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Einleitung

Fragestellung der Dissertation

Das Trinkverhalten des einzelnen Menschen sowie das der gesamten Bevolkerung
wird von 6konomischen, politischen und kulturellen Faktoren sehr stark beeinflusst.
Im Gegensatz zu anderen psychopathologischen Verhaltensweisen spielen gesell-
schaftliche Faktoren bei der Entwicklung des Alkoholkonsums eine bedeutsame
Rolle. Marlatt (1989) beschreibt die Interaktion emotionaler, physiologischer und
kognitiver Faktoren mit Personlichkeitsmerkmalen, die zum Alkoholkonsum fuihrt.
Es sollte nicht vergessen werden zu erwahnen, dass die gesellschaftlichen Bedin-
gungen wie Verfugbarkeit des Alkohols, Einstellungen, Erwartungen und Trinksit-

ten als sichere Variablen fir die Entwicklung des Trinkverhaltens gelten.

Das Hauptthema dieser Dissertation befasst sich mit den kognitiven Funktionen
und Beeintrachtigungen alkoholkranker Menschen.

Bel dieser Arbeit wird zuerst eine Darstellung Uber Ursache, Entwicklung, Definiti-
on des Alkoholismus sowie Symptome und Bereiche, die in Verbindung mit dem
Alkoholismus zu berticksichtigen sind, und auch das Abhéangigkeitspotential des
Alkohols vorgestellt. Ferner werden die unterschiedlichen Komponenten zwischen
Alkohol und Gehirn dargestellt. Es werden die neurochemischen Prozesse sowie
die neuroanatomischen Veranderungen des limbischen Systems und anderer Ge-
hirnregionen als Folge des chronischen Alkoholismus vorgestellt. Ebenso werden
die neurologischen und psychiatrischen Folgen, die Komorbiditét psychischer Sto-

rungen und Alkoholismus dargestellt.

Im zweiten Teil dieser Arbeit werden verschiedene Gedéchtnismodelle und Model-
le der Informationsverarbeitung dargestellt, so dass sowohl die anterograden und
retrograden Ged&chtnisfunktionen als auch Informationsverarbeitungsdefizite der
Alkholabhéngigen besser nachvollziehbar werden.

Weiter wird das Spektrum der kognitiven Leistungsbeeintrachtigungen bei Alko-
holabhangigen im Detail bearbeitet, insbesondere Intelligenz, verbale Leistungsf&
higkeit, Konzentration und Aufmerksamkeit, Wahrnehmungsorganisation und Pla-
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nen. Daraus l&sst sich schlief3en, welche langer anhaltenden Beeintrachtigungen
kognitiver Funktionen zu beobachten sind, wie abstraktes Denken, visuell-
réaumliche Wahrnehmung, Lernen und Gedéachtnis. Anschlief3end werden die Ge-
schlechtsunterschiede bel kognitiven und organischen Beeintrachtigungen und
Funktionen, die bei Alkoholikern vorhanden bleiben, dargestellt.

Ziel dieser Untersuchung ist es, herauszufinden, welche diagnostischen Instrumente
zu empfehlen sind, um 6konomisch und zuverlassig die kognitiven Funktionen und
Dysfunktionen alkoholkranker Patienten prézise festzustellen. Diese Arbeit ist eine
Reanalyse empirischer Ergebnisse von 16 Testverfahren, die speziell in der Kklini-
schen Psychologie, Psychiatrie, Neurologie und Neuropsychologie entwickelt wor-
den sind. Das Ziel dieser vorliegenden Arbeit ist es, festzustellen, welche dieser
Testverfahren mit insgesamt 61 Variablen am besten geeignet sind, die kognitiven
Funktionen und spezifischen Dysfunktionen Alkoholabhangiger exakt untersuchen
und diagnostizieren zu kdnnen.

Die Generalhypothese dieser Arbeit dient dazu, herausfinden, welche der eingesetz-
ten Verfahren geeignet sind, bel der Untersuchung von kognitiven Funktionen und
Dysfunktionen bei Gesunden gegentiber chronisch Alkoholkranken gut zu trennen.
Da zur Uberpriifung dieser Haupthypothese eine Faktorenanalyse durchgefiihrt
wird, wére es interessant festzustellen, inwiefern sich die Faktorenstrukturen der
verschiedenen Stichproben unterscheiden und welche Faktoren mit fortlaufender
Entwicklung der Erkrankung verstérkt werden und/oder verschwinden. Dies fihrt
zu der Formulierung einer zweiten Hypothese, um zu Uberprifen, ob die Kranken
eine geringere Faktorenstruktur als die Gesunden aufweisen. Insbesondere wére es
von Interesse herauszufinden, ob es zu einer besonders starken Reduktion der Fak-

torenstruktur bei akoholabhangigen Patienten mit amnestischen Syndrom kommt.

Diese statistisch neu ausgewerteten Daten stammen aus drei Diplomarbeiten, die an
der Bergischen Universitét Gesamthochschule Wuppertal geschrieben wurden. Die
jeweiligen Stichproben werden einzeln und detailliert spédter dargestellt. Die
Autorinnen der Diplomarbeiten waren:
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Beatrix Buchholz (1998), Hilde Kiickelhaus (1998), und Jutta Wessing (1998).

Die Gesamtzahl der Probanden (N = 70) verteilt sich folgendermalien:

Bei Buchholz (1998) wurden zwei Stichproben (N = 40), d.h. eine Patientengruppe
(N = 20) und eine Kontrollgruppe (N = 20) untersucht.

Bel den Arbeiten von Kiickelhaus (1998) und Wessing (1998) handelte es sich um
die gleichen drei Stichproben (N = 30), d.h. zwei Experimentalgruppen, die jeweils
aus nichtamnestischen (N = 10) und amnestischen Alkoholikern (N = 10) und einer
Kontrollgruppe (N = 10) bestehen, die von beiden Diplomandinnen mit verschiede-
nen Testverfahren untersucht wurden. Daher wird die Vorstellung der statistischen
Ergebnisse fur diese Gesamtstichproben der beiden Arbeiten unter einem Dateina-

men ,, Kickelhaus-Wessing* angegeben.

Aus diesen drei Diplomarbeiten werden die signifikanten Ergebnisse vorgestelit,
die sowohl bei der Datei Buchholz als auch bei der Datel Kiickelhaus/Wessing e-
zielt worden sind. Diese Ergebnisse werden in die Testbatterie bernommen. Eine
weitere Selektion der eingesetzten Testverfahren wird zusétzlich mit einer Fakto-
renanalyse durchgefiihrt und nach Uberprifung dieser Tests auf Redundanz werden

sie auch fir die Testbatterie empfohlen.

Diese Faktorenanayse wird sowohl bel der Auswahl von Testverfahren als auch bei
der Uberpriifung der ausgewshlten Tests auf Redundanz Hilfe leisten, als auch zur
Feststellung einer moglichen reduzierten Faktorenstruktur bei Gesunden gegentiber
Alkoholikern beitragen, insbesondere bei Patienten mit dem Amnestischen Syn-

drom.

Im Methodenteil werden verschiedene statistische Nichtparametrische, Parametri-
sche Testverfahren sowie eine Multivariate Varianzanalyse und auch eine Fakto-
renanalyse vorgestellt, um die neuen statistisch ermittelten Untersuchungsergebnis-
se darzustellen. Diese Ergebnisse werden interpretiert, diskutiert und anschlief3end

wird eine Zusammenfassung folgen.
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Ursache, Entwicklung, Bedeutung, Abhangigkeits-
potential des Alkoholismus

Biologische Aspekte

Genetische Dispositionen

Ursache und Entstehungsbedingung der Alkoholabhangigkeit sind nicht ganz ge-
klért. Neben psychologischen und sozialen Faktoren spielen genetische Einflisse
eine nicht zu unterschdtzende Rolle. Viele Untersuchungen zeigten, dass die Alko-
holkrankheit familiér geh&uft auftritt. Dennoch konnte die familiare Haufung mit
kulturellen Faktoren erklért werden, da Kinder oft das Verhalten ihrer Eltern repli-
zZieren, was auch das Trinkverhalten impliziert (Rommelspacher, 1999).

Eine Metaanalyse von 39 Familienstudien zeigte, dass einer von drei Alkoholkran-
ken fast immer einen akoholkranken Elternteil hatte. Diese Personen fangen frih
an zu trinken und zeigen im Zusammenhang mit Alkohol mehr Probleme, gekop-
pelt mit aggressivem Verhalten und mehr Trunkenheit am Steuer als andere ako-
holkranke Personen nicht alkoholkranker Eltern (Rommelspacher, 1999).

Die High-Risk-Studien ermdglichen die Abschdtzung, wie hoch das Risiko fur
Sohne alkoholkranker Véter ist, spater selbst alkoholkrank zu werden. Denn ein
Alkoholiker als biologischer Vater ist der wichtigste Einzelhinweis fur die mogli-
che Entwicklung der Alkoholkrankheit bei mannlichen Nachkommen. Bei weibli-
chen Individuen spielen die genetischen Komponenten nicht so eine bedeutende
Rolle wie bei Mannern, da Frauen durch kulturelle Faktoren bei derselben geneti-

schen Prédisposition besser geschiitzt sind.

Die Ergebnisse dieser Metaanalyse haben ergeben, dass 40% dieser jugendlichen
S6hne auf einen Probetrunk von Alkohol weniger intensiv reagieren als eine Kon-
trollgruppe ohne familidre alkoholische Belastung. Die untersuchten Reaktionen
betrafen das unter Alkohol subjektive Gefiihl, weniger betrunken zu sein, das Mus-

ter der kortikal evozierten Potential e sowie verschiedene EEG-Wellen und den
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geringen hormonellen Anstieg von ACTH, Prolaktin und Cortisol (Rommelspacher,
1999).

Bel einer wiederholten Untersuchung zehn Jahre spéter konnte gezeigt werden, dass
digenigen, die eine verminderte Alkoholempfindlichkeit aufwiesen, signifikant
héufiger alkoholkrank geworden waren (Rommelspacher, 1999).

Dies lasst vermuten, dass die beobachtete verminderte Reaktion der genetisch be-
lasteten Personen eher zu einem grof3eren Alkoholkonsum animiert, da sie die glei-
chen Wirkungen haben wollen wie genetisch unbelastete Personen mit einer ver-
gleichsweise niedrigeren Alkoholmenge. Die Risikopersonen empfinden weniger
Alarmsignale als die Kontrollpersonen. Dies kann zu einer erhéhten Alkoholtole-
ranz, und somit zu einer Steigerung des Alkoholkonsums fihren (Rommel spacher,
1999).

M edi zi ni sch-genetische Untersuchungen machen immer mehr auf die Enzymaktivi-
tdten Alkoholdehydrogenase (ADH) und Aldehyddehydrogenase (ALDH) aufmerk-
sam, die eine entscheidende Rolle beim Alkoholmetabolismus spielen (Agarwal,
1995).

Alkohol wird im Korper in der Leber zu Wasserstoff und zu Acetaldehyd oxidiert.
Acetaldehyd ist der Metabolit, der fur die meisten Korperreaktionen nach Alkohol-
konsum verantwortlich ist. Es handelt sich um eine sehr toxische Substanz, die
durch verschiedene Enzyme metabolisiert wird, um weitere Oxidation dieses Meta-
boliten zu verhindern. Die Enzyme, Alkoholdehydrogenase (ADH) und Aldehyd-
dehydrogenase (ALDH) - beides Proteinstrukturen - sind genetisch festgelegt und
beeinflussen somit die Elimination von Ethanol zu Acetaldehyd. Acetaldehyd wird
Uber Acetat weiter Uber den Zitratzyklus zu Kohlendioxyd metabolisiert, wobei
ALDH die hochste Kapazitét fur diese chemische Kette aufweist (Agarwal, 1995).

Das Gen fur die Alkoholhydrogenase (ADH) befindet sich auf dem Chromosom 4.
Aldehyddehydrogenase (ALDH) besteht aus mehreren Enzymen. Die wichtig-
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sten menschlichen ALDH-Enzyme der Leber sind ALDH1 und ALDH2, deren Ge-
ne auf den Chromosomen 9 und 12 lokalisiert sind (Agarwal, 1995).

Man unterscheidet zwischen einem homozygoten und einem heterozygoten
ALDH2-Genotyp. Zusétzlich werden homozygote ALD2-defiziente Gene von ho-
mozygoten ALDH2-,normale* Gene differenziert.

Diese Unterscheidung ist wichtig, da unter homozygoten ALDH2-defizienten Per-
sonen eine Mutation oder Defizienz am ALDH2-Gen zu verstehen ist, welche zu
einer schitzenden Wirkung bel exzessivem Alkoholkonsum der betroffenen Person
fahrt.

Wiederum sind Personen mit einem heterozygoten ALDH2-Genotyp einem hoheren
Risiko fur die Entwicklung alkoholbedingter Organverénderungen ausgesetzt als
Personen mit einem ,normalen* homozygoten ALDH2-Genotyp (Reed, 1996 und
Shen, 1997).

Beziiglich der homozygoten ALDH2-defizienten Personen ist ein interessantes
Phanomen beobachtet worden. Es wurde festgestellt, dass etwa 50% der Gewebe-
proben von Japanern, Chinesen und Orientalen mit mongoloidem Ursprung als
auch einige Brasilianer einen Mangel an ALDH2-Enzymaktivitét aufweisen. Dieser
Mangel an ALDH2-Gen, auch als Mutation am ALDH2-Gen beschrieben, wird
auch als atypisches ALDH2-Gen bezeichnet. Diese ALDH2-Defizienz wurde auch
bei 40% der indianischen Stamme Siidamerikas beobachtet, wahrend nur ein klei-
ner Prozentsatz nordamerikanischer Indianer betroffen ist. Wohingegen bei keiner
bis jetzt untersuchten Bevolkerung aus dem Kaukasus, und weder bei einer schwar-
zen Population noch bei den australischen Aborigines das atypische ALDH2-Gen
festgestellt werden konnte (Agarwal, 1995).

Die ALDH2-defizienten Personen zeigen einen erhdhten Acetaldehydspiegel. Dies
bedeutet, dass nach dem Verzehr geringer Alkoholmengen schnelle Nebenwirkun-
gen - wie z.B. Flushingsymptomatik - beobachtet werden. Ein Flushingsyndrom
wird durch vegetative Reaktionen - Gesichtsrétung, Vasodilatation, Palpitationen,
Tachychardie, usw. - charakterisiert, die aufgrund des héheren Acetal dehydspiegels
die Freisetzung von Katecholaminen férdert (Agarwal, 1995).
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Es wurde gezeigt, dass solche aversiven Reaktionen durch den verzdgerten Abbau
des toxischen Metaboliten Acetaldehyd verursacht werden, so dass die unangeneh-
men Wirkungen eher zu einer verminderten Alkoholaufnahme fihren (Agarwal,
1995). Dies bedeutet auch, dass diese Aversionsreaktion der ALDH2-defizienten
Personen auf eine Beeintrachtigung des Acetyldehydmetal obismus zuriickzuf iihren
ist. Diese Ergebnisse werden Ubereinstimmend mit genetisch bedingter Alkoholun-
vertraglichkeitsreaktion erklart und somit als protektiver Faktor bezeichnet (Rom-
mel spacher, 1999).

Im Gegensatz hierzu zeigten andere Untersuchungen, dass aus einem schnellen me-
tabolischen Abbau eher ein erhéhter Alkoholkonsum resultiert, da mehr akoholi-
sche Substanz benttigt wird, um das angenehme Empfindungsgefuhl zu erreichen
(Agarwal, 1995). Weiterhin wird festgestellt, dass ein persistierender hoher Acetal-
dehydspiegel bei Personen der High-Risk-Population beobachtet wird und als wich-
tiger biologischer Hinweis fur die Vulnerabilitét des Alkoholismus betrachtet wer-
den kann. Ein erhdhter Acetaldehydspiegel beeinflusst das Risiko einer Organer-
krankung und fuhrt zur Produktion von Kondensationsprodukten biogener Amine
und Acetaldehyd. Es wird angenommen, dass dieser biochemische Regelkreis fir
die Entwicklung der Alkoholabhangigkeit verantwortlich ist (Agarwal, 1995).

Diese Ergebnisse belegen Ubereinstimmend eine schiitzende Funktion gegen Alko-
holismus durch Mutation am ALDH2-Gen einerseits, andererseits fur Individuen
mit einem heterozygoten ALDH2-Genotyp gegentber Individuen mit einem ,, nor-
malen“ homozygoten ALDH2-Genotyp ein hoheres Risiko, an alkoholbedingten
Organveranderungen zu erkranken.

In den n&chsten Jahren werden viele Erkenntnisse tiber die Disposition zur Alko-
holabhéngigkeit auf der DNA erwartet. Nach Befunden von Soyka (2001) zeigen
sich Assoziationen von Alkoholabangigkeiten mit Genorten, etwa mit den Chromo-
somen 1 und 7 (Soyka, 2001).
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Damit koénnten die interindividuellen und interethnischen Unterschiede des Alko-
holkonsums teilweise erklart werden. Dennoch, sollte Alkoholismus genetisch be-
dingt sein, spielen andere Einflisse in der Entwicklung und Manifestation dieser
Erkrankung eine bedeutsame Rolle. Es bleiben viele Untersuchungen offen, um ge-

netische Einflisse von Umwelteinfllissen unterscheiden zu konnen.

Zwillingsunter suchungen

Durch Zwillingsuntersuchungen ist es moglich, die genetischen Anteile einer
Erkrankung abzuschétzen. Da monozygote Zwillingspaare genetisch identisch sind
und dizygote mit der Halfte ihrer Gene Ubereinstimmen, kann mit Hilfe von Zwil-
lingsuntersuchungen der Anteil genetischer und Umweltfaktoren auf die phanotypi-
sche Varianz berechnet werden. Bei eineiigen Zwillingen ist die Ubereinstimmung
grofRer als bel zweieiigen Zwillingen. Deshab spricht man von einem genetischen
Einfluss auf ein bestimmtes Merkma (Rommelspacher, 1999). Zwillingsuntersu-
chungen ergaben einen genetischen Anteil zwischen 0,3 und 0,6 beztglich der Al-
koholkrankheit. Es wurde auch festgestellt, dass die Haufigkeit des Zusammenseins
der Zwillinge keinen Einfluss auf ihr Trinkverhalten hatte. Es wird beobachtet, dass
der genetische Anteil bei Mannern (50%) hoher als bel Frauen (25%) ist (Rom-
mel spacher, 1999).

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass diese Zwillingsstudien auf eine eindeutig
genetische Disposition fur die konsumierte Alkoholmenge schlief3en lassen.

Adoptionsstudien

In Adoptionsstudien wurde die Entwicklung von Neugeborenen (6 Wochen) mit &-
nem alkoholkranken Elternteil, die von nicht verwandten Familien ohne Alkohol-

aufféligkeit adoptiert wurden, untersucht. 18% dieser Kinder entwickelten eine Al-
koholkrankheit. Andere Kinder ohne einen alkoholkranken Elternteil wurden auch



Ursache, Entwicklung, Bedeutung, Abhangigkeitspotential des Alkoholismus 9

adoptiert. Nur 5% der Kinder dieser Gruppe entwickelte im Vergleich dazu eine
Alkoholkrankheit (Rommelspacher, 1999).

Andere Adoptionsstudien belegen, dass adoptierte Sohne von Alkoholikereltern ei-
ne @hnliche Alkoholismusrate aufweisen wie ihre Geschwister, die bei ihren biolo-

gischen Eltern geblieben waren (Agarwal, 1995).

Weitere Adoptionsstudien ergeben bei weiblichen Individuen kein einheitliches Er-
gebnis. Einerseaits konnte man feststellen, dass Téchter von Alkoholikern zum grof3-
ten Teil mehr unter Depressionen gegentiber Kontrollpersonen leiden, andererseits
trifft dies nicht fur die Tochter zu, die bel Pflegeeltern ohne Alkohol probleme auf-
gewachsen sind. Hieraus kann man schlussfolgern, dass das Umfeld oder andere
Einflisse bel Frauen in der Entwicklung von Depressionen eine grofere Gewich-
tung haben as in der Entwicklung von Alkoholismus. Andere Ergebnisse zeigen,
dass Tochter von Alkoholikern ofter Alkoholmissbrauch betreiben, wobei andere
Tochter, deren Véater einen milden Alkoholabusus aufweisen, ofter eine Alkohol-
krankheit entwickeln. Diese Studien belegen weiter, dass Alkoholikermitter mit al-
koholkranken Téchtern selten kriminell wurden und zu einer niedrigen sozialen
Schicht gehoérten (Agarwal, 1995).

Schlussfolgernd |asst sich feststellen, dass Kinder von Alkoholikern, die adoptiert
wurden, ein héheres Risiko fur die Entwicklung der Alkoholkrankheit aufweisen
als Kinder von Nichtalkoholikereltern, die auch zur Adoption gegeben wurden. (A-
garwal, 1995).

Weitere Untersuchungen unterscheiden zwischen drei Gruppen mit bestimmten ge-
netischen umweltbedingten Einfllssen, und zwar Typ-I1-, Typ-11- (Cloninger, 1987)
und Typ-I11-Alkoholiker (Hill, 1992).
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Typ-1-Alkoholiker:

Hier handelt es sich um die weit verbreitete Form (75%) des Alkoholismus und be-
trifft sowohl Manner as auch Frauen. Der genetische Beitrag wird vom Vater, der
Mutter, oder beiden geleistet. Die Alkoholabhangigkeit entwickelt sich erst bei a-
nem spéten Beginn (25 Jahre) mit geringen soziaen Folgeschaden, da das Milieu

- trotz der genetischen Belastung - stark beeinflussen kann. Die Kinder dieser
Gruppe sind im Vergleich zu der restlichen Bevolkerung nur doppelt so stark be-
lastet (Cloninger, 1987).

Typ-11-Alkoholiker:

Personen dieser Gruppe (25%) sind durch einen frihen Beginn (bereits vor dem 25.
Lebengahr) mit Alkoholkonsum und starken psychosozialen Folgeschaden gekenn-
zeichnet. Die biologischen Véter zeigen eine ahnliche Entwicklung, so dass die ge-
netischen Einflussfaktoren eine grofere Rolle spielen als die Umweltfaktoren. Die-
se Form tritt ausschliefdlich bel Ménnern auf. Die Kinder dieser Gruppe sind im
Vergleich zu der restlichen Bevolkerung neunmal mehr betroffen (Cloninger,
1987).

Typ-111-Alkoholiker:
Die Alkoholiker dieser Gruppe sind, wie bei Typ-I1, genetisch stark belastet, zeigen
jedoch kein antisoziales Verhalten (Hill, 1992).

Obwohl die Adoptions- und Zwillingsstudien eine Differenzierung zwischen gene-
tischen und Umweltfaktoren liefern, ist eine genetische Prédisposition als Hauptur-

sache fir den Alkoholkonsum nicht ausreichend (Rommelspacher, 1999).



Ursache, Entwicklung, Bedeutung, Abhangigkeitspotential des Alkoholismus 11

2.2.

221

222

Beschreibung der Personlichkeit

Alkoholiker personlichkeit aus psychodynamischer Sicht

Die Psychoanalyse geht bei der Alkoholikerpersonlichkeit oder bei dem Phanomen
Sucht davon aus, dass der Verlauf eines Entwicklungsprozesses in der friihen Kind-
heit gestort wurde. Vordergrindig sind die Stérungen in der Mutterbeziehung gese-
hen worden. Das Fehlen an Liebe, Geborgenheit und Sicherheit fihrt dazu, dass das
Kind ungeniigende Ich-Funktionen entwickelt. Hier kdnnen sich bei Uberbelastun-
gen des Nervensystems Symptome wie Sucht entwickeln. Es sind somit nicht der
Alkohol und die Droge, die bei der Entstehung der Sucht eine Rolle spielen, son-
dern ausschliefdlich die Personlichkeitsstruktur des Individuums. Die Droge wird
als Ersatz fur den Defekt angenommen oder der Alkoholiker grenzt sich von den
| ch-Bedrohungen durch Alkoholkonsum ab (Schmidt, 1997).

Es sind viele experimentelle Untersuchungen von Keller et al. (1972) erfolgt, die
diese psychoanalytischen Erklarungsmodelle nicht beweisen konnten.
Es wurden also weder Charakterstrukturen noch Personlichkeitsmerkmale gefun-

den, die nach den psychoanalytischen Theorien fir Alkoholiker spezifisch sind.

Storungsmodell aus ler ntheor etischer Sicht

Waéhrend psychoanalytische Theorien nach einer Alkoholikerpersonlichkeit suchen,
werden bei den lerntheoretischen Modellen sowohl die Funktionen des Alkohols als
auch die Entstehungsmechanismen der Sucht in Betracht gezogen. Dabei handelt es
sich nicht um unbewusste Prozesse, sondern um ein erlerntes Verhalten, das von
Sozialisationsprozessen mit beeinflusst wird (Schmidt, 1997). Nach dem lerntheo-
retischen Konzept von Skinner wird das Verhalten von Reiz - Reaktion -
Verstarkung bestimmt. Demnach wird die Belohnung des Verhaltens durch positive
Verstarkung oder durch Wegfall von negativen Verstarkern beeinflusst. Belohnung
verstarkt und Bestrafung vermindert das Verhalten.
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Nach dem lerntheoretischen Konzept fuhrt das Alkoholtrinken zu einem Wegfall
von Hemmungen, Angsten, Spannungen und Unlustgefiihlen. Dies bedeutet, dass
Alkoholismus durch den Wegfall negativer Verstarker erklart wird. Dieses positive
Erleben wird als ,, Spannungs-Reduktions-Hypothese® verstanden. Alkohol trinken-
de Personen erfahren eine positive Verstdrkung, da sie weniger unangenehme Ge-
fuhle empfinden. Sie kénnen leichter Kontakt aufnehmen und Aggressionen abbau-
en, wozu sie ohne Alkohol nicht in der Lage waren. Die positive Verstarkung oder
Belohnung ergibt sich durch angenehmes Erleben und auch durch Anerkennung der
Gesellschaft, die in manchen Situationen ein Trinkverhalten erwartet. (Schmidt,
1997).

Die negative Verstdrkung oder die unangenehme Folge des Trinkverhaltens wird
durch korperliche und soziale Folgeschaden erst spéter nach langjdhrigem Trinken
zu beobachten sein. Wenn die unangenehmen Folgen des Trinkverhaltens zu sehr
mit unangenehmen Konsequenzen belastet werden, wird der Alkoholiker selbst
Kontrollversuche vornehmen, die alerdings oft scheitern. Daraus entwickeln sich
Schuldgefuhle, die wiederum durch weiteren Alkoholkonsum vergessen werden
(Schmidt, 1997).

Somit entgteht - nach der Lerntheorie - Alkoholabhéngigkeit nicht aufgrund einer
Personlichkeitsstruktur, sondern aufgrund eines erlernten Fehlverhaltens, das von

Lebens- und Umwelteinfl iissen mitbestimmt wird.

Kognitive Ansatze zur Erklarung der Alkoholikerpersonlichkeit

Im Rahmen der sozialen Lerntheorie sind kognitive Ansétze (Bastine et al., 1982)
von besonderem Interesse. Demnach ist die Wahrscheinlichkeit des Alkoholtrin-
kens abhangig von Stressbelastungen und Kontrolle, die die Person bei sich wahr-
nimmt. Darlber hinaus ist die Verflgbarkeit von Bewadtigungsmechanismen zu
nennen, die sowohl fir die Entstehung al's auch fur Ruckfélle in die Alkoholkrank-
heit eine entscheidende Rolle spielen. Nach diesem Modell Iasst sich gut erkléren,
dass, wenn die situativen Belastungen mehr Gewicht haben a's die vorhandenen in-

dividuellen Bewadltigungsmechanismen, das Trinkverhalten beginstigt wird, da



Ursache, Entwicklung, Bedeutung, Abhangigkeitspotential des Alkoholismus 13

224

225

keine ,Coping* oder Strategien entwickelt wurden, eine alternative Bewdaltigungs-
strategie zu erzielen (Marlatt & Gordon, 1985).

Pramor bide Per sinlichkeit

Alteren Studien aus den USA liegen nur wenige Untersuchungen pramorbider Per-
sonlichkeiten zugrunde. Man fand heraus, dass die Personlichkeitsmerkmale wie
mangelnde Selbstkontrolle und mangelnde Selbstwertgefiinle sowie Aggressivitét
zu der Entwicklung des Alkoholismus beitragen (Jones, 1968).

Einige Jahre spéter sind andere Merkmale, wie erhohtes Aktivitatsniveau und man-
gelnde Soziabilitét, beschrieben worden (Tarter & Edwards, 1987).

Neuere Studien von Cloninger et al. (1996), beschreiben Eigenschaften wie ,, Suche
nach Neuem“ oder ,, Abhéngigkeit von Belohnung“ und , Vermeidung von Scha-
den®, die mit Alkoholismus in Beziehung gebracht werden.

Entwicklungs- und Per sonlichkeitsstorung

Andere Ergebnisse der Alkoholismusforschung berichten tber Personen, bei denen
ein Hyperaktivitétssyndrom in der Kindheit diagnostiziert wurde, mit der Tendenz,
im spéteren Lebensalter alkoholkrank zu werden. Hyperaktivitdt konnte ein Faktor
sein, der bei genetisch prédisponierten Personen einen Einfluss auf die Entwicklung
des Alkoholismus hat (Hill & Muka, 1996).

S6hne von Alkoholikern mit einer derartigen Personlichkeitsstorung haben ein ho-
hes Risiko fur die Entwicklung einer Alkoholkrankheit. Sie wurden neuropsycho-
logisch untersucht um festzustellen, ob neuropsychologische Defizite vor Beginn
der Alkoholkrankheit vorhanden waren. Die Untersuchungen ergaben, dass S6hne
von Alkoholikern sich nicht nur im Muster ihrer kortikalen evozierten Potentiale
und im EEG, sondern durch eine geringe perzeptive-motorische Fahigkeit unter-
scheiden (Cohen, 1997).
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Allerdings gibt es keine typische Alkoholikerpersonlichkeit. In den letzten Jahren
sind viele empirische Untersuchungen durchgefihrt worden, die einige Erlauterun-
gen Uber die Grundperson des Alkoholikers geben. Diese Untersuchungen wurden
anhand eines strukturierten Interviews gemacht und hauptséchlich als statistische
Ergebnisse betrachtet (De Jong et a., 1993). Danach erfillen Alkoholiker in bis zu
80% der Félle die Kriterien fur eine Personlichkeitsstorung (De Jong et al., 1993).

Weitere Ergebnisse belegen, dass histrionische und dependente Personlichkeiten
mit Alkoholismus assoziiert werden, besonders bei Frauen (De Jong et al., 1993).
Die antisoziale Personlichkeitsstorung zeigt engste Beziehung zum Alkoholismus
und auch zu anderen Substanzen Missbrauchsstérungen, besonders bei Mannern.
Probanden mit antisozialer Personlichkeitsstorung aus der Allgemeinbevolkerung
zeigen ein erhohtes Risiko fur Alkoholismus mit dem Faktor 21 und fir Drogen-
missbrauch mit dem Faktor 13,5. Die antisoziale Personlichkeitsstorung korreliert
mit Verhaltensstérungen in der Kindheit, so dass anzunehmen ist, dass die antisozi-
ale Personlichkeitsstérung die erste Storung vor dem Substanzmissbrauch ist (Re-
gier et a., 1990).

Die Komorbiditét von antisozialer Personlichkeitsstérung und Substanzmissbrauch
wird durch genetische Faktoren vermittelt. Eine Reihe von Untersuchungen hat ge-
zeigt, dass das gemeinsame Auftreten von antisozialer Personlichkeitsstérung und
Alkoholismus mit erhéhtem familiéren Risiko verbunden ist. Weiterhin ist in Adop-
tionsstudien festgestellt worden, dass die Antipersonlichkeitsstérung genetisch de-
terminiert ist und ein erhohtes Risiko fur Alkoholkrankheit darstellt, besonders in
Familien, die mit dieser Stérung belastet sind (Cadoret et al., 1995).

Bei dem Typ-l1-Alkoholiker nach Cloninger (1987) wird das dissoziale Verhal-
tensmuster sehr haufig beobachtet.

Bevor diese Thematik der Personlichkeit des Alkoholismus abgeschlossen wird,
sollte erwahnt werden, dass Alkoholiker sehr unterschiedlich sind. Auch wenn jeder
einzelne zu viel trinkt, ist jeder dennoch verschieden. Verfahren geben Informatio-
nen Uber die aktuelle Personlichkeitsstruktur, sie geben aber keine Informationen
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231

Uber die Personlichkeit vor Beginn der Erkrankung, so dass die Befunde nicht aus-
reichend sind, eine typische Alkoholikerpersonlichkeit zu diagnostizieren (Schmidt,
1997).

Soziale Aspekte

Soziokulturelle Einfliisse

Es gibt mehrere Kulturen, die sich hinsichtlich des Alkoholkonsums beschreiben
lassen.

Die islamischen, buddhistischen und hinduistischen Kulturen gelten als Kulturen
der Alkoholabstinenz. In solchen Kulturen ist der Alkoholkonsum absolut verboten
(Feuerlein, 1997).

Der Alkoholvertrieb ist sowohl in manchen nordeuropdischen und anglo-
amerikanischen Landern as auch in manchen Lokalen und zu bestimmten Zeiten
stark eingeschrénkt. Diese Ambivalenz wird bei puritanistisch eingestellten Gesell-
schaften und auch in protestantischen Kulturkreisen beobachtet. In den alkoholper-
missiven Kulturen, in denen wir |eben, werden die Kinder haufig mit einem freizi-
gigen Alkoholkonsum ihrer Familie konfrontiert. Der Alkoholkonsum begleitet in
der Regel die Mahlzeit und wird vorwiegend in der stidlandischen Bevolkerung be-
obachtet (Feuerlein, 1997).

Die Produktion und der Verkauf von alkoholischen Getranken werden zwar in vie-
len Landern durch soziokulturelle Einflisse, aber auch von gesetzlichen Regeln
stark beeinflusst, die bezliglich der Regulierung von Ausschankzeiten Uber Alko-
hol steuerverginstigung bis zum Alkoholverbot reichen (Edwards, 1997).
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Bel ener internationalen Untersuchung wurde empirisch festgestellt, dass die Zu-
nahme von alkoholbedingten Verkehrsunféllen mit einem Frihbeginn des Alkohol-
konsums und gleichzeitig mit einer frih erteilten Fahrerlaubnis zu beobachten ist
und umgekehrt eine Abnahme von Verkehrsunféllen bei spéterem Erstalkoholkon-
sum und spéter erteilter Fahrerlaubnis feststellbar ist (Ewards, 1997).

Aufgrund einer neuen Studie des Bundesministeriums fir Gesundheit zum Alko-
holkonsum werden folgende Zahlen in Deutschland festgestellt:

Alkoholverbrauch je Einwohner an reinem Alkohol

1998 1999

10,6 Liter 10,6 Liter
(DHS, 2001)
Alkoholsteuern (in Mio. DM)

1998 1999
Biersteuer 1.662 Mio. 1.665 Mio.
Schaumweinsteuer 1.028 Mio. 1.067 Mio.
Branntweinsteuer 4.426 Mio. 4.367 Mio.
Gesamt 7.116 Mio. 7.089 Mio.
(DHS, 2001)

Werbeaufwendungen fir alkoholische Getrénke (in Mio. DM)

1998 1999
Bier 787 Mio. 744 Mio.
Spirituosen 216 Mio. 216 Mio.
Sekt 97 Mio. 83 Mio.
Wein 49 Mio. 42 Mio.
Gesamt 1.219 Mio. 1.085 Mio.

(DHS, 2001)
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Konsumenten, Missbraucher, Abhangige

Altersgruppen 18-59J 18-69 J (Hochrechnung)
Riskanter Konsum, insgesamt 7,8 Mio. (16%) 9,3 Mio.

davon missbrauchlicher Konsum 2,4 Mio. ( 5%) 2,7 Mio.

davon abhéngiger Konsum 1,5 Mio. ( 3%) 1,7 Mio.

(DHS, 2001)

Und schliefdlich werden vom Statistischen Bundesamt die Untersuchungsergebnisse

der Folgeschaden des Alkoholismus in der Bevolkerung mitgeteilt:

- Esgibt 2,7 Mio. Menschen, die Alkoholmissbrauch betreiben.

- 1,7 Mio. Menschen, die akoholabhangig sind. Davon 750.000 Frauen und
250.000 junge Menschen bis 24 J.

- Man registriert jahrlich 238.000 Straftaten, wovon 7% dieser Straftaten unter
Alkoholeinfluss begangen worden sind.

- Eswerden jéhrlich etwa 1.500 Menschen bei Verkehrsunfallen mit Alkoholabu-
sus getotet. Man registriert jahrlich 42.000 Personen, die in Verbindung mit Al-
kohol sterben.

- Der volkswirtschaftliche Schaden durch Alkoholkrankheit und Alkoholtod be-
lauft sich jahrlich auf 40 Mrd. DM.

(Jahrbuch Sucht 2001)

Diese Zahlen sind erschreckend und es wird festgestellt, dass viele Individuen un-
serer alkoholpermissiven Gesellschaft bemuht sind, sich von illegalen Drogen zu
distanzieren. Dennoch wird Alkohol konsumiert und die negativen Folgen werden
nicht betrachtet.
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24.1

Entwicklung des Alkoholkonsums und Alkoholismus

Alkoholmissbrauch und Alkoholabhangigkeit

Alkoholmissbrauch und Alkoholabhéngigkeit haben zwar flieRende Ubergange,
sind jedoch bezlglich ihrer Behandlung und Prognose deutlich zu unterscheiden.
Die Diagnose "Alkoholismus® sollte nur im Zusammenhang mit Alkoholabhangig-
keit benutzt werden. Allerdings konnen sowohl Alkoholabhéngigkeit als auch Al-
koholmissbrauch zu korperlichen, sozialen und psychischen Schaden fuhren. Alko-
holmissbrauch wird als Zeichen von mangelnder Verantwortlichkeit, von Charak-
terschwéache und Haltlosigkeit interpretiert. Alkoholabhangigkeit bedeutet Krank-
heit. Alkoholkranke Menschen brauchen eine spezifische Behandlung (Schmidit,
1995).

Der Pro-Kopf-Konsum an alkoholischen Getrénken betrug in der BRD im Jahr
1995 11,2 Liter und in 1998, 1999, 2000 und 2001 10,6 Liter reinen Alkohols. Die-
se Reduktion seit 1995 lasst sich wahrscheinlich mit einem gednderten Gesund-
heitsbewusstsein erklaren. Es wird von der WHO angegeben, dass das Uberschrei-
ten der Grenzwerte von taglich 20 g Alkohol fir Frauen und 40 g fir Mé&nner eine
Gefahrdung der Gesundheit darstellt.

Statistische Daten beziiglich der Entwicklung des Alkoholkonsums einer Populati-
on ergeben eine Gefahrdetentendenz, lassen aber nicht das Ausmal? des Alkoholis-
mus erkennen. Es lasst sich jedoch feststellen, dass mit wachsendem Alkoholkon-
sum die Zahl alkoholabhangiger Folgeschaden zugenommen hat. Obwohl die Zah-
len der Alkoholkranken (Pravalenz) und der Zuwachs an Neuerkrankungen (Inzi-
denz) sehr wichtig sind, erweisen sich Erhebungen als auferst schwierig wegen
mangelnder Abgrenzung zwischen Missbrauch und Abhangigkeit, wegen Schwie-
rigkeiten fur die Diagnosestellung und auch wegen der bekannten Verleugnungs-
tendenzen der Befragten (Schmidt 1997).
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24.2

Man unterscheidet zwischen direkten und indirekten Methoden, um epidemiologi-
sche Untersuchungen durchzufihren. Indirekte Methoden (Jellinek, 1942 & Leder-
mann 1956) versuchen, aus der Mortalitétsrate an Leberzirrhose in einer Bevolke-
rung die Zahl der Alkoholiker zu berechnen. Dies ergab jedoch bislang wenig ver-
bindliche Ergebnisse. Direkte Methoden mit reprasentativen Befragungen von al-
koholkranken Menschen in ambulanten und stationéren Einrichtungen ergeben we-
niger Fehler, lassen dennoch die genaue Zahl der Alkoholabhangigen nicht ermit-
teln.

Die Erhebung in Krankenhdusern stellt sich auch as schwierig dar, da viele alko-
holkranke Menschen oft mit anderen Diagnosen in die Klinik aufgenommen wer-
den und viele ihre Alkoholabhangigkeit verleugnen. Pravalenzstudien belegen, dass
10-20% der Patienten in Krankenh&usern alkoholabhéngig sind.

Krankenkassen schétzen, dass jedes Jahr ca. 600.000 Alkoholkranke mindestens
einmal in internistische und chirurgische Abteilungen aufgenommen werden.
(Jahrbuch Sucht, 2001).

Definition und Klassifikation des Alkoholismus

Es gibt z.Zt. zwei international anerkannte Klassifikationssysteme von Krankheiten
und darunter auch von Alkoholabhéngigkeit, die folgendermal3en beschrieben wer-
den:

Es handelt sich um das von der "American Psychiatric Association” erarbeitete
"Diagnostische und Statistische Manual" (DSM), (American Psychiatric Associati-
on, 1996) heute DSM-1V-R und die "International Classification of Diseases’
(ICD), (World Health Organisation, WHO, 1996) mit der z.Zt. aktuellen Version
|CD-10.
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Es bleibt sehr schwierig, die Erfassung von Friihsymptomen, die zur Entwicklung
der Alkoholabhangig fihren, festzustellen, da nicht jeder langjdhrige Alkoholmiss-
braucher abhéngig wird (Schmidt, 1995).

Das DSM-IV-R unterteilt Storungen, die durch Substanzabhéngigkeit und Sub-

stanzmissbrauch verursacht worden sind.

Das DSM-IV-R gibt folgende Definition:

"Kriterien fur (F1x. 2) Substanzabhé&ngigkeit

Ein unangepasstes Muster von Substanzgebrauch fihrt in klinisch bedeut-
samer Weise zu Beeintrachtigungen oder Leiden, wobei sich mindestens
drei der folgenden Kriterien manifestieren, die zu irgendeiner Zeit in dem-

selben 12-Monats-Zeitraum auftreten:

(1) Toleranzentwicklung, definiert durch eines der folgenden Kriterien:

(a) Verlangen nach ausgeprégter Dosissteigerung, um einen Intoxi-
kationszustand oder erwiinschten Effekt herbeizufiihren,

(b) deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme dersel-
ben Dosis.

(2) Entzugssymptome, die sich durch eine der folgenden Kriterien au-

Bern:

(a) charakteristisches Entzugssyndrom der jeweiligen Substanz
(siehe Kriterien A und B der Kriterien fur Entzug von den spezifi-
schen Substanzen),

(b) diese (oder eine sehr @hnliche) Substanz wird eingenommen, um
Entzugssymptome zu lindern oder zu vermeiden.

(3) Die Substanz wird haufig in gréReren Mengen oder langer als be-
absichtigt eingenommen.

(4) Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanz-
gebrauch zu verringern oder zu kontrollieren.

(5) Viel Zeit fur Aktivitaten, um die Substanz zu beschaffen (z.B. Be-
such verschiedener Arzte oder Fahrt langer Strecken), sie zu sich
zu nehmen (z.B. Kettenrauchen) oder sich von ihren Wirkungen zu
erholen.

(6) Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivititen werden auf-

grund des Substanzmissbrauchs aufgegeben oder eingeschrankt
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(7) Fortgesetzter Substanzmissbrauch trotz Kenntnis eines anhalten-
den oder wiederkehrenden korperlichen oder psychischen Prob-
lems, das wahrscheinlich durch den Substanzmissbrauch verur-
sacht oder verstarkt wurde (z.B. fortgesetzter Kokainmissbrauch
trotz des Erkennens kokaininduzierter Depressionen oder trotz des
Erkennens, dass sich ein Ulcus durch Alkoholkonsum verschlech-
tert).

Bestimme, ob

Mit Kdrperlicher Abhéngigkeit: Vorliegen von Toleranzentwicklung
oder Entzugserscheinungen (Kriterium 1 oder 2 ist erfullt).

Ohne Korperliche Abhangigkeit: kein Vorliegen von Toleranzent-
wicklung oder Entzugserscheinungen (weder Kriterium 1 noch Kriteri-
um 2 ist erfullt).

Frah vollremitiert

Frah teilremitiert

Anhaltend vollremitiert

Anhaltend teilremitiert

Bei Agnostischer Therapie

In geschitzter Umgebung

Kriterien fur (F 1 x. 1) Substanzmissbrauch

A. Ein unangepasstes Muster von Substanzgebrauch fuhrt in klinisch
bedeutsamer Weise zu Beeintrachtigungen oder Leiden, wobei sich
mindestens eines der folgenden Kriterien innerhalb desselben 12-
Monats-Zeitraums manifestiert:

(1) Wiederholter Substanzgebrauch, der zu einem Versagen bei der
Erfullung wichtiger Verpflichtungen bei der Arbeit, in der Schule
oder zu Hause fuhrt (z.B. wiederholtes Fernbleiben von der Ar-
beit und schlechte Arbeitsleistungen in Zusammenhang mit dem
Substanzgebrauch, Schulschwénzen, Einstellen des Schulbe-
suchs oder Ausschluss von der Schule in Zusammenhang mit
Substanzgebrauch, Vernachlassigung von Kindern und Haus-
halt).

(2) Wiederholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es auf-
grund des Konsums zu einer korperlichen Gefahrdung kommen
kann (z.B. Alkohol am Steuer oder das Bedienen von Maschinen
unter Substanzeinfluss).
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(3) Wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz in Zusammenhang
mit dem Substanzgebrauch (Verhaftungen aufgrund ungebuihrli-
chen Betragens in Zusammenhang mit dem Substanzgebrauch).

(4) Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz sténdiger oder wiederhol-
ter sozialer oder zwischenmenschlicher Probleme, die durch die
Auswirkungen der psychotropen Substanz verursacht oder ver-
starkt werden (z.B. Streit mit dem Ehegatten Uber die Folgen der
Intoxikation, korperliche Auseinandersetzungen).

B. Die Symptome haben niemals die Kriterien fir Substanzabhéngig-
keit der jeweiligen Substanzklasse erfillt.”

(American Psychiatric Association, 1996)

Das ICD-10 gibt folgende Definition:

=

Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, Alkohol zu konsumieren;

2. Verminderte Kontrollfahigkeit beztglich Beginn, Beendigung und
Menge des Alkoholkonsums;

3. Alkoholkonsum mit dem Ziel, Entzugssymptome zu mildern und

eine entsprechend positive Erfahrung;

Ein korperliches Entzugssyndrom;

Toleranzsteigerung;

Eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit Alkohol;

N o g &

Fortschreitende Vernachlassigung anderer Interessen zugunsten
des Alkohols;
8. Anhaltender Alkoholkonsum trotz Nachweises schadlicher
Folgen."
(World Health Organisation, WHO, 1996)

Nach Schmidt (1995) haben beide Klassifikationssysteme zwar Ubereinstimmun-
gen, aber auch Abweichungen, die die verschiedenen Ansichten bei der Schwer-
punktsetzung unterstreichen. Es werden weder Hinweise auf Entwicklung der Al-
koholabhangigkeit und wenig Kriterien hinsichtlich der Schwere der Krankheit ge-
geben.
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243

Alkoholismusdiagnose: Symptome und Bereiche, diein Verbindung mit dem
Alkoholismus zu ber iicksichtigen sind

Die Diagnosestellung der Alkoholabhéngigkeit erweist sich bel einem fortgeschrit-
tenen Krankheitsbild als leicht, jedoch wird sie durch Abwehr des Patienten, der
seine Realitdt nicht akzeptiert und seine Krankheit verleugnet, bagatellisiert und

verharmlost, besonders erschwert.

Erst nach Erhebungen von koérperlichen, seelischen und sozialen Schéden, die eine
alkoholtoxische Erkrankung vermuten lassen, ist es mdglich, anhand von Kenntnis-
sen Uber Form und Entwicklung des Trinkverhaltens, die Diagnose zu stellen.

Die Diagnose des Alkoholismus ergibt immer eine Kombination von verschiedenen
Merkmalen. Klagen von Patienten Gber

Schwel Rausbriiche, feuchte Hénde und Tremor der Hande
Konzentrations-, Merkfahigkeits- und Gedéachtnisstérungen, Leistungsabfall
Affektlosigkeit, Magen-Darm-Stérungen, morgendliche Ubelkeit

Unlustgefiihl, depressive Verstimmungen, sexuelle Stérungen

werden den Diagnostiker veranlassen, Alkoholismus als Ursache in seine Differen-
tialdiagnose miteinzubeziehen (Feuerlein, 1997).

Die Symptome des Alkoholismus kdnnen in funf Bereiche eingeteilt werden.
Somatischer Bereich

Wie aus Tabelle 1 zu ersehen ist, werden die Folgeschdden durch Alkoholmiss-
brauch und Alkoholabhangigkeit im korperlichen Bereich verursacht.
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Tabelle 1: Folgeschaden durch Alkoholmissbrauch

Gesicht
Facies alcoholica

Konjunktivitis

Gesichtsédem (préorbital)

Magen-Darmtrakt
Zungenbelang
Papillenatrophie
Parotisschwellung
Osophagitis
Barret-Syndrom
Mallory-Weiss-Syndrom
Gastritis, Duodenitis

Dinndarmschadigung

Leber

Fettleber
Fettleberhepatitis
Leberzirrhose
Zieve-Syndrom
Bauchspeicheldriise
Akute Pankreatitis
Chronische Pankreatitis

Herz/Kreislauf
Kardiomyopathie

Bluthochdruck

Blut

Hormonelle Stérungen

des adrenalen Regelkreises
des gnodalen Regelkreises
der Schilddriisenfunktion

der Hypophysenhinterlappen-

hormone

Muskulatur

Akute Myopathie

Haut

Hyperamie
Teleangiektasien

Spider naevi

Palmar- und Plantarerythem

Rosacea

Weitere Schadigungen
Dupuytrensche Kontraktur
Alkoholembryopathie

Malignome
Oropharynx
Osophagus

Leber

Neurologisch-psychiatrische
Schéaden

Storung der Erythropoese Entzugssyndrom

Stoérung der Granulopoese Delirium tremens
Thrombozytendepression Hirnkrampfanfalle

Alkoholhalluzinose
Stofwechselstérungen Polyneuropathie

des Kohlenhydratstoffwechsels Wernicke-Korsakow-Syndrom
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Tabelle 1 (Fortsetzung): Folgeschaden durch Alkoholmissbrauch

des Eiweisstoffwechsels Kleinhirnatrophie

des Mineralstoffwechsels Marchiafava-Bignami-Syndrom
des Porphyrinstoffwechsels Zentrale pontine Myelinolyse
des Vitaminhaushaltes Retrobulbare Neuropathie
Diabetes mellitus

(Schmidt, 1995).

Von manchen Untersuchern werden die Symptome des Alkoholismus nicht wahr-
genommen bzw. nicht richtig identifiziert. Statt der richtigen Diagnosestellung
werden des 6fteren andere Diagnosen wie Infektionskrankheiten, Duchblutungsst6-
rungen, Erndhrungsschaden, Schilddriisentiberfunktion, vegetative Dystonie u.a
haufig gestellt.

Kognitiver Bereich

Verschiedene Stérungen des Altgedachtnisses, der Merkfahigkeit, Konzentrations-
und Auffassungsfahigkeit und die Unféhigkeit, etwas Neues zu lernen, sind die
wichtigsten Symptome, des Korsakow-Syndroms (Kolb & Whishaw, 1996). Das
Korsakow-Syndrom ist gekennzeichnet durch eine Fehlleistung, bei der Personen
sich neue Gedéchtnisinhalte nicht merken kénnen, so dass eine verbal e Reprodukti-
on nicht mehr stattfinden kann. Es werden auch Beeintréachtigungen der Aufmerk-
samkeit, der Konzentration sowie auch der rédumlichen Organisation und des abs-
trakten Denkens beobachtet (Feuerlein, 1997). Aber auch bel vielen Personen ohne
Korsakow-Syndrom lassen sich diese kognitive Beeintrachtigungen, subklinisch
oder etwa bei Alkoholdemenz beobachten (Steingass, 1999).
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Psychischer Bereich

Der Verlust des Selbstwertgefuhls, der Kritikfahigkeit und Realitét kann schwere
Verhatens- und Personlichkeitsstorungen ausl 6sen. Alkoholkranke zeigen eine Ak-
tivierung von Abwehrmechanismen, eine zunehmende I ch-Schwéche, eine vermin-
derte Toleranz fir seelische Belastungen und eine verminderte emotionale Kontrol-

le sowie Bipolaritét zwischen Passivitdt und Aggression (Franks & Lieb, 1987).

Das Trinkverhalten

Nach Jellineks Phasenmodell (1952), das sich auf Gamma-Alkoholiker (die Mehr-
zahl der Alkoholkranken in der Bundesrepublik) bezieht, wurden drei Phasen, wel-

che um eine Vorphase erweitert wurden, zusammengefasst.

Die "voralkoholische Phase" ist gekennzeichnet durch eine Reduzierung der Frust-
rationstoleranz. Dies impliziert, dass Menge und Haufigkeit des Trinkverhaltens zur
Stimmungsregulierung dienen und fihrt in der Regel zu einer Zunahme der

Alkoholtoleranz.

Die "Prodromalphase” wird durch eine Trilogie der Symptome Erleichterungstrin-
ken, Gedachtnislticken und Alleintrinken charakterisiert. Gamma-Alkoholiker be-
herrschen noch in dieser Phase das kontrollierte Trinken.

Die kritische Phase wird durch Kontrollverlust festgestellt. Alkoholkranke entwi-
ckeln biologische Mechanismen, die ein kontrolliertes Trinken nicht mehr ermdgli-
chen.

Die chronische Phase beinhaltet eine Abnahme der Alkoholtoleranz, so dass wenig
Alkohol bereits zu schweren Rauschen fuhrt. Alkoholkonsum wird dann wichtiger
als Nahrungsaufnahme (Schmidt, 1995).
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Die entwickelte Eigenschaft des Trinkverhatens unterscheidet man in psychische
und physische Abhangigkeit:

Die psychische Abhangigkeit ist durch zwingendes Alkoholverlangen charakteri-
siert. Der Alkoholkonsum wird fortgesetzt, um Unwohlsein zu vermeiden.

Die physische Abhangigkeit manifestiert sich durch Entzugssymptome wie Zittern,
Erbrechen und Schwitzen.

Mit dem Begriff des Kontrollverlustes (Jellinek, 1946) ist gemeint, dass der Trinker
nicht mehr in der Lage ist, mit dem Trinken aufzuhtren. Das bedeutet aber nicht,
dass er keine Kontrolle dartiber hat, ob er trinken will oder nicht (Schmidt, 1995).

Die Mechanismen des Kontrollverlustes sind bisher nicht bekannt. Es scheint, dass
neurobiologische Mechanismen fur das Auftreten von Kontrollverlusten mitver-
antwortlich sind. Ist diese neurobiologische Programmierung eingetreten, so ist
kontrolliertes Trinken nicht mehr méglich. (Schmidt, 1997).

Sozialer Bereich

Die psychosozialen Folgen des Alkoholismus sowie des chronischen Alkoholmiss-
brauchs kdnnen zu massiven Stérungen im Bereich der Familie, Partnerschaft und
Kinder, zu Arbeitsunfahigkeit und -verlust, zu Verkehrsuntiichtigkeit und zu erheb-
lichen volkswirtschaftlichen Kosten fuhren (Schmidt, 1995).

Die Scheidungsrate ist in Ehen mit Alkoholikern hoher als mit Nichtalkoholikern.
Das zerrittete Familienleben fihrt fast immer zu schweren sozialen und psychi-
schen Stérungen der Kinder (Schmidt, 1995).

Alkoholkranke Menschen erfiillen nicht die Erwartungen und Forderungen der Ge-
sellschaft, werden diskriminiert und mussen Vorhaltungen von Freunden und Fami-
lienangehorigen wegen Trinkens ertragen (Schmidt, 1995).
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Abhangigkeitspotentiale des Alkohols

Alkohol gehdrt ebenso wie Morphine, Amphetamine, Kokain, Cannabis und Hallu-
zinogene, deren regelmalkige Einnahme zu Abhangigkeit fuhren kann, zu der Grup-
pe psychotropen Substanzen. Man unterscheidet zwischen einer psychischen Ab-
héngigkeit und einer physischen Abhangigkeit.

Die psychische Abhéngigkeit manifestiert sich durch das sténdige Verlangen nach
Alkohol; die psychoaktive Wirkung ist charakterisiert durch ihren Einfluss auf psy-
chische Funktionen wie Stimmung, Wahrnehmung, Antrieb und Motorik. Die Fol-
gen solcher Verdnderungen zeigen sich bei der Entwicklung von Euphorie, Aktivie-
rung, Verbesserung sozialer Kontakte, aber auch durch Beeintréchtigung kognitiver
Funktionen wie Aufmerksamkeitsverminderung, Verschlechterung der intellektuel-
len Leistungen und des Gedéachtnisses.

Die psychischen Entzugssymptome manifestieren sich durch depressive Reaktionen
und Angstzusténde, die dazu fihren, dass die Person erneut zum Alkohol greift
(Feuerlein, 1997).

Die physische Abhéngigkeit zeigt sich durch kérperliche Entzugssymptome, die bei
Unterbrechungen oder Verminderung des Alkoholkonsums auftreten. Es wird eine
Vielzahl von Symptomen wie feuchte Hande, SchwelRausbriiche, Tachykardie, ze-
rebrale Krampfanfélle, akute Alkoholhalluzinosen und Delirium tremens beobach-
tet.

Diese Entzugserscheinungen und die Toleranzsteigerung (die Alkoholmenge, die
bendtigt wird, um den friiheren gleichen Wirkungsgrad zu erreichen) sind ein kom-
plexes Phanomen, das ineinander Ubergeht, aber nicht identisch ist. Es sind ver-
schiedene neuronale Mechanismen, insbesondere die Neurotransmitter, Katechola-
mine, Serotonine, Acetylcholine, Glutamat, Dopamin und GABA, die bel der Ent-
stehung von Alkoholtoleranz und Entzugssymptome eine wichtige Rolle spielen
(Feuerlein, 1997).
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In diesem Kapitel wurde festgestellt, dass Ursache, Entwicklung, Bedeutung und
Abhangigkeitspotential des Alkoholismus als Summe von multiplen Faktoren be-
trachtet werden kann. Im néchsten Kapitel werden die Folgen des Alkohols auf das
Gehirn, insbesondere die neurologisch-psychiatrischen Folgeerkrankungen behan-

delt.
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3.1

Alkohol und Gehirn

Neur ochemische Prozesse als Folge des Alkoholismus

Zunéchst werden die unterschiedlichen Transmitter im Nervensystem (ZNS) und
deren Funktionen, die durch Alkoholeinnahme verandert werden, vorgestellt.

Es gibt viele unterschiedliche Transmitter im Nervensystem, die auf Rezeptoren in
der postsynaptischen Membran einwirken. Diese Transmitter binden spezifisch an
membrangebundene Rezeptoren. Die aktivierten Rezeptoren rufen eine Spannungs-
anderung an der Membran hervor, so dass Na+-/-lonen in die Zelle eindringen.
Dieser Mechanismus dient der Ausldsung von Aktionspotentialen und kann be-
nachbarte Kandle 6ffnen und andere Substanzen (Second Messenger) aktivieren,
die die Zellmembran und die Rezeptoren beeinflussen kdnnen, moglicherweise um
Aktivitéten wie Lernen zu ermdglichen (Kolb und Whishaw, 1996).

Es gibt Hinweise auf mindestens 60 Substanzen, die als Transmitter fungieren.
Acetylcholin war der erste Transmitter, den man identifiziert hat, weil die choliner-
gen Synapsen der Nerv-Muskel-Ubertragung leicht zugénglich sind (Kolb und
Whishaw, 1996).

Es werden mehrere Gruppen von Transmittern identifiziert: Eine Gruppe beinhaltet
die kleinen Molekile. Sie bestehen aus 9 Transmittern (Acetylcholin, Dopamin,
Noradrenalin, Adrenalin, Serotonin, Histamin, Gamma-Aminobuttersaure (GABA),
Glycin, Glutamat), die auch als Neurotransmitter bezeichnet werden. Adrenalin und
Acetylcholin regulieren die Herzschlagrate, GABA und Glutamat kommen in fast
allen Gehirnregionen vor (Kolb und Whishaw, 1996).

Eine andere wichtige Gruppe besteht aus Peptiden, d.h. kurzen Aminosaureketten.
Einige Peptide wirken wie Opiate, d.h. sie haben eine schmerzunterdriickende Wir-
kung. Es handelt sich um Neuronen, die den Transmitter enthalten und deren Axone
in viele verschiedene Regionen des Gehirns ziehen. Die dopaminergen, noradrener-
gen und serotonergen Systeme gehodren zu dieser Kategorie. Die Zellkorper sind auf
ein Gebiet beschrankt, ihre Axone aber projizieren in das gesamte Gehirn. Eine
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derartige Kartierung wurde auch fir cholinerge und opioide Systeme beobachtet
(Kolb und Whishaw, 1996).

Alkohol beeinflusst die Funktionalitdt des ZNS und wirkt auf Neurotransmitter-
systeme, Rezeptoren und Zellmembran (Schmidt, 1997).

NM DA-Rezeptoren

Glutamat ist der am haufigsten verbreitete exitatorische Neurotransmitter und spielt
fur Lernvorgange, Gedéchtnis, Motorik und Wahrnehmung sowie auch fir die Plas-
tizitdt der Neuronen eine wichtige Rolle. Es gibt viele Glutamatrezeptoren im ZNS.
Die wichtigsten sind die NMDA-Rezeptoren, die mit Alkohol interagieren (Soyka,
1997).

Die NMDA-Rezeptoren lassen den Einstrom von Na+ und Ca2+-lonen in die Zell-
membran hinein. Durch eine akute Alkoholeinnahme wird die Funktion der
NMDA-Rezeptoren fir die Aufnahme der Na+ und Caz+-lonen durch die Zell-
membran gehemmt (Tsai, 1995 und Lovinger, 1996).

Durch diese Hemmung der Aufnahme von Na+ und Ca2+-lonen entsteht eine hthe-
re Aktivierung der NMDA-Rezeptoren, was auch zu einer Uberfunktion des
glutamatergen Systems fiihrt. Diese Uberfunktion der NMDA-Glutamatrezeptoren
fuhrt aufgrund des verhinderten Na+ und Ca2+-loneneinstroms zu Zelltod. Glutamat
kann also a's endogenes Neurotoxin betrachtet werden (Soyka, 1997).

Diese Dysfunktion der NMDA-Rezeptoren korreliert mit alkoholbedingten
neuropsychiatrischen Folgeschéden wie z.B. Korsakow-Syndrom und wurde auch
mit dem Alkoholverlangen in Verbindung gebracht. Daher werden auch NMDA-
Modulatoren speziell gegen das Verlangen von Alkohol - auch Craving genannt -
eingesetzt (Soyka, 1997).
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GABAA-Rezeptoren

GABA ist ein wichtiger inhibitorischer Neurotransmitter und umfasst ein komple-
xes System mit dem Chloridionenkanal mit den GABA-Benzodiazepine-
Rezeptoren. Alkohol aktiviert die GABAA-Rezeptoren. Daraus resultieren anxioly-
tische, sedierende Wirkungen, so dass der GABAA-Rezeptorenkomplex Mecha-
nismen zur Toleranz gegentiber Alkohol entwickelt.

Das Dopaminsystem

Das mesolimbische Dopaminsystem - auch Belohnungssystem (Reward-System)
genannt - spielt fur die Entwicklung von Substanzabhéngigkeit eine wichtige Rolle.
Dopamin ist - wie Noradrenalin und Serotonin - ein Neurotransmitter, der nicht nur
an Gedachtnisprozesse und Lernvorgange beteiligt, sondern auch fir Signale zwi-
schen den Zellen des Belohnungssystems verantwortlich und insbesondere mit der
Qualitats-Nahrungsaufnahmefunktion und dem Wohlbefinden verbunden ist. Viele
Drogen sowie Psychostimulantien wirken auf das mesolimbische Dopaminsystem
und fuhren dazu, dass im Nucleus accumbens eine erhdhte Dopaminausschittung
verstarkt freigesetzt wird (Soyka, 1997).

Dieses System erstreckt sich mit Zellkdrpern vom Hirnstamm bis zum Mittelhirn
und mit Zellenden im Nucleus accumbens. Weitere Kerne befinden sich im limbi-
schen System und projizieren im prafrontalen Cortex (Rommel spacher, 1999).

Durch die Stimulation des Dopaminsystems kommt es zu positiv verstarkenden
Wirkungen von Rauschdrogen, wie z. B. Alkohol. Jedoch bei chronischem Alkoho-
lismus wird eine verminderte Dopaminaktivitét beobachtet. Es wird angenommen,
dass die Unterfunktion der Dopaminaktivitdt bei chronischem Alkoholkonsum zu
einer erhdhten Sensitivitét der Dopaminrezeptoren fuhrt. Dieser Reaktionsmecha
nismus der Dopaminrezeptoren soll fir das Alkoholverlangen mitverantwortlich
sein (Soyka, 1997; Schmidt, 1997).
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Das Opiat-Endor phinsystem

Opiate sind Substanzen - wie Morphin und Heroin -, die eine euphorisierende Wir-
kung hervorrufen. Als bei Menschen und Tieren Rezeptoren, die ein Opiat binden,
entdeckt wurden, wurde von Hughes et al. (1975) festgestellt, dass sich kdrpereige-
ne Substanzen im Gehirn an Opiatrezeptoren binden und dhnliche Wirkungen wie
Opiate verursachen. Diese korpereigenen Substanzen sind Peptide und wurden als
endogene Opioide oder Endorphine - auch als endogene morphindhnliche Substan-
zen - bezeichnet. Es wurden mehrere endogene Opioide gefunden und festgestellt,
dass sie eine Funktion als Neurotransmitter haben. Sie Ubertragen Informationen
von Zelle zu Zéelle. Einige sind als Belohnungstréager fur das Wohlbefinden verant-
wortlich. Dieses Endorphinsystem ist auch mit dem Dopaminsystem und anderen
Neurotransmittersystemen eng verbunden (Schmidt, 1997).

Man unterscheidet mehrere Typen endorphiner Substanzen z.B.: Enkephaline, Dy-
norphine und beta-Endorphine. Es sind auch mehrere Opiatrezeptoren festgestellt
worden: delta-, my- und kappa-Rezeptoren. Enkephalin und Dynorphin binden je-
weils delta- und kappa-Rezeptoren. Fur beta-Endorphin wird angenommen, dass
diese Substanz an alle Opiatrezeptoren bindet (Schmidt, 1997).

Diese Opiatsubstanzen (endogene Opioide) werden in der Hypophyse gebildet und
haben Einfluss auf das Belohnungssystem. Die meisten dieser Opiatrezeptoren fin-
den sich im limbischen System und mischen sich im Hirnbereich mit dem Dopa-
minsystem. Damit euphorisierende Wirkungen eintreten, missen Opiatrezeptoren
aktiviert werden. Alkohol und Opiate haben dhnliche Eigenschaften und Wirkun-
gen: Es entstehen Euphorie, Sedation und Abhéngigkeit. Alkohol aktiviert Opiatre-
zeptoren (Schmidt, 1997).

Es gibt Hinweise daflr, dass bel akutem Alkoholkonsum Endorphin freigesetzt
wird, sich an Opiatrezeptoren bindet und Euphorie auslost. Bel chronischem Alko-
holkonsum wird allerdings eine Reduktion des Endorphinspiegels festgestellt. Dies
bedingt das Verlangen nach Alkohol und anderen Drogen. Bei akoholkranken Per-
sonen wurde festgestellt, dass ihr Endorphinspiegel dreima niedriger und ihre
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Adrenocorticotrop-Hormone (ACTH) viermal hoher waren als bei der Kontroll-
gruppe.

Nach Abstinenz zeigten Alkoholabhangige mit starken Stérungen in deren Aktivitéa
ten weiterhin ein beta-Endorphin-Defizit, so dass ein angeborenes Endorphin-
Defizit diskutiert wird, welcher mit dem Alkoholverlangen in Verbindung gebracht
wird (Schmidt, 1997).

Das Serotonin-System

Eine Dysfunktion des Serotonin-Systems wurde mit vielen psychiatrischen Storun-
gen in Zusammenhang gebracht. Bei Alkoholikern wird eine verminderte Trans-
mission der Serotonerge festgestellt. Nach ihrem Tod wurde in den Gehirnen von
Alkoholikern ein geringerer Gehalt an Serotonin als bei Nichtalkoholikern gefun-
den. Auch Nichtalkoholikerkinder von Alkoholikereltern zeigen eine verminderte
Serotonin-Aktivitét, so dass die Befunde als genetische Prédisposition fur Alkohol-
krankheit betrachtet werden kdnnen. Diese Verdnderungen des Serotonin-Systems
sind neurochemische Korrelate psychiatrischer Stérungen, Angststérungen, Stérun-
gen der Impulskontrolle, Aggression und Suizidalitét, die jeweils zu Personlich-
keitsmerkmalen und Charakteristika der chronischen Alkoholiker gefihrt haben
(Soyka, 1997; Schmidt, 1997).

Das Cholinerge-System

Die Transmittersubstanz Acetylcholin spielt eine besondere Rolle fur die Gedacht-
nisleistung. Bei einer Hypovitaminose, wie z.B. Thiaminmangel, werden Nerven-
zellen des cholinergen Systems beschéadigt. Der daraus resultierende Acetylcholin-
mangel ist fir das amnestische Korsakow-Syndrom verantwortlich (Steingass,
1994).
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Zusammenfassend wird festgestellt, dass auf neurochemischer Ebene die Interakti-
on von Alkohol und Transmitter zu Dysfunktionen verschiedener Transmitter fhrt,
die mit Gedachtnisfunktionen involviert sind.

Die verminderte Catecholaminaktivitét (Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin) beein-

trachtigt schliefdich die Lern- und Gedéchtnisprozesse (Steingass, 1994).

Neur oanatomische Regionen fur das Gedachtnisund fur die Organisation des
Verhaltens

Anatomie des Gedachtnisses

Esist der Gehirnforschung gelungen, gewisse Gehirnstrukturen zu identifizieren, in
denen Gedéachtnisprozesse reprasentiert sind.

Das Zwischenhirn (Dienzephaon) besteht aus mehreren Gebieten, dem Thalamus,
Hypothalamus und Mamillarkorper, die fur die Gedachtnisprozesse wichtig sind
(Comer, 1995).

Der Thalamus ist ein grof3es Gebiet, das Uber viele Verbindungen zu anderen Area
len, insbesondere zum Frontal cortex und zum limbischen System verfigt, wo auch
motivationales und emotionales Geschehen sowie auch die Aufmerksamkeit beein-
flusst werden. Der Thalamus ist auch eine Stelle, an der alle sensorischen Bahnen
zum Grofzhirn laufen mit Ausnahme der Riechbahn (Comer, 1995).

Der Hypothalamus reguliert Funktionen wie Schlaf, Wasserhaushalt, Korpertempe-
ratur, Nahrungsaufnahme, Sexualitét und Herz-Kreislauffunktion. Der Hypothala-
mus hat viele Verbindungen zum Grof3hirn, Thalamus und Mandelkernen.

Eine Verletzung dieser drei Strukturen Thalamus, Hypothalamus und Mamillarkor-
per fuhrt zu Problemen neuer Informationsaufnahme (Comer, 1995).

In der benachbarten Struktur der Lobus temporali (Schléfenlappen) befinden sich
zwel grol3e Bereiche, ndmlich Hippocampus und Amygdala (Mandelkerne). Bei -
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ner Lasion dieser beiden Strukturen entstehen sowohl Gedachtnisverluste al's auch
die Schwierigkeit, Informationen aufzunehmen und zu speichern (Comer, 1995).

Der Hippocampus spielt eine grof3e Rolle fur die Fahigkeit des Kurzzeitgedéchtnis-
ses und fir das Orientierungsverhalten. Die Amygdala ist am emotionalen Ge-
dachtnis beteiligt.

Diese beiden Strukturen gehdren zum limbischen System, das sich an der Innensei-
te des Gehirns ausbreitet und dessen wichtigste Strukturen unterhalb des Cortex
liegen. Es besteht aus ca. 50 Regionen, darunter der Hippocampus, die Amygdala,
der Gyrus cinguli, der Septum, die eng miteinander verbunden sind und aus 25
Verbindungen (Schandry, 1989). Die Aufgaben des limbischen Systems sind die
Vermittlung der Sinneseindriicke und die vegetative Steuerung des Hypothalamus
(Prosiegel, 1998).

Der Hippocampus und die Amygdala haben viele Verbindungen zu den Strukturen
des Zwischenhirns. Durch die Struktur Fornix wird der Hippocampus mit den Ma-
millarkérpern im Zwischenhirn verbunden. Dort gibt es eine Verbindung tber den
Tractus mamillothalamicus zum Nucleus anterior des Thalamus, welcher Uber den
oberen Thalamusstiel mit dem hinteren Gyrus cinguli in Verbindung steht. Es wer-
den von dort weitere Fasern zum Hippocampus projiziert. Diese Darstellung ent-
spricht der anatomischen medialen limbischen Gedéchtnisschleife. Lésionen in die-
sem Gebiet konnen als einseitige oder beidseitige Lasionen der mediaen limbi-
schen Schleife — auch Papezscher Ring genannt — beobachtet werden. Dieser Pa-
pezsche Ring stellt ein geschlossenes Kreissystem dar (Prosiegel, 1998).

Es wird eine zweite Gedéchtnisschleife beobachtet: Die basolaterale limbische
Schleife, welche al's geschlossenes Fasersystem zu verstehen ist. Der Mandelkern
steht mit dem Nucleus dorsomedialis des Thalamus Uber Fasern in Verbindung. Es
gibt weitere Fasern, die Uber den unteren Thalamusstiel eine Verbindung mit der
Area subcallosa - Brodmann Area — herstellen und die zum Mandelkern zurtick

projizieren (Prosiegel, 1998).

Das Amnestische Syndrom befindet sich in diesen 2 anatomischen Schieifen. Dies
bedeutet, das neugelernte Informationen, die in dem jeweiligen geschlossenen
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Kreissysteme stattfinden, durch eine Stérung nicht weiter geleitet werden, so dass
Aufnahme und Speicherung von Informationen sowie Gedachtnisstérung die Fol-
gen sind (Prosiegel, 1998).

Diese beiden Strukturen, Zwischenhirn und Schl&fenlappen, gehtren zu den spét
entwickelten Strukturen und stehen eher mit héheren kognitiven Funktionen in Ver-
bindung als andere Gehirnstrukturen, die fir prozedurale Gedachtnisinhalte verant-
wortlich sind und die offensichtlich niedrigere Hirnstrukturen haben und auch

weniger betroffen sind (Comer, 1995).

Prozedurale Gedachtnisinhalte, die beim amnestischen Syndrom erhalten bleiben,
lassen vermuten, dass beim Erwerb und beim Behalten von Fertigkeiten andere
Strukturen als das limbische System verantwortlich sind. Es gibt kontroverse De-
batten, inwieweit das Kleinhirn bzw. die Basalganglien beim motorischen Lernen

eine Rolle spielen (Prosiegel, 1998).

Zusammenfassend wird festgehalten, dass die Anatomie des Gedachtnisses in wich-
tige Gehirnstrukturen wie den Schlé&enlappen einschlieffdlich Hippocampus und
Amygdala und dem Zwischenhirn einschliefdich Mamillarkorper, Thalamus und

Hypothalamus lokalisiert ist.

Diese gesamten Strukturen bilden das limbische System, das bel Gedéchtnisstorun-

gen besonders betroffen ist.

Anatomie und Funktionen der Regionen fir dasorganisierte Verhalten:
Frontallappen

Die Frontallappen entsprechen 20% des gesamten Neocortex. Sie bestehen aus
mehreren funktional getrennten Regionen und werden drei Kategorien zugeordnet:
Der motorischen, der pramotorischen und prafrontalen Region (Kolb & Whishaw,
1996).
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Dieses grof3e Gebiet hat Projektionen aus dem Nucleus dorsalis medialis des Tha
lamus und weitere Verbindungen zum Hippocampus, zu den Mandelkernen und

dem Hypothalamus (Steingass, 1994).

Der motorische und prémotorische Cortex sind fir die Kontrolle der Bewegungen
verantwortlich, wobel der pramotorische Cortex entscheidet, welche Bewegungen
ausgefuhrt werden sollen, wahrend der motorische Cortex die Ausfihrung der ein-
zelnen Bewegungen steuert wie z.B. von Arm, Hand, Fuf3, Finger und Zeh (Kolb &
Whishaw, 1996).

Der préfrontale Cortex ist fur die Steuerung der kognitiven Funktionen fir Planung
und probleml 6sendes Denken relevant (Prosiegel, 1998).

Bei einer Untersuchung Uber die Entwicklung des Frontallappens stellte Huttenlo-
cher (1979) eine Veradnderung der synaptischen Dichte im préfrontalen Cortex fest.
Die synaptische Dichte liegt im ersten Lebengahr eines Menschen weit Uber der
des Erwachsenen, nimmt danach aber ab und erreicht im Alter von 16 Jahren einen
stabilen Wert. Diese Uberproduktion von Synapsen beim Kleinkind ist auch fur an-
dere kortikale Regionen feststellbar und scheint ein Charakteristikum der Gehirn-
entwicklung zu sein. Spéter zeigt sich ab dem 70. Lebengjahr ein weiterer Riick-
gang der Zelldichte. Die langsame Reifung des frontalen Cortex erklért auch, dass
die Organisation - Planung des Verhaltens - ein langsamer Prozess ist (Kolb &
Whishaw, 1996).

Die beiden Frontallappen sind funktional asymmetrisch organisiert, jedoch ist die
Asymmetrie der Funktion des Frontallappens nicht absolut. Der linke Frontallappen
spielt eine Rolle fur die Sprachbewegung, der rechte Frontallappen beeinflusst die
Mimik. Dennoch sind beide Frontallappen bel fast allen Verhaltensweisen invol-
viert. Es zeigen sich alerdings bei bilateralen Lésionen grofdere Ausféle fur Patien-
ten als bei unilateralen L&sionen (Kolb & Whishaw, 1996).

Bel Patienten, die ein Defizit fur Sprachfliissigkeit bei einer linksseitigen Lasion
aufweisen, liegt der Prozentsatz bei etwa 70%, bei rechtsseitiger Lasion 38% und
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bilateraler Lasion 71%. Ebenso betrégt der Prozentsatz fir Worterlernen 30% bei
linksseitiger Lasion, 13% bel rechtsseitiger Lasion und 86% bei bilateraler L&sion.
Diese Ergebnisse entsprechen auch den Defiziten fur Abzeichnen (10% links, 38%
rechts, 43% bilateral) und fir die Zeitorientierung (0% links, 0% rechts, 51% bila-
teral) oder fur Sprichworter lernen (20% links, 25% rechts, 71% bilateral) (Kolb &
Whishaw, 1996).

Die Funktionen des Frontallappens sind beteiligt bei der Planung, Ausfiihrung und
Kontrolle einer Handlung (Steingass, 1994). Sie kdnnen sowohl als ,,zeitliche Or-
ganisation des Verhaltens* als auch a's Struktur fir das Erreichen der sozialen Rei-
fe bezeichnet werden (Kolb & Whishaw, 1996).

Zusammenfassend wird festgestellt, dass die Frontallappen in drei Gebiete unterteilt
werden: Der pramotorische Cortex ist fur die Auswahl der Bewegung und der no-
torische Cortex fur die Ausfiihrung der Bewegung verantwortlich.

Der préfrontale Cortex steuert die kognitiven Schritte, die durchdacht werden, so
dass richtige Bewegungen am richtigen Ort und zur richtigen Zeit ausgefuhrt wer-
den.

Die Funktion der Frontallappen ist fir die adaguate Verhaltensweise innerhalb ei-
nes bestimmten situativen Kontextes verantwortlich.

Neurologische Folgen

Alkohol und das Nervensystem

Alkoholmissbrauch fiihrt sowohl zu akuten al's auch zu chronischen neurologischen
Alkoholfolgeerkrankungen. Es werden verschiedene neuronale Strukturen sowie
unterschiedliche Anteile des zentralen und peripheren Nervensystems beschéadigt.
Die wichtigsten neurologischen Krankheitsbilder werden in diesem Kapitel vorge-
stellt (Gass & Hennerici, 1999).
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3.3.1.1 AkuteAlkoholfolgestorungen

3.3.1.1.1 Alkoholintoxikation

Die Blutalkoholkonzentration zwischen 0,2 bis 0,5 Promille erzeugt schon bel
Nichtalkoholikern Beeintrdchtigungen der Koordinationen und der kognitiven
Funktionen. In der Regel korrelieren die Verhaltensstérungen mit der Blutalkohol-
konzentration, dennoch 1sst die Alkoholtoleranz bei chronischen Alkoholikern die
klinischen Merkmale minder erscheinen, so dass trotz einer hohen Blutalkoholkon-
zentration von 0,8 bis 4 Promille die Betroffenen als funktionsféhige Personen be-
trachtet werden. Dies impliziert, dass eine gleich hohe Blutalkoholkonzentration,
die fur Alkoholiker folgenlos bleiben kann, bel Nichtalkoholikern zu einer Alkoho-
lintoxikation mit Todesfolge fuhren kann (Gass & Hennerici, 1999).

3.3.1.1.2 Alkoholentzugssyndrom

Ein Alkoholentzug manifestiert sich 12 bis 72 Stunden nach Absetzen des Alko-
hols. Als klinischen Symptome lassen sich Intentions- und Haltetremor der Hénde
beobachten. Weiterhin treten innere Unruhe, Tachykardie, Ubelkeit, Pupillenerwei-
terung (Mydriasis), Angste, Reizbarkeit, Bewusstseinsstérungen und auch Halluzi-

nationen auf (Gass & Hennerici, 1999).

Das Auftreten des Alkoholentzugsyndroms ist nattrlich abhangig von der jewelli-
gen Alkoholisierung und Alkoholtoleranz. Es kann bei schweren Trinkern schon
bei einer Reduktion der Trinkmenge auftreten. Der Zustand variiert zwischen weni-
gen Tagen und einer Woche (Soyka, 1997).

Bel einem schwer verlaufenden Entzugssymptom werden epileptische Anfélle beo-
bachtet. Diese treten fast immer innerhalb der ersten 24 bis 28 Stunden nach Absti-
nenz auf. Mehr als 90% der Krampfanfélle treten in dieser Zeit auf. Etwa 60% der
Patienten erleiden mehr als einen Krampfanfall. Anfallsserien von mehr as 4

Krampfanféllen werden allerdings bel weniger als 50% der Patienten beobachtet.
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Ein Status epilepticus wird nur in 3% der Falle beobachtet (Gass & Hennerici,
1999).

Der einfache Alkoholentzug bedarf keiner pharmakologischen Therapie. Eine am-
bulante Behandlung bietet die Alkoholentgiftung und erweist sich als sichere The-
rapie (Soyka, 1997).

Bel schwer verlaufenden Entzugssymptomen (wie Délir, epileptischer Anfall) ist
eine stationdre Behandlung wegen der korperlichen Untersuchung, menschlichen
Zuwendung und Korrektur von Vitamin- und Elektrolytstdrungen zu empfehlen
(Soyka, 1997).

Die pharmakologische Therapie fur die Behandlung des Alkoholentzugsyndroms
zielt auf die Verhinderung von epileptischen Anféllen, Delirien und anderen Psy-
chosen ab. Die Benzodiazepine-Praparate haben Vorteile bel dieser Behandlung.
Sie werden gut vertragen, zeigen einen wirkungsvollen Effekt gegen Epilepsie, ha-
ben eine hohe therapeutische Breite und wirken schnell. Allerdings entwickeln die-
se Praparate ein hohes Abhangigkeitspotential. Um eine schnelle Wirkung gegen
Alkoholentzugssyndrome zu erzielen, wird zunéchst eine hohe Dosierung mit an-
schlief¥ender Reduktion von Benzodiazepinen empfohlen (Soyka, 1997).

Seit einigen Jahren spielen in der Behandlung Abhangiger sogennante Anti-
Craving-Substanzen wie ,, Acamprosat ,,(Campral) eine zunehmende Rolle. Der
Einsatz dieser Medikamente, die das Alkoholverlangen unterdriicken, wird jedoch
nach wie vor kontrovers diskutiert. Acamprosat ist ein Kalziumsalz von Acetylho-
motaurin. Diese Substanz hat mit den Neurotransmittern GABA, Glutamat und
Taurin Ahnlichkeit. Allerdings ist es noch nicht bekannt, wie Acamprosat wirkt.
Bel chronischem Alkoholkonsum kommt es zu einem gestértem Gleichgewicht
zwischen dem exitatorischem Neurotransmitter Glutamat und dem inhibitorischem
Neurotransmitter GABA. Es wird angenommen, dass die gestorte Balance dieser

Neurotransmitter fur die Reaktionszustande bel Alkoholentzug verantwortlich ist.

Einerseits scheint Acamprosat auf die Erregbarkeit der Zellen zu wirken, reduziert
das Ungleichgewicht der Transmitter GABA und Glutamat und verhindert somit
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das Alkoholverlangen und Ruickfélle. Die Voraussetzung fir die Einnahme des Al-
koholentwdhnungsmittels Acamprosat ist eine erfolgreiche Entzugstherapie und &-
ne hohe Motivation der Patienten (Pharma-Kritik, 2002).

Anderseits bleibt die medikamentdse Behandlung der Suchtdruck auf die Selbst-
wirksamkeitserwartung der Patienten nicht ohne Auswirkungen. Fur die behandel-
ten Patienten wird der , Therapieerfolg” dem Medikament und nicht den eigenen
Wille zugeschrieben. Die Interaktionseffekte zwischen Psychotherapie bei Alko-
holkranken und dem Verabreichen von Anti-Craving-Substanzen sind zur Zeit
kaum bekannt. Die interdisziplindre Zusammenarbeit der Psychotherapieansitze
und der Pharmakologieforschung ist nach einer selektiven Indikation notwendig.
Deshalb pladiert Funke (2002) fur weitere Kommunikation und Zusammenarbeit
zwischen Psychotherapie und Pharmakologie.

Die bisherigen kontrollierten Studien zeigen widersprichliche Ergebnisse. Die
Arbeiten von Tempesta et al., (2000) und Poldrugo, (1997) ergeben, dass sich drei
Monate nach Ende der Behandlung mit Acamprosat die Anzahl der Patienten ohne
Rickfall nicht mehr von den mit Placebo behandelt unterscheidet. Auch die Ergeb-
nisse von Gual und Lehert (2001) zeigen nach Behandlung mit Acamprosat keine
signifikante Zunahme von Abstinenz Uber 6 Monate. Allerdings zeigt die Arbeit
von Paille et al., (1995), dass 3 Gruppen von Patienten, die ein Jahr lang mit unter-
schiedlicher Dosis (1,3 g und 2 g téglich Acamprosat) und mit einem Placebo be-
handelt wurden, die hohere Dosis bereits nach 6 Monaten signifikant wirksamer als
die niedrigere Dosis und a's Placebo ist. Allerdings zeigten nach 12 Monaten die
mit hohen Acamprosat-Dosen behandelten keine Signifikanz mehr.

Eine abschlieffende Beurteilung des Einsatzes von Anti-Craving-Substanzen ist
nicht moglich, da die Zahl der mit Acamprosat in den Studien behandelten Patien-
ten klein ist und weil Alkoholiker einer permanenten Betreuung bedurfen, zeigt sich
zwischen Acamprosat- und Placebo Behandelten mit der Zeit immer weniger Un-
terschiede. Generell wird empfohlen, eine Therapie nach 5 Tagen Abstinenz anzu-
fangen, 2 g téglich zu verabreichen und die Behandlung 6 bis 12 Monate fortzufih-
ren. (Pharma-Kritik, 2002). Allerdings sollte eine Behandlung nicht ohne psycho-
therapeutische Behandlung durchgefihrt werden. Acamprosat ist, mit Ausnahme
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von gastrointestinalen Nebenwirkungen, Schwindel und Kopfschmerzen gut ver-
traglich, erzeugt keine psychotrope Wirkung und verstérkt nicht die toxische Wir-
kung von Alkohol (Soyka, 1997). Allerdings gibt es mit Acamprosat sowohl bei
schwangeren und stillenden Frauen als auch bel Personen dter as 65 Jahre noch
keine Erfahrungen. In solchen Féllen sowie auch bei Personen mit Niereninsuffi-
zienz sollte Acamprosat nicht verabreicht werden. Auch ist nicht bekannt, ob das
Préparat ein Suchtpotential verursacht, jedoch scheint Acamprosat im Gegensatz zu
Benzodiazepinen die Fahrtlichtigkeit nicht zu beeintréchtigen (Pharma-Kritik,
2002).

Chronische Alkoholfolgeer krankungen

Alkoholische Polyneur opathie

Die Polyneuropathie (PNP) ist die h&ufigste Folge von Alkoholismus und zeigt eine
Préavalenz von 13 bis 50% (Soyka, 1997). Der pathologische Vorgang scheint eine
Axondegeneration zu sein, welche sich durch eine Demyelinisierung erkléart (Gass
& Hennerici, 1999).

Klinische Befunde zeigen symmetrische beinbetonte sensomotorische Ausfélle so-
wie auch Muskelatrophien. Patienten klagen tGber Muskelkrampfe, Taubheitsgeftih-
len und Muskelschmerzen (Gass & Hennerici, 1999).

In 80 bis 90% der Fale ist eine Storung der Tiefensensibilitét, der Lageempfindung
und des Bewegungssinnes zu beobachten. Die Hirnnerven werden selten angegrif-
fen ebenso wie das autonome vegetative Nervensystem. Im Gegensatz dazu werden
haufig Hyperhydrosis, eine diinne Haut und vor allem Potenzstérungen beobachtet,
die alerdings eher auf psychologische as auf neuropathologische Veréanderungen
zurlickzuftihren sind (Soyka, 1997).

Die alkoholische Polyneuropathie entwickelt sich langsam. Die Prognose ist eher
gunstig und Ausfalle kdnnen sich unter Abstinenz zuriickbilden.
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Obwohl ein Thiaminmangel alein nicht als Ursache betrachtet wird, werden
B-Vitamin-Préparate oral oder als i.M.-Gabe empfohlen. Allerdings ist die kran-
kengymnastische Behandlung mit entsprechenden Ubungen ein guter Erfolgsanteil
der Therapie der alkoholischen Polyneuropathie (Soyka, 1997; Gass & Hennerici,
1999).

Alkoholische Myopathie

Die Erkrankung manifestiert sich durch Muskelschmerzen, Schwellungen von
Muskeln sowie eine braune Verfarbung des Urins. Im Extremfall kann es zur Be-
wegungsunfahigkeit der Muskeln kommen, wobel in der Regel die obere (proxima-
le) Muskulatur betroffen ist (Soyka, 1997).

Die Pravalenz wird mit 0,8% und 3,3% angegeben (Soyka, 1997), allerdings lassen
sich klinische Zeichen einer Myopathie bei 23% bis 66% der Alkoholiker nachwei-
sen (Conde-Martel et al., 1992).

Die Folgestorungen demonstrieren, dass Ethanol toxische Effekte auf die Muskula-
tur haben kann. Sie lassen eine Degeneration und Nekrose von Muskelfasern fest-
stellen, so dass haufig eine Kombination der erkrankten Skelettmuskulatur mit einer
Kardiomyopathie beobachtet werden kann. In Extremféllen konnen alkoholische

Myopathien zu Nierenversagen fuhren (Gass & Hennerici, 1999).

Die Therapie besteht aus Mobilisierung und krankengymnastischen Ubungen, auch
aus einer Substitution vor allem an Vitaminen, elektrolytischen Substanzen sowie

auch mit Einleitung einer Hamodialyse bei Nierenversagen (Soyka, 1997).

Alkoholtoxische Kleinhirnatrophie

Die Veranderungen des Kleinhirns lassen sich durch CCT und NMR bel etwa 10

bis 30% der Alkoholiker nachweisen. Neuropathologisch zeigt sich ein Verlust der
cerebelléren Neuronen, insbesondere der Purkinje-Zellen. Die Symptomatik wird
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zwischen dem 4. und 6. Jahr nach Beginn des Alkoholkonsums festgestellt. Aller-
dings ist die Ursache noch nicht ganz klar. Weder die Alkoholdosis noch der Man-
gel an Vitamin B1, -B2 und -B6 scheinen Voraussetzung dafir zu sein, eine Klein-
hirnatrophie zu entwickeln (Soyka, 1997). Manner sind haufiger betroffen als Frau-
en. Die klinischen Merkmale sind durch eine Gangataxie und Standataxie gekenn-
zeichnet, wahrend die oberen Extremitdten wenig gestort sind, da eher ein Intenti-
onstremor beobachtet wird. Die Patienten zeigen wenig Stabilitét beim Stehen und
eine Vorwérts- und Rickwartsbewegung der Hifte (Soyka, 1997).

Obwohl kein Zusammenhang zwischen Hypovitaminose und Kleinhirnatrophie
festgestellt werden konnte, wird eine Therapie mit Thiamingabe verordnet. Ebenso
werden krankengymnastische Ubungen empfohlen, und es zeigt sich unter Absti-
nenzbedingungen eine positive Prognose der Erkrankung (Soyka, 1997).

M ar chiafava-Bignami-Syndrom

Die neurologische Erkrankung wird hauptséchlich bei Rotweintrinkern aus Sudlan-
dern beobachtet. Dabei geht es um eine Demyelinisierung im Bereich des Corpus
callosums. Klinische Symptome sind Reizbarkeit, sexuelle Enthemmung aber auch
epileptische Anfélle, Demenz und Koma. Haufig wird die Diagnose post mortem
festgestellt. Die Mortalitét ist hoch (Soyka, 1997).

Die Ursache ist nicht klar und eine effektive Therapie gibt es nicht, dennoch wer-
den eine Vitamin B1-Substitution, eine ausgewogene Erndhrung und Alkoholabsti-
nenz empfohlen (Soyka, 1997).

Zentrale pontine Myelinolyse (ZPM)

Bel der zentralen pontinen Myelinolyse handelt es sich um eine seltene Demyelini-

sierung des zentralen Pons. Es werden auch selten extrapontine Myelinolyse im Be-
reich des Thalamus, Putamen und Nucleus caudatus - etwa 10% der Patienten - be-
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obachtet. Die histologischen Merkmale sind durch Entmarkungsherde, A-
xonschwellungen und Gewebenekrose gekennzeichnet (Gass & Hennerici, 1999).

Die klinischen Symptome manifestieren sich durch unvollstandige Lahmung zweier
symmetrischer Extremitéten (Paraparese) oder unvollstandige Lahmung aler vier
Extremitéten (Tetraparese), die akut auftreten, durch motorische Stérungen (cere-
bellare Ataxie), Pupillen- und Blasenstérungen.

Die Ursache scheint eine kausale Beziehung zwischen Natriumkonzentration und
ZPM zu sein, da eine Ausgleichung der Natriumkonzentration zu einer Besserung
der ZPM-Erkrankung fuhrt. Allerdings tritt die ZPM auch bei anderen Erkrankun-
gen auf wie Lebererkrankungen, Verbrennungen, Mangel erndhrung, so dass die Di-
agnosestellung schwierig ist (Gass & Hennerici, 1999).

Die Prognose ist schlecht und die Mortalitét der Betroffenen betragt etwa 75%. Die
Therapie besteht aus Elektrolyt-Korrekturen, insbesondere mit einem Anstieg der
Natriumkonzentration (Soyka, 1997).

Pellagra

Bel dieser Erkrankung werden die grofien Neuronen des Motorkortex betroffen, a
ber auch andere kortikale Bereiche wie Basalganglien, cerebelldre Gebiete und
Vorderhornzellen (Gass & Hennerici, 1999).

Die klinischen Symptome manifestieren sich durch Appetitlosigkeit, Andmie, Haut-
entzindungen. Bei neuropsychologischen und psychol ogischen Symptomen werden
Konzentrationsschwierigkeit, Depression, Schlaflosigkeit und Gereiztheit
beobachtet. Es kdnnen sich auch Halluzinationen und paranoide Ideen entwickeln.

Die Ursache der Erkrankung liegt in einem Mangel an Vitamin B2, und die daraus
resultierenden Folgen kdnnen ein Demenzsyndrom sein. Die Therapie besteht aus
Substitution an Vitamin B und einer ausgewogenen Erndhrung (Harper et al.,
1997).



Alkohol und Gehirn 47

3.3.1.2.7 Epileptische Anfélle bel Alkoholikern

332

Es werden verschiedene epileptische Anféle bel Alkoholikern differenziert. Gele-
genheitsanfélle sind digjenigen, die unter Alkoholentzug auftreten. Die anderen An-
fale treten nach einer alkoholbedingten hirnorganischen Stérung wie z.B. Enzepha-
lopathie oder Blutungen sowie aufgrund eines Alkoholabusus auf. Es gibt auch Al-
koholepilepsie, die spontan und ohne Zusammenhang weder mit Abstinenz noch
mit Alkoholabusus auftritt; sie persistieren auch unter Abstinenz (Soyka, 1997).

Die Pravalenz fir epileptische Anfélle variiert zwischen 5 bis 35%. Am haufigsten
werden die Entzugsanfélle beobachtet und haben eine Prévalenzrate von 15%. Sie
treten in der Regel in den ersten 24 bis 48 Stunden nach Abstinenz auf (Soyka,
1997).

Die Therapie besteht zunéchst aus antiepileptischen Medikamenten (Benzodiaze-
pine). Im Falle der Abstinenz ist die Prognose gut. Die Alkoholepilepsie wird eher
mit einer antiepileptischen Dauermedikamentation behandelt, allerdings ist die In-
teraktion der Pharmakokinetik und Alkohol zu beachten (Soyka, 1997).

Zusammenfassung der neurologischen Folgeerkrankungen des Alkoholismus

Regelmalkige Einnahme von Alkohol fuhrt zu neurologischen Erkrankungen, die
sich sowohl akut als auch chronisch entwickeln kénnen. Aus diesem regelméafdigen
Alkoholabusus resultieren Vitaminmangel und Mangelernghrung, so dass neurolo-
gische Folgeerkrankungen héufig im Zusammenhang mit diesen Effekten stehen.
Auch die Reduktion von Alkoholzufuhr fuhrt zu neurologischen Folgeerkrankun-
gen, wie das Entzugssyndrom (Gass & Hennerici, 1999).

Alkoholismus fuhrt neben psychologischen und neurochemischen auch zu struktu-
rellen Verdnderungen. Man beobachtet sowohl eine Schadigung der weil3en Sub-
stanz durch Demyelinisierung und Zelluntergénge als auch eine Schadigung der
grauen Substanz durch Atrophie von Geweben und Dendritenschédigungen (Harper
etal., 1997).
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3.4.

Die Wernicke-Enzephalopathie und das Korsakow-Syndrom sind Erkrankungen,
die heute zu einer gemeinsamen Diagnose vereinigt sind. Jedoch ist es nicht eindeu-
tig, ob eine gemeinsame Ursache gegeben ist, da die Behandlung von Wernicke-
Enzephalopathie durch Thiaminsubstitution erfolgt, allerdings nicht immer bei ei-
ner Behandlung des K orsakow-Syndroms (Messing, 1995).

Auch ist nicht klar, durch welche Mechanismen ein Thiaminverlust neurologische
Fehlfunktionen verursacht. Allerdings scheint, dass Thiamin eine Funktion fur die
axonale Leitung und synaptische Transmission zu haben. Bei experimentellem Thi-
aminmangel ist festgestellt worden, dass eine Reduktion des Glukosemetabolismus
in der grauen Substanz mit einem verstarkten Metabolismus in der weil3en Substanz
gekoppelt ist, so dass spéter ein besonders starker Metabolismus der grauen Sub-
stanz zu Gewebeveranderungen fuhrt (Mukherjee et a., 1986).

Am Anfang dieser Arbeit ist festgestellt worden, dass eine gewisse genetische Pr&
disposition fur Alkoholismus gegeben ist. Jedoch bleibt die Frage offen, warum
mancher Alkoholiker neurologische Folgeerkrankungen entwickelt und mancher
nicht; mit anderen Worten: welche genetischen Einfliisse vorhanden sind, die dazu
beitragen, dass Folgeerkrankungen des Alkoholismus sich bei manchen Alkoholi-
kern nicht manifestieren (Gass & Hennerici, 1999).

Psychiatrische Folgen des Alkoholismus

Es werden verschiedene psychiatrische Folgestrungen der Alkoholabhangigkeit
wie der pathologische Rausch und alkoholinduzierte Amnesien beobachtet. Ferner
gehoren hierzu auch das Alkoholdelir, die Alkoholhalluzinose und der alkoholische
Eifersuchtswahn sowie die Alkoholdemenz und die hepatitische Enzephalopathie.
Die neuropsychiatrischen Storungen werden anschlief3end dargestellt.
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Der pathologische Rausch

Der pathologische Rausch entwickelt sich sehr schnell, mit oder ohne Trunken-
heitssymptome, dauert eine kurze Zeit oder maximal einige Stunden und endet im
Tiefschlaf. Die Patienten werden aggressiv, gewalttétig, erleben psychotische An-
falle, die sich in Verfolgungsangsten manifestieren. Auch bei Personen mit niedri-
ger Alkoholtoleranz und mit einem hohen Anteil an Alkoholisierung kann der pa-
thol ogische Rausch eintreten, insbesondere bei ibermuideten &lteren Personen.

Die Symptome &hneln sowohl psychischen, hirnorganischen als auch metaboli-

schen Storungen, die bel der Diagnose zu berticksichtigen sind (Soyka, 1997).

Die alkoholinduzierte Amnesie

Langjéhrigem Alkoholmissbrauch fuhrt zu Beeintréchtigungen der mnestischen
Funktionen. Aber auch bei kurzfristiger und stérkerer Alkoholisierung wie auch
beim pathologischen Rausch entstehen Gedéachtnislticken, auch Filmrisse genannt.
Die Erklarung dieses Gedéachtnisverlustes geht auf eine Dysfunktion der glutama-
tergen NMDA-Rezeptoren zurtick, die fir Lern- und Gedéchtnisprozesse eine grolde
Rolle spielen (Tsai et al., 1995).

Das Alkoholddlir

Das Alkoholdelir (Delirium tremens) wird as Folge oder Komplikation des Alko-
holentzugsyndroms betrachtet. Schnapstrinker sind haufiger als Wein- oder Bier-
trinker betroffen.

Das Delir entwickelt sich einige Tage (3 - 4) nach Abstinenz und zeigt eine unter-
schiedliche Dauer bis zu 10 Tagen. Die Patienten sind verwirrt, unruhig und er-
leiden in 40% der Félle epileptische Anfélle. Fieber, Schwitzen und Tachykardie
werden beobachtet sowie auch Bewusstseinsstérung, Desorientiertheit und optische
Halluzinationen, Verfolgungsangste und Wahnvorstellungen, ebenso ein verander-
ter Schlaf-Wach-Rhythmus: Ein Alkoholdelir fuhrt zu erh6hten REM-
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Schlafphasen, die normalerweise unter Alkoholisierung eher weniger anfallen
(Soyka, 1997).

Neuropsychologisch werden Sprach-, Denk- und Aufmerksamkeitsstorungen fast
immer festgestellt. Die korperlichen Funktionsstrungen zeigen ebenfals einen
sehr schlechten Allgemeinzustand, gastrointestinale-, Elektrolyt-, pulmonale- und
kardiale Stérungen und sogar einen Ubergang zum Wernicke-K orsakow-Syndrom
(Soyka, 1997).

Auf der neurochemischen Ebene wird eine Wechselwirkung zwischen den Neu-
rotransmittern festgestellt. Normalerweise entsteht unter Alkoholisierung eine ver-
starkte Funktion der inihibitorischen Substanzen sowie auch eine schwéchere Funk-
tion der exitatorischen Substanzen, jedoch entstehen wahrend des Entzugsyndroms
und Alkoholdelirs entgegengesetzte Reaktionen, d.h. eine schwéchere Aktivitét der
inihibitorischen Substanzen wie z.B. GABA und eine stérkere Aktivitét der exitato-
rischen Substanzen wie dopaminergen, noradrenergen, glutamatergen und choliner-
gen werden beobachtet. Das durch Alkohol gestérte noradrenergen System verur-
sacht die vegetativen Symptome wie Tremor und Tachykardie, das serotonergen
System verursacht eher Symptome wie Pupillenerweiterung und Schwitzen (Hy-
perhydrosis) und die Stérungen des Dopaminsystems sind fur Halluzinationen ver-
antwortlich.

Auch die Stérungen des glutamatergen Systems erkléren sowohl die motorische
Unruhe a's auch die Aufmerksamkeits- und Denkdefizite. Die anderen Dysfunktio-
nen wie amnestische Stérungen lassen sich durch Verénderungen des cholinergen
Systems erklaren (Soyka, 1997).

Das Alkoholdelir ist ein Notfall und bedarf einer stationdren Behandlung. Bei der
Therapie besteht sowohl aus einer Gabe Vitamin B1 zur Verhinderung eines Werni-
cke-Korsakow-Syndroms a's auch aus Benzodiazepinepraparaten, die sich auch bei
schwierigen Féllen sehr gut mit Neuroleptika (Haldol) kombinieren lassen. Solche
Delirien sind nicht spezifisch fur Alkoholismus, sie kdnnen bei anderen zerebralen
und korperlichen Stérungen auftreten, sind jedoch fir Alkoholabhangige lebensbe-
drohlich.
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Die Alkoholhalluzinose

Die Alkoholhalluzinose ist zwar eine seltene Stérung, die jedoch, wie bei alen an-
deren Alkoholpsychosen nach Beginn der Abstinenz eintritt. In der Regel handelt es
sich um eine Stoérung, die eher bei Fruhtrinkern mit hohem Alkoholkonsum ge-
mischt mit anderen Drogen eintritt (Tsuang et a., 1994).

Anders als bei dem Alkoholdelir werden eher akustische als optische Halluzinatio-
nen beobachtet, die auch dazu fuhren, dass Alkoholhalluzinosen fé schlicherweise
als schizophrene Psychosen diagnostiziert und auch kontinuierlich mit Neuroleptika
behandelt werden (Soyka, 1997).

Die Patienten horen Stimmen, die allerdings selten in ihrem Kérper oder Gehirn
wahrgenommen werden, sondern aus dem Raum. Sie zeigen keine Bewusstseins-
und Orientierungsstérungen, dennoch ist die Alkoholhalluzinose durch Wahnsym-
ptome wie Verfolgungswahn und manchmal Eifersuchtswahn gekennzeichnet (Soy-
ka, 1997).

Auf der neurochemischen Ebene wird auch wie bei Entzugssymptomen und Delir
eine Uberaktivitdt des Dopaminsystems postuliert, da eine erhéhte Konzentration
von Dopaminmetaboliten sowohl im Plasma als auch im Liquor festgestellt wurde.
Obwohl die Alkoholhalluzinose der paranoiden Schizophrenie sehr &hnlich ist,
konnte jedoch keine genetische Belastung mit Schizophrenie festgestellt werden
(Soyka, 1997).

Die Therapie erfolgt mit Neuroleptika (Haldol). Bei schnell remittierenden
Halluzinationen kann auf eine neuroleptische Behandlung verzichtet werden.
Allerdings zeigen Alkoholrtckfélle eine Verschlimmerung der Alkoholhalluzinose,
und die Prognose ist schlecht (Soyka, 1997).

Es gibt andere atypische Alkoholpsychosen, die neben dem Alkoholdelir und der
Alkoholhalluzinose auftreten und die eine Art Vermischung dieser beiden Folgest6-
rungen darstellen und nur schwer zu diagnostizieren sind.
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3.4.5

Diese atypischen Alkoholpsychosen treten auch wie Déelirien auf, zeigen einen &hn-
lichen Verlauf, allerdings selten mit epileptischen Anfdlen. Die Patienten sind un-
ruhig, verwirrt, konnen gewalttétig werden und haben Wahnvorstellungen. Die
Therapie besteht aus Sedation der Patienten mit Gaben von Neuroleptika wie etwa
Haldol (Victor, 1992).

Der alkoholische Eifer suchtswahn

Der alkoholische Eifersuchtswahn ist schwierig zu diagnostizieren, da bei Alkoho-
likern die nichtpsychotische Eifersucht und der Eifersuchtswahn ineinander Uber-
gehen. Es sind fast ausschliefdlich mannliche Patienten betroffen. Der Eifersuchts-
wahn entwickelt sich langsam und tritt bel einem Alkoholdelir oder bei einer Alko-
holhalluzinose auf. Haufig entwickeln sich Gewaltaktionen, die sich gegen den
Partner und nicht gegen den realen oder imaginaren Betruger richten. Die Patienten
sind unkritisch und halten an ihren Ideen fest (Soyka, 1997).

Es wird angenommen, dass eine Potenzstdrung mit gleichzeitig erhéhter Libido be-
einflussende Faktoren sind. Auch werden hirnorganische Beeintrachtigungen ver-
mutet sowie auch narzisstische, egozentrische Personlichkeitsstrukturen, Angste
und Unsicherheit (Soyka, 1997).

Die Therapie ist schwierig, die Prognose schlecht, da bei den Patienten weder
Krankheitseinsicht noch Motivation fur die Behandlung gegeben sind. Auf eine
neuroleptische Behandlung spricht der alkoholische Eifersuchtswahn nicht geni-
gend an. Es gibt viele psychotherapeutische Verfahren, deren Ziel esist, fruhkindli-
che Konflikte, Bewusstseinsproblematik, Angste und Selbstwertgefiihle aufzuarbei-
ten. Bel der therapeutischen Behandlung wird die Teillnahme des Partners empfoh-
len (Soyka, 1997).
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3.4.7

Die Alkoholdemenz

Die Alkoholdemenz ist differentialdiagnostisch von vielen anderen dementiellen
Syndromen zu unterscheiden. Die Diagnose ist aufgrund dessen schwierig zu stel-
len.

Die Leitsymptome manifestieren sich durch kognitive Leistungsdefizite, die drei
Wochen nach Absetzen des Alkohols weiterhin bestehen. Die Patienten zeigen ei-
nen intellektuellen Abbau, ein kritikloses Denken, Personlichkeitsveranderungen
sowie auch emotionale und affektive Abstumpfung (Soyka, 1997).

Es wird geraten, eine Reihe von Untersuchungen wie CCT, NMR, Liquoruntersu-
chungen, auch anderer chemischer Parameter wie weil3e und rote Blutkorperchen,
Leber- und Nierenwerte durchzufiihren, um andere Erkrankungen auszuschlief3en.
Die Alkoholdemenz ist eine Ausschlussdiagnose. Es gibt keine Therapieempfeh-
lung, dennoch sollte auf Gedéachtnistraining, Gabe von B-Vitaminen und Alkohol-
abstinenz geachtet werden (Soyka, 1997).

Die hepatische Enzephalopathie

Bel diesem Krankheitshild unterscheidet man die akute hepatische (Hepatisches
Koma) und die chronische hepatische Enzephal opathie, die alerdings klinisch nicht
immer voneinander scharf zu trennen sind (Soyka, 1997).

Bei der akuten hepatischen Enzephal opathie entstehen Bewusstseinsstérungen, Un-
ruhe und Benommenheit bis zum Koma. Es werden verschiedene autonome Reak-
tionen wie Muskelkontraktion, Tremor der gestreckten Hénde und neurologische
Krampfanfélle festgestellt.

Als Folge dieses Zustandes kénnen die Patienten langsam in eine chronische hepa-
tische Enzephal opathie tibergehen. Die neurologischen Symptome wie Tremor, A-
taxie werden auffalliger, begleitet von einem dementiellen Syndrom mit neuropsy-

chol ogischen Beeintrachtigungen (Soyka, 1997).
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Differentialdiagnostisch sollte zuerst an nichtalkoholische Hepatien gedacht wer-
den. Die Therapie basiert auf einer diéetischen Malinahme (eiweiRarme Erndh-
rung), Reduktion bestimmter Toxen wie Ammoniak und zur Entlastung des Colons
auf Gaben von Lactulose (Soyka, 1997).

Neuere Befunde (Griingreiff, 1996) erwdhnen bei Patienten mit hepatischer En-
zephalopathie einen Zinkmangel. Die Gabe von Zinkpréparaten reduziert die Am-
moniakkonzentration im Plasma und erhéht den Zinkkonzentrationsspiegel im Se-
rum.

Insgesamt kann festgehalten werden, dass starker Alkoholkonsum zu verschiedenen
Alkoholintoxikationen wie beim pathologischen Rausch sowie auch zu akoholin-
dizierter Amnesie fuhrt. Die psychiatrischen Folgen des Alkoholismus teilen sich
sowohl in neuropsychologische Defizite auf als auch in Alkohol psychosen wie De-
lir, Alkoholhalluzinose und alkoholischer Eifersuchtswahn. Die haufigste neuro-
psychiatrische Storung scheint das Alkoholentzugssyndrom zu sein, wéhrend ein
Alkoholdelir seltener auftritt (Soyka, 1997).

Alkoholismus fuhrt insgesamt zu neurologischen und psychiatrischen Stérungen.
Es werden aber auch viele psychische Stérungen festgestellt, die Patienten mit er-
hohtem Alkoholkonsum begleiten. Diese psychischen Folgestérungen des Alkoho-
lismus werden anschlief3end vorgestellt.

Komorbiditat psychischer Storungen und Alkoholismus

Die amerikanische Studie Epidemiological Catchment Area (ACE, 1998) und die
Oberbayerische Verlaufsuntersuchung (UBS, 1996) zeigten jewells, dass einige
psychische Stérungen sowie auch Personlichkeitsstérungen haufig mit Alkoholis-
mus einhergehen. Angststorungen, affektive Erkrankungen, Suizidalitdt, Schizo-
phrenie werden, ebenso wie die antisoziale Personlichkeitsstorung anschlief?end
dargestellt.
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Angststorungen

Es ist immer sehr schwierig, differentialdiagnostisch zwischen priméarer Angststo-
rung mit sekunddrem Alkoholismus und primérem Alkoholismus mit sekundérer
Angststorung zu unterscheiden. Eine Reihe von Untersuchungen (Meyer und Kran-
ler, 1990; Regier et a., 1990; Wittchen et al., 1994) hat einen Zusammenhang zwi-
schen Panikstorung, generalisierter Angststorung, Zwangsstérung und Alkoholis-
mus feststellen kdnnen. Frauen scheinen mehr als Méanner betroffen zu sein.

Es gibt aber auch andere Untersuchungen (Schuckit et al., 1990), wonach bel Pati-
enten mit primérer Alkoholabhangigkeit - auf3er bestimmten erlebten Entzugspha-
sen mit Angstsymptom - nur geringe Angststorungen diagnostiziert wurden. Auch
eine Follow-up-Studie mit Risikopatienten fir Alkoholismus ergab keine besondere
Auffélligkeit flr eine primére Angststorung (Knopp et a., 1990).

Allerdings zeigten Befunde von Christie et al. (1988) und Kusher et a. (1990), dass
primére Angststérungen mit sekundérem Alkoholismus ein haufiges Problem zu
sein scheint.

Diese Feststellung wird mit der Annahme erklart, dass Patienten mit einer Angst-
symptomatik eine Selbstmedikamentation mit Alkohol praktizieren, so dass
Entspannungseffekte und Stressreduktion erlebt werden.

Maier et a. (1997) stellten bei Familienuntersuchungen eine enge Beziehung zwi-
schen Panikstorungen und Alkoholismus fest, so dass dieser Zusammenhang zwi-
schen Panikstérungen und Alkoholismus nicht nur durch Selbstbehandlung, son-

dern auch durch familidre Pradisposition erklart werden kann.

Ein anderes Erkl&rungskonzept klingt nachvollziehbar, wenn man bedenkt, dass auf
der neurochemischen Ebene sowohl eine Dysfunktion des noradrenergen- als auch
im GABA- und Serotoninsystem bekannt ist. Die Kombination dieses gesttrten
Metabolismus konnte fur beide Stérungen Alkoholismus und Angststdrung eine
Rolle spielen (Maier et a., 1997).
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Bel der Therapie von Alkoholikern mit Angststérungen wird auf eine Kombination
zwischen Psychopharmaka und psychotherapeutischer Verfahren geachtet.

In der Regel werden die Angste von den Alkoholikerpatienten starker als von den
anderen Alkoholikern empfunden. Daher sind u. U. Psychopharmaka nach 2 bis 3
Wochen Abstinenz mit persistierenden Angststérungen angezeigt. Die Benzodiaze-
pinepréparate sollten wegen ihrer anxiolytischen Wirkung nur in der Zeit des Ent-
zugssyndroms und bel einer Panikattacke eingenommen werden.

Die Panikstorung lasst sich sowohl mit trizyklischen Medikamenten (Imipramin)
als auch mit Serotoninwiederaufnahmehemmern (Fluvoxamin) bis 50 mg/die be-
handeln.

Auch die anxiolytischen wirkenden serotonergen Préparate (Buspiron) sind fir die
Behandlung der Angststdrungen gut geeignet, da sie geringes Suchtpotential entwi-
ckeln (Soyka, 1997).

Fur die therapeutische Behandlung wird sowohl ein kognitiv-verhaltentherapeutisch
neues Denkschemata und Handeln al's auch ein Entspannungstraining vermittelt. Es
ist wichtig, dass die Patienten lernen, wie sie in Stress- und Angstsituationen neue
Verhaltenswei sen entwickeln und anwenden, so dass sie ein besseres Selbstwertge-
fuhl und eine hohere Frustationstoleranz bekommen (Soyka, 1997).

Auch die Zwangsstorungen werden mit Serotoninwiederaufnahmehemmern (Flu-
voxamin) behandelt. Allerdings sind die verhaltenstherapeutischen Verfahren am
effektivsten fur die Behandlung von Zwangsstérungen (Sartory, 1997).

Affektive Erkrankungen: Alkohol und Depression

Die epidemiologische Untersuchung (ECA, 1998) — Epidemiological Catchment
Area ACE, 1998 - zeigte, dass Patienten mit einer Major Depression - 1,7-fach er-
hoht gegentiber der normalen Bevélkerung - und Patienten mit Manie - 6,3-fach er-
hoht gegentiber der normalen Bevolkerung - ein hohes Risiko haben, eine Alkohol-
abhangigkeit zu entwickeln. Bel dieser Untersuchung wurde auch gezeigt, dass 5%
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Alkoholikerpatienten gegentiber 3% Nichtalkoholikern der mannlichen Patienten
die Kriterien einer Depression aufweisen, wahrend 19% der Frauen gegentber 7%
der Frauen der Normalbevolkerung eine Depression entwickeln. Auch wurde fest-
gestellt, dass 78% der Manner eine Alkoholabhangigkeit nach einer ersten depres-

siven Episode entwickeln, wahrend das nur bei 34% der Frauen der Fall war.

Diese Ergebnisse decken sich auch mit den Untersuchungen von Franke et a.,
1998, wonach Frauen eher anfangen zu trinken, wenn situative, familiére und beruf-
liche Gegebenheiten in ihrem Leben geéndert werden.

Bel der Therapie der Depressionen der Alkoholabhéngigen sind die trizyklischen
Antidepressiva fur schwere depressive Symptome gut geeignet, allerdings ohne je-
den Einfluss auf das Trinkverhalten. Trizyklische Préparate entwickeln einen Me-
chanismus der Wiederaufnahme der Neurotransmitter. Depressive Menschen schei-
nen eine niedrige Konzentration von Noradrenalin und Serotonin zu haben. Dem-
nach l&sst sich dieser biologische Mechanismus so erkléren, dass bei der Ausschiit-
tung von Noradrenalin oder Serotonin durch ein Neuron, einen sofortigen Pum-
penmechanismus entsteht, der die Neurotransmittermolekile aufféngt, bevor sie das
postsynaptische Rezeptor-Neuron aufgenommen hat. Die trizyklischen Antidepres-
siva und auch andere Antidepressiva der Zweiten Generation verhindern diesen
Wiederaufnahmeprozess, so dass mehr Noradrenalin und mehr Serotonin die Re-
zeptoren feuern. Die Trizykla erhthen hiermit die Neurotransmitteraktivitdten von
Noradrenalin und Serotonin (Jaffe et al., 1992).

Auch die Serotoninwiederaufnahmehemmer (Fluoxetin zwischen 20 bis 40 mg/die)
zeigen bel Alkoholabhéngigen gute Ergebnisse fir die Behandlung der Depression
und scheinen einen Effekt auf das Trinkverhaten auszuiiben (Cornelius, 1992).
Diese Serotoninwiederaufnahmehemmer sind die Antidepressiva der Zweiten Ge-
neration und scheinen prinzipiell die Serotoninaktivitét zu veréndern, ohne andere

Neurotransmitter zu beeinflussen.
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Jedoch sollte auf alle Nebenwirkungen sowohl von Trizykla und Serotoninwiede-
raufnahmehemmer hingewiesen und diese medikamenttse Behandlung mit einer
kognitiv-verhaltenstherapeutischen Therapie unterstiitzt werden.

Eine Verhaltenstherapie hat die Ziele, die Insuffizienzgefihle und die Hilflosigkeit,
die durch die Alkoholabhangigkeit entstanden sind, zu I6schen. Die Patienten erle-
ben oft soziale Folgen wie z.B. die Trennung von ihren Lebenspartnern, den Ver-
lust ihres Arbeitsplatzes, den Fehlversuch ihrer Abstinenz, die immer schwieriger
werdende finanzielle Situation und die Isolation. Alle diese negativen Ereignisse
fuhren bei Alkoholikern zur Selbstwertproblematik und auch zu dem Geflhl, ver-
sagt zu haben (Weterling und Veltrup, 1996).

Bel einer verhaltensorientierten Therapie wird versucht, diese daraus resultierenden
depressiven Verstimmungen durch Aktivitdten zu ersetzen, die friiher gern gemacht
wurden, sowie eine Fokussierung auf die funktionalen Kognitionen, die durch neue
Attributionsziele und positive Gedanken gedndert werden sollen (Comer, 1995).

Suizidalitat durch Alkoholismus

Die Suizidrate ist um das 60- bis 120-fach bei Alkoholabhéngigen im Vergleich zur
normalen Population erhoht. Das bedeutet, dass Alkohol fir 25% der Suizide die
Ursache ist (Murphy und Wetzel, 1990). Auch die Anzahl der Suizidversuche bel
Alkoholabhangigkeit ist hther a's die durchgefihrten Suizide (Merill et a., 1992).

Es gibt eine Reihe von Faktoren, die zu Suizidhandlungen fihren, wie Frihbeginn
des Alkoholismus, psychische Erkrankung, hirnorganische und kérperliche
Folgestérungen, genetische Pradisposition fur Alkoholismus und Depressionen
sowie auch soziale Folgeschaden (Soyka, 1997).

Bel akuten Suizidversuchen werden ein emotionaler Verlust, Arbeitsplatzverlust
oder personliche Stresssituationen verantwortlich gemacht. Bei akuter Suizidalitét
ist eine stationare Behandlung zu empfehlen sowie auf emotionale Bindungen mit
Angehdrigen und Freunden zu achten (Soyka, 1997).
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Alkohol und Schizophrenie

Die erste Manifestation einer schizophrenen Psychose ist ein Risikofaktor fir die
Entwicklung einer Suchterkrankung, insbesondere Alkoholismus.

Die amerikanische Studie Epidemiological Catchment Area (ACE, 1998) zeigt fiur
schizophrene Patienten ein vierfach erhodhtes Risiko fur die Entwicklung einer Al-
koholabhangigkeit. Schizophrene Patienten mit Alkoholismus zeigen mehr positive
Symptome auf als andere Schizophrene sowie auch einen schlechten Verlauf der
Erkrankung und somit einen haufigeren Aufenthalt im Krankenhaus. Sie zeigen
auch hohere Suizidversuche, aggressives Verhalten und delinquente Handlungen.
Die hohe Komorbiditét der Schizophrenie und Alkoholismus wird wie bei psychi-
schen Stérungen als Selbstmedikamentationsannahme erklért, so dass Angste, Lan-

geweile, depressive und psychotische Symptome reduziert werden.

Die Therapie konzentriert sich zuerst bei der Behandlung der Psychose. Die Inter-
aktion von Alkohol und Psychopharmaka bei Schizophrenen ist nicht eindeutig. Es
gibt eine hohe Rate an psychotischen Rezidiven bei Schizophrenen mit Alkohol-
missbrauch, was u.a. vielleicht aufgrund einer Uncompliance der pharmakologi-
schen Préparate sein konnte. Daher wird bel alkoholkranken Schizophrenen eine
Depot-Neuroleptika-Behandlung (Haloperidol Decanoat) eher bevorzugt. Aber
auch Anticholinergika bremsen die Entwicklung der extrapyramidal-motorischen
Nebenwirkungen, die hdufig dazu fuhren, dass Schizophrene Substanzmissbrauch
betreiben (Siris, 1990; Soyka, 1997).

Nachdem die Patienten medikamentds stabilisiert wurden, empfiehlt sich eine
supportive psychosoziale Therapie. Selbsthilfegruppen sollten vermieden werden,
da der Anforderungscharakter fir Schizophrene zu Belastungen fihren kénnte. Bel
der Therapie wird auf die Entwicklung kognitiver und emotionaler Defizite
hingearbeitet. Es wird auch auf eine psychoedukative (Schwoon, 1992) Erklérung
hingewiesen und auf eine mogliche Integration der Familie in die Therapie geachtet
(Soyka, 1997).
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Alkohol und die antisoziale Per sonlichkeitsstérung

Die antisoziale Personlichkeitsstorung zeigt eine besonders enge Beziehung zum
Alkoholismus und anderen Substanzmissbrauch.

Eine Untersuchung von Regier et al., (1990) kam zu dem Ergebnis, dass das Risiko,
Alkoholismus zu entwickeln, bel Personen mit einer antisozialen Personlichkeits-
storung 21-fach erhoht ist. Manner scheinen mehr geféhrdet zu sein. Da diese
Auffélligkeit des Verhaltens schon in der Kindheit festgestellt wird, ist
anzunehmen, dass diese Storung vor dem Alkoholmissbrauch gegeben ist.

Eine Reihe von Studien (Schuckit, 1994) haben festgestellt, dass die antisoziale
Personlichkeitsstorung, Alkoholismus und Substanzmissbrauch mit einer geneti-
schen Belastung fur Alkoholismus verbunden ist. Auch in Adoptionsstudien wurde
gezeigt, dass die Antipersonlichkeitsstérung genetisch determiniert sei und dadurch
ein erhdhtes Risiko fur Alkoholismus und Drogenmissbrauch in Familien besteht,
die diese genetischen Determinanten aufweisen (Cadoret et al., 1986, 1995).

Zusammenfassend wird festgestellt, dass eine Vielzahl von psychischen Stérungen
wie Angst, Depression, Schizophrenie und antisoziale Personlichkeitsstérung eine
hohe Komorbiditét mit Alkoholismus aufweist. Aul3erdem lassen sich auch kogni-
tive Defizite wegen des Alkoholismus feststellen, die in folgendem Kapitel vorge-
stellt werden.
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4.1

K ognitive Dysfunktionen bei Alkoholikern

Bedeutung von kognitiven Funktionen bzw. Dysfunktionen

Die kognitiven Funktionen und Dysfunktionen werden als Sammelbegriffe erklart,
um verschiedene Prozesse und Kompetenzen des Individuums zu beschreiben. Man
unterscheidet zwischen hoheren Funktionen, wie z.B. Wissen, Denken, Vorstellen,
Schlussfolgern, Reflektieren, Klassifizieren, Probleml6sen, Abstrahieren, Antizipie-
ren und Planen, und grundlegende Funktionen, wie z.B. Wahrnehmung, Aufmerk-
samkeit, Lernen und Gedachtnis. Man spricht von gestorten Funktionen oder Dys-
funktionen, wenn ein gestorter Ablauf verschiedener Alltagshandlungen zu beo-
bachten ist (Hasselhorn & Hager, 1994)

Alkoholabhangige leiden aufgrund ihres langjdhrigen Alkoholmissbrauchs unter
hirnorganischen Veranderungen, die wiederum zu alkoholspezifischen kognitiven
Dysfunktionen fuhren (Steingass, 1994). Diese Leistungseinbussen werden mit der
Kontinuitéatshypothese von Ryback (1971) erklart. Demnach werden kognitive De-
fizite bei , schweren soziaen Trinkern®, Alkoholabhéangigen bis hin zu Alkoholi-
kern mit Korsakow-Syndrom festgestellt. Die Trinkdauer, die Quantitdt und Hau-
figkeit des Trinkens bestimmen das Ausmal3 der kognitiven Beeintréchtigungen.
Dennoch wird dieser Kontinuitétshypothese durch Ergebnisse von Emmerson et al.
(1988) sowie Parsons (1987) widersprochen, da weder eine Dosisabhangigkeit mit
kognitiven Einbussen noch die Dauer der Abhangigkeit mit dem Ausmal? der kog-
nitiven und psychomotorischen Defizite nachgewiesen werden konnte.

Bevor jedoch die kognitiven Funktionen akoholkranker Menschen dargestellt wer-
den, sollen zunéchst die ersten Ergebnisse der Alkoholismusforschung im Laufe der
Jahrzehnte erwahnt werden.
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4.2

Unter suchungser gebnisse der friheren Alkoholismusfor schung

Eine der ersten Untersuchungen bezlglich der kognitiven Funktion Alkoholabhan-
giger wurde von Wechsler (1941) durchgefiihrt. Es wurden 29 Alkoholiker mit dem
Wechder-Bellevue-Intelligenztest untersucht. Keiner der Alkoholiker wies ein am-
nestisches Syndrom oder starke Beeintrdchtigungen des zentralen Nervensystems
auf. Wechsler fand keine nennenswerten Abweichungen von der allgemeinen Intel-
ligenz zwischen Alkoholabhéngigen und der normalen Bevdlkerung.

Bis Ende der 60er Jahre wurden zahlreiche Untersuchungen durchgefihrt, die &hn-
liche Ergebnisse erzielten. Auch Anfang der 70er Jahre wurden die Wechsler-
Befunde weiterhin bestétigt, obwohl man mit den Untersuchungen einzelner kogni-
tiver Funktionen, wie z.B. Lern- und Gedéchtnisaufgaben, zu diesem Zeitpunkt be-
gann. Man fand keine bedeutsamen Dysfunktionen bei Alkoholikern (Weingartner
et a., 1971). Auch be starkem Alkoholkonsum waren keine Beeintréchtigungen
der kognitiven Leistungsfahigkeit feststellbar (Grant et al., 1979).

In den Jahren zwischen 1980 und 1985 hat die Alkoholismusforschung jedoch wei-
tere Belege geliefert, die diese optimistische Sichtweise nicht bestétigt. Selbst die
frihere Arbeit von Wechsler (1941) zeigt nach heutigem Standpunkt und Wissen,
dass die untersuchten Funktionen der Alkoholabhangigen zwar durchschnittliche
Werte im Gesamt-1Q aufweisen, jedoch wurden bedeutsame Minderleistungen bel
den Untertests Gemeinsamkeit finden, Zahlen-Symbol-Tests, Zahlennachsprechen
und Figurenlegen festgestellt (Hasselhorn & Hager, 1994). Nach Wechdler ist diese
differenzierte Analyse der Testergebnisse der Alkoholiker auf drei Dysfunktionsbe-
reiche zurtickzufUhren: Abstraktes Denken, Wahrnehmungsschwierigkeiten und
Lernfahigkeit. Dies l&asst die Frage stellen, warum manche Teilfunktionen - trotz
Alkoholmissbrauchs - intakt bleiben und manche geschéadigt werden.

Diese Frage konnte nie mit einheitlichen Ergebnissen beantwortet werden. Diese
immer wieder feststellbaren inkonstanten Ergebnisse (Kleinknecht & Goldstein,
1972) der friiheren Forschungsuntersuchungen werden einerseits mit Stichproben-
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selektion und andererseits mit Unangemessenheit der verwendeten Testverfahren
erklart. In der Tat wurde im Laufe der Forschungszeit festgestellt, dass eine Reihe
demographischer Variablen, von denen man heute annehmen kann, dass sie syste-
matisch in der Leistungsfahigkeit kognitiver Funktionen involviert sind, nicht be-
ricksichtigt wurden, so dass weder die Selektion der Personen noch der Variablen
betrachtet wurde. Diese Variablen stellen z.B. die Dauer und Menge der individuel-
len Trinkgeschichte, Bildung, soziodkonomische Schicht, Alter und Dauer der Al-
koholabstinenz der Alkoholiker dar (Hasselhorn & Hager, 1994).

Auch die Ublich vertretene Meinung (Parsons & Prigatano, 1977), dass Alkoholis-
mus nicht zu Gedéachtnisdefiziten - abgesehen von den wenigen Korsakow-Fallen -
fuhrt, wurde von vielen Forschern in Frage gestellt und auch mehrfach niederlegt.
(Capitani et a., 1983; De Renzi et a., 1984; Ryan & Buitters, 1983).

De Renzi et al. (1984); Donat (1986) konnten bestétigen, dass sich bei der Anwen-
dung von spezifischen Tests mit richtig dosierten Aufgabenschwierigkeiten fur Al-
koholiker spezifische Storungen bei visuell-rumlichen Gedéchtnisforderungen
nachweisen lief3en, nicht aber Defizite des verbalen Gedachtnisses.

Dies lasst schlussfolgern, dass nach heutigen Forschungsergebnissen eine differen-
zierte Beschreibung der kognitiven Dysfunktionen/Beeintréchtigungen bei Alkoho-
likern moglich und erforderlich ist, damit ihre Defizite besser behandelt werden
koénnen. Daher werden anschlief3end die tatséchlichen kognitiven Leistungseinbus-

sen von Alkoholabhéngigen vorgestellt.

K or sakow-Syndrom oder alkoholbedingtes amnestisches Syndrom?

Langjahriger chronischer Alkoholismus fuhrt zu hirnorganischen Veranderungen,

die dazu beitragen, dass neuropsychologische Schadigungen sich entwickeln. Die

Ursachen fir diese Verénderungen sind nicht immer klar zu definieren, da zusétz-
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lich auch andere Hirnverletzungen und Krankheitsprozesse zum Korsakow-
Syndrom oder zumindest zu @hnlichen Zusténden, wie Merk- und Gedéchtnissto-

rungen, Desorientiertheit und Konfabulationen, fihren kénnen (Steingass, 1994).

Die Korsakow-Psychose wird nach Feuerlein (1997) so definiert:

Verlust des Altgedéachtnisses, regelma3ig verbunden mit der Unfahigkeit, sich neue Ge-
déchtnisinhalte einzuprégen oder zu erlernen,

verminderte Fahigkeit der Reproduktion von Gedéchtnisinhalte,

relativ geringe, aber eindeutige Verschlechterung des Perzeptionsvermégens und der Auf-
fassungsfahigkeit,

Verminderung der Spontaneitét und Initiative, Konfabulationen treten nicht regelméldig auf,
sind aber a's Frilhsymptom diagnostisch oft wegweisend,

Stoérungen der Konzentrationsfahigkeit, der réumlichen Organisation und der visuellen und
verbalen Abstraktion treten hinzu.

Korsakowahnliche Stérungen wurden u.a. a's Folge des Krankheitsbildes Beri Beri
festgestellt. Diese Erkrankung wird als komplexe Avitaminose beschrieben, der ein
Vitamin B-Mangel zugrunde liegt, hauptsichlich der Mangel an Vitamin B1. Die
Menschen, die an Beri Beri erkrankt waren, zeigten verminderte L eistungen sowohl
im korperlichen als auch im neuropsychol ogischen Bereich (Steingass, 1994).

Bel den Gehirnveranderungen der Alkoholiker sind zweifel sohne viele Faktoren in-
volviert, es erscheint jedoch sicher, dass der Hauptgrund solcher Verdnderungen
des Nervensystems mit einem Vitamin B1-Mangel zu erkléren ist. Dieser Thiamin-
Mangel des chronischen Alkoholismus entsteht dadurch, dass Alkoholiker sich
mehr und mehr mit Alkohol erndhren, der kein Vitamin B1 enthdt. Der Thia
minstoffwechsel zeigt auch Unterschiede in seiner Biosynthese, die auf genetische
Disposition, Leberfunktionsstérungen, thiaminarme Kost, Magnesiumkonzentration
und schliefdlich die Wirkung von Alkohol zurtickzufiihren sind (Soyka, 1997). Wei-
terhin wird Thiamin durch die Metabolisierung des Alkohols dem Korper entzogen
(Steingass, 1994).
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Pathophysiologisch ist die Ursache der Wernicke-Enzephalopathie ein Thiamin-
mangel. Wernicke-Enzephal opathie und Korsakow-Psychose werden heute als ver-
schiedene Stadien einer Krankheit identifiziert. Im ,, Diagnostischen und Statisti-
schen Manua“ (DSM), heute DSM-IV-R, und im ICD ,,International Classification
of Diseases* (ICD), mit der zur Zeit aktuellen Version ICD-10 wird das K orsakow-
Syndrom as , persistierende alkoholbedingte amnestische Storung” angegeben
(Soyka, 1997).

Die diagnostischen Kriterien nach dem DSM-IV-R Nr. 291-2 fir die Beschreibung
der alkoholbedingten amnestischen Storungen beinhalten eine Beeintréchtigung
sowohl des Kurzzeitgedachtnisses als auch des Langzeitgedachtnisses. Die Defizite
manifestieren sich durch die Nichtfahigkeit der Alkoholkranken, sowohl neue In-
formationen angemessen zu speichern as auch Informationen zu reproduzieren.
Diese kognitiven Beeintrachtigungen sind auch nicht durch andere korperliche oder
psychische Storungen zu erkldren, und es besteht weder eine Bewusstseinsstorung
noch ein Verlust der allgemeinen intellektuellen Fertigkeit.

Im ICD-10: F 10.6 werden zusétzlich die Nebenmerkmale Desorientiertheit und
Konfabulation erwahnt, die jedoch genauso wie Personlichkeitsveranderungen, A-
pathie und Vernachlassigung der Korperpflege nicht als Bedingungen fur die Diag-
nose gelten.

Steingass (1994) differenziert und nuanciert exakt die Beschreibung dieser Erkran-
kung. Demnach ist das amnestische Syndrom durch die Unféhigkeit der Patienten,
bewusste Gedéachtnisinhalte durch geeignete Codierungsstrategien angemessen zu
speichern und wieder abzurufen, gekennzeichnet. Amnestiker sind nicht in der La-
ge, gelernte Inhalte (Bilder) verbal zu reproduzieren. Sie sind jedoch in der Lage,
dieses Material wiederzuerkennen. Dieses Wiedererkennen von Informationen kann
beispielsweise durch eine messbare elektrodermale Reaktion festgestellt werden.
Dies zeigt, dass bei Amnestikern Informationsspeicherung stattfindet. Es werden

nur ungeeignete Codierungs- und Abrufstrategien verwendet.
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Somit besteht das alkoholbedingte amnestische Syndrom sowohl aus Beeintrachti-
gungen fur die Aufnahme neuer Informationen - anterograde Amnesie - als auch
aus Beeintrachtigungen fur die Reproduktion friher gelernter Inhalte - retrograde
Amnesie - (Steingass, 1994).

Die Erfahrung zeigt jedoch, dass Patienten mit alkohol bedingten amnestischen Sto-
rungen keine vollsténdige Amnesie aufweisen, sondern eher eine breite Palette von
kognitiven Leistungsminderungen wie abstraktes Denken, Wahrnehmungs-, Auf-
merksamkeits, Konzentrationss und Lernstdrungen sowie emotionale und
motivationale Defizite zeigen (Steingass, 1994).

Um besser verstehen zu konnen, unter welchen Gedéchtnisstorungen Alkohol pati-
enten leiden, wird anschlief3end eine kurze Darstellung der Gedachtnismodelle so-
wie auch die Informationsverarbeitung des Gedachtnisses vorgestellt.

Exkurs

Gedachtnis

Die Gedachtnistétigkeit ist die Folge permanenter Veranderungen, die im PET zu
beobachten sind. Der Begriff Gedachtnis beinhaltet eine Aktivitét, die aufgrund
von Eingangsinformationen resultiert. Jedoch darf aus den beobachtbaren Gedéacht-
nisausfallen, die im Alltag passieren, geschlossen werden, welche Komplexitét und
welche Bedeutung das Gedachtnis fir unser Handeln hat. Das hypothetische Kon-
struktgedachtnis beinhaltet sowohl ein planvolles Handeln als auch ein routiniertes
Verhaten (Schermer, 1991).

Atkinson und Shiffrin (1968) stellten ein Multi-Speicher-Modell vor. Demnach
wird angenommen, dass Gedachtnisprozesse aus einem hypothetischen, linearen
Konstrukt stattfinden. Dieses System besteht aus mindestens drei Speichern, die
miteinander verbunden sind.
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Zuerst werden die sensorischen Informationen in den sensorischen Speicher aufge-
nommen, wobel es einen sensorischen Speicher fur alle finf menschlichen Sinne
gibt. Diese Informationen gelangen in den nachfolgenden Speicher - das Kurzzeit-
gedachtnis (Short-Time-Memory - STM) -, wo sie dort durch Wiederholungen
(maintenance rehearsal) fur eine sehr kurze Zeit bleiben kénnen. Anschlief3end
werden diese Informationen durch weitere Wiederholungen (elaborative rehearsal)
des Lernmaterials in das Langzeitgedachtnis (Long-Time-Memory - LTM) Uberge-
hen (Schermer, 1991; Steingass, 1994).

Demgegenliber steht der Mehrebenenansatz oder Informationsverarbeitungsansatz
(Levels of Processing) von Craik und Lockhart (1972). Nach dieser Theorie werden
aufgenommene Informationen hierarchisch eingeordnet und verarbeitet.

Zuerst werden Reize, wie Farbe, Helligkeit, Kontur, lediglich beachtet und flach
verarbeitet. Diese Behaltensleistung ist gering, wahrend in einer weiteren Ebene die
Verarbeitungsinformation dieses Reizes phonemisch stattfindet. Dies entspricht der
L eistung des Kurzzeitgedachtnisses aus dem Multi-Speicher-Modell.

Dietiefe Verarbeitung des Reizes beriicksichtigt die semantischen Aspekte des Rei-
zes, also den Bedeutungsgehalt (Schermer, 1991).

Nach diesem Modell geht eine tiefe Verarbeitung mit einer stérkeren Gedéchtnis-
spur und auch besseren Gedachtnisleistungen einher, die auch durch Wiederholun-
gen (elaborative maintenance) gewahrleistet ist (Schermer, 1991; Steingass, 1994).

Dieses Modell erhebt den Anspruch, dass eine tiefe Verarbeitung des Lernmaterials
zu einer besseren Gedachtnisleistung fuhrt und umgekehrt eine bessere Gedachtnis-
leistung ausschliefdlich auf einer tiefen Encodierung der Informationen basiert. Dies
wird a's nicht ausreichend angesehen, da Kolers (1979) experimentell zeigen konn-
te, dass beim Wiedererkennen von Stimmen - also eine phonemische Verarbeitung,
die Craik und Lockhart auf eine mittlere Behaltensleistung zurtickfihren - die Be-
haltendleistungen entscheidend besser waren als die tiefe Verarbeitung von typo-

graphisch dargestellten komplizierten Texten.
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Dennoch sollten beide Mehrspeicher- und Mehrebenenansatzmodelle nicht als kon-
kurrierende Erklarungsansétze, sondern a's eine gegenseitige Erganzung angesehen
werden. Dadurch wird eine gleichzeitige Differenzierung sowohl im Speicher as
auch im Verarbeitungssystem vorgenommen.

Dennoch lassen sich die kognitiven Tétigkeiten und Defizite von Amnesiepatienten
mit dem Modell nach Atkinson und Shiffrin besser erkldren und diskutieren (Stein-
gass, 1994).

Sensorisches Gedachtnis

Es existiert ein sensorischer Speicher fur ale funf Sinnesmodalitéten. Die sensori-
schen Informationen werden modalitéatsspezifisch aufgenommen. Die Kapazitét des
sensorischen Speichersist enorm, fast grenzenlos, jedoch werden die aufgenomme-
nen Informationen durch die Aufnahme neuer Informationen gel6scht. Der auditive
und der visuelle Speicher sind meistens in der Neuropsychol ogie untersucht worden
(Steingass, 1994).

Sperling (1960) zeigte in seinen Untersuchungen, dass visuelle Reize, z.B. Buch-
staben etwa bis zu einer Sekunde, auditive Reize zwischen zwei und finf Sekun-
den, in den jeweiligen Speichern bleiben. Bel der Projektion von visuellen Reizen
kénnen etwa zwdlf Buchstaben wahrgenommen und fir eine halbe Sekunde behal-

ten werden, jedoch kénnen nicht alle Buchstaben genannt werden.

Kurzzeitgedachtnis (KZG)

Die Kapazitdt des Kurzzeitspeichers ist gering. Die im sensorischen Speicher auf-

genommene Information wird im Kurzzeitspeicher bis zu dreil3ig Sekunden behal-
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ten (Brown, 1958; Peterson & Peterson, 1959). Wenn die Information sofort abge-
fragt wird, wird sie erinnert, sonst wird sie mit anderen Informationen interferieren

und geht mit der Aufnahme von neuem Material verloren.

Jedoch kann die neu aufgenommene Information durch innere Wiederholungen
(maintenance rehearsal) im Kurzzeitspeicher bleiben. Dies fuhrt dazu, dass die Ge-
déachtnisspanne erweitert wird. Jedoch ist diese Erweiterung der Gedachtnisspanne
keine Voraussetzung fur die Aufnahme der Informationen in das Langzeitgedacht-
nis (Atkinson & Shiffrin, 1968).

Das Codieren oder Einprégen der Informationen erfolgt nicht nur durch eine akus-
tisch-artikularische Reprasentation im Kurzzeitgedachtnis (Conrad, 1970). Diese
beide Reprasentationen sind untrennbar miteinander verbunden. Es gibt auch ande-
re Reprasentationsformen wie die semantische-, visuelle-, auditive-, kinastische-,
olfaktorische- und gustatorische Reprasentation, die auch fir das Codieren von In-
formationsaufnahmen zustandig sind (Conrad, 1970).

Die Ubernahme der Informationen in das Langzeitgedachtnis wird durch eine exak-
te und prézise sog. elaborierende Wiederholung (maintenance rehearsal) gewahr-
leistet. Dabel geht es nicht um die Anzahl der Wiederholungen, sondern vielmehr
um die Art und Weise ihrer Durchfihrung. Eine elaborierende Wiederholung geht
mit einer tieferen Verarbeitung einher, damit die Ubertragung der Informationen in
das Langzeitgedachtnis erfolgt (Craik und Lockhart, 1972).

Jedoch sind beide Wiederholungsformen - z.B. Zahlen wiederholen (maintenance
rehearsal) und das Einpragen eines Wortes wie , Saugetier* durch die Verbindung
mit ,Hund, Schaf, Katze ..." (elaborative rehearsal) - nicht voneinander verschieden
zu betrachten; es geht eher um einen flieRenden Ubergang zwischen beiden Wie-
derholungsformen (Schermer, 1991).

Craik (1973) erwahnt das Memorieren von Informationen. Demnach werden zuerst
die Inhalte im Kurzzeitspeicher behalten und anschlief3end werden sie semantisch
transformiert. Durch diese Verarbeitung der Gedichtnisinhalte wird die Ubernahme
der Informationen in das Langzeitgedachtnis vorbereitet.
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L angzeitgedéachtnis (LZG)

Nach Klix (1980) besteht die Funktion des Langzeitgedachtnisses (LZG) durch das
Einlagern von stérungsresistenten Informationen. Klix unterscheidet drei Leistun-
gen des Langzeitgedachtnisses. Das Identifizieren, Reproduzieren und Produzieren.
Die Leistungen des Identifizierens bestehen im Erkennen und Wiedererkennen von
Material.

Die Leistungen des Reproduzierens bestehen in der Wiedergabe von Lernmaterial
und das Produzieren besteht in der Konstruktion von neuen Gedéchtnisinhalten.
Das Langzeitgedachtnis teilt sich in einen episodischen, semantischen und einen
prozeduralen Teil (Tulving, 1985; Anderson, 1988).

Die episodischen und semantischen Bereiche gehtren zum deklarativen oder expli-
ziten Gedachtnis. Darunter ist zu verstehen, dass die Gedachtnisinhalte dieser bei-
den Instanzen dem Bewusstsein zuganglich, also verbalisierbar sind.

Der prozedurale oder implizite Bereich bezieht sich auf automatisierte Fertigkeiten
wie Schwimmen, Sport treiben, Schreibmaschine schreiben usw., deren Gedéacht-
nisinhalte sprachlich nicht mitgeteilt werden (Schermer, 1991; Steingass, 1994).

Episodisches und semantisches Gedéchtnis

Das episodische Gedachtnis umfasst Gedachtnisinhalte mit autobiographischem
Charakter, also Erinnerungen an personlich Erlebtes. Die erinnerten Situationen
koénnen sowohl in der Vergangenheit oder in der personlichen Biographie liegen als
sich auch auf die Gegenwart beziehen.

Das episodische Gedachtnis beruht auf personlichen Erfahrungen, die jedoch vom
wissensbezogenen oder semantischen Gedachtnis nicht immer so eindeutig zu un-

terscheiden sind.
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Das semantische Gedéachtnis bezieht sich auf das Wissen, das im Laufe des Lebens
erworben wurde. Ort und Zeit spielen keine Rolle. Dieses Wissensgedéchtnisist &-
ne Art Gedachtnis, fur das die Prozesse des Schlussfolgerns eine wichtige Rolle
spielen.

Allerdings zeigt sich, dass beide Aspekte des episodischen und semantischen Ge-
dachtnisses im Alltag haufig miteinander verflochten sind. Dies wird verstandlich,
wenn man bericksichtigt, dass schulisch erworbenes Wissen, wie gelernte Voka
beln - also episodisch erworben -, in das semantische Gedéchtnis Gbergeht. Wann
und auf welche Weise diese Ubertragung erfolgt, ist allerdings bis heute ungeklart,
so dass zwischen beiden Instanzen flieRende Ubergénge bestehen.

Dennoch ist diese Unterscheidung zwischen episodischem und semantischem, auch
erfahrungs- und wissenbezogenes Gedéachtnis genannt, sehr hilfreich, da dadurch
Defizite bel alkoholkranken Personen besser identifiziert werden kénnen (Scher-
mer, 1991).

Pr ozedur ales Gedachtnis

Die Gedachtnisinhalte des prozeduralen Gedachtnisses sind kaum verbalisierbar
und werden haufig automatisch ausgefuhrt. Fir die ausgefuhrten Tatigkeiten, wie
z.B. Auto fahren oder Computerarbeit, Schuhe zu binden, Spaghetti essen u.v.a
mehr, aber auch Mnemotechniken, werden die Bezeichnungen Fertigkeiten oder
»SKills* genannt. Dieses gespeicherte Wissen ist automatisiert und es scheint
schwierig zu sein, dieses Wissen zu artikulieren (Schermer, 1991).
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Wiefindet I nfor mationsver arbeitung im Gedachtnis statt?

I nfor mationsver ar beitung im Kurzzeitgedachtnis (KZG)

Die im sensorischen Speicher aufgenommenen Informationen sind original, d.h. sie
werden nach ihrer Gedachtnismodalitét — visuell, auditiv, kinastetisch, gustatorisch
und olfaktorisch- gespeichert. Die Informationen werden im Kurzzeitgedachtnis
durch Codierung oder Einpragen transformiert (Schermer, 1991).

Codierung und Informationsabruf im Kurzzeitgedachtnis (KZG)

Untersuchungen von Conrad (1970) zeigten, dass fehlerhafte Reproduktionen von
Buchstaben eher durch dhnlich klingende Buchstaben - z.B. ,a" statt ,,h", ,b* statt
,T" - und nicht durch @hnlich aussehende Reize stattfinden. Seine weiteren Untersu-
chungen (Conrad, 1970), die er mit gehorgeschédigten Kindern durchfihrte, haben
gezeigt, dass nicht nur eine akustische, sondern auch eine artikularische Codie-
rungsform eine wesentliche Rolle spielt.

Es kann aso angenommen werden, dass sowohl eine akustische als auch eine arti-
kularische Prasentationsform im Kurzzeitgedéchtnis gegeben ist. Beide Formen ha-
ben eine grofRe Bedeutung, jedoch man darf annehmen, dass auch semantische, vi-
suelle und olfaktorische Reprasentationsformen gegeben sind (Schermer, 1991).

Sternberg (1966) hat mit seinen Untersuchungen versucht zu erkléren, wie ein In-
formationsabruf aus dem Kurzzeitgedachtnis stattfindet. Bei der Vorgabe einer
Reihe von sechs Ziffern sollten die Versuchspersonen anschlief3end beurteilen, ob
eine Ziffer in dieser Reihe enthalten ist oder nicht. Demnach erfolgt der Such- oder
Abrufprozess, also der Vergleich der gespeicherten Items mit der Prifziffer, Stlick
flr Stick, also sequentiell oder seriell.
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Andere Autoren wie Schneider und Shiffrin (1977) gehen von einem automatisier-
ten und kontrollierten Informationsabruf aus. Darunter ist zu verstehen, dass die ge-
suchte Ziffer zwar auch nach einer serialen Verarbeitung stattfindet, dennoch wird

der Suchprozess abgebrochen, wenn das gesuchte Element gefunden wurde.

Somit kann man davon ausgehen, dass der Abruf aus dem Kurzzeitgedachtnis nicht
nur auf eine bestimmte Art und Weise, sondern je nach Vorerfahrung der Ver-
suchspersonen erfolgen kann (Schermer, 1991).

I nfor mationsver ar beitung im L angzeitgedachtnis (LZG)

Die dynamische Tétigkeit des Langzeitgedachtnisses besteht aus Informationsco-
dierung und -abruf. Gedachtnisspuren werden durch Codierungsstrategien gebildet.
Solche Strategien sind mentale Techniken, die das Ziel haben, Informationen mit
anderen schon vorhandenen Informationen zu assoziieren, so dass eine tiefe Ge-
déachtnisspur bleibt.

Codierung und Informationsabr uf im Langzeitgedachtnis (LZG)

Nach Paivio (1971, 1978) gibt es zwei Codierungssysteme:

Das imaginale System fur nicht sprachliche Informationen: bei dieser Codierungs-
art werden Sinneseindriicke wie Farbe, Form und raumliche Beziehungen festgehal-
ten. Ein Gesicht lésst sich durch en Vorstellungshild festhalten und ist schwieriger
in Worten zu beschreiben.

Das verbae System ist zustéandig fur die herrschende Sprachkonvention.

Beide Systeme kdnnen in Verbindung gebracht werden, indem die Aktivierung des
einen durch das andere erfolgt - z.B. kann der Name einer Person zur Erinnerung
ihres Aussehens fihren und umgekehrt -.
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Paivios Theorie findet durch neurophysiologische Befunde gewisse Bestétigung, da
die linke Hemisphére fur sprachliches und die rechte fur bildhaftes Denken verant-

wortlich ist.

Zum Abruf der Informationen existieren aus dem Langzeitgedéachtnis verschiedene
Ansatze.

Tulving und Osler (1968) konzipierten das Modell der Codierungsspezifitét. Dem-
nach werden Gedachtnisinhalte - vorausgesetzt, sie werden wahrend des Einpragens
verarbeitet - besser erinnert, wenn die Kontextbedingungen der Lernphase wieder

hergestellt werden.

Tulving (1985) konnte mit seinen Versuchspersonen belegen, dass die Produktions-
leistung der gelernten Inhalte - gegentiber der Wiedererkennungsleistung - besser
erinnert wurden, wenn bei der Reproduktion des Materials die Kontextbedingungen
wieder vorhanden waren.

Interessant sind die Untersuchungsergebnisse des zustandsabhéngigen Lernens
(State dependent learning) im Rahmen der Codierungsspezifitét.

Dies bedeutet, dass Gedachtnisinhalte, die unter Drogeneinwirkung gelernt wurden,
spater unter Drogeneinwirkung leichter reproduziert werden kénnen. Gedéchtnisin-
halte, die ohne Drogeneinwirkung gepragt wurden, sind spéter unter Drogen nicht
oder nur schwer reproduzierbar.

Interessanterweise zeigt sich dieser Effekt nur, wenn die Information reproduziert

werden muss, jedoch nicht bel der Wiedererkennungsmethode.

Auch Hinweisreize (retreval cues), die sich auf das gelernte Material beziehen

- z.B.: “Fangt mit ,,p* an* oder Kategorien von Pflanzen oder Gegenstanden werden
genannt - erleichtern den Abrufprozess der Reproduktionsleistung (Schermer, 1991,
Steingass, 1994).

Aber nicht nur umweltbezogene Kontextreize sind fur Gedachtnisleistungen hilf-
reich, sondern auch in der Person liegende kognitive, emotional- und zustandsbezo-

gene Bedingungen erleichtern das Erinnern.
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Auch Gefuhle und Stimmungen kénnen als Kontextvariablen wirksam werden. Es
gilt as gesichert, dass wirksame Stimmungslagen bei der Einprégung der Lernpha-
se einen grof3en Einfluss beim Informationsabruf spielen. Depressive Verstimmun-
gen fuhren zu erhdhter Erinnerung an driickende Ereignisse, die wiederum den de-
pressiven Zustand stabilisieren (Schermer, 1991).

Zusammenfassend |&sst sich sagen, dass viele Mechanismen zur Verflgung stehen,
um Informationen aus dem Langzeitgedachtnis abzurufen. Wenn diese Informatio-
nen jedoch nicht wiedergefunden oder abgerufen werden kdnnen, bedeutet dies,
dass die Gedachtnisinhalte verlorengegangen sind. Es gibt keine Theorie des Ver-
gessens, sondern Ansétze, die zu erklaren versuchen, auf welche Art und Weise Er-

innerungen mit der Zeit nicht mehr erinnert werden kénnen.

I nter pretation des Vergessens

Vergessen setzt voraus, dass ein Inhalt bekannt war, d.h. gelernt und im Langzeit-
gedéchtnis festgehalten wurde. Daher wird immer von einer Gedachtnisspur oder
Engramm gesprochen, die der gelernte Inhalt hinterlasst. Gemeint sind die anato-
misch physiologischen Verdnderungen, die auf diese Weise hervorgerufen werden.
Mit diesem hypothetischen Konstrukt der Gedéchtnisspur lassen sich die
Unterschiede zwischen Vergessen und Nichtvergessen besser nachvollziehen, da
bei Nichtwissen keine Gedéachtnisspur gebildet und somit auch nichts vergessen
werden kann (Schermer, 1991).

Spurenzerfalltheorie

Die Stérke einer Gedachtnisspur zerféllt, und zwar kontinuierlich mit der Zeit, vor-
ausgesetzt, es wurde kein Versuch unternommen, die Informationen durch Wieder-
holungen zu behalten. Das Vergessen wird somit als passiver Prozess verstanden
(Schermer, 1991).
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Im Gegensatz zu der Spurzerfalltheorie wird Vergessen als aktiver Prozess verstan-
den. Nicht die Zeit ist fir das Vergessen verantwortlich, sondern das, was in und
mit der Zeit geschieht. Das bedeutet, hier ist eine Storung des Behaltens vorhanden,

was wiederum zu einer Abnahme des Erinnerns fihrt.

Man unterscheidet die proaktive Interferenz, bei der eine gerade gelernte Informati-
on das Lernen des neuen Materials hemmt, und die retroaktive Interferenz, die dazu

flhrt, dass das, was gerade gelernt wurde, durch neue Inhalte vergessen wird.

Welche Vergessensform in einem Fall wirksam wird, ist von mehreren Faktoren
abhéangig, und zwar sowohl von der Aufgabenart, vom Wissen als auch von motiva-
tionalen Aspekten. Es ist anzunehmen, dass zwischen beiden Formen des Verges-

sens eine gewisse Konfondierung besteht (Schermer, 1991).

Amnestische Storungen bei Alkholabhangigen

Anterograde Amnesie bei Alkoholpatienten

Die Folge von langjdhrigem Alkoholismus ist die anterograde Amnesie, welche
durch Gedéachtnisverlust fur das Erlernen von neuem Material gekennzeichnet ist.

Dabel werden die friih erworbenen Gedachtnisinhalte - also das Altgedachtnis - gut
erhalten.

Es wurde festgestellt, dass - aufgrund einer neurochirurgischen Operation (Scoville,
1957) eines bertihmten Patienten, dessen Name HM in der Literatur genannt wur-
de - nach einer bilateralen medio-temporalen Resektion die Hippocampi und A-
mygdalae bei diesem Patienten zu mnestischen Ausfallen fihrten, die mit dem
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Gedachtnisverlust der Korsakow-Patienten zu vergleichen waren (Kolb & Whis-
haw, 1996). Diese entfernten Strukturen entsprechen auch den beschédigten Struk-
turen der Korsakow-Patienten. Lernstdrungen treten bei Schadigungen der limbi-
schen Strukturen auf, insbesondere bei denen der Hippocampusformationen und der
Amygdalae. Sie sind bei bilateralen Schadigungen schwerer und dauerhafter al's bei
einseitigen und fuhren zu anterograden Gedachtnisstorungen. Betroffen sind insbe-
sondere das explizite oder deklarative Gedachtnis (Mummenthaler, 1996).

Die anterograde Amnesie oder der Gedachtnisverlust wird hauptséchlich fur die
Zeit nach einer Hirnschadigung festgestellt. Diese auftretenden Schadigungen wer-
den nicht pl6tzlich zu beobachten sein, sondern eher langsam und, wie bei chroni-
schem Alkoholismus auch, schleichend. Es wird ein progressiver Abbau der kogni-
tiven Leistungsfahigkeiten vom Gesunden bis zum Alkoholiker und vom chroni-
schen Alkoholiker bis zum Amnestiker beobachtet. Merkfahigkeits, Gedéachtnis-

und Orientierungsstorungen sind die betroffenen Bereiche (Steingass, 1994).

Eine Untersuchung (Marsden-Wilson & Teuber, 1975) |&sst sehr gut feststellen, wie
Korsakow-Patienten vor und nach ihrer Hirnschadigung beriihmte Personlichkeiten

auf Bildern erkennen.

Bel dieser Durchfiihrung des ,, Famous-Faces- Tests* - beriihmte Personen aus der
Zeit vor der Hirnschadigung der Patienten sollten erkannt werden - bel Korsakow-
Patienten und normalen Probanden zeigten beide Gruppen genauso gute Werte. Je-
doch, als bekannte Personen aus der Zeit nach dem Beginn ihrer Amnesie identifi-
ziert werden sollten, zeigten Korsakow-Patienten gegentiber den normalen Proban-
den eine signifikant schlechtere Reproduktionsleistung. Dennoch zeigten dieselben
Patienten andere Ergebnisse, as der Versuchsleiter Hinweise fir Schauspieler gab
wie , attraktiv, vollbusig* (z.B. fir Marylin Monroe), die zu der Zeit ihrer Amnesie
bekannt waren. Die Korsakow-Patienten konnten etwa 80% der Namen reproduzie-

ren.
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Allerdings zeigten andere Ergebnisse, dass sich Amnestiker die sog. ,, Priming“-
Aufgaben, die eine wiederholte Darbietung unvollstandiger Bilder beinhalten, mer-
ken kénnen. Wenn nur Fragmente von Bildern dargeboten werden, sind Amnestiker
in der Lage, Assoziationen durchzufihren. Dadurch erweisen sie einen Lernzu-
wachs (Prosiegel, 1998).

Bel Lernaufgaben (Zahlen und Worter), die nicht sofort wiedergegeben werden,
d.h. wenn eine gewisse Zeitspanne zwischen Lernen und Reproduzieren liegt, ver-
sagen Amnestiker vollig, es =i denn, sie haben die Moglichkeit, mehrere Male fur
etwa 10 Minuten die Zahlen innerlich zu wiederholen. Allerdings sind die Behal-
tensleistungen noch schlechter, wenn es darum geht nicht verbalisiertes Material zu

identifizieren.

Wenn zwel komplizierte Bilder oder Figuren nacheinander oder in kirzeren Ab-
stdnden vorgezeigt werden, haben Amnestiker beim Wiedererkennungsprozess
grol3e Schwierigkeiten, die Bilder oder Figuren voneinander zu unterscheiden. Sie
konnen nicht eindeutig sagen, ob es sich um die gleichen handelt oder nicht.

Diese Ergebnisse, die einerseits die Defizite des Unterscheidungsprozesses zweier
Gegenstande charakterisieren, zeigen andererseits, dass Amnestiker bel der Vorga
be einzelner Bilder zwar nicht in der Lage sein werden, dieses Material verbal zu
reproduzieren. Sie sind jedoch in der Lage, dieses Materia wiederzuerkennen
(Steingass, 1994).

Weitere Untersuchungen wie z.B. Labyrinthaufgaben demonstrieren, dass es den
Patienten nur mit vielen Wiederholungen maglich ist, diese Labyrinthaufgaben, bel
denen der richtige Weg gefunden werden soll, zu |6sen. Auch bei Wiederholungen
gekirzter und vereinfachter Aufgaben zeigen die Patienten zwar nach einer Woche
und nach zwei Jahren bessere Lernergebnisse, jedoch kénnen sie sich nicht erin-
nern, jemals solche Aufgaben gemacht zu haben (Steingass, 1994).

Weitere Untersuchungen lassen feststellen, dass bestimmte Gedéachtnisbereiche wie
Konditionierungsprozesse bei den amnestischen Patienten nicht beeintrachtigt sind.
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Dies wurde alerdings mit ,,Korsakow-Ratten” demonstriert, da wenige Experimen-
te der klassischen Konditionierung mit amnestischen Patienten, mit Ausnahme des
berihmten Konditionierungsexperiments des franzosischen Arztes Claparéde
(1911), durchgefuhrt wurden. Er versteckte Nadeln in seiner Hand und begrifdte
damit seine Patienten. Spéter wollten ihn seine Patienten nicht mehr mit Hand-
schlag begriiRen. Sie konnten die Griinde nicht nennen; sie hatten nur ein unange-
nehmes Gefuihl gespeichert (Steingass, 1994).

Bel der prozeduralen Lernféhigkeit zeigen Amnestiker meist keine Beeintréchti-
gung. Die Inhalte des prozeduralen Gedachtnisses, wie z.B. Tennisspielen, auch
»SKills* genannt, sind schwer zu verbaliseren. Diese erworbenen Fertigkei-
ten/“ Skills* bleiben erhalten und kdnnen nach Aufforderung ausgefihrt werden
(Steingass, 1994). Prozedurale Gedéchtnisinhalte, die beim amnestischen Syndrom
erhalten bleiben, lassen vermuten, dass beim Erwerb und Behalten von Fertigkeiten
andere Hirnregionen als das limbische System verantwortlich sind. Es gibt kontro-
verse Debatten, inwieweit das Kleinhirn bzw. die Basalganglien beim motorischen
Lernen eine Rolle spielen (Prosiegel, 1998).

All diese Ergebnisse lassen schlussfolgern, dass sowohl Lernen mit vielen Wieder-
holungen a's auch Speicherprozesse und Erinnerungsprozesse mit Hilfe von Abruf-
reizen beobachtet werden. Es werden nur ungeeignete Codierungsstrategien ver-

wendet, die einen Abruf der Informationen erschweren (Steingass, 1994).

Interessant zu erwahnen sind die Ergebnisse der Diplomandin Wessing (1998), de-
ren Diplomarbeit sich mit den psychodiagnostischen Verfahren zur Erfassung kog-
nitiver Ressourcen und Defizite Alkoholabhangiger befasste.

Wessing untersuchte drei Gruppen. Eine erste experimentelle Gruppe bestand aus
nichtamnestischen Alkoholikern. Eine zweite experimentelle Gruppe bestand aus
amnestischen Alkoholikern und eine Kontrollgruppe aus Mitarbeitern einer sozial-
psychiatrischen Einrichtung.

Die jeweiligen Gruppen werden bei der Darstellung der Stichproben spéter vorge-
stellt.
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Fur die Gedéachtnisleistung hatten ihre Probanden alle Aufgaben des Mini-Mental-
Status-Tests (MMST) und des Rivermead-Behavioural-Memory-Tests (RBMT)
und eine Kurzform des Berliner-Amnesietest (BAT) durchzufihren.

Der Mini-Mental-Status-Test (MMST) prift unter anderen Funktionen auch Ge-
déchtnisfunktionen.

Der Rivermead-Behavioural-Memory-Test (RBMT) prift ausschliefdlich Gedéacht-
nisstérungen, die die Stérung der anterograden Amnesie sehr gut darstellen.

Bei dem Mini-Mental-Status-Test (MMST) zeigten die amnestischen Alkoholiker
die meisten Fehler bel der Erinnerungsfahigkeit - drei Begriffe sollten nach einer
Distraktoraufgabe reproduziert werden -. Jedoch wurden die Antworten derselben
Patienten Uber ihre Personalien und den Aufenthaltsort meist richtig beantwortet.
Bel diesem Test zeigen sich signifikante Mittelwertunterschiede zwischen den
Gruppen.

Die amnestischen Alkoholiker zeigen einen Mittelwert (M = 25,2), die nichtam-
nestischen Alkoholiker (M = 29,2) und die Kontrollgruppe einen Mittelwert

(M = 29,7). Diese Ergebnisse zeigen deutlich, dass sich die Kontrollgruppe (KG)
und die nichtamnestischen Alkoholiker signifikant von den amnestischen Alkoholi-
kern unterscheiden. Jedoch ergibt sich kein signifikanter Unterschied zwischen KG
und nichtamnestischen Alkoholikern, obwohl ein Unterschied feststellbar ist.

Bel dem Rivermead-Behavioural-Memory-Test (RBMT) wurden alle Aufgaben
von den amnestischen Alkoholikern schlechter geldst als von den nichtamnesti-
schen Alkoholikern und der Kontrollgruppe.

Bei der Durchfiihrung einer Aufgabe, welche beinhaltete, den Namen einer Person
bis an Ende des Testes zu behalten, zeigten beide Alkoholikergruppen viel
schlechtere Behaltensleistungen als die Kontrollgruppe.

Die amnestischen Alkoholiker zeigen einen Mittelwert (M = 0,4), die nichtamnesti-
schen Alkoholiker auch einen Mittelwert (M = 0,4) und die Kontrollgruppe einen
Mittelwert (M = 1,4). Bei dieser Aufgabe unterscheidet sich die Kontrollgruppe sig-
nifikant von beiden experimentalen Gruppen.
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Auch die Aufgabe der Gedachtnisleistung, sich bel dem Klingeln einer Uhr an eine
Vereinbarung zu erinnern, wurde von den amnestischen Alkoholikern (M = 0,7)
nicht geschafft, jedoch von den nichtamnestischen Alkoholikern (M = 1,9) besser
bestanden als von der Kontrollgruppe (M = 1,8). Hier zeigen sich auch signifikante
Mittelwertunterschiede zwischen den Gruppen.

Die Kontrollgruppe und die nichtamnestischen Alkoholiker unterscheiden sich sig-
nifikant von den amnestischen Alkoholikern. Interessant sind jedoch die besseren
Ergebnisse der nichtamnestischen Alkoholiker. Die amnestischen Alkoholiker zei-
gen Gedéachtnisstorungen, welche durch Aufmerksamkeitsstorungen bedingt sind.
Die Kontrollgruppe zeigt hier Konzentrationsschwéchen, vielleicht weil die Aufga-
ben zu leicht sind.

Bel der sofortigen Wiedergabe einer Geschichte zeigten die amnestischen Alkoho-
liker (M = 1,1) schlechtere Leistungen al's die nichtamnestischen Alkoholiker

(M =2,0) und die Kontrollgruppe (M = 2,0). Es zeigen sich signifikante Wertunter-
schiede zwischen den Gruppen. Die Kontrollgruppe und die nichtamnestischen Al-
koholiker unterscheiden sich signifikant von den amnestischen Alkoholikern. Je-
doch zeigten die amnestischen Alkoholiker bei der verzogerten Aufgabe bessere
Leistungen (M = 1,7) gegenuber ihrer vorherigen Leistung. Sie haben bei der ver-
zOgerten Reproduktion derselben Geschichte besser abgeschnitten, wahrend die
beiden anderen Gruppen die gleichen Werte (M = 1,9) erreicht haben. Dieses Ph&
nomen der besseren Leistung der amnestischen Alkoholiker bei der verztgerten
Reproduktion trat allerdings vereinzelt quer durch die Gruppe auf.

Die amnestischen Alkoholiker konnten sich erstaunlicherweise an einen verliehe-
nen Gegenstand (M = 1,5) besser erinnern als die nichtamnestischen Alkoholiker
(M =1,4) - vidleicht, weil es sich um einen sehr geschétzten, personlichen Gegens-
tand handelte -. Die Kontrollgruppe erreichte einen Mittelwert (M = 2,0). Daher er-
gaben sich keine signifikanten Mittelwertunterschiede zwischen den Gruppen, aber
es zeigten sich deutliche Unterschiede zwischen Gesunden und Alkoholikern. Die
Erinnerungsfahigkeiten manifestierten sich jedoch bel der Suche des versteckten
Objektes.
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Bel Wiedererkennungsaufgaben konnten sich beide experimentalen Gruppen z.B.
Gesichter gut merken. Es ergaben sich keine signifikanten Gruppenunterschiede.
Die amnestischen Alkoholiker erreichten einen Mittelwert (M = 1,7), die nichtam-
nestischen einen Mittelwert (M = 1,9) und die Kontrolle einen Mittelwert (M =
1,9). Hier zeigen sich wieder Unterschiede zwischen amnestischen Alkoholikern
und den beiden anderen Gruppen.

Die geforderte Aufgabe, eine Mitteilung auf den Weg mitzunehmen und sie wieder
an dem richtigen Platz zu hinterlassen, wurde von den amnestischen Alkoholikern
(M = 0,6) vdllig missachtet; sie nahmen die Mitteilung mit. Die nichtamnestischen
Alkoholiker erreichten einen Mittelwert (M =1,9) und die Kontrollgruppe einen
Mittelwert (M = 1,3). Die Kontrollgruppe und die nichtamnestischen Alkoholiker
unterscheiden sich signifikant von den amnestischen Alkoholikern.

Diese Ergebnisse Uber gelernte oder gehorte Inhalte, die nicht reproduziert werden
konnen, decken sich mit den Ergebnissen der Forschung. Jedoch zeigen die nich-
tamnestischen Alkoholiker dieser Untersuchung, dass sie in manchen Testleistun-
gen - hier die Erinnerung beim Klingeln der Uhr - bessere Ergebnisse erzielten als
die Kontrollgruppe. Auch die amnestischen Patienten zeigten bessere Behaltensleis-
tungen als die nichtamnestischen Alkoholiker. Auch die besser reproduzierte ver-
zOgerte Geschichte zeigt, dass alkoholabhangige Patienten verbliebene Fahigkeiten
besitzen.

Insgesamt zeigen diese Ergebnisse, dass beide experimentalen Gruppen - amnesti-
sche Alkoholiker (M = 14,3) und nichtamnestische Alkoholiker (M = 20,2) - nicht
die Leistungen der Kontrollgruppe (M = 21,9) erreichen. Die Kontrollgruppe und
die nichtamnestischen Alkoholiker unterscheiden sich signifikant von den amnesti-
schen Alkoholikern. Aber auch zwischen Kontrollgruppe und nichtamnestischen
Alkoholikern besteht ein Unterschied. Dieser Test trennt gut zwischen Beeintrach-
tigung und verbliebener Fahigkeit und demonstriert eindeutig die Alkoholfolge-
schaden durch Leistungsminderung nach langjdhrigen Alkoholabusus.

Die Ergebnisse des Berliner-Amnesietests (BAT) fur beide Experimental gruppen
(amnestische Alkoholiker M = 9,08 und nichtamnestische Alkoholiker M = 12,07)
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entsprechen auch den Ergebnissen der Literatur und zeigen, dass die Gedachtnis-
leistung der amnestischen Alkoholiker bei der Reproduktionsleistung (recall) signi-
fikant schlechtere Werte haben als die Kontrollgruppe (M = 13,41). Auch gibt es
Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und den nichtamnestischen Alkoholi-
kern. Die Kontrollgruppe und die nichtamnestischen Alkoholiker unterscheiden
sich signifikant von den amnestischen Alkoholikern.

Bel der Wiedererkennungsaufgabe gibt es keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den Gruppen. Die amnestischen Alkoholiker zeigen einen Mittelwert

(M = 18,30), die nichtamnestischen Alkoholiker (M = 22,80) und die Kontrollgrup-
pe (M = 24,50). Jedoch bestehen Unterschiede. Die amnestischen Alkoholiker ha-
ben weniger Punkte als die Kontrollgruppe und die nichtamnestischen Alkoholiker.

Bei diesem Test kann festgestellt werden, dass die nichtamnestischen Alkoholiker
sich signifikant von den amnestischen Alkoholikern unterscheiden. Es zeigen sich
auch Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und nichtamnestischen Alkoholi-
kern.

Bei der Diplomarbeit von Preul (1999) bestand die Untersuchung aus einer gesam-
ten Stichprobe von Alkoholikern, deren rechts- und linkshemisphé&rische Funktio-
nen und/oder Dysfunktionen gegeniibergestellt wurden. Es gibt Hinweise darauf,
dass bei Alkoholkranken kognitive Funktionen der rechten Hemisphére mehr beein-
trachtigt sind als die der linken. Die Diskussion tber Schadigungen der verschiede-
nen Gehirnfunktionen bei Alkoholikern ist zwar widerspriichlich, doch ist davon
auszugehen, dass ein nicht unerheblicher Teil der kognitiven Leistungseinbussen
von Patienten mit Alkoholkonsum auf eine Beeintrachtigung einiger Bereiche der
rechten Hemisphére zuriickzufthren sind.

Die linkshemisphérischen Testverfahren ermdglichen die Einschétzung des verba-
len Intelligenzniveaus und die Beurteilung des Sprachsverstandnisses. Des weiteren
wurden in dieser Arbeit (Preul3, 1999) auch Verfahren angewandt, die die verbale,
spontane Flexibilitdt prifen und erlauben, relevante Aspekte von verbalen Ge-
déchtnisfunktionen zu erfassen.

Die rechtshemisphérischen Testverfahren erfassen die Fahigkeit, Formen wahrzu-

nehmen, sie zu analysieren und das ganze in seine Komponente zu zerlegen.
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Ferner konnen auch die nicht verbale Flissigkeit oder Ideenproduktion und die
Fehlerkontrollen erfasst werden. Es wurden auch Tests durchgefiihrt, welche zur
Erfassung des figuralen und rdumlichen Gedachtnisses, sowie die Objekt- und

Raumwahrnehmungsfunktionen dienen.

Bel den Gedachtnidleistungen des Wechsler-Memory-Scales (WMS-R) fir die au-
ditive Zahlenspanne vorwarts (M = 6,26) und rickwérts (M = 4,09) ergaben sich
Alkoholiker schlechtere Leistungen als bel der Wiedererkennungsaufgabe der visu-
ellen Gedachtnisspanne vorwarts (M = 6,96) und rickwérts (M = 5,78). Der Ver-
gleich dieser beiden Testverfahren zeigt, dass die Rohwerte der erinnerten Items
leicht hdher im ,, Visuellen Gedachtnisspanne Vorwérts* gegenuber dem ,, Auditive
Zahlenspanne Vorwaérts® sind. Hier zeigen sich die Unterschiede der Reizverarbei-
tung zwischen dem verbalen und visuellen Gedéchtnis. Die Ergebnisse im verbalen
Teil der Auditiven Zahlenspanne Vorwérts und Rickwaérts demonstrieren, dass eine
Informationsspeicherung fir die jeweiligen Aufgaben vorwéarts und riickwarts statt-
gefunden hat, jedoch weisen die Patienten Abrufstorungen auf. Die freie Reproduk-
tion vom Lernmaterial im ,, Auditiven Zahlenspanne ,,Vorwarts* und , Rickwarts*
bereitet alkoholkranken Menschen Schwierigkeiten, wie dies hier dokumentiert
wird.

Dies zeigt, dass alkoholkranke Personen Schwierigkeiten haben, gelerntes Material
vorwarts und ruckwarts verbal zu reproduzieren. Sie zeigen bessere visuelle Ge-

déachtnisleistungen.

Diese Ergebnisse der beiden Diplomarbeiten in Bezug auf Gedachtnisleistungen
Alkoholabhangiger zeigen jeweils die Schwierigkeiten, die alkoholkranke Men-
schen bei der Reproduktionsleistung aufweisen, und decken sich hier mit den Er-

gebnissen der Literatur.
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45.2

Retrograde Amnesie bei Alkoholpatienten

Ein Gedéchtnisverlust, der vor der Zeit der Hirnschadigung stattfindet, wird as
retrograde Amnesie charakterisiert. Es konnen unterschiedliche Hirnschadigungen
sein, wie z.B. Schlaganfall, Hirntrauma, Hirntumor, die plotzlich auf ein gesundes
Gehirn treffen (Steingass, 1994).

Die Folgen kdnnen sowohl wenige Minuten als auch Jahre andauern. Dabei handelt
es sich zum Teil um reversible retrograde Amnesien, deren Schadigungen sich zwar
feststellen lassen, jedoch gibt es keine Erklarung dafr, warum die Amnesie manch-
mal anhalt und manchmal als kurzfristige Gedéchtnisstorung beobachtet wird (Mar-
kowitsch, 1995).

Die Gedachtnisinhalte, die kurz vor der Schadigung gelernt oder erfahren wurden,
werden am haufigsten betroffen und vergessen. Wiederum werden weit zuricklie-
gende Gedéchtnisinhalte eher behalten, obwohl da auch beim Abruf von richtig ge-
speicherten Informationen aus dem Altgedéachtnis nicht mehr zwischen relevanten
und irrelevanten Inhalten unterschieden werden kann (Hartje & Sturm, 1989).

Bel der retrograden Amnesie wird beobachtet, dass nach der Hirnverletzung zuerst
das Kurzzeitgedachtnis beeintrachtigt ist, d.h. Patienten verlieren die Inhalte des
Geschehens und konnen die Informationen nicht mehr abrufen (Steingass, 1994).

In dieser Phase wird weder die Information konsolidiert noch eine Gedéchtnisspur
der Information gebildet werden kénnen. Jedoch zeigt die Anwendung verschiede-
ner Techniken wie Hypnose oder bestimmte Kontextsituationen und sogar unter
Drogeneinfluss, dass verlorengegangene Gedachtnisinhalte abgerufen werden kon-
nen (Steingass, 1994).

Das bedeutet, dass das Abrufdefizit der retrograden Amnesie als vortibergehend be-
zeichnet werden kann. Es darf auch angenommen werden, dass z.B. durch Hypno-
se oder andere Techniken abgerufene Gedéachtnisinhalte wahrend der amnestischen

Phasen gespeichert waren.
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45.3

Es scheint also weniger ein Problem der Informationsaufnahme oder des Verlusts
der Gedéchtnisinhalte zu sein, sondern es handelt sich vielmehr um ein Abrufdefizit

der friher erworbenen Information (Steingass, 1994).

Die Autoren Ellis & Young (1991) gehen davon aus, dass bei traumatischen Amne-
sien sowohl ein Aufnahme- als auch ein Abrufdefizit vorhanden ist. Demnach wird
die Aufnahme von Informationen wahrend der Zeit des Traumas defizitar bleiben.
Es bleibt das sog. ,,Nichts* als Gedachtniserinnerung. Jedoch wird sich dieses Auf-
nahmedefizit mit der Zeit auflésen. Der Abrufdefizit manifestiert sich durch die

Unfahigkeit des Patienten, sich an Ereignisse vor dem Trauma zu erinnern.

Viele Patienten kompensieren ihren Gedachtnisverlust fur zurtickliegendes Gesche-
hen und Wissen durch Konfabulationen. Diese Art von Gedachtnisverlust demonst-
riert, dass diese betroffenen Patienten nicht mehr ihr Wissen aktualisieren konnen,
daihre Lernfahigkeit sehr stark beeintréchtigt ist. Es wachst ein permanentes Defi-
zit an Wissen, so dass die retrograde Amnesie von alkoholkranken Menschen as
»progressives anterogrades Defizit* bezeichnet wird (Steingass, 1994).

Anterograde oder retrograde Amnesie bei alkoholbedingtem amnestischen
Syndrom?

K orsakow-Patienten erleben keine abrupte und massive Hirnschédigung im Ver-
gleich zu Patienten mit Schadel hirntraumen, deren Folgen manchmal zu reversibler
retrograder Amnesie fuhren konnen. Die retrograde Amnesie der Korsakow-
Patienten manifestiert sich durch einen progressiven, kognitiven Leistungsabbau
und mit schlechten Gedéchtnisleistungen verbunden, welche aus dem exzessiven
Alkoholmissbrauch resultieren. Diese gestorten Lernfahigkeiten der Korsakow-
Patienten fuhrt dazu, dass neue Informationen mit atem Wissen nicht mehr ver-

knipft werden kénnen (Steingass, 1994).
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454

Sowohl Korsakow-Patienten als auch Alkoholiker ohne Kosakow-Syndrom zeigen
die gleichen Beeintrachtigungen, so dass gesagt werden kann, dass Personen mit
dem amnestischen Syndrom unfahig sind, sowohl neue Informationen zu lernen, als
auch eine gewisse Beeintrachtigung zeigen, sich an ate Informationen zu erinnern
(Steingass, 1994).

I nfor mationsver arbeitung bei alkoholbedingtem amnestischen Syndrom

Es gibt zwei Gruppen von Amnesieforschern, die jeweils unterschiedliche Theorien
und Schlussfolgerungen aus ihren Untersuchungen postulieren.

Demnach wird die Informationsverarbeitung beim alkoholbedingten amnestischen
Syndrom als Codierungsdefizit oder als Abrufdefizit beschrieben (Steingass, 1994).

Diese verschiedenen Aspekte fir die Beschreibung der Informationsverarbeitung
der Amnestiker |&sst sich so erklaren, dass die Ergebnisse der Untersuchungen aus
verschiedenen Patientenpopul ationen erzielt wurden.

Die Forscher Cermak (1972), Butters und Cermak (1975) postulieren bei den Un-
tersuchungen ihrer Korsakow-Patienten einen Codierungsdefizit.

Die Autoren Warrington und Weiskrantz (1970, 1973), Baddeley (1979) pladieren

bel ihren verschiedenen amnestischen Patienten fir einen Abrufdefizit.

Um besser zu verstehen, was diese Befunde implizieren, zeigt Tabelle 2, wie ein
Phasenmodell des Gedéchtnisses zu interpretieren ist sowie die vorhandenen Defi-
zite und Fahigkeiten der Informationsverarbeitung bei dem akoholbedingten am-
nestischen Syndrom.
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Tabdlle 2: Phasenmodell des Gedéachtnisses

I nformations-
Aufnahme

-Registrierung

Gedachtnis-Phasen

= g =

I nfor mations-
Speicherung

-Behalten
-Einprégen
-Codieren

I nfor mations-
Abruf

-Erinnern
-Wiedergeben
-Decodieren

Informationsverarbeitung bei alkoholbedingtem amnestischen Syndrom

- Normale Registrierung
der sensorischen
Informationen

- kein Leistungsabfall
bei unmittelbarer
Reproduktion

- Speicherung findet statt
und ist nachweisbar

- eswird jedoch die Verwendung
unzureichender oder unge-
eigneter Codierungsstrategien
angenommen

- Unfahigkeit zu decodieren,
aus dem Speicher abzurufen

Abbildung aus Steingass, 1994

Demnach besteht (Cermak, 1972, Butters und Cermak, 1975) bei Patienten mit dem amnesti-
schen Syndrom die Unféhigkeit, Informationen zu speichern, so dass keine Gedachtnisspur

entsteht.
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Untersuchungen der Autoren haben gezeigt, dass die Reproduktionsleistung ihrer
Korsakow-Patienten, die Woérter paarweise bilden sollten (z.B. Banane-Birne,
Stuhl-Tisch), moglich war. Als dieselben Patienten jedoch die in Kategorien zu re-
produzierenden Woérter (z.B. Obst, M6bel) nennen sollten, waren die Korsakow-
Patienten - trotz Hilfereizen - schlechter als bei der freien Reproduktion.

Dies zeigt, dass eine Wiedergabe von Informationen moglich ist, jedoch scheint die
Speicherung des semantischen Inhaltes oder dessen Verarbeitung gestort zu sein.

Wiederum nach der Meinung von Warrington und Weiskrantz (1970, 1973) haben
ihre verschiedenen Amnestiker kein Problem bei der Speicherung neuer Gedéacht-
nisinhalte, sondern beim Abruf von Informationen.

Dieses Abrufdefizit wird von den Autoren so erklért, dass durch die Vielzahl von
interferierenden Informationen die Patienten nicht mehr fahig sind, zwischen wich-
tiger und weniger wichtiger Information zu unterscheiden.

Dies kann auch so interpretiert werden, dass der Informationsspeicher tberfullt ist
und somit wird die Suche nach relevanten Informationen erschwert.

Diese Theorie wird belegt, nachdem die Autoren zeigen konnten, dass die Repro-
duktionsleistung ihrer Patienten zunahm, als sie bel der Wiedergabe eines Lernma-
terials Hilfeleistungen - wie Buchstaben oder Bilder - angeboten haben.

Zusétzlich wurde festgestellt, dass andere Gedéchtnisinhalte aus anderen Lernvor-

gangen sogenannte Intrusionen - ohne Aufforderung - reproduziert wurden.

Diese Befunde bestdtigen - innerhalb der Abrufdefizithypothese - die Annahme,
dass Speicherung von Informationen vorhanden ist, da gelernte Information codiert
und durch Hilfeleistung erkannt wurde. Allerdings scheinen die Abrufmechanis-
men, die durch Hilfeleistung zu Reproduktionsprozessen beigetragen haben, gestort

ZU sain.

Andere Autoren (Viktor, Adam und Collins, 1971) berichten beziiglich der Infor-
mationsverarbeitung der Amnestiker auch tber Abrufstdrungen, die sowohl bel der
anterograden als auch bei der retrograden Amnesie aufgetreten sind.



Kognitive Dysfunktionen bei Alkoholikern 90

4.6

4.6.1

Diese Abrufdefizite werden nur zeitweise vorhanden sein, da Gedéchtnisinhalte
durch bestimmte Techniken wieder abgerufen werden konnen. Dies impliziert, dass
Speicherung stattgefunden hat. Die Tatsache, dass Informationsspeicherung statt-
findet, 1&sst sich sehr gut nachweisen, wenn die Leistungsunterschiede eines Test-
verfahrens zwischen Aufgaben des Wiedererkennens und der reinen Reproduktion
miteinander verglichen werden kénnen.

Die freie Reproduktion von Lernmaterial bereitet Schwierigkeiten.

Das Wiedererkennen von Lernmaterial lasst sich jedoch anhand von Bildern nach-

weisen und an der el ektrodermal en Reaktion messen.

Diese Ergebnisse zeigen die kontroversen Dispute beziiglich der Informationsver-
arbeitung beim alkohol bedingten amnestischen Syndrom. Dennoch herrscht bel den
Forschern Einigkeit beztuiglich der Speicherung sensorischer Informationen, die as
ungestorte Modalitét betrachtet wird.

Trotz wenig homogener Ergebnisse kann die unterschiedliche Auffassung des
Codierungs- und Abrufdefizites innerhalb eines Modells integriert werden.

Man kann davon ausgehen, dass fur die Ursache der amnestischen Stérungen so-
wohl Codierungsdefizite als auch Abrufdefizite und deren Interaktionen involviert

sind.

Gedéachtnisstérungen bei chronischem Alkoholismus

Kurzzeitgedachtnis (KZG)

Patienten mit mnestischen Stérungen zeigen nach den Untersuchungen von Badde-

ley und Warrington (1970), Warrington (1982) ein intaktes Kurzzeitgedachtnis, d.h.

sie verfiigen Uber eine normale Gedachtnisspanne, obwohl andere Autoren (Butters

und Cermak, 1974) andere Meinungen vertreten.
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Die Terminologie Gedachtnisspanne umfasst die Kapazitét des Kurzzeitspeichers,
bei dem berlcksichtigt wird, wie lang eine Information sein muss, um von einer
Versuchsperson behalten werden zu kdnnen. In der experimentellen Lern- und Ge-
déachtnispsychologie haben verschiedene Versuche von Miller (1956) gezeigt, dass
die Gedéachtnisspanne bei gesunden Personen bel etwa 7 +/- 2 Items liegt, d.h. Wor-
ter, Zahlen, auch Chunks genannt, kdnnen kurzfristig behalten werden.

Die klassischen experimentellen Studien von Brown (1958) und Peterson & Peter-
son (1959) konnten nachweisen, dass die Versuchspersonen ein Trigramm - z.B.
LBF - etwa 30 Sekunden nach ihrer Présentation erinnern und wiedergeben konn-
ten. Jedoch zeigten bei der Einflihrung eines Distraktors — einer Ablenkungsaufga-
be, wie im Dreierschritt laut riickwarts zahlen, z.B. 468 - 465 - die Versuchsperso-
nen bel der Wiedergabel eistung des Trigramms Informationsverluste von etwa 30%
- 50%.

Dieses Ruckwartszéhlen hat das Ziel, eine innere Wiederholung des Trigramms zu
verhindern, so dass die Information im Kurzzeitgedachtnis nicht gehalten werden
kann und somit ihr Transfer im Langzeitgedachtnis nicht gewdahrleistet wird.

Patienten mit dem akoholbedingten amnestischen Syndrom zeigten bei solchen
Gedéachtnisspannen-Aufgaben - insbesondere bel der sofortigen Reproduktion eines
Lernmaterials, z.B. sechs Worter - dhnliche Ergebnisse wie gesunde Personen, wo-
bei fur beide Gruppen der seriale Positionseffekt besonders ausgepragt war. Sie
zeigten beide einen deutlichen Rezenzeffekt (recency effect) (Baddeley und War-
rington, 1970).

Ein Positionseffekt |1&sst sich so erkléren, dass die ersten und letzten Elemente einer
seriellen Liste besser behalten werden als digjenigen, die sich im mittleren Bereich
der Liste befinden. Da diese Elemente sich auf einen gefillten Kurzzeitspeicher be-
finden, werden sie nicht mehr so oft wiederholt und somit eher schlechter behalten.
Fur die Beschreibung des Positionseffektes werden zwei Termini gebraucht:

Der , primacy-effect” fur die bessere Erinnerungsleistung der ersten Worter der Lis-
te, da der Kurzzeitspeicher zu Beginn des Lernens noch leer ist, kdnnen diese Wor-
ter oft wiederholt werden und somit kann angenommen werden, dass diese Worter
vom Langzeitgedachtnis aufgenommen werden .
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Der , recency-effect” (Rezenzeffekt) fur die letztgenannten Woérter der Liste, die
trotz wenig Wiederholungsmoglichkeit erinnert werden, da sie zum Zeitpunkt der
Reproduktion noch im Kurzzeitspeicher sind und somit unmittelbar aus dem Kurz-
zeitgedachtnis hervorgerufen werden konnen. Der , recency-effect ist somit eine

Funktion des Kurzzeitgedachtnisses.

Der , primacy-effect” ist bel dem amnestischen Syndrom weniger ausgepragt als der
»recency-effect”, da das amnestische Syndrom als Stérung der Informationsiiber-
tragung in das Langzeitgedachtnis betrachtet werden kann.

Dies l&sst schlussfolgern, dass Amnestiker Uber ein gut funktionierendes Kurzzeit-

gedéchtnis verfigen.

Bel ener verzogerten Reproduktion mit Distraktoren zeigten beide Gruppen
schlechtere Ergebnisse als vorher.

Einerseits demonstrierten die gesunden Personen ein gleichmaldiges Antwortverhal-
ten mit einem verblassten Rezenzeffekt, andererseits zeigten die Amnestiker zwar
schlechte Wiedergabel eistungen, dennoch aber einen starken Rezenzeffekt.

Dies wurde von den Autoren so interpretiert, dass der Kurzzeitspeicher der Am-
nestiker intakt ist, der Transfer der Informationen in das Langzeitgedachtnis den-
noch beeintrachtigt ist (Baddeley & Warrington, 1970).

Diese Ergebnisse wurden auch von anderen Autoren (Butters und Cermak, 1974)
versucht zu interpretieren. Sie nahmen an, dass entweder die Distraktorenaufgaben
wenig Einfluss auf die Wiedergabeleistungen hatten oder die Patienten waren so
unterschiedlich, so dass nur einige von ihnen in der Lage waren, Gedéachtnisspan-

nen-Aufgaben wie andere Gesunde durchzufihren.

Bei der Diplomarbeit von Preul? (1999) wurden 23 alkoholkranke Menschen mit
der ,Auditiven Zahlenspanne Vorwérts und RUckwérts® aus dem Wechdler-
Memory-Scale-R (WM S-R) untersucht. Beide Tests wurden auch mit der ,, Visuel-
len Gedéchtnisspanne® aus dem WMS-R verglichen. Interessanterweise sind hier
die Ergebnisse der ,, Auditiven Gedachtnisspanne vorwérts und riickwérts® im Be-
reich des Kurzzeitgedachtnisses zu erwéhnen, um die unterschiedliche Reprodukti-
ondleistung ,, Vorwarts* und , Riickwaérts* festzustellen.
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Die Patienten zeigten bei der freien Reproduktion im verbalen Teil, dass die ,, Audi-
tive Zahlenspanne vorwérts* (M = 6,26) signifikant hoher war as die ,, Auditive
Zahlenspanne ruckwarts® (M = 4,09). Bei beiden Testverfahren wurde aber de-
monstriert, dass eine Informationsspeicherung fur die jeweiligen Aufgaben ,vor-
warts* und ,rickwarts* stattgefunden hat, jedoch wiesen die Patienten Abrufsto-
rungen auf. Die freie Reproduktion , vorwarts* zeigte, dass die Patienten fast immer
drei Zahlen gut behalten konnten. Manchmal wurden von einigen Patienten vier
Zahlen behalten und wieder reproduziert.

Diese Ergebnisse decken sich mit den Befunden der Literatur, dass kurzfristige

Wiederholungen von Inhalten moglich sind.

Jedoch bleiben diese Befunde tber ein moglichst intaktes Kurzzeitgedéchtnis nicht
ohne Widerspruch. Durch ahnliche Untersuchungen von Goodglass und Peck
(1972) und Ryback (1971) wurde festgestellt, dass das Kurzzeitgedachtnis von Al-
koholabhéngigen ebenfalls sehr geschédigt sein kann.

Es ist bei diesen widerspriichlichen Befunden nicht eindeutig klar, durch welche
Charakteristika sich die Gruppen von Alkoholkranken unterschieden haben.

Bel weiteren Lernexperimenten haben die Autoren Cermak und Butters (1974) fest-
stellen konnen, dass Patienten mit dem amnestischen Syndrom besondere
Schwierigkeiten zeigten, wenn bei Lernvorgéngen Informationen miteinander
interferieren, so dass zwischen Lernen und Erinnern eine Storung des Behaltens zu
einer Abnahme der Erinnerung fuhrt.

Cermak und Butters (1972) haben ihren Amnestikern als Lernmaterial eine Worter-
liste der gleichen Kategorie - z.B. Gegenstande (Stuhl-Tisch), Obst (Apfel-Birne),
Stadte (London-New Y ork) - gegeben. Nach diesem Lernvorgang wurde eine neue,

aber dhnliche Liste zum Lernen gegeben.

Es zeigte sich, dass das Lernen der ersten Kategorie das Lernen der zweiten Kate-
gorie beeintrachtigte, und die Reproduktionsleistung der Amnestiker nahm um so
mehr ab, je dhnlicher das Lernmaterial der beiden Kategorien war. Aber auch beim
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Wechsel der Inhate der Kategorien - d.h. nach einer Léschung der Interferenz -
zeigten Korsakow-Patienten grof3ere L eistungsminderungen als normale Probanden
(Squire, 1982).

Diese Ergebnisse demonstrieren die Anfalligkeit der Amnestiker fir die Interferenz
von Informationsmaterial. Diese Interferenz wird hier als proaktive Hemmung be-
zeichnet.

Die Erlauterung der proaktiven Hemmung des alkoholbedingten amnestischen Syn-
droms kann entweder als Hauptsymptom und als Codierungsdefizit - d.h. die Items
der zweiten Kategorie werden nicht adadquat gespeichert (Butters und Cermak,
1974) - oder als Ursache und Abrufdefizit - d.h. alle Items werden zwar gespei-
chert, jedoch fiihrt ihre Ahnlichkeit zu Abrufschwierigkeiten (Baddeley, 1970 und
Warrington, 1970) - bezeichnet werden.

Diese zwei unterschiedlichen Gruppen von Forschern - Hypothese des Codierungs-
defizites (Butters und Cermak, 1974) sowie des Abrufdefizites (Baddeley 1970;
Warrington, 1970; Weiskrantz, 1982) zeigen, dass beide Erklarungsansétze der pro-

aktiven Hemmung as integrierbar betrachtet werden konnen.

In dieser Arbeit wurde festgestellt, dass Gedachtnisinhalte von Amnestikern im
Kurzzeitgedéchtnis behalten werden kdnnen, wenn die Moglichkeit fir eine innere
Wiederholung gegeben ist. Allerdings ist die Verarbeitung fur nicht verbalisierbare
Informationen bei Amnestikern stark beeintrachtigt. Dies wurde bei auditiven und
visuellen Gedachtnisaufgaben beobachtet, nachdem amnestische Patienten wenig
und eine Gruppe normaler Probanden gute Erinnerungen zeigten. Weiterhin ist mit
normalen Probanden gezeigt worden, wie die Verarbeitung von nicht verbalisierba-
rem Material - Présentation unbekannter Gesichter - versus verbalisierbares Mate-
rial - Prasentation von Familiennamen - stattfindet. Beide Aufgaben sind mit der
Verwendung von Distraktoren durchgefiihrt worden.
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4.6.2

Nach 30 Sekunden zeigten die gesunden Personen einen Informationsverlust fur die
Familiennamen, jedoch nicht fur die Gesichter. Aus dieser Untersuchung wird von
den Autoren Warrington und Taylor (1973) angenommen, dass fUr eine bestimmte
Art von Information, die schwer zu verbalisieren ist, keine Informationsverarbei-
tung im Kurzzeitgedachtnis stattfindet, sondern der Transfer dieser Information di-

rekt in das Langzeitgedachtnis erfolgt.

Diese Schlussfolgerung wiirde eher die schlechte Leistung von nicht verbalisierba-
rem Material der Amnestiker erklaren. Somit wére nicht ein Kurzzeitgedachtnisde-
fizit bei den Amnestikern zu interpretieren, sondern eine Stérung des Transfers der
Informationen in das Langzeitgedachtnis.

Insgesamt kann gesagt werden, dass diese Befunde Uber Patienten mit amnesti-
schem Syndrom fir ein intaktes Kurzzeitgedachtnis bel der sofortigen Wiedergabe

von verbalisierbarem Material sprechen.

Allerdings werden Schwierigkeiten bel nicht verbalisierbarem Material sowie auch
bei der verzbgerten Wiedergabe von verbalisierbarem Material festgestellt. Dies
spricht fur eine Stérung des Informationstransfers vom Kurzzeitgedachtnis ins
Langzeitgedachtnis.

L angzeitgedéachtnis (LZG)

Die Storungen des Langzeitgedachtnisses bei dem alkoholbedingten amnestischen
Syndrom fuhren zwar zu einer gewissen Unfahigkeit, Gedéchtnisinhalte zu behal-
ten, allerdings handelt es sich nicht um eine globale Gedachtnisbeeintrachtigung,
sondern nur um spezifische Gedachtnismodalitdten (Baddeley, 1982; Warrington,
1982; Canavan & Sartory, 1990).
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46.2.1

4.6.2.2

Episodisches Gedachtnis

Das episodische Gedachtnis betrifft eigene Erfahrungen, die sowohl in der Vergan-
genheit als auch im Laufe eines Tages erlebt wurden. Dies bedeutet fir amnestische
Patienten, dass sie in der Lage sind, sich an erlebte Ereignisse - wie z.B. Schulweg
oder Berufsentwicklung - gut zu erinnern. Flr Erlebnisse oder Erinnerungen, diein
der unmittelbaren Vergangenheit stattgefunden haben- wie z.B. Mittagessen oder
wer zu Besuch kam - zeigen Amnestiker jedoch eine grofe Beeintréchtigung ihres
episodischen Gedachtnisses. Sie werden weder wissen, welche Nahrung sie mittags

zu sich genommen haben noch wer sie besuchte.

Insgesamt kann festgestellt werden, dass das episodische Gedachtnis fur weit
zurtickliegende Erinnerungen kein Defizit aufweist. Allerdings nehmen die Defizite

zu, wenn die Erinnerungen mit dem Beginn der Erkrankung zeitgleich sind.

Semantisches Gedachtnis

Das semantische Gedéchtnis bezieht sich auf allgemeines Wissen, auf die semanti-
sche Bedeutung von Worten, Zahlen, Sétze, die im Laufe des Lebens erworben
wurden.

Das semantische Gedéachtnis bleibt zwar bei Amnestikern erhalten, jedoch werden
Defizite haufig zu beobachten sein (Baddeley, 1984). Dies lasst sich dadurch erkl&
ren, dass Patienten mit dem alkoholbedingten amnestischen Syndrom ein standiges
Defizit entwickeln, da sie ihr Wissen nicht gentigend mit neuen Informationen auf-
recht erhalten konnen (Baddeley, 1984).

Auch die schwachen Ergebnisse der alkoholabhéngigen Amnestiker bei dem Mini-
Mental-Status-Test (MM ST) aus der Diplomarbeit von Wessing (1998) demonstrie-
ren bei manchen Aufgaben, wie wenig Alkoholiker an ihrer Umwelt interessiert
sind.
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4.6.2.3

Ellisund Y oung (1991) richten die Aufmerksamkeit auf die Tatsache, dass frih er-
worbenes Wissen und somit gut erhaltene Gedéchtnisspuren bei Alkoholikern

- also Wissen, das episodisch vor dem Alkoholmissbrauch erworben wurde - zwar
bestehen. Da diese Gedéachtnisspuren sowohl das episodische a's auch das semanti-
sche Gedéchtnis betreffen, ist es moglicherweise nicht vollig auszuschlief3en, dass
eine Storung des semantischen Gedéchtnisses involviert ist. Diese AuRerung von
Baddeley wird durch die Arbeit von Cermak und O"Connor (1983) unterstiitzt.

Die Autoren stellten fest, dass bel einem Patienten mit anterograder Amnesie die
Aneignung neuer semantischer Informationen Uber seinen Beruf, in dem er sich
sehr gut auskannte, nicht moglich war. Der Patient konnte den Bericht Uber die
neueste Entdeckung einer Technik verstehen und war féhig, mit den von ihm er-
worbenen Kenntnissen Assoziationen mit den neuen Informationen herzustellen.
Allerdings wusste der Patient kurze Zeit spater nicht mehr die Inhalte des Erfahre-

nen und konnte auch nicht die erneut prasentierte Information wiedererkennen.

Insgesamt kann gesagt werden, dass die semantischen Gedéchtnisinhalte bei Alko-
holkranken meist nicht beeintrachtigt werden. Jedoch zeigen akoholkranke Men-
schen ein mangelndes Wissen im semantischen Gedéachtnis, da sich diese Patienten
neu erlerntes Material kaum merken kdnnen, um ihr Wissen zu erweitern. Dies trifft
umso mehr zu, je aktueller die abgefragten Wissensinhalte sind (Steingass, 1994).

Prozedur ales Gedachtnis

Das implizite (prozedurale) Gedachtnis bzw. die prozedurale Lernfahigkeit ist meist
unbeeintréchtigt. Die Inhalte des prozeduralen Gedachtnisses - wie z.B. Tennisspie-
len, auch ,, Skills* genannt - sind schwer zu verbalisieren. Diese erworbenen Fertig-
keiten/* Skills* bleiben erhalten und kdnnen, wenn aufgefordert, ausgefiihrt werden.
Die Patienten kdnnen - trotz amnestischen Syndroms - auch komplexe neue Fertig-
keiten lernen, allerdings ohne in jedem Fall zu wissen, wie, wo und unter welchen

Umstanden sie diese Fertigkeiten erworben haben (Steingass, 1994).
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4.7

47.1

Baddeley (1986) berichtet von einem Patienten, der gelernt hat, eine Melodie auf
dem Klavier zu spielen, die er noch einige Zeit spéter beherrschte. Allerdings konn-
te sich der Patient nicht an die Situation erinnern, wo er diese neue Fertigkeit er-

worben hatte.

Nach Moskovitsch (1984) sind diese Leistungen zu erwarten, wenn die Fertigkei-
ten/“ Skills* bereits im Repertoire des Patienten enthalten sind. Auch die Anforde-
rungen der Aufgaben missen unmittelbar ersichtlich sein. Die Losung der Aufga
ben wird gewdhrleistet, wenn kein Bezug auf frihere Erinnerungen moglich ist.

Kognitive L eistungsbeeintr &chtigung des Alkoholikers

Intelligenz

Der Begriff Intelligenz beinhaltet ein breites Spektrum verschiedener zerebraler
Funktionen, die mehr oder weniger durch Alkoholismus beeintrachtigt werden kon-
nen. Dennoch gibt es keine abgrenzbaren Hirnregionen, die fir ein intelligentes
Verhaten verantwortlich sind. Demnach kann Alkoholabusus zwar Lasionen ver-
schiedener Hirnareale verursachen, die Dysfunktionen spezifischer mentaler Funk-
tionen zeigen. Allerdings scheint Alkoholismus wenig Einfluss auf die Gesamtin-
telligenz zu haben (Steingass, 1994).

Dies lasst sich vielleicht dadurch erkléaren, dass viele Intelligenztests eher auf
sprachliche Funktionen ausgerichtet sind. Viele Untersuchungen zeigen, dass die
verbalen Intelligenzleistungen bei Alkoholikern nicht oder nur nach einem langen
Alkoholabusus geschéadigt werden (Tarter, 1973).

Bel Auswertungen verschiedener Studien lagen die Intelligenzleistungen von Alko-
holikern im Durchschnitt bei 108,7 fur den Verbalteil und bei 104,7 fur den Hand-
lungsteil (Parsons & Leber, 1981).

Andere Ergebnisse Uber die Leistungen der Alkoholiker ergaben einen Verbal-1Q
von 113,8 und einen Handlungs-1Q von 114,0 (Wilson, 1987).
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Von insgesamt 13 Arbeiten wurden bei 3 Studien Differenzen zwischen Verbal-
und Handlungsteil gezeigt. Die schlecht durchgefiihrten Testleistungen betrafen den
Figurentest und den Mosaiktest der deutschen Version HAWIE.

Bel den anderen Studien zeigten die Werte der Verbal- und Handlungsaufgaben
keine Abweichungen von den Werten der Normpopulation (Kleinknecht & Gold-
stein, 1972).

Weitere Untersuchungen zeigen auch, dass bei Alkoholikern der verbale Teil nicht
beeintréchtigt ist, wohingegen der Handlungsteil des WAIS (HAWIE) in den Un-
tertests Mosaik, Figurenlegen und Zahlensymbol sehr schlechte Leistungen er-
bracht haben (Miller & Saucedo, 1983).

Einige Autoren vertreten die Ansicht, dass die schwachen Leistungen der
Handlungsteile auf ein visuell-rdumliches Wahrnehmungsdefizit zuriickzufiihren
sind. Diese Defizite lassen sich dann aufgrund einer rechtshemisphéarischen
Schéadigung erkléren (Jones & Parsons, 1972).

Andere Autoren erkléren die gleichen Defizite mit der Unfahigkeit der Alkoholiker,
planvoll, konstruktiv und systematisch zu handeln. Dies ware der Fall bei den bei-
den Subtests, wie Mosaik und Figurlegen des HAWIE, die die Entwicklung innerer
Strategien erfordern, wahrend andere Untertests, die sich auf allgemeines Wissen,
Sprache und Verstdndnis beziehen, weder Strategieentwicklung noch problemlo-

sendes Denken verlangen, sondern auf erlerntem Material beruhen (Luria, 1964).

Jedoch wurden alle diese Untersuchungen aus methodischen Grinden in Frage ge-
stellt. Die meisten Untersuchungen wurden an Patienten mit unterschiedlichen
Merkmalen wie Alter, Geschlecht, Bildungsniveau, personliche Trinkgeschichte
und aktuelles Konsumverhalten anderer Drogen sowie soziale Schicht, durchge-
fuhrt. Es wurde also keine Stichprobensel ektion vorgenommen. Sowohl die
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Nichtspezifitdt der Testverfahren als auch die nicht richtig dosierten Aufgaben-
schwierigkeiten wurden festgestellt. Es schien auch nicht eindeutig zu sein, ob bei
diesen Studien Korsakow-Patienten untersucht wurden.

Die ersten Untersuchungen mit Korsakow-Patienten fanden Ende der 70er und An-
fang der 80er Jahre statt. Ryan und Butters (1987) untersuchten Korsakow-
Patienten, andere unauffallige Alkoholiker und Nichtalkoholiker. Die angewandten
Testverfahren waren die Wechder-Adult-Intelligence-Scale (WAIS) und die
Wechsler-Memory-Scale (WMS). Es ergab einen Verbal-1Q von 106,1 fur die Kor-
sakow-Patienten, 115,2 fir die anderen Alkoholiker und 116,7 fur die Nichtalkoho-
liker.

Auch die Untersuchung von Cutting (1978) ergab mit dem WAIS einen Verbal-1Q
von 104 und einen Handlungs-1Q von 98 fir die Korsakow-Patienten sowie einen
Verbal-1Q von 89 und einen Handlungs-1Q von 85 fir Alkoholdemente.

Bel einer Untersuchung von Jacobson und Lishmann (1987) wurden die 1Q-Werte
von Korsakow-Patienten, Alkoholdementen und Alkoholikern miteinander vergli-
chen. Korsakow-Patienten hatten, wie die Alkoholdementen, schlechte Gedachtnis-
leistungen, jedoch keine Verschlechterung ihrer prédmorbiden Intelligenz. Wieder-
um zeigten Alkoholdemente einen deutlichen Abbau der pramorbiden Intelligenz.
Untersuchungen von Griinberger (1977) ergaben, dass bei einer hohen pramorbiden
Intelligenz viele Kompensationsmoglichkeiten gegeben sind. Aufgrund dessen
werden L eistungsbeeintrachtigungen erst bei mittel schweren oder sogar komplizier-
ten Testaufgaben entdeckt.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Intelligenz bel Alkoholikern im
Normalbereich liegt. Jedoch sind die Befunde, ob sich nach langjéhrigem Alkoho-
labusus ein Intelligenzabbau feststellen lasst oder nicht, nicht Ubereinstimmend.
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Kuckelhaus (1998) fand weitere interessante Ergebnisse. Bel dieser Untersuchung
wurden die gleichen Patienten aus der Arbeit von Wessing (1998) untersucht, d.h.
nichtamnestische Alkoholiker, amnestische Alkoholiker und eine Kontrollgruppe.
Das Ziel dieser Untersuchung war, eine differenzielle Diagnostik von Planungs-
kompetenz bel chronisch Alkoholkranken in unterschiedlichen Krankheitsstadien
mittels standardisierten Planungstests zu erfassen.

Im Mehrfachwahl-Wortschatz-Test (MWT-B), welcher die Einschétzung des verba-
len Ingelligenzniveaus und die Beurteilung des Sprachversténdnisses ermdglicht,
erreichten die amnestischen Alkoholiker einen 1Q-Wert von 100,7, die nichtam-
nestischen Alkoholiker einen 1Q-Wert von 114,9 und die Kontrollgruppe einen 1Q-
Wert von 125,2.

Hier bestdtigen die Ergebnisse dieses Tests die Annahme, dass die verbale , pr&
morbide” Intelligenz der chronischen Alkoholiker im Normalbereich liegt. Somit
sind auch die verbalen Funktionen der Alkoholiker erhalten geblieben.

Dennoch zeigten dieselben amnestischen Patienten bei dem ,, Reduzierten Wechsler
Intelligenztest fur Psychisch Kranke* (WIP-1Q Gesamtwert) einen Gesamt-1Q-Wert
von 90,10, die nichtamnestischen Alkoholiker einen Gesamt-1Q-Wert von 104,80
und die Kontrollgruppe einen Gesamt 1Q-Wert von 114,85.

Da der WIP-1Q (Gesamtwert) Ergebnisse Uber das aktuelle Intelligenzniveau und
der MWT-B das pramorbide Intelligenzniveau erfasst, zeigt sich hier - WIP-1Q =
90,10 und MWT-B = 100,7 fur amnestische Alkoholiker - eine Differenz von 10
Punkten, d.h. das aktuelle Intelligenzniveau liegt ca. 10 Punkte unter dem eigenen
pramorbiden Intelligenzniveau.

Aufgrund dieser Ergebnisse kann die Annahme der Literatur (Wechsler, 1941,
Grunberger, 1977), dass kein Intelligenzabbau nach langjahrigem Alkoholmiss-
brauch sowie auch die vertretene Meinung von Wechser (1941), Demel und
Kryspin-Exner (1975), dass das aktuelle Intelligenzniveau im Normalbereich liegt,
zumindest bei dieser Gruppe nicht bestétigt werden.
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Die Ergebnisse der nichtamnestischen Alkoholiker fir den MWT-B liegen bel
114,9 und fur den WIP-1Q (Gesamtwert) bei 104,80.

Hier sprechen diese Ergebnisse fir die Annahme, dass das aktuelle Intelligenzni-
veau (IQ-Gesamtwert 104,80) im Normbereich liegt. Jedoch zeigen die 10 Punktun-
terschiede zwischen der verbalen pramorbiden Intelligenz MWT-B = 114,9 und
dem aktuellen Intelligenzniveau WIP-1Q (Gesamtwert) 104,80, dass diese Ergeb-
nisse auch fur einen Intelligenzabbau sprechen.

Auch der mittlere Verba-l1Q der amnestischen Alkoholiker - d.h. WIP-
Allgemeinwissen und WIP-Gemeinsamkeit finden - liegt bel 93,25. Der mittlere
Handlungs-1Q - d.h. WIP-Mosaik-Test und WIP-Bildererganzen - liegt bei 93,85;
ein sehr dhnliches Ergebnis. Dies entspricht nicht den Befunden der Literatur, dass
der Handlungsteil des WAIS (HAWIE) in den Untertests Mosaik und Figurlegen
schlechter als der Verbalteil durchgefiihrt wird. Diese Annahme kann hier nicht
bestétigt werden.

Dieser geringe Unterschied zwischen beiden Testteilen konnte auf die niedrige
Schulbildung der Patienten zurtickzufiihren sein, da bekanntlich der Subtest Allge-
meinwissen eher hohe Anforderungen stellt und auch signifikant mit der Bildung

korreliert.

Bel den nichtamnestischen Alkoholikern ergibt sich ein mittlerer Verbal-1Q-Wert

- d.h. WIP-Allgemeinwissen und WIP-Gemeinsamkeit finden - von 106,47 und ein
mittlerer Handlungs-1Q-Wert - d.h. Mosaik-Test und Bildererganzen - von 101,35.
Es sind also 5 Punkte Unterschied zwischen beiden Testteilen. Hier konnte eine
leichte hirnorganische Veranderung bei dieser Gruppe in Betracht gezogen werden.
Die Schulbildung der nichtamnestischen Alkoholiker ist etwas hoher als die der
amnestischen Alkoholiker, was auch die hohere Verballeistung erklaren kénnte.
Weder die amnestischen Alkoholiker erreichen im Verbaltell (1Q = 93,25) noch die



Kognitive Dysfunktionen bei Alkoholikern 103

nichtamnestischen Alkoholiker (1Q = 106,47) im WIP-Allgemeinwissen und WIP-
Gemeinsamkeit finden und im Handlungsteil (1Q = 93,85 fur amnestische Alkoho-
liker und 1Q = 101,35 fur nichtamnestische Alkoholiker), d.h. Mosaik Test und Bil-
dererganzen, die Ergebnisse der Kontrollgruppe (verbaler 1Q = 114,20 versus
Handlungs-1Q = 110,20).

Insgesamt |asst sich feststellen, dass beide Gruppen - amnestische Alkoholiker und
nichtamnestische Alkoholiker - bei dem MWT-B eine pramorbide verbale Intelli-
genz von 100,7 versus 114,9 im Normbereich aufweisen.

Beide zeigen auch ein aktuelles Intelligenzniveau durch WIP-1Q (Gesamtwert) von
90,10 versus 104,80, d.h. beide Gruppen weisen einen Intelligenzabbau auf, wobei
die amnestischen Alkoholiker (90,10) nicht mehr und die nichtamnestischen
Alkoholiker (104,80) im Normbereich bleiben.

Bei der Diplomarbeit von Preul3 (1999) zeigte der Mehrfachwahl-Wortschatztest
(MWT-B), dass die |Q-Werte der Patienten von 67 bis 124 variierten.
Esgab jeweils

1 Person mit einem 1Q von 67, 73, 81, 85, 92, 95, 107, 112, 118, 124

2 Personen mit einem |Q von 77, 89, 94

3 Personen mit einem 1Q von 104

4 Personen mit einem 1Q von 97.

Dies zeigt, dass 65,65% der Alkoholiker (N = 16 von N = 23) einen 1Q unter 100
hatten.

Dennoch sind die Ergebnisse derselben Patienten fir die Leistungen im verbalen
Wissen (WST, M = 16,57) signifikant hoher ausgefallen als die Leistungen im Mo-
saik-Test (M = 6,65). Aus mehreren Untersuchungen ist zwar erkennbar, dass ver-
bale Intelligenzleistungen nicht oder nur nach langem und intensivem Alkoholabu-
sus geschédigt sind (Parsons & Leber, 1981). Jedoch zeigen hier die Patienten die-
ser Gruppe zwar bessere Ergebnisse im WST als im Mosaik-Test, dennoch bleiben
die Leistungen im WST schwach.



Kognitive Dysfunktionen bei Alkoholikern 104

In dieser Arbeit (Preuf3, 1999) zeigten dieselben Patienten besonders schwache
Leistungen bei dem WortflUssigkeitstest (WFT). Bei diesem Test werden die Pro-
duktion oder der Ideenfluss sowie auch die Fahigkeit der Fehlerkontrolle geprift.
Dieser Test entspricht der Feststellung der verbalen Fahigkeit und wurde mit dem
5-Punkte-Test verglichen. Der 5-Punkte-Test prift auch die Ideenproduktion, aller-
dings nicht Uber das verbale System. Der Vergleich der Leistungen zwischen WFT
und 5-Punkte-Test ergab keine signifikanten Unterschieden. Jedoch sind die Leis-
tungen im 5-Punkte-Test (M = 12,78) leicht hther gewesen als die Leistungen im
WFT (M = 10,13). Die normalerweise geringe Beeintrachtigung der Sprachfahig-
keit scheint hier zun&chst nicht bestétigt.

Bel der Untersuchung von Kiickelhaus (1998) wurde der Untertest Bilderordnen
aus dem HAWIE durchgefiihrt. Dabei handelt es sich um Serien mit Bildern, diein
die richtige Reihenfolge gebracht werden miissen. Hier sollte das logische intelli-
gente Denken gepruft werden.

Die Ergebnisse zeigen allerdings keine signifikanten Unterschiede zwischen den
drei Gruppen. Dennoch haben beide Gruppen - amnestische Alkoholiker (M = 8,3)
und nichtamnestische Alkoholiker (M = 9,7) - nicht die Ergebnisse der Kontroll-
gruppe (M = 10,8) erreichen kénnen.

Dies zeigt jedoch - ohne Signifikanz der Ergebnisse -, dass ein regelméssiger

Alkoholabusus zu einer Minderleistung des logischen Denken fiihrt.

Bel der Arbeit von Buchholz (1998) schliefdlich, welche sich mit der Validierung
einer Testbatterie - Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome
(BADS) (Shallice und Burgess, 1991)- zur verhaltensorientierten Erfassung des
Frontalhirnsyndroms bel chronisch Alkoholkranken mit Korsakow Syndrom be-
fasste, wurden zusétzlich der Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)-Rohwerte
und der Reduzierte Wechdler fur Psychisch Kranke: WIP-Gesamtrohwert - WIP-
Mosaik-Rohwert - WIP-Allgemeinwissen-Rohwert - WIP Bilderergdnzen-Rohwert

und der WIP-Gemeinsamkeit-finden-Rohwert - durchgefihrt.
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Bel dem Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) zeigt sich ein Mittelwert
(M = 20) fur die Korsakow-Patienten und ein Mittelwert (M = 31,15) fur die Kon-
trollgruppe. Beide Gruppen zeigen signifikante Mittelwertunterschiede.

Die Ergebnisse von WIP-Gesamtrohwert ergaben auch signifikante Unterschiede
zwischen den Gruppen. Die Patienten erzielen einen WIP-Gesamtrohwert

(M =56,5) und die Kontrollgruppe (M = 68,48).

Fur WIP-Mosaik-Rohwert haben die Korsakow-Patienten einen Mittelwert

(M = 17,6) und die Kontrollgruppe einen Mittelwert (M = 23,95) sowie auch bei
WIP-Allgemeinwissen-Rohwert weisen die Patienten einen Mittelwert (M = 11,55)
und die Kontrollgruppe (M = 15,42) auf. Beide Subtests zeigen signifikante Mit-
telwertunterschiede zwischen Patienten und Kontrollgruppe.

Insgesamt zeigt die Alkoholikergruppe schwéchere Leistungen als die Kontroll-
gruppe. Diese schwachen Leistungen der Korsakow-Patienten sowohl im WIP Mo-
saik Rohwerte (M = 17,6) as auch im WIP Allgemeinwissen Rohwerte

(M = 11,55) zeigen deutlich (M = 20 im MWT-B) einen Verlust der Leistungsf&
higkeit und auch einen Intelligenzabbau (Kickelhaus 1998) sowohl bei den am-
nestischen als auch bei den nichtamnestischen Alkoholikern zwischen préamorbidem
und aktuellem Intelligenzniveau.

Dies zeigen auch die Ergebnisse der Diplomarbeit von Wessing (1998) im Bereich
der Intelligenz aus dem ,, Standard Progressive Matrices* (SPM).

Die amnestischen Alkoholiker unterscheiden sich bei ihren 1Q-SPM (= 106,5) sig-
nifikant von den IQ-SPM (= 122,2) der nichtamnestischen Alkoholiker (= 122,2)
und von den |Q-SPM (= 119,8) der Kontrollgruppe.

Hier erreichen sogar die nichtamnestischen Alkoholiker bei den 1Q-SPM hohere
Werte as die Kontrollgruppe.

Allerdings lassen sich diese hohen 1Q-Werte der nichtamnestischen Alkoholiker so
erkléren, dass esin dieser Gruppe viele Techniker gegeben hat - der Test ist
sprachunabhangig und pruft die Fertigung von Figuren, die nach analogischem
Denkprozess aufgebaut sind -. Insofern sind die Probanden dieser Gruppe aufgrund
ihrer Tatigkeit eher mit derartigen Zeichnungen vertraui.
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Jedoch wird hier festgestellt, dass die amnestischen Alkoholiker einen 1Q-SPM
106,5 erreichen und somit Werte Uber den Normalbereich aufweisen.

Im Vergleich zu den Ergebnissen von WIP-1Q (Gesamt) = 90,10 und MWT-B 1Q
100,7 weisen die amnestischen Alkoholiker (1Q-SPM = 106,5) hier keinen Intelli-

genzabbau auf.

Bel diesem Test zeigen die amnestischen Alkoholiker, dass ein gewisses Potential
noch vorhanden ist, welches auch gefordert werden muss.

Es sai hier ausdriicklich erwéahnt, dass die Kontrollgruppe einen WIP-1Q (Gesamt-
wert) = 114,85, einen 1Q-SPM = 119,8 und ein pramorbides Intelligenzniveau beim
MWT-B = 125,2 zeigen.

Anzumerken ist, dass sich bei der Gruppe auch Differenzen zwischen pramorbidem
und aktuellem Intelligenzniveau zeigen. Alle Probanden dieser Kontrollgruppe (au-
[3er zwel Personen) wiesen einen Verlust des aktuellen Intelligenzniveaus auf.

Dies lasst schlussfolgern, dass nicht nur Alkoholkonsum fir Intelligenzabbau
verantwortlich ist.

Zusammenfassend |&sst sich sagen, dass trotz zum Teil widerspruchlicher Ergebnis-
se die verbalen Leistungen von Alkoholabhangigen am wenigsten betroffen zu sein
scheinen. Die Minderleistungen beim Mosak-Test, Bilderordnen, 5-Punkte-Test
stellen kognitive Defizite dar, die als Intelligenzaufgaben im Bereich der konstruk-
tiven und visuell-raumlichen Wahrnehmung, Abstraktionsfahigkeit sowie Problem-
|6seféhigkeit zuordnen sind. Einige dieser Funktionen werden auch als rechtshemi-
sphérische Funktionen bezeichnet, die zum Teil sehr beeintréchtigt sind. Diese spe-
zifischen Funktionen werden bei der Wahrnehmungsorganisation und bei der

rechtshemisphérischen Defizithypothese vorgestellt.
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4.7.2

Intellektuelle Leistungen

Bel den meisten Alkoholabhéngigen lassen sich mit standardisierten Testverfahren

bessere verbale als nonverbale L el stungsfertigkeiten nachweisen. (Feuerlein, 1997).

Es zeigt sich, dass spezifische Funktionen, die im nonverbalen Bereich liegen, be-
sonders beeintréchtigt sind. Darunter fallen die Abstraktionsfahigkeit, die Kombi-
nationsfahigkeit, die komplexe Begriffsbildung und Aufgabe des Problemldsens
(Parsons, 1969).

Esfinden sich bel Alkoholikern weitere Defizite, ndmlich bei der rdumlichen Wahr-
nehmung, bei der Informationsverarbeitung sowie bel der perzeptuellen und motori-
schen Geschwindigkeit (Parsons, 1987).

Bel der Diplomarbeit von Wessing (1998) wurde die cerebrale Insuffizienz-Skala
(c.l.-Skala) verwendet. Die Voraussetzung fur die Anwendung dieses Tests war ge-
geben, da ein 1Q-Wert im MWT-B von 80 gewdhrleistet sein muss. Durch dieses
Selbstbeurteilungsverfahren ist es leichter, cerebrale Insuffizienzen festzustellen
und ermdglicht die Feststellung, ob mentale Kapazitétsminderung diagnostizierbar
ist oder nicht.

Von den insgesamt 30 Versuchspersonen gab es nur einen amnestischen Alkoholi-
ker, bei dem ein Psychosyndrom festgestellt wurde. Diese Person hatte beim Intel-
ligenztest normaler Ergebnisse. Es scheint, dass diese Person aus der Gruppe der
amnestischen Alkoholiker trotz Beeintrachtigung ihre Fahigkeit zur Selbsteinschét-
zung behalten hatte.

Bel den nichtamnestischen Alkoholikern gab es auch kaum Beschwerden in deren
Selbstbeurteilung. Dies zeigt auch, dass dieser Test ein hohes Risiko fur falsche
Antworten und Verleugnungsgefahr darstellt. Die Ergebnisse zeigen keine signifi-

kanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen.
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Die amnestischen Alkoholiker zeigten einen Punktwert von 10,2, die nichtamnesti-
schen Alkoholiker einen Punktwert von 8,3 und die Kontrollgruppe einen Punkt-
wert von 7,7. Wenn mehr als 20 Punkte erreicht werden, so besteht ein Verdacht
auf Psychosyndrom.

Obwohl diese Ergebnisse zwischen den drei Gruppen nicht signifikant sind, zeigt
sich jedoch, dass der Verlust der Fahigkeit zur Selbsteinschétzung ein wichtiger In-
dikator fir therapeutische Mal3nahmen ist.

Dieselben Patienten fuhrten bel der Untersuchung von Kiickelhaus (1998) den ce-
rebralen Insuffizienz-Test (c.l.-Test) durch. Dieser Test wird gemacht, wenn das
Ergebnis der cerebralen Insuffizienz-Skala (c.I.-Skala) unter 20 Punkten liegt und
gilt als Absicherung fir die Diagnose und zeigt widerspriichliche Befunde.
Eswurde bei vier Patienten aus der Gruppe der amnestischen Alkoholiker keine ce-
rebrale Insuffizienz festgestellt, obwohl zwei davon as Korsakow-Patienten
diagnostiziert wurden.

Es wurde auch bei vier Patienten der Gruppe der nichtamnestischen Alkoholiker ei-
ne cerebrale Insuffizienz festgestellt. Dies lasst sich anhand der Punktwerte zwi-
schen 0 und 2 (0 Punkte = Normbereich, 1 Punkt = cerebrale Insuffizienz, maxima-
le Punktzahl = 2) beurteilen, so dass die amnestischen Alkoholiker wie die Kon-
trollgruppe O Punkte und die nichtamnestischen Alkoholiker 1 Punkt hatten. Es sei
bemerkt, dass diese nichtamnestischen Alkoholiker einen aktuellen 1Q zwischen
98,5 und 113,5 aufweisen.

Allerdings kommt es bei diesem Test auf die Schnelligkeit bei der Durchfiihrung
der Aufgabe an. Es sollte berlicksichtigt werden, dass auch im normal psychol ogi-
schen Bereich ein unterschiedliches Leistungsniveau festgestellt wird, so dass diese
Verlangsamung der Patienten in Relation zu ihrem prémorbiden Intelligenzniveau
zu beurteilen ist.
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Dieser Test zeigte hier keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Grup-
pen. Die amnestischen Alkoholiker erreichten einen Mittelwert (M = 1,0), die nich-
tamnestischen Alkoholiker und die Kontrollgruppe einen Mittelwert (M = 0,4). Die
amnestischen Alkoholiker zeigen schlechtere Ergebnisse as die nichtamnestischen

Alkoholiker und die Kontrollgruppe.

Auch der Syndromkurztest (SKT) wurde von Kickelhaus (1998) durchgefihrt.
Dieser Test ermdglicht, cerebrale Leistungsdefizite festzustellen. Er setzt die Er-
mittlung des pramorbiden Intelligenzniveaus durch den MWT-B voraus.

Hier wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen festge-
stellt. Die amnestischen Alkoholiker erreichten einen Punktwert von 7,4, die nich-
tamnestischen Alkoholiker einen Punktwert von 3,7 und die Kontrollgruppe 3,7.
Mit solchen Ergebnissen zeigten die amnestischen Alkoholiker eher ein hirnorgani-
sches Psychosyndrom al's die nichtamnestischen Alkoholiker und die Kontrollgrup-
pe, bei denen sich keine Storung feststellen l&sst.

Trotz knapper Unterschiede haben die amnestischen Alkoholiker schlechtere Werte
als die beiden anderen Gruppen.

Schliefdlich wurde auch der Mini-Mental-Status-Test (MM ST) von Wessing (1998)
verwendet. Der MMST erfasst kognitive Storungen, die von nicht gestérten oder
nicht dementen Personen leicht zu bewéltigen sind.

Die amnestischen Alkoholiker machen die meisten Fehler bei Gedéchtnisaufgaben
sowie bei Aufgaben fir die Zeitorientierung. Interessant war jedoch, dass ein Pati-
ent aus der Gruppe - ein Korsakow-Patient - die Hochstpunktzahl von 30 erreicht
hatte. Das pramorbide Intelligenzniveau lag bei einem 1Q = 136 und das aktuelle
Intelligenzniveau bel 104 1Q-Punkten. Dies bestétigt die hohe Korrelation dieses
Tests mit anderen Intelligenztests wie SPM, MWT-B und WIP.

Die geschriebenen Sétze der amnestischen Alkoholiker waren im Vergleich zu den

nichtamnestischen Alkoholikern kindlich und nicht gut lesbar.
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4.7.3

Die amnestischen Alkoholiker erreichten einen Punktwert von 25,2, die nichtam-
nestischen Alkoholiker 29,2 und die Kontrollgruppe 29,7. Hier zeigen sich signifi-
kante Mittelwertunterschiede zwischen den Gruppen. Die Kontrollgruppe und die
nichtamnestischen Alkoholiker unterscheiden sich signifikant von den amnesti-
schen Alkoholikern.

Insgesamt 1&sst sich feststellen, dass bei den von Wessing (1998) und Kickelhaus
(1998) durchgefuhrten Testverfahren, welche die intellektuellen Leistungen oder
cerebrale Fahigkeiten priiften, sich die amnestischen Alkoholiker immer von den
nichtamnestischen Alkoholikern unterscheiden. Sie dokumentieren somit eine Ten-
denz zu immer schwécheren intellektuellen Leistungen als Folge der Erkrankung.

Konzentration und Aufmer ksamkeit

Bel chronischem Alkoholismus konnen Konzentration und selektive Aufmerksam-
keit stark beeintréchtigt werden, und zwar steigend mit der Schwierigkeit der Auf-
gaben (Grunberger & Maly, 1972).

Grunberger (1977) fand mit dem Experiment "aphabetischer Durchstreichtest”
(ADT) heraus, dass 300 Alkoholiker (seit etwa 2 Wochen abstinent) bei der Auf-
merksamkeitsbelastung signifikante Unterschiede gegentiber einer Kontrollgruppe

zeigten.

Alkoholiker zeigen eine verminderte selektive Aufnahme bel réumlichen Stimuli,
wenn bestimmte Informationen erfasst werden sollten, wahrend andere irrelevante
Informationen ignoriert werden sollten (Oscar-Berman & Bonner, 1985).

Einige Autoren, Grinberger & Maly (1972), haben nach 6 Wochen Abstinenz ihrer
Probanden zeigen konnen, dass eine Leistungsverbesserung der Aufmerksamkeit
maoglich ist, obwohl Feuerlein (1997) die Ansicht vertritt, dass eine vollige Restitu-

tion der Aufmerksamkeitsfunktion selten ist.
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Bel der Arbeit von Wessing (1998) wurde das Frankfurter Aufmerksamkeitsinven-
tar (FAIR) durchgefuihrt. Dieses Verfahren ermoglicht, verschiedene Dimensionen
zu untersuchen, die sich mit der Verknipfung zwischen Leistung der bearbeiteten
Zeichen und Qualitéat der Aufmerksamkeit befassen.

Das Resultat dieser Verknipfung ist die Kontinuitdt in der Konzentrationsleistung,
die sich as Produkt dieser beiden Aufmerksamkeits- und Konzentrationsverhalten

ergibt. Dieser Test unterscheidet gut zwischen diesen drei Gruppen.

Die amnestischen Alkoholiker zeigen eine sehr schwache Aufmerksamkeitseis-
tung. Sie lassen sich von irrelevanten Reizen storen und sind nicht in der Lage, sich
ohne Unterbrechung auf die geforderten Aufgaben zu konzentrieren.

Bel dem Untertest Fair-L (Leistung) erreichen die amnestischen Alkoholiker einen
Mittelwert (M = 214,00), dies entspricht einem Prozentrangwert (PR = 36) die
nichtamnestischen Alkoholiker einen Mittelwert (M = 289,60), was einem Prozent-
rangwert (PR = 59) und die Kontrollgruppe einen Mittelwert (M = 376,50), was &-
nem Prozentrangwert (PR = 90) entspricht.

Bel dem Untertest Fair-Q (Qualitétswert) unterscheiden sich amnestische Alkoholi-
ker signifikant von den nichtamnestischen Alkoholikern und von der Kontrollgrup-
pe. Allerdings erreichen die nichtamnestischen Alkoholiker bessere Ergebnisse as
die Kontrollgruppe. Sie haben mehr bearbeitete Zeichen als die Kontrollgruppe. Die
amnestischen Alkoholiker erreichen einen Mittelwert (M = ,7609). Ein sehr
schlechtes Ergebnis, welches einen Prozentrang (Stanine-Wert) (PR = 6) darstellt,
d.h., dass 94% der Uber 36-jahrigen bessere Werte aufweisen. Dies zeigt, wie nied-

rig die Aufmerksamkeitsfahigkeit dieser Gruppe ist.
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Die nichtamnestischen Alkoholiker erreichen einen Mittelwert (M = ,9582) und die
Kontrollgruppe (M =,9395). Mit einer solchen Leistung erreichen nichtamnestische
Alkoholiker einen Prozentrangwert (PR = 72). Dies bedeutet, dass nur 17% der Po-
pulation auch @nlich gute Ergebnisse haben.

Bel dem Untertest Fair-K (Kontinuitdtswert) erreichen die amnestischen und nich-
tamnestischen Alkoholiker nicht die Ergebnisse der Kontrollgruppe. Die amnesti-
schen Alkoholiker erreichen einen Mittelwert (M = 178,67), d.h. einen Prozent-
rangwert (PR = 23), die nichtamnestischen Alkoholiker einen Mittelwert

(M = 277,32), dies entspricht einem Prozentrangwert (PR = 64), und die Kontroll-
gruppe einen Mittelwert (M = 376,50), d.h. einen Prozentrangwert (PR = 90).

Insgesamt lassen die Ergebnisse dieser drei Dimensionen Leistungs-, Qualitéts- und
Kontinuitétswert schlussfolgern, dass amnestische Alkoholiker erhebliche Schwie-
rigkeiten aufweisen, wenn die Aufmerksamkeit auf mehrere Reize gerichtet werden
muss. Diese Minderung der umso grof3er, wenn die Reize bearbeitet werden mis-
sen.

Schliefdlich wurde von Wessing (1998) auch der d2 Durchstreichtest durchgefihrt.
Dieser Test ist geeignet zur Erfassung von visuellen Aufmerksamkeits und
Konzentrationsschwierigkeiten und wird auch als allgemeiner Leistungstest
betrachtet. Dabei wird die visuelle Aufmerksamkeit gefordert, die sich auf
bestimmte Reize bezieht, die der Proband durchstreichen muss. Diese bestimmten
visuellen Reize sind nur ein ,,d* mit zwei Apostrophen, die unter vielen anderen ,, d*
und ,p* mit einem, zwel, drei oder vier Apostrophen verglichen werden missen.
Dabel werden die Variablen ,, Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen® (GZ) - auch Tempo
- und ,, Gesamtzahl bearbeiteter Zeichen minus Fehler* (GZmF) bearbeitet.
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Die amnestischen Alkoholiker unterscheiden sich bei der Variable GZ signifikant
(M = 41,89) von den nichtamnestischen Alkoholikern (M = 70,28) und von der
Kontrollgruppe (M = 79,30). Die nichtamnestischen Alkoholiker zeigen einen nicht
signifikanten Unterschied zu der Kontrollgruppe.

In der Variable GZmF zeigen die amnestischen Alkoholiker ebenfalls signifikante
Unterschiede (M = 41,30) zu den nichtamnestischen Alkoholikern (M = 78,58) und
der Kontrollgruppe (M = 78,21). Hier wird das Niveau der Kontrollgruppe erreicht.

Dieser Test zeigen grof3e Defizite der chronischen Alkoholiker sowohl bei Kon-
zentrations- als auch Aufmerksamkeitsaufgaben. Die vielen relevanten Reize, die

sie ablenken, fuhren zu dieser Minderleistung.

Kuckelhaus (1998) lief3 auch die Patienten den Jeton-Test durchfihren. Der Jeton-
Test ist ein computergestiitztes Testverfahren sowohl zur Erfassung der selektiven
Aufmerksamkeit und der Fahigkeit zur Antwortselektion als auch ein gutes Verfah-
ren zur Erfassung von Interferenzauffélligkeit und Storbarkeit. Der Test besteht aus
vier Aufgaben.

Bel der Aufgabe Jeton 1 muss die Versuchsperson der in der Mitte eines Feldes an-
gebotenen Farbe zu der passenden Farbe am Rande des Feldes zuordnen.

Die amnestischen Alkoholiker erreichen einen Mittelwert (M = 13,8), die nichtam-
nestischen Alkoholiker (M = 16,0) und die Kontrollgruppe (M = 16,0). Hier besteht
kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen, jedoch unterscheiden sich
die Ergebnisse der Kontrollgruppe und der nichtamnestischen Alkoholiker von den
amnestischen Alkoholikern.

Bel der Aufgabe Jeton 2 muss die Versuchsperson dem in der Mitte des Feldes an-
gebotenen Farbnamen, z.B. ,rot* in weif3er Schrift, zu der passenden Farbe (d.h.
Wortbedeutung) auch am Rande des Feldes zuordnen. Die drei Gruppen erreichen
ahnliche Mittelwerte. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den Grup-

pen.
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Bel der Aufgabe Jeton 3 muss die Versuchsperson nicht mehr auf die Wortbedeu-
tung des bunt geschriebenen Farbnamens handeln, sondern auf die Farbe des ge-
schriebenen Wortes reagieren - z.B. die Farbe Rot wird in gelb geschrieben, so dass
die Versuchsperson das Wort dem gelben Feld zuordnen muss -.

Bel dieser Aufgabe unterscheiden sich die Kontrollgruppe und die nichtamnesti-
schen Alkoholiker signifikant von den amnestischen Alkoholikern.

Die amnestischen Alkoholiker erreichen einen Mittelwert (M = 4,4), die nichtam-
nestischen Alkoholiker (M = 14,3) und die Kontrollgruppe (M = 13,4). Die am-
nestischen Alkoholiker weisen hier grof3e Defizite auf. Die Selektion fur die Durch-
fuhrung der Aufgabe zwischen Klassifizierung nach Wortbedeutung und Klassifi-
zierung nach Farbe des Wortes bereitet grof3e Schwierigkeiten.

Bel der Aufgabe Jeton 4 sollen die Versuchspersonen nicht mehr auf die Farbe des
geschriebenen Wortes reagieren, sondern auf die Wortbedeutung - z.B. Rot wird in
gelb geschrieben und soll der Farbe Rot zugeordnet werden -.

Es besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. Auch die Kon-
trollgruppe (M = 15,7) und die nichtamnestischen Alkoholiker (M = 15,6) unter-

scheiden sich nicht signifikant von den amnestischen Alkoholikern (M = 14,9).

Insgesamt l&sst sich feststellen, dass amnestische Alkoholiker bei Interferenzaufga-
ben sehr anfdlig sind. Die hohe Ablenkbarkeit dieser Patienten fuhrt dazu, dass die

Aufnahme komplexer Informationen gemindert wird.
Wahrnehmungsor ganisation: Visuell-raumliche Wahrnehmung
Alkoholiker zeigen Defizite in visuell-rdumlicher Informationsverarbeitung. Dieser

Bereich l&sst sich wiederum in konstruktive Objektwahrnehmung, in raumlich An-

ordnung und in Raumwahrnehmung unterscheiden.
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Das visuell-raumliche Gedachtnis der Alkoholiker wurde mehrfach mit dem Ben-
ton-Test von Grinberger (1977) und Tarter (1980) untersucht, die bestétigen konn-
ten, dass die psychovisuelle Leistungsfahigkeit ihrer Probanden besonders schlecht
und dass die Leistungen bel einer verzogerten Wiedergabe noch verschlechtert wa

ren.

Es konnten in bezug auf visuelle Gestaltgliederungsfahigkeit hohe signifikante Un-
terschiede in der Leistung zwischen Alkoholiker- und Kontrollgruppe gezeigt wer-
den. Es handelte sich um das visuelle Absuchen der Objekte und um die Fahigkeit,
Konturen im visuellen Feld zu unterscheiden (Tarter 1980 & Cermak, 1980).

Andere Testverfahren in bezug auf unterschiedliche Positionen bei Rotation von
Figuren (Figure Classification Test) fielen besonders mannlichen Alkoholikern
schwer und sie zeigten starke Feldabhangigkeit (Goldstein, 1965).

Bel dem Testverfahren (Embedded Figures Test), welches sich mit dem Entdecken
einfacher Figuren in einem komplexen Feld befasst, zeigen Alkoholiker eine ge-
storte raumlich-visuelle Flexibilitét. Es zeigte sich, dass die Leistungen der visuel-
len Merkféhigkeit auch nach Monaten Abstinenz noch hinter denen der Kontroll-
personen liegen (Mann, 1992).

Auch bei der Diplomarbeit von Kickelhaus (1998) zeigen die Ergebnisse der am-
nestischen Alkoholiker (M = 103,30) und der nichtamnestischen Alkoholiker

(M =103,30) bei dem Subtest Bildererganzen von Wechdler-Intelligenztest fir Psy-
chisch Kranke (WIP) Unterschiede zu den Ergebnissen der Kontrollgruppe

(M = 112,60). Es zeigt sich zwar kein signifikanter Unterschied zu den Gruppen,
dennoch Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und amnestischen und nichtam-
nestischen Alkoholikern.

Besonders niedrig sind auch die Leistungen der amnestischen Alkoholiker

(M = 84,40) im Mosaik-Test. Die nichtamnestischen Alkoholiker erreichen einen
Mittelwert (M = 100,45) und die Kontrollgruppe (M = 107,50). Hier besteht ein
signifikanter Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und den amnestischen Al-
koholikern, aber auch zwischen amnestischen Alkoholikern und nichtamnestischen

Alkoholikern.
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Bel den Subtests Bilder ergénzen und Mosaik-Test zeigen die Patienten Defizite in
der réumlichen Wahrnehmung und Kombinationsfahigkeit.

Bei der Diplomarbeit von Preul3 (1999) zeigen die Patienten besonders schlechte
Leistungen in den Rohwerten im Mosaik-Test (M = 6,65) sowie auch in den Roh-
werten fur Mosaik-Test (M = 17,6) bel der Diplomarbeit von Buchholz (1998). Die
Probanden der Kontrollgruppe bei der Arbeit von Buchholz (1998) erreichen Roh-
werte (M = 23,93).

Die besonders schlechten Leistungen im Mosaik-Test bei diesen drei Diplomarbei-
ten dokumentieren die typischen rechtshemisphérischen Defizite (Tarter, 1980; Par-
sons & Leber, 1981) und decken sich mit den Ergebnissen dieser Autoren, die he-
rausfanden, dass die Leistungen des Mosaiktests sehr gut zwischen Alkoholikern

und Nichtalkoholikern unterscheiden.

Bel Preul? (1999) wurde zu Gedéachtnisreproduktion (4.5.1) der visuell-rdumlichen
Fahigkeit die , Auditive Zahlenspanne Vorwérts und Visuelle Gedachtnisspanne
Vorwarts* gegenuibergestellt. Die Patienten hatten in ,,Visuelle Gedéachtnisspanne
Vorwérts* (WMS-R) Rohwerte (M = 6,96), in ,,Visuelle Gedachtnisspanne RUck-
wérts‘ zeigten sie Rohwerte (M = 5,78). Das visuell-raumliche Gedéachtnis zeigt
»Vorwarts' etwas bessere Ergebnisse as , Ruckwarts®.

Dennoch sind die visuellen Gedéachtnisleistungen dieser Patienten im ,,Visuelle Ge-
dachtnisspanne Rickwarts® (M = 5,78) signifikant hoher als die Ergebnisse im
»Auditive Zahlenspanne Ruckwarts* (M = 4,09).

Hier wird auch gezeigt, dass die rickwérts durchgefuhrte visuelle Aufgabe eine
bessere Leistung beim Wiedererkennen aufweist as die ruckwérts durchgefihrte
freie Reproduktion von Lernmaterial. Die besseren Leistungen im ,Visuelle Ge-
déchtnisspanne Vorwaérts und Rickwarts* gegentiber den durchgefuhrten , Auditive
Zahlenspanne Vorwaérts und Riickwérts® sprechen - trotz L eistungseinbussen und
schwachen Leistungen - fur visuell-raumliche Gedéchtnisfunktionen, die der rech-
ten Hemisphére zugeordnet werden.
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Die gleichen Patienten fuhrten den Zahlentest durch. Dieser Test prift nicht nur die
Rechenfahigkeit, sondern die rdumliche Anordnung beim Schreiben, Lesen, Addie-

ren, Subtrahieren, Multiplizieren und Dividieren.

Es wird festgestellt, dass, von 23 Probanden

1 Proband (4,3%) keine Stérung

1 Proband (4,3%) eine leichte Stérung

21 Proband (91,3%) eine schwere Stérung
hinsichtlich der raumlichen Anordnung bei der Durchfiihrung der verschiedenen
Rechenaufgaben aufweisen.

Auch der Untertest ,Position unterscheiden” zum Test ,Visuelle Objekt- und
Raumwahrnehmung® (VOSP) wurde durchgefiihrt. Die Versuchspersonen sollen
zwel nebeneinander gestellte Quadrate betrachten. Genau in der Mitte eines Quad-
rates befindet sich ein schwarzer Punkt, in dem anderen Quadrat weicht die Positi-
on des Punktes vom Mittelpunkt ab. Die Versuchsperson soll auf den Punkt zeigen,

der genau im Zentrum des Quadrates liegt.

Bel dieser Aufgabe Position unterscheiden wird festgestellt, dass von 23 Proban-
den

8 Probanden (34,8%) keine Stérung

9 Probanden (39,1%) eine leichte Stérung

6 Probanden (26,1%) eine schwere Stérung
der visuellen Objektwahrnehmung haben, spezifiziert durch das Nichterkennen der
Position eines Punktes in der Mitte einer Flache.

Dies bedeutet, dass von der gesamten Stichprobe (M = 23) 15 alkoholkranke Men-
schen sowohl leicht as auch schwer gestort sind. Dies lasst die Schlussfolgerung
zu, dass die Mehrzahl der Patienten Dysfunktionen haben, die der rechten Hemi-
sphére zugeordnet werden.
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Schliefdlich wurde auch aus dem Test ,, Visuelle Objekt- und Raumwahrnehmung*
(VOSP) der Untertest ,, Zahlen lokalisieren durchgefihrt. Die Versuchsperson soll
zwel Ubereinander gestellte Quadrate betrachten. Das obere Quadrat enthélt Zahlen,
das untere einen einzelnen schwarzen Punkt. Die Aufgabe besteht darin, die Zahl zu

identifizieren, die identisch mit der Position des Punktes ist.

Bel dieser Aufgabe ,Zahlen lokalisieren® wird festgestellt, dass:

7 Probanden (30,4%) keine Stérung

4 Probanden (17,4%) eine leichte Stérung

12 Probanden (52,2%) eine schwere Stérung
der ,Visuelle Objekt- und Raumwahrnehmung® haben, spezifiziert durch die nicht
korrekte Zuordnung eines Punktes auf einer mit diesem korrespondierenden Zahl.

Die Ergebnisse dieser Aufgaben ergeben grofiere Unterschiede zwischen nicht ge-
storten (7) und schwer gestorten (12) Patienten sowie auch zwischen leicht gestor-
ten (4) und schwer gestorten (12) Patienten gegentiber der Aufgabe ,, Position unter-
scheiden”. Die Anzahl der schweren Stérungen beim ,, Zahlen lokalisieren” ist dop-
pelt so hoch (12) wie die Anzahl der schweren Stérungen (6) bei der ,, Position un-
terscheiden”. Dies sagt aus, dass die Schwere der Storungen der visuell-raumlichen
Wahrnehmung beim ,,Zahlen lokalisieren” stérker ausgepragt ist as bei ,, Position
unterscheiden”. Somit weisen diese Patienten Defizite auf, die mit einer rechtshe-
misphérischen Dysfunktion erklért werden.

Die besonders schlechten Ergebnisse im Zahlentest bei der r&umlichen Anordnung
und bei der visuellen Raumwahrnehmung fir ,, Position unterscheiden® und ,, Zahlen

lokalisieren® bestétigen die Untersuchungsbefunde der Literatur (Warrington &
James, 1991)
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4.7.5

Planen

Aus der Literatur (Kolb und Whishaw, 1996) geht hervor, dass Patienten mit psy-
chiatrischen oder neurologischen Stérungen wie Schizophrenie oder Parkinson-
Krankheit an Lasionen des Frontallappens leiden. Bei jeder dieser Erkrankungen
zeigen die Testergebnisse, dass die Frontallappen nicht mehr funktionieren. Alle
diese Patienten - wie Korsakow-Patienten - schneiden bei Testaufgaben, welche die
Funktionen des Frontallappens erfassen, schlecht ab. Daher ist es berechtigt anzu-
nehmen, dass auch eine Storung der Frontallappenfunktionen bei Korsakow-

Patienten gegeben it.

Die Frontallappen sind fur die , zeitliche Organisation des Verhaltens® verantwort-
lich. Das bedeutet, dass wir ein Verhalten im voraus planen und manchmal aus
mehreren M 6glichkeiten auswahlen und ablenkende Reize ignorieren miissen (Kolb
& Whishaw, 1996).

Patienten mit Lasionen im Frontallappen haben - wie Korsakow-Patienten -
Schwierigkeiten bei der Entwicklung von Pléanen oder ProblemlGsungsstrategien
(Kolb & Whishaw, 1996).

Es gibt zahlreiche Testverfahren der Diplomarbeit von Kckelhaus (1998), die As-
pekte des probleml ésenden Denkens und Planens untersuchen. Der Test ,, Turm von
Hanoi“ ist ein diagnostisches Verfahren, welches mit ausreichender Sicherheit Pati-
enten mit prafrontalen L&sionen von Patienten ohne Frontallésionen differenziert
(Prosiegel, 1998).

Patienten mit Stérungen der Frontallappen zeigen auch ein rigides Antwortverhal-
ten - Perseverationen genannt -, insbesondere bei Aufgaben, bei denen ein flexibles
Verhaten erwartet wird (Kolb & Whishaw, 1996).
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Mit dem Wisconsin Card Sorting Test (WCST) werden Umstellungsféhigkeit, Kon-
zeptbildung und Kategorisierungsfahigkeit festgestellt. Patienten mit L&sionen im
Frontallappen zeigen ein starres Antwortverhalten, und zwar immer dann, wenn
Antwortstrategien gedndert werden missen (Kolb & Whishaw, 1996).

Das bedeutet, sie konnen bei Aufgaben ein bestimmtes Denkschema nicht unter-
driicken, so dass sie auf andere Strategien nicht Uberwechseln konnen (Kolb &
Whishaw, 1996).

Dies lasst sich bel dem Wisconsin Card Sorting Test (WCST) sehr gut feststellen,
wenn das Kriterium ohne Anktindigung - z.B. nach der Farbe kommt die Form -
gedndert werden soll.

Der Wechsel der Antwortkategorie ist fir Personen mit Lasionen im Frontallappen
und auch fur Korsakow-Patienten besonders schwierig (Kuckelhaus 1998, Buch-
holz 1998, Preuf3, 1999).

Bel einer Untersuchung von Cannavan et a., (1989) konnte mit dem Wisconsin
Card Sorting Test (WCST) eindeutig gezeigt werden, dass Frontalhirnpatienten
signifikant weniger Kategorien zuordnen und signifikant mehr Perseverationen als
Temporallappenpatienten machen konnten.

Moscovitch (1982) fand bel einer Untersuchung von Korsakow-Patienten heraus,
dass sie ausgeprégte Perseverationsfehler machten und Schwierigkeiten bei der Pla-
nung einer Handlung sowie bei der Anderung eines K onzeptes hatten.

Shallice und Burgess (1991) stellten bei ihren Frontallappenpatienten fest, dass sie
bei der Entwicklung von Planen und Problemlsungsstrategien stark ineffizient wa-
ren.

Zu dhnlichen Befunden kamen Smith und Milner (1984) bei der Untersuchung ihrer
Frontallappenpatienten, die besondere Schwierigkeiten bei der Entwicklung von
Denkstrategien hatten. Insbesondere schnitten digjenigen mit Lasionen des rechten
Frontallappens bei der Lésung von Aufgaben schlecht ab.
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Schliefdlich ist auch bei Patienten mit Frontallappenlésionen die Unféhigkeit fest-
stellbar, mit Aufgabeninstruktionen zurechtzukommen. Bei Aufgaben, bei denen
ein Labyrinth mit einem Stift durchfahren werden muss und ein Summton anzeigt,
dass ein Fehler gemacht wurde, ignorieren die Patienten diesen Summton und set-
zen den falschen Weg fort.

Dieses Verhalten dhnelt dem Verhaten der Perseverationsfehler, die bei WCST
gemacht werden (Kolb & Whishaw, 1996).

Mit dem WCST werden die Fahigkeit fur abstraktes Denken, geistige Flexibilitéat

sowie auch der Wechsel von Konzeptschemata untersucht. Dieser Test eignet sich
sehr gut fur die Erfassung von Frontallappenfunktionen.

Abbildung 1: Wisconsin Card Sorting Test (WCST) von Nelson, 1976

& |[+% 00

grin m blau

Abbildung aus Kolb und Whishaw, 1996
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Es werden dem Patienten zunéchst vier Karten vorgelegt (1 rotes Dreieck, 2 griine
Sterne, 3 gelbe Kreuze, 4 blau Punkte). Der Patient muss daraufhin 48 Karten den 4
Vorlagen zuordnen, wobei als Zuordnungs-Kategorien Form, Farbe und Anzahl
moglich sind, was aber dem Patienten nicht mitgeteilt wird. Erst nach 6 gelegten
Karten &ndert sich die Kategorie (dies wird dem Patienten mitgeteilt). Er soll auf-
grund der Rickmeldung durch den Testleiter (,Nein“ oder , J&‘) selbst die ab jetzt
geltende neue Kategorie erschliefen.

Bei der Untersuchung von Kickelhaus (1998) zeigen die Ergebnisse der vier unter-
suchten Variablen - richtige Antwort, Anzahl der Fehler, Anzahl der Perseveratio-
nen und prozentualer Anteil der Perseverationsfehler - signifikante Unterschiede
zwischen amnestischen Alkoholikern, nichtamnestischen Alkoholikern und Kon-
trollgruppe. Auch zwischen den nichtamnestischen Alkoholikern und der Kontroll-

gruppe zeigen sich tendenzielle Unterschiede, jedoch nicht signifikant.

Die Anzahl der richtigen Antworten (Kategorie) liegt fur die amnestischen Alkoho-
liker bei einem Mittelwert (M = 16,7), fur die nichtamnestischen Alkoholiker bei
(M = 36,8) und fir die Kontrollgruppe bei (M =37,1).

Die Fehleranzahl der amnestischen Alkoholiker (M = 18,3) ist deutlich hoher as
bei den nichtamnestischen Alkoholikern (M = 7,0) und der Kontrollgruppe (M =
6,1), ebenso die Anzahl der Perseverationen bel den amnestischen Alkoholikern (M
= 12,8), bei den nichtamnestischen Alkoholikern (M = 2,10) und bei der Kontroll-
gruppe (M =1,4).

Auch der prozentuale Anteil der Perseverationsfehler der Kontrollgruppe liegt bei
einem Mittelwert (M = 15,1), der nicht amnestischen Alkoholiker bel (M = 15,6)
und der amnestischen Alkoholiker bei (M = 38,9). Dies entspricht mehr als der
doppelten Anzahl der Anteile der Perseverationen der Kontrollgruppe.

Auch die Patienten aus der Untersuchung von Buchholz (1998) fuhrten den WCST
durch.
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Bel der Anzahl der richtigen Antworten (Kategorie) erreichte die Alkoholikergrup-
pe aus der Untersuchung von Buchholz (1998) einen Mittelwert (M = 26,75) und
die Kontrollgruppe (M = 37,76). Hier zeigen sich signifikante Unterschiede zwi-
schen den beiden Gruppen.
Die Patientengruppe aus dieser Untersuchung erreichen mehr richtige Punkte als
die amnestischen Alkoholiker (M = 16,7) aus der Untersuchung von Kuckelhaus,
jedoch weniger richtige Punkte als die nichtamnestischen Alkoholiker (M = 36,8),
Die Reihenfolge der durchgefihrten Leistungen der Patienten aus der Untersuchung
von Kickelhaus (1998) und Buchholz (1998), die beim WCST die richtige Antwort
gegeben haben, sieht folgendermallen aus:

nichtamnestische Alkoholiker: M = 36,8 (K ickel haus,1998)

Alkoholiker: M = 26,7 (Buchholz,1998)

amnestische Alkoholiker: M = 16,7 (Kuickelhaus,1998)
Diese Werte zeigen deutlich den linearen Zusammenhang zwischen Entwicklung

der Erkrankung und kognitiven L eistungen.

Die Fehleranzahl (M = 11,35) der Patienten aus der Untersuchung von Buchholz
(1998) sind signifikant hoher als die Werte der Kontrollgruppe (M = 6,38).

Auch hier zeigt sich wieder die gleiche Reihenfolge der Patienten, die falsche Ant-
worten gegeben haben.

nichtamnestische Alkoholiker: M = 7,0 (Kickel haus,1998)
Alkoholiker: M = 11,35 (Buchholz,1998)
amnestische Alkoholiker: M = 18,3 (Kickelhaus,1998)

Je beeintréchtigter die Patienten sind, desto mehr Fehler machen sie.

Diese beiden Untersuchungen von Kuckelhaus (1998) und Buchholz (1998) zeigen,

dass die amnestischen Alkoholiker aus der Untersuchung von Kiickel haus sowohl
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die meisten Fehler (M = 18,3) machen, als auch weniger richtige Antworten

(M = 16,7) beim WCST geben. Die Alkoholikergruppen aus der Arbeit von Buch-
holz befinden sich jeweils mit ihren Werten bei beiden Aufgaben zwischen am-
nestischen und nichtamnestischen Alkoholikern.

Von alen Alkoholikern machen die nichtamnestischen Alkoholiker sowohl die
meisten Punkte (M = 36,8), als auch weniger Fehler (M = 7,0). Interessant ist, dass
beide Kontrollgruppen fir die jeweiligen Aufgaben fast gleiche Werte haben.

Diese immer schlechter werdenden Ergebnisse der von den nichtamnestischen bis
zu den amnestischen Alkoholikern durchgefiihrten Tests zeigen den progressiven,
kognitiven Abbau, welcher durch die Erkrankung bedingt ist.

Bel der Anzahl der Perseverationen der Probanden von Buchholz (1998) zeigen
sich auch signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Hier erreichen Al-
koholiker einen Mittelwert (M = 9,55) und die Kontrollgruppe (M = 1,1).

Hier zeigt sich, dass auch die Reihenfolge der Perseverationsfehler zwischen Ki-
ckelhaus- und Buchholz-Probanden gleich geblieben ist. Folgende Mittelwerter-

gebnisse werden durch Perseverationsfehler erreicht.

Nichtamnestische Alkoholiker: M = 2,10 (K lickel haus,1998)

Alkoholiker: M = 0,55 (Buchholz,1998)

Amnestische Alkoholiker: M = 12,8 (Kickel haus,1998)
Diese Ergebnisse zeigen auch, dass je grél3er die Schadigung durch Alkohol ist,
desto mehr Perseverationsfehler gemacht werden.

Auch bei den prozentualen Anteilen der Perseverationen zeigen die Alkoholiker in
der Untersuchung von Buchholz (1998) einen Mittelwert (M = 39,2) und die Kon-
trollgruppe (M = 14,48). Hier wird mehr als die doppelte Anzahl der prozentualen
Antelle der Perseverationen der Kontrollgruppe beobachtet.
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Insgesamt wird bei dem Vergleich dieses Subtests festgestellt, dass die Alkoholiker
aus den Untersuchungen von Buchholz (1998) einen Mittelwert (M = 39,2) und die
amnestischen Alkoholiker aus der Untersuchung von Kiickelhaus (1998) (M =
38,9) gleich hohe Werte bel den prozentualen Anteilen der Perseverationen haben.
Die nichtamnestischen Alkoholiker zeigen bei einem Mittelwert (M = 15,6) ,, besse-
re Leistungen® des prozentualen Anteils der durchgefiihrten Perseverationen als die
Alkoholiker aus der Untersuchung von Buchholz (1998) (M = 39,20) und die am-
nestischen Alkoholiker aus der Untersuchung von Kickelhaus (1998)

(M =38,9).

Aufgrund solcher Ergebnisse kann man davon ausgehen, dass die untersuchten
Gruppen von Alkoholikern in beiden Arbeiten die gleichen Defizite wie die Patien-
ten mit Stérungen der Frontallappen aufweisen. Dies fihrt weiterhin zu der
Schlussfolgerung, dass solche Schadigungen der Frontallappen die Fahigkeit des
Planens und die Probleml ésungsstrategie stark beeintrachtigen.

Die Probanden aus der Untersuchung von Kuickelhaus (1998) fuhrten den Test
» Turm von Hanoi“ durch. Dieser Test erfasst auch Planungsprozesse. Bei diesem
Verfahren handelt essich um die Aufgabe, einen Turm aus 3, 4 oder mehr Schei-
ben von Feld A mit mdglichst wenigen Ziigen nach Feld C zu transportieren. Fir
die Durchfuihrung dieser Aufgabe wird vom Proband erwartet, dass eine mentale
Vorstellung stattfindet. Somit wird das Planen durch Lésungsstrategien d. h. durch
mental e Transformationsaufgaben wie bei dem Turm von Hanoi méglich sein.

Bel der Durchfiihrung der Aufgaben dieses Testes werden die Arbeitsziige gezahit.
Die guten Problemldser erreichen zwischen 30 bis 38 Ziige, die schlechten Prob-

lemlGser zwischen 39 bis 107 Zige.

Folgende Abbildung 2 erlautert der Turm von Hanoi.
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Abbildung 2: Turm von Hanoi von Klix, Rauten-Strauch, Goede, 1967
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Die Versuchspersonen miissen die Scheiben, die von unten nach oben in abneh-
mender Grof3e geordnet sind, von einem Stab A Uber einen Zwischenstab B auf
Stab C so transferieren, dass die Scheiben auf Stab C in der gleichen Reihenfolge
liegen, und zwar die grofdte Scheibe unten und die kleinste Scheibe, wie vorher,
nach oben. Nur eine Scheibe kann jeweils von jedem Stab bewegt werden. Das Ziel
besteht darin, so wenig Arbeitszlige, d.h. Scheibenbewegungen wie moglich zu e-
reichen.

Die amnestischen Alkoholiker erreichen bel den Ziigen einen Mittelwert

(M = 67,7), die nichtamnestischen Alkoholiker (M = 44,0) und die Kontrollgruppe
(M = 37,7). Die amnestischen Alkoholiker unterscheiden sich signifikant von den
nichtamnestischen Alkoholikern und von der Kontrollgruppe.

Beide Alkoholikergruppen erreichen nicht das Niveau der Kontrollgruppe. Auch
die nichtamnestischen Alkoholiker demonstrieren mit 44 Zugen, dass die Alkohol-

schadigung zu einer fortlaufenden Stérung des Probleml dsens fiihrt.

Diese Befunde zeigen, dass amnestische und nichtamnestische Alkoholiker die glei-
chen kognitiven Defizite - Unféhigkeit, Handlungen zu planen, Konzepte zu éndern
und perseverieren in ihren Fehlern - wie Patienten mit Schadigungen der
Frontallappen haben. Diese Ergebnisse decken sich eindeutig mit den Befunden aus
der Literatur, woraus zu entnehmen ist, dass Korsakow-Patienten und Patienten mit
Frontall appenstérungen gleichermallen anféllig fur die gleichen kognitiven Stérun-
gen sind, insbesondere beim Planen.

Auch bei Preuf (1999) wurde die Produktionsleistung der Alkoholiker-Patienten
mit dem WortflUussigkeitstest (WFT) und 5-Punkte-Test untersucht.

Diese beiden Verfahren prifen nicht nur die Ideenproduktion und die spontane Fle-
xibilitét, sondern auch die Fahigkeit zur Perseverationskontrolle.

Bel dem 5-Punkte-Test sollen die Versuchspersonen in Felder mit funf symmet-
risch angeordneten Punkten mdglichst viele verschiedene Figuren zeichnen. Es
kénnen minimal zwel oder maximal funf Punkte mit geraden Linien verbunden

werden.
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Dieser Test wird durch eine nicht verbale Flissigkeit mit visuellen Reizen gel6st.
Bei dieser visuellen Darbietung treten weniger Fehler im 5-Punkte-Test (M = 0,26)
auf alsim WFT (M = 1,26), wo eine verbale Aktivierung - Wérter mit ,,S* sollenin

funf Minuten geschrieben werden - ohne visuelle Stimuli stattfindet.

Allerdingsist die Anzahl der Perseverationen (M = 12,83) im 5-Punkte-Test signi-
fikant hoher a's die Anzahl der Perseverationen (M = 0,3) im WFT. Hier stellt man
fest, dass trotz visueller Darbietung der Aufgabe die Probanden keine adaptive
Flexibilitét und keine Fahigkeit zeigen, Konzepte umzustellen oder neu zu ordnen.
Diese niedrigere Anzahl der Perseverationen im WFT konnte eine Folge der man-
gelnden Spontaneitéat oder Flexibilitét sein.

Diese Ergebnisse implizieren, dass beide Systeme, deren Funktionen der linken und
rechten Hemisphére zuzuordnen sind und die fur die Spontaneitét der verbalen und
nichtverbalen Produktion verantwortlich sind, durch Alkoholkonsum aufféllig ge-
stort sind. Diese festgestellte mangelnde Spontaneitét der Probanden scheint auch
Zu bestdtigen, dass Korsakow-Patienten mit wenig Flexibilitdt bei der Durchfiih-
rung von neuen Handlungen eine Dysfunktion des Frontallappens im prafrontalen
Cortex aufweisen.

Allerdings ist festzuhalten, dass die Patienten mehr Punkte und signifikant weniger
Fehler im 5-Punkte-Test einerseits und signifikant mehr Perseverationen anderer-
seits gegentiber dem WFT gemacht haben. Wenn man die hohere Anzahl der er-
reichten Punkte und die niedrigere Anzahl der gemachten Fehler beriicksichtigt,
zeigen die Ergebnisse des 5-Punkte-Tests keine Dysfunktionen der rechten Hemi-
sphére. Demgegeniber demonstriert die signifikant hohere Anzahl der Perseverati-
onen im 5-Punkte-Test das starre Antwortverhaten der alkoholkranken Patienten,
die Schwierigkeiten bei der Planung einer Handlung sowie bei der Anderung eines
Konzeptes aufweisen. Derartig ausgepragte Perseverationsfehler werden bel Korsa-
kow-Patienten beobachtet und demonstrieren hier die der rechten Hemisphéare zu-

geordneten Dysfunktionen.
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Bel der Untersuchung von Buchholz (1998) wurde die Testbatterie ,, Behavioural
Assessment of the Dysexecutive Syndrome” (BADS) (Shallice und Burgess, 1991)
durchgefiihrt. Das Dysexekutive Syndrom (DES) @hnelt sehr den Stérungen, die as
Frontal hirnsyndrom oder Frontallappendysfunktionen zu bezeichnen sind.

Der Begriff des Dysexekutiven Syndroms beinhaltet eine Storung des Musters, das
als exekutive Fahigkeit zur Bewdltigung von Alltagsaktivitdten notig ist.

Die Autoren des BADS, Shallice und Burgess (1991) stellten fest, dass einige ihrer
Patienten, die offensichtlich an exekutiven Stérungen leiden, in der Lage waren,
Testverfahren wie WCST oder Stroop-Test, die fur die Messung von Frontalhirn-
stérungen verwendet werden, problemlos bewéltigen konnten. Die Patienten waren
jedoch nicht in der Lage, verschiedene, jedoch zusammenhangende Aufgaben selb-
sténdig durchzufihren.

Aufgrund solcher Tatsachen entwickelten die Autoren zwel Tests, um herauszufin-
den, wie Patienten eine Kette von ineinander Ubergehenden Handlungen bewéltigen
koénnen. Es handelt sich hier um den ,Six Elements Test* und den ,,Multiple Er-
rands Test*.

Bel dem ,Six Elements Test" handelt es sich um sechs Aufgaben, die nach be-
stimmten Regeln erledigt werden missen. Bel dem ,,Multiple Errands Test* handelt
es sich um die Erledigung einer Einkaufsliste mit bestimmten Gegenstdnden aus
verschiedenen Orten.

Beide Testverfahren bestehen aus verschiedenen Aufgaben, die ineinander Uberge-
hen und die von Versuchspersonen nach Regeln planvoll und gut durchdacht orga-
nisiert werden mussen.

lhre Patienten fuhrten die Testaufgaben durch und versagten vadllig. Die Patienten
waren nicht in der Lage, selbstandig und geplant zu handeln.

Die Autoren zeigen mit diesen Ergebnissen, dass mit diesen beiden Tests Funktio-
nen erfasst werden, die von anderen Tests wie WCST oder anderen dhnlichen Ver-
fahren nicht erfasst werden.

Die Autoren betonen, dass diese zwel Tests aus mehreren konkurrierenden Aufga-
ben bestehen — was in den meisten neuropsychol ogischen Tests nicht gegeben ist-.
Somit werden die exekutiven Fahigkeiten, die bei der Alltagsaktivitét relevant sind,
untersucht.
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Im ,,Multiple Errands Test“ machten ihre Patienten im Vergleich zum ,, Dysexekuti-
ve Syndrom Test* (DES) mehr Fehler als die Kontrollgruppe und zeigten ein enorm
abweichendes Verhalten - wie z.B. das Geschéft verlassen, ohne zu bezahlen -.
Dieser Test hat eine hohe tkologische Validitat und prift die nichtverbalen All-
tagsaktivitatshandlungen. Leider ist dieser Test in Kliniken nicht anwendbar, da die
Aufgaben weder standardisierbar noch wegen Organisationsaufwands durchfihrbar
sind.

Der andere Subtest ,, Six Elements Test ist fur klinische Untersuchungen besser
geeignet und ist auch eine Aufgabe der Testbatterie , Behavioural Assessment of
the Dysexecutive Syndrome* (BADS) (Shallice und Burgess, 1991).

Dieses Testverfahren ,, Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome"
(BADS) besteht aus sechs Aufgaben, die jewells Flexibilitét, Entwicklung eines
Handlungsplanes und Organisation eines Verhaltens berticksichtigen.

Bel der ersten Aufgabe , Instruktionswechsel* wird geprift, ob die Versuchsperson
fahig ist, nach einer bestimmten Instruktion richtig zu antworten, d.h. von einer In-
struktion zur néchsten flexibel zu wechseln. Das bedeutet auch, dass die erste In-
struktion vergessen werden soll, um sich auf die weiteren Regeln zu konzentrieren.
Im ersten Teil des Tests wird die Versuchsperson aufgefordert, mit , Ja“ zu roten
Karten und mit ,,Nein“ zu schwarzen Karten zu antworten. Diese Aufgabe ist leicht,
motiviert die Probanden und fuhrt auch dazu, dass ein Antwortverhalten sich entwi-
ckelt.

Im zweiten Teil des Tests missen die Versuchspersonen umstellen und - wenn eine
Karte dieselbe Farbe hat wie die vorherige - mit ,Ja* antworten, ansonsten sagen
sie ,,Nein“. Obwohl die Instruktion bel beiden Teilen sichtbar zu lesen ist, zeigen

die Probanden hohe Perseverationsfehler im zweiten Tell.
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Bel dieser Testaufgabe , Instruktionswechsel” in der Untersuchung von Buchholz
(1998) zeigen die Patienten mit einem Mittelwert (M = 1,5) signifikante Unter-
schiede zu der Kontrollgruppe (M = 3,05)

Hier bestdtigen die Ergebnisse, dass Alkoholiker grof3e Schwierigkeiten bel dem

Wechseal der Instruktionen aufwei sen.

Bel der Testaufgabe ,, Handlungsaufgabe® soll die Versuchsperson eine Handlung
durchfiihren. Es soll ein Korken aus einem engen durchsichtigen Gefél3 herausge-
nommen werden. Fir die Durchfihrung dieser Aufgabe stehen ein weiteres, mit
Wasser gefilltes Gefal? mit Deckel, ein kleines Réhrchen mit einem Schraubver-
schluss und ein kurzer L-formiger Metallhaken zur Verflgung.

Der Proband darf nichts anfassen, auf3er den Metallhaken und das Rohrchen mit

Schraubverschluss.

Die Patienten aus der Untersuchung von Buchholz (1998) zeigen einen Mittelwert
von M = 3,45. Auch hier sind signifikante Unterschiede zu der Kontrollgruppe (M
= 4) aus der gleichen Untersuchung feststellbar.

Die Losung dieser Aufgabe, die durch ihre verschiedenen Schritte bedingt ist, be-
reitet Alkoholikern Schwierigkeiten. Es ist auch festgestellt worden, dass Patienten
mit Frontalhirnldsionen mehr Hilfestellung bei diesem Test brauchen als Patienten
mit posterioren L&sionen. Die gleichen Patienten mit Frontal hirnl&sionen berichten
auch Uber Schwierigkeiten bel der Durchfiihrung verschiedener Handlungen im Be-
ruf oder im Haushalt (Klosowska, 1976).

Fur die Aufgabe ,, Schlisselsuche® wird die Fahigkeit geprift, eine Handlung ge-
zielt, geplant und organisiert durchzufiihren. Die Versuchsperson soll sich vorste-
len, dass sie auf einem DIN-A4-Blatt, auf dem sich ein schwarzer Punkt befindet,
ihren verlorenen Schllisselbund sucht. Dabei werden von Probanden mit einem
Bleistift Linien auf das Blatt gezogen, welche die Suchtstrategie darstellen sollen.
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Diese Aufgabe entspricht der Organisation und Bewaltigung von Alltagsaufgaben
und |8sst feststellen, welche Suchstrategien Probanden entwickeln.

Aus der Untersuchung von Buchholz (1998) zeigen die Patienten mit einem Mit-
telwert (M = 1,9) signifikante Unterschiede zu der Kontrollgruppe (M = 2,95).

Die Aufgabe impliziert, dass weniger impulsive Handlungen - wie z.B. in die Mitte
des Feldes gehen und von dort aus suchen - und mehr effektive und sichere Such-
strategien - wie z.B. Suchmuster mit parallelen Linien aufzeichnen - entwickelt
werden missen. Es ist genau diese Art von Aufgaben, die auch altagsrelevant sind
und die Alkoholiker-Patienten Schwierigkeiten bereiten.

Bel der Aufgabe , Zeitschéatzungen® werden allgemein bekannte Fragen - wie z.B.
wie lange leben Hunde? oder wie lange kochen Kartoffeln? - gestellt. Die Antwor-
ten sollen in Sekunden, Minuten und Jahre angegeben werden. Von den Versuchs-
personen werden keine prézisen Antworten, sondern eher sinnvolle Angaben erwar-
tet.

Die Alkoholiker aus der Untersuchung von Buchholz (1998) zeigen auch hier
signifikant schlechtere Ergebnisse (M = 1,75) as die Kontrollgruppe (M = 3,1).
Diese Ergebnisse zeigen, inwieweit die Patienten fir die Bewadtigung von
Alltagssituationen in der Lage sind.

Fir die Planungsaufgabe ,, Zoobesuch” sollen sich die Versuchspersonen vorstellen,
dass sie nach einem Lageplan ihren Weg einmal nach bestimmten Regeln organi-
sieren/planen miissen und einmal ohne Regeln.

Hier werden durch diese zwei unterschiedlichen Instruktionen sowohl die Pla-
nungsfahigkeit nach vorgegebenen Strategien als auch die vorgegebene fehlerfreie
Ausfihrung getestet.

Die Ergebnisse beider Gruppen ergaben keine signifikanten Unterschiede, jedoch
sind die jeweiligen Ergebnisse schwach.

Bei der vorgegebenen Ausfiihrung des Zoobesuches ist es immer interessant zu be-
obachten, wie Patienten bei ihren Aufgaben abschneiden, so dass diese Aufgabe auf
alltagsrelevante Situationen Ubertragen werden kann, z.B. inwieweit Patienten mit
einer , Checkliste® umgehen konnen.
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Bei der Aufgabe des, Six Elements Tests* sind drei Aufgaben (Diktieren, Schrei-
ben, Rechnen) zu lésen, die jewells in zwei Aufgaben A und B unterteilt werden.
Das Zidl ist es, von allen sechs Teilaufgaben etwas zu erledigen. Es soll jedoch dar-
auf geachtet werden, dass eine Teilaufgabe, die aus Aufgabe A und B besteht, nicht
direkt nacheinander bearbeitet wird. Das bedeutet, dass der Aufgabe 1 A nicht Auf-
gabe 1 B folgt, sondern andere unterteilte Aufgaben, wie z.B. Aufgabe 2 A oder
Aufgabe 3 B usw. Das Zidl ist nicht die richtige L6sung, sondern wie gut die Ver-
suchspersonen die Erledigung der Aufgaben nach Regeln organisiert haben.

Die Patienten aus der Untersuchung von Buchholz (1998) (M = 1,7) zeigen auch
signifikante Unterschiede zu den Ergebnissen der Kontrollgruppe (M = 3,38).

Die Patienten dokumentieren, dass sie nicht nur fir das Planen und Organisieren
eines Verhaltens grol3e Beeintrachtigungen aufweisen, sondern auch Defizite in
Gedachtnisleistungen. Hier haben die Patienten vergessen, dass sie nach Beendi-
gung der Aufgabe 1 A nicht Aufgabe 1 B, sondern die Aufgabe 2 A oder 3 B usw.

erledigen missen.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Alkoholiker bei dieser Untersu-
chung von Buchholz (1998) die schlechtesten Ergebnisse sowohl bel den Aufgaben
»Instruktionswechsel* (M = 1,5) als auch bel dem ,Six Elements Test* (M = 1,7)
aufweisen. Dass die Aufgabe ,, Schlisselsuche® (M = 1,9) am besten durchgefihrt

wurde, |&sst sich vielleicht so erklaren, dass viele Ldsungsstrategien moglich sind.

Aus der Untersuchung von Buchholz (1998) weisen die Patienten ein BADS-
Gesamt-Profil (M = 11,9) und die Kontrollgruppe (M = 18,48) auf. Diese signifi-
kanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen zeigen, dass die Patienten aus dieser

Untersuchung exekutive Stérungen aufwei sen.

Der Test BADS differenziert sehr gut zwischen allgemeinen exekutiven Stérungen
und ob nur bestimmte Komponenten betroffen sind. Mit Hilfe dieser Testbatterie
kénnen Planungs- und Handlungsschwierigkeiten bei Patienten festgestellt werden,
die manchmal von den Personen sehr gut kaschiert werden. Dieser Test trennt gut

zwischen Hirngesunden und nicht Gesunden.
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4.7.6

4761

Langer anhaltende Beeintr&chtigungen kognitiver Funktionen

Die ,spontane Erholung” der kognitiven Funktionen findet in den ersten drel bis
sechs Wochen nach der Entgiftungsperiode statt. Dennoch bleiben kognitive Dys-
funktionen hauptsachlich in drei Bereichen: Im Bereich des abstrakten Denkens,
der visuell-raumlichen Wahrnehmung und der Aufmerksamkeit sowie auch im Be-

reich des Lernens und der Gedachtni sfunktionen.

Abstraktes Denken

Insbesondere sind Funktionen mit deduktiven Denkleistungen und der Bearbeitung

visuell-raumlicher Aufgaben betroffen.

Tarter und Parsons (1971) fuhrten den WCST bei einer Gruppe Alkoholiker, die
seit vier Wochen entgiftet war, und einer Kontrollgruppe, die aus Krankenhauspati-
enten ohne Alkoholprobleme bestand, durch.

Bel der ersten Aufgabe konnten Alkoholiker und Kontrollgruppe genauso schnell
und gut die Regeln ableiten. Allerdings zeigten die Alkoholiker bel allen anderen
Versuchen trotz positiver Rickmeldung des Versuchdeiters ein permanentes
Wechseln zwischen Farbe, Form und Figur. Diese Ergebnisse wurden von Tarter
(1973) bestétigt.

In seiner weiteren Untersuchung von Tarter (1973) konnten Alkoholiker bei dem
WCST keine neue Strategie entwickeln, obwohl sie immer wieder negative Riick-
meldungen von dem Versuchsleiter bekamen. Diese Alkoholikergruppe hatte eine
bereits 10-jahrige Alkoholerfahrung hinter sich. Dies lasst schlussfolgern, je langer
die Dauer des Alkoholismus, desto schwieriger ist es fur Patienten, Zusammenhan-
ge zwischen informativen Hinweisen und Korrekturen einer Handlung herzustel len.
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4.7.6.2

Visuell-raumliche Wahrnehmung und Aufmerksamkeit

Tarter (1980) und Cermak (1980) haben durch verschiedene Untersuchungen zei-
gen konnen, dass das visuelle Absuchen von Gegenstanden oder das Erkennen von
Konturen in Wahrnehmungsfeldern sehr stark beeintréchtigt ist.

Bei dem Testverfahren Embedded Figures Test, welcher sich mit dem Entdecken
einfacher Figuren in einem komplexen Feld befasst, zeigen Alkoholiker eine ge-
storte rdumliche Flexibilitét. Es zeigte sich, dass die Leistungen der visuellen Merk-
fahigkeiten auch nach Monaten Abstinenz noch unter denen der Kontrollpersonen
liegen (Mann, 1992).

Interessant sind auch die Ergebnisse von Grinberger (1977) und Tarter (1980), die
mit dem Benton-Test bestétigen konnten, dass die psychovisuelle Leistungsfahig-
keit ihrer Probanden besonders schlecht und die Leistungen bei einer verzégerten

Wiedergabe noch schlechter waren.

Diese Ergebnisse entsprechen nicht der Untersuchung der Arbeit von (Preuf3, 1999),
bei denen Alkoholiker fur die sofortige Vorwérts- und Rickwérts-Wiedergabe von
visuellen Reizen bessere Ergebnisse erzielten als bel einer sofortigen freien Repro-
duktion vorwarts und rickwaérts. lhre Leistungen waren sogar bei der visuellen
Wiedergabe riickwarts signifikant besser als die freie Reproduktion vorwarts. ES ist
jedoch anzumerken, dass diese Leistungen mit einer Kontrollgruppe nicht vergli-
chen wurden, da es sich dabel um den Vergleich der unterschiedlichen links- und
rechtshemisphérischen Funktionen handelte. Dennoch geht es hierbei um Gbrig ge-
bliebene Funktionen, die als Ressourcen und nicht als lang anhaltende Beeintréch-
tigungen betrachtet werden sollten und die oft in der Literatur zu widersprichlichen
Ergebnissen fuhren.
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Bel chronischem Alkoholismus kénnen Konzentration und selektive Aufmerksam-
keit stark beeintrachtigt werden, und zwar mit steigender Schwierigkeit der Aufga-
ben (Griinberger & Maly, 1972).

Grunberger (1977) fand mit dem Experiment "aphabetischer Durchstreichtest”
(ADT) heraus, dass 300 Alkoholiker (seit etwa 2 Wochen abstinent) bel der Auf-
merksamkeitsbelastung signifikante Unterschiede gegentiber einer Kontrollgruppe

zeigten.

Alkoholiker zeigen eine verminderte selektive Aufnahme bel réumlichen Stimuli,
wenn bestimmte Informationen erfasst und andere irrelevante Informationen igno-
riert werden sollten (Oscar-Berman & Bonner, 1985).

Einige Autoren, Grinberger & Maly (1972), haben nach sechs Wochen Abstinenz
ihrer Probanden zeigen kénnen, dass eine Leistungsverbesserung der Aufmerksam-
keit moglich ist, obwohl Feuerlein (1997) die Ansicht vertritt, dass eine vollige
Restitution der Aufmerksamkeitsfunktion selten ist.

Bel einem Test ,Matching-to-Sample”, bei dem zwel Reize rechts und links im
Bildschirm zu sehen sind, wird in der Mitte des Bildschirms ein dritter Reiz darge-
stellt. Die Aufgabe besteht darin, festzustellen, ob der dritte Reiz eher mit dem links
oder dem rechts dargestellten Reiz Ahnlichkeit hat. Die Dimensionen der beiden
Reize (Farbe und Form) wurden regel maliig gedndert.

Alkoholiker und Nichtalkoholiker unterscheiden sich bei diesem Test signifikant,
insbesondere durch die Anderung der Reize in Farbe oder Form. Aber auch bei der
Darstellung eines eindimensionalen Reizes (nur Farbe oder nur Form) benétigen die
Alkoholiker doppelt so viel Zeit wie die Nichtalkoholiker (Hasselhorn & Hager,
1994).
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4.7.6.3

Jedoch wird von Kryspin-Exner (1986) darauf hingewiesen, dass Aufmerksam-
keitsfunktionen mit anderen kognitiven Funktionen interagieren, so dass die Min-
derleistungen in diesem Bereich auch mit Vorsicht zu betrachten sind.

Lernen und Gedéachtnis

Ryan (1980) untersuchte, wie sich Alkoholiker von Nichtalkoholikern beim Lernen
unterscheiden. Er Ubergab eine Liste mit Wortern - wie z.B. Auto und Mauer -, die
die Probanden lernen sollten. Er teilte die jeweiligen Stichproben in zwei Gruppen,
so dass sich vier Gruppen ergaben. Eine Gruppe Alkoholiker sollte sich, ebenso wie
die Nichtalkoholiker, die Worter so gut es ging merken.

Die andere Gruppe Alkoholiker erhielt zusammen mit der Nichtalkoholiker-Gruppe
Lernhilfe - wie z.B. , Er parkte das Auto vor der Mauer” -.

Die Ergebnisse zeigten, dass Alkoholiker und Nichtalkoholiker, die die Lernhilfe
bekamen, keine Unterschiede in ihrer Behaltend eistung aufwiesen.

Allerdings waren die Alkoholiker, die keine Hilfe bekamen, eindeutig schlechter in
ihrer Behaltendeistung als die Nichtalkoholiker.

Dies zeigt erneut, dass die Reproduktionsleistung von Alkoholikern sowie auch ef-
fiziente Lernstrategien defizitér sind. Dennoch kénnen Alkoholiker durch Lernhilfe

ihr Leistungspotentia erhdhen.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass man mit ziemlicher Sicherheit nach
sechs Wochen der Entgiftung kognitive Defizite bei den Alkoholikern im Funkti-
onsbereich des abstrakten deduktiven Denkens, bei spezifischen visuell-raumlichen
Aufgaben und schliefdlich bei den Lern- und Gedéachtnisfunktionen weiterhin fest-
stellen kann.

Es gibt eine Reihe von speziellen kognitiven Dysfunktionen, die dazu gefiihrt ha-
ben, dass bestimmte hirnphysiologische Korrelate feststellbar sind. Daraus resultie-
ren mehrere kontroverse Hypothesen.
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Die Hypothese der diffusen Schadigungen (Parsons und Leber, 1981) sind in bei-
den Hemisphéren lokalisiert. Diese diffusen cerebralen Defizite betreffen haupt-
séchlich Gedachtnis- und Orientierungsfunktionen sowie auch das Urteilsvermdgen
der Betroffenen. Derartige funktionelle Defizite korrelieren mit einer generellen
Gehirnatrophie sowie auch mit einer Vergrof3erung der Ventrikel und Sulci beider
Hemisphéren (Goldmann, 1983).

Die Frontalhirnhypothese wurde von Tarter (1980) besonders beschrieben, da die
Stérungen der Patienten mit Frontalldsionen dhnlich sind wie die der Alkoholiker.
Die funktionelle Beeintréchtigung manifestiert sich durch die Unféhigkeit, ein Ver-
halten zu planen und zu modifizieren sowie auch durch einen Mangel an Lernf&
higkeit und Verarbeitungsstrategien.

Verschiedene CT-Untersuchungen (Brewer und Perret, 1971; Cala und Mastaglia,
1981) Uber die Anatomie alkoholkranker Menschen haben ergeben, dass die Regio-
nen um den 3. Ventrikel und den Frontal Cortex atrophiert sind. Auch die Messung
des cerebralen Blutflusses in der Frontalbasalregion ergab eine verminderte Durch-
blutung dieser Regionen (Berglund & Ingvar, 1976).

Und schlief3lich geht die rechtshemisphérische Defizithypothese (Jones, 1971; Ca
pitani et al., 1983; DeRenzi et al., 1984; Donat, 1986; Millner & Orr, 1980) davon
aus, dass Dysfunktionen der rechten Hemisphare mit Alkoholismus einhergehen.

Die rechtshemispharische Defizithypothese

Die Diplomarbeit von Preul? (1999) stellte die Fragen nach rechtshemisphérischen
Funktionen und Dysfunktionen bei Alkoholabhéngigen. Viele Befunde der erwéhn-
ten Literatur (Jones, 1971; Capitani et al., 1983; DeRenzi et a., 1984; Donat, 1986;
Millner & Orr, 1980) unterstiitzen die rechtshemisphérische Defizithypothese, die
sich an dhnlichen Leistungsdefiziten von Alkoholikern und neurologischen Patien-
ten orientiert.
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Diese Annahme geht auf viele defizitére Funktionen bei Alkoholikern im nonverba-
len und visuell-rdumlichen Bereich zurtick, da diese Stérungen mit rechtshemisphé-
rischen Defiziten gleichgesetzt werden (Tarter, 1980).

Viele Untersuchungen bei Alkoholikern zeigen Unterschiede im Verbal- und Hand-
lungsteil des HAWIE-Tests. Die Ergebnisse der Leistungen im Handlungsteil sind
meist deutlich schlechter als die Leistungen im Verbalteil (Wechsler, 1941). Dies
kann nach Vega und Parsons (1969) als Hinweis auf Stérungen der rechten Hemi-
sphére gewertet werden.

Es gibt zahlreiche, a's spezifisch geltende rechtshemisphérische Tests fur Gesichts-
erkennung oder Tests fir Wahrnehmungsorganisation, bel denen Alkoholiker be-
sonders starke Defizite zeigen (Steingass, 1994).

Interessant ist festzustellen, dass bel der Sprachwahrnehmung, die als nicht gestort
gilt, gewisse Schwierigkeiten mit abstrakten sprachlichen Bedeutungsgehalten zu
beobachten sind. Dies spricht ebenfalls fir eine Beeintréachtigung der rechten He-
misphére (Kerr & Foulkes, 1981).

Die rechtshemisphérische Defizithypothese bei Alkoholikern konnte zwar durch
bildgebende Verfahren noch nicht eindeutig nachgewiesen werden, Jedoch lief3 sich
feststellen, dass bei Alkoholikern eine - zwar reversible - Minderdurchblutung der
rechten Hemisphére zu beobachten war (Berglund & Ingvar, 1980).

Holzbach (1980) fand, dass postdelirante Alkoholiker in der Abstinenzphase eine
rechtshemisphérische Latenzverzdgerung der evozierten Potentiale aufwiesen und
dass schlechtere Riickbildungstendenzen al's linkshemisphérisch feststellbar waren.
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4.9

Alle diese Befunde geben Hinwelse darauf, dass eine rechtshemisphérische stérkere
Vulnerabilitdt fur die toxische Wirkung von Alkohol nicht ausgeschlossen werden
kann.

Dennoch betonen die Autoren Ryan und Butters (1986), dass Alkoholiker insge-
samt mental beeintréchtigt sind und dass rechtshemisphérische Testverfahren eher
Funktionen erfassen, die im Alltag wenig ausgelibt werden, so dass die dazu not-
wendigen Fahigkeiten weder in Anspruch genommen, noch getibt werden kénnen.

Generell kann gesagt werden, dass die Beeintrachtigungen, die durch chronischen
Alkoholismus verursacht werden, keineswegs diffuser Natur sind. Es geht vielmehr
um differenzierte Schadigungsmuster, so dass neben partiellen Beeintrachtigungen
auch weniger geschadigte und sogar vollig intakte Leistungen vorhanden sind
(Steingass, 1994).

Restitution kognitiver Leistungen unter Abstinenz

Die Leistungsbeeintrachtigung aller Alkoholiker bilden sich unter Abstinenzbedin-
gungen zwar zuriick, jedoch sind viele individuelle Unterschiede fur die Restitution
der Funktion zu beobachten (Hasselhorn und Hager, 1994)

Allgemein werden in der ersten Woche nach einer Entgiftung die meisten
Funktionsverbesserungen festgestellt. Anschlief3end nimmt die Verbesserungsrate
wieder ab, und nach drei bis sechs Wochen werden nur wenige Verdnderungen
feststellbar (Hasselhorn und Hager, 1994).

Nach einem Jahr zeigten sich in einer Untersuchung von Grinberger, Kryspin-
Exner (1975) Verbesserungen des abstrakten Denkens und der Aufmerksamkeits-
leistungen, die allerdings nicht vallig restituiert waren.

Nach mehreren Jahren Abstinenz sind im Bereich der visuellen Wahrnehmung, der
verbalen Lernfahigkeit und der visomotorischen Fahigkeiten L eistungsverbesserun-
gen zu beobachten, jedoch keine vollige Restitution.
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4.10

Auch nach langer Abstinenz sind weiterhin kognitive Beeintréchtigungen vorhan-
den. Es scheint, dass hthere kognitive Funktionen eine langere Restitutionsbil-
dungszeit brauchen.

Geschlechtsunter schiede bei kognitiven und or ganischen Beeintrachtigungen

Wie in diesem Kapitel dargestellt wurde, werden durch chronischen Alkoholismus
psychopathologische Verénderungen und eine Verminderung der kognitiven Leis-
tungen verursacht. Das Ausmal3 dieser Funktionseinbussen ist nicht bel allen Per-
sonen gleich. Eszeigen sich Unterschiede mit den Variablen wie Alter, Geschlecht
und personliche Entwicklung des Trinkverhaltens (Bolter & Hannon, 1986). Das
heil}, dass die Dauer der Abhangigkeit, die Trinkmenge und die Haufigkeit des
Trinkverhaltens Variablen sind, die man auch als akoholabhangige Faktoren be-
trachten kann und die somit eine grof3e Rolle spielen (Ryback, 1971).

Es wird angenommen, dass diese Variablen mit der Leistungsfahigkeit kognitiver
Funktionen zusammenhangen (Wolfram & Nickel, 1982, Hasselhorn & Hager,
1994; Mann, 1992).

Das Geschlecht wird zwar as alkoholunabhangiger Faktor betrachtet, allerdings
zeigt eine Untersuchung von Acker (1984), dass chronisch abhangige Frauen die
gleichen Schadigungen aufwei sen wie akoholabhangige Manner.

Die pathologischen Prozesse bei Frauen verlaufen allerdings viel schneller als bel
Mannern (Acker, 1986). Frauen zeigen eine hthere Pravalenz neuropsychologi-
scher Defizite.

Ahnliche Ergebnisse ergab die Untersuchung von Ott (1990). Es wurde beschrie-
ben, dass der Atrophiegrad bei Frauen trotz einer kiirzeren Abhangigkeitsdauer und
geringerer Trinkmenge genauso stark war wie bei Mannern.
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Eine Erkl&rung gibt Comer (1985): Die Aktivitét der alkoholabbauenden Enzyme,
Alkoholdehydrogenase und Aldehyddehydrogenase ist bei Frauen bis zu 80% ge-
ringer as bei Mannern. Dies erkléart, dass Frauen den gleichen Blutalkohol spiegel
mit weniger Alkohol erreichen und groRRere Organschaden bekommen kdnnen als

Manner.

Welche Funktionen bleiben bal Alkoholikern intakt?

Die intakten kognitiven Fahigkeiten bei Alkoholabhangigen wurden bereits im Zu-
sammenhang mit den ausgefuhrten Ergebnissen dieses Kapitels dargestellt. Sie wer-
den im Folgenden jedoch nochmals kurz zusammengefasst.

Die verbae Intelligenz und Merkfahigkeit bleiben trotz starkem Alkoholismus
weitgehend unberiihrt. Dies bedeutet, dass Patienten mit amnestischem Syndrom
ein gut funktionierendes Kurzzeitgedachtnis fur verbalisiertes Material zeigen. Ge-
dachtnisinhalte werden im Kurzzeitgedachtnis behalten, wenn die Moglichkeit for
eine innere Wiederholung gegeben ist.

Das Langzeitgedachtnis ist bei den episodischen und semantischen Gedachtnisin-
halten gut erhalten, wobei die Amnestiker grof3e Schwierigkeiten bei dem Erwerb
neuer Informationen aufweisen, so dass das semantische Gedéachtnis nicht in der

Lageist, neueres Wissen in altes Wissen zu integrieren.

Das prozedurale Gedachtnis oder auch "Skills* genannt, bleibt weitgehend erhalten.
Diese "Skills" werden als motorische Fertigkeiten verstanden und lassen sich bel
Spiegellesen, Spiegelzeichnen, Labyrinthaufgaben und auch bel alltaglichen Prob-
lemen, die durchaus bewdltigt werden konnen, feststellen.

Informationsspeicherung findet trotzdem statt, auch wenn Amnestiker Abrufstorun-
gen aufweisen: Die freie Reproduktion vom Lernmaterial bereitet Schwierigkeiten.
Das Wiedererkennen vom Lernmaterial |&sst sich jedoch anhand von Bildern nach-

weisen und an e ektrodermal en Reaktionen messen.
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Lerneffekte zeigen sich durch Wiederholungen.

Es zeigt sich, dass Amnestiker trotz Leistungseinbussen eine Menge Ressourcen
aufweisen, die durch eine gezielte Gedachtnisrehabilitation die Nutzung der eige-
nen Fahigkeiten verbessern und die Entwicklung neuer Strategien ermoglichen

koénnen (Steingass, 1994).
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Hypothesen

Durch diese Untersuchung ist festgestellt worden, dass Alkoholabhangige verschie-
dene kognitive Defizite beziglich Aufmerksamkeit, Gedachtnis, Lernen, Planen,
Probleml6sen und visueller und konstruktiver Wahrnehmung aufweisen. Wie in
dieser Arbeit berichtet, zeigen Alkoholiker ein Kardinalsyndrom, das durch man-
gelnde Informationsaufnahme gekennzeichnet ist und a's besonders gestortes ante-
rogrades Gedéchtnis charakterisiert werden kann.

Das Ziel dieser Untersuchung ist es, fir alle angewandten Tests der drei Diplomar-
beiten — Buchholz( 1998), Kiickelhaus (1998) und Wessing (1998) - herauszufin-
den, welche der eingesetzten neuropsychologischen Verfahren die untersuchten
kognitiven Funktionen und Dysfunktionen zwischen Gesunden und Alkoholabhén-
gigen am besten unterscheiden, so dass die Testverfahren, die sowohl bei der Un-
tersuchung Buchholz (1998) als auch bei der Untersuchung Ktickelhaus (1998) und
Wessing (1998) signifikante Ergebnisse erzielt haben, fir die Testbatterie empfoh-

len werden kdnnen.

Da zur Uberpriifung dieser Haupthypothese eine Faktorenanalyse durchgefiihrt
wird, wére es interessant, in einer zweiten Hypothese zu Gberprifen, inwiefern sich
die Faktorenstruktur der unterschiedlichen Stichproben unterscheiden, d.h. ob die
Alkoholiker eine geringere Faktorenstruktur as die Nichtalkoholiker aufweisen
und, ob eine besondere Reduktion der Faktorenstruktur bel Patienten mit dem am-
nestischen Syndrom feststellbar ist.

Die Faktorenstruktur, die sich bel einer Faktorenanalyse ergibt, ist abhangig von
der Personenstichprobe, tber die die Faktorenanalyse durchgeftihrt wurde.

Wenn es ein breit gestreutes Repertoire unterschiedlicher Fahigkeiten in der Stich-
probe gibt, zeigen sich diese in mehreren voneinander unabhangigen Faktoren, d.h.

eine grof3e Varianz an Fahigkeit ist vorhanden.
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Dieses Ergebnis erwartet man bei der Kontrollgruppe. Bel den experimentellen
Gruppen hingegen kann man erwarten, dass das Ausmal’ der Schadigung die unter-
schiedlichen Fahigkeitsbereiche dominiert, so dass es zu einer weniger ausgeprég-
ten Faktorenstruktur kommt, da die Leistungen bel den verschiedenen Variablen

durch wenige Determinanten im Krankheitsbild bestimmt werden.

Mit dieser Faktorenanalyse wird sich feststellen lassen, ob bestimmte Faktoren ein-
heitlich in alen Stichproben verschwinden, schwécher oder starker geworden sind,
d.h., ob Bereiche von Fahigkeiten im Krankheitsverlauf schlechter (z.B. Gedéacht-
nis) oder stérker (z.B. Perseverationen) geworden sind. Auf diese Weise wird Uber-
pruft, inwiefern sich die vermuteten Unterschiede zwischen Kranken und Gesunden
in den Stichproben wiederfinden und durch welche Variablen diese Unterschiede
représentiert werden. Diese Variablen bieten sich auch besonders fur die Entwick-

lung einer Testbatterie an.

Zusammenfassend wird festgehalten, dass die kognitiven Funktionen von Hirnge-
sunden und Alkoholikern sich unterscheiden. Mit dieser Arbeit wird Uberprift, wel-
che der eingesetzten Testverfahren diese Unterschiede zwischen Kranken und Ge-

sunden am besten nachweisen kénnen.
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6.

6.1

M ethoden

Fragestellung und Hypothesen

Im Laufe dieser Arbeit geben alle Befunde Hinweise darauf, dass eine besondere
Vulnerabilitét fir die toxische Wirkung von Alkohol nicht ausgeschlossen werden
kann. Aufgrund dieser verschiedenen Feststellungen, dass kognitive Funktionen
nach langjahrigem Alkoholabusus im besonderen Masse geschadigt sind, werden
eine General hypothese und eine daraus folgende zweite Hypothese fir die Disserta

tion formuliert.

1. Generalhypothese:

Es ist moglich, mit Hilfe einer neuropsychologischen Testbatterie die kognitiven
Leistungen von mehrfach beeintrachtigten Alkoholabhéangigen eindeutig zu unter-
scheiden. Eine entsprechende Testbatterie, die alle bei Alkoholabhéngig relevanten
kognitiven Funktionen erfasst, soll Mitarbeitern aus Ambulanzen, Fachkliniken und

Heimen empfohlen werden.

Damit konnte eine préazise und zuverlassige Diagnostik durchgefiihrt werden. Zu-
erst werden die Testverfahren empfohlen, die sowohl bei der Untersuchung Buch-
holz (1998) als auch bei der Untersuchung Kickelhaus (1998) und Wessing (1998)
signifikante Ergebnisse erzielt haben.

Die Uberpriifung dieser Generalhypothese wird mit einer Faktorenanalyse durchge-
fuhrt. Die Faktorenanalyse ist eine Methode zur Variablenreduktion. Aufgrund der
Korrelation zwischen den Variablen wird auf diesen Korrelationen zugrunde lie-
gende Dimensionen, Faktoren genannt, geschlossen. Da vom wissenschaftlichen
Hintergrund her davon ausgegangen werden kann, dass die Gesunden eine komple-
xere Faktorenstruktur as die Kranken haben, ist es von Interesse, eine zweite

Hypothese zu formulieren und festzustellen:
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2. Hypothese:

Ob die Alkoholabhangigen eine geringere Faktorenstruktur als die nicht Geschadig-
ten aufweisen? Und insbesondere, ob es zu einer starken Reduktion der Faktoren-
struktur bei Patienten mit dem amnestischen Syndrom kommt?

Diese zweite Hypothese kann in dem Datensatz von Kiickelhaus/Wessing Uberpruft
werden, die Nichtamnestische Alkoholiker, Amnestische Alkoholiker und eine
Kontrollgruppe untersucht haben.

Hier ware nach dieser Uberlegung eine besonders starke Reduktion der Faktoren-
struktur der Amnestischen Alkoholiker gegentiber den Nichtamnestischen Alkoho-
likern zu erwarten. Dies rihrt daher, dass einige Fahigkeiten durch die Krankheit
schwer eingeschrankt werden, so dass sie sich in der Faktorenstruktur nicht mehr
zeigen. Gerade das Nichtvorhandensein dieser Fahigkeiten wére aso ein Indikator
fir die Schwere der Krankheit. Um diese Fahigkeit zu finden, miisste man also die
Faktorenstruktur des Gesunden mit der des Kranken vergleichen. Wenn sich also
bei Gesunden ein Faktor fur Flexibilitdt zeigt, sich dieser aber bel den Kranken
nicht mehr finden 1&sst, wére dies ein Hinweis dafUrr, dass die Flexibilitét durch die
Erkrankung eingeschrankt ist, weil die Krankheitsausprégungen die pramorbide
Fahigkeit dominieren.

Durch diese Feststellung von Unterschieden in der Faktorenstruktur wird versucht
daraus zu schlief3en, welche Fahigkeiten im Laufe der Krankheitsentwicklung ab-
bauen. Das bedeutet, um das Fehlen von Fahigkeiten oder den niedrigeren Rang -
nes Faktors interpretieren zu konnen, werden die Mittelwerte der Stichproben be-
rucksichtigt, so dass eine Auswahl an Testverfahren sowohl aus der Faktorenanaly-
se as auch aus der Nutzung von Signifikanztests resultieren wird. Anschlief3end
wird die Uberprifung der ausgewahlten Testverfahren auf Redundanz mit Hilfe der
Faktorenanalyse tberpruft.
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Ziel dieser Arbeit ist die Bestimmung geeigneter Testverfahren, die am besten zwi-
schen Alkoholikern und Nichtalkoholikern unterscheiden kénnen. Auf3erdem wird
untersucht, ob sich wéahrend des Krankheitsverlaufs eine reduzierte Faktorenstruk-
tur an Fahigkeiten bei Kranken gegeniiber Gesunden feststellen lasst und ob es zu
einer besonderen Reduktion der Faktorenstruktur bel Patienten mit dem Amnesti-

schen Syndrom kommt.
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6.2 Vorstellung der Stichproben

6.2.1 Unter suchung Buchholz (1998)

Die gesamte Stichprobe (N = 40) besteht aus (N = 20 Patienten und N = 20 Kon-
trollgruppe). Das Durchschnittsalter betragt 57,73 Jahre, der jlngste Proband ist 41,
der &lteste 69 Jahre alt.

Graphik 1. Geschlecht der gesamten Stichprobe (Pat. und KG)

Buchholz/Geschlecht - Patienten und Kontrollgruppe

36
32
28
24
20
16
12

28

12

Maenner Frauen

Wie aus Graphik 1 zu entnehmen ist, besteht diese gesamte Stichprobe (Patienten
und Kontrollgruppe) aus 28 Mannern und 12 Frauen.
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6.2.2

Graphik 2: Schulbildung der gesamten Stichprobe (Pat. und KG)

Buchholz/Schule - Patienten und Kontrollgruppe

36
32
28
24

16 32
12

4 8

Hauptschule Realschule

Aus der Graphik 2 lasst sich ersehen, dass die gesamte Stichprobe eine niedrige
Schulbildung aufweist, da 32 Probanden die Hauptschule und 8 Probanden die Re-
alschule besucht haben.

Unter suchung K iickelhaus (1998) und Wessing (1998)

Diese Stichprobe besteht aus drei Gruppen (N = 30), namlich aus zwel Experimen-
talgruppen und einer Kontrollgruppe, die sich wie folgt darstellen lassen:
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1. Experimental gruppe:

Die erste Experimental gruppe besteht aus nichtamnestischen Alkoholikern
(N = 10). Diese Probanden sind aus der Fachklinik Bad Tonisstein, in der sie eine
vier- bis sechswdchige Entwohnungsbehandlung durchgefihrt haben.

Das Durchschnittsalter dieser Gruppe betrégt 44,4 Jahre. Der jingste Proband ist 39
Jahre, der dtesteist 54 Jahre alt.

Graphik 3: Geschlecht/Nichtamnestische Alkoholiker (Exp. 1)

Kuckelhaus’Wessing Geschlecht - Nichtamnestische Alkoholiker

N W A~ 0O N

Maenner Frauen

Wie aus Graphik 3 hervorgeht, besteht diese Nichtamnestische Alkoholikergruppe
aus 6 Mannern und 4 Frauen.
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Graphik 4: Schulbildung / Nichtamnestische Alkoholiker (Exp. 1)

Kuckelhaus’Wessing Schule Experimentalgruppe 1

Hauptschule o. Abschluss

Hauptschule m. Abschluss 1

Realschule 0. Abschluss

Realschule m. Abschluss 4

Hoehere Schule mit Abitur 5

Wie aus Graphik 4 zu entnehmen ist, zeigt diese Stichprobe, dass 5 Probanden das

Abitur, 4 Probanden den Realschulabschluss und 1 Proband einen Hauptschulab-
schluss erreicht haben.
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2. Experimental gruppe:

Die zweite Experimental gruppe besteht aus den Amnestischen Alkoholikern

(N = 10). Diese Probanden leben in einem soziotherapeutischen Heim in Bassen-
heim, dessen Trager identisch ist mit der Fachklinik Bad Tonisstein. Diese Patien-
ten zeigen schwere amnestische Storungen. Das Durchschnittsalter dieser Gruppe
betragt 52,8 Jahre. Der jungste Proband ist 43 Jahre, und der dteste 59 Jahre alt.

Graphik 5: Geschlecht - Amnestische Alkoholiker (Exp. 2)

KuckelhausWessing Geschlecht - Amnestische Alkoholiker

2

O L N W h 01 O N O ©

Maenner Frauen

Bel der Graphik 5 stellt man fest, dass diese Gruppe der Amnestischen Alkoholiker
aus 8 Méannern und 2 Frauen besteht.
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Graphik 6: Schulbildung/Amnestische Alkoholiker (Exp. 2)

K ickelhaus’Wessing Schule Experimentalgruppe 2

Hauptschule o. Abschluss 9

1=

Hauptschule m. Abschluss

Realschule 0. Abschluss

1=

Realschule m. Abschluss 1

Hoehere Schule mit Abitur

1=

Graphik 6 ist zu entnehmen, dass diese Stichprobe eine geringe Schulbildung auf-
weist, da 9 Probanden einen Hauptschulabschluss und 1 Proband einen Realschul-

abschluss erreicht haben.
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Kontrollgruppe:

Die Kontrollgruppe (N = 10) besteht aus 10 gesunden Probanden, die aus Mitarbei-
tern eines Soziapsychiatrischen Dienstes der Kreisstadt Mettmann und Mitarbei-
tern einer Diakoniestation bestehen. Das Durchschnittsalter dieser Gruppe betragt
47,9 Jahre. Der jungste ist 36 Jahre, der dteste 59 Jahre alt.

Graphik 7: Geschlecht/KG

Kuckelhaus’Wessing Geschlecht - Kontrollgruppe

N W A~ 0O N

Maenner Frauen

Wie aus Graphik 7 hervorgeht, besteht die Gruppe aus 6 Mannern und 4 Frauen.
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Graphik 8: Schulbildung/KG

Kuckelhaus’Wessing Schule Kontrollgruppe

Hauptschule o. Abschluss

Hauptschule m. Abschluss 2

Realschule 0. Abschluss

Realschule m. Abschluss 2

Hoehere Schule mit Abitur 6

Aus der Graphik 8 ergibt sich, dass 6 Probanden das Abitur, 2 Probanden einen Re-
alschulabschluss und 2 Probanden einen Hauptschulabschluss erreicht haben.
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6.3

6.3.1

6.3.1.1

Vorstellung der Testverfahren

Testverfahren von Buchholz (1998)

Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) von
B.A. Wilson, N. Alderman, P. W. Burgess, H. Emdlie, J. J. Evans (1998)

Die Testbatterie BADS soll Verhaltensweisen beschreiben, die das Dysexecutive
Syndrom (DES) erfassen, die insbesondere in Alltagssituationen zu beobachten
sind. Diese Testbatterie besteht aus sechs Untertests, die das Ziel haben festzustel-
len, wie Patienten in der Lage sind, sowohl das Planen und das Organisieren einer
Aufgabe durchzufiihren, as welche Prioritdten sie bei der Durchfihrung der Auf-
gaben setzen.

Die folgenden Untertests werden hier anschlief3end vorgestellt.

I nstruktionswechsel
Dieser Untertest ist eine einfache Aufgabe zur Erfassung des flexiblen Wechsels

zwischen I nstruktionen.

Handlungsaufgabe
Die Testperson wird mit einer problemldsenden Aufgabe konfrontiert, die die Ent-
wicklung eines Handlungsplanens erfordert.

Schlissel suche
Bel diesem Untertest wird geprift, ob eine Person in der Lage ist, eine Handlung
gezielt und effektiv zu planen.

Zeitschdtzungen
Hier werden kurze Fragen gestellt, um festzustellen, ob die Testperson in der Lage
ist, bekannte Sachverhalte oder Ereignisse in der richtigen Zeit einzuschétzen.
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6.3.1.2

Zoobesuch
Bel diesem Test werden zwei Planungsfahigkeiten miteinander verglichen. Einer-
seits wird die spontane Planungsfahigkeit mit wenig vorgegebenen Instruktionen
und andererseits die Fahigkeit, einer vorgegebenen Strategie beim Zoobesuch zu

folgen, untersucht.

Sechs-Elemente-Test
Hier werden sowohl das Planen, das Organisieren einer Handlung sowie auch die

prospektiven Gedachtnisleistungen gepriift.

BADS-Gesamt
Die Berechnung des BADS-Gesamt-Profilwertes ergibt sich aus der Addition der
Profilwerte der einzelnen Untertests. Bel vollstandiger Durchfihrung der Testbatte-

rie ergibt sich ein Gesamtprofilwert zwischen 0 und 24.

M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) von Lehrl, 1977

Dieser Test dient zur Messung des pramorbiden Intelligenzniveaus. Dieser Test be-
steht aus 37 Wortreihen. Jede Wortreihe besteht aus 6 Wortern, von denen nur eins

richtig ist. Die Versuchsperson soll das richtige Wort erkennen und unterstreichen.

MWT-B (I1Q-prémorbid)
Fur jedes richtige Wort bekommt die Versuchsperson einen Rohpunkt. Die Roh-
punkte werden addiert und anschlief3end wird ein Intelligenzquotient berechnet.
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6.3.1.3

Reduzierter Wechdler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WI1P)
von Dahl, 1972

Fur die Messung der globalen intellektuellen Leistungsfahigkeit wurde der WIP
eingesetzt. Der WIP ist eine Kurzfassung des HAWIE (Hamburg-Wechsler-
Intelligenztest fur Erwachsene), der deutschen Fassung des WAIS (Wechsler Adult
Intelligence Scale), die 1956 verdffentlicht wurde. Der WIP von Dahl dient der
Messung der intellektuellen allgemeinen Fahigkeit. Diese Kurzform besteht aus
vier folgenden Untertest:

WIP Rohwert MT
Der Mosaktest (MT) erfasst das raumliche Vorstellungsvermogen, die
Abstraktionsfahigkeit sowie auch die visuelle und konstruktive Wahrnehmung.

WIP Rohwert BE
Der Untertest Bilderergénzen (BE) erfasst die Perzeption von unterschiedlichen
Begriffen, die Differenzierungsfahigkeit sowie auch die Fahigkeit, zwischen wich-
tigen und unwichtigen Sachverhalten zu unterscheiden.

WIP Rohwert GF
Der Untertest Gemeinsamkeit finden (GF) erfasst die Abstraktionsfahigkeit und das
logische schlussfolgernde Denken.

WIP Rohwert AW
Der Subtest Allgemeinwissen (AW) erfasst das Wissen einer Person.

WIP-Gesamt-Rohwert
Alle Punkte eines jeden Untertests werden addiert. Die gesamten Rohwertpunkte
werden dann in |Q-Werte umgewandelt.
Nach Wechder bedeuten |Q-Werte:
bis 62 extrem niedrige Intelligenz (Schwachsinn)
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63 bis 78 sehr niedrige Intelligenz

79 bis 90 niedrige Intelligenz

91 bis 109 durchschnittliche Intelligenz
110 bis 117 hohe Intelligenz.

6.3.1.4 Wisconsin Card Sorting Test (WCST) von Nelson, 1976

Mit dem WCST - siehe Abbildung 1 (4.7.5) - wird die Fahigkeit der Konzeptbil-
dung, des abstrakten Denkens und der geistigen Flexibilitét gepriift. Die Probanden
mussen eine Stimuluskarte anderen Testkarten nach einer bestimmten Kategorie
(Farbe, Form oder Anzahl) zuordnen. Die Zuordnung erfolgt durch Versuch und
Irrtum. Die Versuchsperson bekommt nach jeder Zuordnung eine Rickmeldung
durch den Versuchdeiter: ,,Diese Zuordnung ist richtig/falsch“. Die Zuordnungs-
vorschrift andert sich mehrere Male wéhrend des V ersuchsablaufs. Es werden sechs
Kategorien bearbeitet. Anschlief3end wird das jeweilige Antwortverhalten darge-
stellt.

WCST Richtige

Hier wird die Anzahl der korrekten Antworten berticksichtigt.

WCST Fehler ohne Perseverationen
Hier wird die Anzahl der Zuordnungsfehler ohne Perseverationsfehler berticksich-
tigt.

WCST Perseverationen
Perseverationsfehler sind die Fehler, die als falsch vom Versuchdeiter zurlickge-
meldet und die von der Versuchsperson weiterhin perseveriert worden sind. Dies
bedeutet, dass die Versuchsperson diese gleichen Fehler immer wieder gemacht hat.
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6.3.2

6.3.2.1

WCST Perseverationen %
Hier wird die prozentuale Anzahl der Perseverationsfehler beriicksichtigt. Patienten
mit Frontall&sionen erreichen weniger Kategorien als Patienten mit anderen L&sio-
nen. Sie erreichen einen hohen prozentualen Anteil der Perseverationsfehler.

Testverfahren aus der Untersuchung von Kickelhaus (1998) und
Wessing (1998)

Berliner Amnesie Test (BAT) von Metzler, Voshage und Rosler, 1992

Der Berliner Amnesie Test (BAT) ist ein Leistungstest und eignet sich fir die Er-
fassung von Gedéchtnisdefiziten. Dieser Test besteht aus acht Untertests, und zu-
sétzlich wird ein Amnesiescore sowie auch ein Verbalscore berechnet. Folgende
Untertests werden hier anschlief3end vorgestellt:

Recall unstrukturiert (BAT UT1)
Bel dieser Aufgabe wird ein freies Reproduzieren einer unstrukturierten Wortliste
mit 20 Wortern durchgefihrt.

Semantische Interferenz (BAT UT2)
Bel dieser Aufgabe sollen die zuvor reproduzierten Worter aus einem semantischen

Zusammenhang heraus wiedererkannt werden.

Recognition Verbal unstrukturiert (BAT UT3A)
Bel dieser Aufgabe handelt es sich um eine klassische Recognition-Aufgabe. Wor-
ter einer kleineren Menge sollen aus einer grof3eren Menge herausgefunden werden.
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Proaktive Interferenz - Pl - (BAT UT3B)
Bel dieser Aufgabe wird geprift, inwieweit zuvor gelernte Worter Einfluss auf die

Leistung der neuen Gedachtni saufgaben haben kdnnen.

Proaktive Interferenz Korrektur - PIK - (BAT UT3C)
Bei dieser Aufgabe treten ale Worter der Recognition-Liste zweimal auf. Es wer-
den aber auch neue Worter dieser Recognition-Liste wiederholt, die ,Pl-

Korrekturen® genannt werden.

Recall Zeichnen (BAT UT7A)
Bel dieser Aufgabe werden auf Kértchen gezeichnete Figuren dargestellt, die etwa
5 Sekunden dargeboten werden. Diese Figuren missen zeichnerisch reproduziert
werden, wobei die Zeichnungen auch durch begriffliche Assoziationen dargestellt

werden konnen.

Recall Zeichnen nach Distractor (BAT UT7B)
Hier werden dieselben Figuren noch einmal gelernt und der Proband soll versuchen,
dieselben Figuren darzustellen, allerdings nachdem er zuvor von hundert ab in

Zweierschritten ruckwarts gezahlt hat.

BAT-Recall-Recognition Verbal (REREVERBAL)
Bei dieser Aufgabe werden hauptsichlich die Reproduktionsleistungen (Recall) ge-
praift.

BAT-Recall nach Distractor (RECALL n. Distractor)
Bel dieser Aufgabe werden auch die verbalen Reproduktionsleistungen gepriift,
alerdings nach dem Einsetzen einer Distractoraufgabe.

BAT Amnesie Score (AMNESIE SCORE)

Hier werden die Gesamtpunkte der Gedéachtnisdefizite summiert.
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6.3.2.2

6.3.2.3

BAT Verbal Score (VERBALSCORE)
Bel dieser Aufgabe wird die Gesamtanzahl der erinnerten verbalen Leistungen sum-

miert.

Bilderordnen (alter HAWIE) von Wechsgler, 1956

Der Untertest Bilderordnen (BO) aus dem HAWIE besteht aus Serien mit Bildern,
die in die richtige Reihenfolge gebracht werden mussen. Die entsprechenden Kéart-
chen werden dem Probanden in falscher Reithenfolge vorgelegt, so dass er die Bil-

der richtig ordnen muss, damit eine sinnvolle Geschichte entstehen kann.

BO ater HAWIE (Wertepunkt)
Die Geschichten werden unterschiedlich bewertet und es wird auch eine bestimmte

Zeit fur die jeweils unterschiedlichen Geschichten vorgegeben.

Cerebrale Insuffizienz-Skala (c.I.-Skala) von W. Weidenhammer und
B. Fischer, 1987

Die c.I.-Skala ist ein Selbstbeurteilungsverfahren zur Feststellung leichter cerebra-
ler Insuffizienzen. Sie hat zwel Anwendungsschwerpunkte: Sie ist Tell eines dia-
gnostischen Testsystems zur Erhértung des Verdachts auf ein organisches Psycho-
syndrom und dient zur Verlaufskontrolle im Rahmen von Therapiestudien. Voraus-
setzung fur die Anwendung des Verfahrensist ein 1Q von mindestens 80 im
MWT-B.

Die c.l.-Skala besteht aus einem zweiseitig bedruckten Fragebogen mit insgesamt
38 Items, die der Proband nach eingehender Instruktion und der Bitte um ehrliche
Angaben selbstandig ausfuillt.
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6.3.2.4

6.3.2.5

c.l.-Skaa
Erhélt der Patient 20 oder mehr Punkte, so muss der Verdacht auf organisches Psy-
chosyndrom als bestétigt gelten. Liegt ein Summenwert von mehr als 20 Punkten
vor, so spricht das Ergebnis gegen eine cerebrale Insuffizienz.

Cerebraler Insuffizienztest (c.l.-Test) von Lehrl und Fischer, 1985

Der Test fUr cerebrale Insuffizienz ist ein screening-Verfahren und kann as dia-
gnostische Entscheidungshilfe eingesetzt werden. Bevor dieser Test zum Einsatz
kommt, sollte bereits eine Verdachtsdiagnose auf cerebrale Insuffizienz vorliegen.
Der c.l.-Test zeigt eine mentale Kapazitatsminderung von etwa 20% an und ist auch
eine Hilfeleistung zur diagnostischen Entscheidung des Zustandes zwischen Ge-
sundheit, cerebraler Insuffizienz und Demenz.

Die Versuchspersonen bekommen eine bedruckte Vorlage. Die erste Aufgabe be-
steht darin, dass alle vier Ecken der ersten Vorlage addiert werden miissen. Die Zeit
wird gestoppt, wenn die Aufgabe beendet ist. Bel der néchsten Aufgabe missen
Buchstaben verdreht gelesen werden, d.h. statt ,A“ wird ,B* gelesen und statt ,, B*
wird ,A“ gelesen. Auch nach Beendigung der Aufgabe wird die Zeit gestoppt.

Die Leistungen kénnen im Normbereich = O Punkte oder im Wertepunkt = cerebra-
le Insuffizienz liegen. Die maximale Punktzahl betragt 2.

d2-Aufmerksamkeits-Belastungstest von R. Brickenkamp, 1962

Der d2 ist ein allgemeiner Leistungstest. Damit werden Leistungen wie Aufmerk-
samkeit, Konzentrations- und Durchhaltevermdgen getestet. Der d2 ist ein Durch-
streichtest, d.h. visuelle Reize werden nach einer standardisierten Instruktion
durchgestrichen.
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6.3.2.6

Dieser Test besteht aus 14 Testzeilen. Jede dieser Zeilen setzt sich aus 47 Zeichen
zusammen. Es gibt die Buchstaben ,,d“ und ,,p“, die jeweils mit einem, zwei, drei
oder vier Apostrophen versehen sind. Die Aufgabe besteht darin, dass nur ein , d*
mit zwei Apostrophen durchgestrichen werden muss. Die Zeit betrégt pro Zeile 20
Sekunden und wird vom Versuchdgleiter Uberwacht. Dieser Test eignet sich sehr gut

fur die Erfassung des Konzentrationsvermogens.

Gesamtzahl (GZ) Prozentrang

Die Gesamtzahlen der bearbeiteten Zeichen werden addiert.

Gesamtzahl minus Fehler (GZmF) Prozentrang
Die Gesamtzahlen der bearbeiteten Zeichen minus Fehler werden in Prozent-

rangnormen angegeben.

Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR) von M oosbrugger und
Oehlschlégel, 1999

Bel dem Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar wird die individuelle Aufmerk-
samkeit erfasst. Bel diesem Test handelt es sich um einen Paper-Pencil-Test, bei
dem die schnelle Unterscheidung zwischen visuell dhnlichen Zeichen bei gleichzei-
tiger Ausblendung von Aufgaben mit irrelevanten Informationen Uberpriift wird. Es
werden verschiedene Aspekte des Aufmerksamkeitsverhaltens Uberprift.

Leistungswert-Menge
Der Leistungswert-Menge Uberprift, ob die Versuchsperson die Instruktionen be-

folgt.

Prozentrang von L
Der Leistungswert (L) erfasst die Menge der bearbeiteten Items und gibt somit In-
formationen Uber die kognitiven Fahigkeiten, die von den Probanden eingesetzt

werden missen.
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6.3.2.7

Qualitatswert = Anzahl der konzentrierten Zeichen
Der Qualitétswert (Q) erfasst die Qualitdt der durchgefihrten Téatigkeit, d.h. eine
regel mallige Aufmerksamkeit.

Prozentrang von Q
Der Prozentrang von Q ergibt die statistische Position des einzelnen in der norme-

len Bevdlkerung.

Kontinuitétswert, Konzentration
Der Kontinuitatswert (K) ergibt, ob die Konzentrationsleistung regelméfdig vorhan-
den war und informiert somit auch tber die Qualitét der durchgefihrten Leistung.
Dieser Wert K ist eine multiplikative Assoziation von Qund L, d.h. K =
Q x L. Bei der kontinuierlich konzentrierten Leistung wird Q < 1.

Prozentrang von K
Der Prozentrang von K ergibt - wie bei dem Prozentrang von Q - die statistische
Position der jeweiligen Probanden in der normalen Bevolkerung.

Jeton Test von Rigling & Rigling, 1993

Mit dem Jeton Test wird die Fahigkeit der selektiven Aufmerksamkeit Uberprift.
Dieser Test soll die Farb-Wort-Interferenz messen. Es werden vier verschiedene
Aufgaben durchgefihrt.

Farbflache zu Farbflache
Bel dieser Aufgabe wird die rote Farbe eines Jetons dem roten Rand eines Rahmens

zugeordnet.

Farbname zu Farbflache
Bel dieser Aufgabe wird der Farbname - in weif3er Schrift - der Randfarbe zugeord-
net.
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6.3.2.8

6.3.2.9

Nach Farbe zuordnen
Hier wird der bunte Farbname - das Wort Violett in roter Schrift - nach Farbe zuge-
ordnet.

Nach Wortbedeutung zuordnen
Bel dieser Aufgabe wird der bunte Farbname - Violett in roter Schrift - nach Wort-
bedeutung der Randfarbe zugeordnet.

M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) von Lehrl, 1977

MWT-B 1Q-prémorbid
Dieser Test wurde bereits bei der Vorstellung der Testverfahren aus der Untersu-
chung von Buchholz (1998) dargestellt.

Mini-Mental-Status-Test (MM ST) von Folstein et al., 1975

Dieser Test ist fur die Erfassung kognitiver Stérungen bei ateren Personen geeig-
net. Von Personen, die wenig beeintrachtigt sind, kénnen die Fragen in der Regel
leicht beantwortet werden. Allerdings werden die Fragen von Personen, die unter

einer Demenz leiden, weniger gut bewdltigt.

Der Test besteht aus 11 Fragen, die hauptséchlich Aufmerksamkeit, Orientierung,
Gedachtnis und Sprache erfassen.

Mini-Mental-Rohwert
Der beste und hdchste Punktwert ist 30. Bei einem Wert zwischen 23 und 24 Punk-
ten ist eine kognitive Beeintrachtigung feststellbar.
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6.3.2.10

6.3.2.11

Reduzierter Wechdler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WI1P)
von Dahl, 1972

Dieser Test wurde ebenfalls bei der Darstellung der Testverfahren aus der Untersu-
chung von Buchholz (1998) vorgestellt.

Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) von Wilson, Cockburn und
Baddeley, 1992 (deutsche Fassung von Beckers, Behrend & Canavan)

Der RBMT ist ein Testverfahren zur Erfassung alltaglicher Gedéachtnisstérungen.
Dieser Test ist besonders geeignet fur die Feststellung von schweren Gedéachtni ssto-
rungen. Es werden alltégliche Anforderungen Gberpriift wie z.B. sich an einen Ter-
min zu erinnern oder den Weg in einem Zimmer nachzugehen sowie auch einen
versteckten Gegenstand wiederzufinden. Der RBMT besteht aus 11 Aufgaben, die
jetzt einzelnen vorgestellt werden:

RBMT Name einer Person - Item 1 und 2
Bei dieser Aufgabe werden Portraits mit Personennamen gezeigt, die vom Proban-

den gelernt werden miissen.

RMBT Personlicher Gegenstand - Item 3
Hier wird ein personlicher Gegenstand vom Versuchsleiter ausgeliehen und im
Zimmer versteckt.

RBMT Verabredung treffen - Item 4
Der Versuchdleiter trifft eine Verabredung mit dem Probanden, wie z.B.: ,Wann
sehen wir uns wieder?* Der Proband wird 20 Minuten spéter gebeten, an diese Ver-

abredung zu erinnern.

RBMT Zeichnungen von allgemeinen Gegenstanden darbieten und spéter wie-
dererkennen - Item 5

Es werden 20 Karten zum Wiedererkennen der Gegenstande dargeboten.
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RBMT Geschichte mit sofortiger Wiedergabe - Item 6 a
Eine Geschichte wird vom Versuchsleiter vorgelesen, die vom Probanden sofort

wiedergegeben werden muss.

RBMT Geschichte mit verzégerter Wiedergabe - Item 6 b

Die zuvor gelesene Geschichte wird hier mit verzogerter Wiedergabe nochmals
abgefragt.

RBMT Gesichter lernen und spéter wiedererkennen - ltem 7
Dem Probanden werden 5 Karten mit Gesichtern von Personen gezeigt. Diese Per-

sonen sollen spater wiedererkannt werden.

RBMT Weg mit sofortiger Wiederholung - Item 8 a
Der Versuchdeiter geht durch den Raum, wie z.B. vom Stuhl zur Tur, von der Tar
zum Fenster, vom Tisch zum Stuhl. Dieser gleiche Weg wird sofort vom Probanden

wiedergegeben.

RBMT Verzogerte Wiederholung vom Weg - Item 8 b

Der Proband soll den Weg noch einmal durchgehen, den er vorher erlernt hat.

RBMT Mitteilung sofort und verzégert mitnehmen - Item 9
Als der Versuchdeiter durch den Raum gegangen ist, hatte er eine Mitteilung, die
er an einem bestimmten Platz hat liegen lassen. Bel dieser Aufgabe soll der Pro-

band einmal die Mitteilung liegen lassen und einmal die Mitteilung mitnehmen.

RBMT Frage zur Orientierung - Item 10

Es werden Fragen zur allgemeinen Orientierung gestellt.

RBMT Nennen des Datums - Item 11
Es werden 10 Fragen zur Orientierung und zum Datum abgefragt.
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6.3.2.12

6.3.2.13

RBMT Gesamtprofil
Der Gesamtprofilwert liegt zwischen 0 und 24 Punkten. Bei einem Ergebnis zwi-
schen 0 und 9 Punkten = schwer gestort, 10 bis 16 Punkte = mittel schwer gestort;
17 bis 21 = leicht gestort und 22, 23 und 24 Punkte = normal.

Syndromkurztest (SKT) von Erzigkeit, 1977, 1986

Der SKT erfasst verbale Leistungseinbussen und insbesondere Aufmerksamkeits
und Gedéchtnisstorungen. Dieser Test besteht aus 9 Subtests und die Anwendung
des SKT setzt die Feststellung des pramorbiden Intelligenzniveaus durch den
MWT-B voraus.

SKT-Wertepunkt

Die Punkte, die in den jeweiligen Untertests erreicht wurden, werden addiert.

Standard Progressive Matrices (SPM) von J. C. Raven, 1976, 1979

Der SPM ist ein sprachunabhangiges Verfahren, welches fur die Erfassung des lo-
gischen Denkens geeignet ist. Die Versuchspersonen erhalten verschiedene
Zeichnungen, deren Figuren oder Muster nicht zu Ende gezeichnet sind. Die
Aufgabe der Testperson besteht darin, die Figuren oder Muster zu vervollstandigen,
indem sie herausfindet, nach welchen Prinzipien diese Zeichnungen aufgebaut sind.
Fur die richtige LoOsung der Aufgaben werden jewells verschiedene
Antwortvorschlége angegeben. Mit diesem Test wird festgestellt, inwieweit eine
Person in der Lage ist, nicht zu Ende gezeichnete Figuren zu erganzen.

SPM-Prozentrang
Man kann einen Intelligenzquotienten berechnen und einen Prozentrangwert ange-

ben.
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SPM Raven 1Q
Folgende Punktzahlen kdnnen erreicht werden: Im Alter von 30 bis 39 Jahren = 37
Punkte, im Alter von 40 bis 49 Jahren = 35 Punkte, im Alter von 50 Jahren und &l-
ter = 29 Punkte.

6.3.2.14 Turm von Hanoi von Klix, Rauten-Strauch-Goede, 1967

Mit dem Turm von Hanoi - siehe Abbildung 2 (4.7.5) - wird das vorausschauende
Planen getestet. Der Turm von Hanoi ist ein diagnostisches Verfahren, das Patien-
ten mit préfrontalen L&sionen von Patienten ohne frontale Lasionen differenziert.
Der Turm besteht aus drei, vier oder mehr Scheiben, die aufeinandergebaut sind.
Das Ziel des Testes ist es, die Scheiben von Feld A mit moglichst wenigen Ziigen
nach Feld C zu transportieren. Dabel sind folgende Regeln zu berticksichtigen: Es
darf nur jeweils eine, ndmlich die oberste Scheibe bewegt werden, und es darf keine
groflkere auf einer kleineren Scheibe liegen. Zuerst sollte die unterste (grofite)
Scheibe freigegeben werden, so dass der restliche Turm sukzessive auf Feld B be-
wegt werden kann. Bei der 3-Scheiben-Version sind 7, bei der 4-Scheiben-Version
15 Zige erforderlich.

Zugzahlen
Patienten mit problemldsendem Denken benétigen mehr Arbeitsziige as normale
Personen. Gute Problemldser benétigen zwischen 30 und 38 Ziige, schlechte Prob-
lemlOser bendtigen 39 bis 107 Zige.
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6.3.2.15 Wisconsin Card Sorting Test (WCST) von Nelson, 1976

Die Aufgaben wurden bereits bei der Vorstellung der Testverfahren aus der Unter-
suchung von Buchholz (1998) sowie unter Abbildung 1 (4.7.5) dargestellt.

Insgesamt wurden folgende Testverfahren vorgestellt:

Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) von B.A. Wil-
son, N. Alderman, P. W. Burgess, H. Emdlie, J. J. Evans (1998)
M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) von Lehrl, 1977
Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP) von Dahl,
1972
Berliner Amnesie Test (BAT) von Metzler, Voshage und Rosler, 1992
Bilderordnen (alter HAWIE) von Wechsler, 1956
Cerebrale Insuffizienz-Skala (c.l.-Skala) von W. Weidenhammer und
B. Fischer, 1987
Cerebraler Insuffizienztest (c.1.-Test) von Lehrl und Fischer, 1985
d2-Aufmerksamkeits-Belastungstest von R. Brickenkamp, 1962
Frankfurter AufmerksamkeitsInventar (FAIR) von Moosbrugger und
Oehlschlagel, 1999
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Jeton Test von Rigling & Rigling, 1993

Mini-Mental-Status-Test (MMST) von Folstein et a., 1975

Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) von Wilson, Cockburn und
Baddeley, 1992 (deutsche Fassung von Beckers, Behrend & Canavan)
Syndromkurztest (SKT) von Erzigkeit, 1977, 1986

Standard Progressive Matrices (SPM) von J. C. Raven, 1976, 1979

Turm von Hanoi von Klix, Rauten-Strauch-Goede, 1967

Wisconsin Card Sorting Test (WCST) von Nelson, 1976
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7.1

711

Ergebnisse

Alle statistischen Datenanalysen wurden mit dem Programmpaket SPSS 8.0 durch-
gefihrt.

Deskriptive Datenanalyse
K olmogor ov-Smirnov-Anpassungstest (K SA-Test)

Hier werden alle Variablen gezeigt, die auf Normalverteilung mit dem Kolmogo-
row-Smirnov-Anpassungstest (KSA) getestet worden sind.

Die Durchfohrung des Kolmogorow-Smirnov-Anpassungstests (KSA) dient der
Feststellung, ob die Variablen von der Normalverteilung abweichen. Dies ge-
schieht, um herauszufinden, ob bei der spéteren statistischen Anayse Nichtpara
metrische oder Parametrische Testverfahren gerechnet werden miissen. Sollten die
Daten nicht normalverteilt sein, so werden Nichtparametrische Testverfahren ge-
rechnet. Sind die Daten normalverteilt, so erfolgt die Berechnung durch Parametri-
sche Testverfahren.

Uber priifung auf Normalverteilung mit dem K olmogor ov-Smirnov-Anpas-

sungstest (KSA-Test) fur die Daten aus der Unter suchung Buchholz (1998)

Tabelle 3 zeigt ale Variablen, die auf Normalverteilung mit dem Kolmogorow-

Smirnov-Anpassungstest getestet worden sind.
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Tabelle 3: Normalverteilung mit dem Kolmogor ov-Smirnov-Anpassungstest
(KSA-Test) fur die Datel Buchholz

Variablen KSA-Test Monte-
Carlo
Signifikanz
Datei: Buchholz
Behavioural Assessment of the Dysexecu-
tive Syndrome (BADS)
- Instruktionswechsel 1,535 ,013 *
- Handlungsaufgabe 3,225 ,000 ***
- Schliissel suche 1,322 ,049 *
- Zeitschdtzungen 1,382 ,035 *
- Zoobesuch 1,374 ,037 *
- Sechs-Elemente-Test 1,981 ,000 ***
- BADS-Gesamt ,868 ,406
M ehrfachwahl-Wortschatz-Test (MWT-B)
- 1Q Pramorbid (MWT-B) 1,465 ,020 *
Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke (WIP)
- WIP Rohwert MT ,945 ,307
- WIP Rohwert BE 1,418 ,027 *
- WIP Rohwert GF 1,285 ,062
- WIP Rohwert AW ,660 ,738
- WIP Gesamt-Rohwert 575 ,870
Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
- WCST Richtige 1,777 ,003 **
- WCST Fehler o. Perseverationen 1,045 ,201
- WCST Perseverationen 1,619 ,007 **
- WCST Perseverationen % 714 ,642

* = signifikant:
* =p<0,05
** =p<0,01
*** =p<0,001
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Uber prufung auf Nor malverteilung mit dem K olmogor ov-Smir nov-
Anpassungstest (KSA-Test) fur die Daten ausder Untersuchung von
Kuckelhaus (1998) und Wessing (1998)

Tabelle 4 zeigt alle Variablen, die auf Normalverteilung mit dem Kolmogorov-
Smirnov-Anpassungstest getestet worden sind.

Tabelle 4: Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest
(KSA-Test) fur die Datei Klckelhaus/Wessing

Variablen K SA-Test Monte-Carlo
Signifikanz

Datei: Kiickelhaus / Wessing
Berliner Amnesie Test (BAT)

- Recall unstrukturiert BAT UT1 537 ,910
- Semantische Interferenz BAT UT2 [1,052 ,201
- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A | ,720 ,634
- Proaktive Interf. (PI) BATUT3B | ,837 ,446
- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BAT UT3C | 1,197 ,102
- Recall Zeichnen BATUT7A | ,455 ,975
- Recall Zeichnen n.Distraktor BAT UT7B | ,478 ,959
- BAT recall/recog.Verbad REREVERBAL |1,304 ,058
- BAT recall n. Distrak. RECALL n.Distrak. | ,563 ,880
- BAT Amnesie Score  AMNESIE 473 ,964
SCORE

- BAT Verbalscore ,601 ,830
VERBALSCORE

Bilderordnen (HAWIE)

- Bo alter HAWIE Wertepunkte 770 ,554
Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c..Skala)

- c.l. Skala ,810 ,489
Cerebraler Insuffizienz Test (c.l. Test)

- ¢.l.-Wertepunkt 1,806 ,003 **
d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest

- Gesamtzahl (GZ) Prozentrang ,857 419

- Gesamtzahl m.Fehler (GzmF) Prozentrang ,836 448

* = dignifikant

*  =p<0,05

** =p<0,01

**% = < 0,001
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Tabelle 4 (Fortsetzung): Nor malverteilung mit dem Kolmogor ov-Smirnov-
Anpassungstest (KSA-Test) fur die Datei Kiickelhaus’'Wessing

Variablen KSA-Test Monte-Carlo
Signifikanz
Datei: Kiickelhaus/ Wessing
Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar
(FAIR)
- Leistungswert, Menge ,795 511
- Prozentrang von L 1,082 174
- Qualitétswert = Anzahl korr. Zeichen 1,441 ,028 *
- Prozentrang von Q ,909 344
- Kontinuitétswert, Konzentration , 7145 ,591
- Prozentrang von K 1,040 ,208
Jeton Test
- Farbflache zu Farbflache 2,252 ,000 ***
- Farbname zu Farbflache 2,682 ,000 ***
- Nach Farbe zuordnen 1,709 ,004 **
- Nach Wortbedeutung zuordnen 2,047 ,000 ***
M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
- |Q-Préamorbid (MWT-B) ,702 ,663
Mini-Mental-Status-Test (MM ST)
- Mini-Mental Rohwert 1,572 ,012 *
Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke (WIP)
- |Q-Wert WIP. GF ,703 ,661
- |Q-Wert WIP AW ,599 ,831
- |Q-Wert WIP BE 1,022 227
- 1Q-Wert WIPMT 457 974
- 1Q-Wert WIP-Gesamt ,566 ,876
Rivermead Behavioural Memory Test
(RBMT))
- RBMT Name einer Person Item 1+2 | 2,088 ,000 ***
- RBMT Personl.Gegenstand ltem3 |2,729 ,000 ***
- RBMT Verabredung treffen Item 4 | 2,241 ,000 ***
- RBMT Zeichnungen v.allgem. Gegenstan-
den darstellen u. spéter wiedererk. Item 5 | 2,941 ,000 ***

* = gignifikant
* =p<0,05
** =p<0,01
*** =p< 0,001
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Tabelle 4 (Fortsetzung): Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov-
Anpassungstest (KSA-Test) fur die Datei Kiickelhaus’Wessing

Variablen KSA-Test Monte-Carlo
Signifikanz
Datei: Kickelhaus/Wessing 2,615 ,000 ***
- RBMT Geschichte m.sof Wiederg. Item 6a
- RBMT Geschichte m.verz.Wiederg. Item6b | 2,698 ,000 ***
- RBMT Gesichter lernen u.spéter wieder-
erkennen Iltem7 |2,756 ,000 ***
- RBMT Weg. m.sof. Wiederholung Item 8a| 2,122 ,000 ***
- RBMT Verz.Wiederholung v.Weg Item 8b| 2,323 ,000 ***
- RBMT Mit. sof. u. verzogert
mitnehmen Item9 |1,957 ,001 **
- RBMT Fragen z.Orientierung Item 10 | 2,698 ,000 ***
- RBMT Nennen d. Datums Item 11 |2,804 ,000 ***
- RBMT Gesamt Profilwert 1,108 ,154
Syndromkurztest (SKT
- SKT-Wertepunkt 1,043 ,208
Standard Progressive Matrices (SPM)
- SPM-Prozentrang 1,732 ,004 *
- SPM Raven |1Q 1,445 ,026 *
Turm von Hanoi
- Zugzahlen 1,088 ,168
Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
- WCST Richtige 1,068 ,186
- WCST Fehler 0. Perseverationen ,758 ,573
- WCST Perseverationen 1,267 ,069
- WCST Perseverationen % 677 107

* = dignifikant
* =p<0,05
** =p<0,01

**% =< 0,001
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Faktorenanalyse

Es wurde Uber sédmtliche Stichproben der verschiedenen Datensdtze jewells eine
Faktorenanalyse durchgefihrt. Dabei wurde jeweils zuerst eine Hauptkomponen-
tenanalyse mit anschlief3ender orthogonaler Varimax-Rotation gerechnet. Die
Hauptkomponentenanalyse dient zur Bestimmung der Faktorenzahl, die zur Be-
schreibung des Variablenraums am besten geeignet ist. Die anschlief3ende orthogo-
nale Varimax-Rotation basiert auf dieser Faktorenzahl, fuhrt aber zu besser inter-
pretierenden Faktoren. Bei den Ergebnissen wurden nur Variablen berticksichtigt,

deren Ladungen 0,5 oder hoher betrug.

Durchfihrung der Faktorenanalyse

Fur die Durchfuhrung der Faktorenanal yse werden ausschliefdlich normalverteilte

Variablen Ubernommen, d.h. alle Variablen, deren Berechnung durch Parametrische

Testverfahren durchgefihrt werden kdnnen.

Faktorenanalyse Datel Buchholz der unter suchten Testverfahren aus der

Studie von Buchholz (1998)

a) Patientengruppe

Es wurden bel der Patientengruppe drei Faktoren mit einer erklarten Gesamtva-

rianz (Kumulierte %) von 83,633% extrahiert.

Die folgende Tabelle 5 zeigt den Eigenwert, die durch diesen Faktor erkléarte
Varianz % und die Kumulierte % Gesamtvarianz der jeweiligen Faktoren fir die

Patientengruppe.
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Tabelle 5: Erklarte Gesamtvarianz fur die Patientengruppe

Komponente Gesamt % der Varianz |Kumulierte %
1 Faktor 2,943 42,049 42,049
2 Faktor 1,456 20,797 62,845
3 Faktor 1,455 20,788 83,633

Alle Items dieser Faktoren werden anschlief3end bei der Beschreibung der Fakto-

renstruktur vorgestellt.

b) Kontrollgruppe

Es wurden drel Faktoren mit einer erklérten Gesamtvarianz (Kumulierte %) von

78,596% extrahiert.

Die Tabelle 6 zeigt den Eigenwert, die durch diesen Faktor erklarte Varianz %

und die Kumulierte % Gesamtvarianz der jeweiligen Faktoren fir die Kontroll-

gruppe.

Tabelle 6: Erklarte Gesamtvarianz fur die Kontrollgruppe

Komponente Gesamt % der Varianz |Kumulierte %
1 Faktor 2,324 33,200 33.200
2 Faktor 1,830 26,146 59,346
3 Faktor 1,348 19,250 78,596

Alle Items dieser Faktoren werden anschlief3end bei der Beschreibung der Fakto-

renstruktur vorgestellt.
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7.2.1.2 Faktorenanalyse Datel Kickelhaus’/Wessing der unter suchten Testverfahren
aus den Studien von Kickelhaus (1998) und Wessing (1998)

a) Nichtamnestische Alkoholiker (Experimentalgruppe 1)

Es wurden bei den Nichtamnestischen Alkoholikern (Exp. 1) 8 Faktoren mit &-
ner erklarten Gesamtvarianz (Kumulierte %) von 97,906 % extrahiert.

Diefolgende Tabelle 7 zeigt den Eigenwert, die durch diesen Faktor erklarte Va-
rianz % und die Kumulierte % Gesamtvarianz der jeweiligen Faktoren fur die

Nichtamnestischen Alkoholiker.

Tabdle 7: Erklarte Gesamtvarianz fiir die Nichtamnestischen Alkoholiker

(Exp. 1)
Komponente Gesamt % der Varianz |Kumulierte %
1 Faktor 6,478 19,632 19,632
2 Faktor 6,129 18,574 38,205
3 Faktor 4,334 13,135 51,340
4 Faktor 3,939 11,937 63,277
5 Faktor 3,289 9,968 73,244
6 Faktor 3,215 9,743 82,988
7 Faktor 2,632 7,977 90,965
8 Faktor 2,291 6,941 97,906

Alle Items dieser Faktoren werden anschlief3end bei der Beschreibung der Fakto-
renstruktur vorgestellt.
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b) Amnestische Alkoholiker (Experimentalgruppe 2)

Es wurden bel den Amnestischen Alkoholikern (Exp. 2) 6 Faktoren mit einer er-
klérten Gesamtvarianz (Kumulierte %) von 97,998 % extrahiert.

Die folgende Tabelle 8 zeigt den Eigenwert, die durch diesen Faktor erklarte Va-
rianz % und die Kumulierte % Gesamtvarianz der jeweiligen Faktoren fur die

Amnestischen Alkoholiker.

Tabdle 8: Erklarte Gesamtvarianz fur die Amnestischen Alkoholiker

(Exp. 2)
Komponente Gesamt % der Varianz |Kumulierte %
1 Faktor 6,900 29,910 20,910
2 Faktor 6,349 19,239 40,148
3 Faktor 5,005 15,165 55,314
4 Faktor 4,868 14,750 70,064
5 Faktor 4,652 14,096 84,160
6 Faktor 4,566 13,837 97,998

Alle Items dieser Faktoren werden anschlief3end bei der Beschreibung der Fakto-
renstruktur vorgestellt.

c¢) Kontrollgruppe

Es wurden bei der Kontrollgruppe 8 Faktoren mit einer erklarten Gesamtvarianz
(Kumulierte %) von 98,415 % extrahiert.

Diefolgende Tabelle 9 zeigt den Eigenwert, die durch diesen Faktor erklarte Va-
rianz % und die Kumulierte % Gesamtvarianz der jeweiligen Faktoren fur die

Kontrollgruppe.
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Tabelle 9: Erklarte Gesamtvarianz fur die Kontrollgruppe

Komponente Gesamt % der Varianz |Kumulierte %
1 Faktor 7,610 23,061 23,061
2 Faktor 5,630 17,060 40,120
3 Faktor 4,239 12,845 52,966
4 Faktor 3,751 11,367 64,333
5 Faktor 3,139 9,514 73,847
6 Faktor 3,113 9,432 83,279
7 Faktor 3,024 9,165 92,443
8 Faktor 1,971 5971 98,415

Alle Items dieser Faktoren werden anschlief3end bei der Beschreibung der Fakto-

renstruktur vorgestellt.

Faktorladung der Faktorenanalyse fur die Datei Buchholz

Faktorladungsmatrix fir die Patientengruppe

Die folgende Tabelle 10 zeigt die Faktorenladung der Faktorenanalyse fir die Pati-

engruppe/Buchhol z.



Ergebnisse 185

7222

Tabelle 10: Faktorladungsmatrix fir die Patientengruppe/Buchholz

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Behavioural Assessment of the Dysexecutive
Syndrome (BADS)
BADS Gesamt

, (51

Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke (WIP)

- WIP Rohwert MT

,947

- WIP Rohwert GF

,907

- WIP Rohwert AW

,904

- WIP Gesamt-Rohwert

,839

Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

- WCST Fehler o. Perseverationen

- 877

- WCST Perseverationen %

,816

Beschreibung der Faktorenstruktur fur die Patientengruppe

Faktor 1:

Auf diesem Faktor laden stark verschiedene Variablen des Wechsler-Intelligenztest
(WIP), ndmlich WIP-Rohwerte GF = .907, WIP-Rohwerte AW = .904 und

WIP-Gesamt-Rohwert = .839. Auferdem |&dt der Behavioural Assessment of
Dysexecutive Syndrome (BADS) BADS-Gesamt = .751.
Dieser erste Faktor lasst sich als Intelligenzfaktor bezeichnen.

Faktor 2:

Auf dem Faktor 2 |&dt der Wechder-Intelligenztest (WIP) vor allem WIP-Rohwerte

MT = .947.

Dieser Faktor lasst sich a's konstruktive-raumliche Wahrnehmung bezeichnen.
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Faktor 3:

Auf dem Faktor 3 laden die Variablen des Wisconsin Card Sorting Test (WCST),
nadmlich WCST-Perseverationen % mit .816 und WCST-Fehler ohne Perseveratio-
nen mit -.877.

Dieser Faktor wird als kognitive Rigiditét bezeichnet.

Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe

Folgende Tabelle 11 zeigt die Faktorenladung der Faktorenanayse fur die Kon-
trollgruppe/Buchhol z.

Tabelle 11: Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe/Buchholz

Variablen Faktor 1 |Faktor 2 |Faktor 3
Behavioural Assessment of the Dysexecutive

Syndrome (BADS)

BADS Gesamt , 156

Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke (WIP)

- WIP Rohwert MT ,945
- WIP Rohwert GF ,945
- WIP Rohwert AW ,730
- WIP Gesamt-Rohwert , 166 ,615

Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
- WCST Fehler o. Perseverationen -, 743
- WCST Perseverationen % ,844

Beschreibung der Faktorenstruktur fir die Kontrollgruppe

Faktor 1:
Auf dem ersten Faktor |&dt vor allem die Variable WIP-Rohwert MT des Reduzier-
ten Wechder-Intelligenztest (WIP) mit .945. AulRerdem 1&dt die Variable BADS
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Gesamt des Behavioural Assessment of Dysexecutive Syndrome (BADYS)
mit .756.
Dieser Faktor wird als réaumlich-logische Planung bezeichnet.

Faktor 2:

Auf diesem Faktor laden verschiedene Variablen des Reduzierten Wechsler Intelli-
genztest fur Psychisch Kranke (WIP), ndmlich der WIP-Rohwert-GF mit .945, der
WIP-Rohwert-AW mit .730 und WIP-Gesamt-Rohwert mit .615.

Dieser Faktor wird als Intelligenz interpretiert.

Faktor 3:

Auf diesem Faktor laden die Variablen des Wisconsin Card Sorting Test (WCST),
namlich WCST-Perseverationen % mit .844 und WCST-Fehler ohne Perseveratio-
nen mit -.743.

Dieser Faktor |8sst sich als kognitive Rigiditét interpretieren.
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7.2.3 Faktorenladung fir die Faktorenanalysefur die Datel Kickelhaus/Wessing
7.23.1 Faktorladungsmatrix fur die Nichtamnestischen Alkoholiker (Exp. 1)
Folgende Tabelle 12 zeigt die Faktorenladung der Faktorenanalyse fur die Nichtamnestischen Alkoholiker
Tabelle 12: Faktorladungsmatrix fur die Nichtamnestischen Alkoholiker fur die Datei Kicklelhaus/Wessing
Variablen Faktor 1 |Faktor 2 |Faktor 3 |Faktor 4 |Faktor 5 |Faktor 6 |Faktor 7 |Faktor 8
Berliner Amnesie Test (BAT)
- Recall unstrukturiert BAT UT1 ,976
- Semantische Interferenz BAT UT2 ,906
- Recognition verbal unstrukt.  BAT UT3A 779
- Proaktive Interf. (PI) BAT UT3B -, 770
- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BAT UT3C -,680
- Recall Zeichnen BAT UT7A ,505 511
- Recall Zeichnen Distractor BAT UT7B ,621
- BAT recall/recog.Verbadh REREVERBAL ,614
- BAT recall n.Distractor RNACHDIS ,817
- BAT Amnesie Score BATAMNESE
- BAT Verbascore VERBALSCORE ,818
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Tabelle 12 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Nichtamnestischen Alkoholiker fur die Datei K lcklelhaus’Wessing

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Faktor 4

Faktor 5

Faktor 6

Faktor 7

Faktor 8

Bilderordnen (HAWIE)

-,859

Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.|.Skala)

-, 759

d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest
- d2 Gesamtzahl (d2 GZ)

,981

- d2 Gesamtzahl m.Fehler (d2 GZmF)

,935

Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR)
- Leistungswert FAIRL

,989

- Prozentrang von L FAIRLPRO

,989

- Prozentrang von Q FAIRQPRO

, 162

-,548

- Kontinuitét FAIRK

,989

- Prozentrang von K FAIRKPRO

,989

M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
- |Q-Préamorbid (MWT-B)

,850
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Tabelle 12 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Nichtamnestischen Alkoholiker fur die Datel K lickelhaus/Wessing

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Faktor 4

Faktor 5

Faktor 6

Faktor 7

Faktor 8

Reduzierter Wechder Intelligenztest fur Psy-
chisch Kranke (WIP)

- WIP/IQ Gem. finden GF

, 769

- WIP/1Q AW Allgemeinwissen

,866

- WIP/1Q Bildererg. BE

- 724

“WIPIQMT

-,541

- WIP/1Q Gesamt

-,635

Rivermead Behavioura Memory Test (RBMT)
- RBMT Gesamt

-,548

-,522

Syndromkurztest (SKT)

,512

,668

Turm von Hanoi

-, 765

Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

- WCST1 Richtige ,894
- WCST2 Fehler -,860
- WCST3 Perseverationen -,800

- WCST 4 Perseverationen %

-,781
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7.2.3.2

Beschreibung der Faktorenstruktur fur die Nichtamnestischen Alkoholiker

Faktor 1:

Das Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR) l&dt sehr stark sowohl mit den
Kennwerten von Leistungswert L und Prozentrang von L mit jeweils .989 als auch
mit dem Kontinuitétswert K und Prozentrang von K auch jeweils mit .989. Im ge-
ringerem Ausmal} |&dt die Variable des Berliner Amnesie Test (BAT) bei Recall
Zeichnen (.505). Die Kennwerte fur WCST 3-Perseverationen (-.543) des Wiscon-
sin Card Sorting Test (WSCT) laden negativ auf den ersten Faktor. Dieser Faktor

konnte als Aufmerksamkeit interpretiert werden.

Faktor 2:

Auf dem zweiten Faktor laden die meisten Variablen des Berliner Amnesie Tests
(BAT) vor allem Recall unstrukturiert (.976), semantische Interferenz (.906) und
der Verbalscore (.818). Negativ laden die Cl-Scala (-.759) und der Turm von Hanoi
(-.765). Uberraschenderweise laden auch die meisten Variablen des Reduzierten
Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP) negativ wie bei Mosaik Test
(-.541) und Gesamt 1Q (-.635), wenn auch in geringerem Umfang.

Man konnte diesen Faktor als Planung und Strategien von Gedéchtnisleistungen
bezeichnen.

Faktor 3:

Auf dem Faktor 3 laden vor allem die Variablen des Wisconsin Card Sorting Test
(WCST), namlich WCST1-Richtige positiv (.894) und die anderen WCST-
Variablen wie WCST2-Fehler (-.860), WCST3-Perseverationen (-.800) und
WCST4-Perseverationen % (-.781) negativ.

Dieser Faktor lasst sich als Abstraktions- und Konzeptbildung interpretieren.

Faktor 4:
Auf dem Faktor 4 laden sehr stark die Variablen Recognition verbal umstrukturiert
(.779) sowie Recall nach Distractor (.817) des Berliner Amnesie Tests (BAT) sowie
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auch der Prozentrang von Qualitét (.762) des Frankfurter Aufmerksamkeits Inven-
tar (FAIR). Negativ 1&dt die Variable Bildererganzen (-.724) vom Reduzierten
Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP).

Dieser Faktor |&sst sich interpretieren als Aufmerksamkeitsfokussieren/Streuung.

Faktor 5:

Auf Faktor 5 laden am stérksten die Variablen 1Q-prémorbid (.850) vom Mehr-
fachwahl-Wortschatztest (MWT-B) und WIP-1Q Allgemeinwissen (.866) von Re-
duziertem Wechdler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP).

Dies lasst diesen Faktor als prémorbide Intelligenz interpretieren.

Faktor 6:

Bel diesem Faktor 6 laden die Variablen des d2-Aufmerksamkeits-Belastungstest-
Durchstreichtest sehr stark mit .981 fur Gesamtzahl und .935 fir Gesamtzahl minus
Fehler.

Dieser Faktor wird al's Aufmerksamkeit und Belastbarkeit interpretiert.

Faktor 7:

Bel diesem Faktor 7 1&dt Bilderordnen (BO) des HAWIE (-.859) stark negativ,
wahrend WIP-1Q-Gemeinsamkeit finden (GF) des Reduzierten Wechdler Intelli-
genztests fur Psychisch Kranke (WIP) mit .769 und der Syndromkurztests (SKT)
mit .668 positiv laden. Dieser Faktor lasst sich interpretieren as gedankliche Rigi-
ditét und gedankliche Flexibilitét.

Faktor 8:

Auf dem Faktor 8 laden am stérksten im negativen Bereich die proaktive Interfe-
renz (-.770) und die proaktive Interferenzkorrektur (-.680) des Berliner Amnesie
Tests (BAT). Im positiven Bereich gibt es vor allem eine weniger stark ausgepragte
Ladung vom Recall Zeichnen (.511) des BAT.

Dieser Faktor kann al's visuell-semantisches Gedachtnis bezei chnet werden.
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7.2.3.3 Faktorladungsmatrix fur die Amnestischen Alkoholiker (Exp. 2)

Die folgende Tabellen 13 zeigt die Faktorenladung der Faktorenanalyse fur die Amnestischen Alkoholiker

Tabelle 13: Faktorladungsmatrix fur die Amnestischen Alkoholiker fur die Datel Kuckelhaus/Wessing

Variablen Faktor 1 |Faktor 2 |Faktor 3 |Faktor 4 |Faktor 5 |Faktor 6
Berliner Amnesie Test (BAT)

- Recall unstrukturiert BAT UT1 911

- Semantische Interferenz BAT UT2 ,738 ,564

- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A -,895

- Proaktive Interf. (Pl) BAT UT3B ;590 ,661

- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BAT UT3C ,893

- Recall Zeichnen BAT UT7A 874

- Recall Zeichnen Distractor BAT UT7B ,886

- BAT recall/recog.Verbal REREVERBAL ,826

- BAT recall n. Distractor RNACHDIS ,825

- BAT Amnesie Score BATAMNESE , 710

- BAT Verbalscore VERBALSCORE ,924
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Tabelle 13 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Amnestischen Alkoholiker fir die Datel Kiickelhaus’'Wessing

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Faktor 4

Faktor 5

Faktor 6

Bilderordnen (HAWIE)

,629

Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.|.Skala)

, 748

d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest

- d2 Gesamtzahl (d2 GZ)

976

- d2 Gesamtzahl m.Fehler (d2 GZmF)

,910

Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR)
- Leistungswert FAIRL

,966

- Prozentrang von L FAIRLPRO

,953

- Prozentrang von Q FAIRQPRO

,585

,507

- Kontinuitét FAIRK

,965

- Prozentrang von K FAIRKPRO

,946

M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
- |Q-Préamorbid (MWT-B)

-,713

,528
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Tabelle 13 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Amnestischen Alkoholiker fir die Datel Kiickelhaus’'Wessing

Variablen Faktor 1 |Faktor 2 |Faktor 3 |Faktor 4 |Faktor 5 |Faktor 6
Reduzierter Wechder Intelligenztest fur Psy-
chisch Kranke (WIP)
- WIP/IQ Gem. finden GF 732 ,619
- WIP/IQ AW Allgemeinwissen -, 713 ,531
- WIP/IQ Bildererg. BE ,631
-WIP/IQ MT ,853
- WIP/IQ Gesamt ,636
Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT)
- RBMT Gesamt ,862
Syndromkurztest (SKT) -,588 -,514
Turm von Hanoi -,562 , 706
Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
- WCST1 Richtige ,664
- WCST2 Fehler ,557 -,600
- WCST3 Perseverationen -,930
- WCST 4 Perseverationen % -,942
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7.2.34.

Beschreibung der Faktorenstruktur fur die Amnestischen Alkoholiker

Faktor 1:

Auf diesem Faktor 1 laden sehr stark die Variablen Leistungswert L mit .966, Pro-
zentrang von L mit .953, Kontinuitdtswert K mit .965 und Prozentrang von K mit
.946 des Frankfurter Aufmerksamkeitsinventars (FAIR), sowie die semantische In-
terferenz (.738) von dem Berliner Amnesie Test (BAT) und der WIP-1Q-
Gemeinsamkeit finden (GF) mit .732 und 1Q-Gesamt mit .636 des Reduzierten
Wechsler Intelligenz Tests fur Psychisch Kranke (WIP).

Dieser Faktor kann als Aufmerksamkeit interpretiert werden.

Faktor 2:

Auf Faktor 2 laden sehr stark die Variablen WCST 3-Perseverationen (-.930) und
WCST4-Perseverationen % (-.942) des Wisconsin Card Sorting Test (WCST) so-
wie weniger stark der Syndromkurztest (SKT) mit -.588 und der Turm von Hanoi
mit -.562.

Dieser Faktor |8sst sich interpretieren als Planungsvermogen.

Faktor 3:

Auf Faktor 3 laden vor allem der Mosaiktest des Reduzierten Wechsler Intelligenz-
test fur Psychisch Kranke (WIP) mit .853 sowie Variablen des Berliner Amnesie-
Tests (BAT), namlich Recall Recog. Verbal mit .826 und Recog. Verbal unstr. mit -
.895. Diese entgegengesetzten Ladungen, diese doch so @nlichen Variablen, ma-
chen es aulierst schwierig, den Faktor zu interpretieren.

Faktor 4:

Auf diesem Faktor laden vor allem die Variablen Recall Zeichnen Distractor (.886)
und Recall nach Distractor (.825) des Berliner Amnesie Tests (BAT). Aul3erdem
der Rivermead Behavioural Memory-Test Gesamt (RBM-T Gesamt) mit .862.

Daher kann dieser Faktor Gedachtnis genannt werden.
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Faktor 5:

Auf diesem Faktor laden die Variablen des Berliner Amnesie Tests (BAT),
insbesondere Recall unstrukturiert (.911), Amnesie Score (.710) und Verbal Score
(.924). Negativ laden die Variablen 1Q pramorbid (-.713) des Mehrfachwahl-
Wortschatz-Tests (MWT-B) und der WIP-1Q Allgemeinwissen (-.713) des Redu-
zierten Wechder Intelligenztests fur Psychisch Kranke (WIP). Auf der positiven
Seite dieses Faktors laden also Variablen, die Gedachtnisleistungen messen, wah-
rend ihnen Variablen entgegengesetzt sind, die pramorbides Wissen prasentieren.

Eine Interpretation féllt hier schwer.

Faktor 6:

Auf dem Faktor 6 laden sehr stark die Variablen der d2-Aufmerksamkeits
Belastungs-Durchstreichtests, insbesondere Gesamtzahl (GZ) mit .976 und die Ge-
samtzahl minus Fehler (GZmF) mit .910.

Dieser Faktor kann als Konzentration statt Aufmerksamkeit, um ihn vom ersten

Faktor abzugrenzen, bezeichnet werden.
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7.2.35 Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe

Folgende Tabelle 14 zeigt die Faktorenladung der Faktorenanayse fur die Kontrollgruppe

Tabelle 14: Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe fur die Datel Kickelhaus/Wessing

Variablen Faktor 1 |Faktor 2 |Faktor 3 |Faktor 4 |Faktor 5 |Faktor 6 |Faktor 7 |Faktor 8
Berliner Amnesie Test (BAT)

- Recall unstrukturiert BAT UT1 ,931

- Semantische Interferenz BAT UT2 ,679 ,575

- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A 721 ,535

- Proaktive Interf. (PI) BAT UT3B 772

- Proaktive Interf. Korrek. (PIK)  BAT UT3C ,846

- Recall Zeichnen BAT UT7A 754

- Recall Zeichnen Distractor BAT UT7B ,854

- BAT recall/recog.Verbal REREVERBAL ,548 -, 734

- BAT recall n. Distractor RNACHDIS. 576 ,607

- BAT Amnesie Score BATAMNESE ,888

- BAT Verbalscore VERBALSCORE ,961
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Tabelle 14 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe fur die Datei Kickelhaus'Wessing

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Faktor 4

Faktor 5

Faktor 6

Faktor 7

Faktor 8

Bilderordnen (HAWIE)

,905

Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.|.Skala)

- 741

d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest
- d2 Gesamtzahl (d2 GZ)

,691

- d2 Gesamtzahl m.Fehler (d2 GZmF)

-,594

Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR)
- Leistungswert FAIRL

,924

- Prozentrang von L FAIRLPRO

973

- Prozentrang von Q FAIRQPRO

,893

- Kontinuitét FAIRK

,888

- Prozentrang von K FAIRKPRO

976

M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
- |Q-Pramorbid (MWT-B)

, 798
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Tabelle 14 (Fortsetzung): Faktorladungsmatrix fur die Kontrollgruppe fur die Datei Kickelhaus'Wessing

Variablen

Faktor 1

Faktor 2

Faktor 3

Faktor 4

Faktor 5

Faktor 6

Faktor 7

Faktor 8

Reduzierter Wechdler Intelligenztest fur Psy-
chisch Kranke (WIP)
- WIP/IQ Gem. finden GF

,843

- WIP/1IQ AW Allgemeinwissen

NES

- WIP/1Q Bildererg. BE

,805

“WIPIQMT

,853

- WIP/1Q Gesamt

,702

Rivermead Behavioura Memory Test (RBMT)
- RBMT Gesamt

,580

,508

Syndromkurztest (SKT)

,839

Turm von Hanoi

-,849

Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
- WCST1 Richtige

-,796

-,503

- WCST?2 Fehler

,888

- WCST3 Perseverationen

,693

- WCST 4 Perseverationen %

-,542
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7.2.3.6

Beschreibung der Faktorenstruktur fir die Kontrollgruppe

Faktor 1:

Auf dem Faktor 1 laden sehr stark die Variablen des Berliner Amnesie Tests
(BAT), vor allem der Verba Score (.961), der Recall unstrukturiert (.931), der Am-
nesie Score (.888), Recal Zeichnen Distractor (.854) und Proaktive Interferenz
Korrektur (.846).

Dieser Faktor |8sst sich as Gedéchtnis bezeichnen.

Faktor 2:

Auf diesem Faktor 2 laden vor allem die Variablen des Frankfurter Aufmerksam-
keits Inventars (FAIR), ndmlich der Prozentrang von K (.976), Prozentrang von L
(.973), der Leistungswert (.924) und die Kontinuitét (.888).

Dieser Faktor wird Aufmerksamkeit genannt.

Faktor 3:

Auf diesem Faktor 3 laden die Variablen vom Reduzierten Wechder Intelligenztest
fur Psychisch Kranke (WIP), insbesondere Gemeinsamkeit finden (GF) mit .843
und Allgemeinwissen (AW) mit .755 sowie der Mehrfachwahl-Wortschatz-Test
(MWT-B), IQ-Pramorbid (.798). Uberraschenderweise |&dt Recall Recognition
Verba des Berliner Amnesie Tests (BAT) negativ mit -.734, was sich nur schwer
interpretieren lasst. Von dieser Variable abgesehen, liel3e sich der Faktor als alge-
meine Intelligenz interpretieren.

Faktor 4:

Auf diesem Faktor 4 laden der Syndromkurztest (SKT) mit .839 sowie der Wiscon-
sin Card Sorting Test (WCST) bei WCST2-Fehler mit .888 und WCST3-
Perseverationen mit .693. Die Variable WCST1-Richtige 1&dt hier negativ mit -
,796.

Dieser Faktor 18sst sich interpretieren als Defizit bei Planung und Konzeptbildung.
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Faktor 5:

Auf dem Faktor 5 |&dt positiv die Variable vom Frankfurter Aufmerksamkeits Test
(FAIR), insbesondere der Prozentrang von Q mit .893, und negativ |adt die Ce-
rebrale Insuffizienz Scala (C.I.-Scala) mit -.741.

Dieser Faktor misst die geistige L eistungsfahigkeit.

Faktor 6:

Auf dem Faktor 6 laden die Variablen des Reduzierten Wechsler Intelligenz Tests
fur Psychisch Kranke (WIP), insbesondere Bilderergdnzen (.805), Mosaik Test
(.853) sowie der 1Q-Gesamt (.702).

Dieser Faktor lasst sich als aktuelle Intelligenz interpretieren.

Faktor 7:

Auf dem Faktor 7 |&dt negativ der Turm von Hanoi mit -.849. Positiv laden die Va
riablen Recall Zeichnen vom Berliner Amnesie Test (BAT) mit .754 sowie Recall
nach Distractor ebenfalls vom BAT mit .607.

Dieser Faktor wird a's Planungsvermdgen bezeichnet.

Faktor 8:

Auf dem Faktor 8 |1&dt vor allem die Variable Bilderordnen (BO) von HAWIE mit
.905.

Dieser Faktor kann als logisches Denken bezeichnet werden.
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7.3

731

7311

Nutzung von Signifikanztests zur Auswahl von Testverfahren

Uber prufung auf signifikante Unter schiede zwischen zwei Gruppen
(Patienten und KG) aus der Diplomarbeit von Buchholz (1998)

Uberprufung der Nichtnor malverteilten Variablen durch den Nicht-
parametrischen Mann-Whitney-U-Test

Variablen, die nichtnormalverteilt sind, d.h. ein signifikantes Ergebnis wurde beim
K.SA.-Test festgestellt, werden mit dem Mann-Whitney-U-Test Uberprift. Damit
wird getestet, ob zwischen zwei unabhangigen Gruppen ein Unterschied in der
zentralen Tendenz vorliegt.

Tabelle 15 zeigt aus der Arbeit von Buchholz (1998) die Uberpriifung der nicht
normalverteilten Variablen durch den Nichtparametrischen Mann-Whitney-U-Test.

Tabelle 15: Nichtparametrischer Mann-Whitney-U-Test

fir die Datel Buchholz

Variablen Mann-Whitney- Z-Werte | Asymptotische
U-Test Signifikanz
Instruktionswechsel (BADS1) 81,000 - 3,496 ,000 ***
Handlungsaufgabe (BADS2?) |157,500 - 2,409 ,016 *
Schlissel suche (BADS3) [121,500 - 2,382 ,017 *
Zeitschétzungen (BADS4) 80,000 - 3,512 ,000 ***
Zoobesuch (BADSs5) 147,000 - 1,713 ,087
Sechs-Elemente-Test (BADS6) 61,500 - 4,095 ,000 ***
|Q Prémorbid (MWT-B) 28,000 - 4,346 ,000 ***
WCST-Richtige 37,000 - 4,546 ,000 ***
WCST -Perseverationen 25,000 - 4,872 ,000 ***
WIP Rohwert BE 206,500 - 0,93 ,926
* = dignifikant
*  =p<0,05
** =p<0,01

**% = < 0,001
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7.3.1.2 Uberprifung der Normalverteilten Variablen auf Varianzgleichheit durch

den Levene-Test
Die Varianzhomogenitét wird mit dem Levene-Test Uberprift. Abhéngig vom Er-
gebnis des Levene-Tests unterscheidet sich die Berechnung des T-Tests und wir er-

halten unterschiedliche T-Werte und des Signifikanzniveaus.

Tabelle 16 zeigt aus der Arbeit von Buchholz (1998) die Uberpriifung der Normal-
verteilten Variablen auf Varianzgleichheit durch den Levene-Test.

Tabelle 16: Varianzgleichheit fir den Levene-Test fir die Datei Buchholz

Variablen F-Werte Signifikanz
BADS Gesamt Rohwert 1,759 ,192
WIP Rohwert GF ,207 ,652
WIP Rohwert AW ,582 ,450
WIP Rohwert MT 2,154 ,150
WIP Gesamt-Rohwert ,037 ,870
WCST Fehler 0. Perseverationen 12,045 ,001 **
WCST Perseverationen % 2,810 ,102
* = dignifikant
* =p<0,05
** =p<0,01
*** = p< 0,001

7.3.1.3 Uberprifung der Normalverteilten Variablen auf Mittelwertunter schiede
durch den T-Test

Variablen, die normalverteilt sind, d.h. kein signifikantes Ergebnis wurde beim
K.S.A.-Test festgestellt, werden mit dem Parametrischen T-Test Uberprift. Damit
wird getestet, ob zwischen zwel unabhéngigen Stichproben ein Mittelwertunter-
schied besteht. Der T-Test wird unterschiedlich berechnet, abhangig davon, ob die

Varianzen der Stichproben gleich sind oder nicht.
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Tabelle 17 zeigt aus der Arbeit von Buchholz (1998) die Uberpriifung der Normal-
verteilten Variablen auf Mittelwertunterschiede durch den T-Test.

Tabdle 17: Mittelwertunter schiede durch den T-Test fur die Datei Buchholz

Variablen Varianzen T-Wert Signifikanz
(2-seitig)

BADS-Gesamt-Rohwert sind gleich - 6,361 ,000 ***

Wip-Rohwert GF sind gleich - ,860 ,395

Wip-Rohwert AW sind gleich - 3,411 ,002 **

Wip-Rohwert MT sind gleich - 3,788 ,001**

Wip-Gesamt-Rohwert sind gleich - 3,386 ,002 **

WCST-Fehler o. Perseverationen |sind nicht gleich | 3,956 ,000 ***

WCST-Perseverationen % sind gleich 4,409 ,000 ***

* = dignifikant

* =p<0,05

** =p<0,01

*** = p< 0,001

7.3.2 Uber priifung auf signifikante Unter schiede zwischen drei Gruppen aus den
Diplomar beiten von Kiickelhaus (1998) und Wessing (1998)

7.3.21 Uberprifung der Nichtnormalverteilten Variablen mit dem Nichtparame-
trischen Kruskal-Wallis-Test

Fur nichtnormalverteilte Variablen, d.h. ein signifikantes Ergebnis wurde beim
K.SA.-Test festgestellt, wird das Nichtparametrische Verfahren, namlich der
Kruskal-Wallis-Test verwendet. Damit wird getestet, ob bei mehr as zwel unab-
héngigen Stichproben ein Unterschied in der zentralen Tendenz vorliegt.

Tabelle 18 zeigt aus der Datei von Kiickelhaus/Wessing (1998) die Uberpriifung
der Nichtnormalverteilten Variablen mit dem Nichtparametrischen Kruskal-Wallis-
Test.
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Tabelle 18: Nichtparametrischer Kruskal-WallisTest fiir die Datel

Kickelhaus'Wessing
Variablen Chi-Quadrat |Monte-Carlo
Signifikanz
Datei: Kiickelhaus/ Wessing
Berliner Amnesie Test (BAT)
- BAT Verbalscore 11,470 ,001 **
Bilderordnen (HAWIE)
- Bo alter HAWIE Wertepunkte 5,000 0,76
Cerebraler Insuffizienz-Test (c.l.Test)
- c.l. Test-Wertepunkte 3,098 ,200
Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar
(FAIR)
- Qualitétswert = Anzahl konz. Zeichen 6,707 ,030 *
Jeton Test
- Farbflache zu Farbflache 14,295 ,001 **
- Farbname zu Farbflache 2,219 ,507
- Nach Farbe zuordnen 10,764 ,002 **
- Nach Wortbedeutung zuordnen ,916 ,655
M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
- |Q-Prémorbid (MWT-B) 8,422 012 *
Mini-Mental-Status-Test (MM ST)
- Mini-Mental Rohwert 13,364 ,001 **

* = dignifikant
* =p<0,05
** =p<0,01

**% =< 0,001
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Tabelle 18 (Fortsetzung) : Nichtparametrischer Kruskal-Wallis-Test fur die
Datei Kiickelhaus/Wessing

Variablen Chi-Quadrat |Monte-Carlo
Signifikanz
Datei: Kiickelhaus/Wessing
Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke (WIP)
- |Q-Wert WIP. GF 14,233 ,000 ***
- |Q-Wert WIP AW 9,023 ,008 **
- |Q-Wert WIP BE 1,175 ,567
- 1IQ-Wert WIPMT 17,433 ,000 ***
- 1Q-Wert WIP Gesamt 16.272 ,000 ***
Rivermead Behavioural Memory Test
(RBMT))
- RBMT Name einer Person Item 1+2 | 7,015 ,023 *
- RBMT Personl.Gegenstand ltem 3| 3,685 ,156
- RBMT Verabredung treffen Item 4 | 14,080 ,000 ***
- RBMT Zeichnungen v.allgem. Gegenstan-
den darstellen u. spéter wiedererkennen 1.5| 4,143 ,310
- RBMT Geschichte m.sofort.Wiedergabe 14,321 ,001 **
|6a
- RBMT Geschichte m.verz.Wiedergabe 16b | 11,508 ,004 **
- RBMT Gesichter lernen u.spéter wieder-
erkennen ltem7 | 1,856 571
- RBMT Weg. M.sof. Wiederholung Item 8a| ,834 711
- RBMT Verz.Wiederholung v.Weg Item 8b| 1,544 442
- RBMT Mitteilung sof. u. verzogert
mitnehmen Item 9 |10,372 ,005 **
- RBMT Frage z. Orientierung Item 10 | 3,001 317
- RBMT Nennen d. Datums Item 11| 8,889 ,020 *
Standard Progressive Mat (SPM)
- SPM-Prozentrang 14,796 ,000 ***
- SPM Raven |1Q 14,735 ,000 ***
* = gignifikant
*  =p<0,05
** =p<0,01

**% = < 0,001
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7.3.2.2

7.3.2.3

Uberprufung der Normalverteilten Variablen durch die Berechnung einer
Multivariaten Varianzanalyse (MANOVA)

Fur die normalverteilten Variablen, d.h. kein signifikantes Ergebnis wurde beim
K.S.A.-Test festgestellt, wurde nun eine Multivariate Varianzanalyse durchgefhrt.

Mit der Berechnung einer Multivariaten Varianzanalyse (MANOVA) wird getestet,
ob zwischen mehr als zwel unabhangigen Stichproben ein Unterschied zwischen
den Mittelwerten vorliegt, und zwar fur alle abhangigen Variablen auf einmal.

Fir den Datensatz - Klickelhaus/Wessing - wurde eine Multivariate Varianzanalyse
(MANQOVA) gerechnet.

Bel diesem Datensatz Kiickelhaus’'Wessing ergab sich dabei ein Problem. Einige
der Variablen waren in der Fehlervarianzmatrix linear abhéngig von den vorherge-
henden Variablen. Daher konnte man die Multivariate Varianzanalyse nicht durch-
fuhren. Die entsprechenden Variablen wurden daraufhin aus der Multivariate Vari-
anzanalyse herausgenommen und mit dem Kruskal-Wallis-Test Uberprift. Darauf-
hin konnte die Multivariate Varianzanalyse normal durchgefihrt werden.

Es handelt sich um die Variablen BAT VERBAL, 1Q-Wert von WIP-MT, WIP-BE,
WIP-GF, WIP-AW und WIP-IQ, BO (ater HAWIE) Wertepunkt von Bilderordnen
und MWT-B 1Q-prémorbid.

Es wurde fir die Datei Kickelhaus’Wessing eine Multivariate Varianzanalyse
(MANQOVA) durchgefihrt.

Resultierende Signifikanz fur die Datel Kuckelhaus/Wessing
Bel Kickelhaus/Wessing ergab sich:

Pillais-Spur ein F = 12,66185 und eine daraus resultierende Signifikanz
p =0,012 (p < 0,05)
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7.3.2.4 Univariate F-Testsder Multivariaten Varianzanalyse (MANOVA) fir die
Datei Kiickelhaus/Wessing

Bel Kickelhaus/Wessing wurden fur die signifikante MANOVA noch anschlief3end

die einzelnen Variablen auf Signifikanz Uberpruift.

Tabelle 19 zeigt die Univariaten F-Tests der MANOVA von Kiickelhaus/Wessing.

Tabelle 19: Univariate F-Testsder Multivariate Varianzanalyse (MANOVA)
fur die Datei Kuckelhaus'Wessing

Variablen F-Werte Signifikanz-
niveau

Berliner Amnesie Test (BAT)

- Recall unstrukturiert BAT UT1 6,05539 ,007 **
- Semantische Interferenz BAT UT2 8,992,48 ,001 **
- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A | 2,17787 ,134

- Proaktive Interf. (PI) BAT UT3B | 4,18956 ,027 *
- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BAT UT3C | ,14530 ,865

- Recall Zeichnen BATUT7A | 4,66448 ,019 *
- Recall Zeichnen n.Distraktor BAT UT7B | 4,90996 ,016 *
- BAT recall/recog.Verba RERE VERBAL ,00504 ,995

- BAT recal n. Distrak. RECALL n.Distrak. | 2,69012 ,087

- BAT Amnesie Score BATAMNESE | 7,32194 ,003 **

Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c..Skala)
- c.l. Skala ,80124 ,460

d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest
- Gesamtzahl d2 GZ 5,90020 ,008 **
- Gesamtzahl m.Fehler (d2 GZmF) 7,68258 ,003 **

* = dignifikant
*  =p<0,05
** =p<0,01
*** =p<0,001
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Tabelle 19 (Fortsetzung): Univariate F-Test der Multivariate Varianzanalyse
(MANOVA) fur die Datel Kickehaus/Wessing

Variablen F-Werte Signifikanz-
niveau

Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar

(FAIR)
- Leistungswert FAIRL 10,16071 ,001 **
- Prozentrang von L FAIRLPRO 11,06934 ,000 ***
- Prozentrang von Q FAIRQPRO 4,84114 ,017 *
- Konzentrationswert FAIRK 12,48875 ,000 ***
- Prozentrang von K FAIRKPRO 11,92405 ,000 ***
Rivermead Behavioural Memory Test
(RBMT))
- RBMT Gesamt RBMTSUM 7,04585 ,004 **
Syndromkurztest (SKT)
- SKT 3,00524 ,068

Turm von Hanoi

- Zugzahlen HANOI ,44097 ,648
Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

- WCST1-Richtige 42,50422 ,000 ***

- WCST2-Fehler o. Perseverationen 15,16362 ,000 ***

- WCST 3- Perseverationen 19,11612 ,000 ***

- WCST4-Perseverationen % 8,45875 ,002 **

* = dignifikant

* =p<0,05

** =p<0,01

*** = p< 0,001

7.3.2.5 Ergebnisseder untersuchten Testverfahren ausder Arbeit Buchholz (1998)

Die folgende Tabelle 20 zeigt die Mittelwerte und das Signifikanzniveau fur die
Datel Buchholz.
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7.3.25 Ergebnisse der untersuchten Testverfahren ausder Arbeit Buchholz (1998)

Tabelle 20: Darstellung der Mittelwerte und Signifikanzniveau fur die Datei Buchholz

Buchhalz Kontrollgruppe Patienten Signifikanz-
VARIABLEN VARIABLENAMEN niveau

Behavioural Assessment of Dysexecutive - Instruktionswechsel - BADS1 3,05 1,50 ,000 (2)***
Syndrome (BADS) - Handlungsaufgabe - BADS 2 4,00 345 ,016 (2)*

- Schluisselsuche - BADS3 2,95 1,90 ,017 (2)*

- Zeitschdtzungen - BADS4 3,10 1,75 ,000 (2)***

- Zoobesuch - BADS5 2,10 1,60 ,087 (2)

- Sechs-Elemente-Test - BADS®6 3,38 1,70 ,000 (2)***

- BADS-Gesamt - BADSGES 18,4762 11,9000 ,000 (1)***
Mehrfachwahl-Wortschatztest 1Q Prémorbid (MWT-B) 31,1500 20,0000 ,000 (2)***
Pramorbider Intelligenztest (MWT-B)
Reduzierter Wechder Intelligenztest fir - WIP Rohwert gem.finden ~ WIP Roh.GF 17,3810 16,2000 ,395 (1)
Psychisch Kranke (WIP) - WIP Rohwert Allg.wissen  WIP Roh.AW 15,5238 11,5000 ,002 (1)**

- WIP Rohwert Bildererg. WIP Roh.BE 11,6190 11,6500 ,926 (2)

- WIP Gesamt-Rohwert ~ WIP Gesamt Roh. 68,4762 56,5000 ,002 (1)**

- WIP Rohwert Mosaik WIP Roh. MT 23,9524 17,6000 ,001 (1)**
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) - WCST Richtige 37,7619 26,7500 ,000 (2)***

- WCST Fehler 0. Perseverationen 6,3810 11,3500 ,000 (1)***

- WCST Perseverationen 1,0952 9,5500 ,000 (2)***

- WCST Perseverationen % 14,481 39,201 ,000 (1)***

Eir alle * gignifikant:

@=TT *  =p<0,05

(2) = Mann-Whitney-U-Test ** =p<0,01

(3) = Manova *** = p<0,001

(4) = KruskalWallis




Ergebnisse 212

7.3.2.6  Ergebnisse der untersuchten Testverfahren aus den Arbeiten von
Kuckelhaus (1998) und Wessing (1998)

Die folgende Tabelle 21 und Fortsetzung zeigt die Mittelwerte und das Signifi-

kanzniveau fur die Datel Klickelhaus/Wessing.



Ergebnisse 213

7.3.2.6 Ergebnisse der untersuchten Testverfahren aus den Arbeiten von Kiickelhaus (1998) und Wessing (1998)

Tabelle 21: Dar stellung der Mittelwerte und Signifikanzniveau fiir die Datel KlickelhausWessing

Kiickelhaus/Wessing Kontrollgruppe Nichtamnestischen Amnestischen Signifikanz-
VARIABLEN VARIABLENAMEN Alkoholiker Alkoholiker niveau

Berliner Amnesie Test (BAT) - Recall unstrukturiert BAT UT1 13,4100 12,0700 9,0800 ,007 (3)**

- Semantische Interferenz BAT UT2 28,0000 27,3000 21,1000 ,001 (3)**

- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A 24,5000 22,8000 18,3000 ,134 (3)

- Proaktive Interf. (PI) BATUT3B 17,1000 15,2000 11,4000 ,027 (3)*

- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BATUT3C 8,3000 7,8000 8,4000 865 (3)

- Recall Zeichnen BATUT7A 31,4800 31,2300 24,2700 ,019 (3)*

- Recall Zeichnen Distractor BATUT7B 24,5000 26,2200 14,7600 016 (3)*

- BAT recall/recog.Verbal RERE VERBAL 0,8360 0,8440 0,8890 ’995 3)

- BAT recall n.Distractor RNACHDIS 0,7940 0,8300 0,5954 7087 3

- BAT Amnesie Score BATAMNESE 37,0670 35,2250 26,6640 ' -

-BAT Verbalscore VERBALSCORE 18,8730 17,5720 14,5230 *ggi Ei)**
Bilderordnen (HAWIE) - Bo alter HAWIE Wertepunkte 10,8000 9,7000 8,3000 ,076 (4)
Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.l.Skala) Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.l.Skala) 7,7000 8,3000 10,2222 ,460 (3)
Cerebraler-Insuffizienz-Test (c.|. Test) Cerebraler-Insuffizienz-Test

c.|.Test-Wertepunkte 0,4000 0,4000 1,0000 ,200 (4)
d2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest- - d2-Gesamtzahl d2 Gz 79,3900 70,2800 41,6889 ,008 (3)**
Durchstreichtest - d2-Gesamtzahl minus Fehler d2 GZmF 78,2100 78,5800 41,3000 ,003 (3)**
Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR) - Leistungswert, Menge FAIRL 376,5000 289,6000 214,0000 ,001 (3)**

- Prozentrang von L FAIRLPRO 87,7000 58,4000 36,1250 ,000 (3)***

- Qualitétswert - Anzahl konz. Zeichen 0,9395 0,9582 0,7609 ,030 (4)*

- Prozentrang von Q FAIRQPRO 58,3000 67,7000 28,2500 ,017 (3)*

- Kontinuitatswert, Konz. FAIRK 354,0580 277,3160 178,6744 ,000 (3)***

- Prozentrang von K FAIRKPRO 85,4000 62,3000 33,3750 ,000 (3)***
Jeton-Test - Farbfléche zu Farbflache - JETON 1 16,000 16,0000 13,8000 ,001 (4)**

- Farbname zu Farbfléche - JETON 2 15.4000 16,0000 15,4000 ,507 (4)

- Nach Farbe zuordnen - JETON 3 13,4000 14,3000 5,5000 ,002 (4)**

- Nach Wortbedeutung zuordnen - JETON 4 15,7000 15,6000 14,9000 ,667 (4)

Eir alle:

D=T-T * signifikant:

(2) = Mann-Whitney-U-Test * =p<0,05

(3) = Manova ** =p<0,01

(4) = KruskaWallis

*++ = < 0,001
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Tabelle 21(Fortsetzung): Darstellung der Mittelwerte und Signifikanzniveau fir die Datel K iickelhaus/Wessing

(4) = KruskaWallis

Kiickelhaus/Wessing Nichtamnestische Amnestische Signifikanz-
VARIABLEN VARIABLENAMEN Kontrollgruppe Alkoholiker Alkoholiker test
Mehrfachwahl -Wortschatztest ,012 (4)*
Pramorbider Intelligenztest (MWT-B) 1Q-Pramorbid (MWT-B) 125,2000 114,9000 100,7000
Mini-Mental-Status-Test (MMST) Mini-Mental-Rohwert 29,7000 29,2000 25,2000 ,001 (4)**
Reduzierter Wechsler Intelligenztest fiir - WIP-IQ gem. finden WIP. GF 117,2500 111,1000 95,5000 .000 (4)***
Psychisch Kranke (WIP) - WIP-IQ WIP Allg.wissen WIP AW 112,7500 102,8500 91,0000 .008 (4)**
- WIP-1Q Bildererg. WIPBE 112,6000 103,3000 103,3000 567 (4)
- WIP-1Q WIP Gesamt WIPIQ 114,8500 104,8000 90,1000 .000 (4)***
- WIP-IQ Mosaik WIPMT 107,8000 100,4500 84,4000 000 (4)***
Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) - RBMT Name €einer Person Item 1+2 1,4000 0,4000 0,4000 ,023 (4)*
- RBMT Persinl.Gegenstand Item 3 2,0000 3,4000 1,5000 ,156 (4)
- RBMT Verabredung treffen Item 4 1,8000 1,9000 0,7000 ,001 (4)**
- RBMT Zeichnungen v.allgem. Gegenstéan-
den darstellen u. spéter wiedererkennen Item.5 2,0000 2,0000 1,6000 ,310 (4)
- RBMT Geschichte m.sofort.Wi edergabe Item 6a 2,0000 2,0000 1,1000 ,001 (4 *%
- RBMT Geschichte m.verz.Wiedergabe Item 6b 2,0000 2,0000 1.3000 004 (4)**
- RBMT Gesichter lernen u.spéter wieder- ' '
erkennen Item 7 1,9000 1,9000
-RBMT Weg. m.sof. Wiederholung Item 8a 1,7000 1,4000 1,7000 S71(4)
-RBMT Verz.Wiederholung v.Weg Item 8b 1,8000 1,6000 1,3000 711 (4)
- RBMT Mitteilung sof. u. verzégert 1,3000 442 (4)
mitnehmen Item 9 1,3000 1,9000
- RBMT Frage z. Orientierung Item 10 2,0000 1,7000 0,6000 ,005 (4)**
-RBMT Nennen d. Datums Item 11 2,0000 2,0000 1,6000 317 (4)
- RBMT Gesamt RBMTSUM 21,9000 20,2000 1,3000 ,020 (4)*
14,3000 ,004 (3)**
Syndromkurztest (SKT) - SKT-Wertepunkte 3,7000 3,7000 7,4000 ,068 (3)
Standard Progressive Matrices (SPM) - Prozentrang von SPM 88,0000 92,5000 65,0000 ,000 (4)***
- SPM Raven IQ 119,8000 122,2000 106,50000 ,000 (4)***
Turm von Hanoi ~HANOI (Zugzahlen) 37,7000 44,0000 45,2222 1648 (3)
- WCST Richtige - WCST1 Richtige 37,1000 36,8000 16,7000 ,000 (3)***
- WCST Fehler 0. Perseverationen - WCST2 Fehler 0. Perseverationen 6,1000 7,0000 18,3000 ,000 (3)***
- WCST Perseverationen - WCST3 Perseverationen 1,4000 2,1000 12,8000 ,000 (3)***
- WCST Perseverationen % - WCST4 Perseverationen % 15,1000 15,6000 38,9000 ,002 (3)**
Edr alle: * signifikant:
(=TT * =p<0,05
(2) = Mann-Whitney-U-Test ** =p<0,01
(3) = Manova *** = p< 0,001
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7.3.2.7

Endergebnisse der untersuchten Testverfahren aus den Arbeiten Buchholz
(1998) und Kuckelhaus (1998) und Wessing (1998)

Die folgende Tabelle 22 und Fortsetzung zeigt alle Parametrischen und Nichtpara-
metrischen Testverfahren aus den Arbeiten von Buchholz (1998) und Kickelhaus
(1998) und Wessing (1998).
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7.3.2.7 Endergebnisse der Testverfahren ausden Arbeiten von Buchholz (1998) und K tickelhaus (1998) und Wessing (1998)

Tabelle 22: Nichtparametrische und Parametrische Testverfahren der Dateien Buchholz und Kiickelhaus/Wessing

Buchholz Ergebnis KickelhausWessing Ergebnis
VARIABLEN VARIABLENAMEN VARIABLENAMEN
Behavioural Assessment of Dysexecutive Syndrome | - Instruktionswechse! - BADS1 ,000 (2)***
(BADS) - Handlungsaufgabe - BADS 2 ,016 (2)*
- Schlusselsuche - BADS3 ,017 (2)*
- Zeitschétzungen - BADS 4 ,000 (2)***
- Zoobesuch - BADS5 ,087 (2)
- Sechs-Elemente-Test - BADS 6 ,000 (2)***
- BADS-Gesamt - BADSGES ,000 (1)***
Berliner Amnesie Test (BAT) - Recall unstrukturiert BAT UT1 ,007 (3)**
- Semantische Interferenz BAT UT2 ,001 (3)**
- Recognition verbal unstrukt. BAT UT3A ,134 (3)
- Proaktive Interf. (PI) BAT UT3B ,027 (3)*
- Proaktive Interf. Korrek. (PIK) BAT UT3C ,865 (3)
- Recall Zeichnen BAT UT7 A ,019 (3)*
- Recall Zeichnen Distractor BAT UT7B ,016 (3)*
- BAT recall/recog.Verbal RERE VERBAL ,995 (3)
- BAT recall n.Distractor RNACHDIS ,087 (3)
- BAT Amnesie Score BATAMNESE ,003 (3)**
- BAT Verbalscore VERBALSCORE ,001 (4)**
Bilderordnen (HAWIE) - Bo ater HAWIE Wertepunkte ,076 (4)
Cerebrale-Insuffizienz-Skala (c.|.Skala) Cerebrale-1nsuffizienz-Skala (c.l.Skala) ,460 (3)
Cerebraler-Insuffizienz-Test (c.|.Test) Cerebraler-Insuffizienz-Test
c.|. Test-Wertepunkte ,200 (4)
d2 Aufmerksamkeits-Belastungstest-Durchstreichtest - d2-Gesamtzahl d2 Gz ,008 (3)**
- d2-Gesamtzahl minus Fehler d2 GZmF ,003 (3)**
Frankfurter Aufmerksamkeitsinventar (FAIR) - Leistungswert, Menge FAIRL ,001 (3)**
- Prozentrang von L FAIRLPRO ,000 (3)***
- Qualitétswert - Anzahl konz. Zeichen ,030 (4)*
- Prozentrang von Q FAIRQPRO ,017 (3)*
- Kontinuitétswert, Konz. FAIRK ,000 (3)***
- Prozentrang von K FAIRKPRO ,000 (3)***
Jeton-Test - Farbflache zu Farbfléche - JETON 1 ,001 (4)**
- Farbname zu Farbfléche - JETON 2 ,507 (4)
- Nach Farbe zuordnen - JETON 3 ,002 (4)**
- Nach Wortbedeutung zuordnen - JETON 4 ,667 (4)
Eur alle: * signifikant:
@=T-T * =p<0,05
(2) = Mann-Whitney-U-Test ** =p<0,01
(3) = Manova *** =p<0,001
(4) = KruskaWallis
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Tabelle 22 (Fortsetzung): Nichtparametrische und Parametrische Testverfahren der Dateien Buchholz und K iickelhaus/Wessing

Buchholz Ergebnis KickelhausWessing Ergebnis
VARIABLEN VARIABLENAMEN VARIABLENAMEN
Mehrfachwahl -Wortschatztest 1Q Prémorbid (MWT-B) ,000 (2)*** 1Q-Pramorbid (MWT-B) ,012 (4)*
Prémorbider Intelligenztest (MWT-B)
Mini-Mental-Status-Test (MMST) Mini-Mental-Rohwert ,001 (4)**
Reduzierter Wechdler Intelligenztest fir - WIP Rohwert gem.finden WIP Roh.GF ,395 (1) - WIP-IQ gem. finden WIP. GF .000 (4)***
Psychisch Kranke (WIP) - WIP Rohwert Allg.wissen  WIP Roh. AW ,002 (1)** - WIP-1Q WIP Allg.wissen WIP AW .008 (4)**
- WIP Rohwert Bildererg. WIP Roh.BE ,926 (2) - WIP-1Q Bilder erg. WIPBE 567 (4)
- WIP Gesamt-Rohwert ~ WIP Gesamt Roh. ,002 (1)** - WIP-1Q WIP Gesamt WIPIQ .000 (4)***
- WIP Rohwert Mosaik WIP Roh. MT ,001 (1)** - WIP-1Q Mosaik WIPMT .000 (4)***
Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) - RBMT Name einer Person Item 1+2 ,023 (4)*
- RBMT Personl.Gegenstand Item 3 ,156 (4)
- RBMT Verabredung treffen Item 4 ,001 (4)**
- RBMT Zeichnungen v.allgem. Gegenstén-
den darstellen u. spéter wiedererkennen Item.5 ,310 (4)
- RBMT Geschichte m.sofort.Wiedergabe Item 6a ,001 (4)**
- RBMT Geschichte m.verzd.Wiedergabe Item 6b ,004 (4)**
- RBMT Gesichter lernen u.spéter wieder-
erkennen Item7 ,571 (4)
- RBMT Weg. m.sof. Wiederholung Item 8a ,711 (4)
- RBMT Verz.Wiederholung v.Weg Item 8b 442 (4)
- RBMT Mitteilung sof. u. verzgert
mitnehmen Item 9 ,005 (4)**
- RBMT Frage z. Orientierung Item 10 ,317 (4)
- RBMT Nennen d. Datums Item 11 ,020 (4)*
- RBMT Gesamt RBMTSUM ,004 (3)**
Syndromkurztest (SKT) - SKT-Wertepunkte ,068 (3)
Standard Progressive Matrices (SPM) - Prozentrang von SPM ,000 (4)***
- SPM Raven 1Q ,000 (4)***
Turm von Hanoi - HANOI (Zugzahlen) ,648 (3)
Wisconsin Card Sorting Test (WCST) - WCST Richtige 000 (2)*** - WCST1 Richtige ,000 (3)***
- WCST Fehler o. Perseverationen 000 (1)*** - WCST2 Fehler o. Perseverationen ,000 (3)***
- WCST Perseverationen ,000 (2)*** - WCST3 Perseverationen ,000 (3)***
- WCST Perseverationen % 000 (1)*** - WCST4 Perseverationen % ,002 (3)**
Eur alle: * signifikant:
@=T-T * =p<0,05
(2) = Mann-Whitney-U-Test ** =p<0,01
(3) = Manova *** =p<0,001
(4) = KruskalWallis
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7.3.2.8 Vorstelung der Grafiken der Variablen, die sowohl bel der Datel Buchholz als
auch bel der Datei Kiickelhaus/Wessing signifikante Ergebnisse erzielt haben.

Diese vorgestellten Variablen stellen eine Vorauswahl fur die angestrebte Testbat-

terie dar.

Im Folgenden werden alle signifikanten Testergebnisse, die in beiden Dateien auf-
getreten sind, dargestel|t.

Um eine bessere Ubersicht zu erhalten, wird die jeweilige Graphik eines Testver-
fahrens der Datei Buchholz der Datei Kiickelhaus/Wessing gegentibergestellt.
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Graphik 9: Mehrfachwahl-Wortschatztest
| Q-Prémorbid (MWT-B)

Datel Buchholz

IQ Pramorbid (MWT-B)

35
30
25
20
15

10

20

31,15

Patienten

Kontrollgruppe

Die Patienten erzielten einen Mittelwert von M = 20 gegenlber der Kontrollgruppe,

die einen Mittelwert von M = 31,15 erzielten. Der Unterschied zwischen beiden

Mittelwerten ist mit p = .000 signifikant.

Trotz des Namens der Variable (1Q-Wert) handelt es sich bei den Daten von Buch-

holz um Rohwerte, die nicht bei ihrer Arbeit in 1Q-Werte umgewandelt worden
sind, wie bel den Arbeiten von Kiickelhaus (1998) und Wessing (1998).




Ergebnisse 220

Graphik 10: M ehrfachwahl-Wortschatztest
| Q-Pramorbid (MWT-B)
Datei Kiickelhaus/Wessing

IQ Pramorbid (MWT-B)

140
120
100 — ] . -
80 ] . -
60 — 125,2 - 114,9 L L
100,7

40 - — H
20 - — H

Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erzielt einen Mittelwert von M = 125,2. Die Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker erzielt einen durchschnittlichen 1Q-Wert von

M = 114,9, die Gruppe der Amnestischen Alkoholiker einen Mittelwert von

M =100,7

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,012 signifikant.
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Graphik 11: Reduzierter Wechdler-Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP)
WIP-Rohwert Allgemeinwissen.
Fur WIP Allgemeinwissen handelt es sich bel den Daten von
Buchholz um Rohwerte, die - wie fur 1Q-Pramorbid bei
Grafik 9 - nicht in 1Q-Werte umgewandelt worden sind.
Datei Buchholz

WIP Rohwert AW

16
14
12
10

8 15,52

6 11,55

4

2

0

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erhielten einen Mittelwert von M = 11,55 gegeniiber der Kontroll-
gruppe, die einen Mittelwert von M = 15,52 erzielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,002 signifikant.
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Graphik 12: Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)
WIP-1Q Allgemeinwissen
Datei Kiickelhaus/Wessing

WIP AW

120
100 ]

80 = ] .
60 — 112,75 ] T -

102,85
Ol

20 AN AN -

Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erzielt einen Mittelwert von M = 112,75, die Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker einen durchschnittlichen 1Q-Wert von M = 102,85 und
die Gruppe der Amnestischen Alkoholiker einen 1Q-Wert von M = 91.

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,008 signifikant.
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Graphik 13: Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)
WIP-Gesamtrohwert
Datei Buchholz

WIP Gesamtrohwert

70

60

50

68,48

30 555

20

10

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erhielten einen Mittelwert von M = 56,5 gegentiber der Kontroll-
gruppe, die einen Mittelwert von M = 68,48 erhielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,002 signifikant.
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Graphik 14: Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP)

WIP-1Q Gesamt
Datei Kiickelhaus/Wessing

WIP Gesamt

120
100
80

60 [

40
20

114,85

104,8

90,1

Kontrollgruppe

Nichtamn. Alkoholiker

Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erreichte einen 1Q-Wert von M = 114,85, die Gruppe der Nich-

tamnestischen Alkoholiker erreichten einen durchschnittlichen 1Q-Wert von
M = 104,8 und die Gruppe der Amnestischen Alkoholiker einen 1Q-Wert von

M =90,1

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 15: Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)
Mosaik Test WIP-Rohwert
Datei Buchholz

WIP Rohwert MT

24

20

16

12 23,95

17,6

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erhielten einen Mittelwert von M = 17,6 gegentiber der Kontroll-
gruppe, die einen Mittelwert von M = 23,95 erhielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit P = ,001 signifikant.
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Graphik 16: Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)
Mosaik Test WIP-1Q Mosaik
Datel Kickelhaus’/Wessing

WIP Mosaik

120
100 u

80 - AN as -

107,8 100,45

40 H - - 84,4 |
20 AN AN -

Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erzielte einen 1Q-Mittelwert von 107,8, die Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker einen 1Q-Mittelwert von M = 100,45 und die Amnesti-
schen Alkoholiker einen |Q-Mittelwert von M = 84,4.

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 17: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST-Richtige
Datei Buchholz

WCST-Richtige

35
30
25
20
15
10

37,76

26,75

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erhielten einen Mittelwert von M = 26,75 gegeniiber der Kontroll-
gruppe, die einen Mittelwert von M = 37,76 erhielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 18: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)

WCST 1-Richtige

Datei Kiickelhaus/Wessing

WCST1-Richtige

35
30
25
20
15
10

37,1

36,8

16,7

Kontrollgruppe

Nichtamn. Alkoholiker

Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erzielte einen Mittelwert von M = 37,1, die Gruppe der Nich-

tamnestischen Alkoholiker einen Mittelwert von M = 36,8 und die Amnestischen
Alkoholiker einen Mittelwert von M = 16,7.

Der Unterschied zwischen diesen Gruppen ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 19: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST-Fehler ohne Perseverationen
Datei Buchholz

WCST-Fehler ohne Perseverationen

12

10

6 11,35

6,38

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erzielten einen Mittelwert von M = 11,35 gegeniiber der Kontroll-
gruppe, die einen Mittelwert von M = 6,38 erzielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 20: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST 2-Fehler ohne Per severationen
Datei Kiickelhaus/Wessing

WCST2-Fehler ohne Perseverationen

20

16 B

12 B

18,3

6,1

Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erreichte einen Mittelwert von M = 6,1, die Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker einen Mittelwert von M = 7 und die Gruppe der
Amnestischen Alkoholiker erreichte einen Mittelwert von M = 18,3.

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 21: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST Per severationen
Datei Buchholz

WCST-Perseverationen

10

9,55

11
0

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erzielten einen Mittelwert von M = 9,55 gegentiber der Kontrollgrup-
pe, die einen Mittelwert von M = 1,1 erzielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 22: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST 3-Per severationen
Datei Kiickelhaus/Wessing

WCST3-Perseverationen

14
12 —
10 —
8 ||
6 12,8 ||
4 ||
2 o ||
\ 14 21
0
Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erziele einen Mittelwert von M = 1,4, die Gruppe der Nichtam-
nestischen Alkoholiker einen Mittelwert von M = 2,1 und die Amnestischen
Alkoholiker einen Mittelwert von M = 12,8.

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 23: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST -Per sever ationen %
Datei Buchholz

WCST-Perseverationen %

35
30
25
20 39,2
15
10

14,48

Patienten Kontrollgruppe

Die Patienten erhielten einen durchschnittlichen Prozentwert von M = 39,2 gegen-
Uber der Kontrollgruppe, die einen Prozentwert von M = 14,48 erzielten.
Der Unterschied zwischen beiden Mittelwerten ist mit p = ,000 signifikant.
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Graphik 24: Wisconsin Card Sorting Test (WSCT)
WCST 4-Per sever ationen %

Datei Kuckelhaus/Wessing

WCST4 Perseverationen %

35 ]
30 ]
25 ]
20 38,9 ]
15 ] T ]

10 ] ] -
15,1 15,6

Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Die Kontrollgruppe erziele einen durchschnittlichen Prozentwert von M =15,1, die
Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholiker einen Prozentwert von M = 15,6 und
die Gruppe der Amnestischen Alkoholiker einen Prozentwert von M = 38,9.

Der Unterschied zwischen den Gruppen ist mit p = ,002 signifikant.
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7.4

Nutzung der Unterschiedein der Faktorenstruktur zur Auswahl
von Testverfahren

In den verschiedenen Datensdtzen gibt es jewells verschiedene Stichproben, die
sich durch die unterschiedliche Ausprégung des Krankheitsgrades unterscheiden.
Uber jede dieser Stichproben wurde eine Faktorenanalyse durchgefiihrt. Das Ziel ist
es nun, durch die unterschiedlichen sich ergebenden Faktorenstrukturen darauf zu
schlief3en, welche Fahigkeiten bei fortschreitendem Krankheitsverlauf beeintrach-

tigt werden.

Ob bei der Faktorenanalyse ein bestimmter Faktor extrahiert wird oder nicht, hangt
davon ab, wie stark diesen Faktoren zugrunde liegende Variablen variieren. Eine
starke Varianz der Variablen fuhrt zu einem Faktor mit hohem Eigenwert, wahrend
eine niedrige Varianz zu einem geringeren Eigenwert fuhrt, evtl. so niedrig, dass
der entsprechende Faktor gar nicht extrahiert wird.

Da die Faktoren in der Reihenfolge ihrer Eigenwerte extrahiert werden, kann man
also auch Uber den Rang des Faktors auf die Varianz der zugrunde liegenden Vari-
ablen schlief3en.

Einem Faktor, der als erster Faktor extrahiert wurde, liegt also eine grof3ere Varianz
zugrunde a's einem Faktor, der an spéterer Stelle extrahiert wird. Wenn sich also
zwischen zwei Stichproben bel einem der Datensétze Unterschiede ergeben, ob
bzw. an welcher Stelle ein Faktor extrahiert wurde, so liegt das daran, dass ihnen
eine unterschiedliche Varianz zugrunde liegt. Dafir kommen zwel Ursachen in Be-
tracht: Hier wird ein Beispiel mit zwei Stichproben A und B gezeigt.

Wenn in der Stichprobe A ein Faktor wie z.B. Intelligenz extrahiert wurde und in
Stichprobe B nicht oder an spéterer Stelle, so weist die Stichprobe A hinsichtlich
Intelligenz eine grélere Varianz auf. Das kann daran liegen, dass die Stichprobe B
allgemein eine geringere Intelligenz aufweist und sich die Messwerte der Patienten
allein den unteren Skalenbereichen der jeweiligen Messverfahren befinden.
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Entweder unterscheiden sich die Werte der Patienten tatséchlich so wenig oder die
Verfahren sind nicht in der Lage, in diesen niedrigen Bereichen ausreichend zu dif-
ferenzieren (,, Bottom-Effect”).

Esist aber auch der umgekehrte Fall denkbar, dass die geringere Varianz der Intel-
ligenz in Stichprobe B da herruhrt, dass die Patienten alle hther Werte aufweisen,
wo ebenfalls die Testverfahren evtl. nicht ausreichend differenzieren kdnnen (,, Cei-
ling-Effect”).

Um also die tatséchliche Ursache fur das Fehlen bzw. den geringeren Rang eines
Faktors interpretieren zu kdnnen, muss man die Mittelwerte der Stichproben be-

trachten.

In den Uber die verschiedenen Datensdtze durchgefiihrten Faktorenanalysen wurde
eine grof3e Anzahl unterschiedlicher Faktoren extrahiert. Anstatt jeden Faktor auf
Unterschiede zwischen den Stichproben hin zu Uberprifen, wird gezielt nach Fakto-
ren gesucht, die die Veranderungen der Fahigkeitsstruktur im Krankheitsverlauf

représentieren sollen.

Die vermuteten Veradnderungen betreffen die folgenden Bereiche (siehe Kapitel 4):

Intelligenz

Planen (abstraktes Denken)

visuell-raumliche Wahrnehmung (abstraktes Denken)
Konzentration und Aufmerksamkeit

Lernen und Gedachtnis

Das Prozedere wird im Folgenden beschrieben:

Zuerst wurde fir jeden Datensatz Uberprift, ob die Faktoren, die dem genannten
Bereich entsprechen, vorliegen oder nicht.

Wenn sich solche Faktoren finden und sich von der Stérke des Faktors her Unter-
schiede in den Stichproben ergeben, wird Uberprift, welche Variablen auf diese

Faktoren eine starke Ladung aufweisen. Wenn diese Variablen nicht bereits
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74.1

unter Punkt 7.3.2.8 fur die Testbatterie ausgewahlt wurden, wird Gberprift, ob diese
Variablen folgende Bedingungen erfillen:

(1) Die Mittelwerte der Variablen mussen sich mit dem Krankheitsverlauf hypothe-
senkonform entwickelt haben. Das bedeutet, dass eine Variable, die bel gesun-
den Probanden stérkere Werte erzielen soll, in den Datensétzen bei den Kon-
trollgruppen die héchsten Mittelwerte haben muss (usw.).

(2) Die entsprechende Variable muss mindestens in einem Datensatz einen signifi-
kanten Mittelwertunterschied aufweisen.

Wenn fir diese Variablen sowohl die Bedingungen (1) und (2) erflillt sind, werden
siein die Auswahl fur die Testbatterie aufgenommen.

Datensammlung der Datel Buchholz

Bel der Faktorenanalyse Buchholz wurde der Faktor Intelligenz in der Patienten-
gruppe an erster Stelle extrahiert, wahrend er bei der Kontrollgruppe erst an zweiter
Stelle steht.

Bel beiden Gruppen laden die Variablen WIP-Rohwert GF, WIP-Rohwert AW und
WIP-Gesamtrohwert stark auf dem Faktor Intelligenz.
Die Mittelwerte der Variablen werden in Tabelle 23 vorgestellt.
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Tabelle 23: Mittelwerte der Variablen, die auf den Faktor Intelligenz laden
far die Patientengruppe und Kontrollgruppe aus der Datei

Buchholz
Variablen Patienten Kontrollgruppe
WIP GF 16,20 17,38
WIP-Rohwert AW 11,55 15,52
WIP-Gesamt 56,50 68,48

Es wird festgestellt, dass die Mittelwerte der Variablen bei der Patientengruppe
niedriger as in der Kontrollgruppe liegen. Daraus wird geschlossen, dass der Fak-
tor Intelligenz bei der Kontrollgruppe erst an zweiter Stelle extrahiert wurde, da bei
den zugrunde liegenden Variablen ein leichter , Ceiling-Effect” vorliegt, der die

Varianz verringert hat.

Von diesen drei Variablen sind der WIP-Rohwert AW und WIP-Gesamtrohwert be-
reits in die Auswahl fur die Testbatterie aufgenommen, der WIP-Rohwert GF aber
noch nicht.

Da die Mittelwerte von WIP-Rohwert GF hypothesenkonform in der Kontrollgrup-
pe hoher sind als in der Patientengruppe und auflerdem im Datensatz Kiickel-
haus/Wessing einen signifikanten Mittelwertunterschied aufwiesen

(p =,000), wird diese Variable WIP-GF in die Auswahl fur die Testbatterie aufge-

nommen.

Dartiber hinaus findet sich bei Buchholz in der Patientengruppe der Faktor , kon-
struktive rdumliche Wahrnehmung“ an der zweiten Stelle und in der Kontrollgrup-
pe der Faktor ,rdumliche logische Planung® an der ersten Stelle. Diese Faktoren
scheinen vom Namen her Gemeinsamkeiten aufzuweisen und wirden auf3erdem
mit den wissenschaftlichen Theorien Ubereinstimmen, da ein Abbau der visuell-
réumlichen Wahrnehmung mit dem Krankheitsverlauf als sicher gilt.
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7.4.2

Die Mittelwerte der Variablen werden in der Tabelle 24 vorgestelit:

Tabelle 24: Mittelwerte der Variablen, die auf die Faktoren konstruktive
raumliche Wahrnehmung und raumliche logische Planung laden
far die Patientengruppe und Kontrollgruppe aus der Datei
Buchholz

Variablen Patienten Kontrollgruppe

WIPMT 17,60 23,95

Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, 1&dt die Variable WIP-MT auf beide Faktoren
réumliche Wahrnehmung und réumliche logische Planung.

Diese Variable WIP.MT weist fur die Kontrollgruppe héhere Mittelwerte als fur die
Patientengruppe auf. Daraus wird geschlossen, dass die niedrigere Varianz der Pati-
entengruppe auf ein ,, Bottom-Effect” zurtickzufihren ist.

Diese Variable WIP-Mosaik ist bereits fur die Auswahl der Testbatterie aufge-

nommen.

Der dritte Faktor in beiden Gruppen ist kognitive Rigiditét, welche die Planungsf&
higkeit stark einschrankt. Dieser Faktor kommt jedoch in beiden Stichproben an
gleicher Stelle und weist auch einen ahnlichen Eigenwert auf (1,455 in der Patien-
tengruppe gegentiber 1,348 in der Kontrollgruppe). Dies impliziert, dass keine Un-
terschiede hier Uberpruft werden kann.

Datensammlung der Datei Kiickelhaus/Wessing

Bel der Faktorenanalyse von Kiickelhaus/Wessing wurde in der Kontrollgruppe ein

Faktor allgemeine Intelligenz extrahiert, der sich bei den Nichtamnestischen
Alkoholikern und Amnestischen Alkoholikern nicht finden |asst.
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Auf diesem Faktor laden die Variablen 1Q-Préamorbid, WIP-IQ/GF, WIP-IQ/AW
sowie d2-GZ. Von BAT laden aul3erdem die Variablen Recognition Verbal unstruk-
turiert sowie auch negativ die Variable Recall Recognition Verbal.

Die Mittelwerte dieser Variablen werden in Tabelle 25 dargestellt.
Tabelle 25: Mittelwerte der Variablen, die auf den Faktor allgemeine

Intelligenz laden fur die Kontrollgruppe, Nichtamnestische und
Amnestische Alkoholiker ausder Datei Kiickelhaus’Wessing

Variablen Kontrollgruppe | Nichtamnestische Amnestische
Alkoholiker Alkoholiker
| Q-Prémorbid 125,20 114,90 100,70
WIP-GF 117,25 111,10 95,50
WIP AW 112,75 102,85 91,00
D2-GZ 79,39 70,28 41,68
Recognition 24,50 22,80 18,30
Verbal unstr.
Recall Recognition 0,83 0,84 0,88
Verbal

Hier zeigt sich, dass alle Mittelwerte der Variablen bei der Kontrollgruppe (auf3er
far die Mittelwerte von Recall Recognition Verba) immer am héchsten sind und
bei den Amnestischen Alkoholikern am niedrigsten.

Wenn aso bei den Nichtamnestischen Alkoholikern und den Amnestischen Alko-
holikern der Faktor allgemeine Intelligenz nicht extrahiert wurde, ist es vermutlich

auf einen ,, Bottom-Effect” zurlckzufUhren.

Die Variablen 1Q-Préamorbid und WIP-AW sind bereits fir die Testbatterie aufge-
nommen worden.

Die Variable Recognition Verba unstr. weist zwar eine hypothesenkonforme Mit-
telwertentwicklung auf, jedoch keinen signifikanten Mittelwertunterschied
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(p=0,134) bei der Stichprobe Kuickelhause/Wessing. Diese Variable wird daher

nicht aufgenommen.

Die Variable Recall Recognition Verbal weist keine hypothesenkonforme Mittel-
wertentwicklung auf und ist auch nicht signifikant in der Datei Kickel-
haus/Wessing. Daher wird diese Variable nicht aufgenommen.

Die Variable WIP-GF weist einen signifikanten Mittelwertunterschied in der Stich-
probe K ickelhaus/Wessing auf (p = 0,000).

D2-GZ weist ebenfalls in der Stichprobe Kiickelhaus/Wessing einen signifikanten
Mittelwertunterschied auf (p = 0,008).

Der WIP-GF und D2-GZ werden daher in die Auswahl der Testbatterie aufgenom-
men, wobel der WIP-GF diese Kriterien bereits beim Faktor Intelligenz erfillt hat.

Hinsichtlich des Konzeptes der Planung gibt es zwar in allen drel Stichproben Fak-
toren, die mit Planen etwas zu tun haben, aber sie laden dermal3en auf unterschied-
liche Variablen, dass eine Interpretation nicht moglich ist.

In keiner der Stichproben findet sich ein Faktor, der ganz oder teilweise die visuell-
réaumliche Wahrnehmung représentiert. Das liegt vermutlich daran, dass bei dem
Datensatz Kickelhaus/Wessing eine grof3e Anzahl von Variablen erhoben wurde,
von denen nur eine Variable des WIP, namlich der Mosaik-Test raumliche
Wahrnehmung gut représentiert. Allerdings konnte durch diese einzelne Variable

kein Faktor erzeugt werden, der stark genug wére, um extrahiert zu werden.

Zum Konzept Konzentration und Aufmerksamkeit lassen sich zwel verschiedene
Arten von Faktoren feststellen. Zum einen wird beobachtet, dassin allen drel Stich-
proben auf dem Faktor Aufmerksamkeit am stérksten die Variablen des Frankfurter
Aufmerksamkeits-Inventars (FAIR) laden. Dieser Faktor steht in der Kontrollgrup-
pe an zweiter Stelle, in den beiden Patientenstichproben jeweils an erster Stelle.
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Der andere Faktor Konzentration wurde nur in der Gruppe der Amnestischen Alko-
holiker gefunden, und zwar an sechster Stelle. Auf diesem Faktor laden die Variab-
len Bilderordnen (alter HAWIE) und Allgemeinwissen des Reduzierten Wechsler
Intelligenztests (WIP), die Variablen Gesamtzahl (GZ) und Gesamtzahl minus Feh-
ler (GZmF) des Aufmerksamkeit Belastungstests (D2), der 1Q-Prdmorbid von
MWT-B und der Turm von Hanoi.

Die Mittelwerte der Variablen werden in der nachfolgenden Tabelle 26 dargestelt.
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Tabelle 26: Mittelwerteder Variablen, die auf den Faktor Aufmerksamkeit

und Konzentration laden, fur die Kontrollgruppe, die

Nichtamnestischen Alkoholiker und Amnestischen Alkoholiker aus

der Datel Kuckelhaus’Wessing

Aufmerksamkeit
Variablen Kontrollgruppe | Nichtamnestische Amnestische
Alkoholiker Alkoholiker
FAIR-
Leistungswert L 376,5 289,6 2140
Prozentrang von L 87,7 58,4 36,125
Kontinuitat K 354,058 277,316 178,6744
Prozentrang von K 85,4 62,3 33,375
Konzentration
Variablen Kontrollgruppe | Nichtamnestische Amnestische
Alkoholiker Alkoholiker
Bilderordnen
(alter HAWIE) 10,8 9,7 8,3
D2-GZ (Gesamt-
zahl) 79,39 70,28 41,6889
D2GZmF  (Ge-
samtzahl minus 78,21 78,58 41,3
Fehler)
MWT-B
| Q-Prémorbid 125,2 1149 100,7
WIP-IQ/AW (All-
gemeinwissen) 112,75 102,85 91,0
Turm von Hanoi 37,7 44.0 45,2222
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Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, verhalten sich die Mittelwerte im algemeinen
theoriekonform, da sie mit fortlaufendem Krankheitsverlauf schlechter werden (bel
dem Turm von Hanoi sind die Mittelwerte der bendtigten Zugzahlen angegeben).

Nur bel D2 Gesamtzahl minus Fehler (GZmF) ist der Mittelwert der Nichtamnesti-
schen Alkoholiker geringfligig hoher als bei der Kontrollgruppe.

Es wird daher vermutet, dass bel den Faktoren Aufmerksamkeit und Konzentration
ein , Celling-Effect” vorliegt (auf3er beim Turm von Hanoi, wo es aufgrund der un-
terschiedlichen Interpretationen einen ,, Bottom-Effect” gibt).

Die vier gefundenen Variablen des Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventars (FAIR)
kommen nur im Datensatz Kiickelhaus/Wessing vor, sind dort aber ale signifikant
Leistungswert L: p = 0,001; Prozentrang von L: p = 0,000; Kontinuitdtswert K:

p = 0,000; Prozentrang von K: p = 0,000).

Alle vier Variablen werden daher in die Auswahl fir die Testbatterie aufgenom-

men.

Von den Variablen, die auf dem Konzentrationsfaktor laden, wurde der MWT-B
und der WIP-AW bereits ausgewahit.

Die Variablen Bilder ordnen und Turm von Hanoi kommen nur im Datensatz Ki-
ckelhaus/Wessing vor und sind dort nicht signifikant (Bilderordnen: p = 0,076 und
Turm von Hanoi: p = 0,648).

Der D2-GZ kommt ebenfalls nur bei Kickelhaus’Wessing vor und ist dort signifi-
kant (p = 0,008).

Der D2-GZmF kommt ebenfalls nur bei Kiickelhaus/Wessing vor, ist dort signifi-
kant (p = 0,003), aber die Mittelwerte verhalten sich nicht hypothesenkonform, da
der hochste Mittelwert bei den Nichtamnestischen Alkoholikern auftritt (M =
78,58) gegeniiber der Kontrollgruppe (M = 78,21) und bei der Gruppe der Amnesti-
schen Alkoholiker (M = 4,13). Der Unterschied ist zwar nur geringfigig, trotzdem
wird die Variable nicht in die Auswahl aufgenommen.
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7.4.3

Aufgenommen wird nur die Variable D2-GZ, welche hierfir die Kriterien auch be-

reits beim Faktor algemeine Intelligenz erfullt hat.

Bel dem Konzept Gedachtnis findet sich ein Faktor gleichen Namens in der Kon-
trollgruppe bzw. der Gruppe der Amnestischen Alkoholiker, und zwar an erster
Stelle bzw. an vierter Stelle.

In der Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholiker findet sich ein Faktor Planung
und Strategien von Gedéachtnisleistungen an zweiter Stelle und ein Faktor visuell-
semantisches Gedachtnis an achter Stelle.

Die Ladungsmuster dieser Faktoren sind leider héchst unterschiedlich - teilweise
laden sie sogar in entgegengesetzter Richtung auf dieselben Variablen. Zwar laden
alle diese Faktoren auf eine unterschiedliche Anzahl von Variablen des Berliner
Amnesie Tests (BAT), aber auch hier zeigen sich kaum Parallele, teillweise sogar
entgegengesetzte Ladungsmuster.

Daher lassen sich diese Faktoren kaum miteinander vergleichen.

Zusammenfassung fur die ausgewéhlten Variablen

Insgesamt wurden aufgrund der zu Anfang des Kapitels erwahnten Kriterien die

folgenden sechs Variablen ausgewahlt:

D2-GZ (Gesamtzahl) von D2 Aufmerksamkeits-Bel astungstest
FAIRL (Leistungswert)

Prozent von L (% von L)

FAIRK (Kontinuitét)

Prozent von K (% von K)

jeweils vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)

WIP GF (Gemeinsamkeit finden) von Wechsler Intelligenztest fur
Psychisch Kranke
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744

Darstellung der Graphiken fur die Variablen, die aufgrund der Faktoren-
analyse ausgewahlt wurden, anhand der Datel Kickelhaus/Wessing

Im Folgenden werden die ausgewahlten Variablen graphisch dargestellt, und zwar
anhand der Datei Kiickelhaus/Wessing. Sie werden nicht anhand der Datei Buch-
holz dargestellt, da die Variablen dort entweder keine signifikanten Mittelwertun-
terschiede aufweisen (WIP GF) oder in dem Datensatz Buchholz nicht erhalten
worden sind (D2 GZ, Leistungswert L, % von L, Kontinuitdtswert K und % von K

aus dem Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR).
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Graphik 25: D2 Aufmerksamkeits Belastungstest
Gesamtzahl
D2Gz
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betragt M = 79,4, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 70,3 und in der Gruppe der Amnestischen Alkoho-
liker M =41,7.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,008 signifikant.
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Graphik 26: Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar
Leistungswert
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betrégt M = 376,5, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 289,6 und in der Gruppe der Amnestischen Alko-
holiker M = 214.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,001 signifikant.




Ergebnisse 249

Graphik 27: Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar
Prozentrangvon L (% von L)
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betragt M = 87,7, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 58,4 und in der Gruppe der Amnestischen Alkoho-
liker M = 36,1.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,000 signifikant.
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Graphik 28: Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar
Kontinuitatswert
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betréagt M = 354,1, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 277,3 und in der Gruppe der Amnestischen Alko-
holiker M = 178,7.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,000 signifikant.
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Graphik 29: Frankfurter Aufmerksamkeits-I nventar
Prozentrang von K (% von K)
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betragt M = 85,4, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 62,3 und in der Gruppe der Amnestischen Alkoho-
liker M = 33,4.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,000 signifikant.
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Graphik 30: Wechder Intelligenztest fir Psychisch Kranke
WIP Gemeinsamkeit finden
WIP GF
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Kontrollgruppe Nichtamn. Alkoholiker Amn. Alkoholiker

Der Mittelwert in der Kontrollgruppe betrégt M = 117,3, in der Gruppe der Nich-
tamnestischen Alkoholiker M = 111,1 und in der Gruppe der Amnestischen Alko-
holiker M = 95,5.

Die Mittelwertunterschiede sind mit p = 0,000 signifikant.
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7.5

Uberprufung der ausgewéhlten Variablen auf Redundanz mit Hilfe der
Faktorenanalyse

Aufgrund der Signifikanztests (7.3.2.7) und aufgrund der Unterschiede in der Fak-
torenstruktur (7.4.1 und 7.4.2) wurde eine Auswahl von 14 Variablen vorgenom-

men, die flr eine Testbatterie zur Diagnose von Alkoholkranken in Frage kommen.

Um diese Anzahl zu reduzieren wird Gberprift, ob sich darunter redundante V ariab-
len befinden. Es ist moglich, dass einige Variablen identische Aspekte des Krank-
heitsbildes messen. Es geniigt aber, wenn nur Variablen in die Testbatterie aufge-

nommen werden, die unterschiedliche Aspekte erheben.

Zur Uberprufung, ob verschiedene Variablen die gleichen Aspekte messen, wird die
Faktorenanalyse benutzt. Wenn man davon ausgeht, dass die Faktoren unter ande-
rem auch die verschiedenen Aspekte des Krankheitshbildes darstellen, bedeuten i-
dentische Ladungsmuster, dass auch identische Ladungsaspekte des Krankheitsbil-
des gemessen werden.

Ein identisches Ladungsmuster von zwei oder mehr Variablen liegt vor, wenn die
Ladungen dieser Variablen auf jeden Faktor jeder Stichprobe dazu fuhren, dass die
anderen Variablen in der gleichen Richtung ebenfalls laden oder aber immer in ent-

gegengesetzter Richtung laden.

In den Tabellen 27 und 28 werden die Ladungsmuster der ausgewdahlten Variablen
in den Faktorenanalysen dargestellt. Dabel wird nicht die genaue Héhe der Ladung
angegeben, sondern es werden nur positive Ladungen durch ein + und negative La-

dungen durch ein - dargestellt.

In der oberen Hélfte der Tabellen stehen die Variablen, die aufgrund der Signifi-
kanztests ausgewahlt wurden (7.3.2.8). In der mittleren Halfte stehen die Variablen,
die aufgrund der Unterschiede in der Faktorenstruktur ausgewahlt wurden (7.4.3).



Ergebnisse 254

Tabelle 27: Ladungsmuster der ausgewahlten Variablen im Datensatz Buchholz

Patientengruppe Kontrollgruppe
Faktor 1 | Faktor 2 |Faktor 3 |Faktor 1 |Faktor 2 | Faktor 3

M ehrfachwahl-Wortschatztest MWT-B nicht parametrisch
(MWT-B) *(1) |1Q-Prémorbid
Reduzierter Wechdler Intelligenz- | WIP-AW + +
test fr Psychisch Kranke (WIP)

WIP-MT + +

WIP-Ges. + + +
Wisconsin Card Sorting Test WCST-Richtige nicht parametrisch
(WCST)

WCST-Fehler 0.Pers. - -

WCST-Pers. nicht parametrisch

Grenze WCST-Pers.% + +

D2 Aufmerksamkeits-Belastungs- | D2-GZ nicht erhoben
test-Durchstreichtest *(2) |FAIR
Frankfurter Aufmerksamkeits FAIR-Leistungsw.L nicht erhoben
Inventar (FAIR)

FAIR% von L nicht erhoben

FAIR-Kontinuitdt K nicht erhoben

FAIR% von K nicht erhoben
Reduzierter Wechdler Intelligenz- | WIP-GF + +
test fUr Psychisch Kranke (WIP)

Grenze

*(1) Variablen, die aufgrund der Signifikanztests ausgewahlt wurden.

*(2) Variablen, die aufgrund der Unterschiede in der Faktorenanalyse ausgewahlt wurden.
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Tabelle 28: Ladungsmuster der ausgewahlten Variablen im Datensatz K tickelhaus/Wessing

Kontrollgruppe

Nichtamnestische
Alkoholiker

Amnestische
Alkoholiker

FAKTOREN

FAKTOREN

FAKTOREN

2 |3 |4 |5 |6 2 |3 (41|56 |7 1(2|3[4|5]6
M ehrfachwahl-Wortschatztest MWT-B
(MWT-B) *(1) |-1Q-Prémorbid + + - |+
Reduzierter Wechdler Intelligenz- | WIP-AW + + - |+
test fur Psychisch Kranke (WIP) :
WIP-MT + - +
WIP-Ges. + - +
Wisconsin Card Sorting Test WCST
(WCST) -1-Richtige - |- + +
-2-Fehler o. Pers. + - + |-
-3-Perseverationen + . . .
Grenze -4-Perseverationen% - - -
D2 Aufmerksamkeits-Belastungs: | D2-GZ + + +
test-Durchstrei chtest *(2)
Frankfurter Aufmerksamkeits FAIR + +
Inventar (FAIR) -Leistungswert L
-% von L + +
-Kontinuitét K + +
-% von K + +
Reduzierter Wechdler Intelligenz- | WIP-GF + + + |+
test fUr Psychisch Kranke (WIP)

Grenze

*(1) Variablen, die aufgrund der Signifikanztests ausgewahlt wurden.
*(2) Variablen, die aufgrund der Unterschiede in der Faktorenanalyse ausgewahlt wurden.
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Einige dieser Variablen sind aber in den Faktorenanalysen im Datensatz Buchholz
(Tabelle 27) nicht enthalten. Entweder waren sie nichtparametrisch oder wurden im
Datensatz Buchholz nicht erhoben. Diese Variablen sind der Vollstandigkeit halber
in der Tabelle 27 aufgefihrt; diese sind grau unterlegt und es wurden keine La

dungsmuster vermerkt.

Die Tabelle 28 stellt die Ladungsmuster der ausgewahlten Variablen in den Fakto-
renanalysen des Datensatzes Kickelhaus/Wessing dar. Im Datensatz Kuickel-
haus/Wessing waren alle ausgewahlten Variablen erhoben worden und sie waren al-

le parametrisch.

Wenn in den Tabellen identische Ladungsmuster auftreten, sind diese grau unter-
legt. Eigentlich missten die Ladungsmuster in beiden Tabellen 27 und 28 identisch
sein. Da bei Buchholz aber fur den Groldteil der Variablen keine Ladungsmuster

vorliegen, kann auch nicht Gberprift werden, ob diese auch hier identisch sind.
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751

Par allele Ladungsmuster

In der Tabelle 28 lassen sich drei parallele Ladungsmuster finden.

Die Variablen ,, 1Q-Pramorbid, des Mehrfachwahl-Wortschatztestes (MWT-B) und
AW von Reduzierter Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke weisen ein sol-
ches Muster auf. Immer wenn einer der beiden Variablen eine Ladung von bedeut-
samer Hohe auf irgendeinen Faktor einer der Stichproben von Kiickelhaus/Wessing
aufweist, zeigt die andere Variable ebenfalls eine Ladung in bedeutsamer Hohe,
und zwar in derselben Richtung.

Dies geschieht zum einen in positiver Richtung, und zwar bei dem 3. Faktor der
Kontrollgruppe, bei dem 5. Faktor der Nichtamnestischen Alkoholiker sowie bei
dem 6. Faktor der Amnestischen Alkoholiker.

In negativer Richtung liegt ein paralleles Ladungsmuster zwischen diesen beiden
Variablen bei dem 5. Faktor der Amnestischen Alkoholiker vor.

Beim Wisconsin Card Sorting Test (WCST) weisen die Variablen WCST 1-Richtige
und WCST2-Fehler ohne Perseverationen ein paralleles Ladungsmuster auf, und
zwar in entgegengesetzter Richtung. Das bedeutet, immer wenn die eine Variable
eine bedeutsame Ladung in positiver Richtung aufweist, 1&dt die andere Variable
auf dem entsprechenden Faktor negativ auf und umgekehrt.

Bel dem 4. Faktor der Kontrollgruppe l&dt WCST1-Richtige negativ und WCST 2-
Fehler ohne Perseverationen entsprechend positiv. WCST 1-Richtige ladt positiv auf
dem 3. Faktor der Nichtamnestischen Alkoholiker und auf dem 3. Faktor der Am-
nestischen Alkoholiker, wahrend WCST2-Fehler ohne Perseverationen auf diese
Faktoren jewells negativ |aden.
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Bel dem Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR) weisen die vier Variablen
Leistungswert L, Prozent von L, Kontinuité und Prozent von K ein paralleles La-
dungsmuster auf. Alle vier laden gemeinsam auf dem 2. Faktor der Kontrollgruppe,
auf dem 1. Faktor der Nichtamnestischen Alkoholiker und auf dem 1. Faktor der
Amnestischen Alkoholiker.

Insgesamt wird festgehalten, dass folgende Variablen parallele Ladungsmuster auf-

weisen.

|Q Prémorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) und
AW vom Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP)

WCST 1-Richtige und
WCST2-Fehler ohne Perseverationen
jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

FAIRL (Leistungswert)
Prozent von L (% von L)
FAIRK (Kontinuitét)

Prozent von K (% von K)
jeweils vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)
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8.1

811

Diskussion

Die Auswahl der Testbatterie

Bel der Auswahl von Variablen fir die Testbatterie wurde in mehreren, aufeinander
aufbauenden Schritten vorgegangen. Bei jedem der Schritte wurden Variablen aus-
gewdahlt oder aber wieder verworfen, wenn bestimmte Kriterien erfllt wurden.

Auswahl aufgrund der Signifikanztests

Die Variablen beider Datensétze wurden anhand Parametrischer bzw. Nichtpara-
metrischer Testverfahren auf Unterschiede hinsichtlich der Mittelwerte bzw. der
zentralen Tendenz Uberprift. Die Variablen, die sowohl im Datensatz Buchholz as
auch im Datensatz Kiickelhaus’/Wessing ein signifikantes Ergebnis erzielt haben,
wurden fir die Testbatterie ausgewahlt. Dabel handelt es sich um folgende Variab-

len:

|Q Prémorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
WIP-Rohwert Allgemeinwissen
WIP-Gesamt-Rohwert
Mosaiktest
jeweils vom Reduzierter Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP).

WCST 1-Richtige
WCST 2-Fehler ohne Perseverationen
WCST 3-Perseverationen
WCST4-Perseverationen%
jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST).
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8.12

Auswahl aufgrund der Faktorenanalyse

Um noch weitere Variablen in die Auswahl fur die Testbatterie aufnehmen zu kon-
nen, wurden die Ergebnisse der Faktorenanalyse genutzt. Dies geschah u.a. auch
deshalb, da die Variablen, die nur in einem der Datenséize erhoben worden sind,
aufgrund der Signifikanztests nicht ausgewdahlt werden konnten. Dort wurde die
Bedingung gestellt, dass eine Variable in beiden Datensatzen signifikant sein muss,
um ausgewahlt zu werden.

Aufgrund der Faktorenanalyse wurden Variablen fur die Testbatterie ausgewahlt,
wenn sie die folgenden Kriterien erfillen.

Zuerst missen mit dem Krankheitsverlauf, reprasentiert durch die verschiedenen
Stichproben der Datensétze, sich die Faktorenstrukturen veréndern. Dabei muissen
Faktoren, die durch die Forschung auf diesem Gebiet mit dem Krankheitsverlauf in
Verbindung gebracht werden, an Stérke gewinnen oder verlieren.

Die Variablen, die bedeutende Ladungen auf diese Faktoren aufweisen, werden in
die Auswahl fir die Testbatterie aufgenommen, wenn sie noch zwei weitere Krite-

rien erfillen.

1. Die Mittelwerte der entsprechenden Variablen missen sich mit dem Krankheits-
verlauf in den verschiedenen Stichproben hypothesenkonform entwickeln.
2. Die entsprechende Variable muss in mindestens einem der Datensétze ein signi-

fikantes Ergebnis beim Test auf Mittelwertunterschiede erzielen.

Nach diesen Kriterien wurden folgende Variablen ausgewahit:

D2-GZ (Gesamtzahl) vom Aufmerksamkeits- und Leistungstest D2
FAIRL (Leistungswert)

Prozent von L (% von L)

FAIRK (Kontinuitét)

Prozent von K (% von K)

jeweils vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)
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8.13

WIP-GF (Gemeinsamkeit finden)
vom Reduzierten Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)

Reduktion der ausgewahlten Variablen aufgrund der Redundanz

Die Variablen, die aufgrund der Signifikanztests und der Faktorenanalyse in die
Auswahl fir die Testbatterie aufgenommen worden sind, wurden mit der Faktoren-
analyse auf parallele Ladungsmuster untersucht. Solche parallelen Ladungsmuster
werden als Kriterium dafir angesehen, dass es unter den Variablen Redundanten
gibt. Zwischen den folgenden Variablen wurden solche parallelen Ladungsmuster

gefunden:

| Q-Prémorbid vom M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) und
AW vom Reduzierten Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP)
WCST 1-Richtige und
WCST2-Fehler ohne Perseverationen
jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

FAIRL (Leistungswert)
Prozent von L (% von L)
FAIRK (Kontinuitat)
Prozent von K (% von K)

jeweils vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)

Die Variablen 1Q Pramorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) und
WIP-AW vom Wechdler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP) werden auch
ohnehin durch den theoretischen Hintergrund der Tests miteinander in Verbindung
gebracht. Beide erheben die prdmorbide Intelligenz der Testpersonen. Diese
Gleichartigkeit der Tests spiegelt sich auch in den parallelen Mustern wider. Im
Rahmen einer Testbatterie wiirde die Forderung nach Okonomie dazu fiihren, dass
man nur eine der Variablen erhebt. Aus diesem Grund sollte man dann auch auf die
Variablen WIP-AW von dem Reduzierten Wechsler Intelligenztest fir Psychisch



Diskussion 262

Kranke verzichten, da diese Variable einen deutlich grof3eren Zeitaufwand erfordert
asdie Variable |Q-Pramorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest
(MWT-B)

Bel den Variablen WCST aus dem Wisconsin Card Sorting Test weisen die Variab-
len WCST1-Richtige und WCST2-Fehler ohne Perseverationen ein paralleles La-
dungsmuster auf. Aus den gegebenen Griinden sollte man nur eine der beiden Vari-
ablen in die Testbatterie aufnehmen. In diesem Fall wirde aber nicht der Zeitauf-
wand fir die Testbatterie geringer, da es sich nur um zwei verschiedene Mal3e bel
der Auswertung eines Testverfahrens handelt. Es bedeutet sicherlich den geringeren
Aufwand bel der Auswertung, wenn man nur die richtigen Entscheidungen zusam-
menzahlt. Vor alem bel einer nicht computerunterstiitzten Durchfiihrung des Ver-
fahrens sollte man sich auf die Variable WCST 1-Richtige beschrénken.

Die vier Variablen des Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventars (FAIR), die eben-
falls ein paralleles Ladungsmuster aufweisen, sind, genau wie die beiden Variablen
des Wisconsin Card Sorting Tests (WCST 1-Richtige und WCST 2-Fehler ohne Per-
severationen), verschiedene Mal3e, die bei der Auswertung des Frankfurter Auf-
merksamkeits-Inventars (FAIR) erhoben werden. Das heil3t, dass man nur eine Ver-
ringerung des Auswertungsaufwands erzielen kann, wenn man die Variablen redu-
ziert. Die am leichtesten zu erhebende Variable ist die Leistungsmenge L (FAIRL).

Demzufolge umfasst die Auswahl der Testbatterie folgende Variablen:

D2-GZ (Gesamtzahl) vom Aufmerksamkeits- und Belastungstest D2
FAIRL vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)
|Q-Pramorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
WIP-GF
WIP-MT
WIP-Gesamt
jeweils vom Reduzierten Wechder Intelligenztest fiir Psychisch Kranke (WIP)
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8.14

WCST 1-Richtige
WCST 3-Perseverationen
WCST4-Perseverationen%

jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

Weiter e Reduktion aufgrund der Okonomie

Bel der oben genannten Variablenauswahl ergibt sich aber folgendes Problem. Die
Variable WIP-Gesamt aus dem Reduzierten Wechsler Intelligenztest fur Psychisch
Kranke ist eigentlich keine eigene Variable, sondern sie wird aus den Variablen
WIP-GF, WIP-AW, WIP-BE und WIP-MT berechnet. Wenn diese Variable in die
Testbatterie aufgenommen werden soll, missen alle vier Variablen erhoben wer-
den.

Die Variablen WIP-MT und WIP-GF sind fir die Auswahl enthalten und stellen
kein Problem dar.

Die Variable WIP-BE wurde aber nicht ausgewahlt, da diese Variable in beiden
Datensétzen kein signifikantes Ergebnis erzielt hatte.

Dartiber hinaus weist die Variable WIP-AW vom Reduzierten Wechder Intelli-
genztest fur Psychisch Kranke (WIP) ein paralleles Ladungsmuster mit der Variab-
len 1Q-Prémorbid aus dem Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B) auf. Da diese
letztere Variable mit deutlich geringerem Aufwand zu erheben ist, wirde ihr der
Vorzug gegenuiber der Variablen WIP-AW von dem Reduzierten Wechsler Intelli-
genztest fur Psychisch Kranke gegeben.

Wenn die Variable WIP-Gesamt fur die Testbatterie erhoben werden soll, ist dies
mit einem deutlichen Aufwand verbunden. Aus diesem Grund wird die Variable
WIP-Gesamt aus dem Reduzierten Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke
aus der Auswahl fur die Testbatterie gestrichen.
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8.1.5

Das bedeutet, nach der endgultigen Reduktion bleiben folgende Variablen brig:
D2-GZ (Gesamtzahl) vom Aufmerksamkeits- und Belastungstest D2
FAIRL vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)
|Q-Pramorbid vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)

WIP-GF
WIP-MT

jeweils vom Reduzierten Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP)
WCST 1-Richtige
WCST 3-Perseveratationen
WCST4-Perseverationen%

jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

M 6gliche Erganzungen der Testbatterie

Nachfolgend werden noch weitere Variablen erwéhnt, die in dieser Arbeit unter-
sucht wurden. Diese Variablen stellen unter Umstéanden sinnvolle Erganzungen fir
die Testbatterie dar, z.B., weil sie andere Aspekte der Krankheit Uberpriifen als die
bisher ausgewéhlten. Alle diese Variablen wurden nur in einem der Datenséize -
hoben und sie wurden anhand des Kolmogorov-Smirnov-Tests (KSA) als nichtpa-
rametrisch eingestuft. Durch diesen Umstand konnten sie anhand der bislang fest-
gestellten Kriterien nicht in die Auswahl fir die Testbatterie aufgenommen werden.
Da sie nur in einem der Datenséize erhoben wurden, konnten sie nicht in beiden
Datensétzen ein signifikantes Ergebnis erzielen.

Als nichtparametrische Variablen gingen sie auch nicht in die Faktorenanalyse ein.

Der Nachteil einer solchen zusétzlichen Auswahl ist natiirlich, dass diese Variablen
nicht in demselben Ausmal3 wie bei dieser Arbeit abgesichert sind, wie die bisheri-
gen Variablen. Alle hier aufgefihrten Variablen haben in ihrem Datensatz ein signi-
fikantes Ergebnis erzielt.
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8.151

8.1.5.2

8.1.53

Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS)

Bel dem Behavioura Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) ermégli-
chen die Aufgaben des BADS eine bessere Einschdtzung der Fahigkeiten des Pati-
enten, wenn es um die tatsichliche Durchfiihrung von Aufgaben geht.

Allerdings fur die Durchfuhrung des Untertests Handlungsaufgabe ist ein gréf3erer
Aufwand notwendig, was Organisation und Zeit angeht. Von den sieben Variablen
des Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS) war lediglich
die Variable Zoobesuch nicht signifikant. Daher kann diese Variable und die Vari-
able BADS-Gesamt nicht empfohlen werden.

So beschrankt sich die Empfehlung auf die Variablen Instruktionswechsel,

(p = 0.000), Handlungsaufgabe (p = 0.016), Schlisselsuche (p = 0.017), Zeitschét-
zungen (p = 0.000) und Sechs-Elemente-Test (p = 0.000).

Mini-Mental-Status-Test (MM ST)

Fir diesen Test (p = 0.001), der Aufmerksamkeit, Orientierung, Gedachtnis und
Sprache erfassen soll, spricht vor alem seine hohe Okonomie. Er ist in einfacher
Art und Weise in wenigen Minuten durchzufihren. Vor allem die Bereiche Auf-
merksamkeit, Orientierung und Gedachtnis sind stark mit dem Krankheitsbild des
chronisch Alkoholkranken verknipft. In der Arbeit von Wessing (1998) wurde die-

ser Test auch empfohlen.

Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT)

Der Vorteil dieses Testes liegt darin, dass die Aufgaben alltagliche Anforderungen
représentieren. Es werden hauptsichlich die Fahigkeiten zur Gedéchtnisleistung
Uberprift, wie sie in der Alltagssituation immer wieder erforderlich sind. Obwonhl
auch der Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT) kein Paper-Pencil-Test ist,
S0 ist auch der Organisationsaufwand dieses Tests geringer als z.B. bei dem Beha

vioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS).
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Von den 13 Variablen des Rivermead Behaviourad Memory Tests (RBMT), von
denen 7 signifikant waren, wurden die folgenden 4 auch in der Arbeit von Wessing
(1998) empfohlen:

Name einer Person - RBMT Item 1 und 2 (p = 0,023)

Verabredung treffen - RBMT Item 4 (p = 0,001)

Geschichte mit sofortiger Wiedergabe - RBMT Item 6a (p = 0,001)
Geschichte mit verzogerter Wiedergabe - RBMT Item 6b (p = 0,004)

Wenn eine solche Teilauswahl sinnvoll erscheint, so ergibt sich doch ein Problem.
Die Aufgaben des Rivermead Behavioural Memory Tests (RBMT) werden in einer
bestimmten Reihenfolge durchgefihrt. So werden z.B. bei der Aufgabe Name einer
Person zuerst Bilder mit Personen présentiert. Nach der Durchfihrung einer weite-
ren Aufgabe werden die Namen dieser Personen abgefragt. Bei der Variablen Ge-
schichte mit verzégerter Wiedergabe ist das Verfahren ghnlich.

Wenn man diese einzelnen Variablen aus dem gesamten Rivermead Behavioural
Memory Test (RBMT) herausnimmt, muss man zum einen nach einer der Verzoge-
rung entsprechenden Lange suchen (am besten auch hier eine andere Aufgabe). A-
ber auch dann kann es zu einer Veranderung der Normierung kommen, wenn sich
die Aktivitéten wahrend der Verzégerung von den entsprechenden Aufgaben des
Rivermead Behavioural Memory Tests (RBMT) unterscheiden. Die Normierung
der Eichstichprobe des Rivermead Behavioural Memory Tests (RBMT) konnte da-
her moglicherweise auf einen solchen reduzierten Test nicht anwendbar sein. Eine
Neunormierung misste in Betracht gezogen werden.
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8.1.54 Standard Progressive Matrices (SPM)

Dieser Test, der die logische Kombinationsféhigkeit misst, wird durch zwei Mess-
werte reprasentiert, den Prozentrang (p = 0,000) und den Raver+-1Q

(p = 0,000). Dieser Paper-Pencil-Test wurde ebenfalls von Wessing (1998) empfoh-
len. Das Interessante an diesem Test ist die Sprachunabhéngigkeit der Aufgaben.
Dadurch stellt er eine interessante Alternative bel nicht deutschsprachigen Patienten

dar.

Zusammenfassend |8sst sich sagen, dass es eine Reihe von Variablen gibt, die fir
eine Testbatterie zusétzlich in Betracht gezogen werden kénnen. Dabel handelt es

sich um folgende Variablen:

I nstruktionswechsel
Handlungsaufgabe
Schlissel suche
Zeitschatzungen
Sechs-Elemente-Test
vom Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADYS)

Name einer Person
Verabredung treffen
Geschichte mit sofortiger Wiedergabe
Geschichte mit verzogerter Wiedergabe
vom Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT)

Mini-Mental-Status-Test (MM ST)
Prozentrang

SPM-Raven.lQ
vom Standard Progressive Matrices (SPM)
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8.2

Als Alternative fur nicht deutschsprachige Patienten empfiehlt sich noch eine oder
beide Variablen.

Reduktion der Faktorenstruktur

In der zweiten Hypothese wurde die Erwartung formuliert, dass mit steigendem
Schweregrad der Krankheit die Zahl der Faktoren abnehmen wird, aufgrund der
Annahme, dass die Faktorenstruktur an Komplexitét verliert. Eine besonders starke
Reduktion der Faktorenstruktur sollte mit dem Amnestischen Syndrom einherge-
hen. Das bedeutet, dass die Abnahme der Faktorenzahl besonders stark im Daten-
satz Kiickelhaus/Wessing in der Gruppe der Amnestischen Alkoholiker gegentiber

den Nichtamnestischen Alkoholikern auftreten musste.

Beim Datensatz Buchholz stimmt die Anzahl der Faktoren in der Patientengruppe
und in der Kontrollgruppe mit jeweils drei Faktoren Uberein. Dass es hier zu keiner
Reduktion der Faktorenzahl gekommen ist, kdnnte daran liegen, dass im Datensatz
Buchholz nur wenige Variablen erhoben wurden. Daher konnten in beiden Gruppen

des Datensatzes Buchholz auch nur wenige Faktoren extrahiert werden.

Bel dem Datensatz Kiickelhaus/Wessing gab es in der Kontrollgruppe und in der
Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholiker jeweils 8 Faktoren, wahrend in der
Gruppe der Amnestischen Alkoholiker nur 6 Faktoren extrahiert wurden.

Daes bei dem Datensatz Buchholz - aufgrund der geringen Faktorenzahl - nicht zu
einer Bestétigung dieser zweiten Hypothese gekommen ist, zeigt sich im Datensatz
Kckelhaus’'Wessing eine teilweise Bestétigung dieser Hypothese.

Es gibt keinen linearen Abbau der Faktorenstruktur, da die Kontrollgruppe und die
Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholiker die gleiche Anzahl von Faktoren auf-
weisen. Aufgrund dieser zweiten Hypothese hétte die Faktorenstruktur in der Grup-
pe der Nichtamnestischen Alkoholiker durch den fortgeschrittenen Krankheitsver-
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lauf bereits weniger ausgeprégt sein mussen. Dieser Abbau, reprasentiert durch die
geringere Anzahl der Faktoren, zeigt sich erst beim Ubergang von den Nichtam-
nestischen Alkoholikern zu der Gruppe der Amnestischen Alkoholiker. Eswurde in
dieser zweiten Hypothese erwartet, dass zwischen der Gruppe der Nichtamnesti-
schen Alkoholiker und der Gruppe der Amnestischen Alkoholiker die Reduktion
der Faktorenstruktur besonders ausgepragt sei. Da sich der einzige Abbau der Fak-
torenzahl zwischen diesen beiden Gruppen zeigt, ist es wahrscheinlich, dass dieser
Abbau nur durch das Auftreten des Amnestischen Syndroms ausgel6st wurde
Demnach wirde also nicht der Krankheitsverlauf als solcher zu einer geradlinigen
Reduktion der Komplexitét der Faktorenstruktur fihren. Esist also erst das Auftre-
ten des Amnestischen Syndroms, welches zu dieser Reduktion fuhrt. Unter diesem
Gesichtspunkt kann man vermuten, dass die identische Anzahl von Faktoren bel der
Kontrollgruppe und der Patientengruppe im Datensatz Buchholz nicht aufgrund der
geringen Zahl von Variablen zurtickzuftihren ist. Stattdessen wére der Grund hier-
fur, dass es nur eine Kontrollgruppe und eine Patientengruppe gegeben hat und die-
se Patientengruppe nicht explizit in Patienten mit Amnestischem Syndrom und sol-

chen ohne Amnestisches Syndrom aufgeteilt wurde.

Dieses Ergebnis fuhrt zu einer bedeutenden Implikation.

Die vermutete Verflachung der Fahigkeitsstruktur bei Alkoholkranken scheint dem-
nach erst durch das Amnestische Syndrom aufzutreten.

Dieses Ergebnis sollte in Nachfolgearbeiten noch weiter untersucht werden.

Dieses Ergebnis ist auch eine starke Bestétigung von Steingass (1999), denn es
zeigt, dass auch Alkoholkranke noch Uber ein weites Spektrum an Fahigkeiten ver-
fugen und auch noch im Krankheitsverlauf auf starke Ressourcen zurlickgreifen
koénnen. Diese Ressourcen kdnnen und muissen natrlich gerade in der Arbeit mit

Alkoholkranken genutzt und ausgeweitet werden.
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Zusammenfassung

Langjahriger Alkoholkonsum fuhrt zu einer grof3en Anzahl unterschiedlicher Ver-
anderungen beim Menschen. Diese betreffen physiologische, emotionale und kog-
nitive Bereiche. In dieser Arbeit wurde insbesondere die kognitiven Funktionen und
Dysfunktionen untersucht. Es gibt eine Vielzahl von Tests, die Leistungsfahigkei-
ten im Kognitiven- oder im Verhaltensbereich erfassen.

Ziel dieser Untersuchung ist es, Vorschlage fir eine Testbatterie zu machen, die die
Unterschiede zwischen Alkoholkranken und Gesunden erfassen und so zu einer zu-
verléssigen Diagnose beitragen kdnnen.

Dazu wurde eine Reanalyse von drei in Wuppertal geschriebenen Diplomarbeiten
aus den Jahren 1998 durchgefihrt. Aus diesen drei Diplomarbeiten wurde die eine
Datei mit ,Buchholz, (Buchholz, 1998) die andere Datei mit ,Kuckel-
haus’Wessing, (Kuckelhaus, 1998 und Wessing, 1998) bezeichnet. Beide Diplo-
mandinnen Kickelhaus und Wessing untersuchten die gleichen Stichproben, jedoch
wurden jeweils unterschiedliche Testverfahren durchgefihrt. Es wurden 16 Test-
verfahren mit insgesamt 61 Variablen erhoben. Einige der Variablen wurden in
beiden Datensédtzen erhoben, andere nur in einem davon. Insgesamt wurden N = 70
Patienten untersucht. Im Datensatz Kiickelhaus/'Wessing wurden drei Gruppen un-
terteilt: die Nichtamnestischen Alkoholiker (Exp. 1), die Amnestischen Alkoholiker
(Exp. 2) und die Kontrollgruppe. Bei der Datel Buchholz wurde zwischen Patienten
und Kontrollgruppe unterschieden.

Zuerst wurden die Variablen daraufhin Gberprift, ob sie zwischen den Gruppen un-
terscheiden konnen. Alle Variablen, die in beiden Datenséatzen ein signifikantes Er-
gebnis erzielt hatten, wurden in die Auswahl fur die Testbatterie aufgenommen.



Zusammenfassung 271

Folgende Variablen wurden aufgrund der Signifikanztests ausgewahilt:

|Q-Pramorbid
vom Mehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B)
Der MWT-B erfasst das pramorbide Intelligenzniveau.

WIP-1Q Allgemeinwissen

WIP Gesamt-Rohwert

WIP Mosaiktest
jeweils vom Reduzierten Wechder Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP).
Der WIP dient zur Messung der aktuellen, globalen intellektuellen Leistungsfahig-
keit.

WCST 1-Richtige
WCST 2-Fehler ohne Perseverationen
WCST 3-Perseverationen
WCST4-Perseverationen%
jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
Mit dem WCST wird die Fahigkeit zur Konzeptbildung und —wechsel untersucht.

Ein Grossteil der Variablen wurde auch nur jeweils in einem der Datensétze erho-
ben, so dass diese Variablen keine Mdoglichkeiten hatten, in beiden Datensdtzen
signifikant zu sein, um die Auswahl fir die Testbatterie aufgenommen zu werden.
Dafir wurde eine Faktorenanalyse durchgefiihrt. Dadurch konnten weitere Krite-
rien Uberprift werden, die zur Aufnahme der Variablen in die Testbatterie berechti-

gen.

In den Faktorenstrukturen der verschiedenen Gruppen wurde nach Faktoren ge-
sucht, die die Fahigkeiten représentieren, die vom theoretischen Hintergrund mit
dem Krankheitsverlauf in Verbindung gebracht werden. Wenn diese Faktoren in
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den verschiedenen Gruppen eines Datensatzes eine unterschiedliche Faktorenstérke
und damit einen unterschiedlichen Rang aufweisen, so ist das auf eine veranderte
Varianz der zugrunde liegenden Variablen zuriickzufihren. Diese Veradnderung der
Varianz wird als sich verandernder Mittelwert mit einhergehendem ,, Bottom-,, oder

»Ceiling-Effect, interpretiert.

Wenn Variablen gefunden wurden, die hohe Ladungen auf solche Faktoren aufwei-
sen, wurden sie daraufhin Gberprift, ob sie noch weitere Kriterien erfillen. Wenn
diese Variablen noch zusétzlich eine hypothesenkonforme Entwicklung der Mittel-
werte aufwiesen, d.h. in der Kontrollgruppe die beste Leistung erzielt wurde, und
die Variablen in mindestens einem der Datensdtze ein signifikantes Ergebnis beim
Gruppenvergleich erzielten, wurden sie fur die Auswahl der Testbatterie aufge-
nommen. Die Variablen, die bereitsin die Auswahl aufgenommen wurden, weil sie
in beiden Datensdtzen ein signifikantes Ergebnis erzielt hatten, wurden nicht erneut
in die Auswahl aufgenommen.

Die aufgrund der Faktorenanalyse ausgewahlten Variablen waren folgende:

D2-GZ (Gesamtzahl) vom Aufmerksamkeits- und Belastungstest D2
FAIRL (Leistungswert)

Prozent von L (% von L)

FAIRK (Kontinuitét)

Prozent von K (% von K)

jeweilsvom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR).

Um die Testbatterie moglichst 6konomisch zu halten, wurden die ausgewahl-
ten Variablen auf Redundanz tber pr tft.
Dies geschah durch die Suche nach parallelen Ladungsmustern bei der Faktoren-
analyse. Bel Variablegruppen, die solche parallelen Ladungsmuster aufweisen,
wurde nur eine der Variablen in die Testbatterie aufgenommen. Die anderen Vari-
ablen wurden aus der Auswahl genommen.



Zusammenfassung 273

Dabei handelt es sich um folgende Variablen:

WIP-AW (Allgemeinwissen)
vom Reduzierten Wechsler Intelligenztest fur Psychisch Kranke (WIP)
WCST 2-Fehler ohne Perseverationen
vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
Prozent von L (% von L)
FAIRK (Kontinuitét)
Prozent von K (% von K)

jeweilsvom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR)

Die Variable WIP-Gesamt vom Reduzierten Wechsler Intelligenztest fir Psychisch
Kranke (WIP) wurde ebenfalls aus der Testbatterie entfernt, da fur ihre Erhebung
samtliche Untertests des Reduzierten Wechsler Intelligenztests fur Psychisch Kran-
ke (WIP) durchgefihrt werden missen. Dies wirde unter anderem auch den Unter-
test WIP-BE (Bilderergénzen) vom Wechsler Intelligenztest fir Psychisch Kranke
(WIP) beinhalten, der aber in keiner der Datensétze ein signifikantes Ergebnis er-
zielt hatte.

Schlief3lich wurden folgende Variablen aufgrund der Faktorenanalyse fir die
Testbatterie ausgewahlt:

Aufmerksamkeit und Belastung:
D2-GZ (Gesamtzahl)
vom Aufmerksamkeits- und Belastungstest.D2
Der Test erfasst die visuelle Aufmerksamkeit, die Konzentrationsleistung, die An-
strengung und das Durchhaltevermégen. Die Variable D2-GZ informiert Uber die

Gesamtzahl der bearbeiteten Zeichnen.
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Aufmer ksamkeit:

FAIRL (Leistungswert)
vom Frankfurter Aufmerksamkeits-Inventar (FAIR).
Dieser Test misst die schnelle Diskrimination visuell @hnlicher Reize unter
gleichzeitiger Ausblendung aufgabenirrelevanter Informationen. Der FAIRL
informiert Uber die Menge der bearbeiteten Testitems.

Pramorbide I ntelligenz:
|Q-Pramorbid
vom M ehrfachwahl-Wortschatztest (MWT-B).
Dieser Test dient zur Messung des allgemeinen Intelligenzniveaus nach einem ein-
fachen und zuverldssigen Schema. Ein bekanntes Wort soll zwischen vier dhnli-

chen, aber sinnlosen Wortern erkannt werden.

Aktuelle Intelligenz:

WIP-GF

WIP-MT
jewellsvom Reduzierten Wechdler Intelligenztest fir Psychisch Kranke (WIP).
Dieser Test beschrankt sich auf die Messung der intellektuellen Allgemeinbefahi-
gung. Die Variable WIP-GF (Gemeinsamkeit finden) erfasst das abstraktlogische
Denken, die Abstraktionsfahigkeit und schlussfolgerndes Denken. Die Variable
WIP-MT erfasst Umstrukturierungsfahigkeit, rdumliches Vorstellungsvermdgen,
Abstraktionsfahigkeit, Differenzierungs- und Kombinationsfahigkeit sowie die vi-
suell-motorische Koordination.

Exekutive Funktionen oder Handlungsplanung:
WCST 1-Richtige
WCST 3-Perseverationen
WCST4-Perseverationen %
jeweils vom Wisconsin Card Sorting Test (WCST)
Dieser Test erfasst die Fahigkeit des abstrakten Denkens und der geistigen Flexibi-
litdt und gilt als sensibel fir Funktionen der Frontallappen. Die auf den Karten ab-
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gebildeten Symbole unterscheiden sich in Form, Farbe und Anzahl der Symbole.
Der Proband soll nach einem der 3 Kriterien die 4 Stimuluskarten (Dreieck, Kreuz,
Stern, Punkt) zuordnen. Der WSCT1-Richtige erfasst die Anzahl der richtigen
Antworten. Der WSCT 3-Perseverationen erfasst die Zuordnung einer Karte in die
Kategorie, die bei der vorausgegangenen Zuordnung bereit as , falsch, zurlickge-
meldet wurde. Der WCST4-Perseverationen % erfasst den prozentualen Anteil der
Perseverationen-Fehler.

Zusétzlich zu dieser Auswahl fur die Testbatterie wurde noch eine Reihe weiterer
Variablen empfohlen. Diese zeichnen sich entweder durch eine hohe Okonomie
aus, reprasentieren besondere Symptome des Krankheitsbildes, oder stellen durch
ihre Sprachunabhangigkeit eine Alternative dar.

Die zusétzlich zu der Testbatterie empfohlenen Variablen sind:

Executive Funktionen:

I nstruktionswechsel

Handlungsaufgabe

Schllissel suche

Zeitschdtzungen

Sechs-Elemente-Test
vom Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (BADS)
Dieser Test soll eine verhatensorientierte Erfassung des Dysexekutiven Syndroms
(DES) ermoglichen. Das DES &dhnelt sehr den Stérungen, die unter dem Begriff
Frontal hirnsyndrom zusammengefasst wurden. Alle Aufgaben dieses Tests erfassen
das Planen, das Organisieren oder sogar die Prioritdten zu setzen in Anbetracht von
mehreren konkurrierenden Aufgaben.
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Gedéachtnis:

Name einer Person

Verabredung treffen

Geschichte mit sofortiger Wiedergabe

Geschichte mit verzogerter Wiedergabe
vom Rivermead Behavioural Memory Test (RBMT)
Der RBMT ist ein klinisches Instrument zur Erfassung von Gedachtnisstérungen
und ist stark verhaltensorientiert. Die einzelnen Items des Tests erfordern sowohl
die Erinnerung an alltagliche Handlungen als auch das genaue Behalten von Infor-
mationen, die notwendig sind, um im Alltag angemessen zu reagieren.

Orientierung, Aufnahmefahigkeit, Aufmerksamkeit, Rechnen, Ged&chtnis,
Sprache:

Mini-Mental-Status-Test (MMST)
Der MMST ist ein Screening-Instrument zur Erfassung kognitiver Stérungen bel &l-
teren Personen. Es handelt sich um alltags Fragen, die von kognitiv nicht beein-
trachtigten Personen in der Regel problemlos beantwortet werden kénnen.

Intelligenz fur nicht-deutschsprachige oder Gehérlose:

Prozentrang von SPM

SPM-Raven-1Q
jeweilsvom Standard Progressive Matrices (SPM)
Der SPM st ein sprachunabhangiges Verfahren zur Erfassung der Fahigkeit zu lo-
gischem Denken und deckt einen sehr weiten Altersbereich ab. Es werden keine
verbalen AufRRerungen verlangt. Der Test soll die gesamte kognitive Entwicklung er-
fassen, vom Kind, das begreift, dass das fehlende Stiick einer Figur zu erganzen ist,
bis zur maximalen Fahigkeit eines Menschen, Vergleiche zu bilden und in Analo-
gien zu denken.
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Die zweite Hypothese vermutete einen Abbau der Faktorenstruktur mit fortschrei-
tendem Krankheitsverlauf. Eine besondere Reduktion wurde beim Auftreten des
Amnestischen Syndroms erwartet. Diese Hypothese konnte nur zum Teil bestétigt

werden.

Zwischen der Patientengruppe und der Kontrollgruppe im Datensatz Buchholz
konnte kein Unterschied in der Faktorenzahl gefunden werden. Auch die Kontroll-
gruppe und die Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholiker bei dem Datensatz Ki-
ckelhaus’'Wessing weisen die gleiche Anzahl an Faktoren auf. Es wurde jedoch ein
Abbau der Faktorenstruktur zwischen der Gruppe der Nichtamnestischen Alkoholi-
ker und der Gruppe der Amnestischen Alkoholiker gefunden. Dies deutet darauf
hin, dass die Reduktion der Faktorenstruktur nicht mit dem Krankheitsverlauf ein-
hergeht, sondern erst mit dem Einsetzen des Amnestischen Syndroms stattfindet.
Das bedeutet, dass die meisten Alkoholkranken noch eine vielféltigere Fahigkeits-
struktur aufweisen als vermutet wurde. Diese Vielféltigkeit |&sst erst mit dem Am-

nestischen Syndrom nach.
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