ist ein Kernpunkt der aktuellen psychiatrischer Forschung. Aus verschiedenen
Blickwinkeln heraus wird versucht, die Atiologie der affektiven Stérungen besser zu
verstehen.

Es gibt diverse Herangehensweisen, die jeweils unterschiedliche Aspekte der
Pathophysiologie hervorheben. Bei vielen Studien handelt es sich um Verfahren in vivo,
wie beispielsweise die fMRT, PET, SPECT oder EEG. Als Erganzung und Fortfiihrung
der Ergebnisse der Brain-Imaging-Forschung existieren post-mortem Studien, Versuche
am Tiermodell oder l&sionsspezifische Untersuchungen am menschlichen Gehirn,

beispielsweise nach einer operativen Entfernung eines Epilepsiefokus oder Hirntumors.

10



1. Theoretischer Hintergrund

Obwohl in der aktuellen Depressionsforschung eine z.T. widerspriichliche
Befundlage besteht, zeichnen sich zunehmend Hinweise auf morphologische,
biochemische und funktionelle Verédnderungen in einem Netzwerk bestimmter
Hirnareale ab, die an der Emotionsverarbeitung beteiligt sind (Vollmert, Tost, Brassen,
Jatzko, & Braus, 2004).

Es existieren mehrere Theorien zur Atiologie der Depression, etwa die
Monoamin-Mangel-Hypothese oder die Hypothese der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse als ,,Stress-Modell der Depression®.

In dieser Arbeit soll die Netzwerktheorie der Depression (Mayberg) erlautert
werden. Die urspringliche Annahme eines lokal abgrenzbaren Korrelats in einer
einzelnen Hirnregion wurde weitestgehend verlassen, hin zur Annahme einer

Dysfunktion der Konnektivitéat verschiedener Hirnareale (Mayberg, 2009).

attention-cognition
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Abbildung 3: Ubersicht des Depressionsmodels nach Mayberg (aus Mayberg, 1997). dFr = DLPFC, inf Par =
inferiorer parietaler Cortex, dCg = dorsaler Anteriorer cingularer Cortex (dACC), BG = Basalganglien, Th
Thalamus, Cg 25 = subgenuales Cingulum (VACC), vins = ventrale anteriore Insula, Hc = Hippocampus, VFr
ventral frontaler Cortex, Hth = Hypothalamus, Am = Amygdala, rCG = rostraler ACC, mb-p = Mittelhirn-Pons

Bei der Erforschung der affektiven Storungen spielen gewisse Hirnregionen eine
besondere Rolle. Am héaufigsten werden der prafrontale und cinguldre Cortex mit
affektiven Stérungen in Verbindung gebracht (Bennett, 2011; Drevets, Price, & Furey,
2008), weiterhin haben limbisch-paralimbische Areale (Amygdala, Insula, anteriore
temporale Cortex) und subcorticale Regionen (Basalganglien und Thalamus) eine

wichtige Bedeutung (Mayberg, 2009). Bei gesunden Menschen spielen zwei Hirnareale
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bei der Emotionsregulation eine entscheidende Rolle: zum einen die ventral-limbische
Region (Hirnstamm, Hippocampus, Amygdala, ventraler ACC, subgenualer Gyrus
cinguli, anteriore Insula, Hypothalamus) und zum anderen die dorsal-neokortikale
Region (dorsolateraler prafrontaler Cortex, dorsaler ACC, inferiorer parietaler Cortex
und Striatum). Mayberg et al. vermuten, dass einer depressiven Episode ein Versagen
oder eine Fehlregulation eines solchen Netzwerks unter belastendeten emotionalen,
kognitiven oder auch physischen Bedingungen zu Grunde liegt (Mayberg, 2009). Sie
postulieren eine Minderaktivierung des dorsalen Kompartiments und eine
Uberaktivierung des ventralen Kompartiments bei unipolar depressiven Menschen. Der
rostrale ACC reguliert zwischen den gegensétzlichen Impulsen des ventralen und
dorsalen Kompartiments (Mayberg et al., 1997; Vollmert et al., 2004).

A\
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Abbildung 4: Neuroanatomische Schliisselregionen der Depression nach (Mayberg, 2009). ACC in rot (SCC 24
subgenualer cingulérer Cortex BA 24/25), gelb (pACC24 pregenualer-cingularer Cortex C BA 24), blau (MCC24
midcinguldrer Cortex BA 24) hervorgehoben. PCC23 postcingularer Cortex BA 23, A-Hc Amygdala und
Hippcampus, BS Stammhirn, dMF9 dorsomeldialer frontaler Cortex BA 9, OF11 orbitofrontaler Cortex BAL1,
vVMFC10 ventromedialer frontaler Cortex BA 10, BA Brodmann Areal.

Im Folgenden wird eine Auswahl an Veranderungen der Hirnaktivitat (Blutfluss
oder Glucosemetabolismus im PET oder fMRT), Veranderungen der Zytoarchitektur
(post-mortem Analysen) und des Volumens (fMRT) einzelner Anteile dieser Netzwerke
bei depressiven Patienten zusammengefasst und klinische Korrelate dieser
Verénderungen hervorgehoben. Besonders akzentuiert werden die Arbeiten der
Forschungsgruppen um Drevets et al. und Mayberg et al.
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Der prafrontale Cortex (PFC)

Der PFC ist im Frontallappen angesiedelt und setzt sich aus den Brodmannschen
Arealen (BA) 9, 10, 11, 45, 46, 47 zusammen. Aus neuroanatomischer Sicht findet sich
eine heterogene Zytoarchitektur. Der PFC wird funktionell in verschiedene Anteile
unterteilt: orbitofrontaler Cortex OFC, medialer PFC mit dorsomedialem und
ventromedialem Anteil, lateraler PFC mit dorsolateralen und ventrolateralen Anteilen.
In der aktuellen Literatur wird der PFC haufig mit der Regulation und Kontrolle (als
Teilleistungen der EF) von emotionalem Verhalten in Zusammenhang gebracht
(Drevets, 2001). Der PFC ist tber unterschiedliche neuronale Projektionen eng mit der
Amygdala und weiteren limbischen Strukturen verbunden, wobei gerade diese
Verschaltungen Hinweise auf die Bedeutung des PFC fur die Erzeugung und Regulation
emotionaler Prozesse liefern (Dannlowski, Konrad, Arolt, & Suslow, 2010).

Ein sehr solides Resultat, welches in mehreren Studien bestétigt wird, ist eine
Funktionsreduktion des préafrontalen Cortexes bei unipolarer Depression (Mayberg,
2009). Drevets et al. stellten einen verstarkten Blutfluss im linken PFC fest (Drevets et
al., 1992).

MRT-Studien weisen eine Reduktion der grauen Substanz von 1.8 % nach,
histologische Untersuchungen fuhren das auf eine Reduktion der Oligodendrozyten
(myelin basic protein) um 40 % zuriick (Bennett, 2011; Honer et al., 1999).

Der PFC ist ebenso in exekutive Prozesse einbezogen. Wobei dieser nicht
isoliert, sondern nur eingebunden in ein corticostriatales Netzwerk seine Funktion
ausiiben kann (Elliott, 2003). Patienten deren PFC geschadigt ist, weisen eine
verminderte Urteilsfahigkeit, Organisationsfahigkeit, Defizite in Planung und
Entscheidungsfindung auf (Stuss & Benson, 1984). Es ist anzunehmen, dass diese
heterogenen PFC-Regionen verschiedene Aspekte der Exekutivfunktionen (EF)
bedingen (Elliott, 2003).

Insbesondere der dorsolaterale PFC (DLPFC) scheint eine zentrale Rolle im
Bereich der Exekutivfunktion und deren Dysfunktionen bei unipolar depressiven
Menschen zu spielen. Eine Volumenreduktion des linken DLPFC geht mit einer
langeren Krankheitsdauer einher und korreliert mit einem hoheren Schweregrad der
Depression (Pizzagalli, 2011). Eine Verminderung der grauen Substanz des rechten
DLPFC fuhrt zu schlechteren Leistungen im Wisconsin Card Sorting Test
(Testverfahren fir Exekutivfunktionen) (Vasic, Walter, Hose, & Wolf, 2008). Pizzagalli
spricht in seinem Review von einem frontocinguléren Netzwerk (DLPFC und ACC),
welches wahrend einer depressiven Episode unterschiedliche Veranderungen zeigt.
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Der anteriore cingulare Cortex (ACC)

Definitionsgemal lasst sich der anteriore cingulére Cortex zu dem medialen PFC
hinzuzahlen und ist zugleich Teil des limbischen Systems, genauer des Gyrus cinguli.
Harrison et al. begrenzt den ACC auf die Brodmannareale 24, 25, 32 und 33 (Harrison,
2002). Eine weitere, fur diese Arbeit bedeutende Unterteilung des ACC, ist die in einen
subgenualen (BA 24 a,b und 25) und pregenualen Anteil (Drevets, Savitz, & Trimble,
2008). An Hand der Zytoarchitektur und der neuronalen Projektionen lasst sich der
ACC relativ exakt von seinem posterioren Anteil abgrenzen, auch funktionell
unterscheiden sich die beiden Anteile (Bush, Luu, & Posner, 2000). Der ACC (siehe
Abbildung 5: anatomischer Aufbau des ACC nach Bush (Bush et al., 2000) Links:
Markierung der Zytoarchitektur des ACCs mit den zugehdrigen Brodmann Arealen;
blau markiert sind die affektiven Anteile des ACC und rot markiert die kognitiven.
Oben rechts: MRT Rekonstruktion rechte Hemisphére. Unten rechts: schematisierte
Darstellung des ACCgestrichelte und gepunktete Linien markieren den cingularen
Cortex, durchgezogene Linien die corticalen Sujgikann in eine dorsale Doméne
ACcd mit vorwiegend kognitiver Funktion (BA 24b-c und 32) und eine rostral-ventrale
Doméne ACad mit affektivem Schwerpunkt (BA rostral 24 a-c, 32, ventral 25 und 33)
unterteilt werden (Bush et al., 2000).

Cingulate

s sulcus — cingulate

Abbildung 5: anatomischer Aufbau des ACC nach Bush (Bush et al., 2000). Links: Markierung der Zytoarchitektur
des ACCs mit den zugehorigen Brodmann Arealen; blau markiert sind die affektiven Anteile des ACC und rot
markiert die kognitiven. Oben rechts: MRT Rekonstruktion rechte Hemisphdre. Unten rechts: schematisierte
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Darstellung des ACC, gestrichelte und gepunktete Linien markieren den cingularen Cortex, durchgezogene Linien
die corticalen Sulci.

Als ibergeordnete Struktur enthélt der ACC spezielle Prozessierungsfahigkeiten
flr motorische, sensorische, kognitive und emotionale Informationen. Harrison et al.
betonen Aufgaben wie die Regulation emotionaler und kognitiver Prozesse, motorische
Kontrolle und Antrieb. Vogt et al. nennen zudem noch die affektive und emotionale
Kontrolle von Schmerz, viszero- sowie skelettomotorische Funktionen und bezeichnen
den anterioren Part des Gyrus cinguli als ,,exekutive Region® (Vogt, Finch, & Olson,
1992). Zu den wesentlichen Aufgaben des ACC gehdren aulRerdem das Response-
Monitoring (Reaktions-Uberwachung) sowie die Reaktionsinhibition (Nieuwenhuis,
Yeung, van den Wildenberg, & Ridderinkhof, 2003).

Ein Merkmal des ACC ist die enorme Konnektivitat, die fur die unzahligen
Funktionen des ACC mitverantwortlich ist. Der ACC hat afferente und efferente
Verschaltungen zu der Amygdala, dem Subiculum, dem ventromedialen Striatum, dem
Ncl. Accumbens, periventrikularem und mediodorsalem Thalamus (Drevets, 2001;
Drevets, Savitz, et al., 2008).

Drevets et al. postulieren, dass ein erniedrigter Blutfluss sowie eine verminderte
Glucosemetabolisierung im Einklang mit einer Reduktion des Cortexvolumens des
linken subgenualen ACC bei depressiven Menschen stehen (Drevets, 2001).

Neuere MRT-Untersuchungen weisen einen groRen Verlust grauer Substanz bei
unipolar depressiven Patienten im ACC (-11,5%) auf (Bennett, 2011). Post-mortem
Studien konnten jedoch lediglich einen stark reduzierten Gliazell-Anteil (vermutlich
Oligodendrozyten) nachweisen, wie Benett in seiner Ubersichtsarbeit zusammenfasst
(Cotter, Mackay, Landau, Kerwin, & Everall, 2001; Ongur, Drevets, & Price, 1998).
Mittels Lasionsstudien (beispielweise postoperativ) im Bereich des ACC lassen sich
eine Reihe von Auffélligkeiten bei den Betroffenen charakterisieren: Apathie,
Unaufmerksamkeit, Dysregulation autonomer Funktionen, akinetischer Mutismus und
emotionale Instabilitat (Bush et al., 2000) stellen nur einige Beispiele dar.

Um nadher auf die affektiven und kognitiven Stérungen wahrend einer
Depression einzugehen soll erganzend folgende Hypothese angefiihrt werden: wahrend
der unipolaren Depression ist die sgACC Aktivitdt reduziert und dies hat eine
verminderte Stimulation der mesolimbischen Dopaminfreisetzung zur Folge (Drevets,
Savitz, et al., 2008). Daraus lasst sich schlussfolgern, dass die Ursache fiir eine im

Verhalten sichtbare Inaktivitat, Apathie und Anhedonie der depressiven Patienten
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erklart werden kann. Eine allgemeingultige Annahme ist, dass die sgACC Aktivitat
positiv. mit dem Schweregrad einer Depression korreliert (Osuch et al., 2000),
wohingegen die Aktivitdit im pgACC oftmals mit dem Behandlungserfolg in
Verbindung gebracht wird (Mayberg et al., 1997).

Verénderungen im ACC bringen auch therapeutische Konsequenzen mit sich.
Mayberg et al. untersuchen die Veranderungen im fMRT, die prognostische Hinweise
auf den Verlauf und das Therapieansprechen der depressiven Patienten liefern. Sie
stellen fest, dass sich Patienten mit Therapie-Ansprechen von non-respondern durch
eine erhohte Aktivitat im pragenualen ACC (pgACC; BA 24) im Vorfeld einer
antidepressiven Therapie unterscheiden (Mayberg, 2009).

Mehrere Arbeitsgruppen konnten dem dorsalen ACC Funktionen zuschreiben,
die eindeutig mit den Hauptkriterien der EF korrelieren: Modulation von
Aufmerksamkeit, Reaktionsauswahl, Uberwachung von konkurrierenden Prozessen,
Fehlerdetektion, Motivation usw.[(Bush et al., 2000), (Menon, Adleman, White, Glover,
& Reiss, 2001)]. In einem Review listet Pizzagalli auf, dass es sowohl im rostralen
ACC, als auch im dorsalen ACC zu einer Volumenreduktion sowie zu einer
Verminderung der grauen Substanz in diesen Regionen bei depressiven Patienten
kommt (Pizzagalli, 2011). Er spricht von einem frontocinguléren Netzwerk, bestehend
aus dem DLPFC, ACC (rACC und dACC) sowie der Amygdala, welches bei
depressiven Patienten wahrend der Ausfuhrung exekutiver Aufgaben dysfunktional
aktiviert wird. Depressive Menschen missen dieses Netzwerk starker beanspruchen, um
gleichwertige Ergebnisse auf Verhaltensebene zu erzielen. Die schwéchere Aktivierung
von ACC und DLPFC bei depressiven Menschen flhrt zu einer schlechteren Leistung
bei exekutiven Aufgaben. Auflerdem zeigen depressive Menschen bei Aufgaben mit
hohen Anforderungen an die kognitive Kontrolle keine Deaktivierung im dACC und

eine verminderte Aktivierung des DLPFC.

1.2.4 Becks Theorie der kognitiven Triade aus dem Blickwinkel der
Netzwerktheorie

Bereits vor 40 Jahren entwickelte A. Beck das kognitive Modell der Depression,
welches groRen Anklang in Klinik, Therapie und Forschung fand und heute zum
Standard der Depressionstheorien z&hlt. Im gleichen Zeitraum hat die
Depressionsforschung einen enormen Kenntniszuwachs erbracht, sodass es nun gilt,
einen Zusammenhang zwischen Becks Kernaussagen zur kognitiven Genese und den

neurobiologischen Komponenten der Depression herzustellen.
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Disner et al. greifen die Definition von Becks ,,kognitiven Triade“ auf.
Bezlglich der kognitiven Triade haben selbstreferentielle Schemata und Gedanken
bezugnehmend auf das Selbst, die eigene Umwelt und die Zukunft eine zentrale
Bedeutung (Disner et al., 2011).

Negative und pessimistische Gedankenkreise wiederholen sich unaufhérlich, mit
der Folge, dass depressive Menschen neben einem schemakongruenten dysfunktionalen
Verhalten auch eine schemakongruente Kognition entwickeln. (Kellough, Beevers,
Ellis, & Wells, 2008). Neben einer verzerrten Aufmerksamkeit und Verarbeitung
emotionaler Stimuli existiert ein verzerrtes Gedachtnis flr negative Stimuli (Disner et
al., 2011). Auf neurofunktioneller Ebene finden sich Verénderungen insbesondere des
ACC und DLPFC, aber auch der Amygdala, des Thalamus und Hippocampus (Disner et
al., 2011).

Kurz erlautert wird nun der Aspekt der Gribelneigung. Diese ist mit drei
Elementen assoziiert: verzerrtes emotionales Erleben und Geddachtnis, Kognition mit
verstarktem selbstbezogenen Aspekt und einem dysfunktionalem
Inhibitionsmechanismus dieser Prozesse. Neurobiologische Ursache hierfir kdnnte eine
kontinuierlich verstarkte Aktivierung von Amygdala, Hippocampus und subgenualem
cinguléren Cortex sein, die zu einem verlangerten emotionalen Erleben fihrt (Disner et
al., 2011). AuRerdem ist die Funktion des rostralen ACC verandert, mit der Folge einer

Modulation der Inhibition von emotionalen Stimuli (Disner et al., 2011).

1.3 Exekutivfunktionen und exekutive Kontrolle

1.3.1 Begriffsdefinition Exekutivfunktionen und Inhibition

Derzeit besteht keine einheitliche und stringente Definition des Terminus
Exekutivfunktionen (EF) (exercere lat.: ausiiben), vielmehr besteht eine Fille von
unterschiedlichen theoretischen Konzepten.

Eine allgemeine Definition der EF lautet:

,Exekutive Funktionen sind kognitive Prozesse, die fiir die zielbezogene

Kontrolle von Handlungen verantwortlich sind. Beispiele sind die

Bewegungsauswahl und unabhéngig von gegebenen Reizen die Unterdriickung

automatisierter Reaktionen, die Abschirmung von Absichten und Bewegungen

gegen konkurrierende Impulse, die Planung neuartiger Handlungssequenzen
sowie der flexible Wechsel zwischen Bewegungen.“ S. 373 (Karnath & Thier,

2012).
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Nach Vasic et al. existieren drei Situationen, in denen EF besonders zum Tragen
kommen. Erstens sobald die Problemlésung mit  bereits existierenden
Losungsstrategien/ Routinehandlungen nicht mehr mdglich ist, zweitens wenn kognitive
Kapazitaten zur Neige gehen oder umverteilt werden mussen und drittens wenn ein
Feedback fur eine Verhaltenssteuerung nétig wird (Vasic, Wolf, & Walter, 2007).

Die Klassifikation der EF erscheint relativ inkohdrent, daher soll die Einteilung von
Smith et al. eine Ubersicht tiber die EF erbringen. Das Konzept reduziert sich auf finf

Basiselemente, deren Zusammenwirken EF ermdglichen (E. E. Smith & Jonides, 1999):

Aufmerksamkeit
& Inhibition

Aufgaben
Management

Abbildung 6: Ubersicht Exekutivfunktionen(L .Siebel)

1. Aufmerksamkeit und Inhibition (attention and inhibition):
Fokussierung der Aufmerksamkeit auf relevante Informationen und Prozesse bei
gleichzeitiger Inhibition unwichtiger Informationen/ Prozesse.
2. Aufgaben-Management (task management):
Planung von verschiedenen Prozessen innerhalb komplexer Aufgaben, die den
Wechsel von fokussierter Aufmerksamkeit zwischen zwei Aufgaben erfordert.
3. Planung (planing):
Das Planen einer Sequenz von Aufgaben um ein Ziel zu erreichen.
4. Uberwachung (monitoring):
Aktualisieren und Uberpriifen des Arbeitsgedachtnisses (bzw. dessen Inhalte)

um den néchsten Schritt in einer komplexen Aufgabe zu bewaltigen.
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5. Verschlusseln (coding):

Reprasentationen im Arbeitsgedachtnis werden abhéngig von Ort und Zeit des

Auftretens codiert.

Alvarez et al. z&hlen EF zu htheren kognitiven Funktionen, die in die Kontrolle und
Regulation von niedrigeren kognitiven Prozessen involviert sind, zugleich die
Uberwachung und Ausfiihrung von zielgerichtetem und zukunftsorientiertem Verhalten
steuern (Alvarez & Emory, 2006).

Eine weitere Beschreibung liefert Elliott. Sie deklariert die Koordination
unterschiedlicher kognitiver Subprozesse, Kontrollfunktionen und zielorientiertes
Handeln als Kernbegriffe der Exekutivfunktionen (Elliott, 2003).

Es zeigt sich, dass diese zahlreichen Definitionen im Kern groRe Ubereinstimmung
finden, da sie letztendlich &hnliche kognitive Prozesse beschreiben.

Es soll nun auf die Begriffe Inhibition und kognitive Kontrolle néher
eingegangen werden. Es handelt sich dabei um Teilleistungen der Exekutivfunktionen.
Eine Schlisselfunktion im exekutiven Bereich ist die Inhibition. Es existiert eine
enorme Bandbreite an Darlegungen des Begriffs Inhibition. Ausgehend von einem
neurokognitiven Standpunkt lasst sich festhalten, dass es sich dabei um einen
kognitiven Prozess handelt, der es dem Menschen ermdglicht vorherrschende
automatisierte/ intuitive Reaktionen zu verzdgern oder zu verhindern. Somit ist die
Inhibition unabdingbar fir flexibles Verhalten (Wright, Waterman, Prescott, &
Murdoch-Eaton, 2003). Dies ist besonders dann von Bedeutung, wenn gelernte bzw.
automatisierte Reaktionen nicht zur Bewaéltigung einer Situation ausreichen oder diese
einer Modifikation bedurfen. Folglich muss diese dysfunktionale, bereits erlernte
Reaktion unterdriickt und eine alternative Ldsungsweise angestrebt werden.
Dominierende und automatisierte Reaktionen sind laut Wright et al. sehr gut gelernte
Reaktionen oder Antworten, die im Vorfeld verstarkt wurden (Wright et al., 2003).

Diese Begriffsbestimmung erweitern Enriquez-Geppert et al. um eine
neuroanatomische/ funktionelle Komponente: Inhibition beschreibt einen aktiven
Mechanismus, im Sinne der Unterdriickung einer bereits initiierten motorischen
Reaktion. Sie fassen zusammen, dass fur die Detektion eines Konflikts der midcingulére
Cortex (MCC) (dieser entspricht dem dorsalen ACC) hauptverantwortlich ist,
wohingegen der inferiorfrontale Cortex (IFC) fiir die motorische Inhibition
verantwortlich ist (Enriquez-Geppert, Konrad, Pantev, & Huster, 2010).

Kognitive Kontrolle ist eine bedeutende Leistung des menschlichen Gehirns,

denn vor allem flexibles und zielgerichtetes Verhalten ist an ein kognitives
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Kontrollsystem gebunden. Dieses Kontrollsystem nimmt eine kontextabhangige
Wertung von einstromenden Informationen vor, organisiert und optimiert diese
Prozesse zugleich (Ridderinkhof, Ullsperger, Crone, & Nieuwenhuis, 2004). Dieser
Prozess wird in der Fachliteratur als ,performance monitoring“ bezeichnet
(Ridderinkhof et al.,, 2004). Zum ,performance monitoring*“ zdhlen ebenso
Fehlerdetektion und Fehlerkorrektur (Menon et al., 2001).

Ferner existiert das so genannte Konfliktiiberwachung (conflict monitoring).
Wihrend eines kognitiven Uberwachungsprozesses kann ein Konflikt wahrend der
Informationsverarbeitung entstehen, sobald eine Aufgabe mehr als eine
Reaktionstendenz hervorruft (Ridderinkhof et al., 2004). Ein Konflikt entsteht, wenn
zwei gegensatzliche Reaktions-Tendenzen simultan aktiv sind. Dies fuhrt dann zu einer
erhdhten Aktivitat im ACC (Nieuwenhuis et al., 2003).

1.3.2 Testverfahren zur Quantifizierung und Qualifizierung von
Exekutivfunktionen

Um zu uberprifen in welchen Hirnarealen sich Aktivitaten verdndern, missen
Paradigmen entwickelt werden, die speziell EF ansprechen. Es existiert eine Reihe an
klassischen EF-Testverfahren.

Vielen Testverfahren, wie auch unserem modifizierten Go/Nogo-Paradigma, ist
gemein, dass sie einen Reaktionskonflikt zwischen einer automatisierten/
dominierenden Reaktionstendenz und einer neuen Reaktionstendenz erzeugen. Diese
konkurrierenden Reaktionstendenzen sind durch unterschiedlich starke Reize bedingt.
Es kommt also zu einer Interferenz zwischen relevanten und irrelevanten Reizen. Es
gilt, die relevanten Reize/ Stimuli zu erkennen und anschlieBend, die vom irrelevanten
Stimulus erzeugte Reaktionstendenz zu unterdriicken.

Zwei Testverfahren, die die Inhibition einer motorischen Reaktion prifen, sind
das Go/Nogo- und das Stop-Signal-Paradigma (Huster, Enriquez-Geppert, Lavallee,
Falkenstein, & Herrmann, 2012). Hier kénnen zum einen Daten auf Verhaltensebene
(Reaktionszeiten und ,,false alarm®- Fehler) und zum anderen elektrophysiologische
Daten (N2 und P3) erhoben werden. Das Go/Nogo-Paradigma wurde bereits in
zahlreichen Studien zur Uberwachung von kognitiven Inhibitionsprozessen verwendet
[siehe Ubersichtstabelle in (Huster et al., 2012)]. Der klassische Go/Nogo-Test
uberpruft insbesondere die Inhibitionsleistung (J. L. Smith, Jamadar, Provost, & Michie,
2012). Bei dem klassischen Go/Nogo-Paradigma werden der Vpn zwei Stimuli visuell

oder auditiv présentiert. Die Probanden werden aufgefordert, auf einen bestimmten
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Stimulus zu reagieren (Go-Stimulus= relevante Information). Bei einem zweiten
Stimulus, dem Nogo-Stimulus (irrelevante Information als Storfaktor), sollen die
Probanden jegliche Reaktion unterdriicken. Das Go/Nogo-Paradigma existiert zudem in
einigen Variationen, so kann es visuell oder auditiv durchgefiihrt werden. Ansonsten
wird gelegentlich der Anteil von Go-Stimuli variiert oder es werden Reaktions-
Hinweise in das Paradigma eingebaut. Die Aufgabenschwierigkeit kann veréndert
werden, in dem z.B. die Stimuli schwieriger zu diskriminieren sind oder ein Warnton
eingefligt wird um Zeitdruck zu erzeugen.

Weitere Testverfahren, die die Exekutivfunktionen im Allgemeinen messen sind
beispielsweise: Wisconsin Card Sorting Test (WCST), Phonemic Verbal Fluency (PVF)
und der Stroop Color Word Interference Test, der Tower of Hanoi/ London Test, Trail-
making-Test A und B

1.3.3 Der Zusammenhang zwischen Inhibition, Go/Nogo-Paradigma,
Ereignis-korrelierten Potentialen und dem ACC

Der Zusammenhang zwischen Exekutivfunktionen, Go/Nogo-Paradigma, EKP
und dem ACC zu herzustellen, scheint plausibel. EF, insbesondere Kontroll-,
Fehlerdetektions- und Inhibitionsfunktionen werden durch die Ausfihrung eines
Go/Nogo-Paradigmas uberprift (Falkenstein, 2006). Das Go/Nogo-Paradigma gehdort zu
den klassischen Paradigmen, um unter anderem mittels N2 und P3,
Inhibitionsleistungen zu testen.

Wie Dbereits dargestellt, stellt ein préafrontales Netzwerk um den ACC eine
wichtige Ressource der kognitiven Kontrolle dar und die Reaktionsinhibition ist eine
Teilleistung dieser kognitiven Kontrolle (Beste, Saft, Andrich, Gold, & Falkenstein,
2008a). Bush et al. erlautern passend in diesem Kontext die Integrationsfunktion
emotionaler und kognitiver Funktionen des ACC (Bush et al., 2000; Sehlmeyer et al.,
2010).

Es lasst sich festhalten, dass der ACC aktiviert ist, wenn Vpn den Einfluss von
falschen, aber automatisierten Reaktionen (berwinden mussen und dies steht im
Einklang mit der Konflikt-Uberwachungshypothese (Nieuwenhuis et al., 2003). Dieser
Aspekt spielt bei dem verwendeten modifizierten Go/Nogo-Paradigma mit
inkompatiblem Aufgabenteil eine wesentliche Rolle. Ein Netzwerk mit neuronalen
Verbindungen zwischen ACC, IFC, PFC, preSMA und MCC ist verantwortlich fir
Inhibitions-, Uberwachungs- und Kontrollprozesse von konflikt- und fehlerhaften
Ereignissen (Huster et al., 2012).
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Die neuronalen Urspriinge der EKP werden von Huster et al. veranschaulicht. Es
existiert ein Netzwerk aus verschiedenen kortikalen Regionen, demnach wird die N2
hauptséchlich im linken aMCC und die P3 im rechten pMCC aber auch in der Insula
und dem préazentralen Cortex generiert. Sowohl die N2 als auch die P3 sollten flir unsere
Fragestellung frontozentral, entlang der Mittellinie, den hochsten Aktivierungsgrad
aufzeigen (Ruchsow et al., 2008) ; (Huster et al., 2012).

Abbildung 7: neuronaler Ursprung der N2 und P3 nach Huster(Huster et al. 2012) rot= N2, blau= P3, violett=
beide EKP

1.3.4 Ereignis-korrelierte Potentiale (EKP)

Zur Registrierung und Berechnung der Ereignis-korrelierten Potentiale (EKP) ist
die Aufzeichnung eines Elektroenzephalogramms (EEG) notwendig.

Das EEG misst die elektrische Aktivitat des menschlichen Cortexes, in dem an
der Schadeloberflache neuronale Membranpotentiale mittels Elektroden aufgezeichnet
werden. Hierbei handelt es sich nicht etwa um Membranpotenziale einzelner Neurone,
sondern um die Summe unzéhliger Membranpotentiale einer ganzen Hirnregion, so dass
bis zu 100 pV elektrische Spannung gemessen werden kénnen (Schandry, 2011). Durch
die Summation der Membranpotenzialdifferenz entstehen Dipolfelder, deren
Spannungsunterschiede an der menschlichen Kopfhaut messbar sind.

In unserer Arbeit befassen wir uns mit evozierter elektrischer Aktivitat, die von
bestimmten Stimuli erzeugt wird und nicht mit der elektrischen Spontanaktivitat des

Gehirns zu verwechseln ist.
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EKP werden als ,,eigenstindige, ereignisbezogene hirnelektrische Erscheinung
definiert, die zur Spontanaktivitit hinzutritt“ (Schandry, 2011). Mit speziellen
Analysetechniken werden die EKP aus dem dauerhaften EEG-Rauschen, durch
Mittlungen, herausgefiltert (siehe hierzu Material und Methoden).

EKP spiegeln also vereinfachend gesagt die evozierte, synchrone neuronale
Aktivitadt zerebraler Regionen wider und dies in einer hervorragenden zeitlichen
Auflosung im Millisekunden-Bereich. Die rdumliche bzw. anatomische Auflosung
hingegen ist weniger prézise. Ibanez et. al. definieren EKP als Summe postsynaptischer
exzitatorischer und inhibitorischer Potentiale, die auf Grund eines neuen Stimulus
ausgeldst werden. Die neuronale Antwort kann auf kognitive, sensorische oder
motorische Stimuli erfolgen (Ibanez et al., 2012).

Wird wahrend der Ausfihrung eines Go/Nogo-Paradigmas, welches
Inhibitionsprozesse erfordert, ein EEG aufgezeichnet, lassen sich im EEG Ereignis-
korrelierten Potentiale wie u.a. die N2= N200 und P3=P300 nach jedem Stimulus (Go
oder Nogo-Stimulus) nachweisen (Ibanez et al., 2012).

Bei der Analyse und Interpretation der EKP kann zum einen die Latenz (in
Millisekunden) des Auftretens, zum anderen die Amplitude (in Mikrovolt) untersucht
werden. Des Weiteren l&sst sich die Polaritdt (negativ oder positiv) und die grobe
Lokalisation (frontal, parietal, okzipital) untersuchen.

: : Langsamé Potenzial--
R ; i verschiebung
10
0.2 0 0.2 0.4 0.6 0.8
Sekunden

Abbildung 8: Ubersicht EKP nach Schandry (Schandry, 2011). Akustisch evoziertes EKP. R = Stimulus, P1, N1, P2,
N2, P3= EKP
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Die EKP unterscheiden sich in ihrem Auftreten in Abh&ngigkeit eines zuvor
prasentierten Go oder Nogo-Stimulus (Falkenstein, 2006) und variieren in ihrer
Lokalisation und Amplitude in Abhdngigkeit der préasentierten Stimuli und der
Préasentationsfrequenz (Nieuwenhuis et al., 2003). Bei der Présentation eines Nogo-
Stimulus ist die N2-Amplitude Uber frontozentralen Bereichen erhoht, weshalb hier
explizit von der Nogo-N2 gesprochen wird (Falkenstein, Hoormann, & Hohnsbein,
1999; Sehlmeyer et al., 2010). Parallel dazu findet sich bei der P3 nach der Prasentation
eines Nogo-Stimulus vor allem frontozentral eine grofRere P3-Amplitude als der Go-
Stimulus, dementsprechend wird auch hier von einer Nogo-P3 gesprochen. Dieser
Sachverhalt nennt sich Go/Nogo-Effekt (Falkenstein et al., 1999).

Sehlmeyer et al. fassen zusammen, dass zwei frontozentrale EKP existieren,
deren Amplituden unter Nogo-Bedingungen groRer sind als unter Go-Bedingungen,
weshalb ihnen der Name Nogo-N2 und Nogo-P3 gegeben wurde. Sie repréasentieren
unterschiedliche Subprozesse der Reaktionsinhibition (Sehimeyer et al., 2010). Beste et
al. erlautern, dass Reaktionsinhibition eine Teilaufgabe der Exekutivfunktionen darstellt
und berufen sich dabei auf Arbeiten von Mostofsky und Simmonds 2008. Sie erganzen,
dass das Go/Nogo-Paradigma sehr gut geeignet ist, um die Reaktionsinhibition zu
Uberprifen und das prafrontale Netzwerk um den ACC zu aktivieren (Beste,
Willemssen, Saft, & Falkenstein, 2010).

N2- Reaktions-Inhibition und Konflikttiberwachung

Bei der N2 handelt es sich um einen negativen Ausschlag ca. 200 ms (150-400
ms) nach einer Stimulus-Prasentation (Beste, Ness, Falkenstein, & Saft, 2011;
Falkenstein et al., 1999; J. L. Smith et al., 2012).

Es hat sich nach vielen Jahren intensiver Forschung eine Debatte um die
funktionelle Bedeutung der Nogo-N2 entwickelt. Es stehen sich die Inhibitions- und die
Konfliktmonitorhypothese gegenuber. Auch wenn an dieser Stelle dieser Konflikt nicht
geldst werden kann, sollen dennoch einige grundlegende Studien zu diesem Diskurs
vorgestellt werden (siehe Tabelle 26: Studientbersicht EKP: funktionelle Bedeutung im
Sinne der Inhibitions- oder Konflikthypothese. Neuroanatmischer Ursprung der EKP.).

Die Nogo-N2 wird einerseits als elektrophysiologisches Korrelat eines
Inhibitionsprozesses betrachtet, andererseits wird ihr die Revision eines motorischen
Plans im Vorfeld einer motorischen Reaktion zugeschrieben. Im EEG bzw. auf der
Schédeloberflache ist die Nogo-N2 frontozentral lokalisiert (Gajewski & Falkenstein,

2012). Die Nogo-N2 ist prasent sobald Kontrollprozesse erforderlich sind oder bei
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Prozessen, die der Reaktionsauswahl im inkompatiblen Nogo-Modus dienen (Beste et
al., 2008a; Beste, Saft, Andrich, Gold, & Falkenstein, 2008b). In Studien konnte ebenso
gezeigt werden, dass die N2 erhoht ist, wenn die Aufgabenschwierigkeit erhoht ist bzw.
wenn ein Konflikt zwischen den Reaktionsmoglichkeiten besteht und dieser erkannt und
geldst werden muss (Beste, Domschke, Kolev, et al., 2010). Eine weitere Hypothese ist
die der Inhibition. In gegenwaértigen Studien kommen Gajewski und Falkenstein zu dem
Schluss, dass die Nogo-N2 den Inhibitionsprozess eines dominierenden Reaktionsplans
reflektiert und zudem bei komplexeren bzw. inkompatiblen Stimulus-Response
Verknupfungen verzogert auftritt (Gajewski & Falkenstein, 2012). Folgende
Alternativhypothese wird ebenfalls diskutiert: die Nogo-N2 stellt die Detektion oder
bereits die Losung eines Reaktionskonfliktes dar, welcher im Vorfeld eines
Entscheidungsprozess bezuglich der Inhibition auftritt (Gajewski & Falkenstein, 2012).
Falkenstein fasst in seinem Editorial einige wichtige Studien zur Nogo-N2 zusammen
(Falkenstein, 2006). Er rekapituliert, dass die Nogo-N2 Amplitude unter Zeitdruck
erhoht ist. Bei Vpn, die eine hohe Fehleranzahl aufweisen (false alarms) ist die Nogo-
N2 hingegen Kleiner und verzdgert (Falkenstein, 2006). Die Latenz der Nogo-N2
entscheidet Uber Erfolg oder Misserfolg der Inhibitionskontrolle (Falkenstein, 2006). Er
beschreibt, dass eine Nogo-N2 auch bei seltenen Go- und haufigen Nogo-Stimuli zu
finden ist, was eher die Argumente der Inhibitionshypothese entkréftet und fir die
Konfliktiberwachungshypothese spricht. Er beschreibt, dass wahrscheinlich mindestens
zwei Subprozesse (Inhibition und Konfliktiberwachung) von der Nogo-N2
widergespiegelt werden und jeweils von unterschiedlichen neuronalen Regionen
generiert (right OFC und ACC) werden.

Auch Lavric et al. nehmen an, dass die N2 zwei kortikale Urspriinge und
gleichzeitig zwei funktionelle Komponenten aufweist (Lavric, Pizzagalli, & Forstmeier,
2004). Zum einen den ACC, welcher vor allem als Konfliktmonitor dient und zum
anderen den vPFC/ dIPFC fur die Inhibitionsleistungen.

In aktuelleren Studien werden mehrere Argumente flr eine konfliktabhéngige
Komponente der N2 (Enriquez-Geppert et al., 2010) aufgefihrt. In der Arbeit von
Enriquez-Geppert wird zusammengefasst, dass der midcingulére Cortex (MCC oder
dACC) eine Schlusselrolle bei Konfliktiberwachungsprozessen einnimmt. Mittlerweile
lasst sich der kortikale Ursprung der Nogo-N2 relativ gut eingrenzen, es scheinen vor
allem der ACC sowie préfrontale Regionen (VPFC, DLPFC) an der Generierung der
Nogo-N2 beteiligt zu sein [(Ibanez et al., 2012), (van Veen & Carter, 2002)]. Daher
wird die Nogo-N2 auch meist an frontozentralen Elektroden untersucht.
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P3 Reaktionsevaluation

Die P3 ist definiert als positiver Ausschlag ca. 300 ms (300-500 ms) nach einer
Stimulus-Présentation (Beste et al., 2011; Falkenstein et al., 1999; J. L. Smith et al.,
2012).

Die P3 wird in zahlreichen Studien héheren kognitiven Operationen, wie
Informationsverarbeitungsprozessen  (Pogarell et al., 2011) sowie selektiver
Aufmerksamkeit und dem kognitiven Abschlusses einer Entscheidungsfindung
zugeordnet (Ibanez et al., 2012). Die Nogo-P3 spiegelt aber auch spate motorische
Inhibitionsprozesse wider (Ruchsow et al., 2008); (Huster, Westerhausen, Pantev, &
Konrad, 2010) und ist frontozentral lokalisiert (Gajewski & Falkenstein, 2012). Es
wurde zudem festgestellt, dass der Inhibitionsprozess in zeitlicher Abhéngigkeit vom
Entscheidungsfindungsprozess der Reaktionsinhibition steht. Des Weiteren wurde in der
Arbeit von Gajewski und Falkenstein dargelegt, dass es sich bei der Go-P3 um den
Abschluss einer kognitiven Episode nach der Entscheidungsfindung (Reaktion nach Go-
Stimulus) handelt, die Nogo-P3 spiegelt hingegen den kognitiven Abschluss eines
Inhibitionsprozesses wider (Gajewski & Falkenstein, 2012). Gajewski und Falkenstein
fassen ferner zusammen, dass die Amplitude der P3 einerseits die Effizienz eines
Inhibitionsprozesses abbildet und andererseits die Latenz der P3 (insbesondere parietal
lokalisiert) in Abhéngigkeit der Aufgabenschwierigkeit variiert (Gajewski &
Falkenstein, 2012).

Andere Forschungsgruppen heben hervor, dass die Nogo-P3 nicht den direkten
motorischen Inhibitionsprozess darstellt, sondern konstatieren, dass die Nogo-P3
aufgrund ihrer langen Latenz eher die Uberwachung des Inhibitionsergebnisses
widerspiegelt (Beste, Willemssen, et al., 2010; Schmajuk, Liotti, Busse, & Woldorff,
2006), wobei solche Kontroll- und Uberwachungsaufgaben unter anderem zum
Spektrum des IFC und ACC zdhlen. Somit wirde die Nogo-P3 ein evaluatives
Geschehen beschreiben.

Smith et al. konnten in einer fIMRT-EEG-Go/Nogo-Studie nachweisen, dass eine
grolRere Nogo-Amplitude bei Tastendruck im Vergleich zum rein kognitiven Zahlen
eines Nogo-Trials entsteht (J. L. Smith et al., 2012). Daraus schlussfolgern Smith et al.,
dass dieser Nogo-P3-Effekt bei motorischen Aufgabenstellungen nicht von einer
bewegungsabhdangigen  Negativitdt der  Go-Stimuli, sondern  von  einer
inhibitionsabhangigen Positivitat der Nogo-Trials abhangig ist.

Polich et al. stellen in ihrem Review dar, dass die P3-Latenz mit der mentalen
Verarbeitungsgeschwindigkeit korreliert, sodass kirzere Latenzen mit einer besseren
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Leistung auf behavioraler Ebene einhergehen, zudem steigt die P3-Latenz im Alter an
(Polich, 2007). Weiterhin wird angeflhrt, dass sich die P3-Latenz proportional zur
bendtigten Zeit der Stimulus-Evaluation verhélt (Polich, 2007).

Hinsichtlich der Genese der P3 auf Neurotransmitter-Ebene finden sich
Verknipfungen zu Maybergs Netzwerktheorie der Depression. Pogarell et al.
postulieren, dass dopaminerge Neurone (D,/Ds; Rezeptoren im Striatum) bzw. deren
Aktivitat die Amplitude und Latenz der P3 beeinflussen (Pogarell et al., 2011). Dies
wirde folgerichtig Maybergs Grundidee der Minderaktivierung des dorsalen
Kompartiments (zu dem auch das Striatum zahlt) bei depressiven Menschen erganzen
(Mayberg, 1997). Anknlpfend an diesen Sachverhalt weisen Roschke und Wagner eine
Verminderung der P3-Amplitude bei depressiven Personen nach (Gangadhar, Ancy,
Janakiramaiah, & Umapathy, 1993; Roschke & Wagner, 2003). Karaaslan et al. konnten
eine Verlangerung der P3-Latenz bei depressiven Patienten (mit und ohne psychotische
Symptome) nachweisen und schreiben der P3-Latenz die Funktion eines state-markers
der unipolaren Depression zu, da eine Normalisierung der P3-Latenz nach Remission

nachgewiesen werden konnten (Karaaslan, Gonul, Oguz, Erdinc, & Esel, 2003)

1.4 Dysfunktionale Exekutivfunktionen in der unipolaren Depression

Nun gilt es eine Briicke zwischen der Erkrankung Depression und den
Exekutivfunktionen zu schlagen. Die Studienlage in diesem Gebiet ist begrenzt und
recht uneinheitlich, daher werden zunachst einige Studien zur Ubersicht vorgestellt.

Im Bereich der Verhaltensstudien zeichnet sich folgendes Bild ab. Eine grundlegende
Fragestellung ist, ob es sich bei den neuropsychologischen Defiziten der unipolar
depressiven Patienten um eine globale Stérung handelt oder ob nur eine einzelne
kognitive Doméne betroffen ist. Weiterhin ist der Einfluss von intervenierenden
Variablen, wie Alter, Medikation, Verlauf und Schweregrad der unipolaren Depression
zu berlcksichtigen (Vasic et al., 2007). Mittlerweile ist das Konzept eines globalen
kognitiven Defizits allseits akzeptiert (Elliott, 1998). In verschiedenen Studien
[Ubersichtsreview (Elliott, 1998)] konnte bewiesen werden, dass unipolar depressive
Patienten in Gedachtnis- und Exekutivfunktionen Schwéchen zeigen. Elliott kommt zu
dem Schluss, dass die unipolare Depression eine Bandbreite an verschiedenen
kognitiven Defiziten mit sich bringt, die aber nicht bei jedem Individuum
gleichermallen ausgepragt seien mussen. Im Mittelpunkt steht ein Defizit der
zielorientierten exekutiven Aufgaben, die von der Integritat des PFC und ACC abhéangig

sind (Elliott, 1998).
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Strodal et al. untersuchten 45 unipolar depressive Patienten (rezidivierende
unipolare Depression, mittleres Alter 25,56 Jahre) und gematchte Kontrollen (Stordal et
al., 2004). Die Probanden haben eine Reihe EF-Testverfahren bearbeitet (u.a. Stroop-
color Word-Test, Tower of London, Wisconsin Card Sorting Test). Es zeigt sich, dass
die Leistungen der Patienten in allen EF-Tests schlechter sind als die der Kontrollen.
Deutlich wird, dass einzelne Subkomponenten der EF bei unipolar depressiven
Patienten besonders beeintrachtigt sind, dazu zdhlen: Wortfllssigkeit, Arbeitsgeddchtnis
und Inhibition. Zu erwahnen ist, dass weder die psychomotorische Verlangsamung noch
die Medikation Einfluss auf die schlechteren Leistungen der depressiven Patienten in
EF-Testverfahren hatten.

Schmid et al. untersuchten die Inhibitions- und Wortflussigkeitsfahigkeiten bei
Patienten mit rezidivierender unipolarer Depression (neun Monate follow-up) und
fanden heraus, dass die unipolar depressiven Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe
signifikant schlechtere Testergebnisse in den Inhibitions- und semantischen
Wortflussigkeitstests erbrachten (Schmid et al., 2011). Es bestand eine Korrelation
zwischen den Leistungen im Inhibitionstest in der Akutphase und den
Inhibitionsleistungen in der Remissionsphase. Daher kommen sie zu der
Schlussfolgerung, dass das Inhibitionsdefizit bei unipolar depressiven Patienten ein
Trait-Marker fir rezidivierende Depression darstellen konnte.

Die Untersuchung von EKP bei depressiven Patienten bietet einen Einblick in
die Inhibitionsfahigkeit der Probanden. Reaktionsinhibition erfordert exekutive
Kontrolle und da die Nogo-Aufgabe Reaktionsinhibition erfordert, kann auf diese Weise
ein Inhibitionsdefizit untersucht werden. Einige der dysfunktionalen neuronalen
Netzwerkanteile, die bei depressiven Menschen gefunden werden kdnnen, sind auch fur
die Generierung von Reaktionsinhibitions-Mechanismen zustandig. Ruchsow et al.
stellen in ihrer Ubersichtsarbeit dar, dass hier besonders der ACC, PFC und frontale
limbische Regionen zu nennen sind (Ruchsow et al., 2008). Diese werden aktiviert
sobald eine Vpn die Interferenz einer falschen und zugleich dominierenden Reaktion
bewaltigen muss.

Zudem weisen zahlreiche Studien bei unipolar depressiven Menschen
Verdanderung an der P3-Amplitude und Latenz nach, meist mit einer erniedrigten
Amplitude und  verlédngerten Latenz, wobei die Ergebnisse  der
Amplitudenverminderung konstanter sind (Bruder et al., 1991; Gangadhar et al., 1993;
Pogarell et al., 2011; Vandoolaeghe, van Hunsel, Nuyten, & Maes, 1998).
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Um einen Uberblick tber die Studienlage zu gewinnen, werden die wichtigsten
Studien zum Themenkomplex Depression/ Go/Nogo-Paradigma/ EKP anschliellend
tabellarisch aufgefuhrt.
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Tabelle 2: Ubersichtder aktuellen Studienlage EKP und unipolare Depression

Autor, Studien-Design Analysierte  Welche Veranderungen der ERP zeigten sich bei depressiven Menschen?
Titel EKP
(Ruchsow  Visuelles Hybrid Nogo-N2 Verhaltensdaten: Keine signifikanten Unterschiede (RT in korrekten Go und inkorrekten
etal., Flanker- Go/Nogo Nogo-P3 Nogo-Aufgaben, commission errors)
2008) Paradigma; 21 Nogo-N2:
Patienten, 21 Alter-, keine Verdnderungen
Geschlechts-, Nogo-P3:
Bildungsjahre- Amplitude (frontal) reduziert bei Patienten.
gematchte Kontrollen, Keine Korrelationen mit Alter, Schweregrad, Medikation.
Alter Patienten: 40,1 A Patienten haben Defizite in der Reaktionskontrolle
Jahre
(Kaiser et Akustisches Go/Nogo N2 Verhaltensdaten:
al., 2003) Paradigma, P3 Patienten vs. KontrollenA Patienten: mehr errors of commission, gleiche Anzahl an errors

16 Patienten und 16
Alter-, Geschlechts-,
Bildungsjahre-
gematchte Kontrollen,
Alter Patienten: 40,0

Jahre

of ommission

N2:

Inferior-temporalA Polaritatsinvertierte N2 (positiv) niedrigeren N2 Amplitude (weniger
positiv) bei Patienten.

P3:

Keine Gruppenunterschiede in der P3-Amplitude
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(Karaaslan 36 depressive Patienten  P3

et al.,
2003)

(mit und ohne
psychotischen
Symptomen) mittleres
Alter 35,63 Jahre, 20
Kontrollen, akustisches
Odd-Ball- Paradigma

Aufgabenschwierigkeit:
Diskrimination Tonhohenunterschiede: Keine Gruppenunterschiede
Keine Korrelationen mit Alter, Schweregrad, Medikation

C Patienten haben ein Defizit in Inhibitionsleistungen, was eine dysfunktionale

Aktivierung neuronaler Netzwerke wahrend frihen Aktivierungsstadien darstellt

P3-Latenz Beide Patientengruppen haben im Akutstadium eine verzdgerte P3-Latenz im
Vergleich zu den gesunden Kontrollen, die P3-Amplitude ist lediglich bei den Patienten mit
psychotischen Symptomen reduziert.
Nach antidepressiver Therapie normalisieren sich die P3 Latenzen und auch die Amplitude
P3-Latenzverzogerung stellt méglicherweise einen State-Marker der depressiven Episode

dar
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(Zhang,
Zhao, &
Xu, 2007)

(Katz et
al., 2010)

Visuelles Go/Nogo Nogo-N2
Paradigma, WCST; Nogo-P3
20 geriatrische

Patienten, 19 Alters-,
Geschlechts- und
Bildungsjahre-

gematchte Kontrollen.

Alter Patienten 68,7

Jahre

Hybrid Go/Nogo- N2
Switching Paradigma, P3
11 geriatrische und 11
Alter- und Geschlechts-
gematchte Kontrollen,

Alter der Patienten 73.4

Verhaltensdaten: Patienten schnitten schlechter im WCST ab, hatten signifikant langere
RT und mehr commission errors

Nogo-N2: GrolRere (negativere) Amplitude bei late-life Depression Patienten

Nogo-P3: Kleinere (weniger positive) Amplitude bei late- life Depression Patienten
Korrelation zwischen HAMD-Wert und Nogo-N2 und P3d

Verhaltensdaten: Depressive zeigten eine erhohte Rate an EoC und eine erniedrigte
Trefferrate (Go-Stimulus).
N2: Reduzierte N2 Amplitude bei Depressiven

P3: Latenz um 100 ms verlangert bei beiden Gruppen
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Nun zeigt sich in der Auflistung der aktuellen elektrophysiologischen Studien
zum Thema Depressionen und Go/Nogo-Paradigma ein sehr heterogenes Bild. Zumal
zwei dieser Studien geriatrische Patienten untersuchten. Zudem sind die Paradigmen nur
eingeschrankt vergleichbar, da es sich meist um modifizierte und nicht um das
klassische Go/Nogo-Paradigma handelt. Dennoch werden Veranderungen in den EKP-
Amplituden und Unterschiede im Gruppenvergleich der Verhaltens- wie auch der EKP-
Daten konstant nachgewiesen.

Stimulus-Response-Mapping

Dieses Kapitel soll den theoretischen Hintergrund zu dem modifizierten
Go/Nogo-Paradigma  liefern.  Unter dem  Stimulus-Response-Mapping (Reiz-
Reaktionskompatibilitat) wird eine Ubereinstimmung von dem dargebotenen Reiz
(Stimulus) und der damit intentionalen/ automatisierten Reaktion auf kognitiver Ebene
verstanden. Kompatibilitit bedeutet in diesem Fall die Ubereinstimmung zwischen Reiz
und Reaktion (Kompatibilitit gegeben: Stimulus DRUCKA Reaktion: Tastendruck vs.
Inkompatibilitat: Stimulus DRUCKA Reaktion: Inhibition des Tastendrucks).

Diese so genannten Interferenzparadigmen (wie bspw. das Stroop- oder Eriksen-
Flanker-Paradigma) erzeugen Reaktionskonflikte zwischen Reizen mit intentionalen
Reaktionen (fur die bereits ein Handlungsplan existiert) und neuen Reizen, die eine
entgegengesetzte Reaktionstendenz hervorrufen (fur die noch kein Handlungsplan
existiert). In solchen Situationen ist die Inhibition einer der konkurrierenden
Handlungstendenzen ausschlaggebend fiir das menschliche Handeln.

Das hier verwendete modifizierte Go/Nogo-Paradigma ist um eine solche
Interferenz- bzw. Kompatibilitdtskomponente erweitert. Der kompatible Stimulus ist auf
kognitiver Ebene bereits mit einem Reaktionsplan verknipft. Das Akquirieren dieses
Reaktionsplans erfolgt prompt. Im inkompatiblen Modus bedarf die Unterdriickung
eines solchen automatisierten/ dominierenden Reaktionsplans kognitiver Kontrolle und
verlauft zunachst unkontrolliert und nicht immer fehlerfrei. Folglich kdnnen verléangerte
Reaktionszeiten oder fehlerhafte Reaktionen auftreten. In dem inkompatiblen
Aufgabenteil kommt es also zu einer Verstarkung des Konflikts, was nachfolgend eine
erhdhte Kontrollleistung erfordert (Willemssen et al., 2011). Die unterschiedlichen
Kompatibilitdtsbedingungen fiihren aufgrund verstarkter Konfliktiiberwachung und
kognitiver Kontrolle der Reaktionsauswahl zu einer Aktivierung im ACC und DLPFC
(Botvinick, Cohen, & Carter, 2004) (van Veen & Carter, 2002).
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Diese Situationen, sei es in einem psychologischen Testverfahren oder im
Alltag, erfordern ein hohes MaR an Aufmerksamkeit, um zwischen relevanten und
irrelevanten Reizen differenzenzieren zu kénnen und diese zu inhibieren.

Zum Verstandnis dieser Arbeit und vor allem des modifizierten Go/Nogo-
Paradigmas bzw. des Kompatibilitatseffektes ist die Studie von Beste et al. als
Grundlage zu betrachten, da dieses Paradigma bisher erstmalig in dieser Studie
angewandt wurde (Beste et al., 2011). Beste et al. vergleichen die Inhibitionsfahigkeit
von Gentrédgern einer speziellen Chorea Huntington Genmutation mit gesunden
Kontrollprobanden. Hier wird festgestellt, dass unter kompatiblem Stimulus-Response-
Mapping der klassische Go/Nogo-Effekt existiert. Unter inkompatiblen Bedingungen
stellt sich heraus, dass die Nogo-N2 der Huntington-Gentrager im Vergleich zu der
kompatiblen Bedingung niedriger ist, sie filhren dies auf einen beeintrachtigen

Inhibitionsprozess auf pramotorischer Ebene zurlick (Beste et al., 2011).

1.5 Fragestellung und Hypothesen

Aus dem Zusammenschluss des theoretischen Hintergrundwissens erschie3en
sich Fragestellungen, auf die diese Arbeit Antworten liefern soll: weisen unipolar
depressiv Erkrankte im Vergleich zu gesunden Kontrollen ein Defizit der
Exekutivfunktionen, insbesondere der Inhibition, auf? L&sst sich dieses
Inhibitionsdefizit auf behavioraler und neurophysiologischer Ebene nachweisen?
Beeinflusst das inkompatible SR-Mapping die EKP? Die Hypothesengenerierung
basiert hauptsachlich auf den Arbeiten von Kaiser et al. sowie Ruchsow et al. [(Kaiser et
al., 2003); (Ruchsow et al., 2008)].

Die Ubergeordnete Fragestellung dieser Arbeit ist aus verschiedenen Grinden
von Interesse. Die unipolare Depression ist die hdufigste psychiatrische Erkrankung mit
weitreichenden Auswirkungen fur das Individuum. Die gesamtgesellschaftlichen Folgen
sind nicht zu unterschdtzen. Des Weiteren ist der Aspekt der Exekutivfunktionen
wissenschaftlich noch unzureichend ergriindet, denn Stérungen der Exekutivfunktionen
zeigen sich sowohl Klinisch, stellen aber auch ein Diagnosekriterium nach DSM- IV
dar. Ziel dieser Arbeit ist es die uneinheitliche Datenlage der vorherigen Studien enger

einzugrenzen bzw. vorherige Ergebnisse zu reproduzieren.

Hypothese | - Verhaltensdaten Fehleranzahl
Beziiglich der Verhaltensdaten wird eine Differenz zwischen der Fehleranzahl

der unipolar depressiven Patienten und den gesunden Kontrollprobanden erwartet.
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Insbesondere bei den Inhibitionsleistungen (errors of commission) werden schlechteren
Leistungen der unipolar depressiven Patienten angenommen (Ruchsow et al., 2008). Zu
uberprifen ist weiterhin, ob das SR-Mapping modulierend auf die Fehlerrate einwirkt.
Hinsichtlich eines Kompatibilitatseffekts konnte eine erhéhte Fehlerrate, insbesondere

bei Menschen mit unipolarer Depression, im inkompatiblen Modus auftreten.

Hypothese Il - Verhaltensdaten Reaktionszeiten

Es wird angenommen, dass unipolar depressive Patienten verldngerte
Reaktionszeiten fir korrekt ausgefuhrte Go kompatibel und Nogo inkompatibel Stimuli
aufweisen  (Ruchsow et al.,, 2008). Es gilt zu (berprifen, ob die
Kompatibilitdtsbedingung einen Einfluss auf die Reaktionszeiten ausibt.

Hypothese 111 - Elektrophysiologie Amplitude

. Zunéchst soll bestatigt werden, dass sowohl die N2- als auch die P3-
Amplitude bei Nogo-Stimulus eine groBere Amplitude aufweist als bei
einem Go Stimulus (Go/Nogo-Effekt).

ii. Bei der Nogo-N2 (frontozentral) wird bei unipolar depressiven Patienten im
Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden einen Abweichung der Amplitude
vermutet, in bisherigen Studien wurden einerseits erniedrigte Nogo-N2 und
andererseits erhohte oder keine Veranderungen nachgewiesen.

iii. Ein N2-Kompatibilitatseffekt, im Sinne einer Amplitudendifferenz zwischen
kompatiblem und inkompatiblem Modus, ist anzunehmen.

iv. Bei der Analyse der P3-Amplitude im frontozentralen Bereich wird, auf
Grund von Ruchsows Ergebnissen, eine erniedrigte Nogo-P3-Amplitude bei
unipolar depressiven Patienten erwartet.

V. Auch bei der P3 besteht die Annahme, dass sich der Kompatibilitatseffekt

auf die Amplitudenhdhe auswirkt.

Hypothese 1V - Elektrophysiologie Latenz

Im Zeitfenster der N2 ist zu priifen, ob eine Diskrepanz der Latenz im Vergleich
zwischen unipolar depressiven Patienten und gesunden Kontrollprobanden entsteht. Im
Zeitfenster der P3 ist von einer grolReren Latenz unter Nogo-Bedingungen bei
Kontrollprobanden auszugehen (Kaiser et al.). Es gilt zu prufen, ob Unterschiede in
Abhéngigkeit der Kompatibilitdt manifest werden.
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2. Material und Methoden

Einleitend ist zu erwéhnen, dass diese Studie einen Erkenntnisgewinn der
Depressionsgenese auf elektrophysiologischer Ebene liefern soll. Um dies umsetzen zu
konnen, wurde eine Kooperationsprojekt aus der Klinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Universitat Marburg (Prof. C. Konrad), dem Institut fur Kognitive
Neurowissenschaften der Ruhr-Universitat Bochum (Prof. C. Beste) und dem Institut
far Kognitionswissenschaften und Differentiellen Psychologie und
Personlichkeitsforschung der Universitat Osnabriick (Dr. L. Eggert) ins Leben gerufen.
Initial hat ein Team von drei Doktoranden zusammengearbeitet. Im Rahmen dieser
Dissertation habe ich dieses EEG-Projekt seit Beginn mitbegleitet und war neben der
anfanglichen  Organisation ~ (rdumliche  Gestaltung,  Probandenrekrutierung,
Ablaufplanung) auch fur die Datenerhebung- und Verarbeitung mitverantwortlich,
insgesamt habe ich bei rund 50 Vpn eine EEG-Messung sowie die dazugehorige
psychologische Testung durchgefiihrt und die Daten anschlielend in eine
Ubersichtsdatei eingepflegt. Die Auswertung der Daten mit dem Programm SPSS und
MLEIST10.exe wurde von mir personlich durchgefiihrt, ebenso wie die hier dargestellte

statistische Analyse.

2.1 Studienkollektiv: Rekrutierung und Charakteristika

Das Versuchspersonenkollektiv unterteilte sich zunachst in zwei Gruppen, zum
einen in eine Gruppe von depressiven Patienten, zum anderen in eine Gruppe von

gesunden Kontrollprobanden. Die Rekrutierung der Probanden erfolgte im Jahr 2011.

Patienten-Rekrutierung:

Klar definierte Einschluss- und Ausschlusskriterien regelten die Aufnahme in
das Studienkollektiv, wobei im Patientenkollektiv zundchst einmal die Diagnose einer
affektiven Stérung nach der International Classification of Diseases (ICD-10) vorliegen

musste.
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Tabelle 3: Ein- und Ausschlusskriterien fiir Patienten

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien

ICD-10 F32- depressive Episode

ICD-10 F33- rezidivierende depressive

Storung

Akzeptiert wurden Komorbiditaten: Therapie mit Benzodiazepinen

- ICD-10 F40- phobische - Elektrokrampftherapie
Stoérungen, - Alkohol- oder Drogenabhéngigkeit

- ICD-10 F41- andere - neurologische Erkrankungen wie
Angststdrungen, beispielsweise Demenz, Multiple

- ICD-10 F43- Reaktionen auf Sklerose, Epilepsie oder
schwere Belastungen und Hirnstrukturelle VVerdnderungen.
Anpassungsstorungen , - Lern-oder Leseschwéchen
insbesondere - Sehschwierigkeiten trotz Sehhilfe

- ICD-10 F43.2- - Schilddriisenerkrankungen
Anpassungsstdrungen - schlecht eingestellte Herz-

Kreislauferkrankungen sowie
Diabetes mellitus oder andere
schwerwiegende organische
Erkrankungen.

HAMD >8 HAMD < 8

Alter: 18- 65 Jahre, einwilligungsfahig Alter < 18 Jahren oder > 65 Jahren

Sprache: Muttersprache Deutsch oder schlechte Deutschkenntnisse

auf Muttersprachniveau

Handigkeit: Rechtshénder Linkshandigkeit oder Ambidexter

Patient der Klinik flr Psychiatrie und

Psychotherapie der Universitat Marburg

Die Zuweisung der Patienten erfolgte in Kooperation mit Facharzten fir
Psychiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums Marburg. Die Diagnose
wurde von einem erfahrenen Team aus Fachérzten fur Psychiatrie und Psychotherapie
sowie psychologischen Psychotherapeuten gestellt. Mit jeder Vpn wurde erganzend von

einem Untersucher unseres Teams ein ,,Strukturiert Klinisches Interview nach DSM IV*
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SKID | durchgefiihrt. Dieser Untersucher fuhrte fur jeden Patienten zusétzlich die
Hamilton Rating Scale for Despression und die Young Mania Scale aus. Die Patienten
wurden nach Ricksprache mit dem Stations- oder Oberarzt zu einem mdglichst friihen
Zeitpunkt nach Aufnahme, aber jedoch in einer bereits stabilisierten psychischen
Verfassung, von diesem uber die Studie informiert und es wurde erfragt, ob Interesse an
einer Studienteilnahme bestiinde. In einem weiteren personlichen Gesprach mit dem
Untersucher wurde detailliert (ber die Studie aufgeklart und mogliche
Ausschlusskriterien Gberprift. Willigten die Patienten ein, erhielten sie eine
Fragebogenbatterie psychologischer Tests und einen Termin zur EEG-Messung. Ihr
Einverstandnis hielten die Patienten schriftlich fest. Nach Entlassung der Patienten
wurde die endgiltige Diagnose nochmals Uberpruft und wenn nétig, wurden Vpn vom

Studienkollektiv ausgeschlossen.

Kontrollprobanden-Rekrutierung:

Kontrollprobanden wurden mittels regionaler Presse, Internetwerbung, Flyern
und zusétzlich aus einem Kontrollprobandenpool der Arbeitsgruppe Brainimaging
Marburg rekrutiert. Interessierte Kontrollprobanden konnten telefonisch oder per Email
Kontakt zur Arbeitsgruppe aufnehmen und wurden daraufhin zurtickgerufen. Die
Kontrollprobanden wurden mit Hilfe eines Telefon-Screenings auf Ein- und
Ausschlusskriterien gepruft. Falls sich die Vpn fir die Studie eignete, wurde ein Termin
zur Messung vereinbart und die Fragenbdgen mit psychologischen Tests versandt. Die
Einwilligung erfolgte schriftlich. Fir die Kontrollprobanden galten die gleichen Ein-
und Ausschlusskriterien wie fir Patienten, mit Ausnahme des Ausschlusskriteriums:
,psychiatrische Vorerkrankung jeder Art oder eine, vom Kontrollprobanden absolvierte,
Psychotherapie®.

In analoger Art und Weise wurde am Versuchstag auch bei den
Kontrollprobanden ein SKID-I Interview sowie die Hamilton Rating Scale for
Despression und die Young Mania Scale durchgefuhrt.

Fur beide Kohorten erfolgte eine mindliche sowie schriftliche Aufklarung tber
die Hintergrinde und Ziele der Studie, den Versuchsablauf, verwendete Technik,
etwaige Risiken bzw. Zufallsbefunde des Versuchs, sodass alle Vpn eine schriftliche
Einverstandniserklarung (written informed consent) unterzeichneten. Diese lag den Vpn
einige Tage vor dem eigentlichen Versuchstag vor, somit wurde ihnen ausreichend
Bedenkzeit eingerdumt. AulRerdem lag fiir diese Studie ein positives Ethikvotum der

Ethikkommission des Universitatsklinikums Marburg vor.
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Samtlichen Vpn wurden folgende Fragebdgen ausgehandigt:
Einverstandniserklarung
Kontaktaden
EHI (Edinburgh Handness Inventory)
Soziodemographie
STAI (Stait-Trait Anxiety Inventory)
SSI (Selbststeuerungsinventar)
SZ (Selbstzugangsfragebogen)
Krankheitsverlauf
HAKEMP (Handlungskontrolle nach Misserfolg, Erfolg und prospektiv)
BDlI (Beckds Depressions I nventar)
PRF (Personality Research Form - short version)
Somatik
BAI (Beckds Angst I nventar)
Lebensereignisse
PSSI (Personlichkeitsstil- und Stérungsinventar)
LOGO
IPANAT (Implicit Positive and Negative Affect Test)
BEF (Befindlichkeitsfragebogen)
MWTB (Mehrfach-Wortschatz-Intelligenz-Test)

Beschreibung des Studienkollektivs:

Das endgultige Studienkollektiv setzte sich folgendermaRen zusammen: es
wurden insgesamt 110 Vpn rekrutiert (59 Patienten mit unipolarer Depression und 51
Kontrollen) und alle nahmen an der EEG Messung teil. Davon mussten aufgrund eines
Ausschlusskriteriums 18 Patienten und 3 Kontrollen (veréanderte Hauptdiagnose in der
Zweitbeurteilung, Handigkeit, Generealtest bzw. frihere Psychotherapie oder
hirnorganische Erkrankung) von der weiteren Auswertung ausgeschlossen werden.

Aufgrund technischer Probleme bei der EEG-Messung mussten insgesamt 10
Vpn ausgeschlossen werden (Trigger wurden nur unvollstandig von EEG-Verstéarker auf
den Rechner Ubertragen: 6, EEG-System ausgefallen: 4). Wegen Fehlern bei der
Versuchsdurchfiihrung mussten 2 Vpn ausgeschlossen werden (Switchbox zu spat
umgeschaltet: 1, Instruktionen in falscher Reihenfolge ausgegeben: 1). Letztendlich
standen 29 Patienten und 43 Probanden fir ein Gruppen-Matching zur Verfligung. Bei

der Analyse der Verhaltensdaten stellte sich ein statistischer AusreiRer (Reaktionszeit
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oder Fehleranzahl z >3) heraus, der daraufhin von der weiteren Analyse ausgeschlossen
wurde. Dies geschah erst nach dem Gruppenmatching (Geschlecht, Alter,
Bildungsabschluss). Somit wurde von 49 Vpn die Verhaltensdaten (24 gesunde
Kontrollen und 25 unipolar depressive Patienten) analysiert und von 50 Vpn (25

unipolar depressive Patienten und 25 gesunde Kontrollen) eine EKP-Analyse

durchgefuhrt und:

Gesunde Vpn

Depressive Vpn

L 4

Messungen insgesanitl = 51

4

Ausschlusskriterien N = 48

frihere Psychotherapie: 2, hirnorganische
Erkrankung: 1

L g

Ausschluss Verhaltensdaten N = 48

v

Ausschluss EEG N =43

Fehlermeldung S1 und S2 Marker fehlen:
4, Instruktionen falsch ausgegeben: 1

4

Matching Verhaltensdaten N = 24
Matching EEG N = 25

A g

Messungen insgesanitl = 59

4

Ausschlusskriterien N = 41

Diagnose: 12, Linkshander: 2,
Ambidexter: 3, Generaltest: 1

L g

Ausschluss Verhaltensdaten N = 47
Ausreifer Anzahl Fehler:1

9

Ausschluss EEG N = 35

Fehlermeldung S1 und S2 Marker fehlen:

6, Switchbox zu spat umgestellt: 1, EEG-

Systemprobleme: 4, Instruktionen falsch
ausgegeben: 1

L g

Matching Verhaltensdaten N = 25
Matching EEG N = 25

Abbildung 9: Flussdiagramm StudienkollektiyL. Siebel)

In dem Patientenkollektiv befanden sich 13 Manner und 12 Frauen mit einem
Altersdurchschnitt von 36,00 + 11,37 Jahren. Es wurde ein Gruppen-Matching nach
Methode ,,Matchlt (Ho, 2011) durchgefihrt, um Kontrollen und Patienten moglichst

40



2. Material und Methoden

homogen nach Geschlecht, Alter und Anzahl der Bildungsjahre aufzuteilen. Somit
bestand die Kontrollkohorte aus 11 Mannern und 14 Frauen, die durchschnittlich 34,96
+ 11,92 Jahre alt waren.

Tabelle 4: Deskriptive Statistik des Studienkollektivs. Alter, Geschlecht, Bildung (Mittelwert +
Standardabweichungpignifikanz der Gruppenuntersclede

Patienten Kontrollen gesamt F! Sig.l Sig.
seitig)?
Anzahl 25 25 50
Geschlecht ,620 580
weiblich 12 14 26
mannlich 13 11 24
Alter (Jahre) 36,00+ 11,36 34,96 + 11,92 488 488 754
Bildungsjahre 11,24+151 11,48 +1,47 ,076 184 572
(Jahre)
BDI (Score) 25,54 £9,62 04,00 + 4,28 10,39 ,002 ,000
HAMD (Score) 17,79+5,99 00,44 +0,82 43,32 ,000 ,000

1 L evene-Test der Varianzgleichheit
2 t-Test fur Mittelwertgleichheit, 95% Konfidenzintervall

Die Gruppe der unipolar depressiven Patienten unterscheidet sich nicht
signifikant (im Levene-Test auf Gleichheit der Varianz) hinsichtlich des Geschlechts,
Alters und der Bildungsjahre von der Kontrollgruppe, wobei ein ausgeglichenes
Geschlechterverhaltnis nicht hergestellt werden konnte. Ein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen besteht im Schweregrad der Depressivitat. Als Mal3 wurde der
Becks Depressions Inventar (BDI) und die Hamilton Depression Rating Skala (HAMD)
verwendet.

Im Patientenkollektiv traten die kodierten Diagnosen mit unterschiedlicher
Haufigkeit auf, dabei wurde zwischen Haupt- und Nebendiagnosen unterschieden. Die
Hauptdiagnose spiegelt die klinisch fiihrende Symptomatik wider. An einer
mittelgradigen depressiven Episode (F32.1) waren vier Patienten erkrankt, an einer
schweren depressiven Episode ohne psychotische Symptome (F32.2) litten drei
Patienten und an einer schweren depressiven Episode mit psychotischen Symptome
(F32.3) ein Patient. VVon einer rezidivierenden depressiven Stérung mit mittelgradiger
Episode (F33.1) waren acht Patienten betroffen, von einer rezidivierenden depressiven
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Stérung mit schwerer Episode (F33.2) sieben Patienten und an einer Dysthymie (F34.1)
litten zwei Patienten.

Hauptdiagnosen der unipolar depressiven Patienten nach ICD-10

BF32.1- 4 Patienten
[OF32.2- 3 Patienten
BWrF323 1 Patient

BF33.1- 8 Patienten
B33 2- 7 Patienten
BF34.1- 2 Patienten

Abbildung 10: Kreisdiagramm Hauptdiagnose(L. Siebel)
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Tabelle 5: Nebendiagnosen des Patientenkollektivs

Nebendiagnose Anzahl Nebendiagnose (absolut/ prozentual)
insgesamt 29
F10.1; F17.1 1/ 0,02
F12.1 1/ 0,02
F17.2 1/ 0,02
F17.2; FA1.0 1/0,02
F33.1 1/ 0,02
F33.1; F40.2 1/ 0,02
F34.1 7/0,14
F34.1, F45.0 1/ 0,02
F34.1, F60.3 1/ 0,02
F34.1, F66.01 1/ 0,02
F34.1; F43.1 1/ 0,02
F40.1 1/ 0,02
F45.0 1/ 0,02
F60.8 1/ 0,02
F81.1 1/ 0,02

Die Mehrzahl der unipolar depressiven Patienten wurde mit Antidepressiva
medikamentds therapiert. Die Einnahme von Benzodiazepinen stellte hingegen ein
Ausschlusskriterium dar. In der folgenden Tabelle sind die Medikamentenklassen, die
einzelnen Substanzen und die Anzahl der Patienten, die mit dem Medikament therapiert
wurden, aufgefiihrt. Insgesamt wurden 24 Patienten mit antidepressiven Medikamenten
behandelt, 13 erhielten eine Monotherapie, sechs eine Kombinationstherapie bestehend
aus zwei Medikamenten, drei eine Dreifachfachkombination und zwei eine
Vierfachkombination. Lediglich ein Patient erhielt keine antidepressiven Medikamente.

Im Ergebnisteil wird nochmals detailliert auf die Medikationseffekte eingegangen.
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Tabelle 6: antidepressive Medikation der unipolar depressiven Patient&ennzeichnet den Anteil in
Kombinationstherapie

Medikamentenklasse Substanz Anzahl der Patienten

Clomipramin 2*

Mirtazapin 7 (*6)

Selektive Serotonin-

Reuptake- Hemmer
(SSRI)

Sertralin 2 (*1)

Selektive Serotonin-
Noradreaniln- Reuptake-
Hemmer (SSNRI)

Lithium 1*

Quetiapin 6*

Aripiprazol 1*

Antikonvulsiva

Pregabalin 1*

Agomelatin 2

Zweifach Citalopram und Aripiprazol 1

Citalopram und Quetiapin 1
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Citalopram und Risperidon 1
Mirtazapin und Sertralin 1
Dreifach Quetiapin und 1

Clomipramin
Citalopram, Prothipendyl 1
und Mirtazapin
Venlaflaxin, Mirtazapin 2
und Quetiapin

Vierfach Quetiapin,  Clomipramin, 1
Pregabalin und Marprotilin
Mirtazapin, Duloxetin, 1

Quetiapin und Lithium

2.2 Studiendesign: Paradigma und EEG-System

Inhibition ist eine der exekutiven Kernfunktionen und kann gut mit einfachen
Paradigmen und elektrophysiologischen Methoden untersucht werden. Dazu wurde ein
modifiziertes Go/Nogo-Paradigma angewendet, gleichzeitig ein EEG aufgezeichnet und
daraufhin die Veranderungen auf der Ebene der Verhaltensdaten und EKP im
Gruppenvergleich untersucht. Dieses Paradigma wurde in dieser modifizierten Version
bisher nur von Beste et al. publiziert (Beste et al., 2011). Somit ist sichergestellt, dass es
sich bei diesem Go/Nogo-Paradigma um ein erprobtes Verfahren handelt, das zum einen
Exekutivfunktionen (Inhibition) testet und zum anderen den ACC zur aktiviert
(Ruchsow et al., 2008).

Das Go/Nogo Paradigma:

Um die Inhibitionsleistungen von depressiven und gesunden Vpn zu
untersuchen, wurde ein modifiziertes Go/Nogo-Paradigma angewandt. Das
urspringliche Go/Nogo-Paradigmas wurde um einen zusatzlichen inkompatiblen
Aufgabenblock ergénzt. Durch das Hinzufiigen einer inkompatiblen Bedingung wurden
die Kontrollprozesse, wie Stimulus-Evaluation, Reaktions-Selektion und Inhibition
verstarkt beansprucht und das frontocingulére Netzwerk aktiviert. Um die genannten
Prozesse zu forcieren, erfolgte zudem eine haufigere Prasentation von Go- als Nogo-
Stimuli. AuBerdem wurde stetes mit dem kompatiblen Block begonnen, um diese

intuitive Reiz-Reaktions-Verknupfung zu verstéarken.
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Ohne zeitliche Verzogerung folgte daraufhin der inkompatible Block mit der
entgegengesetzten Aufgabenstellung, sodass eine starke Interferenz mit der zuvor
verstarkten Reiz-Reaktions-Verkntpfung entstand. Es wird angenommen, dass auf diese
Weise die neuronalen Netzwerke, die an der Inhibition beteiligt sind, derart strapaziert
werden, dass eine optimale Inhibition nicht mehr mdglich ist (Beste et al., 2011).

Die Stimuli ,,DRUCK** (Go-Stimulus) und ,,STOP** (Nogo-Stimulus) wurden auf
einem Computermonitor in weil3er Schrift auf schwarzem Hintergrund prasentiert. Im
kompatiblen Modus musste eine Reaktion auf den Stimulus ,,DRUCK* (Go kompatibel)
im Sinne eines Tastendrucks erfolgen, auf den ,,STOP-Stimulus“ (Nogo- kompatibel)
sollte keine Reaktion bzw. Tastendruck erfolgen. Im inkompatiblen Modus waren die
Anforderungen invertiert: auf den , DRUCK“-Stimulus (Go inkompatibel) sollte
jegliche Reaktion unterdriickt werden, wohingegen auf den Stimulus ,,STOP* (Nogo
inkompatibel) mit einem Tastendruck reagiert werden sollte. Somit waren die Stimuli
Nogo kompatibel und Go inkompatibel die wesentlichen Stimuli fur die Inhibition einer
Reaktion.

Der Tastendruck erfolgte mit dem Daumen auf einem einfachen Gamepad. Der
Versuch gliederte sich in zwei Blocke (kompatibel/ inkompatibel) mit je 180 Trials,
aufgeteilt in 126 Go-Trials und 54 Nogo-Trials, die in zufélliger Reihenfolge
erschienen. Die Stimuli wurden fir 300 ms présentiert und der Proband hatte ein
Zeitintervall von 450 ms, um auf den Stimulus zu reagieren. Wurde diese Zeitmarke
uberschritten oder ein Fehler begangen, ertdonte 1200 ms nach dem Stimulus tber
Lautsprecher ein Warnton (1000 Hz, 60 dB SPL). Dieser sollte die Aufmerksamkeit der
Probanden erwecken und Zeitdruck austiben. Die Zeit zwischen den Trials betrug
zwischen 1600 und 1800 ms. Zur Durchfiihrung des gesamten Paradigmas benétigten

die Probanden etwa 13 Minuten.

DRUCK

Taste driicken KEINE Taste driicken

Abbildung 11: Go/NogaeParadigma Block 1 kompatibel
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KEINE Taste drucken Taste drucken

Abbildung 12: Go/NogeParadigma Block 2 inkompatibel

Vor Versuchsbeginn bekam jede Vpn die Versuchsinstruktionen mit
entsprechenden Abbildungen als Veranschaulichungsbeispiel ausgehandigt. Die Vpn
lasen die Instruktionen fiir jeden Block (kompatibel/ inkompatibel) einzeln und zeitlich
getrennt. Wahrend des Versuchs wurden die Vpn gebeten sich mdglichst wenig zu

bewegen und einen Punkt in der Bildschirmmitte zu fixieren.

Das EEG:

Im Jahre 1929 verdffentlicht Prof. H. Berger seine Arbeit ,,Uber das
Elektroenzephalogramm des Menschen. Seither dient das EEG der non-invasiven
Ableitung synaptischer Aktivitat des Cortex in hoher zeitlicher Auflésung (im
Millisekunden-Bereich) bei schwacher rdumlicher Auflosung (Zentimeter). Die
elektrische Spannung (Mikrovolt) wird zwischen zwei Punkten (Elektroden) auf der
Kopfhaut gemessen.

Die derzeitige Lehrmeinung beziiglich der Entstehung des EEG-Signals ist, dass
es sich bei den gemessenen Potentialschwankungen um Spannungsverdnderungen des
neuronalen Generators (einhunderttausend bis eine Millionen Neurone) handelt, der sich
elektrophysiologisch wie ein Dipol verhdlt (Karnath & Thier, 2012). Ein Dipol ist ein
Gebilde mit einem positiv und einem negativ geladenen Ende, wobei die elektrischen
Ladungen getrennt sind und von jedem Pol ein Feld elektrischer Spannung ausgeht.
Diese Dipole gehen aus exzitatorischen und inhibitorischen Potentialen kortikaler
Neurone (vermutlich Pyramidenzellen) hervor (Karnath & Thier, 2012).

Zur Aufzeichnung des EEGs wurde eine EEG-Haube aus Nylongewebe nach
internationalem 10/20 System (Jasper, 1958) mit 31 Ag-AgCl Elektroden verwendet
(Gnd, 101, 102, LO1, LO2, M1 und M2 flexibel; FPz, FP1, FP2 Fz, F3, F7,F4, F8, FCz,
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FC3, FC5, FC4, FC6, Cz, C3, C4, Pz, P3, P7, P4, P8, Oz, O1 und O2 fest in die Haube
integriert). Wobei die Cz als Referenz-Elektrode genutzt wurde. Das Eletrookulogramm
wurde mit finf flexiblen Gesichtselektroden aufgezeichnet, wovon zwei laterale und
zwei infraorbitale Elektroden der Aufzeichnung von Augenmuskelbewegungen dienten
(101, 2 und LO1, 2), jeweils eine Mastoidelektrode (rechts und links) wurde im
spateren Analyseverlauf zum Herausfiltern bspw. eines arteriellen Pulses herangezogen.

Die Impedanzen der Elektroden betrugen weniger als 5 kQ. Das EEG-Signal
wurde mit einem digitalen Verstarker der Firma Neuroscans NuAmps und einer

initialen Aufzeichnungsfrequenz 500 Hz aufgezeichnet.

Masion

Inion

Abbildung 13: Schematische Darstellung der EEG-Haube (nach Willemssen). Beschriftung der Elektroden: GND =
Ground/ Erdung, Fp = frontal pole; F = frontal, FC = frontozentral, C = zentral, P = parietal, O = okkzipital, M =
Mastoid, 10 = infraobrital, LO = lateroorbital. Lage im Bezug zur Mittellinie: z = zentral, gerade Zahlen = rechts,
ungerade Zahlen = links.

2.3 Versuchsdurchflihrung:

Zur Teilnahme an der Studie musste die Vpn, die zuvor ausgehéndigte
Sammlung an Frageb6gen, ausgefillt mitbringen. Am Versuchstag selbst sollte die Vpn
mit gewaschenen Haaren, ohne Haarspray 0.d. und ungeschminkt erscheinen. Leider
konnten die Messungen nicht immer zur gleichen Uhrzeit durchgefihrt werden. Fir die
Patienten wurde ein zusétzlicher Termin zur Durchfihrung des SKID-Interviews und

des HAMD angesetzt, um eine zu starke Belastung dieser am Versuchstag zu
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vermeiden. Bei den Kontrollprobanden wurde das SKID-Interview im Anschluss an die
eigentliche Messung durchgefiihrt, eine Blutentnahme (genetische Untersuchungen)
wurde vor Versuchsbeginn durchgefuhrt, bei den Patienten im Verlauf des stationéren
Aufenthalts.

Die Messungen fanden in einem ruhigen, abgedunkelten Raum statt. Vor
Versuchsbeginn wurde der Raum gellftet, sdmtliche PCs (DOS, EEG-Rechner),
Monitore (ein Monitor fir Go/Nogo- und Flanker-Paradigma und ein Monitor fir
Stroop- und Bias-Competition-Paradigma) und Lautsprecher angestellt. Wahrend der
gesamten Versuchsdauer von ca. 2,5 Stunden (Betreten und Verlassen des
Versuchsraums) sal? die Vpn auf einem bequemen Burostuhl. Der Abstand von der Vpn
zum Bildschirm betrug ca. 60 cm.

Direkt vor Versuchsbeginn erhielt die VVpn drei Fragebdgen (IPANAT, BEF, MWTB)
zur Beurteilung der aktuellen Gefuhlslage.

Waéhrenddessen wurde die EEG Haube Uber einen Verstarker (NuAmps digital
EEG amplifier, Neuroscan labs a division of Neurosoft, Model 7181) mit dem
Hauptrechner verbunden und das Programm NeuroScan (4.3.1. Source 2.0 Example
Data Toolbox 2003) gestartet. Nachdem die Vpn ihr Mobiltelefon ausschaltete und sich
nochmals die Haare kdmmte, wurde die Gesichtshaut mit einer speziellen Peeling-
Creme (OneStep, H+H Medizinprodukte GbR) gereinigt. Dann wurde der Vpn die
EEG-Haube montiert, was in der Regel 30 Minuten Zeit in Anspruch nahm. Wéhrend
der Versuchsdurchfuhrung befanden sich die Versuchsleiter in einem benachbarten
Raum, um die Vpn mdoglichst wenigen Storfaktoren auszusetzen. Zeitgleich
kontrollierte der Versuchsleiter die Fragebdgen auf Vollstandigkeit. Falls einige Items
der Fragebogen nicht ausgefillt waren, wurden diese nach der Messung korrigiert. Die
Vpn konnte den Versuchsleiter bei Problemen jeglicher Art stdndig Uber ein
Klingelsystem erreichen. Die Vpn erhielt eine Aufwandsentschédigung in Hohe von 50
€ und musste dies mit ihrer Unterschrift quittieren. Es erfolgte eine Uberpriifung, ob
samtliche EEG-Daten der Vpn abgespeichert wurden. Im Anschluss wurde die EEG-
Haube gereinigt und desinfiziert. Als letzter Schritt wurden die Vpn-Daten und alle

Fragenbogenitems in eine SPSS-Datei ibertragen.
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oEinschluss/ Ausschluss depn (mittel s Auswahlgspach bei Patienten/
Telefoninterview bei Kontrollen)

wAushandigen der Fragebdgerica.3-5 Tage fir die Beantwortung)

uBlutentnahme
GEEG- Untersuchung
uSKID- Interview, HAMD, YMRS

wTag der Untersuchung ]

uBegruffung und Erlduterung des Ablaufs (10 Min) A Bearbeitung Fragebdgen (15
Min)A

wAnlegen der EEG- Haube (30 Min)A

oFlanker-Paradigma ( 15 Min) A Stroop-Removal Paradigma (30 Min) A Ruhe-

EEG- EEG (2 Min) A Bias-Competition Paradigma (30 Min)A Go/Nogo-Paradigma(15

Untersuchung Min)A Evaluation (5 Min)A

WAbschlussgesprach/ Korrekturen und Vergitung (10 Min)

Abbildung 14: Ablauf der Studie (L. Siebel)

Montage der EEG-Haube:

Die Positionierung der EEG-Haube (eci Electro-Cap International Inc.) verlief
folgendermalen: die EEG-Haube wurde in Abhéangigkeit der Kopfgrofle ausgewahlt
(Einheitsgrofie M 56-58 cm und L mit 56-60 cm HutmaR). Diese wurde daraufhin so auf
dem Kopf platziert, dass sich die Cz-Elektrode genau am Kreuzungspunkt der
Verbindungslinien zwischen einerseits den Ohren (Tragus) und andererseits Nasion und
Inion befand. Der Abstand von der Cz zu den jeweiligen Messpunkten (Nasion,
Protuberatio occipitalis externa = Inion, Tragus rechts und links) wurde mit Hilfe eines
MaRbandes exakt ermittelt. Im Anschluss wurde die Kappe mit zwei Tapes an einem
Brustband fixiert um ein mdgliches Verrutschen der Kappe im Versuchsdurchlauf zu
verhindern. Zu Beginn wurde die Ground-Elektrode frontal zwischen den Augenbrauen
angebracht.

Mit einer stumpfen Spritze, die mit dem Elektrodengel ,,OneStep EEG Gel*
befullt war, wurden durch leicht rotierende sowie x-férmige Bewegungen die Haare im
Bereich der Elektrode beiseitegeschoben, um danach das Elektrodengel durch die
Elektrodenoffnungen auf der Kopfhaut zu deponieren. Mittels guten Kontakts zwischen
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Kopfhaut und Elektroden, sollte die bestmdégliche Leitfahigkeit hergestellt werden.
Dieser Vorgang wurde so lange bei jeder einzelnen Elektrode wiederholt, bis die
Impedanzen weniger als 5 kQ betrugen. Zur Aufzeichnung des Elektrookulogramms
(horizontale und vertikale Augenbewegungen) wurden im Gesicht (an den Schlafen und
infraorbital) sowie zusétzlich am Mastoid (Napfelektroden) die Elektroden mit
Elektrodengel gefullt und mit Hilfe eines Kleberinges an der zuvor gereinigten Haut mit
leichtem Druck befestigt.

Aufzeichnung des EEGs:

Die neuronalen Potentialdifferenzen wurden an der Kopfhaut von den einzelnen
Elektroden registriert, Uber das oben genannte Verstarkersystem aufgezeichnet und mit
Hilfe des EEG-Auswertungsprogramms Neuroscan grafisch dargestellt. Synchron zur
Aufzeichnung der neuronalen elektrischen Signale wurden, die vom Go/Nogo-
Paradigma prasentierten Stimuli (Trigger) und die von der Vpn ausgefiihrte Reaktion
zeitgleich an das Neuroscanprogramm Ubermittelt und zum exakten Zeitpunkt in das
laufende EEG integriert. Dies stellte fur die spatere EKP Analysen die Grundlage dar.
Die Verhaltensdaten, also Reaktionszeiten sowie fehlerhafte und korrekte Reaktionen,

wurden separat auf einem gesonderten Rechner aufgezeichnet (DOS-System).

2.4 Analyse und Auswertung: Verhaltensdaten, EEG und Statistik

Verhaltensdaten

Parallel zur EEG Aufzeichnung wurden die Reaktionen und Reaktionszeiten auf
einen Stimulus in einem separaten PC (DOS System) als Log-files gespeichert, sodass
sie nicht aus den im EEG-Datensatz gespeicherten Triggern, rekonstruiert werden
mussten.

Das Institut fur Arbeitsforschung Dortmund (IfADo) entwickelte ein spezielles
Auswertungstool zum Auslesen der Verhaltensdatendatei (MLEIST10). Dieses
Programm erzeugte pro Vpn je eine txt-Datei mit Rohdaten, die in eine Excel oder
SPSS-Datei ubertragen wurden. Fir jede Vpn und Bedingung wurde der Mittelwert der
Reaktionszeit errechnet und die Anzahl der fehlerhaften Reaktionen summiert.

Es wurde ein Gruppenvergleich (Patienten vs. Kontrollen) fur die ausgefiihrte Reaktion
(korrekt/falsch) und die daftir benétigte Zeit (Reaktionszeit) erstellt.

EEG-Daten/ EKP:
Das Programm Neuroscan zeichnete die elektrophysiologischen Daten (EEG)

samt den présentierten Stimuli (Trigger) und Probandenreaktionen zeitgleich auf und
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erstellte eine cnt-Datei. Diese konnte dann mit Hilfe des BrainVision Analyzers
2.01.3415 (brain products) bearbeitet und ausgewertet werden. Im Folgenden Abschnitt
werden explizit die einzelnen Bearbeitungsschritte eines EEG-Datensatzes erldutert.

EKP-Analyse:

Ziel der EKP-Analyse war es, aus den EEG-Rohdaten die speziellen EKP-
Komponenten heraus zu filtern. Die Schwierigkeit besteht darin, dass sowohl das
Spontan-EEG, mit seinen hoéheren Amplituden, als auch die evozieren Potentiale
aufgezeichnet werden. Das Besondere ist, dass die EKP immer in zeitlichem
Zusammenhang mit dem Stimulus/ Trigger auftreten und eine mehr oder weniger
homogene Konfiguration aufweisen. Aus diesem Grund war es elementar, dass die
Trigger und Probandenreaktionen simultan in das EEG integriert wurden.

Das technische Verfahren zur Extraktion der EKP nennt sich Averaging
(Mittelungsverfahren) (Karnath & Thier, 2012). Nach jedem Trigger/ Reiz wurden
Amplitudenwerte gespeichert und an Hand einer zuvor bestimmten Messstrecke
»abgetastet“. Von jedem Reiz wird zum Zeitpunkt t« (abhéngig von Abtastrate) der
Amplitudenwert gemessen und (ber alle Messungen gemittelt. Diese gemittelten
Amplitudenwerte werden daraufhin wieder zu einem Potential zusammengefihrt
(Averaging). Es wird davon ausgegangen, dass das Rauschen des Spontan-EEGs auf
Grund der geringeren zeitlichen Abhdangigkeit zum Reiz und durch fehlende
morphologische Ahnlichkeit durch die Mittlungsverfahren unterdriickt wird.
Wohingegen sich die evozierte Aktivitat addiert und sich dadurch eindeutiger darstellen
lasst (Karnath & Thier, 2012). Fir jede Vpn standen zwei Datensétze zur Verfigung, da
das Go/Nogo-Paradigma in einem kompatiblen und einem inkompatiblem Modus
prasentiert wurde.

Das Erstellen eines geeigneten Filters war stets der erste Schritt. Der
Bandpassfilter wurde auf einen Hochstwert von 18 Hz (slope 48) und einen Tiefstwert
von 0,5 Hz (slope 48) eingestellt. Somit sollten stérende Frequenzen, die die EKP
uberlagern konnten, herausgefiltert werden. Die sich anschlieBende Rohdateninspektion
erfolgte manuell und beinhaltete die Markierung von Artefakten, bei denen es sich nicht
um Blinzel- oder laterale Augenbewegungen- oder Pulsartefakte handelte.
Augenbewegungen, (Blinzeln oder Sakkaden) erzeugen Muskelpotentiale, die die
zerebralen Potentiale in ihrer Amplitude Uberschatten. Manuell markiert wurden
ausschlieBlich seltene oder atypische Artefakte (Bewegungen der Vpn, Stérungen der

Signalubertragung etc.), da die o0.g. Blinzel- und Bulbusartefakte automatisch vom
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BrainVision Analyzer im Verarbeitungsschritt ICA detektiert wurden. Im néchsten
Schritt wurde die Cz als Referenzelektrode sowie génzlich ausgefallene Elektroden, von
den weiteren Auswertungen ausgeschlossen und die Abtastrate auf einen Wert von 128
angepasst.

Nun folgte die ICA (independent component analysis; Unabhé&ngigkeitsanalyse
der Komponenten). Dieses Verfahren dient der Zerlegung der EEG-Signale in
unabhéngige Komponenten. Vereinfachend war das Ergebnis des ICA-Prozesses eine
Bereinigung des EEGs von Artefakten, die aufgrund von Augenbewegungen oder einer
Pulsaktivitat entstanden sind sowie das Erzeugen topographischer Komponenten aus
dem vorherigen EEG-Datensatz. Darauffolgend wurden die zuvor ausgeschlossenen
Elektroden topographisch interpoliert.

Nachfolgend wurde die Artefakt-Verwerfung (Artifact Rejection) durchgefihrt.
Mit Hilfe dieser Transformation wurde der Datensatz auf physikalische Artefakte
(Augenartefakte) hin untersucht und diese Segmente entfernt. Die zuldssige
Maximalspannungssequenz betrug 50 pV/ms, die maximale Differenz zwischen den
Intervallwerten 100 pV, die Intervalllinge wurde auf 200 ms eingestellt das
Amplitudenminimum auf -100 pV und das Maximum auf 100 pV.

Diesem Arbeitsschritt schloss sich die Current Source Density (CSD) Transformation
an. Vereinfachend gesagt wurde das Signal der Referenzelektrode (iber alle Elektroden
gemittelt, es entstand Einheit u\VvV/m2 (Order of splines 4).

Die sich nun anschlielende Baseline-Korrektur diente der Justierung der
Grundlinie eines jeden Segments. Es wurde ein Intervall innerhalb eines Segments
bestimmt, dessen mittlerer Spannungswert dem neuen Nullpunkt der Segmentwerte
entsprach  (Products, 2006). Der Startpunkt wurde auf 200 ms vor der
Stimulusprasentation und der Endpunkt genau bei Stimuluspréasentation (0 ms)
festgelegt. In diese Analyse flossen nur die korrekt beantworteten Trials ein.

Mit den so gewonnen Daten konnte ein Mittelwert aus sé&mtlichen EEG-
Segmenten (Grand Average) einer Vpn erstellt werden, jeweils fir die kompatible und
inkompatible Bedingung. An dieser Stelle konnten erste Gruppenunterschiede der EKP
Komponenten der Topografie (spezielle Darstellungsmoglichkeiten des BrainVision
Analyzers) dargestellt werden.

Im ndchsten Schritt folgte die Peak Detektion. Fir jede einzelne Vpn wurden die
drei Elektroden mit der charakteristischsten Aktivitat in der Ubersichtsdarstellung der
Grand-Average ausgewahlt und nur an diesen drei Elektroden (FCz, Fz und Pz) die
EKP-Amplitude und Latenz analysiert.
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Bei der N2 handelt es sich definitionsgeméall um einen negativen Ausschlag 150-
300 ms nach dem Stimulus, bei der P3 um einen positiven Ausschlag 300-500 ms nach
dem Stimulus. Dieser Prozess erfolgte semiautomatisch und dem Programm wurde fur
die N2 (negativ) ein Zeitintervall von 0-400 ms und der P3 (positiv) von 300-700 ms
vorgegeben. Das Programm errechnete mit diesen Angaben fiir das angegebene
Zeitintervall N2 den negativsten Punkt und fir das P3 Zeitintervall den positivsten
Punkt. Das Programm BrainVision Analyzer bietet eine Funktion zum Datenexport an,

sodass die Werte in einer SPSS-Datei gesammelt wurden.

Statistische Auswertung
Samtliche statistische Berechnungen wurden mit SPSS (IBM SPSS Statistics 20)
durchgefihrt. Das Signifikanzniveau wurde auf p <,05 festgesetzt.

Verhaltensdaten:

Ein t-Test mit zwei unabhéngigen Variablen wurde durchgefuhrt um die
Gleichheit der Kontroll- und Patientengruppen nach dem Gruppen-Matching zu
untersuchen. Im weiteren Verlauf wurden mithilfe von zwei unterschiedlichen
dreifaktoriellen repeated-measure (RM)-ANOVAs gruppenspezifische Unterschiede
beziglich der Fehleranzahl und den Reaktionszeiten mittels folgender
Innersubjektfaktoren ermittelt: Fehlerzahl bzw. Reaktionszeit, Bedingung (Go/ Nogo),
Kompatibilitdt (kompatibel/ inkompatibel) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe
(Patienten/ Kontrollen) ermittelt. Es wurde die Korrektur nach Greenhouse-Geisser
vorgenommen und die Analyse der Interaktionseffekte mit Hilfe der paarweisen

Vergleiche mittels Bonferroni-Korrektur.

EKP-Daten:

Die ersten statistischen Auswertungsschritte lagen in der Berechnung eines
Zweistichproben t-Test, um statistisch signifikante Unterschiede der beiden Gruppen zu
untersuchen. Darauffolgend wurden ,,mixed-design, repeated measures ANOVA*
(Varianzanalyse mit Messwiederholung) berechnet, bei der wiederholt die gleiche
abhangige Variable gemessen wird. Sdmtliche RM-ANOVAs wurden nach Greenhouse-
Geisser korrigiert und die sich anschlieRenden Post-hoc Tests zur Uberpriifung der
paarweisen Vergleiche nach Bonferroni.

Initial wurden vierfaktorielle RM-ANOVAs mit den Innersubjektfaktoren:
Elektrode (FCz, Fz, Pz), Bedingung (Go/ Nogo), Kompatibilitdt (kompatibel/

inkompatibel) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (Patienten/ Kontrollen)
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berechnet, die Elektroden mit den starksten Effekten wurden weiter in dreifaktoriellen
RM-ANOVAs (mit den Faktoren: Bedingung, Kompatibilitat, Gruppe) analysiert. Es
wurden Analysen bezuglich der EKP-Amplitude und Latenz durchgefihrt.

Bei der RM-ANOVA handelt es sich um ein Varianzanalyseverfahren, bei dem
statistische Varianzunterschiede zwischen mehr als zwei verschiedenen Bedingungen
untersucht werden. Im Grunde handelt es sich dabei um eine Erweiterung des
klassischen t-Tests, da hier Mittelwerte von drei oder mehr Bedingungen miteinander
verglichen werden kénnen. Unterschieden wird grundsatzlich zwischen univariater und
multivariater Analyse. Es wurde ein Konfidenzintervall von 95% zugrunde gelegt. So
konnte bei einem p-Wert < ,05 die Nullhypothese verworfen werden.

Mit der ANOVA konnte allerdings nicht 0berpruft werden, in welcher
Interaktion die Unterschiede zu finden sind. Daher wurden im Anschluss Post-hoc Tests
mit paarweisen Vergleichen nach Bonferroni durchgefihrt.

Im Anschluss wurde sowohl bei den Verhaltensdaten, als auch bei den EKP-
Daten eine z-Transformation angewendet, bei einer Abweichung von mehr als drei
Standardabweichungen wurde die Vpn nachtréaglich ausgeschlossen.

Eine Korrelationsanalyse (zweiseitig, nach Pearson) wurde fiir eine bestimmte

Gruppeninteraktion durchgefihrt (siehe Ergebnis-Teil).

2.5 Personlichkeitsfragebogen/ neuropsychologische Testung

Psychologische Testverfahren

Eingangs wurde bei jeder Vpn ein ,,Strukturiert-Klinisches Interview nach DSM
IV (SKID- 1 Interview (Wittchen, 1997) durchgefihrt, um die Diagnose unabhéngig
vom Therapeuten zu verifizieren. Bei dem SKID-I Interview handelt es sich um ein
Verfahren zur Diagnostik einer psychischen Erkrankung, welches auf den Kriterien der
DSM 1V beruht. Es werden folgende Bereiche der Achse | abgefragt:

Affektive Storung, psychotische Symptome, Differentialdiagnose psychotischer
Storungen, Differentialdiagnose affektiver Stérungen, Missbrauch und Abhéngigkeit
von psychotropen Substanzen, Angststorungen, somatoforme Stérungen, Essstérungen,
Anpassungsstorungen, optionale Storungen. Der Untersucher liest die vorgegebenen
Fragen vor, die gegebenenfalls erklart werden kdnnen und entscheidet in Abhangigkeit
von der gegeben Antwort der VVpn und seiner eigenen Einschétzung, ob ein Kriterium
erfullt ist. Es standen vier verschiedene Codierungsmoglichkeiten zu Verfugung (? =
unsicher/ zu wenig Informationen, 1 = nein / nicht vorhanden, 2 = vorhanden, aber nicht

kriteriumsgemal, 3 = sicher vorhanden und kriteriumsgemaR) (Koénig, 2002-2003).
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Zum Abschluss des SKID-I Interviews wurde die Achse V (globales Funktionsniveau)
sowie sonstige Erkrankungen abgeprift und eine Abschdtzung zur Sicherheit der
Diagnose abgegeben.

Zur Bemessung der Depressivitat sowie zur Verlaufsbeurteilung wurde zum
einen die ,,Hamilton Rating Scale for Depression® (HRSD, Max Hamilton 1960) sowie
zum anderen der ,,Beck Deprssion Inventory“ (BDI) benutzt. Bei der HRSD/ HAM-D
handelt es sich um einen Fremdbeurteilungsfragebogen, den der jeweilige Untersucher
flr die Versuchsperson ausfullt, indem er der Vpn 21 Fragen stellt und die Antworten,
abhangig vom Schweregrad mit 0 bis 2 oder 0 bis 4 bewertet. Somit kann ein
Maximalwert von 66 Punkten erreicht werden, wobei ein Wert tber 10 eine leichte
Depression, tber 20 eine mittelschwere und ein Wert tber 30 eine schwere Depression
anzeigt.

A.T. Beck entwickelte den BDI im Jahr 1961 und dieses Testverfahren gilt
seither, wie auch der HAM-D, als Standardinstrumentarium in der
Depressionsforschung und Kklinischen Arbeit. Bei dem BDI handelt es sich um einen
Selbstbeurteilungsfragebogen, der von jeder Vpn selbststandig beantwortet wird. Er
dient der Diagnosefindung, aber auch der Verlaufsbeurteilung. Die Dauer zur
Beantwortung des BDIs betrdgt etwa 5-10 Minuten (Sharp & Lipsky, 2002). Der
Fragebogen besteht aus 21 Fragen mit je vier, im Schweregrad ansteigenden,
Antwortmdglichkeiten. Die gegebenen Antworten werden addiert und ab einem
Punktwert von 18 wird von einer klinisch relevanten Depression ausgegangen (Werte
zwischen 0-13 Punkte: keine oder minimale, 14-19 Punkte: milde, 20-28: Punkte
moderate, 29-63 Punkte: schwere depressive Symptomatik) (Kihner, Burger, Keller, &
Hautzinger, 2007).

Zu Messung der Bildung wurden die Anzahl der absolvierten Schuljahre
herangezogen. Das allgemeine Intelligenzniveau wurde mit dem MWTB
(Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest, S. Lehrl 1977/2005) gemessen. Nach einer
kurzen Einleitung soll die Versuchsperson aus einer Gruppe von finf Waortern das real

existierende Wort bestimmen und markieren.
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3. Ergebnisse

Die Darstellung der Ergebnisse orientiert sich an dem Ablauf der
Datenauswertung. In einem ersten Schritt wurden die Verhaltensdaten und in einem
zweiten Schritt die EKP-Daten analysiert.

Es folgt nun eine kurze Erlauterung der prasentierten Stimuli und deren
Auswertung: bei einem Go-Stimulus (DRUCK) im kompatiblen Modus mussten die
Vpn mit einem Tastendruck reagieren, bei einem Nogo-Stimulus (STOP) im
kompatiblen Modus durfte keine Reaktion im Sinne eines Tastendrucks erflogen. Im
inkompatiblen Modus bedeutete der Go-Stimulus (DRUCK), dass die Vpn keinen
Tastendruck ausfiihren sollte und bei einem Nogo-Stimulus (STOP) mit einem
Tastendruck reagieren sollte. Die Bedingungen Nogo kompatibel und Go inkompatibel
sind als Inhibitionsleistungen zu werten.

Der Augenmerk der Analyse liegt auf Ergebnissen, die nach Greenhouse-Geisser
Korrektur ein Signifikanzniveau von p < ,05 erreichten. Bei diesen Ergebnissen spielen
die Post-hoc Tests (nach Bonferroni korrigierte paarweise Vergleiche) eine wichtige
Rolle. Zusétzlich werden die paarweisen Vergleiche der Post-hoc Analyse aufgefiihrt,
wenn sie fur die Fragestellung von Relevanz waren oder das Signifikanzniveau auf
ANOVA-Ebene knapp verfehlten.

3.1 Verhaltensdaten

Das Hauptaugenmerk bei der Auswertung der Verhaltensdaten lag auf der
Berechnung der Fehlerzahl (ERR) und der Reaktionszeiten (RT).

Die Fehleranzahl und die Reaktionszeiten wurden nicht nur flr beide Gruppen
separat berechnet, sondern auch nach Kompatibilitdtsmodus (kompatibel/ inkompatibel)
und Stimulus (Go/ Nogo) getrennt berechnet. Aufgrund der RM-ANOVA Bedingung
(Go/ Nogo) x Kompatibilitat (kompatibel/ inkompatibel) X Gruppenzugehdrigkeit
(unipolare Depression/ Kontrollen) ergaben sich folgende Messgrofien je Gruppe:

Go kompatibel, Go inkompatibel und Nogo kompatibel, Nogo inkompatibel jeweils flr
Fehleranzahl (ERR) und Reaktionszeit (RT). Von besonderem Interesse fiir die spétere
Interpretation der Fragestellung waren die Anzahl der Fehler bei Inhibitionsleistung:
Stimulus Nogo kompatibel (falscher Alarm = einem Error of Commission = EoC) und
Stimulus Go inkompatibel (falscher Alarm = einem Error of Commission = EoC), bei
einem Error of Ommission (EoO) handelt es sich um einen versdumten Tastendruck

(Go kompatibel, Nogo inkompatibel).
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3.1.1 Fehlerzahl

Um die Abhangigkeit der Fehleranzahl von anderen Faktoren zu untersuchen,
wurde eine RM-ANOVA durchgefihrt. Dabei wurden die Innersubjektfaktoren
Bedingung (Go/ Nogo) und Kompatibilitat (kompatibel/ inkompatibel) berlcksichtigt
und weiterhin der Zwischensubjektfaktor Gruppenzugehorigkeit. Die Fehler werden als
Errors of Commission (EoC) und Errors of Ommission (EoO) klassifiziert. Die
deskriptive Statistik bezuglich der gesamten Fehleranzahl ergab, dass eine hdhere
Anzahl an Fehlern bei Inhibitionsaufgaben = EoC (Nogo kompatibel: M = 7,267
Standardfehler = ,761 Go inkompatibel: M = 7,959 Standardfehler = ,834) gemacht
wurden, unabhdngig von der Gruppenzugehdrigkeit, wobei insbesondere die unipolar
depressiven Patienten innerhalb der Bedingung Go inkompatibel mehr Fehler begangen

als die Kontrollen.

Tabelle 7: VerhaltensdatenFehleranzahl: deskriptive Statistik. Error of Commissienfalscher Alarm,
falschlicherweise Tastendruck; Error of Ommissionversaumter Tastendruck

Fehlerart Gruppe Mittelwert  Standardabweichung +
EoO (Go kompatibel)
unipolare Depression 1,04 1,60
Kontrolle 1,16 3,18
EoC (Nogo kompatibel)
unipolare Depression 7,33 5,60
Kontrolle 7,20 5,05
EoC (Go inkompatibel)
unipolare Depression 8,96 6,70
Kontrolle 6,96 4,87
EoO (Nogo
inkompatibel)
unipolare Depression 1,46 2,48
Kontrolle 1,68 3,25
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Abbildung 15: EoC Gruppenvergleich

Das Gesamtmodell der RM-ANOVA Bedingung x Kompatibilitat X Gruppe verfehlte
das Signifikanzniveau F(1;47) = ,493, p = ,486, n° = ,010, auch die Haupteffekte
Bedingung und Kompatibilitat erreichten das Signifikanzniveau nicht. Jedoch konnte
ein hoch signifikantes Ergebnis in der Interaktion zwischen Bedingung (Go/Nogo) X
Kompatibilitat (Greenhouse Geisser-korrigiert) F(1;47) = 50,890, p < ,001, n? = ,520
nachgewiesen werden. Die Interaktion Bedingung (Go/Nogo) X Gruppe war nicht
signifikant F(1;47) = 3,345, p = 074, n° = ,066.

Die paarweisen Vergleiche (Post-hoc Tests mit Bonferroni-Korrektur) lieferten
Ergebnisse auf Signifikanzniveau beziglich der Interaktion Bedingung (Go/NogQg X
Kompatibilitdt Es wurden mehr Fehler unter Inhibitionsbedingungen gemacht (Nogo
kompatibel und Go inkompatibel als Go kompatibel und Nogo inkompatibel).
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Tabelle 8: VerhaltensdatenFehleranzahl: paarweise Vergleiche Mittelwertmteraktion Kompatibilitat X
Go/Nogo (signifikant)

Kompatibilitat Bedingung Mittelwert Standardfehler
kompatibel

Go 1,101 ,362

Nogo 7,267 ,761
inkompatibel

Go 7,959 ,834

Nogo 1,569 414

Tabelle 9: VerhaltensdatenFehlerzahlPosthoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferroni Korrektur; mittlere
Differenz Interaktion Go/Nogo X Kompatibilitat (signifikant)

Interaktion Mittlere Standardfehlert Sig.
Differenz

Go X inkompatibel- kompatibel 6,858 ,945 ,000

Nogo X kompatibel- inkompatibel 5,697 ,944 ,000

Kompatibel X Nogo- Go 6,166 ,880 ,000

Inkompatibel X Go- Nogo 6,390 ,959 ,000

Als zusatzliches Ergebnis der Post-hoc Tests (ohne signifikantes Korrelat auf
ANOVA-Ebene) konnte folgendes dokumentiert werden: es wurden in der kompatiblen
Bedingung weniger Fehler als in der inkompatiblen Bedingung begangen
(Kompatibilitats-Effekt: Mittelwert + Standardfehler kompatibel 4,184 + 0,402 versus
inkompatibel 4,764 + 0,452; p = ,098). Hauptanteil an diesem Ergebnis hatte die
Fehleranzahl der unipolar depressiven Patienten im inkompatiblen Modus im Vergleich
zum kompatiblen Modus (Gruppe X Kompatibilitdt: Mittelwert + Standardfehler
kompatibel 4,187 + 0,574 versus inkompatibel 5,208 + 0,645 p = ,43).

Von besonderem Interesse fur die Fragestellung der Inhibitionsféhigkeit waren
die Ergebnisse der Fehleranzahl bei Inhibitionsanforderungen (EoC). Hier zeigten sich
zwar Unterschiede in absoluten Zahlen, depressive Patienten schnitten vor allem im
inkompatiblen Modus schlechter ab, aber die Unterschiede wurden nicht signifikant.
Bei EoC im Gruppenvergleich bildete die deskriptive Statistik zwar deutliche
Unterschiede in absoluten Zahlen ab, doch die Interaktion Bedingung (Go/Nogo) X
Gruppe wurde knapp nicht signifikant (p = ,074). In der Post-hoc Analyse stellte sich
heraus, dass keine signifikanten Gruppenunterschiede existierten. Bei genauer

Betrachtung der Dreifachinteraktion zeigt sich, dass unipolar depressive Patienten im
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inkompatiblen Modus unter Go-Bedingungen (Go inkompatibel 8,96 + 1,19) mehr

Fehler als den gesunden Kontrollen (6,96 £ 1,17) unterliefen.

3.1.2 Reaktionszeiten

In die Auswertung der Reaktionszeit kamen diejenigen Stimuli, die eine
Reaktion (Tastendruck) verursachten (Go kompatibel und Nogo inkompatibel). Es
wurde eine nach Greenhouse-Geisser korrigierte ANOVA mit Messwiederholung
beziglich der Reaktionszeiten durchgefiihrt (Bedingung X Kompatibilitat X
Gruppenzugehorigkeit). Die deskriptive Statistik erbrachte folgende Ergebnisse:
unipolar depressive Patienten waren unabh&ngig von Kompatibilitdtsmodus und
Go/Nogo-Bedingung in der Ausfuhrung des Stimulus langsamer, was allerdings im
Gruppenvergleich nicht signifikant wurde. Insgesamt waren die Reaktionszeiten im
Modus inkompatibel (Nogo) 313,61 ms + 51,914 geringer, als unter kompatiblen
Bedingungen (Go): 321,26 ms + 45,315, allerdings zeigte sich auch hier kein
signifikanter Gruppeneffekt.

Tabelle 10: VerhaltensdatenReaktionszeit: deskriptive Statistik in ms

RT(ms) Gruppe Mittelwert (ms) Standardabweichung £
Stimulus
Go kompatibel
Unipolare 324,10 55,86
Depression
Kontrolle 318,29 31,79
Gesamt 321,26 45,31
Nogo inkompatibel
Unipolare 317,55 65,63
Depression
Kontrolle 309,51 33,08
Gesamt 313,61 51,91

Das Gesamtmodell der RM-ANOVA war nicht signifikant F(1;47) = ,137, p =
,715, n2 = ,003, es zeigte sich ein signifikanter Go/Nogo-Haupteffekt F(1;47) = 6,239,
p = ,015, 112 = ,119 (Greenhouse-Geisser korrigiert). Die Interaktion Bedingung
(Go/Nogo) x Gruppe erreichte das Signifikanzniveau nicht (p =,715).

In den Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche nach Bonferroni) ergab sich
ebenfalls eine signifikant schnellere Reaktion bei einem inkompatiblen Nogo-Stimulus
als bei einem kompatiblen Go-Stimulus. Zusétzliche Analysen zeigten schnellere
Rektionszeit der Kontrollen im Vergleich zu den unipolar depressiven Patienten.

Allerdings war dieser  Unterschied nicht signifikant (Mittelwert und
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Standardabweichung Kontrollen 313,90 ms = 9,79 versus unipolare Depression
320,83ms + 9,59; mittlere Differenz von * 6,93 ms).

Tabelle 11: VerhaltensdatenRT Posthoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferroni Korrektur

Interaktion Mittelwert Standardfehler Mittlere  Standardfehler Sig.
(ms) Differenz

Go kompatibel 321.19 6.53

Nogo inkompatibel 313,53 747

Go/Nogo 7,67 3,05 ,015

Zusammenfassung Verhaltensdaten

Abschlielend konnte mit Hilfe der behavioralen Daten keine signifikant
schlechtere Leistung der depressiven Menschen dargestellt werden. Tendenziell
unterliefen unipolar depressiven Menschen mehr EoC im inkompatiblen Modus, im
kompatiblen Modus zeigten sich keine wesentlichen Unterschiede. Die Reaktionszeiten
aller Vpn waren unter kompatiblen Bedingungen langsamer, ein Gruppenunterschied
besteht nicht.

3.2 Elektrophysiologie

Bei der Bearbeitung der EEG-Daten wurde ein Schwerpunkt auf die Auswertung
der EKP N2 und P3 gelegt. Diese wurden hinsichtlich ihrer Amplitude (uV) und ihrer
Latenz (ms) untersucht. Die EKP wurden an jeweils drei zentralen Elektroden analysiert
(Fz, FCz, Pz).

Neben der rein deskriptiven Analyse wurde auch hier eine nach Greenhouse-
Geisser korrigierte mixed-design RM-ANOVA (Messwiederholung) berechnet. Fir die
N2- und P3-Amplitude wurde zunédchst eine RM-ANOVA mit der vierfachen
Interaktion (Elektrode x Bedingung X Kompatibilitdt x Gruppe) gerechnet, um
signifikante Unterschiede der Elektroden herauszufiltern. Basis der weiteren
Berechnung war jeweils die dreifach-Interaktion Bedingung (Stimulus: Go/ Nogo) X
Kompatibilitdt (Modus: kompatibel/ inkompatibel) X Gruppenzugehdrigkeit (unipolare

Depression/ Kontrollen).
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3.2.1 N2-Amplitude

In einer vorab durchgefiihrten RM-ANOVA (Elektrode x Bedingung X
Kompatibilitdat X Gruppe) zeigte sich, dass die Amplituden an der Fz Elektrode
signifikant groRer/ negativer waren als an der FCz ( F(1,48) = 7,59, p = ,008, n° = ,137).

N2 Fz

Visuell fiel bei der Betrachtung der Grand Averages (im Zeitfenster 200-300
ms) sowohl unter Go-, als auch Nogo-Bedingungen eine deutliche groRere/ negativere
Amplitude der Kontrollen im Vergleich zu den unipolar depressiven Patienten auf
(siehe Abbildung 19: Fz Elektrode N2 Go/Nogo kompatibel im Gruppenvergleich.
Wesentliche Differenzen in Abhéangigkeit des Kompatibilitdtsmodus wurden nicht
sichtbar.

Die deskriptive Statistik stellte dar, dass die Amplitude bei unipolar
depressiven weniger negativ/ Kleiner als bei den Kontrollen war. In der Go/Nogo-
Bedingung war eine negativere/ grofRere Nogo-N2 im Vergleich zur Go-N2 markant.
Auch in der Kompatibilitiats-Bedingung war die Amplitude unter kompatiblen

Bedingungen negativer/ groRer als unter Inkompatiblen.

Tabelle 12: Amplitude N2 Fz: deskriptive Statistik

Stimulus Gruppe Mittelwert pVvV  Standardabweichung+
Go kompatibel
gesamt -18,11 14,84
unipolare Depression -16,26 12,65
Kontrolle -19,95 16,80
Go inkompatibel
gesamt -16,80 16,70
unipolare Depression -13,41 13,72
Kontrolle -20,19 18,90
Nogo kompatibel
gesamt -21,15 19,39
unipolare Depression  _19 76 16,19
Kontrolle -22,54 22,41
Nogo inkompatibel
gesamt -19,64 17,23
unipolare Depression  _1¢ g3 14,14
Kontrolle -22,45 19,74
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Die gesamte RM-ANOVA (Bedingung X Kompatibilitdt x Gruppe) war nicht
signifikant (p = ,929), es ergab sich ein signifikanter Haupteffekt in der Bedingung
(Go/Nogo): F(1;48) =4, 768, p = ,034, n2 =,090. Weitere signifikante Effekte konnten
nicht nachgewiesen werden.

In den Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur) konnte
der signifikante Haupteffekt in der Bedingung (Go/Nogo) bestatigt werden, es stellte
sich eine negativere/ groRere Amplitude unter Nogo-Bedingungen (p = ,034) dar.

Alle weiteren Ergebnisse konnten das Signifikanzniveau nicht erreichen, werden
aber der Vollstandigkeit halber mit aufgefiihrt. Es konnten verschiedene Trends erfasst
werden. Beispielsweise war die Amplitude im kompatiblen Modus groi3er/ negativer als
im inkompatiblen Modus. Es zeigte sich, wenn auch nicht auf Signifikanzniveau, dass
die Go-, als auch Nogo-N2 (kompatibel wie auch inkompatibel) bei unipolar
depressiven Patienten kleiner/ weniger negativ war als die der gesunden Kontrollen
(Tabelle 28: Amplitude N2 Fz Post-hoc Tests: Ubersicht paarweise Vergleiche
dreifach-Interaktion (Go/Nogo* Kompatibilitat* Gruppe) nach Bonferroni- Korrektur
(nicht signifikant)).

Tabelle 13: Amplitude N2 Fz: RMANOVA Greenhouse GeisserKorrektur

Effekt Mittelwert pV + Standardfehler Mittlere Differenz Sig.
+ Standardfehler

Go/Nogo +294+135 ,034

Go -17,46 + 2,15

Nogo -20,39 + 2,52

Zu erwéhnen ist, dass sich an der FCz Elektrode, neben dem Go/Nogo-Effekt (p
=,000) ein Kompatibilitatseffekt ( p=,000) nachweisbar war (siehe Tabelle 29, Tabelle
30,Tabelle 31, Tabelle 32Tabelle 33). Die Post-hoc Tests (Bonferroni-Korrektur,
paarweise Vergleiche) konnten die zuvor erhobenen signifikante Interaktionen
detaillierter darlegen: die Nogo-Amplitude war im Vergleich zu Go-Amplitude deutlich
groRer/negativer und der kompatible Modus generierte eine grél3ere/ negativere N2 als

der inkompatiblen Modus.
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3.2.2 P3-Amplitude

In einer vorab durchgefihrten RM-ANOVA (Elektrode x Bedingung (Go/Nogo)
X Kompatibilitdét x Gruppe) stellte sich ein signifikanter Effekt in Bezug auf die
Elektrode heraus F(1;48) = 14,79, p <, 001, n> = ,236), die Amplitude an der Pz war im
Mittel am groften (24,61 pV), gefolgt von der FCz (19,79 uV).

Go inkompatibel Kontrollen Go inkompatibel unipolar Depressive

/"\
o) Lol
’ '/ =,
"‘f o

300 ms - 550 ms ‘

300 ms - 550 ms
L - ) [rr— — —
-16.00 pV/m*  0.00 pV/m*  16.00 pV/im? -11.33 uV/m?  0.00 pV/im?  11.33 pyV/m? |

Abbildung 16: Aktivitat im Zeitraum der P3. Vergleich Kontrollen und unipolar Depressive Patienten, Go
inkompatibel

P3Pz

Bei der Betrachtung der Grand Averages fiel auf, dass die Go-P3 der Patienten
deutlich niedriger war als die der gesunden Kontrollen. Die Nogo-P3 stellte sich
erheblich homogener dar. Es war aufféllig, dass die Amplitude Nogo inkompatibel der
unipolar depressiven Patienten am kleinsten war.

In der deskriptiven Statistik stellten sich die Befunde folgendermaRen dar. Die
unipolar depressiven Patienten hatten eine kleinere (weniger positive) Amplitude im
Vergleich zu den gesunden Kontrollen. In der Go/Nogo-Bedingung stellte sich heraus,
dass unter Go-Bedingungen die Amplitude hoher war als unter Nogo-Bedingungen.
Ebenso war die Amplitude unter kompatiblen positiver/ hoher als unter inkompatiblen
Bedingungen.
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Tabelle 14: Amplitude P3 Pz: deskriptive Statistik

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert uv  Standardabweichung

Go kompatibel

gesamt 26,52 + 15,36

unipolare Depression 22 53 +10.38

Kontrolle 30,50 + 18,46
Go inkompatibel

gesamt 24,99 + 16,83

unipolare Depression 2096 +11.98

Kontrolle 29,01 +20,035
Nogo kompatibel

gesamt 23,81 +13,75

unipolare Depression 29 35 +991

Kontrolle 25,27 +16,83
Nogo inkompatibel

gesamt 21,51 +15,16

Unipolare Depression 18.96 +1188

Kontrolle 24.06 +17.73

Signifikanz konnte im Gesamtmodell der RM-ANOVA nicht erreicht werden

(p = ,444). Wohingegen ein signifikanter Haupteffekt in der Bedingung
(Go/Nogo): F(1;48) = 7,768, p = ,008, n° = ,139 nachgewiesen wurde, wie auch ein
schwach signifikanter Kompatibilitats-Haupteffekt: F(1;48) = 4,251, p = ,045, n° =
,081. Nur knapp verfehlte die Interaktion Bedingung (Go/Nogo) X Gruppe F(1;48) =
3,264, p = ,077 > = ,064 das Signifikanzniveau.

Die Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur)
konnten die zuvor erhobenen Effekte bestatigen und es ergab sich eine groRere Go-P3
als Nogo-P3 sowie eine grolRere P3-Amplitude im kompatiblen Modus als im

inkompatiblen Modus.
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Tabelle 15: Amplitude P3 PzPosthoc-Test: paaweise Vergleiche nach BonferronKorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert uyv  Mittlere Sig.
+ Differenz +
Standardfehler Standardfehler

Go/Nogo +3,09+1,11 ,008

Go 25,75 +2,15

Nogo 22,66 +1,97

Kompatibilitat +1,91+0,93 ,045

Kompatibel 2516 +1.91

Inkompatibel 2325 +2.16

Zusatzliche Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur) mit
signifikantem Ergebnis, jedoch ohne signifikantes Pendant in der RM-ANOVA werden
nun aufgefuhrt.

Die Hauptinteraktion Bedingung (Go/Nogo) X Gruppe verfehlte das
Signifikanzniveau nur knapp, bei genauerer Analyse dieser Interaktion wurde in der
Post-hoc Analyse deutlich, dass sich die Gruppen vorwiegend in Go-Bedingungen
unterschieden (unipolar Depressive kleinere/ niedrigere Amplitude).

Die detaillierteste Analyse liefert das Gesamtmodell (Kompatibilitat X
Bedingung X Gruppe). Der Gruppenvergleich der Inhibitionsleistungen (Nogo
kompatibel, Go inkompatibel) ist von besonderem Interesse. Hier zeigt sich bei unipolar
depressiven Patienten jeweils eine kleinere Amplitude (Nogo-P3 kompatibel, Go-P3
inkompatibel) als bei gesunden Kontrollen (p > ,05) (siehe Anhang Tabelle 34:
Amplitude P3 zusatzlicher Pz Post-hoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferroni-

Korrektur).

P3 FCz

Die Go-P3 stellte sich in der visuellen Beurteilung der Grand Averages kleiner
als die Nogo-P3 dar.

Unipolar depressive Patienten hatten eine niedrigere Amplitude im Vergleich zu
den gesunden Kontrollen, was in der deskriptiven Statistik bestétigt werden konnte.
Ebenso wurde ersichtlich, dass die Nogo-P3-Amplitude groRer als die Go-P3 war.
Bezuglich der Kompatibilitatsbedingung konnten keine derartig klaren Schliisse gefasst
werden, da die Amplituden hauptséchlich in Abh&ngigkeit der Go/Nogo-Bedingung
variierten. Die Bedingung Go kompatibel sorgte fur niedrigere Amplituden als Go
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inkompatibel, wohingegen die Nogo-P3 im kompatiblen Modus groRere Amplituden als

im inkompatiblen hervorbrachte.

Tabelle 16: Amplitude P3 FCz: deskriptive Statistik

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert uv  Standardabweichung

Go kompatibel

gesamt 9,42 +12,42

unipolare Depression 8632 +11.972

Kontrolle 10,202 + 13,04
Go inkompatibel

gesamt 9,48 +9,77

unipolare Depression 853 +927

Kontrolle 10,43 +10,34
Nogo kompatibel

gesamt 32,26 +21,15

unipolare Depression 3088 +92140

Kontrolle 33,65 +21.25
Nogo inkompatibel

gesamt 28,01 +16,81

Unipolare Depression 27 02 +1881

Kontrolle 29,00 +14,87

Wie auch an den ubrigen Elektroden war im Gesamtmodell die RM-ANOVA
nicht signifikant (p= ,767). Bei Betrachtung der Haupteffekte zeigte sich ein hoch
signifikanter Haupteffekt der Bedingung (Go/Nogo): F(1;48) = 111,939, p <,001, n?=
,700. Zugleich wurde die Interaktion zwischen Bedingung (Go/Nogo) X
Kompatibilitat signifikant: F(1;48) = 5,179, p =,027, n°=,097.

Die Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur) dokumentierten,
dass die Nogo-P3 signifikant groier als die Go-P3 war. Bei der Interaktion Go/Nogo X
Kompatibilitat konnte gezeigt werden, dass die Nogo-P3-Amplitude sowohl in

kompatiblen als auch inkompatiblen Bedingungen groRer als die Go-P3-Amplitude war.
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Tabelle 17: Amplitude P3 FCz Poshoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferreriorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pVvV Mittlere Sig.
+ Differenz +
Standardfehler Standardfehler

Go/Nogo

Nogo-Go 20,69+ 1,96 ,000
ce 9,45 + 1,36

Nogo 30,14 + 2,35

Go/Nogo X Kompatibilitat

Nogo Go X Kompatibel 2285+ 234 000
Nogo Go X Inkompatibel 18,53 + 1,99 000
Go kompatibel 942 +177

Go inkompatibel 9.48 + 1,39

Nogo kompatibel 3227 + 3,02

Nogo inkompatibel 28.01 + 2,40

Zusétzliche Post-hoc  Analysen (Bonferroni-Korrektur) beschrieben im
Gesamtmodell Bedingung x Kompatibilitdt x Gruppe folgendes: die Nogo-P3 war
sowohl im kompatiblen als auch im inkompatiblen Modus bei unipolar depressiven
Patienten und gesunden Kontrollen groRer als die Go-P3. Hinsichtlich der
Inhibitionsleistung wurden keine Gruppenunterschiede signifikant. Die niedrigen P3-
Amplituden (insbesondere Nogo-P3) der unipolar depressiven Patienten im Vergleich
zu den gesunden Kontrollen fielen jedoch auf (siehe Tabelle 37: Amplitude P3 FCz
zusétzlicher Post-hoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferroni- Korrektur).

3.2.3 N2-Latenz

Neben den Amplituden der EKP wurde auch deren Latenz, sprich deren
zeitliches Auftreten der, analysiert. In einer RM-ANOVA mit den Komponenten
Elektrode X Bedingung (Go/Nogo) x Kompatibilitat X Gruppe konnte ein signifikanter
Unterschied zwischen den Elektroden nachgewiesen werden F(1;48) = 7,60, p =,008, n2
=,137; im Mittel war die Latenz an der Fz langer (270,97 ms) als an der FCz (262,80
ms). Signifikante Ergebnisse wurden nur an der FCz Elektrode manifest, so dass auch
nur diese hier beschrieben werden.

Latenzunterschiede der N2 in den Grand Averages zwischen unipolar
depressiven Patienten und gesunden Kontrollen waren kaum auszumachen. An der FCz

Nogo-N2 konnte eine minimale Verzégerung der gesunden Kontrollen im Vergleich zu
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den unipolar depressiven Patienten erkannt werden, die inkompatible Go-N2 war bei
unipolar depressiven Patienten ebenfalls leicht verzdgert.

In der deskriptiven Statistik wurde ersichtlich, dass die N2-Latenz in den
Bedingungen Go kompatibel, Go inkompatibel und Nogo inkompatibel bei unipolar
depressiven Patienten kirzer als bei Kontrollen war. Lediglich in der Bedingung Nogo
kompatibel war die Latenz der unipolar depressiven Patienten langer als die der
Kontrollen. Die Gegentberstellung der Kompatibilitdtsbedingungen deutete eine
kirrzere Latenz im kompatiblen Modus an. Ebenso wurde nachgewiesen, dass die

Latenz in der Bedingung Go kompatibel kiirzer war als Nogo kompatibel (alle Vpn).

Tabelle 18: Latenz N2 FCz: deskriptive Statistik in ms

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert  (ms) Standardabweichung
N2-Latenz
Go kompatibel
gesamt 250,76 + 64,06
unipolare Depression 237,84 + 63,67
Kontrolle 263,68 + 63,07
Go inkompatibel
gesamt 269,40 + 45,35
unipolare Depression 265,84 + 52,48
Kontrolle 272,96 + 37,67
Nogo kompatibel
gesamt 264,20 + 39,39
unipolare Depression 265,84 + 36,94
Kontrolle 262,56 + 42,40
Nogo inkompatibel
gesamt 266,84 + 28,98
unipolare Depression 266,00 + 30,70
Kontrolle 267,68 + 27,77

Das Signifikanzniveau des Gesamtmodells der RM-ANOVA wurde nicht
erreicht (p = ,211). Es wurde lediglich ein Haupteffekt Kompatibilitat schwach
signifikant: F(1;48) = 4,120, p =,048, n2 =,079.

Die Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur)
konnten den signifikanten Kompatibilitatseffekt zum einen bestatigen und zum anderen
detaillierter abbilden. Unter kompatiblen Bedingungen konnte ein friheres Auftreten

der N2 festgestellt werden als unter inkompatiblen Bedingungen.
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Tabelle 19: Latenz N2 FCZosthoc Test: paarweise Vergleiche nach BonferreKiorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pvV  Mittlere Sig.
+ Differenz =
Standardfehler Standardfehler

Kompatibilitat

kompatibetl inkompatibel 10,64 £ 5,24 ,048
kompatibel 257,48 + 6,06
inkompatibel 268.12 + 4.69

Zusatzliche Analysen im Post-hoc Test (Bonferroni-Korrektur) konnten zeigen,
dass die Nogo-N2 der depressiven Patienten signifikant spater auftritt als die Go-N2;
des Weiteren erschien die Go-N2 unter kompatiblen Bedingungen signifikant friher als
unter inkompatiblen Bedingungen (s.0.).

Nicht signifikant wurde der Befund, dass die Nogo-N2 der unipolar depressiven
Vpn spater auftritt als die Nogo-N2 der gesunden Vpn (siehe Tabelle 38: Latenz N2

zusatzlicher Post-hoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferroni- Korrektur).

3.2.4 P3-Latenz

Auch bezlglich der P3-Latenz konnte in der anfangs durchgefiihrten RM-
ANOVA Elektrode X Kompatibilitat X Bedingung X Gruppe ein signifikanter
Unterschied der Elektroden nachgewiesen werden F(1;48) = 55,72, p <,001, n2 =,633.
Die kirzesten Latenzen stellten sich durchschnittlich an der Pz dar (347,43 ms) und die
langsten Latenzen an der FCz (406,41 ms).

Unterschiede in den Grand Averages fanden sich besonders an der Pz Elektrode.
Die Go-P3 (inkompatibel sowie kompatibel) der unipolar depressiven Patienten war
verlangert im Vergleich zu den gesunden Kontrollen. Ein sehr heterogenes Bild fand
sich bei der Nogo-P3. Bei genauer Betrachtung wurde jedoch deutlich, dass die Latenz
der inkompatiblen Nogo-P3 der Kontrollen kiirzer war als die restlichen Nogo-P3s. An
der FCz konnten keine derart deutlichen Unterschiede festgestellt werden. In den
nachfolgenden Analyseschritten konnten keine signifikanten Ergebnisse an der Fz-

Elektrode festgestellt werden, sodass diese hier nicht beschrieben werden.
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P3 Pz

Bei der Betrachtung der deskriptiven Statistik der P3-Latenz an der Pz
Elektrode fiel auf, dass die Latenz bei Nogo-Stimuli langer als bei Go-Stimuli war. Bei
Inhibitionsaufgaben (Go inkompatibel und Nogo kompatibel) unterschieden sich die
Latenzen der beiden Gruppen nur geringfigig. Im inkompatiblen Modus erzeugten
unipolar depressive Patienten eine geringfiigig langere Latenz als die gesunden
Kontrollen, in der kompatiblen Bedingung wiesen gesunden Kontrollen eine langere

Latenz auf.

Tabelle 20: Latenz P3 Pz: deskriptive Statistik in ms

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert  (ms) Standardabweichung
P3-Latenz x
Go kompatibel
gesamt 334,96 + 33,86
unipolare Depression 341,44 + 40,82
Kontrolle 328,48 + 24,24
Go inkompatibel
gesamt 332,00 + 23,94
unipolare Depression 338,00 + 21,656
Kontrolle 326,00 + 25,03
Nogo kompatibel
gesamt 358,32 + 52,05
unipolare Depression 354,96 + 49,63
Kontrolle 361,68 + 55,18
Nogo inkompatibel
gesamt 364,44 * 63,84
unipolare Depression 366,64 + 58,73
Kontrolle 362,24 + 69,72

Das Gesamtmodell der RM-ANOVA (Bedingung x Kompatibilitat X Gruppe)
verfehlte das Signifikanzniveau (p=, 602). In der weiterfihrenden Analyse (RM-
ANOVA) ergab sich ein signifikanter Haupteffekt der Bedingung (Go/Nogo-Effekt):
(1;48) = 15,450, p = ,000, n2 = ,244. In den paarweisen Vergleichen (Post-hoc Test
nach Bonferroni) bestatigten sich die Beobachtungen der deskriptiven Statistik, die
Latenz der Nogo-Stimuli war im Vergleich zu Go-Stimuli verzdgert.

In den zusatzlichen Post-hoc Analysen konnte der Go/Nogo-Effekt weiter
differenziert werden, wobei dieser unter kompatiblen, wie auch inkompatiblen
Bedingungen auftrat. Bei Kontrollen war der Go/Nogo-Effekt (mittlere Differenz +
Standardfehler 34,72; sig. ,001) deutlicher als bei unipolar depressiven Patienten

(mittlere Differenz + Standardfehler 21,08; sig. ,041).
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Tabelle 21: Latenz P3 PPosthoc Test: paarweise Vergleiche nadonferroni-Korrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pV + Mittlere Sig.
Standardfehler Differenz +
Standardfehler
Go/Nogo 27,90 +£7,10 ,000
Go 333,48
hlodt 361,38
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Abbildung 17: EKP P3 Go inkompatibel Vergleich Patienten (schwarz) versus Kontrollen (rot) an der Pz Elektrode

P3 FCz

Bei der deskriptiven Statistik der P3-Latenz an der FCz Elektrode zeigte sich,
dass unter inkompatiblen Bedingungen (Go inkompatibel und Nogo inkompatibel) die
P3 bei unipolar depressiven Patienten im Vergleich zu Kontrollen spéter auftrat. Im
kompatiblen Modus war die Latenz der unipolar depressiven Patienten kiirzer als die der
Kontrollen. In Bezug auf die Go/Nogo-Bedingung liel? sich festhalten, dass die P3 nach
einem Go Stimulus insgesamt spater auftrat, als nach einem Nogo-Stimulus. Die Latenz
der Bedingung Go kompatibel wies eine langere Latenz als die Nogo kompatibel auf

und die Latenz Go inkompatibel eine langere Latenz als Nogo inkompatibel.
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Tabelle 22: Latenz P3 FCz: deskriptive Statistik in ms

(ms) Standardabweichung

Stimulus Gruppenzugehdrigkeit Mittelwert
P3-Latenz
Go kompatibel
gesamt 405,84
unipolare Depression 398,24
Kontrolle 413,44
Go inkompatibel
gesamt 438,96
unipolare Depression 464,16
Kontrolle 413,76
Nogo kompatibel
gesamt 396,20
unipolare Depression 393,76
Kontrolle 398,64
Nogo inkompatibel
gesamt 384,64
unipolare Depression 393,28
Kontrolle 376,00

+ 65,48
+ 50,28
+78,14

+ 91,69
+ 98,53
+ 78,32

+ 61,64
+52,09
+ 70,93

+ 384,64
+ 43,99
+ 30,96

Das Gesamtmodell der RM-ANOVA (Bedingung x Kompatibilitat X Gruppe)
erreichte das Signifikanzniveau (p = ,101) nicht. In der RM-ANOVA konnte
hinsichtlich der P3-Latenz ein signifikanter Haupteffekt der Bedingung Go/Nogo:

F(1;48) = 16,597, p = < ,001, T]2 = ,257 gemessen werden. Zusétzlich wurde eine

hochsignifikante Interaktion Bedingung (Go/Nogo) X Kompatibilitat: F(1;48) =

11,570, p =,001, n*=,194 nachgewiesen.

Von besonderem Belang fir die vorliegende Arbeit war der Nachweis einer

signifikanten Interaktion zwischen Kompatibilitdét X Gruppe: F(1;48) = 4,633, p =

,036, > = ,088.
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Abbildung 18: Latenz P3 Go inkompatibel im Gruppenvergleich

Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur) bildeten den
Go/Nogo-Effekt wie folgt ab: signifikant friiheres Auftreten der Nogo-P3 als der Go-P3.
Hinsichtlich der Interaktion Bedingung X Kompatibilitat stellt sich folglich heraus, dass
die kompatible Nogo-P3 signifikant friher als die kompatible Go-P3 erschien und die
inkompatible Go-P3 spéter als die kompatible Go-P3. Die Interaktion Kompatibilitat X
Gruppe zeigte: unipolar depressive Patienten wiesen eine verldngerte P3-Latenz im
inkompatiblen Modus im Vergleich zu den gesunden Kontrollen auf. Weiterhin war bei
unipolar depressiven Patienten die P3-Latenz unter inkompatiblen Bedingungen langer

als unter kompatiblen.
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Tabelle 23: Latenz P3 FCZosthoc Test: paarweis&/ergleiche nach BonferroniKorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pVv = Mittlere Sig.
Standardfehler Differenz *
Standardfehler

Go/Nogo

Go/Nogo 31,98 £7,85 ,000
Go 422,40+ 8,18

Nogo 390,42 + 5,93

Go/Nogo X Kompatibilitat

KompatibelX Go-Nogo 5432 + 12,83 000
Go X inkompatibeltkompatibel 33.12 + 14,90 031
Go kompatibel 40584 + 9 29

Go inkompatibel 438,96 + 12,59

Nogo kompatibel 396,20 + 8,80

Nogo inkompatibel 384.64 + 538

Kompatibilitat X Gruppe

inkompatibel X unipolare Depression 33,84 + 14,49 ,024
Kontrolle

Unipolare Depression X inkompatibet 32,72 £ 14,41 ,028
kompatibel

Kontrollen kompatibel 406,04 + 11,89

Kontrollen inkompatibel 394,88 + 10,25

Unipolare Depression kompatibel 396,00 + 11,89

Unipolare Depression inkompatibel 42872 +10.25

Es konnte in zusatzlichen Post-hoc Tests (paarweise Vergleiche mit Bonferroni-
Korrektur) des Gesamtmodells (Bedingung (Go/Nogo) X Kompatibilitdt X Gruppe)
demonstriert werden, dass die inkompatible Nogo-P3 bei unipolar depressiven Patienten
und gesunden Kontrollen eine kiirzere Latenz aufweist als die inkompatible Go-P3
(Inhibitionsleistung). Die inkompatible Go-P3 der unipolar depressiven Menschen trat
verzogert im Vergleich zur kompatiblen Go-P3 auf. Diese zusatzliche Interaktion (Go
inkompatibel X Gruppe) verfehlte das Signifikanzniveau nur sehr knapp (p = ,051). Hier
war die Latenz der unipolar depressiven Patienten langer als die der gesunden

Kontrollen.
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Tabelle 24: Latenz P3 FCz zuséatzliché?osthoc Test: paarweise Vergleiche nach BonferreKiorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pVv Mittlere Sig.
+ Differenz+
Standardfehler  Standardfehler

Gruppe X Go/Nogo

Kontrolle X GoNogo 26,28 + 11,10 ,022
Unipolare DepressionX Go/Nogo 37,68 = 11,10 ,001
Kontrolle Go 413,60 + 11,56

Kontrolle Nogo 38732 + 8,39

Unipolare Depression Go 431,20 + 11,56

Unipolare Depression Nogo 393.52 + 8 39

Gruppe X Kompatibilitat X Go/Nogo | ’

Kontrolle X inkompatibelX Go-Nogo 37,76 £ 18,14 ,043
Unipolare DepressionX inkompatibel X Go- 70,88 £ 18,14 ,000
Nogo

Unipolare DepressionX Go X inkompatibet 65,92 £ 21,08 ,003
kompatibel

Kontrolle Go kompatibel 413,44 + 13,14

Kontrolle Go inkompatibel 413,76 + 17,80

Kontrolle Nogo kompatibel 398,64 + 12,45

Kontrolle Nogo inkompatibel 376,00 + 7,61

Unipolare Depression Go kompatibel 398.24 + 13,14

Unipolare Depression Go inkompatibel 464,16 + 17,80

Unipolare Depression Nogo kompatibel 39376 + 12,45

Unipolare Depression Nogo inkompatibel 39328 + 7,61

Zusammenfassung

Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass an verschiedenen Elektroden mit
Hilfe RM-ANOVAs Haupteffekte und Interaktionen der N2 und P3 (Amplitude und
Latenz) gemessen wurden, die das Signifikanzniveau erreichten. Die dreifach-
Interaktion bzw. das Gesamtmodell (Bedingung X Kompatibilitdt X Gruppe) wurden
hingegen nicht signifikant.

Die N2-Amplitude wurde an der Fz untersucht und ein Go/Nogo-Effekt
(Haupteffekt) dargestellt. Es zeigte sich eine grolRere Amplitude unter Nogo
Bedingungen. Die P3-Amplitude wurde an der Pz und FCz Elektrode analysiert. An der
Pz bestand der Go/Nogo-Haupteffekt aus einer groReren Go-P3 als Nogo-P3 und die P3

war im kompatiblen Modus groRer als im inkompatiblen Modus (Haupteffekt
77



3. Ergebnisse

Kompatibilitdt). An der FCz wurde eine groRere Nogo-P3 als Go-P3 gemessen
(Go/Nogo-Haupteffekt). Mithilfe der Interaktion Bedingung X Kompatibilitat konnte
ermittelt werden, dass die Nogo-P3 sowohl unter kompatiblen als auch inkompatiblen
Bedingungen groRer als die Go-P3 war.

Die N2-Latenz wurde an der FCz Elektrode bestimmt und unter kompatiblen
Bedingungen trat die N2 friher auf als unter inkompatiblen Bedingungen
(Kompatibilitats-Effekt). Ein verzdgertes Auftreten der Nogo-P3 konnte an der Pz
Elektrode erfasst werden. An der FCz wurde zum einen gezeigt, dass die Nogo-P3 vor
der Go-P3 auftrat und zum anderen, dass eine Interaktion zwischen der Bedingung
Go/Nogo X Kompatibilitat bestand. Diese bestand aus einem friheren Auftreten der
kompatiblen Nogo-P3 im Vergleich zur kompatiblen Go-P3. Hervorzuheben ist die
Interaktion Kompatibilitat X Gruppe Unipolar depressive Menschen wiesen eine
verlangerte P3-Latenz im inkompatiblen Modus im Vergleich zu den gesunden
Kontrollen auf. Nebenbefundlich war bei unipolar depressiven Menschen die P3-Latenz
unter inkompatiblen Bedingungen langer als unter kompatiblen Bedingungen.

3.3 Untersuchung zusatzlicher Einflussfaktoren

Um den Einfluss der medikamentdsen Therapie auf die Latenz der P3 im
inkompatiblen Modus besser einschédtzen zu kdnnen, wurden alle Medikamente in
Abhangigkeit der Dosierung und Verabreichungsdauer nach Sackeim in Kategorien 1-4
eingeteilt (Sackeim, 2001). Daraufhin wurden die Patienten in zwei Gruppen unterteilt,
Gruppe 1: niedrige Dosierung (Level 1-2; n = 8; Latenz 529,25 + 133 ms) und Gruppe
2: hohe Dosierung (Level 3-4; n = 16, Latenz 436,50 + 61 ms). Es zeigte sich in einem
unabhéngigen t-Test, dass die Patienten in Gruppe 2 keine signifikant kirzere P3-
Latenz im inkompatiblen Modus aufweisen (mittlere Differenz 92,75 ms + 49,52 p =
,096).

Es wurden bivariate Korrelationsanalysen nach Pearson (zweiseitig) mit den
Faktoren Latenz P3 (Go inkompatibel) und BDI (Korrelation nach Pearson: ,245, sig. =
,085) und HAM-D (Korrelation nach Pearson: ,220, sig. = ,129) gerechnet. Die
Ergebnisse waren weder aussagekraftig noch signifikant.

Zudem wurde das Geschlecht als Kovariate der RM-ANOVA Go/Nogo X
Kompatibilitdt X Gruppe mit einbezogen.

Hier zeigten sich keine signifikanten Unterschiede [Go/Nogo X Geschlecht
F(1;48) = 2,797, p = ,101; Kompatibilitat X Geschlecht F(1;48) = 2,600 , p = ,114;

Go/Nogo x Kompatibilitat x Geschlecht F(1;48) = 1,081, p = ,304].
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4. Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde aus neurophysiologischer Sichtweise mit Hilfe
eines modifizierten Go/Nogo-Paradigmas Inhibitionsleistung von unipolar depressiven
Menschen im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden auf behavioraler und
elektrophysiologischer untersucht.

Hypothese I: Depressive Menschen und Gesunde unterscheiden sich in der

Anzahl von Fehlern, insbesondere bei Inhibitionsaufgaben. Unter inkompatiblen

Bedingungen kommt es zu einer hoheren Fehleranzahl, insbesondere bei

unipolar depressiven Menschen.

Hypothese I1: Depressive Menschen bendtigen mehr Zeit zur Ausfiihrung der

,,Go-Stimuli* (Go kompatibel und Nogo inkompatibel). Es soll geprift werden,

ob der Kompatibilitdtsmodus Einfluss auf die Reaktionszeiten nimmt.

Hypothese I11: Nachweis des Go/Nogo-Effekts und des Einflusses der

Kompatibilitdtsbedingung auf die N2 und P3-Amplitude. Die Nogo-N2-

Amplitude variiert zwischen depressiven Menschen und Gesunden. In bisherigen

Studien konnte weder eine Erhéhung noch eine Erniedrigung konstant repliziert

werden, wohingegen die P3-Amplitude bei depressiven Menschen eher

erniedrigt ist.

Hypothese 1V: Beziglich der Latenz von N2 und P3 werden Unterschiede

zwischen gesunden und depressiven Menschen erwartet, am ehesten eine

Verzogerung der P3-Latenz bei unipolar depressiven Vpn. Es wird

angenommen, dass die Bedingung Kompatibilitdt ebenfalls Einfluss auf die

Latenzen nimmt.

Die Inhibition einer Reaktion, wie sie im Go/Nogo-Paradigma gefordert wird,
sorgt fur eine Aktivierung des Exekutiv-Kontrollsystems, in welches auf neuronaler
Ebene unter anderem der anteriore cinguldre Cortex (ACC) und préfrontale Cortex
(PFC) eingebunden sind.

Kiefer et al. erlutern, dass es sich bei dem Exekutiv-Kontrollsystem um eine
Art Uberwachungssystem handelt, welches in Situationen aktiv wird, in denen
Entscheidungen getroffen werden mussen, Konflikte geldst, Fehler korrigiert oder
Reaktionen inhibiert werden missen (Kiefer, Marzinzik, Weisbrod, Scherg, & Spitzer,
1998). Die Ausfihrung eines modifizierten Go/Nogo-Paradigmas erfordert die

Inhibition einer zuvor gelernten bzw. intuitiven/ automatisierten Reaktion, wobei durch
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das Hinzufiigen einer inkompatiblen  Stimulus-Reaktions-Verknipfung, das
Exekutivkontrollsystem besonders beansprucht wird.

EKP spiegeln diese Inhibitionsleistungen elektrophysiologisch — wider,
insbesondere die Nogo-N2 und die Nogo-P3. Da deren Amplitude unter Nogo
Bedingungen erhoht ist, spricht dies fiir eine verstarkte Aktivierung der neuronalen
Generatoren von N2 und P3 unter Nogo- bzw. Inhibitionsbedingungen. Dieser
Sachverhalt wird als Go/Nogo-Effekt definiert.

In mehreren PET und fMRT Studien [(Alvarez & Emory, 2006; Botvinick et al.,
2004; Enriquez-Geppert et al., 2010), (Enriquez-Geppert et al., 2010), (Huster et al.,
2012)] konnte dargestellt werden, dass ein kortikales Netzwerk um den ACC und den
PFC waéhrend der Durchfihrung von  Exekutivaufgaben  aktiviert ist.
Elektrophysiologische Source Analysen (siehe dazu z.B. Kiefer et al.) ergaben, dass die
N2 eher im Zusammenhang mit einer préafrontalen Aktivierung, die P3 mit einer
zusatzlichen Aktivierung des ACC und des IFC einhergehen (Beste et al., 2008a). Der
IFC ist in die Kontrolle motorischer Inhibition involviert, wie Enriquez-Geppert et al.
zusammenfassen (Enriquez-Geppert et al., 2010). Hier fugt sich Maybergs
Netzwerktheorie der Depression in das Gesamtbild, da sie bei depressiven Menschen
eine dysfunktionale Aktivierung im frontocingulédren Netzwerk (u.a. bestehend aus
DLPFC, ACC, Basalganglien, Thalamus, Amygdala, Hypothalamus) nachweisen
konnte (Mayberg, 2009).

In diesem letzten Abschnitt der Dissertation soll nun eine Zusammenschau der
Ergebnisse interpretiert und vor dem Hintergrund der aktuellen Studienlage kritisch
hinterfragt werden. Dabei werden die eingangs aufgestellten Hypothesen gepruft.

Der Fokus dieser Arbeit liegt in der Fragestellung, ob ein Gruppenunterschied
zwischen unipolar depressiven Menschen und gesunden Kontrollen im Bereich der
Inhibitionsleistung, respektive auf behavioraler und elektrophysiologischer Ebene,
existiert. Als zusétzliches Kriterium wurde der Einfluss der Stimulus-Reaktions-

Kompatibilitat auf die oben genannten Effekte untersucht.

4.1 Interpretation der eigenen Befunde mit Einbindung in die
aktuelle Studienlage

4.1.1 Ahnliche Leistungen auf Verhaltensebene

Bei der Auswertung der Verhaltensdaten wurden die Anzahl der Fehler und die

Reaktionszeiten untersucht (siehe Hypothese | und 1I). Insgesamt konnten keine
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signifikanten Gruppenunterschiede dokumentiert werden. Es zeigte sich jedoch, dass
unipolar depressiven Menschen mehr Fehler unterliefen als den gesunden Kontrollen,
was sich zundchst mit unseren Erwartungen deckte (Hypothese I). Allerdings verfehlte
die Interaktion Bedingung X Gruppe nur knapp das Signifikanzniveau (p = ,074).

Hochsignifikant war die Interaktion Go/Nogo x Kompatibilitat (iber die gesamte
Studienpopulation. Diese Interaktion belegte, dass signifikant mehr EoC (errors of
commission = Tastendruck/ Fehler bei Inhibitions-Bedingungen) gemacht wurden. Dies
verdeutlichte, dass alle Vpn bei der Inhibition einer motorischen Reaktion mehr
Schwierigkeiten hatten als bei deren einfachen Ausfiihrung; Kaiser et al. konnten dies in
gleicher Weise belegen (Kaiser et al., 2003). Es tiberraschte nicht, dass die EoO = errors
of ommission (Vpn versdumt auf einen Go kompatibel oder Nogo inkompatibel
Stimulus zu reagieren) deutlich niedriger waren als die EoC. In dieser Bedingung war
die Anforderung an die Vpn aufgrund hoher Reiz-Reaktionskompatibilitit und niedriger
Interferenz zwischen Reiz und Reaktion geringer, somit waren weniger Kontroll- und
Inhibitionsprozesse erforderlich.

Die signifikanten Ergebnisse der explorativen Post-hoc Analyse bezliglich der
dreifach-Interaktion Go/Nogo X Kompatibilitat X Gruppenzugehdrigkeit beruhen darauf,
dass unipolar depressiven Patienten mehr Fehler als den gesunden Kontrollen in der
Bedingung Nogo kompatibel und insbesondere Go inkompatibel (EoC) unterliefen.
Dieses deutet auf einen Trend hin, der im Einklang mit den zuvor erhobenen
Ergebnissen und unseren Erwartungen steht. Diese Ergebnisse unterstiitzen die von
Ruchsow et al. erhobenen Daten, dass unipolar depressive Patienten mehr
Inhibitionsfehler begehen als gesunde Kontrollen, obwohl diese Befunde auch bei
Ruchsow et al. das Signifikanzniveau nicht erreichten. Auch Zhang et al. konnten in
ihrer Studie mit geriatrischen, unipolar depressiven Patienten eine erhdhte Zahl an EoC
nachweisen (Zhang et al., 2007). Diese Befunde kdnnten insgesamt auf ein Defizit der
Inhibitionsleistung hinweisen.

Gajewski und Falkenstein schreiben eine erhohte Fehlerrate sowie verlangerte
Reaktionszeiten der Aufgabenschwierigkeit zu (Gajewski & Falkenstein, 2012). Je
hoher der Schwierigkeitsgrad, desto hoher die Fehlerrate/ Reaktionszeit (Menon et al.,
2001). Unsere Daten zeigten in der Interaktion Go/Nogo X Kompatibilitat, dass in der
Konstellation Go inkompatibel mehr Fehler als in der Konstellation Go kompatibel
gemacht wurden, was diese These stiitzt.

Der Schwierigkeitsgrad des verwendeten Paradigmas war (wie auch die Vpn
berichteten) nicht sonderlich hoch, was mdglicherweise eine Erklarung fir die niedrige
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Fehleranzahl ist (Menon et al., 2001; Gajewski & Falkenstein, 2012; Kaiser et al.,
2003). Lediglich im inkompatiblen Modus waren die Anforderungen an die Vpn etwas
erhoht, so dass auch marginal mehr Fehler begangen wurden. Kiefer et al. konnten
nachweisen, dass die Nogo-Bedingung einen dezent hoheren Schwierigkeitsgrad als die
Go Bedingung hat. Im Vergleich mit unserer Studie wiirde dies eine erhéhte Fehlerrate
bei kompatiblen Nogo vs. kompatiblen Go Stimuli bedeuten, was wir ebenfalls
nachweisen konnten (Kiefer et al., 1998).

Interessant wéare es gewesen, zusétzlich zu den neutralen Stimuli, affektiv-
konnotierte Stimuli zu verwenden, um zu tberprifen ob unipolar depressive Menschen
besonders auf negative Stimuli reagieren.

Bezugnehmend  auf  die  Interaktion von  Verhaltensdaten  und
elektrophysiologischen Daten stellten Falkenstein et al. bereits 1999 die Hypothese auf,
dass die Ursache einer erhdhten Rate an EoC in einem labilen Inhibitions-Prozess liegt
und sich dieses in einer kleineren/ niedrigeren Nogo-N2-Amplitude oder einem
verzogerten Auftreten eben dieser widerspiegelt [(Falkenstein et al., 1999),
(Falkenstein, 2006)]. Unsere Daten dokumentieren, dass die N2-Amplitude (Fz) unter
Inhibitionsbedingung bei depressiven Patienten kleiner ist als die der Kontrollen (nicht
signifikant), sich die Latenz jedoch nicht unterscheidet. Unsere Ergebnisse der
Verhaltensdaten weisen jedoch in Richtung eines dysfunktionalen Inhibitionsprozess.
Zusammenfassend konnten wir keine schwerwiegende Stérung der Inhibitionsleistung
auf behavioraler Ebene nachweisen. Hypothese | kann daher verworfen werden.

Hinsichtlich der Reaktionszeiten (Hypothese 1) wurde ein signifikanter
Go/Nogo-Effekt in der RM-ANOVA gemessen. Es zeigten sich schnellere RTs bei
Nogo Stimuli (Nogo inkompatibel) als bei Go-Stimuli (Go kompatibel). Die Interaktion
Bedingung x Gruppe erreichte das Signifikanzniveau nicht (p =,715).

Anhand der Analysen zeigte sich vorab, dass die Reaktionszeiten aller Vpn in
der Bedingung kompatibel signifikant langer waren als in der inkompatiblen
Bedingung. Das bedeutete, dass auf den inkompatiblen Nogo schneller reagiert wurde
als bei dem kompatiblen Go.

Falkenstein et al. beschreiben in ihrer Studie, dass kiirzere Reaktionszeiten mit
einer Erhéhung der P3 assoziiert sind (Falkenstein, Hohnsbein, Hoormann, & Blanke,
1991). Darlber hinaus zitieren sie Coles et al. 1985, die einen Einfluss der
Kompatibilitat erldutern: inkompatible Stimuli erzeugen einen Konflikt in der Stimulus-
Evaluation, welcher den Evaluationsprozess verlangsamt. In unserer Studie konnte
Gegenteiliges nachgewiesen werden und zwar, dass die Reaktionszeiten im
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inkompatiblen Modus kirzer als im kompatiblen Modus waren. Des Weiteren war die
P3 im inkompatiblen Modus an allen Elektroden niedriger als im Kompatiblen.

Maoglicherweise lassen sich die kirzeren Reaktionszeiten im inkompatiblen
Aufgabenblock durch einen Lerneffekt erklaren, da der inkompatible Block stets nach
dem kompatiblen Block durchgefiihrt wurde. Eine andere Ursache fiir die kirzere
Reaktionszeit unter inkompatiblen Bedingungen konnte die gesteigerte Aufmerksamkeit
der Vpn bei der zugrunde liegenden Aufgabenstellung sein. Wobei ausschliel3lich bei
Go-Stimuli eine signifikant erhéhte Fehlerzahl im inkompatiblen Modus nachgewiesen
werden konnte, sodass die Hypothese der erhéhten Aufmerksamkeit die verkdrzte
Reaktionszeit unter inkompatiblen Bedingungen nicht in vollem Male erklaren kann.
Die kurzeren Reaktionszeiten konnten jedoch auf Kosten einer diskret hoheren
Fehlerrate entstanden sein.

Schlussendlich sind die fehlenden Effekte auf Verhaltensebene bei unipolar
Depressiven am wahrscheinlichsten auf den zu geringen Schwierigkeitsgrad der
Aufgabenstellung zuriickzufuhren. Vasic et al. heben hervor, dass ,.eine aktive und
anspruchsvolle Leistung erforderlich ist“ um eine Beeintrichtigung der EF bei

depressiven Menschen zu erzeugen (Vasic et al., 2007).

4.1.2 Unbeeintrachtigte Konfliktiberwachung und Reaktions-Inhibition auf
neurophysiologischer Ebene (N2)

In diesem Zusammenhang soll die von Falkenstein entwickelte Hypothese zur
funktionellen Bedeutung der Nogo-N2 rekapituliert werden. Diese besagt, dass die
Nogo-N2 keine direkte motorische Inhibition reflektiert, sondern eher einen
Inhibitionsprozess auf pramotorischer Ebene (Falkenstein, 2006). Auch Beste et al.
unterstiitzen die Hypothese, dass die N2 gewissermalien den Entscheidungsprozess eine
Reaktion zu inhibieren oder die Kontrolle dieses Plans widerspiegelt (Falkenstein,
2006) (Beste, Willemssen, et al., 2010). Die N2-Amplitude variiert in Abhéngigkeit
vom Schwierigkeitsgrad des Paradigmas. Ein hoher Schwierigkeitsgrad hat eine
Amplitudenzunahme zur Folge. Grund hierflr sind starker beanspruchte Kontroll- und
Uberwachungsprozesse (,,action monitoring®), folglich miissen mehr kognitive
Ressourcen aktiviert werden (Beste, Domschke, Falkenstein, & Konrad, 2010).

Vorab sei erwahnt, dass keine signifikanten Gruppenunterschiede der N2 (Nogo-
N2 kompatibel, Go-N2 inkompatibel) gemessen wurden und die beobachteten

Gruppenunterschiede lediglich als Trends gewertet werden.
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An der Elektrode Fz wurde ein Go/Nogo-Effekt signifikant, die Nogo-
Amplitude war negativer/ groRer als die Go-Amplitude, was unserer Grundannahme der
Hypothese 11l und ebenso der aktuellen Studienlage (Enriquez-Geppert et al., 2010;
Falkenstein et al., 1999; Ruchsow et al., 2008) entspricht. Fur diese Studie war der
Nachweis des Go/Nogo-Effekts elementar, dieser konnte auch an der FCz nachgewiesen
werden.

Allerdings wurden weder das Gesamtmodell (Bedingung X Kompatibilitat X
Gruppenzugehdrigkeit) noch die Interaktionen Go/Nogo X Gruppenzugehdrigkeit oder
Kompatibilitat X Gruppenzugehérigkeit signifikant, somit wurde unsere Hypothese Il1
nur in Teilaspekten erfullt.

Kaiser et al. konnten an der frontozentralen Elektrode ebenfalls keine
signifikanten Gruppenunterschiede der Nogo-N2 messen, was durch unsere Ergebnisse
bekraftigt wird. Wohingegen Ruchsow et al. im zentralen Areal, welches unserer FCz
Position am ndchsten ist, eine groflere/ negativere Nogo-N2 bei unipolar depressiven
Patienten messen konnten. Diesen Befund konnten wir in unserer Studie nicht
bestatigen. Bezugnehmend auf die Hypothesen von Falkenstein und Beste et al.
beziglich der funktionellen Bedeutung der Nogo-N2 weisen unsere Ergebnisse keine
Storung des Inhibitionsprozesses bzw. dessen Planung auf pramotorischer Ebene nach.

Es bleibt nun die Frage zu kl&ren, inwieweit die Verénderungen auf
elektrophysiologischer Ebene die Verhaltensdaten beeinflussen. Die Fehleranzahl von
depressiven Menschen in der Bedingung Nogo kompatibel ist zwar marginal groRer als
(nicht signifikant) die der gesunden Kontrollen, auf elektrophysiologischer Ebene
konnten wir jedoch Kkeine signifikanten Verdnderungen der N2 unter
Inhibitionsbedingungen nachweisen, sodass wir bei unipolar Depressiven keine Stérung
der Inhibition oder Konfliktiberwachung nachweisen konnten. Der niedrige
Schwierigkeitsgrad des  Paradigmas, mit eher geringen  Kontroll- und
Inhibitionsanforderungen, konnte auch an dieser Stelle mitverantwortlich fur die
fehlenden Gruppenunterschiede auf Signifikanzniveau sein.

Ein weiterer Aspekt ist die Latenzanalyse, die den zeitlichen Ablauf der
Reaktionsinhibition und Konfliktiiberwachung darstellt. Ein Kompatibilitatseffekt an
der FCz Elektrode erreichte das Signifikanzniveau: unter kompatiblen Bedingungen
erschien die N2 friher als unter inkompatiblen Bedingungen. Somit konnte ein Aspekt
unserer Hypothese IV bestitigt werden und zwar, dass die Bedingung ,,Kompatibilitat*
Einfluss auf den Zeitpunkt des N2 Auftretens hat. Zur Interpretation dieses Effektes
lassen sich die Ergebnisse einer Studie von Gajewski et al. heranziehen, denn sie
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kdnnen darlegen, dass in der hdchsten Aufgabenschwierigkeit die Nogo-N2 verzdgert
auftritt (Gajewski & Falkenstein, 2012). Dies lasst den Schluss zu, dass die Latenz der
Nogo-N2, aber nicht die Amplitude von der Aufgabenkomplexitat beeinflussbar ist.
Diese Studie ist sicherlich nicht in vollem Umfang mir unserer Studie vergleichbar,
dennoch ist der inkompatible anspruchsvoller als der kompatible Aufgabenteil ist.
Allerdings unterscheidet sich die kompatible (einfach) und inkompatible (schwierig)
Nogo-N2 in ihrer Funktion, denn lediglich im kompatiblen Modus wird eine Inhibition
erforderlich.

Roche et al. ziehen in ihrer Arbeit den Schluss, dass der Zeitpunkt des
Auftretens der Nogo-N2 und P3 (iber den Erfolg eine Reaktion zu inhibieren entscheidet
(Roche, Garavan, Foxe, & O'Mara, 2005). Falkenstein geht weiter auf diese
Fragestellung ein und bekraftigt, dass die Latenz der Nogo-N2 den Erfolg oder
Misserfolg der Inhibitionskontrolle determiniert (Falkenstein, 2006). Somit kénnte die
erhohte Anzahl an EoC (Go inkompatibel) der gesamten Studienpopulation auf
behavioraler Ebene erklart werden. Ein signifikant verzdgertes Auftreten der N2 (Nogo
kompatibel oder Go inkompatibel) bei unipolar depressiven Patienten im Vergleich zu
den Gesunden war nicht nachweisbar. Womit sich die grundlegende Annahme unsere
Hypothese 1V nicht bestatigte.

Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass an der frontozentralen Elektrode ein
Haupteffekt Go/Nogo nachgewiesen werden konnte. Der Go/Nogo-Effekt
veranschaulicht, dass sich die neuronale Verarbeitung von Nogo-Stimuli
(Inhibitionsanforderungen) von Go-Stimuli unterscheidet (Roche et al., 2005). Die
Gruppeninteraktionen der N2 bzgl. Inhibitionsanforderungen erreichen das
Signifikanzniveau nicht. Bezugnehmend auf die Theorie, dass die Nogo-N2 kognitive
Prozesse wie Reaktions-Inhibition und/ oder eine Konfliktiberwachung widerspiegelt
und unter anderem im ACC generiert wird, konnten wir im Gegensatz zu anderen
Studien (Zhang et al., 2007) (Falkenstein et al., 1999; Fallgatter, Bartsch, & Herrmann,
2002; van Veen & Carter, 2002) weder eine verminderte noch eine verstérkte
Aktivierung nachweisen. Unsere Ergebnisse weisen zudem in die Richtung, dass bei
unipolar Depressiven und gesunden Kontrollen kein Unterschied in der zeitlichen
Aktivierung  neuronaler  Strukturen im  Rahmen von Inhibitions-  oder
Konfliktlberwachungsprozessen besteht. Es zeigt sich lediglich in der gesamten
Studienpopulation eine verzogerte Aktivierung neuronaler Strukturen im inkompatiblen

SR-Mapping.
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Ob Klinische Aspekte und Symptome der unipolaren Depression (wie
beispielsweise  Griibelneigung  bzw. mangelnde  Unterdrickung  negativer
Gedankenkreise)  durch  gestdrte  Inhibitions- und  Kontrollprozesse  auf
neurophysiologischer Ebene unterhalten werden, lasst sich anhand unserer Daten nicht

zeigen.

4.1.3 Defizite in der Evaluation des Inhibitionsprozesses auf
neurophysiologischer Ebene (P3)

Wird nach einer Definition der Nogo-P3 gesucht, bieten die Arbeiten von
Gajewski et al., Beste et al. sowie Roche et al. anschauliche Modelle.

Gajewski et al. schreiben der Nogo-P3 den Abschluss eines neuronalen
Inhibitionsprozess zu. Sie weisen nach, dass die P3 in ihrer Amplitude und Latenz in
Abhéangigkeit des Aufgabenschwierigkeitsgrades variiert (Gajewski & Falkenstein,
2012). Sie ist bei schwierigeren Aufgaben verzogert und gelegentlich verkleinert. Beste
et al. fassen zusammen, dass die Nogo-P3 zwar mit Inhibitionsprozessen in Relation
steht, dass sie auf Grund der langen Latenz jedoch nicht flr die direkte motorische
Inhibition, sondern fiir die Evaluation bzw. Uberwachung eines Inhibitionsprozesses
verantwortlich ist [(Beste, Willemssen, et al., 2010), (Beste et al., 2008a)]. Wie oben
bereits erwéhnt, erldutern Roche et al., dass die Latenz der EKP ein Indikator fur einen
erfolgreichen Inhibitionsprozess bei dem Go/Nogo-Paradigma darstellt und
insbesondere die P3-Latenz eine zentrale Rolle in der Phase nach einer Reaktion
einnimmt. Somit ist sie vermutlich in Prozesse wie Reaktionsevaluation,
Fehlerdetektion und die Vorbereitung zukinftiger Handlungen eingebunden (Roche et
al., 2005).

Pizzagalli arbeitet in seinem Review die Bedeutung des exekutiven Defizits bei
unipolar Depressiven heraus, da eine gestorte Inhibitionsfahigkeit an der Entstehung
und Aufrechterhaltung der depressionstypischen Kognition (Gribelneigung, negatives
Selbstbildnis) beteiligt ist (Pizzagalli, 2011). Wobei die Kausalitat zwischen exekutivem
Defizit und Gribelneigung noch nicht endgultig geklart ist. Die neuronale Basis dieser
Uberlegungen spiegelt ein frontocingulares Netzwerk zwischen dem ACC [rostrale
(evaluative Aufgaben) und dorsale (kognitive Kontrolle, Emiotionsregulation) Anteile
weisen unterschiedliche Funktionen auf], DLPFC (kognitive Kontrolle und
Emotionsregulation) und der Amygdala wider. In diesen Regionen treten zum einen
Verénderungen des Aktivierungsmusters und zum anderen des Volumens oder der

grauen Substanz bei depressiven Patienten auf. Dem ACC werden Exekutivfunktionen,
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wie Uberwachungs- und Evaluationsprozesse zugeschrieben (Botvinick et al., 2004);
(Bush et al., 2000). Huster et. al beschreiben u.a. den rechten posterioren MCC als einen
Ursprung der P3, aber es scheinen auch kortikale Regionen aktiviert zu sein, die fir
motorische Funktionen zustandig sind wie die prézentrale Region (Huster et al., 2010).

Unsere Studie ermoglicht keinen direkten Rickschluss auf die aktivierten
neuroanatomischen Strukturen, da wir keine bildgebenden Verfahren (zum Beispiel
fMRT) mit der EEG-Messung kombiniert haben. Einen vagen Hinweis auf die
Lokalisation der starksten neuronalen Aktivierung liefern die Elektroden. In unserer
Studie findet sich der Gruppeneffekt der P3-Latenz an der FCz Elektrode und somit an
der Mittellinie frontozentral lokalisiert.

VVon mehreren Arbeitsgruppen konnte nachgewiesen werden, dass bei unipolar
depressiven Patienten die P3-Amplitude erniedrigt und die P3-Latenz verldngert ist
(Bruder et al., 1991; Gangadhar et al., 1993; Pogarell et al., 2011; Vandoolaeghe et al.,
1998).

Die Amplitude der P3 dient als MaR der neuronalen Aktivierung. An der Pz
Elektrode ergab sich ein ,,invertierter Go/Nogo-Effekt, welcher eine groRere Go-P3 als
Nogo-P3 aufzeigte, was sich mit den Ergebnissen von Pfefferbaum et al. sowie
Ruchsow et al. deckt (Pfefferbaum, Ford, Weller, & Kopell, 1985; Ruchsow et al.,
2008).

Weiterhin zeigte sich hinsichtlich des SR-Mappings ein Kompatibilitats-Effekt
mit einer groleren P3-Amplitude im kompatiblen Modus im Vergleich zu dem
inkompatiblen Modus. Dies wirde bedeuten, dass die inkompatible Bedingung eine
geringere neuronale Aktivierung hervorruft als die kompatible Bedingung, was sich
nicht mit der Grundannahme deckt. Willemssen et al. wiesen in ihrer Studie mit
Parkinsonpatienten Gegenteiliges nach (Willemssen et al., 2011). In einer Studie von
Beste et al. wurde das gleiche Paradigma verwendet und es zeigten sich an der Pz keine
signifikanten Ver&nderungen der P3 (Beste, Dziobek, Hielscher, Willemssen, &
Falkenstein, 2009). Eine hohere P3-Amplitude in dem leichteren Aufgabentyp (versus
schwieriger Aufgabentyp) finden Kaiser et al. an der parietalen P3 (Kaiser et al., 2003).
Dieser Befund unterstiitzt unsere Ergebnisse im gewissen Umfang, da es sich bei der
kompatiblen Bedingung auch um den ,,einfacheren* Aufgabenteil handelt.

In Arbeiten von Beste et al. konnte beschrieben werden, dass die dargebotene
kontextabhéngige Information (inkompatibel) mit dem zuvor présentierten und
verstarkten (bzw. gelernten) Stimulus-Response-Mapping (kompatibel) interferiert
(Beste et al., 2011). Auf diese Weise kommt es zu einer Stérung der
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Reaktionsinhibitionsprozesse. Um genau diesen Effekt hervorzurufen, wurde in
unserem Versuch stets zuerst die kompatible Version durchgefuhrt um somit eine starke
prapotente Reaktion und eine verstarkte Stimulus-Reaktions-Verknipfung zu erzeugen.
Ziel war es die Reaktionsinhibitions- sowie Reaktionsauswahlprozesse bei unipolar
depressiven Menschen nédher zu untersuchen, denn diese werden besonders in dem
inkompatiblen SR-Mapping gefordert. In diesem Fall muss ein neuer, unbekannter
Stimulus erkannt und von dem bereits bekannten Stimulus unterschieden werden; die
zuvor verstarkte und intentionale Reiz-Reaktions-Verknipfung muss daraufhin inhibiert
werden. Es bleibt zu klaren, warum parietozentral eine niedrigere P3-Amplitude im
inkompatiblen SR-Mapping nachgewiesen wurde, da wir annahmen, dass durch den
inkompatiblen Modus zuséatzliche neuronale Ressourcen aktiviert werden missen. Die
Studienlage diesbezuglich ist bisher uneinheitlich. Fraglich ist weiterhin, ob
Schnittstellen mit dem Netzwerk bestehen, welches wahrend der Depression betroffen
Ist, unsere Ergebnisse weisen an der parietalen Region nicht in diese Richtung.

Weder in der RM-ANOVA noch in den Post-hoc Tests lieRen sich signifikante
Gruppen-Interaktionen nachweisen (Bedingung Go/Nogo X Gruppe p = ,064). Dennoch
wurden im Rahmen der Hypothese 11 zusétzliche Post-hoc-Tests (paarweise Vergleiche
Bonferroni-korrigiert) erhoben. Hier manifestierte sich im Gruppenvergleich
(Bedingung Go/Nogo X Gruppe) eine kleinere Amplitude bei unipolar depressiven
Patienten. Erganzend dazu wurde die Bedingung X Kompatibilitéat X Gruppe- Interaktion
untersucht. Hier zeigte sich im Gruppenvergleich bei unipolar depressiven Patienten
jeweils eine kleinere Amplitude unter Inhibitionsbedingungen (Nogo-P3 kompatibel,
Go-P3 inkompatibel) (p > ,05). Nun muss gerade an der Pz beachtet werden, dass hier
die Nogo-P3 quasi ,,per definitionem* kleiner ist als die Go-P3. Diese, als Trends zu
wertenden Ergebnisse, unterstiitzen jedoch die bisherige Studienlage, da Ruchsow et al.
an den parietalen Elektroden ebenfalls keine signifikanten Gruppen-Interaktionen der
P3 messen konnte (Ruchsow et al., 2008).

In der Zusammenschau der Studienlage hat bei der Nogo-P3 besonders die FCz-
Elektrode eine wesentliche Bedeutung. Im Areal der FCz konnte ebenfalls die
Hypothese 111 partiell bestatigt werden, dass die Nogo-P3 signifikant groRer als die Go-
P3 (Go/Nogo-Effekt) war. Ein Kompatibilitats-Effekt wurde nicht signifikant
(Hypothese IV ist somit widerlegt). Auch an dieser Elektrode konnten im
Gruppenvergleich im Gesamtmodell Bedingung X Kompatibilitdét X Gruppe keine
signifikanten Unterschiede gemessen werden. In explorativen Post-hoc Analysen
wurden Dbei unipolar depressiven Patienten jeweils kleinere Amplituden bei
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Inhibitionsanforderungen (Stimuli Nogo-P3 kompatibel, Go-P3 inkompatibel) als bei
gesunden Kontrollen nachgewiesen. Dies kann sicherlich als richtungsweisende
Tendenz betrachtet werden, da eine Verminderung der P3-Amplitude bei unipolar
depressiven Menschen ein mehrfach publizierter Befund ist [(Ruchsow et al., 2008),
(Roschke & Wagner, 2003), (Gangadhar et al., 1993)]. Eine erniedrigte Nogo-P3 bei
unipolar depressiven Patienten deutet auf eine verminderte Aktivierung des
frontozentralen Netzwerks hin und konnte eine Storung der Inhibitionsevaluation
implizieren. Schlussendlich konnten wir hinsichtlich der Gruppenvergleiche keinerlei
signifikante Unterschiede zwischen gesunden Kontrollen und depressiven Patienten
messen, so dass die Hypothese 111 in Hinblick auf die erwarteten Gruppenunterschiede
nicht in vollem Umfang angenommen werden kann.

Mit Hilfe der P3-Latenz untersuchten wir die zeitliche Abfolge der neuronalen
Aktivierung der Reaktions- bzw. Inhibitionsevaluation. An der Elektrode FCz konnte
Hypothese IV dahingehend bestétigt werden, da sich ein signifikanter Effekt in der
Bedingung Go/Nogo nachweisen lief3: die Nogo-P3 trat signifikant friher auf als die
Go-P3. An der Pz Elektrode bestand dieser Effekt aus einer langeren Nogo-Latenz im
Vergleich zur kiirzeren Go-Latenz. Jedoch erreichte die Interaktion in der reinen
Kompatibilitats-Bedingung das Signifikanzniveau nicht.

Andererseits wurde die Interaktion Bedingung GoNogo X Kompatibilitéat (FCz)
signifikant. Die kompatible Nogo-P3 erschien signifikant friiher als die kompatible Go-
P3 wobei die Go-P3-Latenz in der kompatiblen Bedingung kirzer als in der
inkompatiblen Bedingung war. Auch Willemsen et al. beschreiben eine
Latenzverzogerung im inkompatiblen SR- Mappings (Willemssen et al., 2011).

Interessanterweise konnte eine Ubereinstimmung mit unserer Hypothese 1V
beziiglich eines Gruppenunterschiedes in Abhangigkeit des Kompatibilitdtsmodus
gefunden werden, da die Interaktion Gruppex Kompatibilitat (FCz) signifikant wurde:
unipolar depressive Patienten hatten eine verléangerte P3-Latenz im inkompatiblen SR-
Mapping im Vergleich zu den gesunden Kontrollen (p = ,036). Bei Betrachtung der
dreifach-Interaktion (Bedingung x Kompatibilitat x Gruppe) konnte hergeleitet werden,
dass der Gruppenunterschied hauptsachlich aus der langeren P3-Latenz der Go-Stimuli
im inkompatiblen Modus (Latenz P3 Go inkompatibel, Post-hoc Analyse, p = ,051)
resultiert. Die Interaktion Bedingung (Go/Nogo) X Kompatibilitat erbrachte, unabhangig
von der Gruppenzugehdrigkeit, bereits erste Hinweise auf diesen Sachverhalt.

Verénderungen der P3-Amplitude und Latenz bei depressiven Menschen sind
bereits mehrfach publizierte Befunde, wie Pogarell et al. zusammenfassen.
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Eine verlangerte P3-Latenz bei unipolar depressiven Patienten konnte bereits
von einigen Arbeitsgruppen nachgewiesen werden. Pogarell et al. untersuchten den
Einfluss dopaminerger Strukturen auf die P3 (Amplitude und Latenz) bei unipolar
depressiven Menschen. Sie wiesen nach, dass eine niedrige striatale Dy,/Ds
Rezeptorverfugbarkeit einerseits eine niedrige P3-Amplitude (positive Korrelation) und
andererseits eine verldngerte P3-Latenz (negative Korrelation) bei unipolar Depressiven
zur Folge hat (Pogarell et al., 2011). So schlussfolgern sie, dass das dopaminerge
System eine Rolle in der P3-Generierung spielt und gleichzeitig in die Pathogenese der
Depression eingebunden ist (Pogarell et al., 2011). Auch in Maybergs Netzwerktheorie
der Depression spielen domapinerge Strukturen eine Rolle. Dieses Netzwerk umfasst
mehrere kortikale Strukturen, die ebenfalls in die Generierung von Exekutivfunktionen
miteinbezogen sind. Es kann anhand der zuvor vorgestellten Studienlage ein
hypothetisches Konzept hergeleitet werden: an der Generierung der P3, wie auch an der
Pathogenese der Depression sind domapinerge Strukturen beteiligt. Wir konnten eine
verzogerte P3 bei Inhibitionsanforderungen nachweisen, was fiir einen verzdgerten
Prozess der Reaktions- und Inhibitionsevaluation spricht. Eine verminderte P3-
Amplitude der unipolar depressiven Vpn erreichte zwar nicht das Signifikanzniveau,
bekraftigt aber Pogarells Befunde und fiigt sich in das Gesamtkonzept ein.

Verschiedene Einflussfaktoren wurden bereits untersucht. Bei &lteren
depressiven Patienten (Altersdurchschnitt 73,5 Jahre) beschreiben Kalayam et al. eine
verlangerte P3-Latenz im Vergleich zu den gesunden, alters-gematchten Kontrollen
(Kalayam et al., 1998). Kindermann et al. ergédnzen dazu eine signifikant schlechtere
Leistung der Exekutivfunktionen auf Verhaltensebene bei alteren depressiven Patienten.
Die verlangerte P3-Latenz war hier mit einem schlechteren Abschneiden in den EF-
Testverfahren verbunden (Kindermann, Kalayam, Brown, Burdick, & Alexopoulos,
2000). Daraus ergibt sich, dass die Depression und nicht das Alter der entscheidende
Einflussfaktor auf die P3-Latenz darstellt und die P3-Latenzverlangerung zu einer
reduzierten Leistung auf behavioraler Ebene in Exekutivtestverfahren fuhrt.

Auch Singh et al. fanden bei unipolar depressiven Menschen eine verlangerte
P3-Latenz, die positiv mit dem Alter und dem Schweregrad der Depression (HAMD-
Wert) korrelierte, jedoch nicht mit der Medikation (Singh, Shukla, Dalal, Sinha, &
Trivedi, 2000). Bezlglich des Alters, des BDI,- HAMD- Wert konnten wir bei unseren
Vpn keine Korrelation nachweisen, wobei weder Karaaslan et al. noch Bruder et al. eine
Korrelation zwischen der P3-Latenz und dem HAMD-Wert nachweisen konnten
(Bruder et al., 1991). Bruder et al. zeigten eine Korrelation zwischen Schlaflosigkeit
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und der unipolaren Depression (Bruder et al., 1991). Anhand unserer Ergebnisse kann
darauf geschlossen werden, dass zumindest der Schweregrad der depressiven Episode
und das Geschlecht der VVpn keinen Einfluss auf die P3-Latenz hat.

Hinsichtlich der prognostischen Relevanz liefern Karaaslan et al. einen
interessanten Ansatz. Sie weisen in ihrer Studie eine verlangerte P3-Latenz bei
Patienten in der Akutphase einer unipolaren Depression nach. Diese P3-
Latenzverlangerung lasst sich auch bei Patienten mit psychotischen Symptomen finden
(Karaaslan et al., 2003). Die verztgerte P3-Latenz war im akuten Stadium nachweisbar,
normalisierte sich jedoch nach kompletter Remission wieder. Karaaslan et al. ziehen
daraus den Schluss, dass es sich bei der P3-Latenzverlangerung um einen state-marker
der Depression handelt.

In unserer Studie untersuchten wir unipolar depressive Patienten im Stadium der
partiellen Remission, bei denen wir eine durchschnittliche P3-Latenz von 464,16 +
17,80 ms messen konnten, wohingegen in Karaaslans Studie die Patienten ohne
psychotische Symptome im Remissionsstadium eine Latenz von 312,75 + 27,26 versus
Akutstadium 352,58 + 32,36 ms zeigen. Zu beachten ist, dass der mittlere HAM-D Wert
in Remission bei Karaaslans Kohorte bei 6.40 + 1.55 (vs. akut 36.35+ 6.41) und in
unserer Stichprobe bei 17,79 + 5,993 lag. Es kdnnte an Hand unserer Ergebnisse darauf
geschlossen werden, dass sich die P3-Latenz unabhdngig von dem Schweregrad der
Depression verlangert und dass auch noch im Stadium der partiellen Remission eine P3-
Latenzverlangerung nachweisbar ist; ob sie jedoch ein State-Marker flr die unipolare
Depression darstellt, 1&sst sich an dieser Stelle nicht abschlieBend klaren. Es mussen
Unterschiede in der EKP-Auswertung, dem Paradigma sowie der Medikation beachtet
werden. AulRerdem hat die Arbeitsgruppe um Karaaslan die Messung nach einer 40,8-
tdgigen medikamentdsen Therapie wiederholt, wohingegen wir nur eine einzelne
Messung mit einem visuellen, modifizierten Go/Nogo-Paradigma durchfiihrten. Des
Weiteren befanden sich unsere Patienten weder im unmedizierten Akutstadium noch im
Stadium der kompletten Remission, was sich in den Werten des HAMD widerspiegelt.

Aus Kklinischer Sichtweise ist die Abschatzung des Therapieansprechens
wichtiger Aspekt und wird von Vandoolaeghe et al. untersucht. Vandoolaeghe et al.
finden Zusammenhénge zwischen dem Therapieansprechen der depressiven Patienten
und deren P3-Latenzverldngerung (Vandoolaeghe et al., 1998). Patienten, die nicht auf
eine Therapie ansprechen (Non-Responder), zeigen im Vorfeld der Therapie eine

langere P3-Latenz im Verglich zu Patienten mit einem prompten Therapieansprechen.
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Diese Uberlegungen sind sicherlich ein praxisrelevanter Ansatz, der in folgenden
Studien nédher untersucht werden konnte.

Es drangt sich nun die Frage nach der Vereinbarkeit der Ergebnisse auf
Verhaltensebene sowie den Amplituden- und Latenzunterschieden auf EKP-Ebene auf.
An dieser Stelle kdnnen zwei grundsétzlich unterschiedliche Herangehensweisen an die
Fragestellung differenziert werden: entweder konnen die EKP-Daten als ,,sensitivste*
Marker der exekutiven Dysfunktion auf neurobiologischer Ebene betrachtet werden
oder es wird die Existenz eines Inhibitionsdefizits auf Verhaltensebene als conditio sine
qua non definiert. Tatsachlich ist es hdufig der Fall, dass sobald ein Effekt auf
Verhaltensebene signifikant wird, sich auch ein Korrelat auf EKP-Ebene nachweisen
lasst. In den ersten Analyseschritten der Auswertung der Verhaltensdaten konnten zwei
verschiedene Trends aufgezeigt werden: zum einen wurden von unipolar depressiven
Patienten in der Bedingung Go inkompatibel mehr Fehler begangen als von den
gesunden Kontrolle. Dies zeigte sich bereits an den Rohdaten, aber auch weiterhin in
der RM-ANOVA und den Post-hoc Tests (p > ,05). Zum anderen war bei unipolar
depressiven Patienten die Amplitude der Go-P3 im inkompatiblen Modus niedriger als
im kompatiblen Modus, sowohl innerhalb der Gruppe (Go kompatibel vs. Inkompatibel)
als auch im Gruppenvergleich.

Das inkompatible SR-Mapping erzeugt einen starkeren Konflikt zwischen Reiz
intuitiver Reaktionstendenz. In diesem Rahmen scheint bei unipolar depressiven
Menschen Reaktions- und Inhibitionsevaluation verzdgert zu sein.

Unsere Ergebnisse zeigen eine verzogerte (oder abnorme) Aktivierung der
prafrontalen Netzwerke. Es macht den Anschein, dass die neuronalen Ressourcen bei
der Bewiltigung ,.einfacher Aufgaben“ (kompatibles SR-Mapping) ausreichend sind
und erst bei einem hoéheren Schwierigkeitsgrad und komplexeren Reaktionsselektion
derart beansprucht werden, dass ein Effekt auf elektrophysiologischer Ebene erzeugt
wird. Vermutlich ist die Kapazitit in den préfrontalen Netzwerken noch ausreichend
oder die Aufgabenschwierigkeit zu gering, um signifikante Effekte auf Verhaltensebene
zu produzieren. Ahnliche Rickschlisse ziehen auch (Beste et al., 2009) bei
Parkinsonpatienten.

Aus diesen Unterschieden, die das Signifikanzniveau allerdings verfehlten,
ergeben sich weiterfuhrende Fragestellungen: beispielsweise ob ein Zusammenhang
zwischen der verzdgerten Reaktion- und Inhibitionsevaluation (P3-Latenzverlangerung)
und der erhéhten Fehlerzahl depressiver Patienten besteht bzw. ob sich dieser bei einer
groleren Stichprobe entwickelt.

92



4. Diskussion

Die Besonderheit dieser Studie ist das modifizierte Go/Nogo-Paradigma. Durch
den zusatzlichen inkompatiblen Aufgabenteil (inkompatibles SR-Mapping), wird durch
die erschwerte Reaktionsauswahl und Reaktionsinhibition, die Aufgabenschwierigkeit
erhoht (Beste et al., 2009). Durch diese Besonderheit werden Exekutivfunktionen, wie
Konfliktiberwachung und Inhibition, sowie das frontocinguldre Netzwerk stérker
beansprucht. In der Studie von Beste et al. wurde dieses Paradigma bei Morbus
Parkinson Patienten angewendet und es konnte nachgewiesen werden, dass die
Patienten eine kleinere und verzogerte Nogo-P3-Amplitude, insbesondere im
inkompatiblen SR-Mapping hatten (Beste et al., 2009). Interessanterweise zeigen unsere
unipolar depressiven Patienten &hnliche EKP-Veranderungen, obwohl sich die
Pathogenese der beiden Erkrankungen unterscheidet. Dopaminerge Strukturen sind
zwar unterschiedlich stark in die Pathogenese beider Erkrankungen eingebunden, aber
die Arbeitsgruppe um Pogarell konnte bei unipolar depressiven Menschen einen
Zusammenhang zwischen dem dopaminergen System (D,/Ds-Rezeptorverfugbarkeit im
Striatum) und der P3-Amplitude sowie Latenz belegen (Pogarell et al., 2011).

Willemssen et al. zitieren in ihrer Arbeit Doucet und Stelmack (1999) sowie
Leuthold and Sommer (1998), welche besagen, dass insbesondere die P3-Latenz in der
inkompatiblen Stimulus-Reaktions-Verknupfung lénger als in der kompatiblem
Bedingung ist (Willemssen et al., 2011). Einen reinen Kompatibilitats-Effekt konnten
wir bei der P3-Latenz nicht nachweisen, die Kompatibilitatsbedingung ist jedoch Teil
der vorliegenden Interaktion Gruppe X Kompatibilitdt. Gegen eine allgemeine
Verzbdgerung der Reaktions- und Inhibitionsevaluation (P3-Latenzverlédngerung) unter
inkompatiblem Stimulus-Response-Mapping spricht, dass die P3 der Patienten im
inkompatiblen Modus im Vergleich zum kompatiblen Modus verlangert ist, allerdings
keine signifikanten Latenzverdnderungen bezliglich der Kompatibilitats-Bedingung bei
gesunden Probanden nachweisbar sind. Dies spricht eher fiir einen depressionstypischen
Befund, als fir einen allgemein gultigen Kompatibilitatseffekt.

Einen weiteren interessanten Ansatz finden Roche et al. in ihrer Go/Nogo-
Studie: die zeitliche Abfolge der Aktivierung neuronaler Strukturen (Latenz der N2 und
P3) stellen die kritischen Indikatoren fur Inhibitionsleistungen und eine erfolgreiche
Bewaltigung des Paradigmas dar und nicht der Aktivierungsgrad der neuronalen Areale,
was den Amplituden der N2 und P3 entspricht (Roche et al., 2005).

Sie zitieren weiterhin die Annahme von Hoffmann 1990, welcher postuliert, dass
die P3-Latenz mit dem Ausmal der Stimulus-Prozessierung Kkorreliert und dass eine
langere P3-Latenz ein Indikator fur eine gewissenhaftere/ tiefere Evaluation der Stimuli
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sei. AbschlieBend fassen sie zusammen, dass die P3-Latenz der Postreaktionsphase
zugehorig ist und fir die Reaktionsevaluation, die Fehlererkennung und/ oder die
Planung zukinftiger Trials verantwortlich ist, wie es bereits von Beste et al. erldutert
wurde.

Fur unsere Arbeit stellen diese Annahmen wichtige Ansdtze dar, da bei
depressiven Patienten die zeitliche Abfolge der Reaktionsevaluation auf neuronaler
Ebene unter inkompatiblen Inhibitionsanforderungen verzogert ist, was anhand unserer
Ergebnisse gezeigt werden kann. In der Fortflihrung von Pizzagallis Theorie, sind
Reaktions- und Inhibitionsevaluation, als Teilleistung der EF, an der Pathogenese der

Depression beteiligt sind und unterhalten diese moglicherweise (Pizzagalli, 2011).

Medikationseffekte

Diverse Studien konnten keinen Einfluss der antidepressiven Therapie auf die P3
Komponente feststellen (Ruchsow et al., 2008) (Kaiser et al., 2003) (Sara et al., 1994).
Der Groliteil unseres Patientenkollektivs erhielt eine medikamenttse Therapie, daher
untersuchten wir deren Einfluss auf die Latenz der P3 unter inkompatiblen
Bedingungen. Die Patienten-Kohorte wurde in zwei Untergruppen unterteilt: niedrig-
und hochdosierte Medikation (nach Sackeim). Ein t-Test konnte keinen Unterschied
zwischen den Gruppen beziglich der P3-Latenz nachweisen. Dennoch fiel auf, dass die
P3-Latenz unter der Bedingung Go inkompatibel in der Gruppe ,,niedrigdosiert* (529,25
ms + 133,16) deutlich langer als bei der Gruppe mit hochdosierten Medikamenten
(436,50 ms + 61,45) war. Die einzelnen Wirkstoffe waren zwischen den beiden
Gruppen relativ homogen verteilt, mit der Ausnahme, dass die einzigen beiden
Patienten, die Agomelatin einnahmen, in der Gruppe ,niedrigdosierte Medikation®
waren.

Ergénzend sind die Ergebnisse von Urretavizcaya et al. anzufiihren, da diese bei
alteren, unmedizierten unipolar depressiven Patienten (Altersdurchschnitt 55,6 Jahre)
eine P3-Latenzverlangerung (353,0 £ 32,3 ms) nachweisen konnten. Diese Patienten
erhielten zwei Wochen vor der Testung keine antidepressive Medikation (Urretavizcaya
et al., 2003). Unsere Patienten waren hingegen mit einem Altersdurchschnitt von 36,00
Jahren deutlich jinger und wurden antidepressiv therapiert, wiesen aber eine langere
P3-Latenz (inkompatibel) von 464,16 + 17.80 ms auf.

Um den Einfluss der medikamentdsen Therapie zu untersuchen ware eine

direkte Vergleichsstudie zwischen medikamentds therapierten und unmedizierten
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unipolar depressiven Patienten richtungsweisend. Interessant wére auch, ob auch eine
Psychotherapie Einfluss auf die Reaktions- und Inhibitionsevaluation hat,

Ob eine medikamentdse Therapie im Allgemeinen und falls ja, eine hochdosierte
Kombinationstherapie im Speziellen, tatsachlich den Zeitpunkt bzw. Zeitraum der
kognitiven Reaktions- und Inhibitionsevaluation beeinflusst und verkirzt, ist an dieser
Stelle nicht abschlieRend zu klaren. Hier wére ein Vergleich zu unmedizierten Patienten

von besonderem Interesse.

Zusammenfassung

An Hand unserer elektrophysiologischen Daten kann eine beeintrachtige
Reaktions- und Inhibitionsevaluation, als Teilleistung der Exekutivfunktionen, bei
unipolar Depressiven Menschen nachgewiesen werden (verzogertes Auftreten der P3
bei  unipolar  depressiven  Patienten im  inkompatiblen = Modus  unter
Inhibitionsbedingungen). Die verzdgerte Reaktions- und Inhibitionsevaluation wird erst
bei hoheren Anforderungen im inkompatiblen SR-Mapping manifest. Unipolar
depressive  Patienten  bendtigen  fir  Uberwachung und Evaluation eines
Inhibitionsprozesses (unter inkompatiblen Bedingungen) mehr Zeit als Gesunde.
Direkte Auswirkungen auf die Reaktionsinhibition auf Verhaltensebene konnen diese
Verénderungen nicht zur Folge haben, da zum Zeitpunkt der P3 die motorische
Reaktion auf Verhaltensebene bereits erfolgt ist (vergleiche Tabelle 7 bis Tabelle 10).
Die P3-Latenz ist dementsprechend langer als die Reaktionszeiten auf die Stimuli Go
kompatibel und Nogo inkompatibel), zumal zahlreiche Autoren der P3 evaluative
Aufgaben zuschreiben (Beste, Willemssen et al., 2010). Dennoch konnte auf Grund der
verzogerten evaluativen Prozesse die nachfolgende Reaktion beeintréchtigt sein (Roche
etal., 2005).
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4.2 Limitationen

In der vorliegenden Studie wurden Inhibitionsleistungen depressiver und
gesunder Menschen mit Hilfe eines modifizierten Go/Nogo-Paradigmas auf
behavioraler und elektrophysiologischer Ebene untersucht. Eine wesentliche Limitation
stellt die GroRe des Studienkollektivs dar. Obwohl unser Studienkollektiv von N = 50
groler war als bei den Studien von Ruchsow und Kaiser, blieben in der Mehrzahl
signifikante Gruppenunterschiede aus. Das Signifikanzniveau wird bei einigen
Interaktionen nur knapp verfehlt (Fehleranzahl X Gruppe p = ,074; P3 Bedingung
(Go/Nogo) X Gruppe p =,077), was darauf hinweist, dass ein groReres Studienkollektiv
das Signifikanzniveau erreichen kénnte.

Auch der niedrige Schwierigkeitsgrad des Paradigmas hat moglicherweise zu der
eher geringen Anzahl an signifikanten Ergebnissen beigetragen. Hinsichtlich der
Auswahl der Testverfahren wére im Nachhinein, eine Methode zur exakteren
Beurteilung der Reaktionsevaluation wiinschenswert gewesen.

Zudem ware eine topografische/ anatomische Darstellung (MRT oder Source-
Analyse) winschenswert, um der Frage nach der Lokalisation der Aktivierung
prafrontaler Areale durch das Go/Nogo-Paradigma bei depressiven Menschen
nachzugehen. Sie kdnnte naher Anhaltspunkte bzgl. der Schnittstellen zu Maybergs
Netzwerktheorie und den kortikalen Arealen bei Exekutivaufgaben und inkompatiblem
SR-Mapping erbringen.

Kritisch anzumerken ist ebenfalls, dass ein exakter Vergleich mit den
Vorgangerstudien aufgrund unterschiedlicher Testverfahren nur eingeschrankt moglich
ist. Unserem Wissen nach ist diese Studie die erste mit einem visuellen Go/Nogo-
Paradigma und einem zusétzlichen inkompatiblen Aufgabenblock (SR-Mapping) mit
unipolar depressiven Patienten.

Auch der Schweregrad der Depression (gemessen mit BDI- und HAMD-Scores)
konnte Einfluss auf die Ergebnisse nehmen (bisher noch uneinheitliche Studienlage s.0.)
und unterscheidet sich in den drei Studien. Mdglicherweise wirde ein hoher Grad an
Depressivitat zu eindeutigeren Ergebnissen fuhren.

Im Zusammenhang mit der vorhergehenden Annahme wadére es von Vorteil
gewesen, die Patienten nicht erst im Stadium der partiellen Remission, sondern im
Akutstadium und anschliefend im Stadium der kompletten Remission zu untersuchen.
Jedoch waren die Patienten in der Akutphase mehrheitlich nicht dazu bereit oder

vielmehr in der Lage an der Studie teilzunehmen. AulRerdem nahmen die Patienten in
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der Akutphase hdufig Benzodiazepine ein, deren Einnahme als Ausschlusskriterium
galt. Ideal wére zudem ein vordefinierter Messtermin fur die Patienten, moglichst zu
Beginn des stationdren Aufenthalts. Jedoch liel3 sich dieses Vorhaben praktisch nur
eingeschrankt umsetzen, da die Periodik der Erkrankung unterschiedliche
Therapiephasen erfordert (bspw. Therapie mit Benzodiazepinen). Eine Messung im
Stadium der kompletten Remission wirde eine Verlaufsbeurteilung der behavioralen
und elektrophysiologischen Daten in Zusammenhang mit dem Kklinischen Verlauf
ermdoglichen.

Ein groRer Einflussfaktor ist sicherlich die unterschiedliche Medikation der
Patienten. ldeal wére daher ein zusatzliches Studienkollektiv von Patienten ohne
jegliche antidepressive Medikation, um einen moglichen Einfluss von Antidepressiva
auf die Ergebnisse auszuschliefen. Zudem koénnte auf diese Weise der Ansatz von
Vandoolaeghe et al. verfolgt werden, welcher besagt, dass die verlangerte P3-Latenz bei
depressiven Patienten ein Pradiktor fur ein schlechteres Therapie Ansprechen darstellt
(Vandoolaeghe et al., 1998).

Zum Gruppenmatching ist anzumerken, dass die Geschlechter nicht gleichméafig
vertreten sind. Jedoch konnte mittels RM-ANOVA und Geschlecht als Kovariate kein
Einfluss des Geschlechts auf die Gruppenunterschiede beziiglich der P3-Latenz unter
inkompatiblen Bedingungen nachgewiesen werden.

Auch technische Aspekte, wie beispielsweise die Schallabdichtung oder die
elektrische Isolierung der R&umlichkeiten stellen einen Stdrfaktor dar, denn bei
Ruhestérungen konnten die Probanden in ihrer Konzentration beeintrachtigt werden.
Weitere Einflussfaktoren auf die Aufmerksamkeit der Probanden sind die Reihenfolge
der Versuchsanordnung (unterschiedliche  Anforderungen/ Schweregrade der

Paradigmen) und die Gesamtdauer des Versuchs.

4.3 Kurzzusammenfassung und Ausblick

Anhand der erhobenen Daten konnte kein direktes Inhibitionsdefizit, sondern
eine verzogerte Reaktions- und Inhibitionsevaluation bei unipolar depressiven
Menschen auf neurophysiologischer Ebene nachgewiesen werden. Elektrophysiologisch
unterschieden sich unipolar depressive Patienten von gesunden Kontrollen in der
inkompatiblen (Go-)P3-Latenz. Den Grofteil dieser Interaktion begriindet sich in der
Bedingung Go inkompatibel. Dieser Stimulus erforderte eine Inhibitionsleistung und
weist darauf hin, dass bei unipolar depressiven die Aktivierung frontocingulérer Areale

zur Reaktions- und Inhibitionsevaluation verzogert erfolgt. Eine h&ufig publizierte
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Verminderung der P3-Amplitude konnten wir ebenfalls nachweisen, jedoch nicht auf
Signifikanzniveau. Dieses Ergebnis bekraftigt die eingangs aufgestellte Hypothese einer
beeintréchtigten Reaktions- und Inhibitionsevaluation der depressiven Patienten.

Es kann daher geschlussfolgert werden, dass bei unipolar depressiven Patienten
die neuronalen Netzwerke um den ACC und PFC unter inkompatiblen Stimulus-
Reaktions-Bedingungen, insbesondere bei einer Inhibitionsanforderung, verzégert (und
weniger stark) aktiviert werden und es somit zu einer gestorten Evaluation der
Inhibitionsprozesses kommt. Eine interessante weiterfiihrende Fragestellung ist, ob sich
die Befunde nach kompletter Remission normalisieren oder Einfluss auf klinische
Symptome, wie beispielsweise eine verstarkte Gribelneigung nehmen,

Aus klinischer Perspektive betrachtet ist sicherlich der Ansatz von Karaaslan et
al. sehr interessant, da die Arbeitsgruppe zu dem Schluss kommt, dass eine verlangerte
P3-Latenz einen State-Marker der unipolaren Depression darstellt (Karaaslan et al.,
2003). Weiterhin ist in diesem Zusammenhang die prognostische Relevanz der Befunde
von grofRem Interesse. Zum einen die oben genannte These von Karaaslan et al. und
zum anderen nehmen Vandoolaeghe et al. an, dass sich depressive Patienten, die auf
eine antidepressive Therapie ansprechen, von den non-respondern an Hand einer
verlangerten P3-Latenz unterscheiden. Non-Responder haben im Vorfeld der Therapie
eine langere P3-Latenz als die Responder (Vandoolaeghe et al., 1998).

Da unser Studiendesign nicht hinlanglich klaren kann, ob die Auswirkungen der
Kompatibilitatsbedingung (SR-Mapping) auf die EKP eine Konstanz aufweisen, kénnte
in weiteren Studien Uberprift werden ob sich diese Phdnomene replizieren lassen. Es
zeigte sich, dass das SR-Mapping mit seiner inkompatiblen Bedingung hilfreich ist, um
kognitive/ neuronale Konfliktliberwachungsprozesse zu forcieren.

Anhand einer Zeit-Frequenz-Analyse (Wavelet-Analyse) konnten detailliertere
Informationen  beziiglich ~ der  Informationsverarbeitung  (ereigniskorrelierte
Oszillationen) zwischen den beiden Gruppen untersucht werden. Diese Wavelet-
Analyse konnte weitere Hinweise liefern, warum sich depressive Patienten auf EKP-
Ebene von gesunden Kontrollen unterscheiden, da sie dieses Resultat méglicherweise
auf Grund unterschiedlicher neuronaler Verarbeitungsprozesse erreichen.

Es sind noch weitere Studien zu diesem Themenkomplex notwendig, aber es
zeichnet sich ab, dass die elektrophysiologischen Methoden ein relativ zeit- und
kostensparendes Verfahren zur Einschdtzung des Therapieansprechens und
Remissionsstatus darstellen konnten. Dazu bedarf es allerdings weiterer klinischer
Follow-up-Studien, da unsere Studie keine Aussagen uber das Therapieansprechen und
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Zusammenhang  zwischen  Kklinischem  Verlauf und behavioralen  sowie
elektrophysiologischen Veranderungen der Vpn liefert.

Sicherlich ist diese Arbeit als Grundlage zu sehen, die einige bisher erhobene
Studienergebnisse replizieren konnte, auf die sich jedoch weiterflhrende
Fragestellungen im Rahmen des gesamten Forschungsvorhabens aufbauen kénnen. Hier
waére es interessant das Paradigma mit einer grofReren Studienpopulation auszuwerten
und die EKP-Veranderungen nochmals mit psychologischen Testverfahren (bspw. BDI
oder HAMD) zu korrelieren, mit bildgebenden Verfahren zur verkniipfen oder auf
genetischer Ebene Zusammenhdnge mit diversen Risikoallelen der unipolaren
Depression zu suchen.

Es wird deutlich, dass noch zahlreiche Fragen in der Depressionsforschung
ungeklart sind. Es wére daher winschenswert, dass diese und andere Fragestellung
zukiinftig untersucht werden, um das Krankheitsbild der Depression besser verstehen zu
konnen. Dieser Erkenntnisgewinn kommt letztendlich den betroffenen Menschen zu
Gute.
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6.1. Einleitung und theoretischer Hintergrund

Tabelle 25: Erlauterung der ICD1 0 Di agnosen Adepressive Episode@MDh2WI4Ar ezi di vi erende depressive

AF 32 Depressive Episode

Bei den typischen leichten (F32.0), mittelgradigen (F32.1) oder schweren (F:
und F32.3) Episoden leidet der betroffene Patient unter einer gedrickten Stimm
und einer Verminderung von Antrieb und Aktivitat. Die Fahigkeit zu Freude, d
Interesse md die Konzentration sind vermindert. Ausgepragte Mudigkeit kann na
jeder kleinsten Anstrengung auftreten. Der Schlaf ist meist gestort, der Apg
vermindert. Selbstwertgefihl und Selbstvertrauen sind fast immer beeintrdch
Sogar bei der leichten &rm kommen Schuldgefiihle oder Gedanken Uber eige
Wertlosigkeit vor. Die gedriickte Stimmung verandert sich von Tag zu Tag we
reagiert nicht auf Lebensumstande und kann von so genannten "somatisch
Symptomen begleitet werden, wie Interessenverluseroerlust der Freude,
Friherwachen, Morgentief, deutliche psychomotorische Hemmung, Agitierths
Appetitverlust, Gewichtsverlust und Libidoverlust. Abhéngig von Anzahl u
Schwere der Symptome ist eine depressive Episode als leicht, mittelgradig

schwer zu bezeichnen.

Inklusive:
Einzelne Episoden von:

- depressiver Reaktion

AF33.- Rezidivierende depressive Stérung

Hierbei handelt es sich um eine Stdérung, die durch wiederholte depres
Episoden F32.-) charakterisiert ist. In der Anamnese finden sich dabei kei
unabhéngigen Episoden mit gehobener Stimmung und vermehrtem Anti
(Manie). Kurze Episoden von leicht gehobener Stimmung und Uberaktiv
(Hypomanie) koénnen allerdings unmittelbar nachireer depressiven Episode
manchmal durch eine antidepressive Behandlung mitbedingt, aufgetreten s
Die schwereren Formen der rezidivierenden depressiven Stérung (F33.2 unt
haben viel mit den friheren Konzepten der manisdbpressiven Krankheit, de
Melancholie, der vitalen Depression und der endogenen Depression gemein
Die erste Episode kann in jedem Alter zwischen Kindheit und Senium auftre
der Beginn kann akut oder schleichend sein, die Dauer reicht von weni
Wochen bis zu vielen Monaterbas Risiko, dass ein Patient mit rezidivierend
depressiver Stérung eine manische Episode entwickelt, wird niemals vollsta
aufgehoben, gleichgliltig, wie viele depressive Episoden aufgetreten sind.
Auftreten einer manischen Episode ist die Diagmom bipolare affektive Stérung
zu &ndern (F31-).

Inklusive:

St°rungh
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- psychogener Depression
- reaktiver Depression (F32.0, F32.1, F32.2)

Exklusive:
- Anpassungsstorungen (F43.2)
- depressive Episode in Verbindung mit Stérungen des Sozialverhal
(F91., F92.0)

- rezidivierende depressive Storung (F33.

Rezidivierende Episoden (F33.0 oder F33.1):
depressive Reaktion
psychogene Depression
reaktive Depression

Saisonale depressive Stérung

Exklusive:

Rezidiverende kurze depressive Episoden (F38.1)

F32.0

Leichte depressive Episode

Gewodhnlich sind mindestens zwei oder drei der oben angegebenen Symg
vorhanden. Der betroffene Patient ist im Allgemeinen davon beeintrachtigt, aber

in der Lage, diemeisten Aktivitaten fortzusetzen.

F32.1
Mittelgradige depressive Episode

Gewodhnlich sind vier oder mehr der oben angegebenen Symptome vorhanden
der betroffene Patient hat meist groRe Schwierigkeiten, alltdgliche Aktivita
fortzusetzen.

F.32.2

Schwere depressivepisode ohne psychotische Symptome

F33.0

Rezidivierende depressive Storung, gegenwartig leichte Episode

Eine Stdrung, die durch wiederholte depressive Episoden gekennzeichne
wobei die gegenwartige Episode leicht ist (siehe F32.0), ohne Manialén

Anamnese.

F33.1

Rezidivierendalepressive Storung, gegenwartig mittelgradige Episode

Eine Stdrung, die durch wiederholte depressive Episoden gekennzeichne
wobei die gegenwartige Episode mittelgradig ist (siehe F32.1), ohne Manie in
Anamnese.

F33.2
Rezidivierende depressive Stérung, gegenwartig schwere Episode

psychotische Symptome
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Eine depressive Episode mit mehreren oben angegebenen, qualenden Sympt
Typischerweise bestehen ein Verlust des Selbstwertgefiihls und Gefiihle Eine Storung, die durch wiederholte depressive Episoden gekennzeichne
Wertlosigkeit und Schuld. Suizidgedanken untandlungen sind haufig,und meist wobei die gegenwartige Episode schwer ist, ohne psychotische Symptome

liegen einige somatische Symptome vor. F32.2) und ohne Manie in der Anamnese.

Einzelne Episode einer agitierten Depression Endogene Depression ohne psychotische Symptome
Einzelne Episode einer majoren Depression [major depression] ohne psychoti  Manisch-depressive Psychose, depressive Form, ohne psychotische Sympt
Symptome Rezidivierende majore Depression [major depression], ohne psychoti
Einzelne Episode einer vitalen Depression ohne psychotische Symptome Symptome

Rezidvierende vitale Depression, ohne psychotische Symptome
F32.3 F33.3
Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen Rezidivierende depressive Stérung, gegenwartig schwere Episode

psychotischen Sympioen

Eine schwere depressive Episode, wie unter F32.2 beschrieben, bei der
Halluzinationen, Wahnideen, psychomotorische Hemmung oder edtupor so  Eine Stérung, die durch wiederholte depressive Episoden gekennzeichne
schwer ausgepragt sind, dass alltagliche soziale Aktivitadten unmdoglich sind die gegenwaértige Episode ist schwer, mit psychotischen Symptomen (:
Lebensgefahr durch Suizid und mangelhafte Fllssigkeitsnd Nahrungsaufnahme F32.3), ohne vorhergehende manische Episoden.
bestehen kann. Halluzinationen und Wahn kdnnen, mussen aber nicht, syntt
sein. Endogene Depression mit psychotischen Symptomen

Manisch-depressive Psychose, depressive Form, mit psychotischen Symptc
Einzelne Episoden: Rezidivierende schwere Episoden:

- majore Depression [major depression] mit psychotischen Symptomen

- psychogene depressive Psychose majore Depression [major depression] mit psychotischen Symptomen
- psychotische Depression psychogene depressive Psychose
- reaktive depressive Psychose psychotische Depression

reaktive depressive Psychose



F32.9

Depressive Episode, nicht ndher bezeichnet

Depression 0.n.A.
Depressive Stérung . n .(IMDI, 2014)

6. Anhang

F33.8

Sonstige rezidivierende depressive Stérungen
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Tabelle 26: Studienubersicht EKP: funktionelle Bedeutung im Sinne der Inhibitionsder Konflikthypothese. Neuroanatmischer Ursprung der EKP.

Autor Titel Fragestellung ~ Zusammenfassung
Falkenstein M. et al. ERP In wie weit hat - Studiendesign: visuelle und akustisch Go/Nogo Aufgabe mit der Unterscheidung fir
= components die Inhibitions- o\ ssierte und geteilte Aufmerksamkeit, N= 10, mittleres Alter 24,1 Jahre.
in  Go/Nogo Hypothese . . . . . S
: - - Die Latenz der Nogo-P3 ist vermutlich zu lang, um einen direkten Inhibitionsprozess
tasks and their ~ Gultigkeit fur
aten e W o darzustellen, moglicherweise zeigt sie den Abschluss eines Inhibitionsprozess an.
inhibition Nogo-P3; - VVpn mit geringer Fehleranzahl haben eine doppelt so hohe Nogo-N2- Amplitude wie Vpn mit
auBerdem  wird  vielen Fehlern. Nogo-N2 beginnt rund 30 ms friiher bei Vpn mit wenigen Fehlern A diese

Fallgatter A.J. et al.
2002

Electrophysio
logical
measurements

of anterior

untersucht, ob die
Nogo-N2 und Ne
denselben
Inhibitionsmecha
nismus

reflektieren

Rufen Nogo-
Stimuli im
Vergleich zu Go-

Stimuli eine

Ergebnisse stiitzen die die Inhibitionshypothese, da die N2 bei Vpn mit wenigen Fehlern
groRer ist und friher beginnt.

- Nogo-N2 ist unter visueller Stimulation sehr viel groRer als unter akustischer, wenn beide
Modalitaten présentiert wurden (geteilte Aufmerksamkeit). A Die Nogo-N2 reflektiert einen
Modalitéts-spezifischen Inhibitionsprozess, der auch auf einer pramotorischen Ebene eingreift.

- Ne und Nogo-N2 stellen unterschiedliche neuronale Mechanismen dar: N2= pramotorische
Inhibition (eher Stimulus-spezifisch), Ne= Inhibitions- oder Fehlerdetektionsprozess (eher
Response-spezifisch)

- Studiendesign: Vier Versuchsgruppen a 14, 10, 27, 12 gesunden Probanden. Continuous-
Performance- Test. LORETA- Analyse.

- In LORETA- Analysen wurde eine signifikant erhohte ACC-Aktivitat im ACC (BA 24) in

Nogo- Bedingungen nachgewiesen ( vs. Go-Bedingung)



Nieuwenhuis
2003

Falkenstein
2006

et

et.al.

al.

cingulate

cortex

Electrophysio
logical
correlats  of
anterior
cingulate
function in a
go/nogo task:
effects of
response
conflict  an
trial type

frequency

Inhibition,
conflict and

the Nogo-N2

erhbhte Aktivitat
im ACC aus?

Uberpriifung der
Hypothesen, dass
die Go/Nogo N2
Amplitude ein
elektrophysiologis

Korrelat
Konfliktes

ches
eines
zwischen der Go
und Nogo
Reaktion darstellt
und dass dieser
Prozess im ACC
detektiert wird

Welche kognitive
Leistung wird
durch die Nogo-
N2

Inhibition

dargestellt:
oder

kognitive
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- Der Inhibitionsprozess einer motorischen Reaktion (Nogo) bendétigt mehr Zeit (langere EKP-
Latenz) als die einfache Ausfihrung eines Go-Stimulus und aktiviert einen grof3ere
Neuronenanzahl (hthere EKP-Amplitude) als die einfach Ausfiihrung.

- Die

Konfliktiberwachungslevel, erfordert ein htheres Mall an Aufmerksamkeit und ist auch mit

Nogo-Bedingung, ganz im  Sinne der  Hypothese eines  hoheren
einer hoheren ACC-Aktivitat verbunden.

- Studiendesign: 12 gesunde Studenten der Universitdt Amsterdam, mittleres Alter 20,9 Jahre,
Go/Nogo- Paradigma.

- Annahme: die N2 Amplitude verandert sich in Abhangigkeit der Haufigkeit von Go und Nogo
Stimuli

- Es wurde eine N2 Erhéhung entdeckt, wenn Go und Nogo Stimuli selten prasentiert werden.
(Die Nogo-N2 war in der 50% und 20% Nogo-Bedingung (seltener Nogo) deutlich héher als
die Go-N2, wohingegen die Go-N2 nur geringfiigig hoher war als die Nogo-N2 in der 80%
Nogo-Bedingung(h&ufig Nogo))

- Eine vergroRerte N2-Amplitude, die sowohl bei seltenen Go, als auch Nogo Stimuli auftritt,

reflektiert die Reaktionskonflikt-Uberwachung/ Kontrolle des ACC.

- Zahlreiche Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen Nogo- N2 und Inhibition

- Nogo-N2 ist unter verstarktem Zeitdruck erhoéht (Jodo und Kayama 1992)

- Die Latenz der Nogo-N2 determiniert den Erfolg oder Misserfolg der Inhibitions-
Kontrolle (Roche et al. 2005)

- Ergebnisse die eher gegen die Inhibitionshypothese sprechen:

VI
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N200 und P300

6. Anhang

1. kleine Negativitat auch bei selten prasentierten Go- Stimuli (Nieuwenhuis 2004)

2. Lokalisation der Nogo- N2 bei seltenen Nogo und seltenen Go Stimuli im ACC, dem eine
Konfliktverarbeitungsfunktion zugeschrieben wird

3. Kleine Nogo-N2 Amplitude auch bei besonders stark ausgefiihrten Go- Stimuli (Donkers
2004)

4. Die Amplitude der Nogo-N2 ist generell nach akustischen Stimuli kleiner als mach
visuellen (Falkenstein 1995, 1999,2002; Kiefer 1998), was sich nicht mit der
Inhibitionshypothese in Einklang bringen lasst.

- Es wird angenommen, dass der der N2 zugrunde liegende Prozess abhéangig von der
Ausfuhrungsart ist und er nicht nur motorische Inhibition widerspiegelt, sondern auch
pramotorische Inhibitionsprozesse, wie die Entscheidung die Reaktion zu unterdrticken.

- Wahrscheinlich werden zwei verschiede Prozesse durch die Nogo-N2 reflektiert: zum
einen ein Inhibitionsprozess, der vom rechten orbitofrontalen Cortex generiert wird und
ein Prozess der Konflikterkennung seitens des ACC. Der Konflikt wirde somit der

Inhibition voraus gehen.

- Studiendesign: 15 gesunde Probanden, mittleres Alter: 26, 2 Jahre, GoNogo-/ Stop Signal-
Task mit Variation der Go- Signal Haufigkeit

- N200 zeigt das Konfliktlevel, da die N200 bei seltenen Stimuli akzentuiert ist. Generiert wird
sie aus MCC und IFC.

- P300 wird hauptsachlich vom Aufgabentyp (Go, Nogo, Stop) moduliert. Aktivierung des IFC.

Vil
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- Konflikt-Uberwachung und Inhibition sind zwei getrennte Prozesse und die N200 und

P300 haben unterschiedliche funktionelle Bedeutung.

- Studiendesign: N= 25, jung und gesund; Go/Nogo/-Stop-Signal- Aufgabe.

- Die linke anteriore Region des MCC (aMCC) scheint der Hauptgenerator der N200 zu sein.
Zudem ist der IFC mitbeteiligt, dessen Funktion aber eher der Représentation der aktuellen
Aufgabe, als der Inhibition zugeschrieben wird (Brass et al. 2005)

- Der rechte posteriore MCC (pMCC) scheint die P300 zu generieren, zudem zeigen sich
Aktivitaten in der Insula, aber auch Regionen mit eher motorischen Funktionen (prazentrale
Region) lassen sich Aktivierungen nachweisen.

- pMCC ist assoziiert mit einfachen motorischen Aufgaben, aMCC mit der Integration héherer
kognitiver Funktionen ( Reaktionsauswahl und Konfliktuberwachung)

- Sehr wahrscheinlich existiert eine neuroanatomische und funktionelle Abgrenzung der N200
und P300

- Die N200 spiegelt moglicherweise die Erkennung eines Fehlers und ein Losungsmandver
eines storenden Einflusses wider, oder die Reaktionsauswahl in frithen Stadien

- Die P300 hingegen ist vermutlich in die Ausfihrung oder Unterdrickung einer

motorischen Reaktion involviert.

Vil
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6.2. Material und Methoden

Anzeigen/ Probandenrekrutierung/ Checklisten

Probanden (m/w) fiir eine kombinierte

Genetik-EEG-Studie gesucht

Im Rahmen eines wissenschaftlichen Projektes zur Depressionsforschung sucht die
Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie gesunde Probanden fiir eme kombinierte
Genetik-Elektroencephalogramm (EEG)-Studie.

Voraussetzungen fiir die Teilnahme:
* Mindest 18 Jahre alt
* Keine psychiatrischen oder neurologischen Vorerkrankungen

* Keine regelmifiige Einnahme von Medikamenten
* Rechtshiander

Hintergrund -- Beeintrichtigte Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen stellen eine
mogliche Ursache fiir depressive Storungen dar. In dieser Studie wird untersucht,
inwietern genetische und Personlichkeitsvariablen Einfluss auf diese Funktionen haben.
Dazu wird die Hirnaktivitit wihrend unterschiedlicher neurophysiologischer Tests mit
Hilfe der Elektroenzephalographie aufgezeichnet und anschliefend mut genetischen und
Personlichkeitsfaktoren in Verbindung gebracht. Uber einen Gruppenvergleich zwischen
depressiven Patienten und gesunden Kontrollprobanden soll die Verbindung zur
depressiven Erkrankung hergestellt werden.

Ablauf — Die Studie besteht aus mehreren Abschnitten:

Anmeldung, Telefoninterview, Terminvereinbarung

. 4
EEG-Experimente — Erfassung der Exekutivunktionen (Dauer ca. 120 Minuten)

4

Blutprobe — Erfassung genetischer Faktoren (Dauer ca. 10 Minuten)

Tests + Fragebogen — Erfassung von Persénlichkeitsmerkmalen (Dauer ca. 90 Minuten)

Die Teilnahme an der Studie wird mit 8,- Euro / Std. vergiitet.

Weitere Informationen erhalten Sie unter [Kontakt]

hitp://www.ukgm.de/ugm_2/deu/umr_psy/index.html
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Einwilligung Patienten

KLINIKUM

%cidl der Philipps-Universitat

FACHBEREICH HUMANMEDIZIN Marburg

Klinik far Psychiatrie und Psychotherapie der Direktor: Prof. Dr. T. Kircher

Philipps-Universitat Marburg

Projektleiter: Dr. med. Carsten Konrad

Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie der Philipps-Universitat Marburg
Rudolf-Bultmann-Strale 8, 35039 Marburg

Tel: 06421-58-65622

Fax:06421-58-68939

Patienten-Information fr ein Forschungsvorhaben

zur Vorbereitung der mundlichen Aufklarung durch den Untersucher

ANeurophysiologische und genetische Deter mi nan

Aufmerksamkeits-und Exekuti vfunktionen bei gesunden

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

wir mochten Sie bitten, an der 0.g. Studie teilzunehmen.

In diesem Informationsblatt geben wir Ihnen im Folgenden Hintergrundinformationen zur Studie,
beschreiben die geplanten Untersuchungen, kldaren Gber mdgliche Risiken auf, beschreiben den Umgang mit
sog. ,,Zufallsbefunden®, konkretisieren den Umgang mit den erhobenen Daten und nennen abschliefend

Ausschlusskriterien fir die Teilnahme an der Studie.
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(1) Informationen zur geplanten Studie:

In dieser wissenschaftlichen Untersuchung méchten wir gedankliche (kognitive) Prozesse bei Depressionen

und deren biologische Grundlagen untersuchen.

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig, Sie kdnnen jeder Zeit und ohne Angabe von Grinden

Ihre Einwilligung zurickziehen, ohne dass lhnen daraus Nachteile entstehen. Wir wirden Ihnen eine

Aufwandsentschadigungvon8,-0 pr o St unde nach Abschluss der Unt

(2) Hiermit bitten wir Sie um Zustimmung zu folgenden Untersuchungen:
a) Neuropsychologische Untersuchung
b) Funktionelle Untersuchung in der Elektroenzephalographie (EEG)
c) Blutentnahme

a) Neuropsychologische Untersuchung

Neuropsychologische Untersuchungen dienen dazu, spezielle Aspekte der Funktion des Gehirns zu
untersuchen. Dabei geht es im Rahmen dieser Untersuchung um Funktionen wie
Handlungssteuerung, Reaktionskontrolle, Willensbildung und Arbeitsgedachtnis sowie und um eine
Erfassung von Personlichkeitsmerkmalen und Krankheitsschwere. Dieser Teil der Untersuchung
gliedert sich in verschiedene Teilaufgaben. Die einzelnen Teilaufgaben werden Ihnen ausfiihrlich
erklart und anhand von Fragebdgen oder Fragen des Untersuchers durchgefihrt. Die
neuropsychologische Untersuchung wird ca. zwei Stunden dauern.

b) Funktionelle Untersuchung in der Elektroenzephalographie (EEG):

Waéhrend Sie die neuropsychologischen Aufgaben bearbeiten, messen wir die Aktivitat Ihres
Gehirns mittels Elektroenzephalographie (EEG). Das EEG ist ein nicht-invasives Verfahren, d.h. es
ist fr den Korper nach heutigem Erkenntnisstand vollig unschédlich. Sie basiert auf mehr als 90
Jahren Erfahrung und wird téglich in vielen Kliniken eingesetzt.

Die Aktivitat des menschlichen Gehirns druckt sich u. a. in Hirnstromen aus, die mittels des EEGs
von der Kopfoberflache aus erfasst werden kénnen. Zur Ableitung des EEGs wird auf ihrem Kopf
zuvor eine Elektrodenkappe befestigt. Fir die EEG-Ableitung muss der Hautwiderstand durch
mechanische Sduberung der obersten Hautschichten reduziert werden. In seltenen Fallen kann es

dadurch zu einer mechanischen Reizung mit Roétungen der Kopfhaut kommen, die in der Regel

Xl
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nach kurzer Zeit vollstandig zurickgeht. In sehr seltenen Féllen kann es zu Blutungen oder

Schirfwunden kommen.

Sie haben wéhrend der Untersuchung jederzeit die Mdglichkeit, mit den Untersuchern in Kontakt zu
treten. Es sollten keine Beschwerden wéhrend der Untersuchung auftreten. Das Anlegen der

Elektroden dauert ca. 30 min, die EEG-Untersuchung dauert ca. zwei Stunden.

c) Blutentnahme
Zusatzlich wird zu Beginn der zweiten Sitzung eine Blutentnahme durchgefiihrt, die dazu dient, die
neuropsychologischen Messungen mit biologischen Untersuchungen zu kombinieren. Dabei werden 30 ml
Blut, d.h., drei Rohrchen, enthnommen. In Ihrem Blut werden verschiedene biologische, darunter auch
genetische Marker untersucht, d.h. es soll die Erblichkeit von Gehirnfunktionen untersucht werden. Bei der
Blutentnahme kann es in seltenen Féllen zu lokalen Hamatomen (Blutergiissen) und/oder Infektionen
kommen. In sehr seltenen Fallen kann dabei ein Kkleiner Hautnerv getroffen werden. Ihre Genvarianten
werden in der Abteilung fur genetische Epidemiologie am Zentralinstitut fiir Seelische Gesundheit in
Mannheim bestimmt, dazu missen wir lhre Proben in anonymisierter Form an unsere Kooperationspartner
verschicken. Eine Mitteilung der genetischen Analysen ist nicht vorgesehen, da die genetischen Befunde

keine individuelle Aussagekraft haben. Die Blutentnahme dauert ca. 10 min.

3. Umgang mit Zufallsbefunden im EEG
Das hier durchgefuhrte EEG ist keine diagnostischen Untersuchung, das heif3t die EEG-Daten
werden nicht auf das Vorliegen einer Erkrankung analysiert. Sollten im EEG bei lhnen trotzdem

krankhafte Veranderungen auffallen, werden Sie dartiber von einem Arzt informiert.

4. Datenschutz

Ihre personenbezogenen Daten werden maschinell gespeichert und weiterverarbeitet. Die Weitergabe,
Speicherung und Auswertung dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen ohne
Namensnennung mit Codes(z.B. A123) und setzt vor Teilnahme an der Studie lhre freiwillige Einwilligung

voraus.

Wenn weitere Fragen bestehen, werden diese gerne vom jeweiligen Untersuchungsleiter beantwortet. Bei
Ihrer Bereitschaft zur Teilnahme bitten wir Sie, die Einwilligungserklarung vor der Untersuchung vollstandig

auszufillen und zu unterschreiben.

Dr. med. Carsten Konrad, Tel: 06421-58-65622

X1
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KLINIKUM

) I der Philipps-Universitat

FACHBEREICH HUMANMEDIZIN Marburg

Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der Direktor: Prof. Dr. T. Kircher

Philipps-Universitat Marburg

Projektleiter:

Dr. med. Carsten Konrad

Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie der Philipps-Universitat Marburg
Rudolf-Bultmann-Strale 8, 35039 Marburg

Tel: 06421-58-65200 (Sekr.: 58-66219)

Fax: 06421-58-68939

Patienten- Einwilligungserklarung

zur Teilnahme an einer kombinierten neuropsychologisch i genetisch i

elektroenzephalographischen Untersuchung

Ich bestéatige hiermit, dass ich durch den Untersucher Herrm/Frau .............ccccooeeeeenn...
muandlich Uber Wesen, Bedeutung, Risiken und Tragweite der beabsichtigten
wissenschaftlichen Untersuchung aufgeklart wurde und fur meine Entscheidung geniigend
Bedenkzeit hatte.

Ich habe die Patienten-Information gelesen und fihle mich ausreichend informiert und
habe verstanden, worum es geht. Der Untersucher hat mir ausreichend Gelegenheit
gegeben, Fragen zu stellen, die alle fir mich ausreichend beantwortet wurden. Ich hatte

genugend Zeit mich zu entscheiden.

Ich habe verstanden, dass bei wissenschaftlichen Studien personliche Daten und
medizinische Befunde erhoben werden. Die Weitergabe, Speicherung und Auswertung
dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und setzt vor

Teilnahme an der Studie meine freiwillige Einwilligung voraus:
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Ich erklare mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene
Daten/Krankheitsdaten auf Fragebdgen und elektronische Datentrager aufgezeichnet
und ohne Namensnennung an das Universitatsklinikum Giel3en und Marburg GmbH,
Rudolf-Bultmann-Straf3e 8, 35039 Marburg oder eine von diesem beauftragte Stelle

zum Zwecke wissenschaftlicher Auswertung weitergegeben werden.

Ich habe eine Kopie der Patienteninformation und dieser unterschriebenen Einwilligungserklarung erhalten.

Meine Einwilligung, an diesem Forschungsvorhaben als Patient teilzunehmen,
erfolgt ganz und gar freiwillig. Ich wurde darauf hingewiesen, dass ich meine

Einwilligung jederzeit ohne Angabe von Grunden widerrufen kann.

Ich willige hiermit ein, als Patient an dem Forschungsvorhaben teilzunehmen.

Name: .....oovviiiiiiiii

Geburtsdatum: .................coelll

Datum: ...........cooeieniin Uhrzeit: ......c.ooovviiiiiiin...

Ort: o Unterschrift: .................oooal.
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Ich habe den Patienten miindlich ber Wesen, Bedeutung, Reichweite und Risiken des Forschungsvorhabens
aufgeklért.

Datum: .........oovvviiiiiiiin, Uhrzeit: .....ooooviiiiiiiiiiin,

(0] (S

Untersucher: ..o,
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Einwilligung Probanden

KLINIKUM

) der Philipps-Universitat

FACHBEREICH HUMANMEDIZIN Marburg

Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der Direktor: Prof. Dr. T. Kircher

Philipps-Universitat Marburg

Projektleiter:

Dr. med. Carsten Konrad

Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie der Philipps-Universitat Marburg
Rudolf-Bultmann-StraRe 8, 35039 Marburg

Tel: 06421-58-65622

Fax:06421-58-68939

Probanden-Information fur ein Forschungsvorhaben

zur Vorbereitung der mindlichen Aufklarung durch den Untersucher

ANeurophysiologi sche und ge nWildnsbahimeng, Wdlénshemrhuma, n

Aufmerksamkeits-und Exekuti vfunkti onen bei gesunden

Sehr geehrte Dame, sehr geehrter Herr,

wir mdchten Sie bitten, an der o.g. Studie teilzunehmen.

In diesem Informationsblatt geben wir lhnen im Folgenden Hintergrundinformationen zur Studie,

beschreiben die geplanten Untersuchungen, klaren tiber mdgliche Risiken auf, beschreiben den Umgang mit
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sog. ,,Zufallsbefunden®, konkretisieren den Umgang mit den erhobenen Daten und nennen abschlielend

Ausschlusskriterien fiir die Teilnahme an der Studie.

(1) Informationen zur geplanten Studie:

In dieser wissenschaftlichen Untersuchung méchten wir gedankliche (kognitive) Prozesse bei Depressionen

und deren biologische Grundlagen untersuchen.

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig, Sie kdnnen jeder Zeit und ohne Angabe von Grinden
Ihre Einwilligung zurtickziehen, ohne dass Ihnen daraus Nachteile entstehen. Wir wiirden Ihnen eine

Aufwandsentschadigungvon 8-0  pr o St unde nach Abschluss der Unt

(2) Hiermit bitten wir Sie um Zustimmung zu folgenden Untersuchungen:
d) Neuropsychologische Untersuchung
e) Funktionelle Untersuchung in der Elektroenzephalographie (EEG)

f) Blutentnahme

d) Neuropsychologische Untersuchung
Neuropsychologische Untersuchungen dienen dazu, spezielle Aspekte der Funktion des
Gehirns zu untersuchen. Dabei geht es im Rahmen dieser Untersuchung um Funktionen
wie Handlungssteuerung, Reaktionskontrolle, Willensbildung und Arbeitsgedachtnis sowie
und um eine Erfassung von Personlichkeitsmerkmalen und Krankheitsschwere. Dieser Tell
der Untersuchung gliedert sich in verschiedene Teilaufgaben. Die einzelnen Teilaufgaben
werden lhnen ausfuhrlich erklart und anhand von Fragebtgen oder Fragen des

Untersuchers durchgefiihrt. Die neuropsychologische Untersuchung wird ca. zwei Stunden

dauern.

e) Funktionelle Untersuchung in der Elektroenzephalographie (EEG):
Waéhrend Sie die neuropsychologischen Aufgaben bearbeiten, messen wir die Aktivitat
Ihres Gehirns mittels Elektroenzephalographie (EEG). Das EEG ist ein nicht-invasives
Verfahren, d.h. es ist fur den Korper nach heutigem Erkenntnisstand vollig unschadlich.
Sie basiert auf mehr als 90 Jahren Erfahrung und wird taglich in vielen Kliniken eingesetzt.
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Die Aktivitdt des menschlichen Gehirns drtckt sich u. a. in Hirnstrémen aus, die mittels
des EEGs von der Kopfoberflache aus erfasst werden konnen. Zur Ableitung des EEGs
wird auf ihrem Kopf zuvor eine Elektrodenkappe befestigt.  Fir die EEGAbleitung muss
der Hautwiderstand durch mechanische Sauberung der obersten Hautschichten
reduziert werden. In seltenen Fallen kann es dadurch zu einer mechanischen Reizung
mit Rotungen der Kopfhaut kommen, die in der Regel nach kurzer Zeit vollstandig

zurtckgeht. In sehr seltenen Féallen kann es zu Blutungen oder Schirfwunden kommen.

Sie haben wéahrend der Untersuchung jederzeit die Mdglichkeit, mit den Untersuchern
in Kontakt zu treten. Es sollten keine Beschwerden wahrend der Untersuchung

auftreten. Das Anlegen der Elektr oden dauert ca. 30 min, die EEG-Untersuchung dauert

ca. zwei Stunden.

Blutentnahme

Zusétzlich wird zu Beginn der zweiten Sitzung eine Blutentnahme durchgefiihrt, die dazu dient, die
neuropsychologischen Messungen mit biologischen Untersuchungen zu kombinieren. Dabei werden 30 ml
Blut, d.h., drei Rohrchen, enthommen. In lhrem Blut werden verschiedene biologische, darunter auch
genetische Marker untersucht, d.h. es soll die Erblichkeit von Gehirnfunktionen untersucht werden. Bei der
Blutentnahme kann es in seltenen Fallen zu lokalen Hamatomen (Blutergussen) und/oder Infektionen
kommen. In sehr seltenen Fallen kann dabei ein kleiner Hautnerv getroffen werden. Ihre Genvarianten
werden in der Abteilung flir genetische Epidemiologie am Zentralinstitut fir Seelische Gesundheit in
Mannheim bestimmt, dazu missen wir lhre Proben in anonymisierter Form an unsere Kooperationspartner

verschicken. Eine Mitteilung der genetischen Analysen ist nicht vorgesehen, da die genetischen Befunde

keine individuelle Aussagekraft haben. Die Blutentnahme dauert ca. 10 min.Die Blutentnahme dauert ca. 10

min.

3. Umgang mit Zufallsbefunden im EEG

Das hier durchgefiihrte EEG ist keine diagnostischen Untersuchung, das hei3t die

EEG-Daten werden nicht auf das Vorliegen einer Erkrankung analysiert. Sollten im EEG

bei lhnen trotzdem krankhafte Veranderungen auffallen, werden Sie dariiber von einem

Arzt informiert.

4. Datenschutz

lhre personenbezogenen Daten werden maschinell gespeichert und weiterverarbeitet. Die Weitergabe,

Speicherung und Auswertung dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen ohne
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Namensnennung mit Codes(z.B. A123) und setzt vor Teilnahme an der Studie lhre freiwillige Einwilligung

voraus.

Wenn weitere Fragen bestehen, werden diese gerne vom jeweiligen Untersuchungsleiter beantwortet. Bei
Ihrer Bereitschaft zur Teilnahme bitten wir Sie, die Einwilligungserklarung vor der Untersuchung vollstandig

auszufillen und zu unterschreiben.

Dr. med. Carsten Konrad, Tel: 06421-58-65622
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KLINIKUM

) I der Philipps-Universitat

FACHBEREICH HUMANMEDIZIN Marburg

Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der Direktor: Prof. Dr. T. Kircher

Philipps-Universitat Marburg

Projektleiter:

Dr. med. Carsten Konrad

Klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie der Philipps-Universitat Marburg
Rudolf-Bultmann-Strale 8, 35039 Marburg

Tel: 06421-58-65200 (Sekr.: 58-66219)

Fax: 06421-58-68939

Probanden- Einwilligungserklarung

zur Teilnahme an einer kombinierten neuropsychologisch i genetisch i

elektroenzephalographischen Untersuchung

Ich bestéatige hiermit, dass ich durch den Untersucher Herrm/Frau .............ccccooeeeeenn...
muandlich Uber Wesen, Bedeutung, Risiken und Tragweite der beabsichtigten
wissenschaftlichen Untersuchung aufgeklart wurde und fur meine Entscheidung geniigend
Bedenkzeit hatte.

Ich habe die Probanden-Information gelesen und fihle mich ausreichend informiert und
habe verstanden, worum es geht. Der Untersucher hat mir ausreichend Gelegenheit
gegeben, Fragen zu stellen, die alle fir mich ausreichend beantwortet wurden. Ich hatte

genugend Zeit mich zu entscheiden.

Ich bin einverstanden, dass meine genetischen Daten mir nicht im Einzelnen mitgeteilt

werden, da diese nur in einem groéReren Kollektiv Bedeutung haben.

Ich habe verstanden, dass bei wissenschaftlichen Studien personliche Daten und

medizinische Befunde erhoben werden. Die Weitergabe, Speicherung und Auswertung
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dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und setzt vor

Teilnahme an der Studie meine freiwillige Einwilligung voraus:

Ich erklare mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie erhobene
Daten/Krankheitsdaten auf Fragebdgen und elektronische Datentrager aufgezeichnet
und ohne Namensnennung an das Universitatsklinikum GieRen und Marburg GmbH,
Rudolf-Bultmann-Straf3e 8, 35039 Marburg, Tel: 06421-58-66429 oder eine von diesem
beauftragte Stelle zum Zwecke wissenschaftlicher Auswertung weitergegeben werden.

Ich habe eine Kopie der Probandeninformation und dieser unterschriebenen Einwilligungserklérung erhalten.

Meine Einwilligung, an diesem Forschungsvorhaben als Proband teilzunehmen,
erfolgt ganz und gar freiwillig. Ich wurde darauf hingewiesen, dass ich meine

Einwilligung jederzeit ohne Angabe von Grinden widerrufen kann.

Ich willige hiermit ein, als Proband an dem Forschungsvorhaben teilzunehmen.

Name: ....ooovviiiiiiiiii

Geburtsdatum: .................cooielll.

Datum: ..........coeoenennnn Uhrzeit: ...,

Ort: e Unterschrift: .............ooot
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Ich habe den Probanden miindlich Gber Wesen, Bedeutung, Reichweite und Risiken des
Forschungsvorhabens aufgeklart.

Datum: .........covvviiiiiiiii, Uhrzeit: .....ooooiviiiiiiiiin,

(0] o S

UNEerSUCNEr: ..o,

XX11



6. Anhang

Screeningbogen Probanden (erstellt von L. Eggert)

1 Dokument:
1 Verantwortlich: Lucas Eggert (LE; leggert@uos.de)

2 Selbstaufruf: Nach jedem Aufruf

2 Ziel:
1 Aufnahme der Probandendaten wahrend des Telefoninterviews
3 Betroffene:
1 Diejenigen Personen, die fur die EEG-Genetik-Studie (101) Probanden
screenen
4 Allgemeine Daten aufnehmen
1 Kontrollproband (laufende Nummer):
1 Datum:
2 Name Interviewer:

3 Vorlaufige VP-Nummer:

4 Geschlecht: 0 mannlich o weiblich
5 Geburtstag: Alter:
6 Schulabschluss:
7 Bildungsjahre seitdem:
7 Bereits an einer anderen Studie teilgenommen:
o ja
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Welche:
fMRT > SKID-Interview bereis gemacht?
> Keine Blutabnahme organisieren
O nein
Rot-Griin-Schwache: o ja O nein
Friheres Schédelhirntrauma: o ja O nein

Kaffee-/Teekonsum am Tag:

Zigarettenkonsum am Tag:

Wie oft in der Woche trinken Sie Alkohol?

Welche Art und welche Menge Alkohol?

Kontaktdaten:

Datenweitergabe:

,,Diirfen wir Thre Nummer an andere Versuchsleiter unserer

Forschungsgruppe weitergeben?*
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o ja O nein
7 Zurick zum Screeningfragebogen
8 Bemerkungen zu mdglichen Ausschlussgrinden:
Bewertung:
o Einschlull mdglich

O Ausschluss

Grund:
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Leitfaden Telefoninterview

1 Dokument:
1 Verantwortlich: Lucas Eggert (LE; leggert@uos.de)

2 Selbstaufruf: Uberpriifung nach jedem Aufruf

2 Ziel:
1 Anleitung zum Screening von potentiellen Kontrollprobanden am Telefon
3 Betroffene:

1 Diejenigen, die fur die EXEKONGENEEG-Studie (A-101) Probanden

rekrutieren

4 Vorfeld / Vorbereitung

1 Material bereithalten:

- Screeningbogen Probanden (siehe A-101)

5 Einleitung des Telefoninterviews:
1 ,»Vielen Dank, dass Sie sich bei uns gemeldet haben.*
2 Selbst kurz vorstellen; Forschungsprojekt der Klinik fur Psychiatrie und

Psychotherapie der Philipps-Universitat Marburg
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Zum Hintergrund der Studie:

,.Die Studie dient der Untersuchung von Zustinden des Gehirns bei
bestimmten Aufmerksamkeitsprozessen in gesunden und depressiven
Menschen. Dazu wird die Hirnaktivitat mit Hilfe des EEGs und genetische

Marker im Blut untersucht.

Erlauterungen zur Teilnahme an der Studie:

Das EEG verwendet keine Strahlung; man muss ruhig sitzen; eine

schmerzfreie Untersuchung

Wir nehmen lhnen Blut fiir eine genetische Analyse ab

Wir zahlen eine Aufwandsentschadigung von 8,- Euro/Std.

Haben Sie bis hierhin schon Fragen?

Allgemeine Daten im Screeningbogen aufnehmen

Prifen, ob Ausschlusskriterien vorliegen:
,,3ind Sie Rechtshiander?*

falls nein => Ausschluss

,.Haben Sie Sehschwierigkeiten, obwohl Sie eine Sehhilfe tragen?*
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falls ja => Ausschluss

,,Haben Sie eine Lern- oder Leseschwiche?*

falls ja => Ausschluss

»Haben Sie jemals Drogen genommen?*

falls im letzten Jahr => Ausschluss

,,Haben Sie derzeit Herz-, Kreislaufbeschwerden?

falls akut => Ausschluss

,,Haben Sie Diabetes?*

falls labil eingestellt => Ausschluss

,Ist Thre Muttersprache Deutsch?*

falls nein => Ausschluss

,,Sind Sie an Demenz erkrankt?“

falls ja => Ausschluss

,» Sind Sie an Multiples Sklerose erkrankt?“

falls ja => Ausschluss
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,Haben Sie irgendwelche neurologischen Beschwerden oder Erkrankungen

des Zentralen Nervensystems?*

falls ja => Ausschluss

,»Sind Sie alkoholabhingig?*

falls ja => Ausschluss

»Waren Sie schon einmal in psychiatrischer oder psychologischer

Behandlung?
falls wegen einer Depression => Ausschluss

ansonsten => Ricksprache mit Carsten halten

,Hatten Sie schon einmal Halluzinationen irgendwelcher Art?*

falls ja => Ausschluss

,,Fuhlten Sie sich schon einmal von einem &rztlich verschriebenen

Medikament abhéngig oder haben mehr davon eingenommen als verschrieben

wurde?*

falls ja => Erkléren lassen und abklaren

,Hatten Sie jemals in Ihrem Leben einen Angstanfall oder eine

Panikattacke?“

falls ja => Erkldren lassen und abkléren
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,,Hatten Sie jemals Angst, allein das Haus zu verlassen, sich in einer
Menschenmenge zu befinden, in einer Schlange anzustehen oder mit dem

Zug oder Bus zu fahren?*

falls ja => Erkléren lassen und abkl&ren

,Hatten Sie schon einmal Angst davor oder war es [hnen unangenehm, in

Gegenwart anderer Menschen zu sprechen, zu essen oder zu schreiben?*

falls ja => Erkléren lassen und abklaren

,,(ibt es andere Dinge, vor denen Sie besonders Angst haben?

falls ja => Erkléren lassen und abkl&ren

,Haben Sie jemals unter Gedanken gelitten, die unsinnig waren und immer

wieder kamen, auch wenn Sie es gar nicht wollten?*

falls ja => Erkléren lassen und abklaren

,,Ist es schon einmal vorgekommen, dass Sie bestimmte Dinge tun mussten,
wie z. B. sich immer wieder die Hande zu waschen oder etwas mehrmals zu

kontrollieren, um sicherzugehen, dass Sie es richtig gemacht haben?

falls ja => Erkléren lassen und abklaren

»Waren Sie in den letzten 6 Monaten besonders nervos oder dngstlich?*

falls ja => Erkléren lassen und abkléren
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,Kam es schon einmal vor, dass andere Menschen sagten, Sie seien zu

dinn?*

falls ja => Erkléren lassen und abkl&ren

»Hatten Sie jemals Essanfalle, bei denen Sie das Gefiihl hatten, Ihr

Essverhalten nicht mehr kontrollieren zu konnen?*

falls ja => Erkléren lassen und abkléren

»Nehmen Sie derzeit irgendwelche Medikamente?*

falls ja => Erkléren lassen und abkléren ob zentralwirksam

Erlauterung des weiteren VVorgehens:

,»Wir messen zunéchst Patienten und suchen dann fiir jeden Patienten einen

sogenannten statistischen Zwilling.*

,»Wir melden uns bei Thnen, sobald eine entsprechende Paarung zustande

kommt.*

,» Wir schicken Thnen dann im Vorfeld Fragebogen zu, die Sie dann ausgefullt

am Tag der Messung mitbringen miissen.*

,»Am Tag der Messung miissen Sie dann gute 4 Stunden Zeit einplanen.*
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,,Sie bekommen dann die EEG-Kappe aufgesetzt (ca. 30 Minuten), machen 4
verschiedene Aufmerksamkeitsaufgaben am Computer und im Anschluss
machen wir noch ein Interview mit Ihnen und es wird das Blut

abgenommen.*

»Haben Sie gerade noch Fragen?*

Verabschiedung

,Vielen Dank fiir das Gesprach!“
Datenspeicherung

Screeningbogen im Ordner abheften

Liste mit den potentiellen Probanden aktualisieren (siehe A-101)
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Screeningbogen Patienten (erstellt von L. Eggert)

1 Dokument:
1 Verantwortlich: Lucas Eggert (LE; leggert@uos.de)

2 Selbstaufruf: Nach jedem Aufruf

2 Ziel:
1 Aufnahme der allgemeinen Probandendaten
3 Betroffene:
1 Diejenigen Personen, die fur die EEG-Genetik-Studie

(,,EXEKONGENEEG®) Patienten screenen

4 Allgemeine Daten aufnehmen
1 Datum:
2 Name Interviewer:

3 Vorlaufige VP-Nummer:

4 Geschlecht: o méinnlich o weiblich

5 Geburtstag:

6 Schulabschluss:

7 Bildungsjahre / héchster Bildungsabschluss:

8 In der Klinik seit:

9 Bereits an einer anderen Studie teilgenommen:
o ja
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Welche:
fMRT > SKID-Interview bereis gemacht?
> Keine Blutabnahme organisieren
O nein
10 Rot-Griin-Schwache: o ja O nein
11 Friheres Schédelhirntrauma: o ja O nein

12 Kaffee-/Teekonsum am Tag:

13 Zigarettenkonsum am Tag:

14 Wie oft in der Woche Alkoholkonsum:

15 Welche Art und welche Menge Alkohol:

Bewertung:

o Einschluss mdglich
o Riicksprache nétig
i Ausschluss

Grund:
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Checkliste EEG-Messung Probanden (erstellt von L. Eggert)

1

Dokument:
Verantwortlich: Lucas Eggert (LE; leggert@uos.de)

Selbstaufruf: Uberpriifung bei jeder Verwendung

Ziel:

Bereitstellung von Ablaufplans & Checkliste zur EEG-Messung von
Probanden im EEG-Genetik-Projekt (A-101)

Betroffene:

Alle diejenigen, die EEG-Messungen mit Probanden im Projekt A-101
durchfihren

Identifikationsdaten / Zuordnung

VP-Nummer:

Datum:

Verantwortlicher Versuchsleiter:

Im Vorfeld

Liften oder Heizen

Jalousien schlieRen
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3 Hinweisschilder an der Tur und im Flur aufhangen
4 Festnetztelefon ausstecken

5 Trenntrafo und Mehrfachstecker anschalten

6 EEG-Rechner anschalten

Verstarker auf Funktion testen:

1. Neuroscan-Programm am EEG-Rechner starten
2. Aufnahme starten
Falls der Verstarker nicht erkannt wird:
USB-Kabel am Verstérker und/oder am USB-Hub neu einstecken und

Aufnahme neu starten

7 Alle Rechner hochfahren und Monitore anstellen

8 Programmsteuerung im DOS-Rechner starten:

ENTER driicken

F1 dricken

Vornamen eingeben, ENTER driicken

Nachnamen eingeben, ENTER driicken

ENTER drucken (keine Merkmale eingeben)

VP-Nummer eingeben (z. B. ,,005° oder ,,505°), ENTER driicken
F1 dricken (MS-Versuchs-Serie)

N o g~ D

9 Lautsprecher anstellen

10 EEG-Kappe vorbereiten:

. An den Verstarker anschliel3en
. Kabel auf dem Tisch festkleben

I1l.  Kleberinge an den Augen- und Mastoidelektroden befestigen

11 Auf dem EEG-Rechner ein Verzeichnis flr die Versuchsperson anlegen
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Wasser und Becher bereitstellen

Tirsummer nach drauf’en auf den Tisch stellen
Spritzen vorbereiten

Probanden an der Pforte abholen

Blutabnahme durchfiihren (2. Versuchsleiter oder Frau Fischer kiimmern sich
direkt um die Blutaufarbeitung (siehe A-109)

Vorbereitung

Startzeit notieren: Beginn (Uhrzeit):

Alle Handys ausschalten (lassen)

Fragen, wieviel Zeit flr die Fragebtgen aufgewendet wurde:

Gesamtablauf erlautern

Kontrollieren, ob die Einverstdndniserklarung unterschrieben wurde

Fragebogen ,,JPANAT, ,,BEF*“ und ggf. ,MWTB* ausflllen lassen (in dieser
Reihenfolge)

Wahrenddessen Prime Worter aus dem CLEQ im Stroop- Removal

Programm eintragen (am Presentation-Rechner):

O
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1 = Verzeichnis ,,/Eigene Dateien/EEG/* 6ffnen
2 = Verzeichnis ,,/01_Stroop_Removal Aufgabe/Version03/“ 6ffnen
3 = Experiment ,,SR_WP_EEG.exp“ 6ffnen

4 = Im Editor die Datei ,,Stroop_Removal Experiment PCL.pcl* 6ffnen

5 = Gleich zu Beginn der Datei positive, neutrale und neutrale Worter
eingeben; dabei die neutralen Worter so auswahlen, dass diese
ungefahr so lang sind wie die positiven/negativen Primes

6 =Primes kopieren, Wordpad 6ffnen, Primes dort einfiigen und im

Ordner ,,/Ergebnisse/Primes‘‘/ als ,,Primes VP_XXX‘ abspeichern

Probanden fragen, ob er/sie noch einmal auf die Toilette méchte
Probanden auf das Wasser hinweisen

Probanden die Klingel erklaren und die Klingel testen lassen

Probanden die Haare durchkdmmen lassen
EEG anlegen
Brustband unter den Achseln anlegen

Kappe aufsetzen und einmessen (im Zweifel: ,,Es muss mittig aussehen‘)

Kappe am Brustband gleichmé&Rig fixieren

Kabel an der Riickenlehne des Stuhls festkleben
Kappe erneut einmessen

Probanden darauf hinweisen, den Kopf nicht zu stark zu bewegen

Ggf. Stirn fur FP-Elektroden reinigen

XXXVII



10

11

12

6. Anhang

Bereich der GND-Elektrode reinigen und Elektrode anlegen
CZ Elektrode gut machen

Kontakt der Kopfelektroden herstellen (,,Dunkelblau* wenn mdglich)

Die restlichen Gesichtselektroden anlegen:

O =Erst reinigen, dann direkt kleben

Bemerkungen:

1 = Wenn eine Elektrode wahrend der Messung abfallt, bis zur nachsten
Pause warten und dann wieder neu ankleben. Ansonsten darauf
achten, dass alles gut sitzt

2 = Bei vielen ,,NC's“, bzw. zuvor schon, wenn die DC-Werte schlechter
werden (> 70):

1 = Ground Elektrode neu kleben

2 =und/oder USB-Kabel am Verstarker neu einstecken

Impedanzen speichern
Auf der Tastatur die Taste Druck driicken

Das Programm Paint 6ffnen und mit Strg-V den Bildschirmausdruck

einfugen

Bild im Verzeichnis der Versuchsperson speichern als
»lmpedanzen VP XXX.bmp*

Switchbox auf IFADO einstellen!

XXXIX
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Flanker Aufagbe durchfiihren

(4 Blocke, ca. 17 Minuten):

Instruktionen durchlesen lassen

Probanden instruieren, nach jeder Pause zu klingeln

(,,Es sind vier Durchgénge®)

EEG-Datei im entsprechenden Verzeichnis speichern als
»Flanker VP XXX.cnt*

Progamm auf dem DOS-Rechner starten
Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

1 = EEG-Aufnahme beenden
2 = Auf dem DOS-Rechner Logfile speichern im Format <VP-
Nummer> <Datum>, d. h., z. B.,,002_1203“

Switchbox auf Presentation einstellen!

Stroop Removal Aufgabe durchfiihren

(ca. 35 Minuten, 2 Pausen)

Instruktionen durchlesen lassen

Fragen klaren und die 3 Ubungsdurchgange erklaren, insbesondere, dass in

XL
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der ersten Ubungsphase die Farbzuordnung zu den Tasten sichtbar ist

Im Experiment auf Run klicken

VP-Nummer ohne flihrende Nullen eingeben und dann auf Run Scenario
klicken

In den Ubungsphasen beobachten, wieviele Fehler gemacht werden und ggf.

die Ubungsphasen wiederholen

EEG-Messung nach Ende der Ubungsphasen, nach Riicksprache mit der

Versuchsperson starten:

EEG-Datei speichern als ,,Stroop Removal VP XXX.cnt*

ESC driicken, dann in Presentation Continue klicken, dann wiederum Run

Scenario

Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

3 = EEG-Messung beenden

4 = Presentation mit ESC beenden und Programm schlief3en

Bemerkungen:

Bei EEG-Problemen am Presentation-Rechner P fir Pause driicken; um das

Programm dann weiterlaufen zu lassen, R driicken

XLI
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Fragebdgen Uberprifen (wéhrend der Stroop Removal Aufgabe):

Sind alle Fragebdgen vorhanden (siehe unten)?

Sind alle Fragebogen vollstiandig ausgefullt?

Fehlende Items markieren und spéter noch ergénzen lassen

Auf jeder einzelnen Seite in der Fusszeile die VP-Nummer eintragen

Batterie

O =Einverstandniserklarung (separater Ordner!)

1 = Fragebogen ,,Kontaktdaten(separater Ordner!)
2 = Fragebogen ,,EHI* (fMRT)

3 = Fragebogen ,,Soziodemographie* (fMRT)

4 = Fragebogen ,,STAI“ (fMRT)

5 = Fragebogen ,,CLEQ*

6 = Fragebogen ,,SSI*

7 = Fragebogen ,,SZ*

8 = Fragebogen ,,HAKEMP*

9 = Fragebogen ,,BDI“ (fMRT)

10 = Fragebogen ,,PRF*

11 = Fragebogen ,,Somatik*

12 = Fragebogen ,,.BAI*

13 = Fragebogen ,,Lebensereignisse” (fMRT)
14 = Fragebogen ,,PSSI*

15= Fragebogen ,,LOGO*

16 = Fragebogen ,, JPANAT*

17 = Fragebogen ,,BEF*

18 = Fragebogen , MWTB* (fMRT)
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Ruhe-EEG aufnehmen

Instruieren, die Augen offen zu lassen
Speichern unter ,,Ruhe VP XXX.cnt*
2 Minuten aufnehmen

Bias Competition Aufgabe durchfiihren

(ca. 25 Minuten, 1 Pause)

Instruktionen durchlesen lassen

Tasten instruieren:

F = Linker Zeigefinger, J = Rechter Zeigefinger

Das Verzeichnis ,,/EEG/02_Bias_Competition Aufgabe/Version 03/ 6ffnen

(3133

Die Datei ,,Bias_ Competion.exp*“‘ 6ffnen
Im Programm auf Run klicken

Einen Kennlerndurchgang mit der Nummer ,,666° machen; Abbruch durch

ESC, nach Riicksprache mit der VVersuchsperson

Nach dem Kennlerndurchgang EEG-Datei speichern als
»Bias_Competition VP_XXX.cnt“

Programm mit entsprechender Versuchspersonnummer neu starten
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Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

5 = EEG-Messung beenden

6 = Presentation mit ESC beenden und Programm schlielRen

Switchbox auf IFADO einstellen
Monitor des Presentation-Rechners ausschalten

Go-Nogo Aufgabe durchfihren

(2 Blocke, ca. 13 Minuten)

Instruktionen flr kompatiblen Block durchlesen lassen
EEG-Datei speichern als ,,GoNogo VP XXX Kompatibel.cnt®
Block 'kompatibel' in DOS starten

Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

Logfile speichern im Format <VP-Nummer><Block>, d. h., z. B.
,002 0001

Instruktionen fir den inkompatiblen Block durchlesen lassen
EEG-Datei speichern als ,,GoNogo VP XXX Inkompatibel.cnt*

Block 'inkompatibel’ in DOS starten
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Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

Logfile speichern im Format <VP-Nummer><Block>, d. h., z. B. ,,
,002 0002

Debriefing

,,Mochten Sie noch etwas zur Studie erfahren?*

Ggf. fehlende Fragebogenitems ausfillen lassen
Fragebogen AEvaluationi ausf ¢l

Kopien der Information und der Einwilligung aushandigen

SKID durchfiihren

Schlusszeit notieren:

ENDE (Uhrzeit):

Versuchspersonengeld auszahlen; 50,- Euro, glatt

Versuchsperson das entsprechende Formular ausfillen lassen und dann das

Geld aushéandigen

WICHTIG:

1 = Werbung flir die fMRT-Studie machen

e

O
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2 = Flyer mitgeben
3 = Fragen, ob die Kontaktdaten an die fMRT-Studie weitergegeben

werden dirfen

EEG-Kappe reinigen

Datenspeicherung
Alle elektronischen Dateien auf den USB-Stick kopieren:

1 = Stroop Removal Aufgabe Logdatei und Textdatei
2 = Stroop Removal Aufgabe Prime Worter Textdatei
3 = Bias Competition Aufgabe Logdatei

4 = Impedanzen-Bild-Datei

5 = Stroop Removal Aufgabe EEG-Datei

6 = Ruhe-EEG-Datei

7 = Bias Competition Aufgabe EEG-Datei

8 = Flanker Aufgabe EEG-Datei

9 =Go-Nogo Aufgabe EEG-Datei

Alle Fragebtgen mit Klammer fixieren

Alle Daten ins EEG-BUiro

Sonstige Bermerkungen zum Ablauf:
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Checkliste EEG-Messung Patienten (erstellt von L. Eggert)

1

Dokument:
Verantwortlich: Lucas Eggert (LE; leggert@uos.de)

Selbstaufruf: Uberpriifung bei jeder Verwendung

Ziel:

Bereitstellung von Ablaufplans & Checkliste zur EEG-Messung von
Patienten im EEG-Genetik-Projekt (A-101)

Betroffene:

Alle diejenigen, die EEG-Messungen mit Patienten im Projekt A-101
durchfihren

Identifikationsdaten / Zuordnung

VP-Nummer:

Datum:

Verantwortlicher Versuchsleiter:

Im Vorfeld

Luften oder Heizen

Jalousien schlieflen

Hinweisschilder an der Tir und im Flur aufstellen

Festnetztelefon ausstecken

Trenntrafo und Mehrfachstecker anschalten
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EEG-Rechner anschalten O
Verstarker auf Funktion testen:

3. Neuroscan-Programm am EEG-Rechner starten
4. Aufnahme starten
Falls der Verstarker nicht erkannt wird:
1. USB-Kabel am Verstéarker und/oder am USB-Hub neu einstecken

und Aufnahme neu starten

Alle anderen Rechner anschalten m
Programmsteuerung im DOS-Rechner starten:

8. ENTER driicken

9. F1driicken

10. Vornamen eingeben, ENTER driicken

11. Nachnamen eingeben, ENTER driicken

12. ENTER driicken (keine Merkmale eingeben)

13. VP-Nummer eingeben (z. B. ,,005 oder ,,505°), ENTER drlicken
14. F1 driicken (MS-Versuchs-Serie)

Lautsprecher anstellen m
EEG-Kappe vorbereiten: m

IV.  Anden Verstarker anschlie3en
V.  Kabel auf dem Tisch festkleben
VI.  Kleberinge an den Augen- und Mastoidelektroden befestigen

Auf dem EEG-Rechner ein Verzeichnis fir die Versuchsperson anlegen m
Wasser und Becher bereitstellen ]
Tursummer nach drauflen auf den Tisch stellen ]
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13 Spritzen vorbereiten

14 Patienten abholen

2 = Auf dem Stationszimmer die aktuelle Medikation erfragen:

1= Am Tag der Messung, vor der Messung:

2 = Am Tag vor der Messung:

3 = Patienten auf dem Stationszimmer abmelden

Vorbereitung

1 Startzeit notieren: Beginn (Uhrzeit):

2 Alle Handys ausschalten (lassen)

3 Fragen, wieviel Zeit fiir die Fragebdgen aufgewendet wurde:

4 Gesamtablauf erlautern

5 Kontrollieren, ob die Einverstdndniserklarung unterschrieben wurde

6 Fragebogen ,,IPANAT®, ,,BEF*“ und ggf. ,MWTB* ausfiillen lassen (in dieser

Reihenfolge)
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Wahrenddessen Prime Worter aus dem CLEQ im Stroop- Removal

Programm eintragen (am Presentation-Rechner):

3 = Verzeichnis ,,/Eigene Dateien/EEG/* 6ffnen
4 = Verzeichnis ,,/01_Stroop Removal Aufgabe/Version03/* 6ffnen
5 = Experiment ,,SR_ WP _EEG.exp* 6ffnen

6 = Im Editor die Datei ,,Stroop_Removal Experiment PCL.pcl* 6ffnen

7 = Gleich zu Beginn der Datei positive, neutrale und neutrale Worter
eingeben; dabei die neutralen Worter so auswahlen, dass diese
ungefahr so lang sind wie die positiven/negativen Primes

8 = Primes kopieren, Wordpad 6ffnen, Primes dort einfiigen und im

Ordner ,,/Ergebnisse/Primes‘/ als ,,Primes VP_XXX‘ abspeichern

Patienten fragen, ob er/sie noch einmal auf die Toilette mochte
Patienten auf das Wasser hinweisen

Patienten die Klingel erklaren und die Klingel testen lassen
Patienten die Haare durchk&mmen lassen

EEG anlegen

Brustband unter den Achseln anlegen

Kappe aufsetzen und einmessen (im Zweifel: ,,Es muss mittig aussehen®)

Kappe am Brustband gleichmé&Rig fixieren

Kabel an der Rickenlehne des Stuhls festkleben

Kappe erneut einmessen

Probanden darauf hinweisen, den Kopf nicht zu stark zu bewegen

LI
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Ggf. Stirn fur FP-Elektroden reinigen
Bereich der GND-Elektrode reinigen und Elektrode anlegen
CZ Elektrode gut machen

Kontakt der Kopfelektroden herstellen (,,Dunkelblau wenn moglich)

Die restlichen Gesichtselektroden anlegen:

19 = Erstreinigen, dann direkt kleben

Bemerkungen:

7 = Wenn eine Elektrode wéhrend der Messung abfallt, bis zur néchsten
Pause warten und dann wieder neu ankleben. Ansonsten darauf
achten, dass alles gut sitzt

8 = Bei vielen ,,NC's“, bzw. zuvor schon, wenn die DC-Werte schlechter
werden (> 70):

1 = Ground Elektrode neu kleben

2 = und/oder USB-Kabel am Verstarker neu einstecken

Impedanzen speichern
Auf der Tastatur die Taste Druck driicken

Das Programm Paint 6ffnen und mit Strg-V den Bildschirmausdruck

einfugen

Bild im Verzeichnis der Versuchsperson speichern als
»Impedanzen VP XXX.bmp*

Switchbox auf IFADO einstellen!

L
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Flanker Aufagbe durchfiihren

(4 Blocke, ca. 17 Minuten):

Instruktionen durchlesen lassen

Patienten instruieren, nach jeder Pause zu klingeln

(,,Es sind vier Durchgénge*)

EEG-Datei im entsprechenden Verzeichnis speichern als
»Flanker VP XXX.cnt*

Progamm auf dem DOS-Rechner starten
Zimmer verlassen
Nach Abschluss:

20 = EEG-Aufnahme beenden
21 = Auf dem DOS-Rechner Logfile speichern im Format <V/P-
Nummer> <Datum>, d. h., z. B. ,,002_1203*

Switchbox auf Presentation einstellen!

Stroop Removal Aufgabe durchfiihren

(ca. 35 Minuten, 2 Pausen)

Instruktionen durchlesen lassen

Fragen klaren und die 3 Ubungsdurchgénge erklaren, insbesondere, dass in
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der ersten Ubungsphase die Farbzuordnung zu den Tasten sichtbar ist

Im Experiment auf Run klicken

VP-Nummer ohne flihrende Nullen eingeben und dann auf Run Scenario
klicken

In den Ubungsphasen beobachten, wieviele Fehler gemacht werden und ggf.

die Ubungsphasen wiederholen

EEG-Messung nach Ende der Ubungsphasen, nach Riicksprache mit der

Versuchsperson starten:

EEG-Datei speichern als ,,Stroop Removal VP_XXX.cnt*

ESC driicken, dann in Presentation Continue klicken, dann wiederum Run

Scenario

Zimmer verlassen
Nach Abschluss:

22 = EEG-Messung beenden

23 = Presentation mit ESC beenden und Programm schlief3en

Bemerkungen:

Bei EEG-Problemen am Presentation-Rechner P fiir Pause driicken; um das

Programm dann weiterlaufen zu lassen, R driicken

LIV



6. Anhang

Fragebdgen Uberprifen (wéhrend der Stroop Removal Aufgabe):

1 Sind alle Fragebdgen vorhanden (siehe unten)?

2 Sind alle Fragebogen vollstandig ausgefullt?

Fehlende Items markieren und spéter noch erganzen lassen

3 Auf jeder einzelnen Seite in der Fusszeile die VP-Nummer eintragen
4 Batterie

10 = Einverstandniserklarung

11 = Fragebogen ,,Kontaktdaten‘

12 = Fragebogen ,,EHI* (fMRT)

13 = Fragebogen ,,Soziodemographie® (fMRT)

14 = Fragebogen ,,STAI“ (fMRT)

15= Fragebogen ,,CLEQ*

16 = Fragebogen ,,SSI*

17 = Fragebogen ,,SZ*

18 = Fragebogen ,,Krankheitsverlauf (fMRT)

19= Fragebogen ,, HAKEMP*

20= Fragebogen ,,.BDI* (fMRT)

21 = Fragebogen ,,PRF*

22 = Fragebogen ,,Somatik*

23 = Fragebogen ,,.BAI*

24 = Fragebogen ,,Lebensereignisse” (fMRT)

25 = Fragebogen ,,PSSI*

26 = Fragebogen ,,LOGO*

27 = Fragebogen ,, IPANAT*

28 = Fragebogen ,,BEF*

29 = Fragebogen , MWTB* (fMRT)

Ruhe-EEG aufnehmen

1 Instruieren, die Augen offen zu lassen
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Speichern unter ,,Ruhe VP XXX.cnt*
2 Minuten aufnehmen
Bias Competition Aufgabe durchfiihren

(ca. 25 Minuten, 1 Pause)

Instruktionen durchlesen lassen
Tasten instruieren:;

F = Linker Zeigefinger, J = Rechter Zeigefinger

Das Verzeichnis ,/EEG/02_Bias_Competition Aufgabe/Version 03/ 6ffnen

13173

Die Datei ,,Bias_Competion.exp*“* 6ffnen
Im Programm auf Run klicken

Einen Kennlerndurchgang mit der Nummer ,,666* machen; Abbruch durch

ESC, nach Riicksprache mit der VVersuchsperson

Nach dem Kennlerndurchgang EEG-Datei speichern als
»Bias Competition VP XXX.cnt*

Programm mit entsprechender Versuchspersonnummer neu starten

Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

24 = EEG-Messung beenden
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25 = Presentation mit ESC beenden und Programm schlief3en

Switchbox auf IFADO einstellen
Monitor des Presentation-Rechners ausschalten
Go-Nogo Aufgabe durchfihren

(2 Blocke, ca. 13 Minuten)

Instruktionen flr kompatiblen Block durchlesen lassen
EEG-Datei speichern als ,,GoNogo VP XXX Kompatibel.cnt*
Block 'kompatibel' in DOS starten

Zimmer verlassen

Nach Abschluss:

Logfile speichern im Format <VP-Nummer><Block>, d. h., z. B.
,002 0001

Instruktionen fir den inkompatiblen Block durchlesen lassen
EEG-Datei speichern als ,,GoNogo VP XXX Inkompatibel.cnt*
Block 'inkompatibel’ in DOS starten

Zimmer verlassen

Debriefing
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,Mochten Sie noch etwas zur Studie erfahren?*
Ggf. fehlende Fragebogenitems ausfullen lassen
Fragebogen AEvaluationid ausf ¢l

Kopien der Information und der Einwilligung aushandigen

Schlusszeit notieren:

ENDE (Uhrzeit):

Versuchspersonengeld auszahlen; 50,- Euro, glatt

Versuchsperson das entsprechende Formular ausfillen lassen und dann das

Geld aushéndigen

EEG-Kappe reinigen

Datenspeicherung
Alle elektronischen Dateien auf den USB-Stick kopieren:

1 = Stroop Removal Aufgabe Logdatei und Textdatei
2 = Stroop Removal Aufgabe Prime Worter Textdatei
3 = Bias Competition Aufgabe Logdatei

4 = Impedanzen-Bild-Datei

5 = Stroop Removal Aufgabe EEG-Datei

6 = Ruhe-EEG-Datei

7 = Bias Competition Aufgabe EEG-Datei

8 = Flanker Aufgabe EEG-Datei

9 = Go-Nogo Aufgabe EEG-Datei

Alle Fragebogen mit Klammer fixieren

e

O
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Alle Daten ins EEG-Bliro

Kurze Beschreibung des eigenen Eindrucks tiber den Verlauf der
Messung als Rickmeldung fiir den zustandigen Therapeuten:

Sonstige Bermerkungen zum Ablauf:
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Fragebodgen

VP-Nr.:

Studie:

Neurophysiologische und genetische Determinanten von Willensbahnung,

Willenshemmung, Aufmerksamkeisind Exekutivfunktionen

bei gesunden und depressiven Menschen

Datum:

Geburtsdatum:

Geburtsort:

Geschlecht: weiblich [ mannlich [J

Hochster erreichter Bildungsabschluss:

Ggf.: Seit wann werden Sie in der Klinik stationar behandelt:

Dirfen wir Sie kontaktieren, wenn es im Zusammenhang mit dieser Studie in Zukunft noch weitere Fragen

geben sollte?

LXI
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JA [ NEIN []

Durfen wir Sie in Zukunft kontaktieren, um Sie Uber weitere Forschungsprojekte zu informieren?

JA [ NEIN [

Bitte geben Sie an, wie (Telefon, Email) wir Sie langfristig am besten erreichen kénnen

(Postalische Adresse / Telefonnummer / Handynummer / Emailadresse):
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Fragebogen Krankheitsverlauf

VP-Nr.:

Hauptdiagnose: Kodierung nach ICD 10:

(fallt der Arzt aus)

Alter bei Krankheitsbeginn:

(Fraheste Alter, in dem medizinischer Rat wegen einer psychiatrischen Erkrankung eingeholt wurde, oder
Alter, als die entsprechenden Symptome erstmalig als qualvoll erlebt wurden, oder die Leistungsfahigkeit zu
sinken begann)

Wie begann die Krankheit:

[ innerhalb von Stunden oder Tagen

[] innerhalb einer Woche

[1 innerhalb eines Monats

[ Gber einen Zeitraum von bis zu 6 Monaten

[ Gber einen gréReren Zeitraum als 6 Monate

Gesamtdauer der Krankheit in Wochen (im Leben bis zum heutigen Tag):

(Beinhaltet die Zeiten, in denen sich die Erkrankung ankiindigte, die Phasen der eigentlichen Erkrankung
und die Phasen, in denen noch Folgen der Erkrankung zuriickblieben)
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Verlauf der Erkrankung:

[ einzelne Episode mit guter Genesung

[] mehrere Episoden mit guter Genesung zwischen den Episoden.

[ mehrere Episoden mit nur teilweise Genesung zwischen den Episoden.
[ andauernde chronische Krankheit

[] andauernde chronische Erkrankung mit zunehmender Stéarke

Anzahl der Episoden im Leben einschlie3lich der aktuellen:

Anzahl der station&ren Aufenthalte in psychiatrischen Kliniken:

(Inklusive des derzeitigen)

Nebendiagnosen (aktuelle Komorbiditat):

15.

16.

17.

18.

Somatische (d. h. kérperliche) Diagnosen:

VIL.

VIII.

IX.
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Fragebogen Lebensereignisse

VP-Nr.:

Hier finden Sie eine Reihe von Fragen Uber schwerwiegende oder traumatische Lebensereignisse, wie z.B.
Erfahrungen mit Verbrechen, allgemeinen Katastrophen oder kérperlichen Erfahrungen. Solche Ereignisse

geschehen regelmaRig, auch wenn wir glauben méchten, dass sie selten sind.

Geben Sie bitte fiir jedes Ereignis an, ob es auf Sie zutrifft, indem Sie die passende Antwortalternative
(Ja/Nein) einkreisen. Wenn Sie mit ,,Ja“ antworten, geben Sie bitte auch an, wie haufig es sich ereignete und

wie alt Sie zu dem Zeitpunkt ungefahr waren.

Ereignisse, die mit Verbrechen in Verbindung stehen

Wenn ja:
Wie oft? Ungefahr in
welchem Alter?

1 |Hatjemals irgendjemand versucht,
Ihnen unter Anwendung oder
Androhung von Gewalt etwas zu Ja Nein
nehmen, wie bei einem Raububerfall
oder Stral3enraub?

2 |Hat jemals irgendjemand versucht, Ja Nein
Ihnen etwas zu rauben oder Sie
tatsachlich beraubt (d.h. lhre
personliche Habe gestohlen)?

3 |Hat jemals irgendjemand versucht oder | Ja Nein
ist es ihm gelungen, in Ihre
Wohnung/Haus einzubrechen, als Sie
nicht da waren?

4 | Hat jemals irgendjemand versucht oder | Ja Nein
ist es ihm gelungen, in Ihre
Wohnung/Haus einzubrechen, als Sida
waren?
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Allgemeine Katastrophen und Traumata

Wie oft?

Wenn ja:
Ungefahr in
welchem Alter?

Hatten Sie jemals einen schweren
Arbeitsunfall, Autounfall oder anderen
schweren Schaden?

Haben Sie jemals eine Naturkatastroph
erlebt, z.B. einen Tornado Wirbelsturm,
eine Flut, ein starkes Erdbeben, bei den
Sie sich oder eine von lhnen geliebte
Person in Todes oder Veletzungsgefahr
sahen?

Ja

Ja

Nein

Nein

Haben Sie jemals eine von Menschen
verursachte Katastrophe erlebt, z.B. ein
Zugungliick, einen Gebaudeeinsturz,
einen Bankuberfall, ein Feuer, bei dem
Sie sich oder eine von Ihnen geliebte
Person in Todes oder Verletzungsgefaht
sahen?

Waren Sie jemals gefahrlichen
Chemikalienoder Radioaktivitat
ausgesetzt, die Ilhre Gesundheit
bedrohen kénnen?

Ja

Ja

Nein

Nein

Waren Sie jemals in irgendeiner andere
Situation, in der Ihnen schwerer
Schaden zugefugt wurde?

Ja

Nein

10

Waren Sie jemals in irgendeiner andere
Situation, in der Sie furrchteten, Sie
kénnten getotet oder schwer verletzt
werden?

Ja

Nein

11

Haben Sie jemals jemanden gesehen, d
schwer verletzt wurde oder getttet
wurde?

Ja

Nein

12

Haben Sie jemal$.eichen (aul3erhalb
einer Beerdigung) gesehen oder hatten
Sie aus irgendeinem Grund mit Leichen
Zu tun?

Ja

Nein

13

Hatten Sie jemals einen engen Freund
oder ein Familienmitglied, das ermordet

Ja

Nein
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Wie oft?

Wenn ja:
Ungefahr in
welchem Alter?

oder von einem betrunkenen Fahrer
getotet wurde?

14

Hatten Sie jemals einen Ehegatten,
romantischen Partner oder ein Kind, das
gestorben ist?

Ja

Nein

15

16

Haben sich lhre Eltern vor dem 18.
Lebensjahr getrennt oder scheiden
lassen?

Wuchsen Sie getrennt von lhren
Eltern/teilen auf? Wenn ja geben Sie
bitte an, wo/bei wem Sie aufwuchsen.

Ja

Ja

Nein

Nein

17

18

Hatten Sie jemals eine schwere oder
lebensbedrohliche Krankheit?

Hatten Sie jemals ein Familienmitglied,
das schwer verletzt wurde oder das
schwer oder lebensbedrohlichkrank
war?

Ja

Ja

Nein

Nein

19

Haben Sie jemals Nachricht von
schwerer Verletztung,
lebensbedrohlicher Krankheit oder
unerwartetem Tod von jemandem, der
Ihnen nahe stand, erhalten?

Ja

Nein

20

Mussten Sie sich wahrend lhres
Militardienstes jemals an einemKampf
in einem offiziellen oder inoffiziellen
Kriegsgebiet beteiligen?

Ja

Nein

Korperliche und sexuelle Erfahrungen
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Wie oft?

Wenn ja:
Ungefahr in
welchem Alter?

21

22

Hat jemals irgendjemand Sie gegen
Ihren Willen dazu gebracht,
Geschlechtsverkehr, Oralverkehr oder
Analverkehr zu haben?

Hat jemals irgendjemand lhre intimen
Kdrperteile angefasst, oder Sie mit
Gewalt oder Drohung dazu gebracht,
seinel/ihre zu bertuhren?

Ja Nein

Ja Nein

23

24

Gab es aulRer den Ereignissen, die den
Fragen 21 und 22 erwahnt wurden, nocl
irgendwelche anderen Situationen, in
denen eine andere Person versuchte Si
zu zwingen, ungewollten sexuellen
Kontakt zu haben?

Hat irgendjemand, einschlie3lich

Familienmitgliedern oder Freunden, Sie
jemals mit einem Gewehr, einem Messe
oder einer anderen Waffe angegriffen?

Ja Nein

Ja Nein

Wie oft?

Wenn ja:
Ungefahr in
welchem Alter?

25

Hat irgendjemand, einschlie3lich
Familienmitgliedern oder Freunden, Sie
jemalsohne eine Waffe angegriffen und
Sie schwer verletzt?

Ja Nein

26

Hat Sie jemand in lhrer Familie jemals s
EAOO CAOAEI ACAT h n
gestol3en, dass es Verletzungen
verursachte?

Ja Nein
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Andere Ereignisse

Wie oft?

Wenn ja:
Ungefahr in
welchem Alter?

27

Haben Sie irgendeine andere

aulRergewohnlich aufreibende Situation
oder ein solches Ereignis erlebt, die/das
noch nicht erfasst wurde?

Ja Nein
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Fragebogen LOGO M

VP-Nr.:

1. Lesen Sie die folgenden Feststellungen durch. Sind welche darunter, die fir Sie
personlich so zutreffen, dass sie von Ihnen selbst stammen konnten, schreiben Sie
bitte Ajafi dazu. Sind welche darunter, die
Ansicht ausdr ¢ cken, s c hr &inmerdas KSstcen bi tt e Ane

auch leer lassen, wenn lhnen die Entscheidung schwer fallt.

1. Wenn ich ehrlich bin, ist mir ein angenehmes, friedliches Leben ohne groRe
Schwierigkeiten mit hinreichendem finanziellen Riickhalt am liebsten.

2. Ich habe bestimmte Vorstellungen, wie ich sein méchte und womit ich gerne Erfolg

héatte, und ich versuche diese Vorstellungen nach Kraften zu verwirklichen.

3. Ich fiihle mich in der Geborgenheit eines Heimes, im Kreis der Familie wohl und

mdchte dazu beitragen, auch den Kindern eine entsprechende Basis zu schaffen.

4. In meiner beruflichen Arbeit, die ich zurzeit austibe oder fir die ich mich erst

ausbilde, finde ich meine wahre Erflllung.

5. Ich habe einem oder mehreren anderen Menschen gegeniiber Verpflichtungen und

Beziehungen, denen nachzukommen mir Freude macht.

6. Es gibt ein Fachgebiet, das mich besonders interessiert, auf dem ich immer
LXX
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dazulernen moéchte und mit dem ich mich, sobald ich Zeit habe, beschaftige.

7. Ich habe Freude an Erlebnissen bestimmter Art (Kunstgenuss, Naturbetrachtung ...)

und mochte sie nicht missen.

8. Ich glaube an eine religidse oder politische Aufgabe (oder an eine Aufgabe im
Dienste des Fortschritts) und stelle mich dieser zur Verfigung.

9. Mein Leben ist durch Not, Sorge oder Krankheit Uiberschattet, doch bin ich sehr

bestrebt, diese Situation zu verbessern.

2. Kreuzen Sie bitte an, wie oft Sie die folgenden Erlebnisse schon gehabt haben, und

bemuihen Sie sich bitte, ehrlich zu sein:

1. Das Geflihl ohnmdchtigen Zornes, weil Sie glaubten, alles Bisherige umsonst getan
zu haben.
Sehr oft O hierund da O nie O

2. Den Wunsch, nochmals Kind zu sein und von vorne wieder anfangen zu kénnen.
Sehr oft O hierund da O nie O

3. Die Beobachtung, dass Sie versuchen, Ihr Leben vor sich selbst oder anderen
Personen gehaltvoller darzustellen, als es wirklich ist.
Sehroft O hierund da O nie O

4. Die Abneigung, sich mit tiefen und eventuell unbequemen Gedanken tber ihr Tun
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und Wirken zu belasten.
Sehr oft O hierund da O nie O

Die Hoffnung, aus einem misslungenen Vorhaben oder einem Ungliick trotzdem ein
positives Geschehnis machen zu kénnen, wenn Sie nur alles daransetzen.
Sehr oft O hierund da O nie O

Den Impuls einer Unruhe, die sich Ihnen gegen lhre bessere Einsicht aufdrangt und
gualende Interessenlosigkeit an allem, was sich Ihnen darbietet, hervorruft.
Sehr oft O hierund da O nie O

Den Gedanken, dass Sie im Angesicht des Todes sagen miissten, es habe sich nicht
gelohnt zu leben.
Sehr oft O hierundda O nie O

Im Folgendem werden lhnen drei Falle vorgestellt:

1. Ein Mann hat viel Erfolg in seinem Leben. Das, was er eigentlich immer schon
wollte, hat er zwar nicht durchfiihren kdnnen, daftr hat er sich im Laufe der
Zeit eine gute Position geschaffen und kann ohne viel Sorgen in die Zukunft
blicken.

2. Ein Mann hat sich in eine Aufgabe, die er sich zum Ziel gesetzt hat, verbissen.
Trotz standiger Misserfolge halt er immer noch daran fest. Er hat deswegen auf
vieles verzichten missen und letztlich wenig erkennbaren Gewinn davon

gehabt.

3. Ein Mann hat einen Kompromiss geschlossen zwischen seinen Neigungen und
den zwingenden Lebensumsténden. Seinen Pflichten kommt er gehorsam, wenn
auch nicht sonderlich gerne, nach. Zwischendurch aber, wenn es sich machen

lasst, widmet er sich seinen privaten Ambitionen.
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2. Bitte beantworten Sie zu den geschilderten Fallen:

Welcher Mann ist am glucklichsten?

Welcher Mann leidet am meisten?
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3. Schildern Sie abschlieCend in weSe gen S?&t z
gegeniberstellen, was Sie bisher gewollt und angestrebt, was Sie davon

erreicht haben und wie Sie sich dazu einstellen.
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Fragebogen LOGO W

VP-Nr.:

1. Lesen Sie die folgenden Feststellungen durch. Sind welche darunter, die fur Sie
personlich so zutreffen, dass sie von Ihnen selbst stammen kdnnten, schreiben Sie
bitte Ajafi dazu. Sind welche darunter, die
Ansicht ausdr¢,cken, schreiben Sie bitte Ane

auch leer lassen, wenn lhnen die Entscheidung schwer fallt.

1. Wenn ich ehrlich bin, ist mir ein angenehmes, friedliches Leben ohne groRe
Schwierigkeiten mit hinreichendem finanziellen Riickhalt am liebsten.

2. Ich habe bestimmte Vorstellungen, wie ich sein méchte und womit ich gerne Erfolg

héatte, und ich versuche diese Vorstellungen nach Kraften zu verwirklichen.

3. Ich fiihle mich in der Geborgenheit eines Heimes, im Kreis der Familie wohl und

mdchte dazu beitragen, auch den Kindern eine entsprechende Basis zu schaffen.

4. In meiner beruflichen Arbeit, die ich zurzeit austibe oder fir die ich mich erst

ausbilde, finde ich meine wahre Erflllung.

5. Ich habe einem oder mehreren anderen Menschen gegeniiber Verpflichtungen und

Beziehungen, denen nachzukommen mir Freude macht.

6. Es gibt ein Fachgebiet, das mich besonders interessiert, auf dem ich immer
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dazulernen moéchte und mit dem ich mich, sobald ich Zeit habe, beschaftige.

7. Ich habe Freude an Erlebnissen bestimmter Art (Kunstgenuss, Naturbetrachtung ...)

und mochte sie nicht missen.

8. Ich glaube an eine religitse oder politische Aufgabe (oder an eine Aufgabe im

Dienste des Fortschritts) und stelle mich dieser zur Verfligung.

9. Mein Leben ist durch Not, Sorge oder Krankheit Uberschattet, doch bin ich sehr
bestrebt, diese Situation zu verbessern.

2. Kreuzen Sie bitte an, wie oft Sie die folgenden Erlebnisse schon gehabt haben, und

bemuihen Sie sich bitte, ehrlich zu sein:

1. Das Geflihl ohnmdchtigen Zornes, weil Sie glaubten, alles Bisherige umsonst getan
zu haben.
Sehr oft O hierund da O nie O

2. Den Wunsch, nochmals Kind zu sein und von vorne wieder anfangen zu kénnen.
Sehr oft O hierund da O nie O

3. Die Beobachtung, dass Sie versuchen, Ihr Leben vor sich selbst oder anderen
Personen gehaltvoller darzustellen, als es wirklich ist.
Sehroft O hierund da O nie O

4. Die Abneigung, sich mit tiefen und eventuell unbequemen Gedanken tber ihr Tun
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und Wirken zu belasten.
Sehr oft O hierund da O nie O

Die Hoffnung, aus einem misslungenen Vorhaben oder einem Ungliick trotzdem ein
positives Geschehnis machen zu kénnen, wenn Sie nur alles daransetzen.
Sehr oft O hierund da O nie O

Den Impuls einer Unruhe, die sich Ihnen gegen lhre bessere Einsicht aufdrangt und
qualende Interessenlosigkeit an allem, was sich Ihnen darbietet, hervorruft.
Sehr oft O hierund da O nie O

Den Gedanken, dass Sie im Angesicht des Todes sagen miissten, es habe sich nicht
gelohnt zu leben.
Sehr oft O hierundda O nie O

Im Folgendem werden lhnen drei Falle vorgestellt:

1. Eine Frau hat viel Erfolg in ihrem Leben. Das, was sie eigentlich immer schon
wollte, hat sie zwar nicht durchfiihren kdnnen, dafiir hat sie sich im Laufe der
Zeit eine gute Position geschaffen und kann ohne viel Sorgen in die Zukunft
blicken.

2. Eine Frau hat sich in eine Aufgabe, die sie sich zum Ziel gesetzt hat, verbissen.
Trotz standiger Misserfolge halt sie immer noch daran fest. Sie hat deswegen
auf vieles verzichten missen und letztlich wenig erkennbaren Gewinn davon
gehabt.

3. Eine Frau hat einen Kompromiss geschlossen zwischen ihren Neigungen und
den zwingenden Lebensumsténden. lhren Pflichten kommt sie gehorsam, wenn
auch nicht sonderlich gerne, nach. Zwischendurch aber, wenn es sich machen

lasst, widmet sie sich ihren privaten Ambitionen.

Bitte beantworten Sie zu den geschilderten Fallen:
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Welche Frau ist am gliicklichsten?

Welche Frau leidet am meisten?
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10.Schil dern Sie abschlieCend in wenigen S2t z
gegeniberstellen, was Sie bisher gewollt und angestrebt, was Sie davon

erreicht haben und wie Sie sich dazu einstellen.
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Fragebogen MWTB

VP-Nr.:

Anweisung:
Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wértern. In jeder Reihe steht nur ein Wort, das

Ihnen vielleicht bekannt ist. Wenn Sie es gefunden haben, streichen Sie es bitte durch.

1. Nale — Sahe — Nase — Nesa — Sehna

2. Funktion — Kuntion — Finzahm — Tuntion — Tunkion

3. Struk — Streik — Sturk — Strek — Kreik

4. Kulinse — Kulerane — Kulisse — Klubihle — Kubistane

5. Kenekel — Gesonk — Kelume — Gelenk — Gelerge

6. siziol — salzahl — sozihl — sziam — sozial

7. Sympasie — Symmofeltrie — Symmantrie — Symphonie — Symlanie
8. Umma — Pamme — Nelle — Ampe — Amme

9. Krusse — Surke - Krustelle — Kruste — Struke

10. Kirse — Sirke — Krise — Krospe — Serise

11.  Tinxur — Kukutur — Fraktan — Tinktur — Rimsuhr

12.  Unfision — Fudision — Infusion — Syntusion — Nuridion

13.  Feudasmus — Fonderismus — Fdderalismus — Fodismus — Foderasmus
14.  Redor — Radium — Terion — Dramin — Orakium

15.  kentern — knerte — kanzen — kretern — trekern

16. Kantate — Rakante — Kenture — Krutehne — Kallara

17.  schlaieren — waschieren — wakieren — schackieren — kaschieren
18. Tuhl — Lar — Lest — Dall — Lid

19. Dissonanz — Diskrisanz — Distranz — Dinotanz — Siodenz
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

6. Anhang

Ferindo — Inferno — Orfina — Firanetto — Imfindio

Rilkiase — Kilister — Riliker — Klistier — Linkure

kurinesisch — kulinarisch — kumensisch — kulissarisch — kannasrisch

Rosto — Torso — Soro — Torgos — Tosor

Kleiber — Beikel — Keibel — Reikler — Biekerl

Ralke — Korre — Ruckse — Recke — Ulte

Lamone — Talane — Matrone — Tarone — Malonte
Tuma — Umat — Maut — Taum — Muta

Sorekin — Sarowin — Rosakin — Narosin — Kerosin
Beralen — geraltet — anélteren — untéren — verbrdmen
Kapaun — Paukan — Naupack — Aupeck — Ankepran
Sickaber — Bassiker — Kassiber — Sassiker — Askiber
Pucker — Keuper — Eucker — Reuspeck — Urkane
Spirine — Saprin — Parsin — Purin — Asprint

Kulon — Solgun — Koskan — Soran — Klonus

Adept — Padet — Edapt — Epatt — Taped

Gindelat — Tingerat — Indigenat — Nitgessar — Ringelaar

Berkizia — Brekzie — Birakize — Brikazie — Bakiria
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Fragebogen PRF
VP-Nr.:

Bitte geben Sie in folgendem Fragebogen an, inwieweit die hier aufgelisteten Aussagen auf Sie zutreffen.

Trifft auf mich zu

arnicht | etwas mittel- uber- volli
9 manig wiegend g
1. | Ich &rgere mich tber mich selbst, wenn ich (1) (2) (3) (4) (5)
etwas nicht grundlich gelernt habe.
2. | Ich versuche, so oft wie mdglich in (1) (2) (3) (4) (5)
Gesellschaft meiner Freunde zu sein.
3. | Ich versuche, andere unter meinen Einfluss
zu bekommen, anstatt zuzulassen, dass sie (1) (2) (3) (4) (5)
mich kontrollieren.
4. | Ich arbeite, weil ich arbeiten muss, und nur (1) (2) (3) (4) (5)
deswegen.
5. | Man verschwendet seine Zeit damit, es (1) (2) (3) (4) (5)
anderen Leuten recht zu machen.
6. | Ich habe nur wenig Interesse daran, andere zu (1) (2) (3) (4) (5)
flhren.
7. | Ich arbeite an Problemen weiter, bei denen (1) (2) (3) (4) (5)
andere schon aufgegeben haben
8. | Ich finde, jedes Erlebnis bedeutet mehr, wenn (1) (2) (3) (4) (5)
man es mit einem Freund teilt.
9. | Ich fuhle mich in meinem Element, wenn es (1) (2) (3) (4) (5)
darum geht, andere zu leiten.
10. | Ich versuche, nur so viel zu arbeiten, dass ich (1) (2) (3) (4) (5)
mein Auskommen habe.
11. | Meine Beziehungen zu anderen Leuten sind
tiberwiegend geschaftlicher und nicht (1) (2) (3) (4) (5)
freundschaftlicher Art.
12. | Ich ware ein schlechter Richter, weil ich (1) (2) (3) (4) (5)
ungern anderen sage, was sie zu tun haben.
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Trifft auf mich zu

gar nicht | etwas mittel- uber- vollig
mafig wiegend

13. | Ich setze mir oft schwer erreichbare Ziele. (1) (2) (3) (4) (5)

14. | Ich arbeite lieber mit anderen zusammen als (1) (2) (3) (4) (5)
alleine.

15. | Ich kann andere ziemlich geschickt bei der (1) (2) (3) (4) (5)
Stange halten.

16. | Ich wirde lieber eine leichte Arbeit
ausfihren als eine, bei der Schwierigkeiten (1) (2) (3) (4) (5)
zu Uberwinden sind.

17. | Gewdhnlich gehe ich lieber alleine aus als zu (1) (2) (3) (4) (5)
einer Party.

18. | Ich vermeide einflussreiche Positionen. (1) (2) (3) (4) (5)

19. | Ich habe mir vorgenommen, wenigstens
etwas mehr zu leisten als irgend jemand vor (1) (2) (3) (4) (5)
mir.

20. | Die meisten Leute finden mich warmherzig (1) (2) (3) (4) (5)
und gesellig.

21. | Ich strebe nach Positionen, in denen ich (1) (2) (3) (4) (5)
Autoritét habe.

22. | Harte Arbeit gefallt mir nicht. (1) (2) (3) (4) (5)

23. | Oft ware ich lieber allein als mit einer (1) (2) (3) (4) (5)
Gruppe von Freunden zusammen.

24. | Ich halte es fur besser, zuriickhaltend als (1) (2) (3) (4) (5)
betont selbstsicher zu sein.

25. | Ich werde lieber Arbeitsleistung als nach (1) (2) (3) (4) (5)
Arbeitszeit bezahit.

26. | Ich entscheide mich meist fiir
Freizeitbeschéftigungen, die ich zusammen (1) (2) (3) (4) (5)
mit anderen Leuten ausiiben kann.

27. | Wenn ich mit einem anderen zusammen bin, (1) (2) (3) (4) (5)
bin ich es, der die meisten Entscheidungen
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Trifft auf mich zu

trifft.
Trifft auf mich zu
. mittel- tber- .
gar nicht etwas maRig wiegend vollig

28. | Im Rahmen meines Berufes habe ich fiir
Fortbildungen selten zusatzlich Arbeit (1) (2) (3) (4) (5)
aufgewendet.

29. | Ich habe verhaltnismaRig wenig Freunde. (1) (2) (3) (4) (5)

30. | Ich wirde in einer militarischen
Fuhrungsposition eine schlechte Figur (1) (2) (3) (4) (5)
abgeben.

31. | Es macht mir nichts aus, zu arbeiten, (1) (2) (3) (4) (5)
wahrend andere Leute sich amisieren.

32. | Es macht mir wirklich Spal3, gesellschaftliche (1) (2) (3) (4) (5)
Verpflichtungen wahrzunehmen.

33. | Ich wirde einen einflussreichen (1) (2) (3) (4) (5)
Militarbefehlshaber abgeben.

34. | Es ist mir an sich ziemlich gleichgultig, ob
ich einer der besten in meinem Arbeitsgebiet (1) (2) (3) (4) (5)
werde.

35. | Ich unternehme selten groRe Anstrengungen, (1) (2) (3) (4) (5)
um anderen eine Freude zu machen.

36. | Als Verkaufer hatte ich keinen Erfolg, weil (1) (2) (3) (4) (5)
ich nicht sehr redegewandt bin.

37. | Manchmal sagt man mir nach, ich
vernachlassige andere wichtige Seiten meines (1) (2) (3) (4) (5)
Lebens, weil ich soviel arbeite.

38. | Ich verbringe viel Zeit damit, Freunde zu (1) (2) (3) (4) (5)
besuchen.

39. | Als Politiker waére ich sicherlich einer der (1) (2) (3) (4) (5)
machtigsten Fihrer in meiner Partei.

40. | Sicherlich denken die Leute, dass ich nicht (1) (2) (3) (4) (5)
viel Energie habe.
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Trifft auf mich zu

. mittel- Uber- ..
gar nicht etwas méRig wiegend vollig

41. | Wenn ich einen Bekannten von Ferne sehe, (1) (2) (3) (4) (5)
bemdihe ich mich nicht sehr, ihn zu begruRen.

42. | Ich fuhle mich vielen Situationen nicht (1) (2) (3) (4) (5)
gewachsen.

43. | Ich arbeite lieber als dass ich spiele. (1) (2) (3) (4) (5)

44. | Ich bemiihe mich, andere Leute (1) (2) (3) (4) (5)
kennenzulernen.

45. | Wenn ich mich ein wenig anstrenge, kann ich (1) (2) (3) (4) (5)
die meisten Leute um den Finger wickeln.

46. | Wenn niemand zu sehen bekommt, was ich (1) (2) (3) (4) (5)
mache, tue ich oft nicht mein Bestes.

47. | Ich mdchte frei bleiben von Verpflichtungen (1) (2) (3) (4) (5)
gegenuber Freunden.

48. | Ich bin keine energische oder tonangebende (1) (2) (3) (4) (5)
Personlichkeit.
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Fragebogen PSSI

VP-Nr.:

In diesem Fragebogen werden Sie eine Reihe von Aussagen vorfinden. Ihre Aufgabe besteht darin, fiir
jede Aussage zu beurteilen, ob die jeweilice Aussage im allgemeinen auf Sie "gar nicht", "etwas",
"iiberwiegend" oder "ausgesprochen” zutrifft. Machen Sie dieses bitte durch Ankreuzen kenntlich.

trifft trifft trifft trifft

gar etwas tUber-— ausge—

nicht wiegend sprochen
Zu zu zu zu

2. Intimitdt zu anderen Menschen
ist mir eher unangenehm. () () (] ()

4. Tch spiire oft eine innerliche Leere. () () () ()

6. Ich habe als Kind oft das Gefiihl
gehabt, etwas Besonderes zu sein.

8. Wenn ich ganz allein bin, fihle
ich mich oft hilflos.

10. Ich fihle mich von anderen oft
miBverstanden.

12. Wenn ich etwas Falsches mache,

habe ich ein schlechtes Gewissen. () () () ()
14. Meine Bediirfnisse lebe ich aus,

auch wenn andere zuriickstecken miissen. () () () ()
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trifft trifft trifft trifft
gar etwas iber— ausge—
nicht wiegend sprochen
Zu Zu zZu Zu
16. Ich wahre immer die Distanz zu
anderen Menschen. () () () ()

18. Wenn ich jemanden sehr mag, mache
ich mir Sorgen, daB die Sympathie nicht
lange hilt.

20. Wenn andere nicht auf meine Wiinsche
eingehen, kann ich b&se werden. () () () ()

24. Viele Menschen haben es nicht
verdient, daPB sie im Leben soviel Gliick
haben.

26. Ich fithle mich wohl, wenn ich
fiir jemanden sorgen kann. () () () ()

28, Wenn andere etwas haben mdchten, was
ich brauche, setze ich mich meist durch.

30. Ich lasse andere nicht gern an

mich heran.
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trifft trifft trifft trifft
gar etwas Uber— ausge—

nicht wiegend sprochen
zu zu zu zu

32. 0ft kann ich selbst bei kleinen
Enttiduschungen meine Wut kaum noch
kontrollieren. () () () ()

34. Wenn ich im Beruf Ideen einbringe,
erwarte ich, daB sie von anderen
anstandslos akzeptiert werden. () () () ()

Ich bin sehr bemiiht, es Menschen,
die mir wichtig sind, recht zu machen.

Ich bin in meinem Leben oft ungerecht
behandelt worden.

40. Man kann mich leicht ausnutzen. () () () ()

42. Wenn sich jemand mir gegeniiber
ablehnend verh#lt, kann ich ihn ohne
weiteres fertigmachen. () () () ()

Ich bin gern mit anderen Menschen
Zusammen.

. Meine Selbstachtung kann abrupt
zwischen sehr positiven und sehr
negativen Empfindungen wechseln.

48, Ich habe ein ausgeprigtes Gefiihl
fiir das Besondere. () () ) )

LXXXVII



6. Anhang

trifft trifft trifft trifft
gar etwas tber— ausge—

nicht wiegend sprochen
ZU zu zu zu

50. In der Partnerschaft brauche ich viel
Bestidtigung, wirklich geliebt zu werden.

52. Andere Menschen bezeichnen mich

manchmal als zynisch. () () () ()
54. TIch bin oft an Menschen geraten,

die meine Gutmiitigkeit ausgenutzt haben. () () () ()

56. Ich mache, was mir SpaB macht,
ohne Riicksicht auf andere.

58. Andere halten mich hdufig fiir kiihl.

() () () )
() () () ()

60. Meine Gefiihle wechseln oft abrupt
und impulsiv.

62. Der Gedanke, eine beriihmte
Personlichkeit zu sein, reizt mich.

64. In der Partnerschaft habe ich oft
groBe Angst, verlassen zu werden. () () () ()
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trifft trifft trifft trifft
gar etwas Uber— ausge—

nicht wiegend sprochen
zu zu zu zu

.66. Dass ich Versprechen 6fter nicht
einhalte, miissen andere hinnehmen. () () () ()

68. Wenn andere mich brauchen,
bin ich immer zum Helfen bereit. () () () ()

70. Wenn Leute sich gegen mich

wenden, kann ich sie fertigmachen.

72. Ich mag die Nihe anderer Menschen. () () () ()

74. Manchmal habe ich das Gefiihl, als kénnte
mein Leben véllig aus der Bahn geraten. () () () ()

76. Ich kann es nicht haben, wenn

andere mich nicht verstehen.

78. Es tut mir gut, einen Menschen um
mich zu haben, der ein wenig fiir mich

sorgt. () () () ()

80. Bei Menschen, die zunichst sympathisch
wirken, sehe ich sehr schnell auch die
negativen Seiten. () () () ()
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trifft trifft trifft trifft
gar etwas iber— ausge—
nicht wiegend sprochen
zu zu zu ZU
82. Es gibt mehr Sinn, Leid zu lindern,
als mein persénliches Glick zu suchen. () () () ()

84. Ich greife lieber an, als mich
angreifen zu lassen.

86. Ich driicke meine Gefiihle meist
ganz spontan aus. () () () ()

88. Ich habe oft ohne Grund dngstliche
Gefiihle. () () () ()

90. 0ft wiinsche ich mir, daR mehr
Menschen das Besondere an mir sehen.

92. Ich bin ein sehr anhéinglicher
Mensch.

94. Andere erkennen meine Leistungen
oft nicht hinreichend an. () () () ()

96. Wenn andere mich um Hilfe bitten,
fallt es mir schwer, abzulehnen.

XClI



6. Anhang

trifft trifft trifft trifft

gar etwas {iber- ausge-
nicht wiegend sprochen
Zu Zu Zl Zu
98. Wenn andere mir Schwierigkeiten
machen, kann ich sehr ungemiitlich werden. () () () ()

100. Probleme 1ése ich lieber durch
eigenes Nachdenken als durch Gespriche. () () () ()

102. Ich drgere mich oft iiber Gefiihle,
die in mir aufkommen. () () () ()

104. Ich tréume nicht von grofen Erfolgen. () () () ()

106. Ich brauche sehr viel Liebe und
Angenommensein. () () () ()

108. Ich bin in meinem Leben oft vom
Pech verfolgt worden. () () () ()

110. Es fallt mir leichter, an andere
als an mich selbst zu denken,

112. Schwache Menschen fassen mein
Durchsetzungsvermégen als
Ricksichtslosigkeit auf.

114. Auch wenn etwas besonders Schénes
passiert, bleibe ich meist ganz gelassen. () () () ()

116. Tch habe schon einmal den Impuls
gespiirt, mich zu verletzen. () () () ()
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trifft trifft trifft trifft
gar etwas tber— ausge—

nicht wiegend sprochen
zu zu zu zu

118. Im Mittelpunkt zu stehen, hat

fir mich einen besonderen Reiz.

120. Ob ich mich als wertvollen Menschen
erlebe, hingt davon ab, wie
andere Menschen auf mich zugehen.

122. Es gibt viele Menschen, die ich
nicht ausstehen kann.

124. Manchmal geht es mir schlecht,
weil ich mir das Leid zu vieler
Menschen zu Herzen nehme. () () () ()

126. Ich lasse mir von anderen
nichts gefallen.

128. Wenn ein Mensch mir nahe sein
will, fiihle ich mich rasch eingeengt.

130. Wenn ich mich besonders nett verhalte,
weill ich manchmal nicht, ob das
wirklich aus mir selber kommt. () () () ()

132. Ich habe viele Trdume und Ideale. () () () ()
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trifft trifft trifft trifft

gar etwas {iber— ausge—
nicht wiegend sprochen
Zu Zu zu zu
134. Es tut mir gut, einen Menschen um mich
zu haben, der mir sagt, wo es langgeht. () () () ()

136. Meine Fehler und dunklen Seiten
beschdftigen mich oft.

138. Die Sorgen anderer beschdftigen
mich mehr als meine eigenen Bediirfnisse.

140. Wer mir schaden will, muB mit
meiner Vergeltung rechnen. () () () ()
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Fragebogen Somatik
VP-Nr.:

GroRRe & Gewicht cm kg

Wie viel Kaffee/Tee trinken Sie pro Tag?

Wie viele Zigarettemauchen Sie taglich (maximal)?

Nikotinkonsunt

Alter erstmalig: Alter letzmalig:

Nikotinpause (in Jahren):

Wie oft pro Woche trinken Sie Alkohol?

Nehmen Sie Drogen zu sich?

] Nein

1 Ja, Wenn ja, welche:
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Korperliche Erkrankungen

Sind im Laufe Ihres Lebens korperliche Erkrankungen aufgetreten, die arztlich

behandelt werden mussten?

Herz (z.B. Infarkt, Rhythmusstérungen)

] Nein

1 Ja, und zwar

Gefalle (z.B.Thrombose, Hirninfarkt)
[ Nein

1 Ja, und zwar

Lunge (z.B. Asthma)

] Nein

1 Ja, und zwar

Verdauungsapparat (z.B. Magen, Darm)
[] Nein

] Ja, und zwar

Fortpflanzungsorgane (z.B. Gebarmutter, Hoden)
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] Nein

1 Ja, und zwar

Harnableitendes System (z.B. Harnblase, Niere)

] Nein

1 Ja, und zwar

Neurologisch (z.B. Parkinson, Multiple Sklerose)

] Nein

1 Ja, und zwar
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Endokrines System (z.B. Diabetes, Schilddruse)

] Nein

1 Ja, und zwar

Infektionskrankheiten (z.B. Hirnhaut, oder Lungenentzindung)
[] Nein

] Ja, und zwar

Allergien (z.B. Medikamente, Lebensmittel)
[] Nein

] Ja, und zwar

Sonstige Erkrankungen
[] Nein

] Ja, und zwar
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Fragebogen Soziodemographie

VP-Nr.:

1. Bestreitung des Lebensunterhaltes derzeit Uberwiegend durch (Einfachnennung)

[] Eltern

L1 Partner

[] Sonstige Angehérige

[ Tariflich bezahlte Arbeit
[ Arbeitslosenversicherung
[] Krankengeld

[1 Sozialhilfe

[] Rente

[ Sonstiges:

Bei Folgeerfassungen:

Veranderung bzgl. Lebensunterhalts / finanzieller Situation seit letzter Untersuchung?

] Ja ] Nein

2. Wo wohnen Sie zur Zeit iberwiegend? (Einfachnennung)

[] Wohnheim (ohne therapeutischen Anspruch)

[] Therapeutische/ betreute WG
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[] Krankenhausstation (auch: medizin./berufl. Rehabilitation, vollstationare Therapie
[ Betreutes Einzelwohnen

[ Vom Sozialamt bezahlte Pension

[] Keine Wohnung / obdachlos

1 Mietwohnung

[ Privathaus (als Mieter)

] Eigentumswohnung

[1 Privathaus (als Eigentukier)

[] Andere Wohnungsart:

3. Mit wem wohnen Sie zusammen?

L1 Allein

1 Mit (Ehe-)Partner/in

[1 Mit Eltern(teil)

[ Mit Kindern unter 18 Jahren
[1 Mit Kindern ubgr 18 Jahren
[1 Mit Geschwistern

[] Mit anderen Verwandten

[ Mit nicht verwandten Personen

Im vergangenen Monat, bzw. seit letzter Untersuchung: Wéren Sie gerne umgezogen oder hétten Sie die

Wohnsituation verbessert, wenn dies moglich gewesen ware?

] Ja ] Nein



6. Anhang
Bei Folgeerfassungen:
Veranderung bzgl. Wohnsituation seit letzter Untersuchung?
] Ja L] Nein

4. Arbeitssituation derzeit

[ Berufstatig, Vollzeit

[1 Berufstatig, Teilzeit

[ Berufstatig, gelegentlich

[1 Mithelfender Familienangehoriger

(] Hausfrau/ -mann, nicht berufstatig

[1 Ausbildung, Umschulung, Studium

1 Wehr-/Zivildienst, Freiwilliges soziales Jahr
[] Beschitzt beschaftigt (z.B. WfB)

L1 Arbeitslos gemeldet

[ Berufs-/ Erwerbsunfahigkeitsrente, Rentenverfahren, Friihrentner
[1 Altersrente/Pension

1 witwen(r) Rente

[ Anderweitig ohne berufliche Beschaftigung

[] Sonstiges:

5. Derzeitig ausgeubtter Beruf

[] Nicht erwerbstitig

[] Un-/angelernter Arbeiter (auch: Jobs; HIWI)
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[1 Facharbeiter, unselbststandiger Handwerker

[ Einfacher Angestellter/Beamter

(1 Mittlerer Angestellter/Beamter im mittleren Dienst

[] Hoher qualifizierter Angestellter/Beamter im gehobenen Dienst

[] Hochqualifizierter/leitender Angestellter/Beamter im héheren Dienst

[1 Selbststandiger Handwerker, Landwirt, Gewerbetreibender (kleine Betriebe)
[ Selbststandiger Handwerker, Landwirt, Gewerbetreibender (mittlere Betriebe)
[ Selbststandiger Akademiker, Freiberufler, gréRerer Unternehmer

[ Sonstiges:

Bei Folgeerfassungen:

Veranderungen bzgl. der Arbeitssituation seit letzter Untersuchung?

] Ja ] Nein

6. Sozialkontakte derzeit
Gemeint sind Treffen mit Freunden/ Bekannten (nicht Familie, oder organisierte
Aktivitaten einer beschitzenden Einrichtung)

[1 Mehr als 1x pro Woche

[] Mindestens 1x pro Woche

[ 1xalle 14 Tage

[] 1x im Monat, auch entferntere Bekannte eingeschlossen

] Keine Treffen auRer im Hausflur, bei der Arbeit
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] Treffe Freunde unter keinen Umstéanden

7. Schulbildung

Selbst

L1 Volksschule
(1 Hauptschule
[ Realschule
[ Fachabitur
L1 Abitur

] Studium

Falls zutreffend: Studiengang:

Bildungsjahre insgesamt (bis heute):

8. Muttersprache:

Vater

[ Volksschule
[1 Hauptschule
[] Realschule
[ Fachabitur
[1 Abitur

] Studium

Mutter

L] Volksschule
1 Hauptschule
[] Realschule

L] Fachabitur

L1 Abitur

] Studium

9. Kindheit

Gab es Geburtskomplikationen (wenn ja welche)?
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Hatte lhre Mutter eine Infektion wéhrend der Schwangerschaft (wenn ja welche)?

Wie grofd ist die Stadt, in der Sie aufgewachsen sind (Zahl der Einwohner)?
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10. Familiarer Hintergrund / Familiare Belastung

Haben Sie Kinder?

Falls ja:

Anzahl/Alter der leiblichen S6hne:

Anzahl/Alter der leiblichen Téchter:

Anzahl/Alter der Stief-/Adoptivsohne:

Anzahl/Alter der Stief-/Adoptivtochter:

Haben Sie Geschwister?

Falls ja:

Anzahl/ Alter der Briider (gemeinsame Eltern):

Anzahl/ Alter der Schwestern (gemeinsame Eltern):

Anzahl/ Alter der Halbbrider:

Anzahl/ Alter der Halbschwestern:

Anzahl/ Alter der Adoptiv-/ Stiefbrider:

Anzahl/ Alter der Adoptiv-/ Stiefschwestern:

Sind Sie selbst ein Zwilling?

] Ja ] Nein
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Gibt es in IThrem unmittelbaren Familienkreis Zwillinge (Familienangehdrige ersten Grades)?

1 Ja 1 Nein

Wen?

Leiden oder litten Ihre Angehdrigen 1. Grades (d.h. Vater, Mutter, Geschwister,
Kinder) unter einer psychischen Erkrankung (z.B. Schizophrenie, Depression,
Manisch-Depressive Erkrankung, Zwangserkrankung, Angsterkrankung, Essstérung,

Alkoholprobleme, Drogenprobleme)?

] Ja ] Nein 1 WeiR nicht/ Unbekannt

Wenn ja, um welche Angehorigen handelt es sich und unter welcher(/n) Erkrankung(en) leiden/litten diese?

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)
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Wenn ja: War Ihr Angehériger aufgrund der Problematik in arztlicher oder psychologischer

Behandlung?

1) ] Ja
2) [ Ja
3) [ Ja
4) [ Ja
5) [ Ja
6) [ Ja
7) ] Ja
8) [ Ja

10. Medikamente

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein

Nein

6. Anhang

1 WeiR nicht

] WeiR nicht

1 WeiR nicht

] WeiR nicht

1 WeiR nicht

] WeiR nicht

1 WeiR nicht

] WeiR nicht

Nehmen Sie derzeit Medikamente? Wenn ja, welche? Bemerken Sie Nebenwirkungen?

Medikament

Dosis

Einnahmedauer

Nebenwirkungen

Nein

Ja, und zwar:

Nein

Ja, und zwar:

Nein

Ja, und zwar:
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] Nein

] Ja, und zwar:

] Nein

L1 Ja, und zwar:

1 Nein

] Ja, und zwar:

] Nein

L1 Ja, und zwar:

11. Herkunft / Ethnizitat
Unter diesem Punkt méchten wir gerne mehr (ber Ihre Herkunft erfahren. Dazu

benétigen wir ein paar Angaben Uber Ihre VVorfahren.

Angaben zum Geburtsort der leiblichen Vorfahren.
Gemeint sind nicht Adoptiv- oder Stiefeltern bzw. — groReltern

Bundesland Nationalitat

GrolRvater:

(mtterlicherseits)

GrolRmutter:

(mitterlicherseits)

Groldvater:

(vaterlicherseits)

CVvil



6. Anhang

GrolRmutter:

(véterlicherseits)

Falls die Ethnizitat der GrofReltern nicht bekannt ist:

Nationalitat

Bundesland
Vater:
Multter:
Bitte angeben:
Geburtsdatum Vater: / /
Geburtsdatum Mutter: / /
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Fragebogen SSI
VP-Nr.:

Bitte geben Sie in folgendem Fragebogen an, inwieweit die hier aufgelistatAussagen auf
Ihre momentane Situation zutreffen:

Trifft auf mich zu:

uber- ausge-
gar nicht etwas wiegend
sprochen
Bei fast allem, was ich im Alltag tue,
spire ich, dass ich es freiwillig tue. (1) (2) (3) (4)
Wenn mein Durchhaltevermdégen
nachlésst, weild ich meist ganz genau, wie
ich meine Lust an der Sache verstéarken (1) (2) (3) (4)
kann.
Nervositat kann ich ganz gezielt abbauen. (1) (2) (3) (4)

Wenn ich viele Dinge erledigen muss,
mache ich mir einen Zeitplan (d.h., ich (1) (2) (3) (4)
lege fest, was ich wann tue).

Um mich zu motivieren, stelle ich mir oft
vor, was passiert, wenn ich eine Sache (1) (2) (3) (4)
nicht rechtzeitig erledige.

Wenn etwas getan werden muss, beginne
ich damit ohne Zégern. (1) (2)  (3) (4)

Ich schiebe unangenehme Dinge oft auf. (1) (2) (3) (4)

Meine Gedanken schweifen oft ganz
unwillkiirlich von der Sache ab, mit der (1) (2) (3) (4)
ich mich gerade beschaftige.

Nach unangenehmen Erlebnissen komme
ich oft iber eine ganze Zeit nicht mehr (1) (2) (3) (4)
aus dem Gribeln heraus.

Wenn ich traurig bin, verliere ich das
Gespur fur das, was ich wirklich will. (1) (2) (3) (4)
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Mein Verhalten erscheint oft
widerspruch-lich, weil immer wieder eine
andere Seite von mir hervortritt.

(1)

(2)

(3)

(4)
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Trifft auf mich zu:

uber-
ausge-
gar nicht etwas wiegend
sprochen
Beruf bzw. Ausbildung sind zurzeit sehr
belastend fur mich. (1) (2) (3) (4)
In meinem Leben hat sich vieles
verandert, mit dem ich klar kommen (1) (2) (3) (4)
muss.
Ich fiihle mich meist im Einklang mit mir
selbst. (1) (2) (3) (4)
Bei einer schwierigen Tatigkeit kann ich
gezielt auf die positiven Seiten schauen. (1) (2) (3) (4)
Ich kann mich auch in einem Zustand
starker innerer Anspannung schnell (1) (2) (3) (4)
wieder entspannen.
Bevor ich mit einer Sache anfange, gehe
ich die Einzelheiten erst einmal (1) (2) (3) (4)
gedanklich durch.
Wenn ich eine unangenehme Pflicht
erledigen muss, stelle ich mir oft vor, wie
schlimm ich mich fiihle, wenn ich sie (1) (2) (3) (4)
nicht rechtzeitig erledigt habe.
Wenn eine Aufgabe erledigt werden
muss, packe ich sie am liebsten sofort an. (1) (2) (3) (4)
Ich nehme mir 6fters Dinge vor und
komme dann doch nicht dazu. (1) (2) (3) (4)
Oft muss ich an Dinge denken, die mit
dem, was ich gerade tue, gar nichts zu tun (1) (2) (3) (4)
haben.
Wenn etwas Schlimmes passiert ist,
dauert es sehr lange, bis ich mich auf (1) (2) (3) (4)

etwas anderes konzentrieren kann.
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Wenn ich unter Druck gerate, spire ich

oft gar nicht richtig, was ich selbst will. | (1) (2)  (3) (4)
Andere halten mein Verhalten zuweilen (1) (2) (3) (4)
fur widerspruchlich.
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Trifft auf mich zu:

uber-
ausge-
gar nicht etwas wiegend
sprochen
Meine momentanen Lebensumstande sind
schon recht hart. (1) (2) (3) (4)
Ich muss mit groRen Verdnderungen in
meinem Leben fertig werden. (1) (2) (3) (4)
Ich fihle mich in den meisten Situationen
ganz frei, so zu handeln, wie ich es (1) (2) (3) (4)
mdochte.
Ich kann mich meist ganz gut motivieren,
wenn der Durchhaltewille nachlasst. (1) (2) (3) (4)
Ich kann Ubermafige Erregung sehr gut
abbauen. (1) (2) (3) (4)
Bevor ich eine umfangreiche Arbeit
beginne, lege ich fest, wie ich vorgehe. (1) (2) (3) (4)
Oft spornt mich die Angst vor einem
Fehlschlag an, mich ganz besonders (1) (2) (3) (4)
anzustrengen.
Viele Dinge gelingen gut, weil ich sie
kraftvoll anpacke. (1) (2) (3) (4)
Ich schiebe viele Dinge vor mir her. (1) (2) (3) (4)
Ich muss oft aus heiterem Himmel an
Dinge denken, die gar nicht zur Sache (1) (2) (3) (4)
gehoren.
Wenn ich in eine schlechte Stimmung
gerate, komme ich da ganz schwer wieder (1) (2) (3) (4)
heraus.
Wenn etwas schiefgegangen ist, verliere
ich oft den Kontakt zu meinen Gefuhlen. (1) (2) (3) (4)
Ich empfinde an vielen Tagen das (1) (2) (3) (4)

Gegenteil von dem, was ich vorher
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gefiihlt habe.

Ich muss mit einer Menge

Schwierigkeiten fertig werden. (1) (2) (3) (4)
Ich hatte in der letzten Zeit eine Menge

Arger. (1) (2) (3) (4

CXV
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Trifft auf mich zu:

Uber- ausge-
gar nicht etwas wiegend
sprochen

Meist handle ich in dem Bewusstsein,
das, was ich tue, selbst zu wollen. (1) (2) (3) (4)
Wenn eine Sache langweilig wird, weil}
ich meist, wie ich wieder SpaR daran (1) (2) (3) (4)
finden kann.
Ich kann meine Anspannung lockern,
wenn sie storend wird. (1) (2) (3) (4)
Bevor ich eine neue Sache in Angriff
nehme, mache ich mir meist einen Plan. (1) (2) (3) (4)
Oft komme ich erst dadurch in Gang, dass
ich mir vorstelle, wie schlecht ich mich (1) (2) (3) (4)
fihle, wenn ich eine Sache nicht tue.
Wenn etwas zu erledigen ist, beginne ich
am liebsten sofort damit. (1) (2) (3) (4)
Oft fange ich mit einer Sache an, ohne sie
zubeengden. (1) (2) (3) (4)
Meine Gedanken treiben oft von der
Sache weg, auf die ich mich eigentlich (1) (2) (3) (4)
konzentrieren méchte.
Sorgenvolle Gedanken werde ich schlecht
wieder los, wenn sie einmal da sind. (1) (2) (3) (4)
Unter Belastung verliere ich den Zugang
zu meinen Gefihlen. (1) (2) (3) (4)
Ich habe sehr widersprichliche Seiten. (1) (2) (3) (4)
Ich bin zurzeit mit vielen Schwierigkeiten
in meinem Leben konfrontiert. (1) (2) (3) (4)
Ich muss mich auf eine ganz neue

o (1) (2) (3) (4)

Situation in meinem Leben einstellen.
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Fragebogen STAI
VP-Nr.:

Im Folgenden finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich selbst beschreiben kann. Bitte
lesen Sie jede Feststellung durch und wéhlen Sie aus den vier Antworten diejenige aus, die angibt, wie Sie
sich jetzt, d.h., in diesem Augenblick, fuhlen. Kreuzen Sie bitte bei jeder Feststellung die Zahl unter der
von lhnen gewdahlten Antwort an. Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten. Uberlegen Sie bitte nicht
lange und denken Sie daran, diejenige Antwort auszuwéhlen, die Ihren augenblicklichen Gefiihlszustand am

besten beschreibt.

Trifft auf mich zu
fast nie manchmal oft fast immer
1. | Ich bin ruhig. (1) (2) (3) (4)
2. | Ich fuhle mich geborgen. (1) (2) (3) (4)
3. | Ich fiihle mich angespannt. (1) (2) (3) (4)
4. | Ich bin bekiimmert. (1) (2) (3) (4)
5. | Ich bin geldst. (1) (2) (3) (4)
6. | Ich bin aufgeregt. (1) (2) (3) (4)
7 L%hnsizl besorgt, dass etwas schiefgehen (1) (2) (3) (4)
8. | Ich flihle mich ausgeruht. (1) (2) (3) (4)
9. | Ich bin beunruhigt. (1) (2) (3) (4)
10. | Ich fihle mich wohl. (1) (2) (3) (4)
11. | Ich fiihle mich selbstsicher. (1) (2) (3) (4)
12. | Ich bin nervés. (1) (2) (3) (4)
13. | Ich bin zappelig. (1) (2) (3) (4)
14. | Ich bin verkrampft. (1) (2) (3) (4)
15. | Ich bin entspannt. (1) (2) (3) (4)
16. | Ich bin zufrieden. (1) (2) (3) (4)
17. | Ich bin besorgt. (1) (2) (3) (4)
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18. | Ich bin Uberreizt. (1) (2) (3) (4)
19. | Ich bin froh. (1) (2) (3) (4)
20. | Ich bin vergniigt. (1) (2) (3) (4)

Im Folgenden finden Sie eine Reihe von Feststellungen, mit denen man sich wiederum selbst beschreiben

kann. Bitte lesen Sie jede Feststellung durch und wahlen Sie aus den vier Antworten nun diejenige aus, die

angibt, wie Sie sich im Allgemeinen fiihlen. Kreuzen Sie bitte bei jeder Feststellung die Zahl unter der von

Ihnen gewahlten Antwort an. Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten. Uberlegen Sie bitte nicht

lange und denken Sie daran, diejenige Antwort auszuwéhlen, die am besten beschreibt, wie Sie sich im

Allgemeinen fihlen.

Trifft auf mich zu
fast nie manchmal oft fast immer
21. | Ich bin vergnugt. (1) (2) (3) (4)
22. | Ich werde schnell mide. (1) (2) (3) (4)
23. | Mir ist zum Weinen zu Mute. (1) (2) (3) (4)
oa ;(;r:jgrlg:bLeéuT;rrLgeht es schlechter als (1) (2) (3) (4)
Ich verpasse glinstige Gelegenheiten,
25. | weil ich mich nicht schnell genug (1) (2) (3) (4)
entscheiden kann.
26. | Ich fihle mich ausgeruht. (1) (2) (3) (4)
27. | Ich bin ruhig und gelassen. (1) (2) (3) (4)
Ich glaube, dass mir meine
28. | Schwierigkeiten tber den Kopf (1) (2) (3) (4)
wachsen.
29 L(::Nr;la;](:‘[?gen;irnzgue.\/iele Gedanken ber (1) (2) (3) (4)
30. | Ich bin glicklich. (1) (2) (3) (4)
31 :](:;”r:]e:rg]].e dazu, alles zu schwer zu (1) (2) (3) (4)
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32. | Mir fehlt es an Selbstvertrauen. (1) (2) (3) (4)

33. | Ich fihle mich geborgen. (1) (2) (3) (4)
Ich mache mir Sorgen tiber mogliches

34 Missgeschick. (1) (2) (3) (4)

Trifft auf mich zu
fast nie manchmal oft fast immer

35. | Ich fahle mich niedergeschlagen. (1) (2) (3) (4)

36. | Ich bin zufrieden. (1) (2) (3) (4)
Unwichtige Gedanken gehen mir durch

87 den Kopf und bedrticken mich. (1) (2) (3) (4)
Enttduschungen nehme ich nicht so

38. | schwer, dass ich sie nicht vergessen (1) (2) (3) (4)
kann.

39. | Ich bin ausgeglichen. (1) (2) (3) (4)
Ich werde nervés und unruhig, wenn

40. | ich an meine derzeitigen (1) (2) (3) (4)
Angelegenheiten denke.
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Fragebogen Young Mania

VP-Nr.:

1. Gehobene Stimmung
0= Keine
1= Leicht oder moglicherweise erhoht,
wenn nachgefragt
2=Definitiv subjektiv gehoben;
optimistisch; selbstbewusst; frohlich;
dem Zusammenhang angemessen
3=Gehoben; dem Zusammenhang
unangemessen; humorvoll
4=Euphorisch; unangebrachtes Lachen;

Singen

2. Erhdhte motorische Aktivitat 1
Energie

0 =Keine

1 =Subjektiv erhdht

2 =Angeregt; vermehrte Gestik

3 =UbermaRige Energie; zeitweise
hyperaktiv; unruhig (kann beruhigt
werden)

4 =Motorische Erregung; andauernde
Hyperaktivitat (kann nicht beruhigt

werden)

3. Sexuelles Interesse

0 = Normal; nicht erhoht

1 =Leicht oder moglicherweise erhoht

2 =Definitive subjektive Zunahme auf
Nachfrage

3 =Spontan sexuelle Thememnsprechend;
fuhrt sexuelle Themen aus; nach
Selbstaussage hypersexuell

4 =0Offene sexuelle Handlungen (gegeniber

Patienten, Personal oder Interviewer)

4. Schlaf

0 =Berichtet keine Riickgang der
Schlafdauer

1 =Schlaft bis zu einer Stunde weniger als
normal

2 =Schlaft mehr als eine Stunde weniger als
normal

3 =Berichtet geringes Schlafbefiirfnis

4 =Bestreitet Schlafbedurfnis
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5. Reizbarkeit

0 =Keine
2 =Subjektiv erhdht

4 =Zeitweise reizbar wahrend des Interviews;
kurzlich Episoden von Arger und Verdruss

auf der Station

6 =Haufig reizbar wahrend des Interviews;

durchgehend kurz und knapp

8 =Feindselig; unkooperativ; Interview

unmaoglich

6. Rededrang (Tempo und Qualitat)
0 =KeineZunahme

2 =Fuhlt sich gespréchig

4 =Zeitweise erhdhtes Tempo und Quantitat;

zeitweise weitschweifig

6 =Getrieben; standig erhéhtes Tempo und

Quantitat; schwer zu unterbrechen

8 =Rededrang; nicht zu unterbrechen,;

standiges Reden

7. Sprachei (formale) Denkstérung
0 =Keine
1 =Umstandlich; leichte Ablenkbarkeit,
schnelle Gedanken
2 =Ablenkbar; verliert das Ziel aus den Auger
wechselt oft die Themen; Gedankenrasen
3 =ldeenflucht; tangentiell; schwer zu folgen;
Reimen; Echolalie
4 =Unzusammenhangend; Kommunikation

unmaglich

8. Inhalt
0 =Normal

2 =Fragwurdige Plane; verfolgt mehrere
Dinge
4 =Besondere Projekte; hyperreligios

6 =Grandiose und paranoide ldeen;

Beziehungsideen

8 =Wahnvorstellungen; Halluzinationen
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9. Stdérend i aggressives Verhalten

0 =Keines; kooperativ
2 =Sarkastisch; zeitweisdaut; vorsichtig
4 =Anspruchsvoll; Bedrohung auf der Station

6 =Bedroht Interviewer; Schreien; Interview

ist schwierig

8 =Greift tatlich an; zerstorerisch; Interview

unmaglich

10. Erscheinung

0 = Angemessen Kleidung und gepflegtes
AuReres

1 =Minimal ungepflegt

2 =Ungepflegtes AuReres, etwas unordentlict
overdressed

3 =Unordentlich; teilweise bekleidet; grelles
Make-up

4 =Vollig ungepflegt; dekoriert, bizarre Kluft

11. Krankheitseinsicht

0 =Vorhanden; gibt die Krankheit zu; stimmt
der Notwendigkeit zur Behandlung zu

1 =Moglicherweise krank

2 =Gibt Verhaltensanderungen zu, aber
streitet die Krankheit ab

3 =Gibt mogliche Verhaltensanderungen zu,
aber streitet Krankheit ab

4 =Streitet jegliche Verhaltensdnderung ab

Datum

Unterschrift
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Fragebogen HAKEMP

VP-Nr.:

Bitte markieren Sie zu jeder Frage immer diejenige der beiden Antwortmdglichkeiten (a oder b) auf

dem Antwortbogen, die fur Sie eher zutrifft.

(1) Wenn ich etwas Wertvolles verloren habe und jede Suche vergeblich war, dann

a) kann ich mich schlecht auf etwas anderes konzentrieren. o

b) denke ich nicht mehr lange darlber nach. m

(2) Wenn ich weil3, dass etwas bald erledigt werden muss, dann

a) muss ich mir oft einen Ruck geben, um den Anfang zu kriegen. i

b) fallt es mir leicht, es schnell hinter mich zu bringen. m

(3) Wenn ich ein neues, interessantes Spiel gelernt habe, dann

a) habe ich bald auch wieder genug davon und tue etwas anderes. o

b) bleibe ich lange in das Spiel vertieft. o

(4) Wenn ich vier Wochen lang an einer Sache gearbeitet habe und dann doch

alles misslungen ist, dann

a) dauert es lange, bis ich mich damit abfinde. o

b) denke ich nicht mehr lange dartiber nach. o

(5) Wenn ich nichts Besonderes vorhabe und Langeweile habe, dann

a) kann ich mich manchmal nicht entscheiden, was ich tun soll. i

b) habe ich meist rasch eine neue Beschaftigung. o
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(6) Wenn ich fur etwas mir Wichtiges arbeite, dann

a) unterbreche ich gern zwischendurch, um etwas anderes zu tun.

b) gehe ich so in der Arbeit auf, dass ich lange Zeit dabei bleibe.

(7) Wenn ich bei einem Wettkampf 6fter hintereinander verloren habe, dann

a) denke ich bald nicht mehr daran.

b) geht mir das noch eine ganze Weile durch den Kopf.

(8) Wenn ich ein schwieriges Problem angehen will, dann

a) kommt mir die Sache vorher wie ein Berg vor.
b) Uberlege ich, wie ich die Sache auf eine einigermalien

angenehme Weise hinter mich bringen kann.

(9) Wenn ich einen interessanten Film sehe, dann

a) bin ich meist so vertieft, dass ich gar nicht auf den Gedanken
komme zu unterbrechen.
b) habe ich zwischendurch trotzdem manchmal Lust,

zu unterbrechen und etwas anderes zu machen.

(10) Wenn mir ein neues Geréat versehentlich auf den Boden gefallen und

nicht mehr zu reparieren ist, dann

a) finde ich mich rasch mit der Sache ab.

b) komme ich nicht so schnell dartiber hinweg.

(11) Wenn ich ein schwieriges Problem |6sen muss, dann

a) lege ich meist sofort los.
b) gehen mir zuerst andere Dinge durch den Kopf, bevor ich

mich richtig an die Aufgabe heranmache.

(12) Wenn ich mich lange Zeit mit einer interessanten Sache beschaftige, dann
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a) denke ich manchmal darlber nach, ob diese Beschaftigung
auch wirklich nutzlich ist. i
b) gehe ich meist so in der Sache auf, dass ich gar nicht daran

denke, wie sinnvoll sie ist. O

(13) Wenn ich jemanden, mit dem ich etwas Wichtiges besprechen muss, wiederholt

nicht zu Hause antreffe, dann

a) geht mir das oft durch den Kopf, auch wenn ich mich
schon mit etwas anderem beschaftige. |
b) blende ich das aus, bis die ndchste Gelegenheit kommt, ihn zu treffen. i

(14) Wenn ich vor der Frage stehe, was ich in einigen freien Stunden tun soll, dann

a) Uberlege ich manchmal eine Weile, bis ich mich entscheiden kann. i
b) entscheide ich mich meist ohne Schwierigkeit fiir eine der moglichen

Beschéftigungen. m

(15) Wenn ich einen interessanten Artikel in der Zeitung lese, dann

a) bin ich meist sehr in das Lesen vertieft und lese den Artikel zu Ende. o
b) wechsle ich trotzdem oft zu einem anderen Acrtikel, bevor ich ihn ganz

gelesen habe. O

(16) Wenn ich nach einem Einkauf zu Hause merke, dass ich zu viel bezahlt habe,

aber das Geld nicht mehr zuriickbekomme,

a) fallt es mir schwer, mich auf irgend etwas anderes zu konzentrieren. o
b) fallt es mir leicht, die Sache auszublenden. o

(17) Wenn ich eigentlich zu Hause arbeiten misste, dann

a) fallt es mir oft schwer, mich an die Arbeit zu machen. o

b) fange ich meist ohne weiteres an. o

(18) Auf einer Urlaubsreise, die mir recht gut gefallt,
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a) habe ich nach einiger Zeit Lust, etwas ganz anderes zu machen. o
b) kommt mir bis zum Schluss nicht der Gedanke, etwas

anderes zu machen. O

(19) Wenn meine Arbeit als vollig unzureichend bezeichnet wird, dann

a) lasse ich mich davon nicht lange beirren. o

b) bin ich zuerst wie gelahmt. o

(20) Wenn ich sehr viele wichtige Dinge zu erledigen habe, dann

a) Uberlege ich oft, wo ich anfangen soll. o

b) fallt es mir leicht, einen Plan zu machen und ihn auszufihren. o

(21) Wenn ich mit einem Nachbarn Uber ein interessantes Thema rede, dann

a) entwickelt sich leicht ein ausgedehntes Gesprach. o

b) habe ich bald wieder Lust, etwas anderes zu tun. i

(22) Wenn ich mich verfahre (z. B. mit dem Auto, mit dem Bus usw.) und eine

wichtige Verabredung verpasse, dann

a) kann ich mich zuerst schlecht aufraffen, irgend etwas
anderes anzupacken. |
b) lasse ich die Sache erst mal auf sich beruhen und wende mich ohne

Schwierigkeiten anderen Dingen zu. o
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(23) Wenn ich zu zwei Dingen grof3e Lust habe, die ich aber nicht beide machen

kann, dann

a) beginne ich schnell mit einer Sache und denke gar nicht
mehr an die andere. i
b) fallt es mir nicht so leicht, von einer der beiden Sachen

ganz Abstand zu nehmen. m

(24) Wenn ich mit einer interessanten Arbeit beschéftigt bin, dann

a) suche ich mir zwischendurch gern eine andere Arbeit. o

b) kdnnte ich unentwegt weitermachen. o

(25) Wenn mir etwas ganz Wichtiges immer wieder nicht gelingen will, dann

a) verliere ich allmahlich den Mut. o
b) vergesse ich es zunédchst einmal und beschaftige mich

mit anderen Dingen. i

(26) Wenn ich etwas Wichtiges, aber Unangenehmes zu erledigen habe, dann

a) lege ich meist sofort los. o

b) kann es eine Weile dauern, bis ich mich dazu aufraffe. i

(27) Wenn ich mich auf einer Party mit jemandem Uber ein interessantes Thema

unterhalte, dann

a) kann ich mich fir lange Zeit in das Thema vertiefen. o

b) wechsle ich nach einiger Zeit gern zu einem anderen Thema. o

(28) Wenn mich etwas traurig macht, dann

a) fallt es mir schwer, irgend etwas anderes zu tun. o

b) féllt es mir leicht, mich durch andere Dinge abzulenken. i
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(29) Wenn ich vorhabe, eine umfassende Arbeit zu erledigen, dann

a) denke ich manchmal zu lange nach, womit ich anfangen soll. i

b) habe ich keine Probleme loszulegen. i

(30) Wenn ich bei einem Spiel viel besser abgeschnitten habe als die Ubrigen Spieler,

dann
a) habe ich Lust, mit dem Spiel aufzuhdren. i
b) mdchte ich am liebsten gleich weiterspielen. o

(31) Wenn einmal sehr viele Dinge am selben Tag misslingen, dann

a) weil’ ich manchmal nichts mit mir anzufangen. i

b) bleibe ich fast genauso tatkraftig, als ware nichts passiert. o

(32) Wenn ich vor einer langweiligen Aufgabe stehe, dann

a) habe ich meist keine Probleme, mich an die Arbeit zu machen. o

b) bin ich manchmal wie gelahmt. o

(33) Wenn ich etwas Interessantes lese, dann

a) beschaftige ich mich zwischendurch zur Abwechslung auch
mit anderen Dingen. o

b) bleibe ich oft sehr lange dabei. i

(34) Wenn ich meinen ganzen Ehrgeiz darin gesetzt habe, eine bestimmte Arbeit

gut zu verrichten und es geht schief, dann

a) kann ich die Sache auf sich beruhen lassen und mich
anderen Dingen zuwenden. i

b) fallt es mir schwer, Uberhaupt noch etwas zu tun. i
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(35) Wenn ich unbedingt einer lastigen Pflicht nachgehen muss, dann

a) bringe ich die Sachen ohne Schwierigkeiten hinter mich. o

b) fallt es mir schwer, damit anzufangen. i

(36) Wenn ich versuche, etwas Neues zu lernen, das mich sehr interessiert, dann

a) vertiefe ich mich fur lange Zeit in diese Sache. i
b) unterbreche ich gern nach einiger Zeit, um mich

anderen Dingen zuzuwenden. o
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Fragebogen HAM- D

VP-Nr.:

Anleitung

Bitte jeweils nur die zutreffende Ziffer ankreuzen! Bitte alle Feststellungen beantworten!

1. Depressive Stimmung
(Gefiihl der Traurigkeit, Hoffnungslosigkeit, Hilflosigkeit, Wertlosigkeit)

Keine

Nur auf Befragen gedufert

Vom Patienten spontan geduf3ert

Aus dem Verhalten zu erkennen (z.B. Gesichtsausdruck, Korperhaltung, Stimme,
Neigung zum Weinen)

Patient driickt FAST AUSSCHLIESSLICH diese Gefiihlszustinde 1n seiner verbalen und
nicht verbalen Kommunikation aus

2. Schuldgefiihle

Keine

Selbstvorwiirfe, glaubt Mitmenschen enttauscht zu haben

Schuldgefiihle oder Griibeln iiber frithere Fehler und ,,Siinden™

Jetzige Krankheit wird als Strafe gewertet, Versiindigungswahn

Anklagende oder bedrohende akustische oder optische Halluzinationen

3. Suizid

Keiner

Lebensiiberdruf3

Todeswunsch, denkt an den eigenen Tod

Suizidgedanken oder entsprechendes Verhalten

Suizidversuche (jeder ernste Versuch = 4)

4. Einschlafstorung

Keine

Gelegentliche Einschlafstorung
(mehr als ¥ Stunde)

Regelmifige Einschlafstérung
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5. Durchschlafstorung
Keine 0
Patient klagt iiber unruhigen oder gestérten Schlaf |
Nichtliches Aufwachen bzw. Aufstehen 2
(falls nicht nur zur Harn- oder Stuhlentleerung)
.
6. Schlafstorungen am Morgen
Keine 0
Vorzeitiges Erwachen, aber nochmaliges Einschlafen 1
Vorzeitiges Erwachen ohne nochmaliges Einschlafen 2
L]
7. Arbeit und sonstige Tatigkeiten
Keine Beemtréichtigung 0
Halt sich fiir leistungsunféhig, erschopft oder schlapp bei seinen Tatigkeiten |
(Arbeit oder Hobbies) oder fiihlt sich entsprechend.
Verlust des Interesses an seinen Tétigkeiten (Arbeit oder Hobbies), muss sich dazu
zwingen. Sagt das selbst oder 143t es durch Lustlosigkeit, Entscheidungslosigkeit 2
und sprunghafte Entschlufénderungen erkennen.
Wendet weniger Zeit fiir seine Tatigkeiten auf oder leistet weniger. Bei stationérer
Behandlung Ziffer 3 ankreuzen, wenn der Patient weniger als 3 Stunden an 3
Tatigkeiten teilnimmt. Ausgenommen Hausarbeiten auf der Station.
Hat wegen der jetzigen Krankheit mit der Arbeit aufgehort. Bei stationdrer
Behandlung ist Ziffer 4 anzukreuzen, falls der Patient an keinen Tatigkeiten A
teilnimmt, mit Ausnahme der Hausarbeit auf der Station, oder wenn der Patient die
Hausarbeit nur unter Mithilfe leisten kann.
L
8. Depressive Hemmung
(Verlangsamung von Denken und Sprache; Konzentrationsschwéche, reduzierte
Motorik)
Sprache und Denken normal 0
Geringe Verlangsamung bei der Exploration 1
Deutliche Verlangsamung bei der Exploration 2
Exploration schwierig 3
Ausgeprégter Stupor 4
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9. Erregung

Keine 0
Zappeligkeit 1
Spielen mit den Fingern, Haaren usw. 2
Hin- und herlaufen, nicht still sitzen kdnnen 3
Hianderingen, Nagelbeiflen, Haareraufen, Lippenbeifien usw. 4
10. Angst - psychisch

Keine Schwierigkeit 0
Subjektive Spannung und Reizbarkeit 1
Sorgt sich um Nichtigkeiten 2
Besorgte Grundhaltung, die sich im Gesichtsausdruck und in der Sprechweise 3
duflert

Angste werden spontan vorgebracht 4

11. Angst — somatisch
Korperliche Begleiterscheinungen der Angst wie:

Gastrointestinale (Mundtrockenheit, Winde, Verdauungsstérungen, Durchfall, Krampfe,

Aufstoflen) — Kardiovasculare (Herzklopfen, Kopfschmerzen) — Respiratorische
(Hyperventilation, Seufzen) — Pollakisurie -- Schwitzen

Keine 0

Geringe 1

MaBige 2

Starke 3

Extreme (Patient ist handlungsunfihig) 4
12. Kérperliche Symptome -- gastrointestinale

Keine 0

Appetitmangel, 13t aber ohne Zuspruch. Schweregefiihle im Abdomen 1

Mufi zum Essen angehalten werden. Verlangt oder bendtigt Abfithrmittel oder 5

andere Magen-Darmpréparate -
13. Korperliche Symptome -- allgemeine

Keine 0

Schweregetiihl in Gliedern, Riicken oder Kopf. Riicken-, Kopf- oder 1

Muskelschmerzen. Verlust der Tatkraft, Erschopftheit

2

Bei jeder deutlichen Auspragung eines Symptoms 2 ankreunzen

14. Genitalsymptome wie etwa: Libidoverlust, Menstruationsstérungen etc.
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Keme

Geringe

Starke

15, Hypochondrie

Keme

Verstirkte Selbstbeobachtung (auf Korper bezogen)

Ganz m Anspruch genommen durch Sorgen um die eigene Gesundheit

Zahlreiche Klagen, verlangt Hilfe etc.

Hypochondrische Wahnvorstellungen

16. Gewichtsverlust (entweder a oder b ankreuzen)
a) Aus Anamnese

Kem Gewichtsverlust

Gewichtsverlust wahrscheinlich in Zusammenhang mit jetziger Krankheit

Sicherer Gewichtsverlust laut Patient

b) Nach wochentlichem Wiegen in der Klinik, wenn Gewichtsverlust

Weniger als 0.5 kg/Woche

Mehr als 0,5 kg/Woche

Mehr als 1 kg/Woche

17. Krankeitseinsicht

Patient erkennt, daf} er depressiv und krank st

Réumt Krankheit emn, fiihrt sie aber auf schlechte Ernéhrung, Klima,
Uberarbeitung, Virus, Ruhebediirfnis etc. zuriick

Leugnet Krankheit ab
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18. Tagesschwankungen

a) Geben Sie an, ob die Symptome schlimmer am Morgen oder am Abend sind.
Sofern KEINE Tagesschwankungen auftreten, kreuzen Sei 0 an.

Keine Tagesschwankungen 0
Symptome schlimmer am Morgen |
Symptome schlimmer am Abend 2
b) Wenn es Schwankungen gibt, geben Sie die Stirke der SCHWANKUNGEN
an. Falls es KEINE gibt, kreuzen Sie 0 an
Keine 0
Gering |
Stark 2
19. Depersonalisation, Derealisation wie etwa:
Unwirklichkeitsgefiihle, nihilistische Ideen
Keine 0
Gering |
MéBig 2
Stark 3
Extrem (Patient 1st handlungsunfahig) 4
20. Paranoide Symptome
Keine 0
Miftrauisch 1
Beziehungsideen 2
Beziehungs- und Verfolgungswahn 3
21. Zwangssymptome
Keine 0
Gering |
Stark 2
Datum: Untersucher:
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Fragebogen IPANAT
VP-Nr.:

Auf der folgenden Seite finden Sie Worter aus einer Kunstsprache. Diese Worter sollen
Stimmungen ausdriicken. In allen Sprachen gibt es Worter, die das, was sie bezeichnen, schon im
Klang ausdriicken. Das nennt man ,,Lautmalerei (z.B. das Wort ,,Rasseln’ hért sich schon ein

wenig wie ein Rasseln an).

Bitte beurteilen Sie bei jedem der folgenden Worter, wie stark dieses Wort vom Klang her
verschiedene Stimmungen ausdriickt (z.B. ,Wie stark driickt das Kunstwort ,, FILNU* die folgenden
Stimmungen aus: gutgelaunt, ratlos, tatkriftig, etc.”). Versuchen Sie sich dabei von Ihrem Gefiihl

leiten zu lassen.

Bitte kreuzen Sie fiir jedes Wort und fiir jedes Adjektiv den entsprechenden Kreis an.
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Passtgar  Passt Passt  Passt sehr

nicht etwas  ziemlich zut
Gutgelaunt @ @ ©) @
Hilflos @ ©) ©) @
Aktiv @ @ ©) @
Verkrampft @ Q@ €) @
Frohlich @ @ ©) @
Gehemmnt ) @ ©) @
Gutgelaunt @ @ &) @
Hilflos @ @ ©) @
Aktiv ) @ ©) @
Verkrampft @ @ €) @
Frohlich @ @ ©) @
Gehemmt @ @ ©) @
Gutgelaunt @ @ €) @
Hilflos ) @ ©) @
Aktiv @ @ ©) @
Verkrampft @ @ ©) @
Frohlich @ ©) ©) @
Gehemmt @ @ ©) @
Gutgelaunt @ @ ©) @
Hilflos @ Q@ ©) @
Aktiv @ @ ©) @
Verkrampft @ @ €) @
Frohlich @ @ ©) @
Gehemmt 0] @ ©) @
Gutgelaunt @ @ €) @
Hilflos @ @ ©) @
Aktiv @ @ ©) @
Verkrampft @ @ €) @
Frohlich ) @ ©) @
Gehemmt @ @ ©) @
Gutgelaunt @ @ ©) @
Hilflos 0] @ ©) @
Aktiv @® @ ©) @
Verkrampft @ @ ©) @
Frohlich @ @ ©) @
Gehemmt @ @ ©) @
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Fragebogen BAI

VP-Nr.:

6. Anhang

Auf dieser Seite finden Sie eine Aufstellung von Empfindungen, die vorkommen kdnnen, wenn man

angstlich ist. Bitte lesen Sie jede Empfindung sorgfaltig durch. Geben Sie jeweils an, WIE SEHR Sie durch
jede dieser Empfindungen in der LETZTEN WOCHE, EINSCHLIESSLICH HEUTE belastet waren,

indem Sie ein Kreuz in der zutreffenden Spalte machen.

Ube.rhaupt Wenig Mittel Stark
nicht
Es war sehr
Essone | MTOREET |
konnte es aushalten.
aushalten
1. | Taubheit oder Kribbeln (0) (1) (2) (3)
2. | Hitzegefihle (0) (1) (2) (3)
3. | Weiche Knie/Beine (0) (1) (2) (3)
4. | Unféhig, mich zu entspannen (0) (1) (2) (3)
5. | Befiirchtung des Schlimmsten (0) (1) (2) (3)
6. | Schwindelig oder benommen (0) (1) (2) (3)
7. | Herzrasen oder —klopfen (0) (1) (2) (3)
8. | Wackelig oder schwankend (0) (1) (2) (3)
9. | Schrecken (0) (1) (2) (3)
10. | Nervos (0) (1) (2) (3)
11. | Erstickungsgefiihle (0) (1) (2) (3)
12. | Zitternde Hande. (0) (1) (2) (3)
13. | Zittrig (0) (1) (2) (3)
14. | Angst, die Kontrolle zu verlieren (0) (1) (2) (3)
15. | Atembeschwerden (0) (1) (2) (3)
16. | Angst zu sterben (0) (1) (2) (3)
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17. | Furchtsam (0) (1) (2) (3)
18. | Magen- oder Darmbeschwerden (0) (1) (2) (3)
19. | Schwachegefiihl (0) (1) (2) (3)
20. | Gliihendes Gesicht (0) (1) (2) (3)
21. | Schwitzen (nicht wegen Hitze) (0) (1) (2) (3)
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Fragebogen BDI
VP-Nr.:

Dieser Fragebogen enthalt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede Gruppe sorgféltig durch.
Suchen Sie dann die Aussage in jeder Gruppe heraus, die am besten beschreibt, wie Sie sich in den
letzten sieben Tagen einschliellich heute gefuhlt haben und kreuzen Sie die dazugehérige Ziffer (0,
1, 2 oder 3) an. Falls mehrere Aussagen einer Gruppe gleichermalen zutreffen, kénnen Sie auch
mehrere Ziffern markieren. Lesen Sie auf jeden Fall alle Aussagen in jeder Gruppe, bevor Sie Ihre
Wahl treffen.

A)

0.

B)

C)

D)

Ich bin nicht traurig.
Ich bin traurig.
Ich bin die ganze Zeit traurig und komme nicht davon los.

Ich bin so traurig oder ungliicklich, dass ich es kaum noch ertrage.

Ich sehe nicht besonders mutlos in die Zukunft.
Ich sehe mutlos in die Zukunft.
Ich habe nichts, worauf ich mich freuen kann.

Ich habe das Gefuhl, dass die Zukunft hoffnungslos ist, und dass die Situation nicht besser
werden kann.

Ich fihle mich nicht als Versager.
Ich habe das Gefiihl, 6fter versagt zu haben als der Durchschnitt.
Wenn ich auf mein Leben zuriickblicke, sehe ich blol} eine Menge Fehlschlége.

Ich habe das Gefiihl, als Mensch ein volliger Versager zu sein.

Ich kann die Dinge genauso geniel3en wie friiher.

Ich kann die Dinge nicht mehr so genief3en wie friher.
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E)

F)

H)

6. Anhang

Ich kann aus nichts mehr eine echte Befriedigung ziehen.

Ich bin mit allem unzufrieden oder gelangweilt.

Ich habe keine Schuldgefunhle.
Ich habe haufig Schuldgefiinle.
Ich habe fast immer Schuldgefiihle.

Ich habe immer Schuldgefuhle.

Ich habe nicht das Gefuhl, gestraft zu sein.
Ich habe das Gefiihl, vielleicht bestraft zu werden.
Ich erwarte, bestraft zu werden.

Ich habe das Geflihl, bestraft zu sein.

Ich bin nicht von mir enttduscht.
Ich bin von mir enttauscht.
Ich finde mich flrchterlich.

Ich hasse mich.

Ich habe nicht das Gefiihl, schlechter zu sein als alle anderen.

Ich kritisiere mich wegen meiner Fehler und Schwachen.

Ich mache mir die ganze Zeit Vorwiirfe wegen meiner Mangel.

Ich gebe mir fiir alles die Schuld, was schief geht.



J)

K)

L)

M)

6. Anhang

Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun.
Ich denke manchmal an Selbstmord, aber ich wiirde es nicht tun.
Ich mdchte mich am liebsten umbringen.

Ich wirde mich umbringen, wenn ich die Gelegenheit hétte.

Ich weine nicht ofter als friher.
Ich weine jetzt mehr als friher.
Ich weine jetzt die ganze Zeit.

Friher konnte ich weinen, aber jetzt kann ich es nicht mehr, obwohl ich es mochte.

Ich bin nicht reizbarer als sonst.
Ich bin jetzt leichter verérgert oder gereizt als friher.
Ich fuhle mich dauernd gereizt.

Die Dinge, die mich friiher geargert haben, beriihren mich nicht mehr.

Ich habe nicht das Interesse an Menschen verloren.
Ich interessiere mich jetzt weniger fur Menschen als friher.
Ich habe mein Interesse an anderen Menschen zum grofiten Teil verloren.

Ich habe mein ganzes Interesse an Menschen verloren.

Ich bin so entschlussfreudig wie fruher.

Ich schiebe Entscheidungen jetzt 6fter auf als friher.
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N)

P)

Q)

6. Anhang

Es fallt mir jetzt schwerer als friher, Entscheidungen zu treffen.

Ich kann Uberhaupt keine Entscheidungen mehr treffen.

Ich habe nicht das Geflhl, schlechter auszusehen als friher.
Ich mache mir Sorgen, dass ich alt oder unattraktiv aussehe.

Ich habe das Gefuhl, dass Veranderungen in meinem Aussehen eintreten, die mich hésslich
machen.

Ich finde mich hasslich.

Ich kann so gut arbeiten wie friher.
Ich muss mir einen Ruck geben, bevor ich eine Tatigkeit in Angriff nehme.
Ich muss mich zu jeder Tatigkeit zwingen.

Ich bin unfahig zu arbeiten.

Ich schlafe so gut wie sonst.
Ich schlafe nicht mehr so gut wie friher.

Ich wache 1 bis 2 Stunden friher auf als sonst, und es fallt mir schwer, wieder
einzuschlafen.

Ich wache mehrere Stunden frither auf als sonst und kann nicht mehr einschlafen.

Ich erm{ide nicht starker als sonst.
Ich ermide schneller als friiher.
Fast alles ermudet mich.

Ich bin zu mide, um etwas zu tun.
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R)
0. Mein Appetit ist nicht schlechter als sonst.
1. Mein Appetit ist nicht mehr so gut wie friher.

2. Mein Appetit hat sehr stark nachgelassen.

3. Ich habe berhaupt keinen Appetit mehr.

S)

0. Ich habe in letzter Zeit kaum abgenommen.

1. Ich habe mehr als 2 Kilo abgenommen.

2. Ich habe mehr als 5 Kilo abgenommen.

3. Ich habe mehr als 8 Kilo abgenommen.

Ich esse absichtlich weniger um abzunehmen: o JA o NEIN

T

0. Ich mache mir keine groReren Sorgen um meine Gesundheit als sonst.

1. Ich mache mir Sorgen tber kdrperliche Probleme wie Schmerzen, Magenbeschwerden oder
Verstopfung.

2. Ich mache mir so groRe Sorgen Uber gesundheitliche Probleme, dass es mir schwer féllt, an

etwas anderes zu denken.

3. Ich mache mir so groRe Sorgen Uber gesundheitliche Probleme, dass ich an nichts anderes
mehr denken kann.

V)

0. Ich habe in letzter Zeit keine Verédnderung meines Interesses an Sex bemerkt.
1. Ich interessiere mich weniger fur Sex als fruher.

2. Ich interessiere mich jetzt viel weniger flr Sex.

3. Ich habe das Interesse an Sex vollig verloren.
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Fragebogen BEF

VP-Nr.:

6. Anhang

Bitte schatzen Sie anhand der aufgelisteten Eigenschaftsworter ein, wie Sie sich IM MOMENT fihlen.

Entscheiden Sie spontan, ohne lange nachzudenken, welche der vier Antwortmdéglichkeiten am ehesten auf

Sie zutrifft.
Jetzti in diesem Moment fiihle ich mich:

Ubi:{t‘ﬁt’pt etwas ziemlich sehr
1. | freudig () () () ()
2. | hilflos () () () ()
3. | aktiv () () () ()
4. | angespannt () () () ()
5. | trage () () () ()
6. | ruhig () () () ()
7. | aggressiv () () () ()
8. | gutgelaunt () () () ()
9. | ratlos () () () ()
10. | wach () () () ()
11. | beunruhigt () () () ()
12. | lahm () () () ()
13. | sicher () () () ()
14. | wiitend () () () ()
15. | fréhlich () () () ()
16. | gehemmt () () () ()
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17. | tatkraftig () () ()
18. | verkrampft () () ()
19. | entspannt () () ()
20. | gereizt () () ()
21. | lustlos () () ()
22. | traurig () () ()
23. | angstlich () () ()
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Fragebogen CLEQ

VP-Nr.:

In diesem Fragebogen geht es um personliche Lebensereignisse, die in Ihnen starke positive oder
auch negative Gefiihle ausgeldst haben oder noch auslosen, wenn Sie daran denken oder daran

erinnert werden.

Thre Aufgabe 1st es, fiir solche Gedanken, Erwartungen, Handlungen, Erfahrungen, Situationen, Orte
usw., jeweils Worte zu finden, die Ihre Erinnerung und das damit verbundene Gefiihl wieder

auslosen.

Es 1st ohne Belang, ob andere Personen den Sinn dieser Worte erfassen kénnen. Entscheidend 1st
die personliche Bedeutung, die diese Worte fiir Sie haben (Im Verlauf der Untersuchung werden nur

Sie und der jeweilige Untersuchungsleiter mit den Worten i Beriihrung kommen.).
In jedem Fall geniigt im folgenden jeweils EIN Wort (z.B. ein Personenname, ein Ort, eine

Tatigkeit 0.4.), das Sie an die jeweilige Erfahrung erinnert. Versuchen Sie, moglichst kurze

Worter zu wihlen.

Achten Sie bitte darauf, daf Sie keinen Begriff wiederholen und jede Zeile ausfiillen.
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Erlebte Leistungsfreude

Zu dieser Gruppe zdhlen Ereignisse, bei denen Sie etwas Schones oder
Angenehmes erlebt haben.

Schreiben Sie bitte sechs Ausdriicke (jeweils nur EIN WORT) auf, die Sie an positive
Erfahrungen in Leistungssituationen erinnern (z.B. Leistung zeigen; bei Priifungen, im Beruf

oder im Sport erfolgreich sein; besondere Féhigkeiten erwerben; auf die eigene Leistung stolz

sein; gerne interessante Herausforderungen annehmen: einem Vorbild nacheifern).

Bitte hier die Worter eintragen I | II | III

Pl

I

P6

Grau unterlegte Fléichen sind nur fiir Ratings.
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Erlebter Leistungsdruck

Zu dieser Gruppe zadhlen Ereignisse, bei denen Sie etwas Schmerzhaftes oder
Leidvolles erlebt haben.

Schreiben Sie bitte sechs Ausdriicke (jeweils nur EIN WORT) auf, die Sie an belastende oder
bedrohliche Erlebnisse i Leistungssituationen erinnern (z.B. sich durch Leistungsdruck
tiberfordert fiihlen; in Ausbildung oder Beruf versagen: grofie Angst vor einer Priifung haben;

fiir schlechte Leistungen getadelt werden).

Bitte hier die Worter eintragen I | 1I

11

N5

N6

Grau unterlegte Fliichen sind nur fiir Ratings.
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Bitte erst weiterlesen, nachdem Sie die Tabellen ausgefiillt haben!!!

Beurteilen Sie nun die "positiven" und "negativen" Wdrter unter den folgenden
Gesichtspunkten und schreiben Sie die dem jeweiligen Wort entsprechende Zahl in die
Spalten unter I, IT und III! Bitte bearbeiten Sie zunédchst nur die Spalte I fiir alle ( negativen

und positiven ) Worter und beginnen Sie danach erst mit den néchsten Spalten!

I. Wieintensiv kann das Wort das Gefiihl heute noch auslosen?

Benutzen Sie bitte die gesamte Bandbreite der folgenden Skala:

1 2 3 4 5 6 7
iiberhaupt mittel- sehr
nicht mifBig stark

II. Wie kontrollierbar ist das Wort fiir Sie? D.h.. wie gut kénnen Sie verhindern,
daf} dieses Wort das dazu gehdrende Gefiihl auslost, wenn Sie sich in einer Situation
befinden, in der Sie dieses Gefiihl nicht haben wollen (oder dirfen). Wie leicht fallt es
Ihnen, diese Gedanken wegzudrangen, wenn Sie sich auf etwas anderes konzentrieren

wollen?

Benutzen Sie bitte die gesamte Bandbreite der folgenden Skala:

—
[
W
=
th
(=%

-1

schwer mittel- leicht
miiflig

ITI. Wie selbstgewollt ist das Wort fiir Sie? Wenn Gedanken im Zusammenhang
mit diesem Wort auftauchen, erleben Sie sie als selbstgewollt (d.h. absichtlich in Gang
gesetzt)?

Benutzen Sie bitte die gesamte Bandbreite der folgenden Skala:

1 2 3 4 5 6 7
iiberhaupt mittel- voll-
nicht milig kommen
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Nachfolgend finden Sie eine Liste mit sogenannten neutralen Begriffen. Neutral bedeutet,

dass das jeweilige Wort bei Ihnen weder positive noch negative Gefiihle auslost. Wahlen Sie

bitte aus dieser Liste 10 Worter aus, fiir die das am besten zutrifft.

[ ] Knopf

[ ] Pflaume

[ ] Jacke

[ ] Sessel

[ ] Gartenschlauch
[ ] Banane

[ ] Lampe

[ ] Tischdecke

[ ] Wasser

[ ] Treppengelander

[ ] Datum

[ ] Ring

[ ] Elefant

[ ] Raum

[ ] Wasserpumpe
[ ] Pferd

[ 1 Taschenlampe
[ ] Schrank

[ ] Loftel

[ ] Tasche

[ ] Pampelmuse

[ ] Klinke

[ ] Stift

]

Waorterbuch
Teppich

Jahr

Puppe

Strumpf
Radiergummi
Wandschrank
Vase
Windschutzscheibe
Sdgemehl

Korb
Eierbecher
Frischhaltebeutel
Gabel
Besentiel
Butter

Hand

Dampf

Fahrrad

Birne
Gardinenstange
Papier

Buch

CL
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Topf [ ] Kirsche

Katze [ ] Scheibenwischer
Abfluirohr [ ] Auto

Papierkorb [ ] Holztruhe

Brot [ ] Aquarium
Kissen [ ] Baum

Telefon [ ] Brillenetu
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Fragebogen EHI
VP-Nr.:

Bitte geben Sie an, welche Hand Sie bei den folgenden Aktivitaten bevorzugen, indem Sie in die

entsprechende Spalte ein Kreuz (A X)fmachen. Wo die Handbevorzugung so groR ist, dass Sie nie versuchen

wiirden, die andere Hand zu benutzen, setzen Sie bitte 2 Kreuze ( A X XFalls Sie sich wirklich nicht
schlissig sind, machen Sie ein Kreuz in beide Spalten.

Einige Aktivitaten erfordern beide Hénde, z.B. Zindholz anzlinden. In diesem Fall ist derjenige Teil der

Aufgabe, fur den die Bevorzugung gewd(nscht ist, z.B. das Ziindholz halten, in Klammern gesetzt.

Bitte versuchen Sie alle Fragen zu beantworten. Nur wenn Sie keinerlei Erfahrung mit dem

Objekt oder der Aufgabe haben, lassen Sie die Spalte frei.

1. Schreiben
2. Zeichnen
3. Werfen

4. Schere

5. Zahnbiirste

6. Maesser (ohne Gabel)

7. Loffel

8. Besen (obere Hand)

9. Zundholz anzlinden (Zundholz)

10. Schachtel 6ffnen (Deckel)

LINl.  Welchen Fuss bevorzugen Sie beim kicken?

Linke Hand

Rechte Hand
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LIV.  Welches Auge benutzen Sie, wenn Sie nur eines

benutzen?
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Fragebogen Evaluation Patienten

I.  Die Untersuchung im Rahmen der EEG-Studie war fur mich ...

1 2 3 4 5
I I I I I
Uberhaupt extrem
nicht anstrengend
anstrengend

Il. Die Untersuchung im Rahmen der EEG-Studie war fur mich ...

1 2 3 4 5
I I I I I
eine neutral eine
positive negative
Erfahrung Erfahrung

I11. Nach den Erfahrungen mit dieser Studie wiirde ich die Studie ...
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O ... noch einmal mitmachen.

O ... hicht noch einmal mitmachen.

IV. Nach den Erfahrungen mit dieser Studie wirde ich in Zukunft an Studien dieser

Forschergruppe ...
(@) ... hoch einmal teilnehmen.
(@] ... hicht noch einmal teilnehmen.
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V. Am anstrengensten war fir mich:

VI.  Weitere Anmerkungen:
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Fragebogen Evaluation Probanden

I.  Die Untersuchung im Rahmen der EEG-Studie war fur mich ...

1 2 3 4 5
I I I I I
Uberhaupt extrem
nicht anstrengend
anstrengend

Il. Die Untersuchung im Rahmen der EEG-Studie war fur mich ...

1 2 3 4 5
I I I I I
eine neutral eine
positive negative
Erfahrung Erfahrung

I11. Nach den Erfahrungen mit dieser Studie wiirde ich die Studie ...

(@] ... noch einmal mitmachen.
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(@] ... hicht noch einmal mitmachen.

IV. Nach den Erfahrungen mit dieser Studie wirde ich in Zukunft an Studien dieser

Forschergruppe ...
(@) ... hoch einmal teilnehmen.
(@) ... hicht noch einmal teilnehmen.
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V. Am anstrengensten war fir mich:

VI.  Weitere Anmerkungen:
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V. Instruktionen G/oNogo Paradigma

Nogo Block 1:

In diesem Block erscheint lhnen mittig auf dem schwarzen
Bildschirm ein Wort in Grol3buchstaben. Es handelt sich entweder
um das DROOKE dAder dSIGPAWort A

Taste drucken KEINE Taste
dricken

Handel t es si c DRUCK ,dasso Woeritg e/
durch Tastendruck an. Sind Sie rechtshandig, dann dricken Sie
bitte mit dem rechten Zeigefinger auf die rechte Taste. Sind Sie
linkshandig, dann driicken Sie bitte mit dem linken Zeigefinger auf
die linke Taste.

Wi rd | hnenSTORAs gWozreti g , d keine Kasta.

Die Worter werden l|hnen sehr flott nacheinander préasentiert
werden. Bitte versuchen Sie so zlgig aber auch so richtig wie
maoglich zu reagieren.
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Nogo Block 2:

In diesem Block erscheinen lhnen mittig auf dem schwarzen
Bildschirm er DBUCKA du BTORHA.r t er A

KEINE Taste driicken Taste driucken

Diesmal sollen Sie immer dann die Taste dricken, wenn lhnen das
Wor3$TOi prasentiert wurde.

Handel t es si cDRUOKRH , dao Wo rgtc kéne
Taste.

Die Worter werden Ihnen, wie im ersten Block, sehr flott
nacheinander prasentiert werden. Bitte versuchen Sie so zligig aber
auch so richtig wie mdglich zu reagieren.
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Auswertungsmanual

HOWTO Brain Vision AnalyzelsO/NOGO

von Lucas Eggert und Lena Siebel (Stand Januar 2013)
Programm: Brain Vision Analyzer

1. Datei 6ffnen File>>new>> alle Spalten mit dem gleichen Pfad ausfullen ( raw: XY ;
history: XY; export: XY)

EKPAnalyse:

1. Filtern IMMMER machen): >>Transformation>> Artifact Rejection>> Data Filtering
>> IR

1. Bandpassfilter: High-cutoff = 18 Hz, slope = 48; Low cutoff = 0.5, slope = 48
2. Rohdateninspektion
1. >>Transformations >>Artifact Rejection>> Raw data inspection >> manual

2. Artefakte markieren(EEG Linie z.B. einer Gesichtselektrode wird blau
markiert; gesamten Datensatz durchsuchen)

3. Augenartefakte (Blink oder laterale Augenbewegungen) werden nicht
markiert, sondern nur Artefakte die von den regelmaRig und relativ
monomorph erscheinenden Augenartefaktenabweichen.

4. alles vor 2-3 Sekunden vor Beginn des eigentlichen Experimentes (erster
Trigger) markieren

3. Kanale editieren>>Dataset preprocessing>> edit channels) Czimmer ausschlieBen
(ansonsten nur wenn Elektroden ausgefallen sind 0.4.)

4. Sampling Rat@npassen auf 128 (aber kein vielfaches von den Bandpass-Filter
Frequenzen. >> Dataset preprocessing>> Transformation>> change sampling rate

5. ICA

1. ¢NF YAT2NXI GA2YBHHCNBIj dzSy O I y¥ieble/alR YL Yy Sy i
>> Use Interval ( Startpunkt der ICA angeben (beim ersten Trigger), wenn nicht
identisch mit Beginn der EEG-Aufzeichnung> Begin XY sec; Length 400
s>>InfoMax, restricted; SEMIAUTOMATIC

2. F(Komponenten) priifen (top / front / back); WICHTIG: unten im Fenster den
dzii (isBoW coerection after finisha | y 1 f A O1 Sy HH
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3. Augen und Pulsartefakte(hdufig gut frontal (genau im Stirnbereich) / lateral
und seitlich hinter den Ohren zu sehen) ausschliefRen, ggf. ein Brummen;
(meist 3-4 Augenartefakte)

4. Y2NNB 1 GdzNJ 6 SAykl dzaé¢ I G3aINNYykNRG&éoSa (1I1yy
FP1) ausgeschlossen werden, sondern nur noch die Komponenten, sprich die
jeweiligen Anteile von beispielsweise FO1 an allen Elektroden)

5. Topographie UND EEGnieanschauen, um zu entscheiden, ob die
Komponenten ausgeschlossen werden muss, und was dies fir einen Effekt hat.
(Symbol in der Symbolreihe mit einer EEG-Linie und einem Pfeil nach unten
Fy1fAO01SY aallFftS R2gy | YLI Ard3deRded OSND Sa i
sehr haufig (laut Christian eigentlich immer) ausgeschlossen.

6. Topographische Interpolatiotwenn zuvor Kanale ausgeschlossen wurden), meist
nur Cz >>Transformations>>Others>>Topographic Interpolation

7. Auswertungsbaumeron Christian auf die vorverarbeiteten Daten ziehen,
ACHTUNG: immer darauf achten, dass man go/nogo_compauf kompatible Daten
und go/nogo_icomp auf inkompatible Daten zieht und das nicht verwechselt!!!

1. Auswertungsbaum: History Template>> open: 1. Go_(i)comp 2.
b232YPoA002YL) o 2 @St SGYoA0v02YL) Bh aw2:
Interpolation (ACHTUNG: sind die raw data kompatibeloder
inkompatibel?! kompatibelA comp, inkompatibelA icomp) ziehen

2. Rechtsklick>> Operation Info: zeigt Infos zum Auswertungsschritt an!!
8. Grand Average

1. Datenbaum >>z.B.a_go_comp /a_nogo_comp>> transformation>>segement
analysis>result evaluation>>grand avarage-> names: Namen GENAU
eingeben (z.B.: a_go_comp oder a_nogo_comp und entrechendes mit icomp):
//Output (Namen eintragen): GO_comp_PAT/KG oder
Nogo_comp_PAT/KG>> available files alle komp- oder inkomp-Datensitze
entsprechend der jeweiligen Gruppe (KG o PAT) einfligen (z.B.: alle komp
DaiSYy RSNJt! ¢v B 21 BH 9NHSoyraasS Ay aaScC

2. Es muss sehr genau auf die korrekte Beschriftung geachtet werden!!!
9. Peaks qualifizieren

1. Macht man nur an 2-3 ElektrodenA man bestimmt die Amplitude von N2 und
P3

2. Auswertungsbaum>>a_comp...> edit chanels> deselect all> selcect Fcz Fz
Pz>segment analysis >result evaluation>peak detection-semiautomatic
detection >
-seperate search for every channel>search for global maxima in interval>
names N2 von 0 - 400 negativ und P3 von 300- 700 positiv >> wenn fertig >
rename: zum Beispiel Peak_nogo_comp
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3. INFQ bei Pz ist N2 egal. Am besten vorher Grand Avaerage ausdrucken, zur
6534SNBY «0SNEAOKG® . SA Dh FdF RSY
'YL AGdzZRS0a T ASKSYYX RSN 2LIGA&A0K Y
Intervall liegt (und wenn méglich noch in etwa mit dem im Grand Average
gefundenen Bereich liegt). Ab edit channel kann man den jeweiligen Baum auf
a_...ziehen. ACHTUNG: Sehr vorsichtig bei der Beschriftung sein, keine
Dokumente oder Namen vertauschen.

QX

o Q
w -
w

4. INFQ Die peak detectiom am besten mit comp beginnen, da es einfacher ist.
Bei den Grand Average Werten nur grob einschatzen wo das Maximum/
Minimum liegt. Folgenede Elemente sollten korrekt kodiert sein (wichtig fir
grand average und peak detection hier noch die einzelnen Elektroden Pz, Fz,
FCz beachten):

go-comp-pat/ go-comp-kon,
go-icomp-pat/go-icomp-kon,
nogo-comp-pat/ nogo-comp-kon,

nogo-icomp-pat/ nogo-icomp-kon

10. Abbildungen herstellen

1. Grandaveraged Y aaSO2y Rl NBEabhBhH NloderlaRdataket Rl (G S A
(zweites kleines Symbol unterhalb der Hauptmenue-Punkte A blau-rote Linien
im Diagramm)>> select dataset with same name.

2. Rechts Klick >>Grid View Settings> Overlay Farben, Kurvenart etc.
auswahlen, wichtig: in beide Felder $h eintragen, dann erfolgt die Beschriftung
automatisch

3. Speichern als .jpg
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6. Anhang

6.3 Ergebnisse

Verhaltensdaten

Tabelle 27: Verhaltensdaten Fehlerzahl zusatzlich@osthoc Test (kein signifikantes Korrelat auf RMANOVA-
Ebene): paarweise Vergleiche nach Bonfeni Korrektur

Gruppenzugehorigkeit Kompatibilitdt Go/Nogo  Mittelwert  Standardabweichung

Kontrolle kompatibel Go 116 507
Kontrolle kompatibel Nogo 7,20 1,07
Kontrolle inkompatibel Go 6,96 117
Kontrolle inkompatibel Nogo 1,68 58
Unipolare Depression  kompatibel Go 1,04 52
Unipolare Depression  kompatibel Nogo 733 1,09
Unipolare Depression  inkompatibel Go 8,96 1,19
Unipolare Depression  inkompatibel Nogo 1,46 59

Elektrophysiologie

N2

N2 Amplitude Fz

Fz Nogo_comp_KonGo_comp_Kon Raw Data Go_comp_Pat Raw Data Nogo_comp_Pat Raw D,
uV/m?
40

30

20

-20

-30

-40

-50 ,
-200 -100 0 100 200 300 400 500 600 700 ms

Abbildung 19: Fz Elektrode N2 Go/Nogo kompatibel im Gruppenvergleich
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Tabelle 28: Amplitude N2 FzPosthoc Tests: Ubersichpaarweise Vergleiche dreifachnteraktion (Go/Nogo*
Kompatibilitdt* Gruppe) nachBonferroni- Korrektur (nicht signifikant)

Effekt/Interaktion Mittelwert pV Mittlere Signifikanz
+ Differenzx
Standardfehler Standardfehler

Go* inkompatibel* -6,783 £ 4,67 ,153
Kontrollen- unipolare
Depression

Kontrolle Go inkompatibel 22019 + 3.30

Kontrolle Nogo inkompatibel 22 45 + 3.43

Unipolare Depression Go

inkompatibel -13,41 + 3,30

Unipolare Depression Nogo

inkompatibel -16,83 £ 3,43

N2 Amplitude FCz
Tabelle 29: Amplitude N2 FCz: deskriptive Statistik

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert Standardabweichung
VAV

gesamt -13,57 +12,22

Kontrolle 113,56 +13,42

gesamt 11,72 +13,88

Kontrolle -9,99 + 15,15
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6. Anhang

gesamt -19,23 + 16,76

unipolare Depression 21.38 + 1534

Kontrolle -17,09 + 18,13
Nogo inkompatibel

gesamt -16,08 + 15,77

Unipolare Depression -18.29 + 1545

Kontrolle 13,86 +16,09

Go/Nogo-Effekt F(1;48) = 15,607, p <,000, nz =,233 (Greenhouse-Geisser-korrigiert)
Kompatibilitatseffekt F(1;48) = 7,360, p < ,009, nz = ,133 (Greenhouse-Geisser-
korrigiert)

Tabelle 30: Amplitude N2 FCzPosthoc-Test: paarweise Vergleicheach Bonferroni Korrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert uvV  Mittlere Sig.
+ Differenzx
Standardfehler Standardfehler

Go/Nogo 501+£1.31 ,000

Go 12,64 +1,78

Mezo -17,66 + 2,22

Kompatibilitat 2,50+ 0,92 ,009

Kompatibel -16,40 + 1,91

Inkompatibel -13,90 + 2,00
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Tabelle 31: Amplitude N2 FCz zusatzlichBosthoc Tests: paarwise Vergleiche nach BonferronKorrektur

Effekt/Interaktion Mittelwert pVvV  Mittlere Standardfehler Sig.
+ Differenzt
Standardfehler Standardfehler

Nogo kompatibel- 1,247 ,
inkompatibel 015

Inkompatibel* Nogo-Go 4,359 +£1,307 ,002

Nogo* kompatibel -19.234 + 2 375

Nogo* inkompatibel -16,077 + 2,231

unipolare Depression* Go -13,510 + 2,511

Kontrollen*  kompatibel- 3,401 + 1,305 ,012

inkompatibel

Kontrollen* inkompatibel -11,925 + 2,828

Unipolare Depression* 4,842 + 1,848 ,012
Nogo- Go *inkompatibel
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Tabelle 32: Amplitude N2 FCzPosthoc Tests: Ubersichpaarweise Vergleiche dreifacnteraktion nach

Bonferroni- Korrektur

Effekt/Interaktion

Mittelwert pV + Standardfehler

Kontrolle Go kompatibel -13,562 + 2,470
Kontrolle Go inkompatibel -9,987 + 2.783

Kontrolle Nogo kompatibel -17,090 + 3,359
Kontrolle Nogo inkompatibel -13,863 + 3,155
Unipolare Depression Go kompatibel -13,572 £ 2,470
Unipolare Depression Go inkompatibel -13,449 + 2,783
Unipolare Depression Nogo kompatibel -21,377 + 3,359
Unipolare Depression Nogo inkompatibel -18,291 + 3,155

Tabelle 33: Amplitude N2 FCz Inhibitionsleistung im Gruppenvergleich zusatzlicResthoc -Tests: paarweise
Vergleiche nach Bonferroni Korrektur, nicht signifikant.

Effekt/Interaktion Mittelwert uvV  Mittlere Sig.
+ Differenzx
Standardfehler Standardfehler

Nogo kompatibel unipolare -21,38 + 3,36 4,29 £ 4,75 371

Depression

Nogo kompatibel Kontrollen 217,09 + 3,36

Go inkompatibel unipolare 3,46 £ 3,94 ,384

Depression -1345+2,78

Go inkompatibel Kontrollen -9,99 + 2,78
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P3

Amplitude P3 Pz

Tabelle 34: Amplitude P3 zusatzlicher PRosthoc Test: paarwese Vergleiche nach BonferronKorrektur

Interaktion Mittelwert uv  Mittlere Sig.
+ Differenzz
Standardfehler  Standardfehler

Gruppe* Go/Nogo

Kontrolle* Go-Nogo 5,09 +1,57 ,002

Go* Kontrolle- unipolare Depression 8,01 £4,29 ,068

Kontrolle Go 29,76 + 3.04

Kontrolle Nogo 24,67 + 2,79

Unipolare Depression Go 21,74 + 3,04

Unipolare Depression Nogo 20.66 + 2.79

Kompatibilitat* Go/Nogo | ’

Nogo*kompatibelinkompatibel 230+1,11 043

Inkompatibel* Go- Nogo * 3,47 +1,20 006

Go kompatibel 26,51 + 2,12

Nogo kompatibel 23,81+ 1,95

Go inkompatibel 24,99 + 2,33

Nogo inkompatibel 2151 + 2135

Gruppe*Kompatibilitat*Go/Nogo | |

Kontrolle* kompatibel* GeNogo 523+1,97 ,011

Kontrolle* inkompatibel* Go-Nogo 4,95+170 ,005

Unipolare Depression*Nogo* kompatibel 3,39 £1,57 ,036

inkompatibel

Kompatibel*Go*  Kontrolle  unipolare 7,97 4,24 ,066

Depression

Inkompatibel*Go* Kontrolle- unipolare 8,05 £ 4,67 ,091

Depression

Kontrolle Go kompatibel 30,50 + 2,99

Kontrolle Go inkompatibel 2901 + 3,30

Kontrolle Nogo kompatibel 2527+ 276

Kontrolle Nogo inkompatibel 2406 + 3,02

Unipolare Depression Go kompatibel 2253 + 2,99

Unipolare Depression Go inkompatibel 2096 + 3.30

Unipolare Depression Nogo kompatibel 22:35 + 2:76

Unipolare Depression Nogo inkompatibel 18,96 + 3,02
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Amplitude P3 Fz

Tabelle 35: Amplitude P3 Fz: deskriptive Statistik

Stimulus Gruppenzugehorigkeit Mittelwert Standardabweichung

=
|<

gesamt 253 +11,64

Kontrolle 1,211 +10,10

gesamt 39 +12,52

Kontrolle 2,07 + 14,80

gesamt 28,03 +20,75

Kontrolle 26,52 +18,81

gesamt 19,83 +17.21

Kontrolle 17.07 +14.45

Tabelle 36: Amplitude P3 Fz zusatzlicher pesioc Test: paarweise Vergleiche nach BonferronKorrektur

Interaktion Mittelwert vV Mittlere Sig.
* Differenz+
Standardfehler Standardfehler

Unipolare Depression* NogoGo 22,71 £ 3,24 ,000

Kontrolle * Go -0,43+2,11

Unipolare Depression* Go 335+211

Gruppe* Kompatibilitat

Kontrolle* kompatibel 13.86 + 2.77
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Kontrolle* inkompatibel 750 + 2,53

Gruppe* Kompatibilitat* Go/Nogo

Kontrolle* kompatibel* NogeGo 25,31 +3,90 ,000
Kontrolle* inkompatibel* NogeGo 19,14 + 3,20 ,000
Unipolare Depression* kompatibel* Nogo 25,69 £ 3,90 ,000
Go

Unipolare Depression* inkompatibel* Nogo 19,73 £ 3,20 ,000
Go

Kontrolle* Nogo* kompatibel inkompatibel 9,45 + 3,39 ,008
Unipolare Depression*Nogo* kompatibel 6,94 + 3,39 ,046
inkompatibel

Kontrolle Go kompatibel 121+234

Kontrolle Go inkompatibel 22,07 2,48

Kontrolle Nogo kompatibel 26,52 +4.18

Kontrolle Nogo inkompatibel 17,07 + 3.43

Unipolare Depression Go kompatibel 3.84+234

Unipolare Depression Go inkompatibel 287 + 2,48

Unipolare Depression Nogo kompatibel 2954 + 4,18

Unipolare Depression Nogo inkompatibel 2259 + 3.43

Amplitude P3 FCz

Tabelle 37: Amplitude P3 FCz zusatzlichéPosthoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferrerorrektur

Interaktion Mittelwert pvV  Mittlere Sig.
+ Differenz+
Standardfehler Standardfehler

Gruppe*Go/Nogo

Kontrolle* Nogo- Go 21,01 £ 2,77 ,000
Unipolare Depression* NogoGo 20,37 £ 2,77 ,000
Kontrolle Go 10,32 +1.92

Kontrolle Nogo 31.33 + 3,33

Unipolare Depression Go 858+ 192

Unipolare Depression Nogo 2;3’95 + ,3’33

Gruppe*Kompatibilitat* Go/Nogo

Kontrolle* kompatibel* Noge Go 23,45+ 3,31 ,000
Kontrolle* inkompatibel* Noge Go 18,57 £ 2,82 ,000
Unipolare Depression* kompatibel*Nog&o +22,25+3,31 ,000
Unipolare Depression* inkompatibel*Nogo +18,50 + 2,81 ,000
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Go

Kontrolle Go kompatibel 10,20 + 2,50
Kontrolle Go inkompatibel 10,43 + 1,97
Kontrolle Nogo kompatibel 33,65 + 4.26
Kontrolle Nogo inkompatibel 29,00 + 3,39
Unipolare Depression Go kompatibel 8.63 + 2,50
Unipolare Depression Go inkompatibel 853 + 1,96
Unipolare Depression Nogo kompatibel 30,878 + 4,264
Unipolare Depression Nogo inkompatibel 27,02 + 3,39

Latenzen N2 und P3

Tabelle 38: Latenz N2 zusétzlichePosthoc Test: paarweise Vergleiche nach Bonferreriorrektur

Interaktion Mittelwert pVvV +  Mittlere Sig.
Standardfehler Differenz+
Standardfehler

Gruppe* Kompatibilitat* Go/Nogo

Unipolare Depression* kompatibel* Nogo 28,00 £ 12,40 ,029
Go

Unipolare Depression*Go* inkompatibel 28,00 £ 12,43 ,029
kompatibel

Kontrolle Go kompatibel 263,68 + 12,673

Kontrolle Go inkompatibel 272.96 + 9,136

Kontrolle Nogo kompatibel 262,56 + 7,052

Kontrolle Nogo inkompatibel 267,68 + 5,854

Unipolare Depression Go kompatibel 23784 + 12,673

Unipolare Depression Go inkompatibel 26584 + 9136

Unipolare Depression Nogo kompatibel 265,84 + 7,952

Unipolare Depression Nogo inkompatibel 266,00 + 5,854
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Tabelle 39: Medikationseffekt auf P3Latenz Go inkompatibel. Gruppe 1: niedrig dosierte antidepressive
medikation Gruppe 2: hoch dosierte antidepressive Medikatibaevene Test

Latenz Levene-Test der F Signifikanz  df T

P3 Go Varianzgleichheit

inkompatibel
Varianzen sind gleich 12,252 ,002 2,363 22
Varianzen sind nicht gleich 1,873 8,525

Tabelle 40: Medikationseffekt auf P3Latenz Go inkompatibel. Gruppe 1: niedrig dosierte antidepressive
medikationGruppe 2: hoch dosierte antidepressive MedikattTest

Latenz t-Test flr die Sig. (2- Mittlere Standardfehler 95% KI

P3 Go Mittelwertgleichheit  seitig) Differenz (oberes
inkompatibel und

unteres)

Varianzen sind ,027 92,75 39,25 11,35 --

gleich 174,15

Varianzen sind nicht ,096 92,75 49,52 -20,23--

gleich 205,73
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