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1 EINLEITUNG

Schizophrene Psychosen werden seit den fiinfziger Jahren mit Neuroleptika be-
handelt. Schon bald nach der Einfiihrung dieser Substanzen wurden Gewichtszu-
nahmen unter der Einnahme berichtet. Parallel begann die systematische Erfor-
schung der Zusammenhdnge und Ursachen dieser unerwiinschten Nebenwir-

kung.

Gewichtszunahmen bis hin zur Adipositas stellen zum einen aufgrund der erhéh-
ten Morbiditatsrate aufgrund von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und orthopadi-
schen Folgeschaden ein klinisches Problem dar, zum anderen bedeuten sie eine
Gefahrdung der Compliance der betroffenen Patienten (Blin & Micallef, 2001).
Letztere flihrt zu einer erhéhten Wahrscheinlichkeit von vorzeitigen Therapieab-
briichen und damit zu einem erhdhten Riickfallrisiko bezogen auf die Erkrankung.

Insbesondere die modernen atypischen Neuroleptika fiihren zu klinisch bedeut-
samen Gewichtszunahmen. Die Ursachen liegen zum einen in der veranderten
Hunger-Sattigungs-Regulation, so berichten Patienten von regelrechten HeiBhun-
gerattacken, zum anderen beeinflussen die Substanzen vermutlich auch den
Fettstoffwechsel (Bromel, Blum, Ziegler, Schulz, Bender, Fleischhaker,
Remschmidt, Krieg & Hebebrand, 1998; Kraus, Haack, Schuld, Hinze-Selch,
Kuhn, Uhr & Pollméacher, 1999), den Glucosestoffwechsel sowie den Grundum-
satz (Kraus, Zimmermann, Schuld, Haack, Hinze-Selch & Pollmacher, 2001). Er-
klarungsansatze hierfir liefern Neurotransmittertheorien sowie Untersuchungen

von vermutlich beteiligten Hormonen, Zytokinen und Neuropeptiden.

Gewichtszunahmen werden zwar im Mittel konsistent in der Literatur berichtet,
jedoch nimmt nicht jeder einzelne Patient unter der Therapie mit Neuroleptika an
Gewicht zu (Allison & Casey, 2001; Allison, Mentore, Heo, Chandler, Cappelleri,
Infante, & Weiden, 1999). Es stellt sich daher die Frage nach individuellen pra-

disponierenden Faktoren.

Bisher noch sehr wenig untersucht, aber im Zusammenhang mit der Steuerung
von Essverhalten vermutlich in unmittelbarem Zusammenhang stehend, sind

kognitive Variablen, insbesondere der Bereich der exekutiven Funktionen. Ver-

11



Einleitung

schiedene Studien liefern Hinweise darauf, dass sich Stérungen der Exekutivfunk-
tionen auch auf die Regulation des Essverhaltens auswirken (Spinella & Lyke,
2004; Contento, Zybert & Williams, 2005). Aus bildgebenden Studien ist die Be-
teiligung frontaler Hirnbereiche an der Steuerung des Essverhaltens bekannt
(Rolls, 2005). Wie genau sich die Zusammenhange in diesem bereich gestalten,

ist bisher jedoch nicht genauer erforscht worden.

Schizophrene Patienten weisen Beeintrachtigungen in ihrem exekutiven Funkti-
onsniveau auf (Pantelis, Barnes, Nelson, Tanner, Weatherley, Owen & Robbins,
1997). Zudem leiden sie oftmals unter dem gesteigerten Appetit durch die neuro-
leptische Medikation. Die Kombination dieser beiden Faktoren kénnte dazu flih-
ren, dass die betroffenen Patienten keine Copingstrategien bezliglich des gestei-
gerten Appetits entwickeln kénnen und dem Verlangen nach mehr Kalorien unre-
flektiert und unkontrolliert nachgeben. Somit kdnnten exekutive Defizite an den
beschriebenen Gewichtszunahmen schizophrener Patienten unter neuroleptischer

Medikation beteiligt sein.

Den Zusammenhangen von Appetit, Essverhalten und selbstreflektorischen sowie
selbstkontrollierenden kognitiven (exekutiven) Funktionen gehen die Fragestel-
lungen der im Folgenden vorgestellten Untersuchung nach. Es wurden sowohl ei-
ne klinische als auch eine gesunden Stichprobe unter differenzierten Aspekten zu
dem genannten Themenfeld untersucht und die Ergebnisse in ein libergeordne-

tes Konzept integriert.

12



2 THEORETISCHER HINTERGRUND

2.1 Schizophrenie

Der Begriff Schizophrenie umfasst einen ganzen Komplex teilweise sehr unter-
schiedlicher Stérungsformen, welche sich im Wesentlichen in Veranderungen des
Denkens und der Wahrnehmung, des Affektes, des Antriebes sowie der Ich-
Integritat dauBern. Hinzu kommen charakteristische kognitive Stérungen und als
Folge der Symptomatik oftmals ein Verlust sozialer Kompetenzen und schlieBlich
ein Verlust sozialer Integration. Verlauf, Art und Intensitdt der Symptomatik kén-
nen von Patient zu Patient sehr unterschiedlich aussehen. Eine Prognose bei

erstmaligem Auftreten der Erkrankung im Einzelfall zu geben, ist schwer.

Es wird auch diskutiert, ob sich unter dem Begriff Schizophrenie mehrere ver-
schiedene Erkrankungen subsumieren, die klinische Diagnose Schizophrenie also
verschiedene Erkrankungen erfasst, die sich in einer gemeinsamen Symptomatik

manifestieren (Kirkpatrick, Buchanan, Ross & Carpenter, 2001).

2.1.1 Historische Ansatze

Kraepelin (1856 — 1926) unterteilte psychotische Erkrankungen erstmals in De-

mentia Praecox, depressiven Psychosen und Paranoia.

Bleuler (1857 — 1939) nannte die heterogene Krankheitsgruppe erstmals Schizo-
phrenie. Er unterschied zwischen Grundsymptomen und akzessorischen Sympto-
men. Als Grundsymptome bezeichnete er Stérungen des Gedankenganges, der
Affektivitdt und des subjektiven Ich-Erlebens. Als akzessorische Symptome defi-
nierte er Halluzinationen, Wahn und psychomotorische Stérungen. Im Zentrum
stehen in Bleulers Ansatz also die psychischen Elementarfunktionen des Denkens,
Flhlens und der Identitatswahrnehmung (Machleidt, 1999a).

13



Theoretischer Hintergrund
2.1.2 Diagnostische Merkmale

2.1.2.1 Wahn

Als eines der zentralen und bekannten Symptome der Schizophrenie gilt der
Wahn, der auch als inhaltliche Denkstérung bezeichnet werden kann. Ein Wahn
ist die absolut unumstdBliche Uberzeugung des Patienten von etwas Unrealisti-
schem, Falschem, Unmdéglichem oder Unwirklichem (Yagdiran & Haasen, 2004)
Wahn als Symptom im Rahmen der Schizophrenie ist oft bizarr. Die Betroffenen
sind beispielsweise der Uberzeugung, sie hitten eine Kamera, einen Sender oder
ein Mikrophon in ihrem Korper implantiert, stinden mit AuBerirdischen in Kontakt
oder seien von mafiésen Banden verfolgt. Distanzierung von diesen Uberzeugun-
gen gelingt in der Regel gar nicht und wenn, dann nur sehr kurzfristig und nicht

tiefgehend. Man unterscheidet zwischen verschiedenen Wahnphanomenen:

Wahnstimmung

Dem eigentlichen Wahn geht oft das Erleben einer angespannten Stimmung vor-
aus, das Gefiihl, dass ,etwas nicht stimmt", ohne das der Betroffene dies genau-
er definieren kénnte. Yagdiran und Haasen (2004) nennen dies ,Atmosphare des
Betroffenseins und der Erwartungsspannung in einer verandert erlebten Welt o-
der eines veranderten Ichs", die zu ,Bedeutungszumessung, Inbeziehungsset-

zung, einem Meinen, Vermuten und Erwarten fuhrt."

Wahnwahrnehmung

Dabei handelt es sich um Bedeutungsbeimessungen bei an sich normal wahrge-
nommenen Ereignissen. Der Betroffene erkennt beispielsweise in der Farbkons-
tellation von Verkehrsschildern verborgene Bedeutungen oder Hinweise oder er-

lebt Gesten von anderen Personen als Bestatigung seiner Wahninhalte.

Wahngedanken und Wahneinfall

Unabhangig von AuBenwahrnehmungen kénnen auch Gedanken und Einfélle
wahnhaft auftreten. Wahngedanken sind die kleinste geistige Einheit des Wahns

(Yagdiran & Haasen, 2004) und bilden in ihrer Summe pathologisch verfalschte
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Theoretischer Hintergrund

Urteile. Dabei passiert es, dass der Patient sich plétzlich als russischer Kaiser er-

kennt oder als von Gott gesandter Botschafter.

Wahnsysteme

Oftmals existieren im wahnhaften Denken des Patienten ganze Wahnsysteme, in
die dann neben Halluzinationen auch wirklich stattfindende Erlebnisse eingebun-
den werden und mit wahnhaften Bedeutungen versehen werden. Man spricht
dann von systematisiertem Wahn. Je gréBer die Summe der eingebundenen ge-
danklichen Wahnelemente, real stattgefundenen Erlebnisse, Halluzinationen und
Wahnwahrnehmungen ist und je mehr diese miteinander verquickt werden, umso

hoher ist der Systematisierungsgrad des Wahns.

Inhaltlich unterscheidet sich der Wahn beziiglich verschiedener Thematiken. Am
haufigsten kommt im Rahmen der schizophrenen Psychosen der Verfolgungs-
wahn vor. Die Betroffenen fiihlen sich beispielsweise durch Geheimdienste, die
Mafia oder andere bedrohliche Gruppen verfolgt. Diese Wahnform geht oftmals
mit groBer Angst, bis hin zur Todesangst, oder auch Feindseligkeit und Aggressi-
on einher. Neben dem Verfolgungswahn gibt es noch Wahnformen wie Bezie-
hungswahn (AuBerungen von Nachrichtensprechern werden beispielsweise auf
die eigene Person bezogen, der Patient ist der Uberzeugung, im Fernsehen wiir-
de Uber ihn gesprochen), religioser Wahn (Patienten erleben sich als gottliche
Gesandte o. &.), Sendungswahn (Patienten erleben sich als Beauftragte flir et-
was), Eifersuchtswahn (Patienten sind der Uberzeugung, ihr Partner oder ihre
Partnerin habe eine Liebesbeziehung mit einer anderen Person), Beeintrachti-
gungswahn (Patienten sind sich sicher, unter einer bestimmten Krankheit, Miss-
bildung oder Behinderung zu leiden, oder auch durch Bestrahlung Schaden zu
nehmen), Vergiftungswahn (Patienten sind der Uberzeugung, durch Essen, Was-

ser oder sonstige Kontakte mit der Umwelt vergiftet zu werden) und andere.

2.1.2.2 Formale Denkstorungen

Sind der Ablauf und die Organisation des Gedankenganges beeintrachtigt, spricht
man von formalen Denkstérungen. Dabei kénnen sehr unterschiedliche Phano-
mene auftreten. Tempo, Zusammenhang, Abfolge, Vielfalt und Stringenz des
Denkens kénnen betroffen sein.
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Theoretischer Hintergrund

GedankenabreilRen

Einige Patienten leiden unter GedankenabreiBen. Dabei verlieren sie wiederholt
im Gedankenablauf den ,roten Faden", vergessen den Gedanken, wahrend sie

ihn noch nicht zu Ende gedacht haben.

Gedankendrangen

Zu viele Gedanken und Einfélle drangen sich dem Patienten auf, er erlebt sich

dieser Flut von Einfallen hilflos ausgeliefert.

Assoziative Lockerung und Zerfahrenheit

Dieses Phanomen ist sehr haufig als formale Denkstérung bei schizophrenen Pa-
tienten zu beobachten. Es kann sehr unterschiedliche Schweregrade annehmen.
Als leichter bis mittelschwer ausgepragte Form kennt man die assoziative Locke-
rung oder auch das Danebenreden. Bei der assoziativen Lockerung ist das Den-
ken sprunghaft, der Patient kommt in seinen AuBerungen ,von Hélzchen auf
Stockchen®, lasst sich in der Struktur seiner Gedanken immer wieder durch spon-
tan assoziierte Inhalte durcheinander bringen, berichtet Dinge, die in keinem in-
haltlichen und logischen Zusammenhang stehen. Beim Danebenreden fallt es den
Betroffenen schwer, auf eine Frage hin gezielt zu antworten. Sie berichten Dinge,
die an der Fragestellung oftmals véllig vorbeigehen. Bei schweren Auspragungen
betrifft diese Strukturlosigkeit den Satzbau und kann bis zur vélligen Unverstand-
lichkeit, dem so genannten ,Wortsalat" (,Schizophrasie"), fihren.

Es gibt noch eine Vielzahl weiterer formaler Denkstérungen, auf die hier aber
nicht ndher eingegangen werden soll.

2.1.2.3 Halluzinationen

Halluzinationen sind Sinnestauschungen, also Stérungen der Wahrnehmung. Es
kdnnen alle Wahrnehmungsmodalitdten betroffen sein, bei der Schizophrenie tre-
ten jedoch Uiberwiegend akustische Halluzinationen auf.
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Theoretischer Hintergrund

Stimmenhoren

Oftmals héren die Betroffenen Stimmen von unbekannten oder bekannten Men-
schen, deren Aussagen sowohl verstandlich als auch unverstandlich sein kdénnen.
Tonfall, Lautstarke und Charakter der gehdrten Stimmen kann sehr variieren. Je
nachdem, ob es sich um eher unterstiitzende Stimmen oder bedrohliche Stimmen
handelt, kann auch der Leidensdruck der Betroffenen sehr stark schwanken.
Haufig werden die gehoérten Inhalte, sofern sie verstandlich sind, in bestehende

Wahnsysteme eingebaut.

Akoasmen

Werden nicht gesprochene Worte sondern Gerdusche gehdrt, wie beispielsweise
ein Flugzeug, das Schnipsen eines Streichholzes oder ahnliches, spricht man von

Akoasmen.

Korperhalluzinationen

Hierbei werden taktile Reize wahrgenommen, ohne dass es dafiir auslésende Ob-
jekte gibt. Es kommen auch Wahrnehmungsstérungen bezogen auf das Korper-
innere vor. Patienten berichten von ,Schlangen, die sich ihnen um den Leib win-
den" oder ,Strahlen, die von einem Sender im Inneren durch ihren Korper flu-
ten". Es kommen auch Empfindungen wie Hitze- Kalte- und Schmerzwahrneh-

mung vor, Kribbeln, Kitzeln und Brennen.

2.1.2.4 Ich-Stoérungen

Bei dieser Symptomgruppe ist das Empfinden der Grenzen zwischen dem Ich und
der Umwelt gestort. Patienten erleben sich in bestimmten Handlungen, Gedanken
und Zustanden oder auch in ihrer ganzen Person als nicht klar abgetrennt von

der Umwelt. Folgende Phanomene kénnen hierunter beschrieben werden:

Derealisation

Die Wahrnehmung der Umwelt und der eigenen Identitdt erscheint wie ,durch
einen Schleier®, der Betroffene fihlt sich wie ,in einem Film", alles erscheint eher

kinstlich und unwirklich.
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Theoretischer Hintergrund

Depersonalisation

Der Betroffene empfindet sich nicht mehr als sich selbst, kommt sich in seinem
Korper fremd vor. Manchmal werden Verwandlungen in andere Menschen oder

Tiere wahrgenommen.

Gedankenausbreitung

Hierbei erlebt der Patient, dass andere Menschen Anteil an seinen Gedanken ha-

ben, diese quasi lesen kénnen.

Gedankenentzug

Darunter fallt das Empfinden, dass duBere Machte oder Instanzen die Gedanken

des Patienten aus seinem Kopf entziehen, ihm die Gedanken rauben.

Gedankeneingebung

Ebenso wie beim Gedankenentzug wird auch hier eine fremde auBere Macht er-
lebt, die in diesem Fall die Gedanken jedoch in den Kopf des Betroffenen ein-

zugeben scheint. Die Gedanken werden wie ferngesteuert erlebt.

Gedankenlautwerden

Hierbei hort sich der Patient beim Denken zu. Das Gedachte wird so empfunden,

als wirde es im Kopf laut gesprochen.

Andere Fremdbeeinflussungserlebnisse

Hiermit ist das Empfinden gemeint, die eigenen Handlungen und Intentionen
nicht mehr steuern zu kdnnen. Die Betroffenen schreien, lachen oder verhalten
sich in sonst irgendeiner Weise, ohne dies selbst zu wollen. Sie erleben sich als

fremdgesteuert.

2.1.2.5 Affekt

Die bereits genannten Symptome der Schizophrenie gehen nicht ohne eine Ver-
anderung des Affektes einher. Denken, Handeln und Flihlen bedingen sich auch

beim psychisch gesunden Menschen gegenseitig in sehr intensiver Art und Weise.
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Theoretischer Hintergrund

Der psychotische Affekt, so Machleidt (1999a), ist der Gruppe der Angstaffekte
zuzurechnen und Uberlagert andere Geflihle wie Freude, Neugier und andere.
Dieser psychotische Angstaffekt wird als Ursache fiir die bei Schizophrenen hau-

fig vorkommenden folgenden affektiven Symptome gesehen (Machleidt, 1999a)

Affektstarre

Die Betroffenen haben keinen wahrnehmbaren Affekt, beschreiben ein Gefiihl der
Gefuhllosigkeit.

Verminderte affektive Schwingungsfahigkeit

Modulationsfahigkeit und Reagibilitét sind bei den Betroffenen stark einge-

schrankt.

Anhedonie

Anhedonie bezeichnet die Unfahigkeit, Freude und SpaB zu empfinden. Ambiva-
lenz: Die emotionale Unentschlossenheit in der Bewertung von etwas, zum Bei-
spiel Liebe und Hass gleichzeitig zu empfinden, beziehungsweise im schnellen

Wechsel nacheinander, wird als emotionale Ambivalenz bezeichnet.

Affektlabilitat und Affektinkontinenz

Oftmals ist der Affekt schizophrener Patienten nicht sehr stabil. Schon durch klei-
ne Irritationen kommt es dann zu unerwarteten emotionalen Reaktionen. Werden
diese ungehemmt in sehr (iberschieBender und schwer zu begrenzender weise

geduBert, spricht man von Affektinkontinenz.

Parathymie

Emotionale Reaktionen kdnnen bei Schizophrenen auch kontrdr zu den eigentlich
erwarteten Qualitaten auftreten. Auf eine eigentlich negative Nachricht hin kann
dann eine freudige Reaktion erfolgen. Dieses Phanomen wird als parathymer Af-

fekt bezeichnet.
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2.1.2.6 Antrieb

Haufig kommt bei Schizophrenen ein verminderter Antrieb vor, Willensschwache
und Apathie sind weitere mdgliche Symptome. Insbesondere bei chronischen
Verldufen ist eine Antriebsverarmung hdufig zu beobachten. Es kann jedoch
auch, insbesondere in der akuten Phase, zu einer Antriebssteigerung kommen.

Oftmals geschieht dies in Verbindung mit einer ausgepragten Wahnsystematik.

2.1.2.7 Psychomotorik

Es kdnnen auch eine Reihe psychomotorischer Symptome auftreten, die oftmals
sehr quadlend von den Betroffenen erlebt werden:

Katatoner Stupor

Eine motorische Starre wird als katatoner Stupor bezeichnet. Die Betroffenen
sind motorisch extrem verlangsamt oder kénnen sich nahezu gar nicht mehr be-
wegen. Oftmals ist jedoch die Innenwahrnehmung dabei extrem intensiv. Wahr-

nehmung und Ausdrucksfahigkeit verhalten sich also kontrar zueinander.

Katalepsie

Tritt dieses Symptom auf, nehmen die Patienten Uber langere Zeit hinweg oft-

mals bizarre Kérperhaltungen an.

Bewegungs- und Handlungsstereotypien

Es kann auch vorkommen, dass Patienten Uber ldngere Zeit immer wieder die
gleiche Bewegung machen oder Worte standig wiederholen. Diese Verhaltens-

weisen werden entsprechend als Stereotypien bezeichnet.

Echolalie, Echopraxie und Negativismus

Treten diese Symptome auf, wiederholen Patienten das von anderen Gesagte (E-
cholalie), ahmen deren Handlungen nach (Echopraxie) und / oder tun genau das
Gegenteil von der eigentlich erwarteten oder aufgeforderten Handlung (Negati-

vismus).
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Diagnostische Kriterien nach DSM-IV und
ICD-10

Das amerikanische Diagnosesystem DSM-IV-TR (Diagnostisches und statistisches

Manual Psychischer Stérungen, Textrevision) (SaB, Wittchen, Zaudig & Houben,

2003) sowie das entsprechende Manual der Weltgesundheitsorganisation, das

ICD-10 (Internationale Klassifikation psychischer Stérungen) (Dilling, Mombour &

Schmidt, 2004) beschreiben die Art und Auspragung der Symptomatik, die fir ei-

ne Diagnosevergabe ,Schizophrenie™ vorhanden sein muss.

Das DSM-1V definiert folgende Kriterien (nach SaB et al., 2003)

A) Mindestens zwei der folgenden charakteristischen Symptome, jedes be-

stehend flir einen erheblichen Teil einer Zeitspanne von einem Monat (o-

der weniger, falls erfolgreich behandelt):

Wahn
Halluzinationen

Desorganisierte Sprechweise (haufiges Entgleisen oder Zerfahren-
heit)

grob desorganisiertes oder katatones Verhalten

flacher Affekt, Alogie oder Willensschwache

Beachte: Nur ein A-Symptom ist erforderlich, wenn der Wahn bizarr ist

oder wenn es sich bei den Halluzinationen um eine Stimme handelt, die

das Verhalten oder die Gedanken des Patienten fortlaufend kommentiert

oder wenn es sich um mehrere Stimmen handelt, die sich miteinander un-

terhalten.

B) Sozialberufliche LeistungseinbuBen

C) Die Dauer der Stérung muss mindestens sechs Monate betragen.

D) Ausschluss einer schizoaffektiven oder affektiven Stérung.

E) Ausschluss von Substanzeinfluss oder medizinischen Krankheitsfaktoren

F) Einschréankungen bei vorliegender tief greifender Entwicklungsstdrung
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Das ICD-10 dagegen definiert die flir die Diagnose erforderliche Symptomatik wie

folgt:

G1) Mindestens eines der unter 1. aufgelisteten oder mindestens 2 der unter

2. aufgelisteten Syndrome, Symptome und Anzeichen sollten die meiste Zeit

innerhalb von mindestens einem Monat vorhanden sein:

1. Mindestens eines der folgenden Merkmale:

a)

b)

d)

Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung, Gedankenentzug

oder Gedankenausbreitung

Kontrollwahn, Beeinflussungswahn; Geflihl des Gemachten,

Wahnwahrnehmung
kommentierende oder dialogisierende Stimmen

anhaltender, kulturell unangemessener, bizarrer und véllig unre-

alistischer Wahn

2. Oder mindestens zwei der folgenden Merkmale:

a)

b)

d)

anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalitdt, taglich wah-
rend mindestens eines Monats, begleitet von fliichtigen oder un-
deutlich ausgebildeten Wahngedanken oder lang anhaltenden

Uberwertigen Ideen

Neologismen, GedankenabreiBen, Zerfahrenheit oder Daneben-

reden

katatone Symptome, wie Erregung, Haltungsstereotypien oder
wachserne Biegsamkeit (Flexibilitas cerea), Negativismus, Mu-

tismus und Stupor

~negative" Symptome wie auffdllige Apathie, Sprachverarmung,

verflachter oder inadaquater Affekt

Ausschlussvorbehalte bestehen im Vorliegen von manischen oder depressiven E-

pisoden, sofern die oben genanten Symptome nicht vor der affektiven Stérung

aufgetreten sind. Ebenfalls ausgeschlossen werden miissen eine organische Hirn-

erkrankung, eine Alkohol- beziehungsweise Substanzintoxikation, ein Abhangig-

keitssyndrom sowie ein Entzugssyndrom.
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2.1.4 Subtypen der Schizophrenie

Bei der Diagnose einer Schizophrenie unterscheidet man aufgrund der sehr un-

terschiedlichen méglichen Symptomauspragungen zwischen verschiedenen Sub-

typen der Erkrankung. Das DSM-IV und das ICD-10 unterscheiden verschiedene

Subtypen.

Das DSM-1V beschreibt die folgenden Subtypen:

Paranoider Typus: hier liegt der Schwerpunkt der Symptomauspragung

bei Wahnphanomenen und Halluzinationen.

Desorganisierter Typus: Desorganisiertes Denken, Sprechen und verflach-

ter oder inadaquater Affekt stehen im Vordergrund.

Katatoner Typus: mindestens zwei der folgenden Symptome missen das
Krankheitsbild bestimmen: motorische Unbeweglichkeit, tibermaBige mo-
torische Aktivitat, extremer Negativismus oder Mutismus, Haltungs- be-
ziehungsweise Bewegungsstereotypien oder ausgepragte Manierismen

beziehungsweise Grimassieren, Echolalie oder Echopraxie.

Undifferenzierter Typus: Dieser Typus bezeichnet eine Restkategorie flir

nicht unter die Uibrigen Typen einzuordnende Symptomauspragungen.

Residualer Typus: Hat mindestens eine schizophrene Episode vorgelegen
und bestehen in der aktuellen Krankheitsphase fast ausschlielich negati-

ve Symptome, so wird dies als residualer Typus bezeichnet.

Das ICD-10 unterscheidet dagegen zwischen den folgenden Subtypen:

paranoide Schizophrenie: Wahnphanomene oder Halluzinationen und in-

adaquater oder verflachter Affekt dominieren das Krankheitsbild.

hebephrene Schizophrenie: Entweder muss das Kriterium des verflachten
und oberflachlichen Affektes anhaltend gegeben sein oder aber es mis-
sen deutlich zielloses Verhalten oder eindeutige Denkstérungen mit unzu-

sammenhangender, weitschweifiger oder zerfahrener Sprache bestehen.

katatone Schizophrenie: mindestens eines der folgenden Symptome muss
vorherrschen: Stupor, Erregung, Haltungsstereotypie, Negativismus, Kata-
leptische Starre, wachserne Biegsamkeit, Befehlsautomatismus.
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- undifferenzierte Schizophrenie: Dieser Typus bezeichnet eine Restkatego-

rie flr nicht unter die ibrigen Typen einzuordnende Krankheitsbilder.

- schizophrenes Residuum: In der Vergangenheit missen die allgemeinen
Kriterien fir Schizophrenie erfillt gewesen sein. Aktuell miissen mindes-
tens vier der folgenden Symptome vorherrschen: psychomotorische Ver-
langsamung oder verminderte Aktivitat, deutliche Affektverflachung, Pas-
sivitat und Initiativemangel, Sprachverarmung, geringe nonverbale Kom-

munikation, verminderte soziale Leistungsfahigkeit.

- Schizophrenia simplex: Bei einer schleichenden Progredienz von Antriebs-
verlust, ziellosem Verhalten, sozialem Riickzug, Verstarkung negativer
Symptome und Abnahme schulischer, beruflicher und sozialer Leistungs-
fahigkeit spricht das ICD-10 von Schizophrenia simplex. Dabei treten kei-
ne produktiven Symptome auf und zu keinem Zeitpunkt darf einer der
anderen Typen kriteriumsmaBig erfillt gewesen sein. Ausgeschlossen
werden missen auch Demenzen und andere organische psychische Sto-

rungen.

2.1.5 Positiv- und Negativsymptomatik

Diese Einteilung geht auf E. Kraepelin zuriick. Die Symptomatik der Schizophre-
nie wird in zwei Gruppen aufgeteilt: in die Gruppe der positiven Symptome (auch
Plus-Symptomatik genannt) und die der negativen Symptome (auch Minus-
Symptomatik genannt). Die produktiven positiven Symptome umfassen Wahn,
desorganisiertes Denken und Sprechen, Wahrnehmungsstérungen und inadaqua-
ten Affekt und kénnen psychopathologisch als ,Uberschussreaktionen" der be-
troffenen Bereiche angesehen werden. Zu den negativen Symptomen zdhlen
Spracharmut, abgestumpfter oder flacher Affekt, Willensstérungen und sozialer

Rickzug. In diesen Bereichen liegen Verhaltensdefizite vor (Comer, 2001).

Therapeutisch sprechen die positiven Symptome wesentlich besser auf antipsy-
chotische Medikation an. Die moderneren Atypika sollen zwar auch gegen Nega-
tivsymptomatik wirken, die klinische Praxis jedoch zeigt, dass hier noch kein
wirklicher pharmakotherapeutischer Durchbruch erreicht werden konnte.
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Positivsymptomatik ist dem AuBenstehenden zwar wesentlich deutlicher erkenn-
bar als Negativsymtomatik, fiir die Betroffenen jedoch stellt die therapeutisch
manchmal vernachldssigte Negativsymptomatik einen sehr qudlenden Krank-
heitsanteil dar, der sich oft noch lange nach einer akuten Phase hdlt und leicht
chronifiziert. Negativsymtomatik bedeutet oftmals einen starken Verlust an Le-

bensqualitat (Gorecka & Czernikiewicz, 2004)

2.1.6 Typ-I-und Typ-ll-Schizophrenie

Nach Crow (1985; 1980) lasst sich die Schizophrenie in zwei Typen unterteilen.
Bei der sogenannten Typ-I-Schizophrenie treten positive Symptome wie Wahn,
Halluzinationen und positive formale Denkstérungen vordergriindig auf. Die Pati-
enten zeigen eine bessere pramorbide Anpassung sowie eine groBere Remissi-
onswahrscheinlichkeit und sprechen besser auf antipsychotische Medikation an
(Fenton & McGlashan, 1994). Bei dieser Patientengruppe scheinen insbesondere
Hirnstoffwechselstérungen an der Entstehung der Symptomatik beteiligt zu sein.
Bei der Typ-II-Schizophrenie dagegen stehen die negativen Symptome im Vor-
dergrund, diese Symptomatik wird eher mit strukturellen Veranderungen des Ge-
hirns in Verbindung gebracht (Crow 1985; Andreasen, Rezai, Alliger, Swayze,
Flaum, Kirchner, Cohen & O’Learyl, 1992).

2.1.7 Epidemiologie

Die Pravalenz der Schizophrenie bei Erwachsenen liegt weltweit zwischen 0,5%
und 1,5%. Die American Psychiatric Association (2000) gibt an, dass etwa ein
Mensch von je 100 weltweit an Schizophrenie leidet. Die jahrlichen Inzidenzen
liegen zwischen 0,5 und 5,0 pro 10.000 Einwohner (DSM-1V).

Alter. Das Ersterkrankungsalter liegt bei Mannern zwischen dem 18. und 25. Le-
bensjahr, die Verteilung ist hier eingipflig. Frauen erkranken in der Regel erst-
mals zwischen dem 25. und 35. Lebensjahr, die Verteilung ist zweigipflig, der
zweite Gipfel ist assoziiert mit der Menopause (DSM-1V). Bei etwa 3% bis 10%
der Frauen manifestiert sich die Erkrankung erst nach dem 40. Lebensjahr. Ein

solch spater Beginn ist bei Mdnnern sehr selten (DSM).
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Geschlecht. Frauen und Manner sind gleich haufig betroffen (Gold, 1998). Abge-
sehen von den unterschiedlichen typischen Ersterkrankungszeitpunkten gibt es
aber weitere Unterschiede in Art und Verlauf der Erkrankung bei Mannern und
Frauen. Das pramorbide Funktionsniveau ist bei Frauen héher, Frauen haben ei-
ne bessere Verlaufsprognose, welche sich zum Beispiel definiert durch Anzahl der
Rehospitalisierungen, Lange der stationdren Aufenthalte, Dauer der Erkrankung
und Ansprechen auf Neuroleptika. AuBerdem scheint der Anteil genetischer Ein-
flisse bei Frauen hoher, es zeigen sich mehr Verwandte mit Schizophrenie bei

erkrankten Frauen als bei erkrankten Mannern.

Soziobkonomischer Status. Schizophrenie kommt weltweit und in allen soziodko-
nomischen Schichten vor. Dennoch sind Menschen in unteren sozialen Schichten
haufiger betroffen. Grund dafiir kbnnte zum einen der armutsbedingte gréBere
Stress sein (Keith, Regler & Rae, 1991), zum anderen ist nach der sogenannten
downward drift —Theorie (Munk & Mortensen, 1992) auch ein erst durch die Fol-

gen der Krankheit bedingter sozialer Abstieg mdglich.

Die Schizophrenie ist mit einem erhdhten Suizidrisiko verbunden. Etwa 15% aller
erkrankten Patienten nehmen sich das Leben (Andreasen, 1999). Auch das kér-
perliche Erkrankungsrisiko ist héher. Psychiatrische Patienten erkranken zum Bei-
spiel 6fter am metabolischen Syndrom als psychisch Gesunde (Toalson, Ahmed,
Hardy & Kabinoff, 2004).

2.1.8 Atiologie

Noch immer kénnen die Ursachen der Schizophrenie nicht vollstandig und zufrie-
denstellend erklart werden. Es existieren viele verschiedene Forschungsansatze
aus den Bereichen frihkindliche Schadigung, Genetik, Neurotransmitter, Bildge-
bung, Neuropathologie sowie psychosoziale Faktoren (Otte & Radler 2004). Er-
kenntnisse aus diesen Gebieten sind zum Teil noch spekulativer Natur und erkla-
ren immer nur Teilbereiche der Erkrankung. Statistisch gesehen lassen sich eini-
ge Risikofaktoren feststellen, die die Erkrankung zwar nicht zwangslaufig zur Fol-
ge haben, jedoch ihr Auftreten begtinstigen. Je mehr dieser Faktoren zusammen-
kommen, umso hoher ist die sogenannte Vulnerabilitat des Individuums, die ,An-
falligkeit™ flr das Auftreten der Erkrankung. Das Zusammenspiel der pradisponie-

renden und auslosenden Faktoren innerhalb und auBerhalb des Individuums wird
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im Vulnerabilitats- (Zubin &
Spring, 1977) oder Vulnerabi-
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Abb. 1:  3-Phasen-Modell der Entstehung schizophre-  Stress-Modell findet insbe-
ner Psychosen (Wienberg et al., 2002)

sondere auch in der Psycho-
edukation breite Anwendung. Im Folgenden werden die einzelnen, an Krank-

heitsentstehung und -ausbruch beteiligten Faktoren beschrieben.

2.1.8.1 Préadisponierende Faktoren

Pranatale- und perinatale Komplikationen

Schadigungen in der frihkindlichen Entwicklung wahrend der Schwangerschaft
und Geburtskomplikationen scheinen das spatere Auftreten einer schizophrenen
Erkrankung zu beginstigen. Derartige Ereignisse kénnen zum Beispiel Pra-
klampsie, Rhesusunvertraglichkeit, Mangelerndhrung der Mutter wahrend der
Schwangerschaft, Hypoxie wahrend der Geburt und Friihgeburt sein. Bisher ist
nicht bekannt, ob es besondere ,schizophrenie-kritische" Zeitfenster gibt (Otte &
Radler, 2004). Auch diskutiert werden vorgeburtliche Virusinfektionen. Diese
Theorie wird durch Befunde gestlitzt, die zeigen, dass schizophrene Patienten
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haufiger in den Wintermonaten geboren wurden als zu anderen Jahreszeiten
(Mortensen, Pedersen, Westergaard, Wohlfahrt, Ewald, Mors, Andersen & Mel-
bye, 1999).

Genetik

Tab. 1:  Morbiditatsrisiken, abhdngig vom Verwandschaftsgrad (nach Otte & Radler,

2004)
Verwandtschaftsgrad % der geteilten Gene |Risiko (%20)
Allgemeinbevdlkerung 1
Angehorige 2. Grades 25
Tante/Onkel 2
Nichte/Neffe 4
Enkel 5
Angehdrige 1. Grades 50
Eltern 6
Geschwister 9
Kinder 13
Geschwister mit einem schi- 17
zophrenen Elternteil
Dizygoter Zwilling 17
monozygoter Zwilling 100 48
Kinder mit zwei schizophre-
nen Eltern 100 e

Von einer genetischen Komponente der Schizophrenie kann aufgrund der Ergeb-
nisse zahlreicher Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien ausgegangen wer-
den. Das Risiko zu erkranken korreliert mit dem Anteil gemeinsamer Gene von
Erkrankten und (noch) nicht erkrankten Familienmitgliedern. Da Familienmitglie-

der auch immer soziodkonomische und andere moglicherweise beteiligte Umwelt-
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faktoren teilen, lasst sich der Anteil der Genetik von dem Anteil der Umwelt in
Familienstudien nicht klar trennen. Adoptionsstudien zeigen aber, dass biologi-
sche Kinder betroffener Eltern 6fter erkranken als genetisch nicht verwandte Kin-
der (Otte & Radler, 2004). Die jeweiligen Morbiditatsrisiken, abhangig vom Ver-
wandtschaftsgrad, sind in Tabelle 1 dargestellt.

2.1.8.2 Neurotransmitter

Im Wesentlichen gelten die Neurotransmitter Dopamin, Glutamat und Serotonin
als die kritischen neurochemischen Substanzen, deren veranderte Konzentratio-
nen oder Rezeptoreigenschaften an der Entstehung der schizophrenen Sympto-
matik beteiligt sind. Auch hier lasst sich nicht anhand einer Theorie die gesamte
Symptomatik erklaren, vielmehr handelt es sich erneut um fragmentarische Auf-
klarung moglicher atiologischer Zusammenhange. Im Folgenden soll auf die ein-
zelnen Substanzen und die damit verbundenen Hypothesen eingegangen wer-

den.

Dopamin

Dopamin gehort zur Gruppe der Katecholamine. 75% der dopaminergen Neurone
finden sich im ventralen Mittelhirn (ventrales Tegmentum und Substanzia Nigra).
Von hier aus laufen vier dopaminerge Bahnen in verschiedene Hirnbereiche. Die
zwei wesentlichen Bahnen sind das nigrostriatalen/mesostriatalen Projektionssys-
tem und das mesolimbische Projektionssystem. Das nigrostriata-
len/mesostriatalen Projektionssystem ist an der Steuerung der extrapyramidalen
Motorik beteiligt. Das mesolimbische Projektionssystem ist an der Regulierung
von Motivation, Stimmung und Antrieb beteiligt. Es wird auch als dopaminerges
Belohnungssystem bezeichnet. Es scheint an der Entwicklung von psychotischen
Symptomen und Suchtverhalten beteiligt zu sein. Die mesofrontocorticalen und
mesohipocampalen Bahnen werden mit kognitiven Prozessen assoziiert. Das tu-
beroinfundibuldre System steuert die Prolaktinsekretion. Es existieren zwei Re-
zeptortypenfamilien im dopaminergen System: die D1-Familie, zu der die Rezep-
tortypen D1 und D5 gehéren, und die D2-Familie mit den Rezeptortypen D2, D3
und D4. Die D1-Familie unterscheidet sich von der D2-Familie durch Aktivierung
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des second messengers Adenylatcyclase, die D2-Familie hemmt diesen second

messenger.

Die Dopaminhypothese der Schizophrenie nahm ihren Ursprung in der Beobach-
tung der Wirkweise der Neuroleptika, welche Dopaminrezeptoren, insbesondere
die D2-Rezeptoren blockieren. Zudem kénnen Amphetamine und Kokain die Do-
paminkonzentration im synaptischen Spalt erhéhen und dartiber positive psycho-
tische Symptome ausldsen (Heinz, 2000). Zudem zeigte sich, dass Parkinsonpati-
enten, die zum Ausgleich des bei ihnen vorliegenden Dopaminmangels die Do-
paminvorstufe L-Dopa in zu hoher Konzentration einnahmen, plétzlich unter psy-
chotischen Symptomen litten (Carey, Pinheiro-Carrera, Dai, Tomaz & Huston,
1995). Dopaminerge Neurone sind zudem an der Ausrichtung und Aufrechterhal-
tung von Aufmerksamkeitsprozessen beteiligt, ein Bereich, der bei der verminder-

ten Reizfilterung bei Schizophrenen beeintrachtigt ist.

Es ist bis heute nicht klar, ob die dopaminerge Uberaktivitat aufgrund einer er-
héhten Rezeptordichte oder einer erhéhten Dopaminausschiittung beruht. Dieser
Sachverhalt ist deshalb schwer zu untersuchen, da die Gabe von Neuroleptika in
die Auspragung der Rezeptordichte im Rahmen einer kdrpereigenen Regulation
eingreift. So sind auch Ergebnisse postmortaler Untersuchungen, die eine erhdh-
te Rezeptordichte bei schizophrenen Patienten nachweisen konnten (Owen,
Crow, & Poulter, 1987; Owen, Cross, Crow, Longden, Poulter & Riley, 1978; Lee
& Seeman, 1980) vermutlich auf die Wirkung der Neuroleptika zurtickzufiihren.
Andererseits konnte gezeigt werden, dass unbehandelte schizophrene Patienten
auf Amphetamingabe mehr Dopamin ausschitten und dass die prasynaptisch ge-
speicherten Dopaminvorrdte mit der synaptischen Dopaminkonzentration korre-
lieren (Otte & Radler, 2004).

Die Dopaminhypothese ist allerdings nicht nur in einer, wie urspriinglich ange-
nommen, dopaminergen Uberaktivitdt zu interpretieren. Zwar ldsst sich der Be-
reich der Positivsymptomatik ansatzweise mit der Uberaktivitatshypothese erkla-
ren, der Bereich der Negativsymptomatik dagegen nicht. Negativsymptome ver-
schlechtern sich unter den klassischen Neuroleptika eher. Spricht die Typ-I-
Schizophrenie haufig gut auf D2-blockierende Medikation an, lasst sich dies von

der Typ-II-Schizophrenie nicht behaupten. Auch kiinstlich erzeugte Psychosen,
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die durch eine Erhéhung der Dopaminkonzentration ausgelést wurden (durch L-

Dopa oder Amphetamine) weisen insbesondere Positivsymptomatik auf.

Um diesen Sachverhalt zu erklaren, wird zum einen diskutiert, ob es sich um eine
erhdhte subkortikale und parallel erniedrigte frontokortikale Dopaminfreisetzung
handelt. Dafiir sprechen auch Befunde, die eine ausgepragte Negativsymptoma-
tik mit einer frontalen Minderperfusion, gezeigt mit PET, assoziieren (Liddle,
Friston, Frith, Hirsch, Jones & Frackowiak, 1992). Ein anderes Modell geht von
einer tonisch verminderten, aber phasisch erhohten striatalen Dopaminfreiset-
zung aus. Diese These lasst sich mit der Annahme einer friihen neuronalen St6-
rung des temporolimbisch-prafrontalen Cortex in Einklang bringen. Aus Tierexpe-
rimenten gibt es Hinweise darauf, dass eine Stérung dieses Systems zur Ent-
hemmung der subcorticalen Dopaminfreisetzung flihren kann (Otte & Radler,
2004).

Glutamat und die NMDA-Rezeptortheorie

Glutamat ist der wichtigste exitatorische Neurotransmitter im menschlichen Ge-
hirn. Er kommt in allen neuronalen Strukturen vor, die in der Pathophysiologie
der Schizophrenie eine Rolle spielen. Insbesondere im Zusammenhang mit der
NMDA-Rezeptor Theorie, auf die im Folgenden genauer eingegangen werden soll,
spielt Glutamat eine wichtige Rolle, da NMDA-Rezeptoren glutamaterg sind. Dass
NMDA-Rezeptoren einen mdglichen Erkldrungsansatz zur Entstehung schizophre-
ner Psychosen darstellen, wurde aufgrund der Wirkung von NMDA-Antagonisten
wie Phencyclidin (PCP oder auch als Droge , Angel Dust" bekannt) und Ketamin,
welches als Anasthetikum eingesetzt wird, deutlich. Diese Substanzen verursa-
chen bei Gesunden eine voriibergehende psychotische Symptomatik, die der Po-
sitiv-Symptomatik einer schizophrenen Erkrankung sehr dhnelt. Olney & Farber
(1995) berichteten erstmals Uber dieses Phanomen. Durch die Blockade der Io-
nenkandle am NMDA-Rezeptor kommt es zu einer NMDA-Hypofunktion, welche
fur die Symptomatik verantwortlich gemacht wird und zudem zu neurodegenera-
tiven Veranderungen neocorticaler und limbischer Hirnregionen fiihrt, die den
hirnmorphologischen Veranderungen Schizophrener sehr ahneln, wie die Autoren
in tierexperimentellen Studien zeigen konnten (Olney & Farber, 1995). So ent-

stand die These der hypoglutamatergen Dysfunktion, die sekundar eine Uber-
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schieBende Dopaminaktivitdt durch unzureichende Hemmung subkortikaler do-
paminerger Neurone postuliert. Inzwischen konnte zudem gezeigt werden, dass
PCP und Ketamin auch eine hohe Bindungsaffinitdt an D2-Rezeptoren besitzen,
wo sie als Agonisten wirken. Seeman, Ko & Tallerico (2005) sprechen also von
einer kombinierten Hyperdopamin- und Hypoglutamat-Theorie der Schizophrenie.
Peleg-Raibstein, Pezze, Ferger, Zhang, Murphy, Feldon & Bast (2005) konnten im
Tiermodell zeigen, dass eine subconvulsive Stimulation des ventralen Hippocam-
pus mit N-methyl-d-aspartate die Dopamin Transmission im medialen prafronta-
len Cortex aktiviert. Die Autoren vermuten einen entscheidenden Einfluss hippo-
campaler-prefrontaler Interaktionen auf die Verhaltenssteuerung und gehen da-
von aus, dass eine Stérung der hippocamalen Aktivitdt kognitive und emotionale

Symptome der Schizophrenie mit bedingen kénnte.

Stefani & Moghaddam (2005) konnten ebenfalls am Tiermodell zeigen, das eine
frihe postnatale Blockade der NMDA-Rezeptoren zu spateren kognitiven Defiziten
im Bereich der kognitiven Flexibilitdt und des Arbeitsgedachtnisses flihrt, wie sie
auch fur die Schizophrenie typisch sind. Eine interessante Parallele in diesem Zu-
sammenhang ist auBerdem die Beobachtung, dass die Sensitivitdt gegeniiber
NMDA-Antagonisten, wie in zahlreichen Tiermodellen gezeigt, erst nach der Pu-
bertdt einsetzt (Tsien, Huerta & Tonegawa, 1996). Die psychotischen Nebenwir-
kungen von Ketamin zeigen sich bei Kindern so gut wie nie und auch die Schizo-
phrenie tritt ebenfalls erst nach der Pubertdt auf. Weiterhin hat sich gezeigt (OI-
ney & Farber, 1995), dass verschiedene Substanzen geeignet sind, die neurotoxi-
sche Wirkung von NMDA-Antagonisten zu unterbinden. Hierzu gehdren unter an-
derem auch die typischen und atypischen Neuroleptika, denen demnach sowohl
eine symptomlindernde Funktion als auch eine neuroprotektive Rolle in der The-

rapie zukommt.

Serotonin (5-Hydroxytryptamin, 5-HT)

Verschiedene atypische Antipsychotika wirken sowohl auf das dopaminerge Sys-
tem als auch auf das serotonerge. Insbesondere die Wirkung von Clozapin beruht
auch auf der Blockade verschiedener Serotonin-Rezeptoren, weswegen dieses

Transmittersystem vermehrt in den Blickpunkt im Zusammenhang mit schizo-
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phrenen Symptomen rlickte. Eine konkrete Hypothese zu den Zusammenhangen

existiert jedoch noch nicht.

2.1.8.3 Morphologie

Zahlreiche Studien berichten von morphologischen Veranderungen im Hirn schi-
zophrener Patienten. Es existiert die friihe Stérungshypothese, die davon aus-
geht, dass sich die strukturellen Veranderungen bereits in pra- oder perinatalen
Stadien durch Storeinflisse von AuBen bilden, die spate Stérungshypothese da-
gegen geht von einem neurodegenerativen Prozess aus, der der klinischen Mani-

festation der Schizophrenie zeitlich nur knapp voraus geht.

Einer der gesichertesten Befunde ist der der Ventrikelerweiterung bei schizophre-
nen Patienten (Harrison, 1999). Entsprechend der Ventrikelerweiterung sind da-
gegen die Volumina verschiedener Hirnbereiche vermindert, so zum Bespiel des
Temporallappens. Es konnten zudem auch Stérungen der Zellmigration gezeigt

werden (Akbarian, Vinuela, Kim, Potkin, Bunney & Jones, 1993).

2.1.8.4 Auslosende Faktoren

Psychosoziale Faktoren

Es lasst sich schwer unterscheiden, ob eine oftmals unerkannte Prodromalphase
zu vermehrten psychosozialen Belastungen (familidgre Konflikte, Arbeitsplatzver-
lust, finanzielle Not etc.) flhrt, die somit Folge der eigentlich schon begonnenen
Erkrankung sind, oder ob derartige Belastungen die Krankheitsentstehung erst
begtinstigen. Es ist wohl anzunehmen, dass es sich hierbei um einen reziproken

Zusammenhang handelt.

High-Expressed-Emotions

Es qilt als bestatigt, dass ein Uberkritischer Kommunikationsstil im familiaren Um-
feld schizophrener Patienten einen deutlichen Risikofaktor beziiglich des Wieder-
auftretens schizophrener Symptome darstellt (Perro, 2004). Dieser Interaktions-
stil ist nicht unbedingt als pathologisch anzusehen, stellt er doch eine nahelie-

gende Reaktion im Umgang mit schizophrenen Patienten dar. Dennoch ist dieser
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Faktor offensichtlich an der Auslésung und Aufrechterhaltung florider Phasen be-

teiligt.

2.1.9 Neuropsychologie der Schizophrenie

Schizophrene Patienten leiden unter charakteristischen Beeintrachtigungen neu-
ropsychologischer Funktionen. Betroffen sind Aufmerksamkeit und Vigilanz, be-
stimmte Gedachtnisfunktionen sowie exekutive Funktionen. Dass die Stérungen
in diesem Bereich nicht allein Folge der Erkrankung sind, zeigen Studien, die be-
reits bei Menschen mit erh6htem genetischen Risiko die typischen Auffalligkeiten
nachweisen konnten (Zalla, Joyce, Szoke, Schurhoff, Pillon, Komano, Perez-Diaz,
Bellivier, Alter, Dubois, Rouillon, Houde, Leboyer, 2004). Im Folgenden sollen die

Defizite der verschiedenen Bereiche genauer beschrieben werden.

2.1.9.1 Wahrnehmung und friihe Reizverarbeitung

Vermutlich nicht nur im akuten, sondern auch im remittierten Zustand ist bei
Schizophrenen die friihe visuelle Wahrnehmung beeintrachtigt. Es werden bei-
spielsweise bei einer kurzzeitigen Darbietung von visuellen Reizen signifikant we-
niger Informationen erfasst, als es bei Gesunden der Fall ist (Green, 1998). Die-
ses Defizit zeigt sich auch bei sogenannten ,Hochrisiko-Personen®, deren Eltern
beide an Schizophrenie erkrankten (Asnarow, Steffy, MacCrimmon & Cleghorn,
1977). Ein weiteres Beispiel fiir beeintrachtigte friihe visuelle Wahrnehmung sind
sogenannte ,Backward-Masking-Effekte". Bietet man einer gesunden Versuchs-
person einen kurzzeitigen visuellen Reiz dar und lasst weniger als 100 ms spater
einen weiteren visuellen Reiz folgen, so ,zerstort" dieser die noch nicht abge-
schlossene Verarbeitung des ersten Reizes, so dass dieser nicht mehr benannt
werden kann. Bei Schizophrenen ist diese Stérbarkeit durch Distraktorreize deut-
lich erhdht (Braff, 1981). Derartige Defizite weisen entweder auf eine Stérung
der Generierung internaler Reprasentationen kurzzeitig wahrgenommener visuel-
ler Reize hin, oder sie spiegeln eine beeintrachtigte Extraktion relevanter Stimuli

aus dem dargebotenen visuellen Input wider.

Eine weitere Auffalligkeit im Bereich Reizverarbeitung ist der Effekt der soge-
nannten Prepulse-Inhibition. Bei einem unerwarteten lauten Gerdusch reagieren

Probanden mit einem Blinzelreflex. Dieser kommt bei Gesunden wie bei Schizo-
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phrenen als natiirliche Reizreaktion vor. Wird unmittelbar vor einem lauten Ge-
rausch ein leiseres Gerausch dargeboten, vermindert diese Darbietung bei Ge-
sunden die Blinzelamplitude bei dem folgenden lauten Gerausch. Die Schreckre-
aktion wird sozusagen durch den vorgeschalteten Impuls im Sinne eines Warn-
reizes gedampft. Bei schizophrenen Patienten ist dieser Effekt kaum festzustellen.
Ihre Blinzelamplitude ist gegenliber Gesunden erhoht (Braff, Stone, Callaway,
Geyer, Glick & Bali, 1978). Diese erhthte Reaktionsbereitschaft ist Zeichen einer
Reizfilterstérung oder ,Gating-Stérung" bei Schizophrenen, welche insbesondere
fur die produktive Symptomatik mitverantwortlich gemacht wird. Schizophrene
berichten zudem vom subjektiven Erleben einer schnellen Reizliberflutung. Jeder
Reiz, ob wichtig oder unwichtig, wird dabei mit nahezu gleicher Intensitat wahr-

genommen.

Ein weiterer Hinweis auf eine Reizfilterstdrung bei Schizophrenen ist das Fehlen
der beim Gesunden beobachtbaren latenten Inhibition. Als latente Inhibition be-
zeichnet man das Phanomen, dass ein Reiz, der zuvor mehrfach neutral dargebo-
ten wurde, sich nicht mehr als konditionierter Reiz (CS) mit einem unkonditionier-

ten Reiz (UCS) assoziieren lasst.

Gal, Mendlovic, Bloch, Beitler, Levkovitz, Young & Feldon (2005) fanden das Pha-
nomen bei jungen Schizophrenen wahrend der ersten Episode, bei langjahrig Er-
krankten zeigte es sich jedoch nicht. Vaitl, Lipp, Bauer, Schuler, Stark, Zimmer-
mann & Kirsch (2002) wiesen es bei Patienten in der Akutphase nach, fanden es
jedoch nicht bei medizierten Patienten. Gal, Schiller & Weiner (2005) diskutieren
auffallig persistierende latente Inhibition, wie sie bei Lasionen des Nucleus ac-
cumbens beobachtet wird, im Zusammenhang mit Negativsymptomatik bei Schi-

zophrenen.

Ein anderes Anzeichen flir beeintrachtigte friihe Reizverarbeitung bei Schizophre-
nen ist die reduzierte Leistung im Span-of-Apprehension-Test (Green, 1998). Bei
diesem Verfahren werden dem Probanden sehr kurz (< 100 ms) Matrixen mit
mehreren Distraktorreizen und einem Zielreiz dargeboten. Der Proband muss
entscheiden, ob der Zielreiz, beispielsweise ein ,T" in der Matrix, die beispiels-
weise aus 24 Feldern mit verschiedenen Buchstaben besteht, enthalten ist oder
nicht. Da die ,Originalmatrix® fur Suchvorgdange zu kurz dargeboten wird, muss
der Proband auf die interne Reprasentation zurtickgreifen. Je vollstéandiger diese
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ist, umso erfolgreicher ist die Entscheidung. Bei Schizophrenen werden signifi-
kant weniger Zielreize erkannt als bei Gesunden (Green, 1998). Diese Befunde
zeigen sich insbesondere in der Akutphase, wurden aber auch in symptomfreien

Phasen nachgewiesen (Asnarow & MacCrimmon, 1981).

2.1.9.2 Aufmerksamkeitsstérungen

Aufmerksamkeitsfunktionen und friihe Informationsverarbeitung kdnnen als ele-
mentare kognitive Funktionen angesehen werden, die die Basis flir héhere kogni-
tive Prozesse darstellen (Brenner, Hodel, Genner, Roder & Corrigan, 1992). Schi-
zophrene zeigen Beeintrachtigungen in verschiedenen Teilbereichen der Auf-
merksamkeitsleistungen, wie Daueraufmerksamkeit, Aufmerksamkeitsteilung und
Aufmerksamkeitsspanne sowie in den ganz friihen Stufen der Reizverarbeitung
(Lautenbacher & Mdoser, 2004). Ein klassischer Befund ist die beeintrachtigte
Leistung schizophrener Patienten im Bereich der Daueraufmerksamkeit, gemes-
sen mit dem Continuous Performance Test (CPT) (Niichterlein, 1991). Uber eine
gewisse Zeitspanne (bspw. 10 Minuten) missen die Probanden in diesem Verfah-
ren auf einen Bildschirm schauen und jeweils beim Erscheinen eines Zielreizes ei-
ne Taste driicken. Hier zeigen schizophrene Probanden schlechtere Leistungen
als gesunde Testpersonen. Die Defizite fanden sich sowohl in akuten als auch in
nicht akuten Krankheitsphasen (Green, 1998). Lussier und Stip (2001) konnten
zeigen, dass unmedizierte schizophrene Defizite in den Bereichen Daueraufmerk-
samkeit, Reaktion auf plotzlich dargebotene Reize und Aufmerksamkeitsteilung
aufweisen. Ein Teil der schizophrenen Patienten, insbesondere Patienten ohne
Negativsymptomatik, scheint hingegen keine wesentlichen Auffalligkeiten in den
Aufmerksamkeitsfunktionen zu haben (Jones, Cardno, Sanders, Owen & Williams,
2001). Die Autoren schranken jedoch ihre Befunde ein, indem sie eine Bias der
Probanden durch Selbstselektion diskutieren. Mdéser, Krieg, Bien, Zihl & Lauten-
bacher (2001) untersuchten den Zusammenhang zwischen der Depressivitat
schizophrener Patienten und deren Aufmerksamkeitsleistungen und konnten zei-
gen, dass ein Teil der Stérungen (Aufmerksamkeitsshifting und Vigilanz) mit der
Auspragung depressiver Symptome zusammenhing. Es kdnnte also sein, dass zu

den schizophrenie-eigenen Aufmerksamkeitsstérungen jeweils nach syndromaler
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Ausformung andere Aufmerksamkeitsstérungen, zum Beispiel mit Angst oder De-

pression assoziierte, hinzukommen (Lautenbacher & Moéser, 2004).

Green (1996) konnte zeigen, dass Beeintrachtigungen von Aufmerksamkeitsleis-
tungen im Zusammenhang stehen mit den Beeintrachtigungen schizophrener Pa-
tienten beim Erlernen und Anwenden von Fertigkeiten sowie beim Umgang mit

sozialen Anforderungen.

2.1.9.3 Gedéachtnisstérungen

Defizite im Bereich von Gedachtnisleistungen lassen sich bei schizophrenen Pati-
enten deutlich nachweisen. Dabei sind viele verschiedene Gedachtnisbereiche be-
troffen. Besonders ausgepragt sind die Beeintrachtigungen bei ,free-recall™-
Aufgaben, aber auch beim Wiedererkennen zeigen sich signifikante Unterschiede
zu Gesunden (Aleman, Hijman, De Haan & Kahn (1999). Nachmani und Cohen
(1969) wiesen bereits auf die Betonung von beeintrachtigten Abrufleistungen ex-
pliziter verbaler Gedachtnisinhalte hin. Insgesamt zeigen sich in der Literatur
deutliche Tendenzen hinsichtlich eines Beeintrachtigungsschwerpunktes im Be-
reich des Gedachtnisabrufes (Aleman et al.,1999), andererseits weisen verschie-
dene Studien auch auf Beeintrachtigungen im Bereich anderer Stufen der Ge-
dachtnisbildung hin (Gold, Rehkemper, Binks, Carpenter, Fleming, Goldberg &
Weinberger, 2000). Ebenfalls kontrovers diskutiert wird die Vermutung einer
starkeren Beeintrachtigung linkshemispharischer verbaler Gedachtnisleistungen
(Aleman et al., 1999). Tracy, Mattson, King, Bundick, Celenza und Glosser (2001)
untersuchten schizophrene Probanden hinsichtlich der Stimulusmaterial-Spezifitat
der Gedachtnisstdérungen. Sie fanden keine Leistungsunterschiede flir beide Ma-
terialarten, konnten aber zeigen, dass das Einpragen sowohl bei verbalem als
auch nonverbalem Material beeintrachtigt war, der Abruf jedoch vorwiegend nur
bei verbalen Stimuli. Dies spricht daflir, dass je nach Stimulusart verschiedene

Beeintrachtigungen auf unterschiedlichen Verarbeitungsstufen wirksam werden.

Nach einer Untersuchung von Wexler, Stevens, Bowers, Sernyak & Goldman-
Rakic (1998) zeigen 24% der Patienten ein selektives verbales Gedachtnisdefizit,
die Ubrigen Patienten wiesen dagegen eine globale Gedachtnisstérung auf. Dem-
nach ist Auspragung der Beeintrachtigungen von Patient zu Patient verschieden,

das verbale Gedachtnis scheint jedoch nahezu immer beeintrachtigt zu sein.
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Gar nicht bis kaum beeintrachtigt scheint das implizite Gedachtnis bei Schizo-
phrenen zu sein. Danion, Meulemans, Kauffmann-Muller, Vermaat & Hester
(2001) verglichen in einem Experiment zum impliziten Gedachtnis (Lernen einen
kiinstlichen Grammatik) eine schizophrene Patientengruppe mit einer gesunden
Kontrollgruppe und zeigten, dass die Patienten beim expliziten Lernen zwar
schlechter abschnitten als die Kontrollgruppe, im impliziten Gedachtnis jedoch
keine Unterschiede festzustellen waren. Perry, Light, Davis & Braff (2000) konn-
ten ebenfalls zeigen, dass schizophrene Patienten im verbalen non-deklarativen
Gedachtnisbereich sich in ihrer Leistung nicht von gesunden Kontrollen unter-
scheiden. Lediglich die bendtigte Zeit fiir die Bearbeitung der Testaufgaben war
bei den Patienten hdher. Auch Lussier und Stip (2001) konnten keine wesentli-
chen Defizite im impliziten Gedachtnisbereich nachweisen. Es scheint also intakt
funktionierende Bereiche im non-deklarativen Gedachtnis zu geben. Hinweise auf
Beeintrachtigungen des prozeduralen Lernens als Teil des impliziten Gedachtnis-
ses jedoch finden sich bei Kern, Green und Wallace (1997). Allerdings muss an
dieser Stelle darauf hingewiesen werden, dass die Definition der jeweiligen spezi-
fischen Gedachtnisformen in der Literatur oft nicht ganz exakt ist und somit wirk-
lich profunde Vergleiche und Aussagen nur sehr schwer zu erhalten sind. Wie be-
reits zu Beginn dieses Abschnittes erwahnt, setzten sich Gedachtnisfunktionen
immer aus vielen Subprozessen aus den Bereichen Aufmerksamkeit, Wahrneh-
mung und Exekutive zusammen. Oft ist es nicht einfach zu entscheiden, ob die
Gedachtnisfunktion selbst oder die Subfunktionen ein beobachtetes Defizit be-

grinden.

2.1.9.4 Arbeitsgedachtnis

Eine entscheidende Voraussetzung flir die Funktion exekutiver Prozesse ist die
Fahigkeit, Informationen von auBen kurzfristig aktiv zu halten, sowie bereits im
Langzeitgeddchtnis gespeicherte Vorerfahrungen gezielt zu reaktivieren. Diese
spezielle Form des Gedachtnisses wird allgemein als Arbeitsgedéchinis bezeich-
net. Deutliche Beeintrachtigungen in diesem Bereich bei schizophrenen Patienten
zeigten Krieger, Lis, Cetin, Gallhofer & Meyer-Lindenberg (2005). Die Autoren be-
tonen dabei aber die Beteiligung von spezifischen Subprozessen wie zum Beispiel

der visuomotorischen Verarbeitung der Reize und der Entscheidungsfindung be-

38



Theoretischer Hintergrund

zuglich des Antwortverhaltens. Insgesamt gilt flir die vielfach nachgewiesenen
gestorten Arbeitsgedachtnisleistungen bei Schizophrenen (Park & Holzman, 1992;
Krieger et al., 2005) die Feststellung, dass es sich hierbei um ein neuropsycholo-
gisches Konstrukt handelt, welches sich aus verschiedenen Teilfunktionen zu-
sammensetzt. Nach Baddeley (1992) kann das Arbeitsgedachtnis beschrieben
werden als ein System, welches tempordare Kodierung sowie Verfligbarkeit von
Informationen ermdglicht, die flir das Bewaltigen komplexer kognitiver Aufgaben
bendtigt werden. D’Esposito & Grossman (1998) definieren das Arbeitsgedacht-
nis als Fahigkeit zur aktiven Aufrechterhaltung (,,active maintenance™) und Mani-
pulation von Informationen. Ohne Arbeitsgedachtnis kdnnten wir keine Sprache
verstehen, nichts lernen und auch nicht logisch schlussfolgern, da wir die dafir in
ihrer aktuellen Relevanz standig variierenden internen Gedachtnisinhalte und In-
formationen von AuBen nicht integrieren kdnnten. Ein einfaches Beispiel fir eine
typische Arbeitsgedachtnisfunktion im Alltag ist das gleichzeitige Behalten und
wahlen einer Telefonnummer. Dabei muss der Gedachtnisinhalt stdndig modifi-
ziert werden, da parallel zur Speicherung der Zahlen auch die Ergebnisse der mo-

torischen Ausflihrungsschritte fortlaufend integriert werden miissen.

Modell des Arbeitsgedachtnisses nach Baddeley

Baddeley und seine Arbeitsgruppe entwickelten 1974 das erste und wohl wich-
tigste Modell des Arbeitsgedachtnisses, bestehend aus zundchst drei verschiede-
nen Subsystemen: Eine zentrale Exekutive Ubernimmt die Steuerung und Zu-
griffsiberwachung bezliglich der zwei Untersysteme ,,phonological loop* (pho-
nologische Schleife) und ,,visuo-spatial-sketchpad* (visuell-raumliches Sys-
tem).

Psychologisches Konstrukt

Der ,,phonological loop*“ Ubernimmt die Kodierung von sprachbasierten und
akustischen Gedachtnisinhalten und Informationen. Er ist wahrscheinlich die am
besten beschriebene Komponente des Modells. Die hier gespeicherten phonologi-
schen Inhalte bleiben etwa zwei bis drei Sekunden lang erhalten. Durch subvoka-
les, also innerlich gesprochenes Wiederholen lasst sich diese Zeitspanne deutlich

verlangern. Dabei hangt die Leistung von der Anzahl der gespeicherten Informa-
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tionseinheiten ,,chunks® (Miller, 1956) ab. Es kénnen nur so viele chunks durch
Wiederholung aufrechterhalten werden, wie in der Gedachtnisspanne von zwei
bis drei Sekunden wiederholt werden kdnnen. Abfolgen langerer Worte werden
deshalb schlechter erinnert als Abfolgen mit kurzen, einsilbigen Worten. Dieser
Effekt wird als Wortldngeneffekt bezeichnet (Baddeley, 1996). Ein weiterer Hin-
weis auf die wichtige Rolle des subvocalen Wiederholens ist der phonemische
Ahnlichkeitseffekt (Goschke, 1996). Ahnlich klingende Worte oder Buchstaben
wie zum Beispiel b, ¢, d, p, g, werden schlechter wiedergegeben als verschieden

klingende Buchstaben.

Das ,,visuo-spatial-sketchpad* stellt bildliche und rdumliche Gedachtnisinhalte
und Informationen bereit. Visuelle Kodierung von Informationen kann verbale
Gedachtnisleistungen steigern. So zeigten Baddeley, Grant, Wight und Thomson
(1975), dass Versuchspersonen Sdtze besser wiedergeben konnten, wenn ihnen
diese inhaltlich assoziiert mit einer rdumlichen Position auf einer Matrix dargebo-
ten wurden. Ohne die rdumliche Assoziation fiel die Gedachtnisleistung dagegen
schlechter aus. Konkurrierende visuelle Aktivitdten kénnen visuelle Kodierung be-
eintrachtigen. So gentigt beispielsweise ein einfaches wechselndes visuelles Mus-
ter, welches permanent wahrend einer visuellen Gedachtnisaufgabe dargeboten
wird, um die Erinnerungsleistung zu mindern (Quinn & McConnel, 1996). Dieses
visuelle Muster beeintrachtigt jedoch nicht die Leistung in einer verbalen Ge-
dachtnisaufgabe. Dies ist ein deutlicher Hinweis auf die Unterschiedlichkeit der

beiden von Baddeley postulierten Speichersysteme.

Die zentrale Exekutive ist nach Baddeley die Verwaltungs- und Organisations-
einheit der beiden Gedachtnissysteme. Sie reguliert beispielsweise die Aufmerk-
samkeitszuteilung auf die jeweils zu kodierenden Stimuli und deren gezielten Ab-
ruf. Die zentrale Exekutive arbeitet nicht modalitatsspezifisch. Urspriinglich wurde
das Konzept der zentralen Exekutive als Platzhalter fiir noch nicht erklarte, aber
funktionell notwendige Kontrollprozesse in das Modell eingebaut. Mitte der
achtziger Jahre wurde die Kritik an diesem Teil des Modells immer starker
(Baddeley, 1986). Es fehlte an konkreten Definitionen und empirischer
Forschung. Das Konstrukt ,zentrale Exekutive" ist quasi die Instanz, die die fir
das Arbeitsgedachtnis notwendigen exekutiven Funktionen in das Modell integ-
riert. Deshalb gelten fir die zentrale Exekutive die gleichen konzeptuellen und
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methodischen Probleme, wie sie auch flir den Begriff der allgemeinen exekutiven
Funktionen beschrieben werden. Inzwischen wurden viele Studien verdffentlicht,
die sich speziell mit der Rolle exekutiver Prozesse bei Arbeitsgedachtnisaufgaben
befassten (Smith und Jonides, 1998; Petrides, Alivisatos, Meyer & Evans, 1993).

Dennoch ist die Natur der zentralen Exekutive immer noch umstritten.

2.1.10 Exekutivfunktionen

2.1.10.1 Defintionsansatze

Aufgrund zahlreicher Fallstudien von Patienten mit Schadigungen des prafronta-
len Cortex und intensiver experimenteller Forschung auch mit bildgebenden Ver-
fahren (Pandya & Yeterian, 1998) geht man heute davon aus, dass Fahigkeiten
zur intentionalen Kontrolle handlungssteuernder Kognitionen wesentlich durch
den préafrontalen Cortex mitgesteuert und kontrolliert werden. Damit sind Fahig-
keiten gemeint, die es uns beispielsweise ermdglichen, oftmals komplexe Alltags-

situationen kompetent zu bewaltigen.

Das Beispiel vom Backen eines Kuchens verdeutlicht die Vielfalt kognitiver Anfor-
derungen an einer scheinbar simplen Tatigkeit: Zundchst muss ein Ziel bestimmt
werden ,Welchen Kuchen will ich backen?" Dann muss eine Abfolge von Unter-
aufgaben bewadltigt werden, die sich zum Teil gegenseitig bedingen oder auch
uberschneiden. Wahrend man beispielsweise den Teig gehen lasst, muss der Be-
lag zubereitet werden. Vorher mussten aber bereits rechtzeitig die Friichte zum
Auftauen aus der Gefriertruhe geholt werden. Standig missen die einzelnen Ab-
ldufe aufeinander abgestimmt werden. Vielleicht backe ich den Kuchen nicht
nach Rezept, sondern erinnere mich frei an die notwendigen Zubereitungsschrit-
te. Das erfordert also zusatzlich eine intensive Gedachtnisleistung. Ist der Kuchen
im Ofen, muss ich die Zeit im Kopf behalten, wahrend ich gleichzeitig schon mal

den Tisch decke ...

Burgess (2000) charakterisiert die Anforderungen typischer Alltagssituationen
folgendermaBen:

- Eine bestimmte Anzahl verschiedener Aufgaben muss bewaltigt werden.

- Die Bearbeitung der einzelnen Aufgaben muss zeitlich koordiniert ablaufen.
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- Es kann immer nur eine Aufgabe zurzeit bearbeitet werden.

- Es kann zu unvorhergesehenen Ereignissen kommen, nichts lauft garantiert
nach Plan.

- Die Notwendigkeit der erneuten Zuwendung zu einer bereits angefangenen
Aufgabe muss zum richtigen Zeitpunkt erinnert werden.

- Die Aufgaben unterscheiden sich in Prioritat, Schwierigkeit, und Zeitaufwand.
- Ziele und Anspriiche missen definiert werden.
- Oft gibt es kein sofortiges Feedback.

Mathes-v.Cramon & v.Cramon (2000) fassten die folgend aufgefiihrten Fahigkei-
ten zusammen, welche ihrer Meinung nach kognitive Funktionen hinsichtlich ei-
nes bestimmten Ziels, beispielsweise der Entstehung eines gelungenen Kuchens,

steuern und organisieren:

- Antizipation (,Memory of the future™)

- Planung,

- Handlungsinitiierung,

- kognitive Flexibilitat (,switching"),

- Zieliberwachung,

- Koordinierung von Informationen und Prozessen,
- Sequenzierung von Handlungsschritten.

Diese hoheren mentalen Prozesse fasst man unter dem Begriff der exekutiven
Funktionen zusammen (Mathes-v.Cramon & v.Cramon, 2000). Sie spielen eine
wichtige Rolle in nahezu allen Bereichen des Alltags, in denen wir es mit Verhal-
ten in komplexen Situationen zu tun haben. Insbesondere dann, wenn wir Ab-
sichten oder Ziele (iber mehrere Schritte und Hindernisse hinweg verfolgen, pa-
rallele Aufgaben mehrere kognitive Funktionen gleichzeitig beanspruchen und
handlungsrelevanter Information Aufmerksamkeit zukommen soll, handlungsirre-

levante Reize jedoch unterdriickt werden mussen.

Smith & Jonides (1999) schlagen die folgenden fiinf Komponenten exekutiver

Funktionen vor:

- Aufmerksamkeit und Inhibition (,Attention and Inhibition"™),
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- Ablauforganisation (,, Task-Management"),
- Planen (,Planing"),

- Uberwachung (,Monitoring"),

- Kodierung (,,Coding").

Von Hartley & Speer (2000) stammt eine detailliertere Definition, der zur Folge
unter exekutiven Funktionen die folgenden Fahigkeiten zu verstehen sind:

- Aufrechterhaltung von Aufgabenzielen und den Erfordernissen zur Erreichung
dieser Ziele,

- Planung und Aufrechterhaltung einer Sequenz von Unteraufgaben,

- Planung und Kontrolle der erforderlichen Prozesse sowie flexibler Wechsel
zwischen den einzelnen Subaufgaben (oder Aufgaben),

- Fortlaufende Aktualisierung und Uberpriifung der Gedéachtnisinhalte zwecks
Bestimmung des nachsten Handlungsschrittes,

- Fokussierung der Aufmerksamkeit auf relevante Stimuli und Hemmung von
Aufmerksamkeit beziiglich irrelevanter Informationen.

Damasio (1979) sah in den exekutiven Funktionen die Grundlage fir eine unmit-
telbare und langerfristige Verhaltensoptimierung. Exekutive Funktionen sind eine
Voraussetzung daftir, dass in neuartigen nicht routinisierten Situationen dennoch
angemessenes und weiterfiihrendes Verhalten mdglich ist (Mathes-v.Cramon &
v.Cramon, 2000).

Auch im Bereich des sozialen Verhaltens spielen exekutive Funktionen eine wich-
tige Rolle. Auch hier geht es um Ziele und zielorientiertes Verhalten. Entschei-
dend fiir ein gesundes Sozialverhalten ist beispielsweise die Fahigkeit, die eige-
nen Emotionen und Interessen wahrzunehmen und parallel die relevanten AuBe-
rungen und Reaktionen der Mitmenschen zu beachten. Laut Baddeley (1996)
spielt in diesem Zusammenhang , Task-Management" also die Organisation meh-
rerer gleichzeitig relevanter Aufgaben eine wichtige Rolle. Auch die Verwaltung
von Aufmerksamkeitsressourcen ist in diesem Zusammenhang von groBer Bedeu-

tung.

Der Begriff der exekutiven Funktionen bringt jedoch einige Schwierigkeiten mit
sich. Er bezeichnet zum Teil sehr unterschiedliche, duBerst komplexe kognitive
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Prozesse, fir die es eigentlich keine gemeinsame Definition gibt (Mathes-
v.Cramon & v.Cramon, 2000). Fahigkeiten wie beispielsweise ,Planung® scheinen
ihrer komplexen Natur nach eher eine Art Homunkulus als Ursprung zu haben als
einer konkreten, abgrenzbaren neuronalen Struktur zu entstammen. Das Kon-
strukt der exekutiven Funktionen beschreibt daher gegenwartig eher etwas zu
Erklarendes, als dass es selbst etwas erklart (Goschke, 1996). Aufgrund der kon-
zeptuellen Natur und der schwierigen Operationalisierbarkeit exekutiver Funktio-
nen ist eine gezielte und prazise Forschung in diesem Bereich sehr schwierig und
leicht angreifbar (Stuss & Alexander, 2000). Methodische Probleme bei der Erfor-
schung exekutiver Funktionen liegen zum einen in den oftmals multifakoriellen
Eigenschaften exekutiver Testverfahren, dessen Folge geringe Korrelationen zwi-
schen den verschiedenen Tests sind (Stuss, Shallice, Alexander & Picton, 1995),
zum anderen ist aber auch die Auswahl der spezifischen klinischen Stichproben
auBerst schwierig. Frontalhirnpatienten unterscheiden sich unter Umstanden gra-
vierend in den genauen Lokalisationen ihrer Schadigungen, zudem liegen oftmals
auch tiefer liegende Lasionen und Beeintrachtigungen von Stitzfunktionen vor.
Da es aber im Allgemeinen schon bei gesunden Kontrollgruppen sehr schwierig
ist, genligend freiwillige Personen flir eine experimentelle Studie zu gewinnen, ist
es nicht verwunderlich, wenn nur wenige Studien mit homogenen und prazise di-

agnostizierten klinischen Stichproben verdéffentlicht werden.

Uneinigkeit herrscht in der Literatur entsprechend auch Uber die neuronale
Grundlage sogenannter exekutiver Funktionen. Sind exekutive Prozesse vonein-
ander unabhdngig geregelt, handelt es sich um ein zusammenhangendes System
oder gibt es eine zentrale exekutive Einheit? Duncan (1995) verglich das Kon-
strukt der exekutiven Funktionen mit dem der fluiden Intelligenz und dem ,g"-
Faktor und schrieb ihm eine einheitliche Struktur zu. Andere Autoren sind dage-
gen der Auffassung, dass es sich um viele verschiedene Teilfunktionen handelt
(Shallice & Burgess, 1991; Stuss et al., 1995). Stuss, Eskes & Foster (1994) in-
tegrieren diese verschiedenen Ansatze, indem sie argumentieren, dass die Stufe,
auf der man jeweils eine anatomische oder psychologische Analyse durchfiihrt,
bestimmt, ob es sich um eine homogene oder mehrere heterogene Funktionen

handelt. Man kann exekutive Funktionen also auf der Stufe eines einheitlichen
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Oberbegriffes (assoziiert mit dem Frontalcortex) oder auf der Basis detaillierter

Subprozesse (auf vielleicht zellularer Ebene) beschreiben.

Trotz der begrifflichen Schwierigkeiten wird das psychologische Konstrukt der e-
xekutiven Funktionen in der Literatur im Zusammenhang mit Frontalhirnfunktio-
nen immer wieder herangezogen und ein GroBteil aktueller Forschungsvorhaben
widmet sich diesem Bereich. Aufgrund der genannten begrifflichen Schwierigkei-
ten ist es daher hilfreich, nicht so sehr an dem Begriff als solchem festzuhalten,
sondern vielmehr die jeweils gemeinten spezifischen Fahigkeiten in ihrer konkre-
ten Definition zu erfassen. Der Begriff ,,Exekutive Funktionen™ soll in dieser Arbeit
lediglich als abstrakter Oberbegriff dienen, indem er solche Fahigkeiten zusam-
menfasst, deren Gemeinsamkeit eine zielgerichtete und willentliche Kontrolle

mentaler Prozesse ist.

Wie schon erwahnt, werden exekutive Funktionen in engen Zusammenhang mit
Frontalhirnfunktionen gebracht. Es besteht kein Zweifel, dass Ldsionen insbeson-
dere im prafrontalen Cortex zu Defiziten in verschiedenen Fahigkeiten fiihren,

welche als exekutiv bezeichnet werden (Cummings, 1993).

2.1.10.2 Exekutive Konstrukte

Im Folgenden soll es um psychologische Konstrukte aus diesem Themenbereich
und ihre vermuteten neuronalen Grundlagen gehen. Zwei bekannte und einfluss-
reiche Ansatze sind das Modell des ,Supervisiory Attentional System™ von Nor-
man & Shallice (1986) und die Theorie der ,Somatischen Marker" von Damasio
(1994). Zudem sollen integrative Theorien (Goldman-Rakic, 1998; Christoff &
Gabrieli, 2000) vorgestellt werden, die neuronale Strukturen des Prafrontalen
Cortex mit psychologischen Aspekten verbinden und somit zu dem Versuch bei-

tragen, exekutive Funktionen genauer zu definieren und zu lokalisieren.
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Das Modell des , Supervisiory Attentional System” von Norman und
Shallice (1986)

Psychologisches Konstrukt

Eines der ersten Modelle zur zielorientierten Verhaltenskontrolle stammt von
Norman und Shallice (1986). Es postuliert zwei Modi der Verhaltenskontrolle: das
sogenannte ,contention scheduling® und ein ,supervisory attentional system"
(,SAS") (s. Abb. 2). Die Autoren sehen die Auswahl eines bestimmten Verhaltens
als kompetitiven Prozess an. Durch perceptuellen Input werden bestimmte Ver-
haltensschemata aktiviert und treten in Wettbewerb zueinander (,contention
scheduling®). Letztendlich kann sich nur eine Verhaltensweise durchsetzen und
ausgeflihrt werden, es sei denn, sie liberschneiden sich einander nicht. Bei meh-
reren gleichstark aktivierten Schemata erfolgt keine Handlung. Diese schnell ab-
laufende Verhaltenssteuerung erfolgt weitgehend unbewusst und automatisiert.

Sie organisiert den Routine-Fall.

Kommt es jedoch zu Situationen, die wenig automatisiertes Verhalten erfordern,

Ubernimmt das ,supervisory attentional system" die Kontrolle. Es ermdglicht be-

Supervisery attentional system

ﬂ Inhibitory links

/
> <
Perceptuelles Contention
System scheduling
> <

Schema control units

&F Nction

Abb. 2: Modellskizze des ,supervisory attentional system"™ modifiziert nach
Norman und Shallice (1986).
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wusste kognitive Beteiligung und Flexibilitat beziliglich der Auswahl geeigneter
Verhaltensweisen. Dieser Prozess verlauft deutlich langsamer als einfaches ,,con-
tention scheduling". Folgende Arten von Situationen bendtigen die Beteiligung
des ,SAS":

- Situationen, die Planung oder bewusste Entscheidung erfordern, (z. Bsp. ein
schwieriger medizinischer Eingriff),

- Situationen, die Fehlersuche und Fehlerkorrektur erfordern (z. Bsp. Verbesse-
rung eines Computerprogramms),

- Situationen, bei denen die Verbindung von perceptuellem Input und entspre-
chenden Schemata noch nicht gut trainiert ist (z. Bsp. erste praktische Fahr-
stunde),

- Situationen, die erhéhte Schwierigkeit oder Gefahr mit sich bringen (z. Bsp. in
Seenot),

- Situationen, deren erforderte Verhaltensweise mit einer stark automatisierten
Verhaltensweise konkurriert (z. Bsp. Andern einer gewohnten Wegestrecke,
Andern von gewohntem Konfliktverhalten).

Die genannten Situationstypen mit SAS-Beteiligung lassen sich in zwei Gruppen
zusammenfassen: 1. Situationen, in denen einfaches ,contention scheduling®
schnell zu Fehlern fihren kdnnte, und 2. Situationen, die nicht oder nur wenig

trainiertes Verhalten erfordern, und deshalb kognitive Beteiligung nétig machen.

Inzwischen wurde das Modell differenziert (Shallice & Burgess, 1998) Es wurden
acht Prozesse definiert, welche fiir den Umgang mit den oben genannten Situati-

onstypen erforderlich sind:

- Generierung eines neuen temporaren Schemas,

- Uberwachung der Effektivitdt des neuen temporéren Schemas,
- Gegebenenfalls Veranderung oder Korrektur,

- Spontane Strategiengenerierung,

- Sequenzierung einzelner Handlungsphasen,

- Generierung einer Zielerwartung,

- Entstehung und Realisation von Intentionen,
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- Abruf episodischer Gedachtnisinhalte zur Integration vorhandener Vorerfah-
rung aus ahnlichen Situationen.

Neuronale Grundlagen

Erkenntnisse aus bildgebenden Verfahren und Untersuchungen mit neurologi-
schen Patienten brachten die Autoren zu der Vermutung, dass es sich um unter-
schiedliche Prozesse handelt, welche auch an unterschiedlichen Orten im prafron-
talen Cortex lokalisiert sind. Die Autoren beschreiben Schwierigkeiten, mit bildge-
benden Verfahren wie der Positron-Emissions-Tomographie (PET) den wichtigen
postulierten Teilprozess der Strategiengenerierung zu erfassen, da dieser im Ver-
gleich mit der eigentlichen Performance der jeweiligen Aufgabe nur einmalig und
zeitlich begrenzt stattfindet. Die durchschnittliche PET Aktivitdt ist also vermutlich
insensitiv fur diesen Prozess. Strategienfindung ist aber laut Aussage der Autoren
einer der Punkte, in denen sich Frontalhirnpatienten von gesunden Personen un-
terscheiden. Die Fahigkeit dazu wird also vom Frontalcortex zumindest mit ge-
steuert, eine genaue Lokalisation des Prozesses lasst sich aber auf dem Wege
der Bildgebung nicht finden (Shallice & Burgess, 1998).

Shallice und Burgess (1998) halten es trotz unterschiedlicher Lokalisation der von
ihnen definierten Teilprozesse des SAS im prafrontalen Cortex dennoch fir sinn-
voll, von einem einzigen System zu sprechen, da die einzelnen Prozesse eine
gemeinsame Uibergeordnete Funktion haben (Umgang mit neuen bzw. riskanten
Situationen) und sie in einer dhnlichen Weise genutzt werden. Die einzelnen Pro-
zesse kdnnen als Subsysteme des SAS angesehen werden. Die Autoren sehen
den prafrontalen Cortex als Sitz héherer Verarbeitungsprozesse wie dem SAS,
welche dazu dienen, einfache Prozesse wie das ,contention scheduling® zu (ber-

wachen und zu organisieren (Shallice & Burgess, 1998).

Theorie der somatischen Marker nach Damasio (1994)

Psychologisches Konstrukt

Damasio geht davon aus, dass die emotionalen Aspekte von Erinnerungen mafB-
geblich flir unser Handeln sind. Die Erfahrung einer bestimmten Situation mit ih-

ren einzelnen Teilereignissen, den moglichen Reaktionen auf diese Ereignisse und
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deren kurz- und langfristigen Konsequenzen wird laut Damasio in bildlichen und
motorischen Codes sensorisch gespeichert. Jedes Erleben einer bestimmten Situ-
ation 16st zudem spezifische emotionale Reaktionen aus. Emotionen gehen im
Allgemeinen mit einer Erregung des vegetativen Nervensystems einher, welche
zu einem veranderten somatischen Status flihrt: Veranderung der Herzrate, des
Muskeltonus, der Atemfrequenz, der Hautleitfahigkeit, des internen Milieus etc..
Diese je nach Emotion unterschiedlichen somatischen Verdanderungen bezeichnet

Damasio als ,,somatische Marker*.

Um die Konsequenzen einer Entscheidung flir oder gegen ein bestimmtes Verhal-
ten abschatzen zu kénnen, greifen wir auf bereits gemachte friihere Erfahrungen
zuriick, die Ubereinstimmend oder ahnlich mit der aktuellen Situation sind. Bei
der Erinnerung einer gespeicherten Situation werden die mit ihr assoziierten e-
motionalen Reaktionen von corticalen und subcorticalen limbischen Strukturen
angetriggert. Es kommt erneut zu einer somatischen Reaktion, zumindest wird
diese ebenfalls erinnert. Die auf diesem Wege wahrgenommenen oder erinnerten
somatischen Marker flihren zu einer emotionalen Bewertung der aus der Vorer-

fahrung heraus antizipierten Konsequenz einer Handlung.

Ein Alltagsbeispiel soll der Veranschaulichung dienen: Eine Frau Uberlegt, ob sie
einen Freundin anrufen soll. Sie erinnert sich an das letzte Telefonat. Diese Erin-
nerung flhrt automatisch zur Wahrnehmung oder Erinnerung der mit dem Ge-
sprach assoziierten Emotionen. Deren positive oder negative Aspekte werden
bewertet und flihren zu einer Entscheidung fiir oder gegen ein erneutes Telefo-

nat.

Neuronale Grundlagen

Damasio vermutet, dass der ventrale prafrontale Cortex aufgrund seiner ausge-
pragten Verbindungen mit der Amygdala und dem Hippocampus und wegen sei-
nes vielfaltigen sensorischen, insbesondere auch somatosensorischen Inputs
maBgeblich an den beschriebenen Prozessen beteiligt ist. Fallstudien an Patien-
ten mit spezifischen Lasionen im ventralen prafrontalen Cortex zeigen, dass die
Betroffenen in ihren intellektuellen Fahigkeiten keine nachweisbaren Beeintrach-

tigungen aufweisen, jedoch insbesondere in sozialen und persdnlichen Bereichen
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Schwierigkeiten mit Planung, Organisation und angemessener Entscheidungsfin-
dung haben (Damasio, 1974).

2.1.10.3 Exekutivfunktionen und Schizophrenie

Beeintrachtigungen bei schizophrenen Patienten in Bereichen wie Antizipation,
Planung, Strategienentwicklung und Handlungskoordinierung werden sowohl im
klinisch-therapeutischen Setting als auch in hduslichen Alltagssituationen deut-
lich. Ihre besonders ausgepragte Pravalenz geben Velligan & Bow-Thomas
(1999) mit 90% an. Sie treten haufig friih auf und bleiben im Verlauf der Erkran-

kung erhalten.

Diagnostik

Diagnostisch lange am verbreitetsten war und ist zum Teil noch heute der Wis-
consin Card Sorting Test (WCST), der den Nachweis exekutiver Defizite bei schi-
zophrenen Patienten (Park & Holzmann, 1992) lber die Leistungen im Erkennen
von Kategorien und deren Wechsel beim Zuordnen von Symbolkarten erméglicht.
Einschrankend muss zum WCST allerdings angemerkt werden, dass dieser neben
exekutiven Funktionsleistungen auch andere neuropsychologische Funktionen er-
fasst (Lautenbacher und Moser, 2004). Zudem scheint dieses Verfahren insbe-
sondere die friih im Krankheitsverlauf vorherrschenden exekutiven Defizite in den
Bereichen Planung und Strategiebildung weniger gut zu erfassen (Hutton, Puri,
Duncan, Robbins, Barnes & Joyce, 1998). Ein neueres und naher an den exekuti-
ven Alltagsfunktionen angesiedeltes Verfahren ist das Behavioural Assessment of
the Dysexecutive Syndrome (BADS) (Wilson, Alderman, Burgess, Emslie & Evans,
1996) (s. Anhang A). Es erwies sich als gut geeignet, exekutive Defizite bei schi-
zophrenen Patienten zu erfassen (Krabbendam, de Vugt, Derix & Jolles, 1999;
Evans, Chua, McKenna & Wilson, 1997). Des Weiteren kommen Verfahren wie
die Cambridge Neuropsychological Test Automated Battery (CANTAB), der ,Turm
von Hanoi* oder der ,Turm von London" (Planung und Strategiebildung), der
Stroop-Test (Handlungsinhibition), Wortflissigkeitstests (Initiierung von Hand-
lungen) oder auch der Trailmaking-Test-B (kognitive Flexibilitdt, Arbeitsgedacht-

nis) (s. Anhang C) zum Einsatz.
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Auspragungen exekutiver Defizite bei schizophrenen Patienten

Im Folgenden soll ein Einblick in die Studienlage zu speziellen exekutiven Funkti-
onsdefiziten bei Schizophrenen Patienten gegeben werden. Posada, Franck, Ge-
orgieff & Jeannerod (2001) konnten zum Thema Stdrungen im exekutiven Leis-
tungsbereich zeigen, dass die Fahigkeit zur Antizipation von Ereignissen bei schi-
zophrenen Patienten herabgesetzt ist. Sie lieBen 20 chronisch schizophrene Pati-
enten am Computer eine Aufgabe bearbeiten, bei der es darum ging, eine be-
stimmte Farbabfolge zu lernen und dann eine Vorhersage fur das nachstfolgende
Farbelement zu machen. Es zeigte sich, dass die Patienten im Vergleich zu den
Kontrollen die Farbsequenzen zwar anndhernd normal lernten, in der Antizipati-

onsleistung jedoch deutlich beeintrachtigt waren.

Fir den Bereich der Antizipationsfahigkeit und des damit verbundenen Entschei-
dungsverhaltens finden sich weitere interessante Aspekte. Shurman, Horan &
Nichterlein (2005) untersuchten Schizophrene mit der Iowa Gambling Task, ei-
nem von Bechara, Damasio, Damasio & Anderson (1994) entwickelten Verfahren,
welches auf der Theorie der somatischen Marker von Damasio (1994) basiert.
Die Probanden hatten die Aufgabe, aus vier verschiedenen Stapeln fortlaufend
Karten zu ziehen, die jeweils entweder einen monetaren Gewinn oder Verlust
darstellten. Zwei der Stapel (A und B) hatten relativ geringe Gewinne, dafir aber
auch nur sehr geringe Verluste. Die zwei Ubrigen Stapel C und D dagegen bein-
halteten Karten mit relativ hohen Gewinnen, jedoch auch sehr hohen Verlusten.
Das Ziel bestand darin, den Gewinn zu maximieren. Gesunden gelingt im Verlauf
der Aufgabe eine Optimierung ihrer Entscheidungsstrategie. Die Autoren fanden
bei den Schizophrenen ein sowohl von den Gesunden als auch von den Patienten
mit orbitofrontalen Lasionen, flir die das Paradigma urspriinglich entwickelt wur-
de, abweichendes Muster. Die Schizophrenen wahlten signifikant 6fter von den
riskanten Stapeln und zeigten damit ebenfalls eine Beeintrachtigung in der Stra-

tegiebildung und Verhaltensoptimierung hinsichtlich ihrer Entscheidungen.

Cools, Brouwer, de Jong & Slooff (2000) konnten zeigen, dass Patienten mit
Schizophrenie signifikant schlechtere Leistungen in der Hemmung irrelevanter In-
formationen und der Generation von Wértern im ,verbal-fluency-test" hatten, als
die parallelisierten Kontrollprobanden. Letzteres spricht flir eine Beeintrachtigung

im Bereich spontaner kognitiver Flexibilitat.
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Muller, Ullsperger, Hammerstein, Sachweh & Becker (2005) konnten beeintrach-
tigte Hemmung im Gedachtnisbereich nachweisen. In einer sogenannten ,direc-
ted forgetting task™ fiel es den Patienten im Vergleich zu Kontrollprobanden

schwerer, irrelevante Items gezielt zu vergessen.

Pantelis et. al. (1997) wiesen unter anderem Beeintrachtigungen schizophrener
Patienten in der Strategiebildung und Planungsfahigkeit nach. Sie verglichen die
Leistungen mit denen von Patienten mit Frontalhirnldsionen und konnten zeigen,
dass Schizophrene im Vergleich zu den Lasionspatienten ein gréBeres ,,overall*
Defizit in den exekutiven Funktionsleistungen aufwiesen. Zudem gehen die Auto-
ren von der Annahme aus, dass die funktionellen Verbindungen zwischen einzel-
nen exekutiven Funktionsbereichen bei Schizophrenen starker beeintrachtigt sind,
was fir eine Stérung der neuronalen Verbindungen im Neocortex sprechen wiir-
de.

Es scheint ein Zusammenhang zu bestehen zwischen den verschiedenen Formen
der Symptomatik und differenziellen Aspekten der exekutiven Leistungsfahigkeit.
Nach Lautenbacher und Mdser (2004) existiert vermutlich ein Zusammenhang
zwischen den exekutiven Teilfunktionen, die Handlungsplanung und —initiierung
kontrollieren und der Negativ-Symptomatik, sowie zwischen den exekutiven Be-
reichen, die die Handlungsiiberwachung steuern und der Positiv-Symptomatik.
Auch Thara, Berrios & McKenna (2003) beschreiben eine Verkniipfung von exeku-

tiven Alltagsfahigkeiten und Negativsymptomatik

Ein weiterer wichtiger Aspekt exekutiver Funktionen ist ihr Einfluss auf den Um-
gang mit der Erkrankung selbst. Das Integrieren therapeutischer Interventionen
in die eigenen Handlungsweisen erfordert exekutive Leistungen wie Antizipation,
Strategiebildung sowie Hemmung und Initiierung von Handlungen. Verschiedene
Studien wie die von Velligan, Bow-Thomas, Mahurin, Miller & Halgunseth (2000)
zeigten den Einfluss exekutiver Funktionen auf ein erfolgreiches Arbeitsleben und
auf soziale Integration auf. Wie bereits fiir den Gedachtnisbereich erwéhnt, muss
insbesondere im Zusammenhang mit mangelnden Erfolgen psychoedukativer und
sozialpsychiatrischer Interventionen an eine beeintrachtigte exekutive Verarbei-
tungsfahigkeit der Patienten gedacht werden, die die oftmals gering ausfallenden
Effekte derartiger MaBnahmen mit erkldren konnte. Hier wird auch die dieser
Studie zugrunde liegende Fragestellung ansetzen, die eine Beteiligung exekutiver
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Defizite bei der Gewichtsregulation schizophrener Patienten unter atypischer Me-

dikation annimmt.

Ursachen exekutiver Funktionsstorungen bei Schizophrenie

Exekutive Defizite bei schizophrenen Patienten entstehen zum einen durch die
bereits beschriebenen Defizite in den grundlegenden kognitiven Stitzfunktionen.
Insbesondere seien hier die Stérungen des Arbeitsgedachtnisses genannt. Das
Arbeitsgedachtnis ist flr Fahigkeiten wie Antizipation und Zielabgleich bei Hand-
lungskoordinationen eine unabdingbar erforderliche Grundfunktion. Ist sie beein-
trachtigt, kommt es in Folge auch zu exekutiven Ausfallen. Dies ldsst sich auch
mit dem wohl beriihmtesten Testverfahren zur Erfassung Exekutiver Leistungsfa-
higkeit, dem Wisconsin-Card-Sorting-Test (WCST) nachweisen (Goldberg, Wein-
berger, Berman, Pliskin & Podd, 1987).

Zum anderen liegen die Ursachen exekutiver Funktionsstdérungen bei schizophren
erkrankten Menschen vermutlich in der beeintrachtigten Neurophysiologie des
prafrontalen Cortex (PFC). Aufgrund zahlreicher Fallstudien von Patienten mit
Schadigungen des prafrontalen Cortex und intensiver experimenteller Forschung
auch mit bildgebenden Verfahren (Pandya & Yeterian, 1998) geht man heute da-
von aus, dass Fahigkeiten zur intentionalen Kontrolle handlungssteuernder Kogni-
tionen wesentlich durch den prafrontalen Cortex mitgesteuert und kontrolliert
werden. Birbaumer und Schmidt (1998) machen deutlich, dass es bei bilateralen
Lasionen des PFC zu einer Irregularitat des Verhaltens auf kognitiver und sozialer
Ebene kommt, zum Fehlen von Verhaltensplanen und zu mangelnder Selbstkon-

trolle.

In zahlreichen Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren, erstmals 1974 durch
Ingvar und Franzen (Ingvar & Franzen, 1974), konnte eine prafrontale Aktivi-
tatsminderung im Sinne einer Hypofrontalitat bei schizophrenen Patienten gezeigt
werden. Insbesondere wahrend der Bearbeitung kognitiver Aufgaben wie zum
Beispiel des WCSTs konnte diese Hypofrontalitat vielfach konsistent repliziert
werden (Andreasen et al., 1992). Das diese Hypofrontalitdt nicht per se in der
schlechten Aufgabenperformance begriindet liegt, zeigten unter anderen Ber-

man, Schapiro, Friedland, Rappaport, & Weinberger (1988), die Patienten mit ei-
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nem Down-Syndrom den WCST bearbeiten lieBen und trotz schlechter Perfor-

mance keine Hypofrontalitdt nachweisen konnten.

2.1.10.4 Exekutive Funktionen und Belohnungsverzége-
rung

Die Fahigkeit zur Belohnungsverzdgerung, im Englischen als ,delay of gratifi-
cation"™ bezeichnet, spielt eine wichtige Rolle im Zusammenhang mit der Optimie-
rung von Verhalten. Es geht dabei um den selbstgewahlten Verzicht auf einen so-
fortigen Verstarker zugunsten eines spateren jedoch gréBeren Verstarkers (Pea-
ke, Mischel & Hebl, 2002). Viele Menschen verhalten sich im Alltag nicht immer
gemaB dieser Gewinnmaximierungstheorie. In Laborsituationen sind jedoch die
meisten Menschen in der Lage, Belohnung zu verzdgern (Logue, Pena-Correal,
Rodriguez & Kabela, 1986). Es ist davon auszugehen, dass die Fahigkeit zur Be-
lohnungsverzégerung bei verschiedenen Individuen unterschiedlich ausgepragt
sein kann und demnach auch in mehr oder weniger optimierender Weise in deren
Handlungsregulation eingreift. Mischel, Shoda & Peake (1988) nehmen an, dass

die Fahigkeit von individuellen Kompetenzen bedingt wird.

Als ein Aspekt der exekutiven Funktionen ist die Antizipationsfahigkeit bei der
Verzdgerung von Belohnung von zentraler Bedeutung, da die Konsequenzen der
jeweiligen Entscheidung abgeschatzt werden missen (Mischel, Ebbesen & Zeiss,
1972). Die Fahigkeit der antizipatorischen Zielsetzung und langfristigen Zielver-
folgung Uber mehrere Handlungsschritte stellen ebenfalls exekutive Funktions-
leistungen dar, die in die erfolgreiche Verzégerung von Belohnung eingebunden
sind (Burgess, 2000; Mathes-von Cramon & von Cramon, 2000). Die Strategiebil-
dung bezeichnet eine weitere exekutive Funktion (Mattes-von Cramon & von
Cramon, 2000). Um seine Bedirfnisse erfolgreich aufschieben zu kdnnen, ist die
Generierung und Anwendung von Coping-Strategien, wie zum Beispiel mentale
Ablenkung vom Verstarker (Metcalfe & Mischel, 1999), unabdingbar. Peake et al.
(2002) zeigten in ihrer Untersuchung, dass eine erfolgreiche Verzégerung von
Belohnung wahrscheinlicher ist, wenn der Proband seine Aufmerksamkeit aktiv
vom ersehnten Verstarker ablenken kann. Die hierflir notwendige kognitive Flexi-
bilitdt und Verteilung von Aufmerksamkeitsressourcen stellen ebenfalls exekutive
Leistungen dar (Mathes-von Cramon & von Cramon, 2000).
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2.1.11 Therapie der Schizophrenie

Die Therapie schizophrener Patienten gliedert sich im Wesentlichen in die drei
Bereiche Pharmakotherapie, Soziotherapie und Psychotherapie. Die Akutbehand-
lung einer schizophrenen Psychose erfolgt in der Regel im stationdren Setting
und dauert im Durchschnitt etwa 30 Tage. Im Anschluss an die Klinikbehandlung
sollte dann eine Anbindung an einen ambulanten Therapeuten erfolgen. Bei un-
glnstigen Verlaufen wird zudem oftmals eine soziotherapeutische Betreuung
notwendig. Im Folgenden soll genauer auf die unterschiedlichen therapeutischen

Ansatze eingegangen werden.

2.1.11.1 Neuroleptika

Die erste antipsychotische Medikation wurde in den fiinfziger Jahren des letzten
Jahrhunderts entdeckt. Durch Forschung an den damals ebenfalls noch neuen
Antihistaminika entdeckte man zufallig, dass eine Untergruppe dieser Substan-
zen, die Phenothiazine eine beruhigende Wirkung auf Patienten ausiibten. Delay
und Deniker erprobten daraufhin diese Mittel an psychiatrischen Patienten und
fanden einen deutlichen Riickgang der Symptomatik (Comer, 2001). In der Folge
wurden zahlreiche Substanzen entwickelt, die alle eine dhnliche Wirkweise in
Form von einer Blockade insbesondere der D2-Rezeptoren im Gehirn aufwiesen.
Zu diesen typischen Neuroleptika zahlen auch die heute noch gangigen Substan-
zen Haloperidol (Haldol), Fluphenazin (Lyogen) und Thioridazin (Melleril) (Comer,
2001).

Neuroleptika werden sowohl zur Akutbehandlung schizophrener Psychosen ein-
gesetzt als auch zur Unterstlitzung bei chronischen Verlaufen und insbesondere
auch in der Rezidivprophylaxe. Die heutigen therapeutischen Leitlinien sehen als
wichtiges Behandlungsprinzip die Niedrigdosierung an. Die Behandlung hat rein
symptomatischen Charakter (Machleidt, 1999b).

Die Neuroleptika lassen sich nach verschiedenen Aspekten in unterschiedliche
Gruppen aufteilen. Sie lassen sich unterscheiden nach ihren Wirkprinzipien, ihrer
chemischen Struktur und auch nach der Intensitat ihrer Wirksamkeit. So gibt es
hochpotente Substanzen, wie zum Beispiel das klassische Haloperidol (Haldol),
die eine starke antipsychotische Wirksamkeit aufweisen und niedrigpotente Sub-
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stanzen, wie zum Beispiel Melperon (Eunerpan) oder Levomepromazin (Neurocil),
deren antipsychotische Wirkungsintensitat geringer ist. Letztere haben einen eher
beruhigenden Charakter. Alle Substanzen zeichnen sich durch eine mehr oder
minder ausgepragte Blockade von verschiedenen Rezeptortypen insbesondere im
dopaminergen, jedoch auch im serotonergen, cholinergen und weiteren Trans-
mittersystemen aus. Eine wichtige Unterscheidung in diesem Sinne ist die zwi-
schen den sogenannten typischen (oder klassischen) Neuroleptika und den aty-

pischen Neuroleptika, auf die im Folgenden genauer eingegangen werden soll.

Typische Neuroleptika

Typische Neuroleptika wirken Dopamin-antagonistisch vorwiegend uber eine
postsynaptische Blockade der D2-Rezeptoren. Sie erzielen damit eine blockieren-
de Wirkung im gesamten dopaminergen System. Der antipsychotische Effekt
hierbei ist auf die Blockade im mesolimbischen dopaminergen System zuriickzu-
fihren (Naber, Lambert, Krausz, Haasen & Pickar, 2002). Ihre antipsychotische
Wirkung auf akute Positiv-Symptomatik ist zuverlassig, jedoch zeigen sie bezlig-
lich der Negativ-Symptomatik der schizophrenen Psychose kaum Wirkung. Che-
misch lassen sich die typischen Neuroleptika in die vier Gruppen der Phenothiazi-
ne, die Butyrophenone, zu denen auch Haloperidol (Haldol) gehdért, die Diphenyl-
butylpiperidine und die Thioxanthene, zu denen beispielsweise Flupentixol (Flu-
anxol) gehdrt, einteilen (Machleidt, 1999b). Zu den hochpotenten typischen Neu-
roleptika gehéren wie bereits erwahnt zum Beispiel die in den flinfziger Jahren
entwickelten Substanzen Haloperidol (Haldol) und Fluphenazin (Lyogen) sowie
Flupentixol (Fluanxol).

Atypische Neuroleptika

Atypische Neuroleptika blockieren im Gegensatz zu den typischen Neuroleptika
nur wenig D2-Rezeptoren. Thre Wirkweise zeichnet sich vielmehr durch eine Blo-
ckade von D1- und D4- und nur wenig D2-Rezeptoren aus. Es bestehen je nach
Substanz in unterschiedlichem AusmaB anticholinerge, antiserotonerge und anti-
dopaminege Wirkmechanismen. Die unterschiedliche Beeinflussung zahlreicher
verschiedener Transmittersysteme bei atypischen Substanzen wird auch als ,,Dir-

ty Drug Profile" bezeichnet. Als atypisches Neuroleptikum wurde zuerst Clozapin
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in den sechziger Jahren entwickelt. Weitere Substanzen kamen dann in den acht-
ziger Jahren hinzu und die Entwicklung auf diesem Gebiet schreitet auch heute
noch stetig voran. Die atypischen Neuroleptika verbinden ihre gering bis gar nicht
vorhandenen Nebenwirkungen im extrapyramidalmotorischen Bereich, was auf
den geringen Anteil blockierter D2-Rezeptoren zurtickzuftihren ist. Damit sind sie
fur Patienten im Allgemeinen besser vertraglich und fiihren somit auch zu einem
héheren subjektiven Wohlbefinden. Andererseits besteht die Gefahr massiver
Gewichtszunahmen unter der Einnahme dieser Substanzen, worauf unter 2.3.3
noch differenziert eingegangen werden soll. Im Gegensatz zu den typischen Sub-
stanzen zeigen atypische Neuroleptika auch eine gewisse Wirkung im Bereich der
Negativ-Symptomatik. Dies macht sie insbesondere fiir die Langzeitmedikation
bei der Unterstlitzung von chronischen Verldufen und auch bei der Rezi-
divprophylaxe unentbehrlich. Eine Auswahl der gangigen neueren atypischen
Neuroleptika stellen die Substanzen Olanzapin (Zyprexa), Clozapin (Leponex),
Risperidon (Risperdal), Amisulprid (Solian), Quetiapin (Seroquel) und Aripiprazol
(Abilify) dar. Tabelle 2 zeigt einen Uberblick tiber gebrduchliche Neuroleptika und

deren Einteilung.

Tab. 2:  Gebrauchliche Neuroleptika und deren Einteilung in typische und atypische

Substanzen.
Typische Neuroleptika Atypische Neuroleptika
Wirkstoff (Handelsname) Wirkstoff (Handelsname)
Chlorprothixen (Truxal) Clozapin (Leponex)
Perazin (Taxilan) Risperidon (Risperidal)
Flupentixol (Fluanxol) Olazapin (Zyprexa)
Levopromazin (Neurocil) Quetiapin (Seroquel)
Haloperidol (Haldol) Amisulprid (Solian)
Bromperidol (Impromen) Ziprasidon (Zeldox)

Nebenwirkungen

Alle Neuroleptika zeigen wie bereits kurz beschrieben nicht nur ihre erwiinschte

Hauptwirkung, sondern auch eine Reihe unerwiinschter Nebenwirkungen. Je
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nach AusmaB und Qualitat dieser Effekte flihren sie zu starken objektiven und
subjektiven Beeintrachtigungen der Lebensqualitdat der Betroffenen. Diese Prob-
lematik miindet nicht selten in eine reduzierte Behandlungs- und Medikati-
onskomplianz der Patienten, was wiederum die Rezidivwahrscheinlichkeit erhdht.
Im Folgenden sind die hdufigsten Nebenwirkungen neuroleptischer Substanzen

beschrieben.

Extrapyramidal-motorische Stérungen (EPS)

Durch eine massive Blockade des nigrostriatalen dopaminergen Systems kann es
im Gegensatz zu den atypischen Neuroleptika, die diese Nebenwirkungsform
kaum bis gar nicht aufweisen, bei den typischen Neuroleptika zu massiven extra-
pyramidalmotorischen Nebenwirkungen kommen. Der Anteil extrapyramidaler
Nebenwirkungen bei typischen Neuroleptika wird mit 20 - 40% angegeben (Co-
mer, 2001).

Am starksten beeintrachtigend und bereits friih auftretend sind bei den hochpo-
tenten Substanzen insbesondere bei schneller Aufdosierung die sogenannten
Frihdyskinesien. Sie duBern sich in akuten hyperkinetischen, dyskinetischen o-
der dystonen Syndromen. Es kann dabei zu Blickkréampfen, Zungen-Schlund-
Syndrom und diversen Bewegungsstérungen der mimischen Muskulatur und der
Extremitaten kommen. Das neuroleptische Parkinsonoid zeigt sich in Form der
Trias Akinese, Rigor und Tremor. Wie beim Parkinson-Syndrom selbst kommt es
zu einem maskenartigen wachsern wirkenden Gesicht und fehlender Gesichtsmi-
mik sowie zu einem kleinschrittigen und schlurfenden Gang unter fehlendem Mit-
schwingen der Arme. Der Rigor duBert sich in einem erhdéhten Muskeltonus der
Arme und Beine, welcher sich im sogenannten ,Zahnradphdnomen" in der Dia-
gnostik bemerkbar macht. Arme und Beine lassen sich hierbei nicht flieBend be-
wegen sondern kdénnen nur ruckartig von auBen bewegt werden. Der Tremor
zeigt eine hochfrequente Rhythmizitat und verstarkt sich im Ruhezustand (Lam-
bert, Moritz & Naber, 2004).

AuBerst quélend fiir die Patienten sind auch die haufig auftretenden Akathisien
unter typischer Medikation. Diese bestehen in einer ausgepragten motorischen
Unruhe. Die Betroffenen missen dabei standig umhergehen oder sich in sonst

irgendeiner Weise kontinuierlich bewegen.
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Nach intensiver und léangerer neuroleptischer Behandlung mit typischen Substan-
zen kann es zudem zu den geflirchteten irreversiblen Spatdyskinesien kommen.
Diese duBern sich in verzogert auftretenden hyperkinetischen Syndromen. Die
Betroffenen leiden unter unwillkiirlichen Zuckungen der Zungen- Mund und Ge-
sichtsmuskulatur. Es kénnen auch Muskelpartien des Rumpfes oder der Extremi-

taten betroffen sein.

Malignes neuroleptisches Syndrom

Das maligne neuroleptische Syndrom (MNS) ist ein seltenes, jedoch sehr ernst zu
nehmendes Syndrom, das sofortiges Absetzen des Medikaments und arztliche
Behandlung notwendig macht. Es kann sowohl unter typischer wie atypischer
Therapie auftreten. Die Inzidenz wird mit 0,02% - 2,44% beschrieben (Khan &
Farver, 2000). Das MNS ist gekennzeichnet durch hohes Fieber, Rigor, Akinese,
Stupor und eine typische Creatinin-Kinase-Erhéhung. Die Symptomatik kann zu
komattsen Zusténden flihren und mindet nicht selten in einer Stérung der A-
temfunktion mit respiratorischer Insuffizienz. Das MNS verlauft in 4 - 20% der
Falle todlich.

Erhéhung der Krampfbereitschaft

Einige Substanzen, insbesondere Clozapin, kénnen die Krampfschwelle herabset-
zen. Durch regelmaBige EEG-Kontrollen lasst sich eine erhéhte Krampfneigung
beim Patienten friihzeitig erkennen. Die Inzidenz dieser Nebenwirkung wird fiir

Clozapin mit 1% angegeben (Lambert et al., 2004)

Vegetative anticholinerge Nebenwirkungen

Hierzu zahlen Zeichen wie Mundtrockenheit, Speichelfluss und Akkomodations-
stérungen. EKG-Veranderungen. Einige Substanzen nehmen Einfluss auf die
Herzfunktion. Dies kann sich zum Beispiel durch die Verlangerung der QT-Zeit
oder eine Verbreiterung des QRS-Komplexes im EKG zeigen. Derartige Verande-
rungen weisen auf eine Stérung der Erregungsausbreitung am Herzen hin. Auch
diese Form von Nebenwirkungen ist ernst zu nehmen. Nicht selten muss das ent-

sprechende Neuroleptikum abgesetzt werden.
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Wirkungen auf das blutbildende System

Neuroleptika kénnen in unterschiedlichem AusmaB Veranderungen in Zahl und
Zusammensetzung der Blutkdrperchen verursachen. Viele dieser Effekte sind
passager und nur von geringer klinischer Bedeutung. Eine sehr ernste Komplika-
tion indes stellt die insbesondere unter Clozapin beobachtete Agranulozytose dar.
Hierbei kommt es zu einem rapiden Absinken der Granulozytenzahl im peripheren
Blut. Als Ursache vermutet man individuelle Dispositionen auf allergischer und
oder toxischer Basis. Angenommen wird eine Immunreaktion gegen zirkulierende
Granulozyten. Der genaue ursachliche Mechanismus ist jedoch noch ungeklart.
Die Inzidenz geben Alvir, Lieberman, Safferman, Schwimmer & Schaaf (1993) mit
0,9% nach 18 Behandlungswochen an. Praventiv missen regelmaBige Kontrollen
des Blutbildes vorgenommen werden. Fir die Behandlung mit Clozapin ist dies

gesetzlich vorgeschrieben.

Hormonelle und sexuelle Nebenwirkungen

Neben den bereits beschriebenen unerwiinschten Wirkungen kann es weiterhin
zu hormonellen Veranderungen kommen. Durch eine verminderte Hemmung des
Prolaktinsystems hervorgerufen durch die Blockade hemmender Neurone im tu-
beroinfundibularen Dopaminsystem kann es zu einer Hyperprolaktinamie kom-
men. Klinisch duBert sich diese beispielsweise in Form von Menstruationsstérun-

gen, Galaktorrhoe und Gynakomastie.

Des Weiteren kann es auch zu sexuellen Funktionsstérungen kommen. Die Ge-
samtinzidenz hierflir wird flir weibliche Patienten mit 30% und fiir mannliche Pa-

tienten mit 55% angegeben (Lambert et al., 2004).

Psychische Nebenwirkungen

Haufig verbreitet sind als psychische Nebenwirkungen Midigkeit und allgemeine
Sedierung sowie subjektive Veranderungen der Befindlichkeit. Einige Patienten
erleben ihr Denken und Flihlen gehemmt. Gerade in diesem Bereich ist es nicht

immer einfach, Nebenwirkungen und Negativ-Symptomatik zu trennen.
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Gewichtszunahme

Eine der langfristig problematischsten Nebenwirkungen insbesondere der atypi-
schen Neuroleptika ist die der Gewichtszunahme. Diese Nebenwirkung variiert
stark in Abhangigkeit der gegebenen Substanz. Starke Gewichtszunahmen be-
deuten filr die Patienten eine deutliche Beeintrachtigung und gefahrden wie viele
der Ubrigen Nebenwirkungen auch die Complianz der Betroffenen. Ausfihrlich

wird unter 2.3.3 auf diese Nebenwirkungsform eingegangen.

2.1.11.2 Soziotherapie

Die Soziotherapie stellt in der heutigen Behandlung der Schizophrenie einen
wichtigen Baustein dar. Es existieren in der gemeindenahen Versorgung in der
Regel teilstationdre oder ambulante Betreuungsangebote. Hilfestellungen werden
in diesem Rahmen zu Themen wie Alltagsstruktur, Wiedereinstieg ins Berufsleben
oder beschitzte Beschaftigung, soziale Integration und finanzielle Versorgung
gegeben. Derartige alltagsnahe Interventionen reduzieren die Rehospitalisie-
rungsrate deutlich (Hogarty, Goldberg & Schooler, 1974).

2.1.11.3 Psychotherapie

Psychotherapie als Therapieform bei Schizophrenie kann vor allem auf der Basis
erfolgreicher Medikation wirksam werden, da ihre Voraussetzungen in der kogni-
tiven Aufnahme- und Verarbeitungsfahigkeit der Patienten liegen. Insbesondere

verhaltenstherapeutische Verfahren sind bei Schizophrenie indiziert.

Psychoedukation

Haufig angewandt werden in der Klinik psychoedukative Verfahren. Eingeflihrt
wurde der Begriff flir therapeutische Interventionen Anfang der achtziger Jahre
(Anderson, Hogarty & Reiss, 1981). Bei der Psychoedukation geht es um die Auf-
klarung der Patienten und der Angehdrigen (ber die Erkrankung und den Um-
gang damit. Weitere Ziele bezogen auf die Patienten sind die emotionale Entlas-
tung der Betroffenen, die Férderung einer langfristigen Behandlungsbereitschaft,
die Verbesserung der Fahigkeiten zur Bewaltigung von Krisen, der Gewinn von

Sicherheit im Umgang mit der Erkrankung und die Erhéhung der Selbstwirksam-
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keit. Fur die Angehdrigen tragt Psychoedukation zu einer emotionalen Entlastung,
zu einer Forderung der Kooperationsbereitschaft hinsichtlich der Behandlung, zu
einem verbesserten Krisenmanagement und einem verbesserten interfamilidren
Umgang mit der Erkrankung bei. Wie bereits erwahnt (s. 2.1.8.4) fihrt ein tber-
kritischer und (bermdBig emotionaler Umgang innerhalb der Familie, der als
+high expressed emotion" (high vs. low EE) bezeichnet wird, zu starkem Stress
bei den Erkrankten. Miteinbeziehung der Angehdérigen und Verbesserung der
Kommunikation im Rahmen von psychoedukativen MaBnahmen kdnnen hier so-

wohl fiir die Betroffenen als auch fiir die Angehoérigen entlastend wirken.

Aber auch fir die therapeutische Perspektive ergeben sich Ziele im Sinne einer
besseren Wahrnehmung der subjektiven Bedlirfnisse der Patienten, einer Sensibi-
lisierung flr therapieunabhdngige Ressourcen, einer Verbesserung der Thera-
peut-Patient-Beziehung und einer Verbreiterung der Perspektive bei (Bauml &
Pitschel-Waltz, 2003). Die Wirksamkeit von Psychoedukation ist vielfach nachge-
wiesen worden. Bauml, Kissling, Pitschel-Walz (1996) konnten an einer Studie
mit 236 Patienten zeigen, dass die Rehospitalisierungsrate der Patienten, die zu-
sammen mit ihren Angehorigen an acht Sitzungen teilgenommen hatten, sich si-
gnifikant verringerte im Vergleich zu Kontrollprobanden, die eine Standardbe-
handlung ohne Psychoedukation erhalten hatten. Die stationdren Wiederaufnah-
meraten nach einem Jahr lagen bei der Interventionsgruppe bei 21% und bei der
Kontrollgruppe bei 38%. Langzeiteffekte von Psychoedukation lassen sich im Ge-
gensatz zu Kurzzeiteffekten nur schwer nachweisen. Haufig lasst der anfangliche
Benefit der Patienten Uber die Jahre wieder nach. Viele Studien berichten von
den groBten Effekten bei Kombination von Psychoedukation, kognitiver Therapie,
Angehdrigenarbeit, Problemldsetraining und weiteren speziellen Interventionen
wie zum Beispiel gezieltes Krisenmanagementtraining (Herz, Lamberti, Mintz,
Scott, O'Dell, McCartan & Nix, 2000).

Problemldsetraining

Das Problemldsetraining kann zu den ersten kognitiven Ansatzen in der Verhal-
tenstherapie gezahlt werden (Kaiser & Hahlweg, 2003). Urspriinglich wurde es
von DZurilla und Goldfried (1971) entwickelt. Die Ziele des Problemldsetrainings

sind das Erlernen eines systematischen Vorgehens in der Uberwindung aktueller
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Probleme, die Verbesserung von Selbstbewusstsein und Kontrolliiberzeugung im
Umgang mit Problemen und das Erlangen einer gréBeren Selbststédndigkeit im
Umgang mit Problemen (Kaiser & Hahlweg, 2003). Das Vorgehen gliedert sich in
die erste Phase der Problem- und Zieldefinition, die zweite Phase der Entwicklung
von Lésungsmoglichkeiten, die dritte Phase der Bewertung von Lésungsmdglich-
keiten, die vierte Phase der Entscheidung flir die beste(n) L&sungsmdglich-
keit(en), die flinfte Phase der Umsetzungsplanung und die sechste Phase der
riickblickenden Bewertung (Kaiser & Hahlweg, 2003). Problemldsetrainings kdn-
nen auch gut in Gruppen durchgeflihrt werden. Sie sind ebenfalls fester Bestand-
teil des Integrierten Psychologischen Therapieprogrammes fiir Schizophrenie

nach Brenner (Roder, Brenner, Kienzle & Hodel, 1997).

Training sozialer Kompetenzen

Soziale Kompetenz (social skills) bezeichnet selbstsicheres und im Umgang mit
dem Kommunikationspartner angemessenes Verhalten. Es ist nicht nur von unsi-
cherem, sondern auch von aggressivem Verhalten abzugrenzen. Zu einem Ver-
lust sozialer Kompetenz kann es schon sukzessive von Kindheit an durch wenig
kompetente Modelle kommen, es kdnnen aber auch bereits erlernte Kompeten-
zen durch Faktoren wie lange Hospitalisierung, soziale Angste, die zu sozialem
Riickzug flihren, oder anderweitige soziale Isolation wieder verlernt werden. Ein
bestehender Mangel sozialer Kompetenz wirkt im Sinne eines Teufelskreises sich
selbst verstarkend. Defizite im Bereich sozialer Kompetenzen fiihren hadufig zu
weiterer sozialer Isolierung und wirken Stress ausldésend. Bei vielen psychiatri-
schen Erkrankungen und so auch bei der Schizophrenie erhéhen sie somit die
Rickfallwahrscheinlichkeit.

Trainings zur Férderung sozialer Kompetenzen existieren seit etwa 1950 und ge-
héren damit zu den altesten verhaltenstherapeutischen Verfahren (Bauer, 1988).
Heute existiert eine Vielzahl Manuale, deren Aufbau sich stark dhnelt. Die Struk-
tur des sozialen Kompetenztrainings nach Hinsch und Pfingsten (1998) gliedert
sich in eine Vorbesprechung, in der den Patienten die Hintergriinde zum Thema
erldutert werden, und eine Phase der Rollenspiele, in denen konkretes Sozialver-
halten an Beispielsituationen getlibt wird. Die Rollenspielphase gliedert sich in die

Abschnitte Vorbesprechung, erstes Rollenspiel, erstes Feedback, zweites Rollen-
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spiel, zweites Feedback. Wichtig hierbei sind die genauen Instruktionen zu sozial
kompetentem Verhalten (,Reden Sie laut und deutlich!®, ,Halten Sie Blickkon-
takt!™ etc.) bereits im Vorfeld, wenn nétig, Hilfestellungen durch den Therapeu-
ten wahrend des Spiels und konstruktives Feedback. Als Variante kann insbeson-
dere bei schizophrenen Patienten der Therapeut als Modell selbst zum Rollenspie-
ler werden. Bei schwer kranken Patienten ist zudem zu empfehlen, die Rollen-
spielsituationen vorzugeben und standardisiert zu halten, um inhaltliche Entglei-

sungen zu vermeiden.

Integriertes Psychologisches Therapieprogramm (IPT)

Dieses inzwischen gut etablierte Therapieprogramm wurde in den achtziger Jah-
ren von Brenner entwickelt und liegt heute in einer aktualisierten Version vor
(Roder et al., 1997). Es umfasst verschiedene kognitive Therapieelemente. Die
Autoren gehen davon aus, dass basale Defizite in der Informationsverarbeitung
bei Schizophrene zu komplexen Defiziten im Sozialverhalten und damit zu
Schwierigkeiten im beruflichen und familiaren Umfeld fiihren. Diese Zusammen-
hange werden im Pervasivitdtsmodell beschrieben (s. Abb. 3). Es beinhaltet die
einzelnen Bausteine ,kognitive Differenzierung®, soziale Wahrnehmung" ,verbale
Kommunikation®“, ,soziale Fertigkeiten® und ,interpersonelles Problemlésen®. Die
therapeutischen Module sollen zu einer Verbesserung der Leistungsfahigkeit auf
den Ebenen Wahrnehmung und Aufmerksamkeit/Konzentration, Kognition (Auf-
gabenbewaltigung), Mikrosoziale Integration (Familie, Freunde) und Makrosoziale
Integration (Arbeitsplatz) filhren. Uber die daraus resultierende Stressreduktion
soll es in Folge zu einer Abnahme der Riickfallquote kommen. Seit seiner Konzep-
tion ist das Programm in verschiedenen Landern an insgesamt 1072 Patienten
auf seine Wirksamkeit hin untersucht worden. Die hdchste Wirksamkeit zeigte
sich dabei im kognitiven Bereich. Gute Effekte ergaben sich auch in den Berei-
chen Sozialverhalten und Psychopathologie. Inzwischen existieren auch Erweite-
rungen des Programms, die einen noch starkeren Schwerpunkt im soziotherapeu-
tischen Bereich haben (Roder, Brenner, Muller, Lachler, Zorn, Reisch, Bosch,

Bridler, Christen, Jaspen, Schmidl & Schwemmer, 2002).
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Abb. 3:  Pervasivitdgtsmodell nach Roder et al., 1997

v

2.2 Essverhalten

2.2.1 Regulation des Essverhaltens

Die Steuerung von Hunger und Sattigung im Zusammenhang mit dem Nahrungs-
aufnahmeverhalten gehért zu den komplexesten Bereichen menschlicher Physio-
logie. Eine groBe Zahl peripherer und zentraler biologischer Faktoren im Orga-
nismus wirken zusammen. Hinzu kommt der zu integrierende Einfluss von Emoti-
onen, Erinnerungen, Lernprozessen sowie Umweltfaktoren und konkreten AuBen-
reizen, wie zum Beispiel Aussehen und Geruch der Nahrung. Dennoch findet man
bei der Uberwiegenden Anzahl der Menschen ein ausgeglichenes Verhaltnis von
Energieaufnahme und Energieverbrauch, welches als Energiehomoostase be-
zeichnet wird. Die folgenden Ausfilhrungen zur Ubersicht der Aufrechterhaltung
der Energiehomdostase beteiligten Strukturen, Mechanismen und Substanzen o-
rientieren sich im Wesentlichen an einer aktuellen Ubersichtsarbeit von Poding-
bauer und Ekmekcioglu (2005). Ebenfalls soll eingegangen werden auf die psy-
chologischen Aspekte des Essverhaltens, insbesondere der Funktion des Essens

als Verstarker.

2.2.1.1 Zentrale Strukturen der Energiehomdostase

Die bekannteste und wichtigste Steuerungseinheit im ZNS ist der Hypothala-

mus. Er lasst sich in den lateralen Hypothalamus (LH) und den ventrome-
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dialen Hypothalamus (VMH) unterscheiden. Der LH gilt als ,Hunger-
Zentrum®, der VMH als ,Sattigungs- und Sattheits-Zentrum®. Lasionen im VMH
fuhren im Tierversuch zu Adipositas. Einer der wichtigsten im LH ausgeschiitteten
Transmitter ist das Orexin (Hypokretine), welches zu den orexingenen Effektor-
substanzen zahlt. Orexigene und anorexigene Neuromodulatoren beziehungswei-
se Neuropeptide wirken in verschiedenen Bereichen des Hypothalamus und indu-
zieren entweder eine positive Energiebilanz (Nahrungsaufnahmesteigerung
und/oder Energieverbrauchsenkung) bei orexigenen Peptiden oder eine negative
Energiebilanz (Nahrungsaufnahmereduktion und/oder Steigerung des Energie-
verbrauchs) bei anorexigenen Peptiden. Sie weisen zudem eine pharmakologi-
sche Beeinflussbarkeit bei Uber- oder Untergewicht auf. Effektorsubstanzen des
orixinogenen Systems sind Neuropeptid Y (NPY), Agouti-Related-Peptid (AGRP),
Melanin-Concentrating-Hormon (MCH) sowie das bereits genannte Orexin A und
B.

Weitere zentrale Steuerungsstrukturen liegen im Nucleus arcuatus, im Dorsome-
dialen hypothalamischen Nucleus (DMH), hier entfalten insbesondere anorexie-
gene Hormone wie Leptin und Insulin ihre Wirkung, im Nucleus paraventricularis
(PVN) sowie im Nucleus tractus solitarii (NTS) des Hirnstammes, welcher eine

wichtige Eingangsstelle peripherer Sattigungs- und Sattheitssignale darstellt.

Alle genannten Strukturen verfiigen Uber intensive und haufig reziproke Verschal-
tungen. Zudem bestehen wichtige Verbindungen zum Cortex, zur Amygdala und
zum Nucleus accumbens, welcher Teil des dopaminergen ,Belohnungszentrums®
ist und bei Sucht und Craving-Verhalten eine wichtige Rolle aufgrund seiner do-
paminergen Neurone spielt. Verbindungen bestehen noch zu zahlreichen anderen
zentralen Strukturen, die an der Regulation von Emotionen und Verhalten betei-

ligt sind.

2.2.1.2 Biologische Steuerung der Nahrungsaufnahme

Die Regulation der Nahrungsaufnahme lasst sich in kurzfristige (Dauer und Aus-
maB der Mahlzeit) und langfristige Mechanismen (Frequenz der Mahlzeiten) un-

terteilen.
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Kurzfristige Mechanismen

Magendehnung

Einen wichtigen kurzfristigen Input zur Sattigung erhdlt der Hypothalamus Uber
die Magendehnung. Dieser Stimulus ist wichtig flir den Zeitpunkt der Beendigung
einer Mahlzeit. Die Dehnung der Magenwand resultiert in einer erhéhten Feue-
rungsrate vagaler, afferenter Nervenfasern, die ihre Information tber den Nuc-

leus tractus solitarii im Hirnstamm an den Nucleus paraventricularis weiterleiten.

Zirkulierende Nahrstoffe

Wichtig fir die kurzfristige Regulation sind zudem zirkulierende Néahrstoffe wie
Glukose, Aminosauren und Fettsauren. Glukosesensoren finden sich in der Leber,
im dorsomedialen hypothalamischen Nucleus, im ventromedialen und vorderen
Hypothalamus (Oomura, Ono, Ooyama & Wayner, 1969) . Diese Sensoren ent-
halten teilweise das appetitstimulierende Peptid Orexin. Glukosemangel ruft be-
kannterweise Hungergefuihl hervor. Ein wichtiger Reiz ist auch die intrazellulare

Verfligbarkeit von Glukose, wie Nicolaidis und Even (1990) beschreiben.

Sattigungshormone

Sattigungshormone steuern das AusmaB einer Mahlzeit, da sie hoch wahrend der
Mahlzeit ausgeschiittet werden und ihre sattigende Wirkung relativ schnell ein-
setzt, Ublicherweise innerhalb der ersten 30 Minuten. Sattigungshormone wirken
zum einen in den zentralen Sattigungszentren, wie zum Beispiel im Hypothala-
mus, zum anderen entfalten sie auch an peripheren Strukturen ihre Wirkung bei-
spielsweise durch Verzdégerung der Magenentleerung oder Hemmung der Magen-
saftsekretion (Dowling, 2003). Weiterhin interagieren einige Sattigungshormone
mit Signalsubstanzen wie beispielsweise dem Leptin. Zu den Sattigungshormonen
gehoren das Cholezystokinin (CCK), Glucagon-like-Peptide (GLP-1 und GLP-2),
Peptide YY (PYY). Das Hormon Ghrelin stellt ein intestinales ,,Hungerhormon®
dar, welches orexinogene Effektorsubstanzen stimulieren kann und somit die
Thermogenese reduzieren und die Nahrungsaufnahme erhéhen kann (Hage-

mann, Meier, Gallwitz & Schmidt, 2003). Ghrelin wird in den Funduszellen des
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Magens sowie in Neuronen des Nucleus arcuatus gebildet (Geary, 2004). Ghrelin-

Spiegel sind im Fastenzustand erhdéht und nach dem Essen erniedrigt.

Langfristige Mechanismen

Fir die langfristige Steuerung der Nahrungsaufnahme sind Informationen Uber
den Gehalt des Energiespeichers wichtig. Diese ,Adiposity Signals" zirkulieren im
Blut und gelangen (ber die Blut-Hirn-Schranke in den Hypothalamus. Hier erfolgt
dann ein komplexes Zusammenwirken dieser Signale mit den orexigenen und a-
norexigenen Effektorhormonen beziehungsweise Neuropeptiden. Zu den bekann-
testen Signalsubstanzen gehéren Leptin, sowie die Pankreashormone Insulin und

Amylin.

Das erst 1994 entdeckte Zytokin Leptin wird Uberwiegend im Fettgewebe gebil-
det und stellt somit ein MaB fir die GroBe der peripheren Fettspeicher dar
(Friedman & Halaas, 1998). Ein Anstieg der Plasmakonzentration flihrt Uber die
hypothalamische Regelkreise zu einer Verringerung von Appetit und Nahrungs-
aufnahme im Sinne einer Gegenregulation. Leptin spielt die bedeutendste Rolle
als Langzeitregulator der Fettreserven. Es zirkuliert sowohl im Serum als auch im
Liquor in einer freien und einer Protein-gebundenen Form. In den meisten Adipo-
sitasformen beim Menschen finden sich positive Korrelationen zwischen der
Fettmasse und der freien Form. Die gebundene Form reflektiert dagegen wahr-
scheinlich den Energieverbrauch (Brabant, Horn, von zur Muhlen, Mayr, Wurster,
2000). Es wird vernutet, dass der Transport der freien Form lber die Blut-Hirn-
Schranke im Gegensatz zur gebundenen Form leicht sattigbar ist. Dies kdnnte die
hohen Serum- und niedrigen Liquorkonzentrationen bei Adipdsen erklaren und

einer der Griinde der sogenannten , Leptinresistenz" darstellen.

2.2.2 Psychologische Aspekte des Essverhaltens

Neben den physiologischen Steuerungsmechanismen der Nahrungsaufnahme
spielen die psychologischen Faktoren des Essverhaltens eine wesentliche Rolle
und stellen in der vorliegenden Untersuchung auch den theoretischen Ansatz-
punkt dar. Erndhrungswissenschaftlich betrachtet stellen sich heute weniger Fra-
gen denn je, auf welche Weise sich ein Mensch erndhren sollte und was er ver-

zehren sollte. Dennoch ernahren sich die meisten Menschen nicht so, wie sie es
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sollten (Pudel & Westenhofer, 2003). Das Geflecht psychologisch wirksamer Ein-
flussgréBen beziiglich der Auswahl und des Konsums von Nahrung ist auBeror-
dentlich komplex. Autoren wie Schachter und Nisbett (USA) und Diehl, Ferstl,
Koch und Pudel (Deutschland) widmen sich dem Bereich der Ernahrungspsycho-

logie etwa seit den sechziger Jahren.

Die Ernahrungssituation in den westlichen Industriestaaten flihrt ohne Zweifel zu
einer komplexeren Entwicklung des Essverhaltens bei Kindern, als es in Landern

oder Zeiten mit Lebensmittelknappheit der Fall ist oder war.

Neugeborene und Kleinkinder regulieren ihr Verlangen nach Nahrungsaufnahme
durch intensive Korpersignale. Davis (1928) flihrte eine Studie durch, bei der sich
drei Babys ab einem Alter von etwa neun Monaten Uber einen Zeitraum zwischen
sechs und zwolf Monaten ihre Nahrung véllig selbststandig auswahlen und zu-
sammenstellen konnten. Es zeigte sich, dass sich die Kinder mit ihrer selbstge-
wahlten Diat vollig optimal ihrem Nahrstoffbedarf entsprechend ernahrten. Of-
fenbar existiert also eine angeborene Fahigkeit, Essverhalten optimal zu regulie-
ren. Jedoch beginnt flir Kinder ab dem Tag ihrer Geburt ein sozio-kultureller
Lernprozess, der auch auf ihr Essverhalten mehr und mehr Einfluss nimmt. Schon
wahrend der Stillzeit halten sich die Mitter (oder bei Flaschenkindern die prima-
ren Bezugspersonen) haufig an zeitliche Rhythmusvorstellungen, wie etwa ,Alle
drei Stunden muss mein Kind trinken™ oder dhnliches. Je nach dem, in welcher
Kultur ein Kind aufwéachst, bekommt es bestimmte Geschmackswahrnehmungen
als ,positiv" vorgesetzt. Allein durch diese kulturelle Vorauswahl werden Nah-
rungspraferenzen bedeutend mitgestaltet. Dieses Phanomen wird auch als ,Li-
king by Tasting" bezeichnet (Diehl, 1991). Darlber hinaus pragen soziale Normen
wie die Praferenz bestimmter Lebensmittelgruppen flir bestimmte Tageszeiten
(zum Frihstlick keinen Sauerbraten, zum Mittag keinen Kuchen etc.) das Essver-
halten des Kindes mehr und mehr. Hinzu kommen dann mit zunehmendem Alter
der Einfluss von Werbung, Schlankheitsideal und weiteren gesellschaftlichen As-
pekten der Ernahrungsgestaltung. Pudel und Westenhéfer (2003) beschreiben
das Zusammenwirken verschiedener innerer und duBerer Einflussfaktoren auf das
Essverhalten in einem sogenannten Drei-Komponentenmodell, welches im fol-

genden erldutert werden soll.
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2.2.2.1 Das Drei-Komponenten-Modell

70

1. Innensteuerung

Als Innensteuerung des Essverhaltens gelten die biologischen Regulationsme-
chanismen, auf die oben bereits ausfuhrlich eingegangen wurde. Sie stehen
in Konkurrenz zu AuBensteuerung und kognitiver Steuerung und besitzen je
nach dem Grad der Auspragung dieser beiden externen EinflussgréBen mehr
oder weniger regulierenden Einfluss auf das Essverhalten. In der Regel nimmt
der Einfluss der biologischen Steuerung mit zunehmenden Lebensalter ab, da
sich soziokulturelle, motivationale und gewohnheitsmaBige Prozesse immer
starker durchsetzen (s. Abb. 4).

2. AuBensteuerung

Einflisse der kulturellen Umgebung und der familidren Essgewohnheiten und
Traditionen werden als AuBensteuerung des Essverhaltens bezeichnet. Von
Generation zu Generation geben sich bestimmte Normen und Traditionen be-
zlglich Zeiten, Gehalt und Umfang der Mahlzeiten weiter, welche sich in ei-
nem bis etwa zur Lebensmitte voranschreitenden Prozess als Gewohnheiten
in der Einzelperson festigen. Diese Steuerung des Essverhaltens durch Ge-
wohnheiten und Normen ist dem Einzelnen weniger bewusst als es die soge-
nannte kognitive Steuerung ist. In diesen Bereich gehdren auch gelernte
Funktionalititen des Essens, wie beispielsweise Schokolade als Trost bei
Kummer oder als Belohnung flir etwas. Hilde Bruch (1973) verwies in diesem
Zusammenhang schon friih auf die Rolle der Eltern-Kind-Interaktionen. Wenn
Eltern bei jedem No6rgeln des Sauglings oder Kleinkindes mit Flttern reagie-
ren, so interpretiert das Kind schlieBlich alle negativen Emotionszustande als
Hunger. Das daraus moglicherweise resultierende Frustessen ist vielen Er-
wachsenen sehr vertraut. Allerdings merken Pudel und Westenhéfer (2003)
einschrankend an, dass es wissenschaftlich nicht gelungen sei, derartige Er-
ziehungsstile direkt mit dem spateren Koérpergewicht der Kinder in Zusam-

menhang zu bringen.
3. Kognitive Steuerung

Die kognitive Steuerung beschreibt alle bewussten rationalen beziehungswei-

se pseudo-rationalen Entscheidungen bezliglich der Regulation des eigenen
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Essverhaltens. Sie unterliegt ebenfalls soziokulturellen Einflissen und Nor-
men, unterscheidet sich aber von der AuBensteuerung durch die bewusste
Komponente. Entscheidungen flir Diaten oder bestimmte Ernahrungsweisen
wie vegetarische Erndhrung oder Vollwertkost sind einiger Beispiele flir kogni-
tive Steuerung. Aufgrund ihrer Bewusstheit ist die kognitive Komponente
noch am ehesten durch praventive padagogische MaBnahmen zu erreichen,
was jedoch nur gelingen kann, wenn die Aspekte im Einzelfall fir die Ernah-
rungsentscheidung eine Rolle spielen, also in die kognitive Struktur des indi-

viduellen Entscheidungsprozesses integriert werden.

= Bedeutung rationale

innerer Signale (pseudo-rationale)

: Bedeutung Einstellungen
auflerer Reize +

AUSPRAGUNG

LEBENSALTER

Abb. 4: Steuerung des Essverhaltens nach Pudel und Westenhdfer (2003)

Mit zunehmendem Lebensalter bis etwa zur Lebensmitte gewinnen duBere Reize
bezliglich der Steuerung des Essverhaltens immer mehr an Bedeutung, wahrend
die Wahrnehmung und Berlicksichtigung innerer Signale immer mehr zuriick
geht. In der zweiten Lebenshalfte geht die Bedeutung duBerer Reize ebenfalls
wieder zurlick, wahrend jedoch die kognitive Steuerung im Sinne (pseudo-)ratio-
naler Einstellungen von Beginn des Erwachsenenalters an stetig zunimmt. Diese
Veranderungen in der Steuerung des Essverhaltens sind in Abbildung 4 nach Pu-
del und Westenhofer (2003) dargestellt.
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2.2.2.2 Essen als positiver Verstarker

Lerntheoretisch betrachtet wirken verschiedene Aspekte des Essverhaltens und
der Nahrung an sich als positive Verstarker.

Eine Zwischenstellung zwischen Innen- und AuBensteuerung kommt dem Geruch
und dem Geschmack der Nahrung zu. Die Wahrnehmung dieser sinnlichen Nah-
rungsaspekte und ihre Auswirkung auf das Essverhalten unterliegen zwar auch
kulturellen Einfllissen, wie das ,Liking by Tasting™ Phanomen (Diehl, 1991) zeigt,
andererseits kdnnen sie nicht vollig unabhangig von den biologischen Satti-
gungsmechanismen betrachtet werden. Angenehmer Geschmack von Speisen,
welcher aus lerntheoretischer Sicht ein sehr wirksamer Verstarker ist, da er un-
mittelbar wahrgenommen wird, kann nur verstarkend wirken, wenn eine gleich-
zeitige oder verzogerte Wahrnehmung der Hungerreduktion stattfindet (Ferstl,
1980). Zudem kommt es bei fortgesetzter Aufnahme zu einer Schwellenanhe-
bung flr die Wahrnehmung der jeweiligen Geschmacksqualitat (Ferstl, 1980). Mit
zunehmendem Konsum einer bestimmten Geschmacksrichtung nimmt der Genuss
an diesem Geschmack ab. Dieses Phanomen wird als Alliesthesie bezeichnet
(Rolls, 1986). Erst beim Wechsel zu einer anderen Geschmacksqualitét kommt es

wieder zu einer Schwellensenkung und einem Anstieg des Geschmacksgenusses.

Durch die starke Ritualisierung des menschlichen Essverhaltens im Rahmen der
soziokulturellen Normierung lassen sich mit der Einnahme einer Mahlzeit je nach
Situation verschiedene weitere verstarkende Elemente identifizieren. So ist bei-
spielsweise Essen in den meisten menschlichen Kulturen ein soziales Geschehen,
bei dem soziale Verstarker wie Kontakt und Gemeinschaftsgefiihl wirksam wer-
den koénnen. AuBerdem gibt es insbesondere in unserer Kultur eine Reihe beglei-
tender ,Nebentdtigkeiten® wie Zeitungslesen oder Fernsehen, die parallel zum
Essen stattfinden und so durch haufiges gemeinsames Auftreten zu diskriminati-
ven Stimuli werden und sekundare Verstarkungsfunktion fiir die Nahrungsauf-
nahme erhalten (Ferstl, 1980).

2.2.2.3 Maogliche Motive fur die Lebensmittelwahl

Aufgrund dieser Vielzahl an mdglichen Einfluss nehmenden Faktoren beziiglich

der Entscheidung fiir ein bestimmtes Essverhalten existiert eine komplexe Menge
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maoglicher Motive fir die Auswahl bestimmter Lebensmittel in bestimmten Situa-
tionen. Einige solcher Motive haben Pudel und Westenhofer (2003) aufgelistet,

von denen wiederum einige hier zitiert werden sollen:

- Geschmack: ,Erdbeeren mit Sahne sind der héchste Genuss."

- Hunger: ,Ich habe einfach Hunger und muss das jetzt essen."

- kulturelle Einflisse: ,, Morgens isst man Brotchen mit Kaffee."

- traditionelle Einfllisse: ,Zu Weihnachten gibt es immer Omas Platzchen."
- habituelle Bedingungen: ,Ich esse immer Suppe vor der Mahlzeit."

- soziale Griinde: ,Bei Fondue lasst es sich gut unterhalten."

- Schénheitsanspruch: ,Ich halte Diat, um schlank zu bleiben."

Mit diesen und weiteren in ihrer alltaglichen Bedeutsamkeit einleuchtenden bei-
spielhaften Motiven wollen die Autoren zeigen, wie unrealistisch der Anspruch
ware, dass alle Menschen sich ausschlieBlich nach gesundheitsrelevanten Krite-
rien erndhren sollten. Es muss also akzeptiert werden, dass neben den gesund-
heitlichen Aspekten auch andere Motivationen eine Rolle spielen und dass dies im
psychosozialen Wesen des Menschen begriindet ist. Weiterhin wird deutlich, dass
kognitive Verarbeitungsprozesse in sehr komplexer Art und Weise an der Regula-
tion des Essverhaltens, beziehungsweise an den zugrunde liegenden motivationa-
len Aspekten beteiligt sind, was den Forschungsansatz der vorliegenden Untersu-

chung unterstitzt.

2.2.3 Gezlgeltes Essverhalten

2.2.3.1 Gezlugeltes Essverhalten (restrained eating) als
zentrales aktuelles Konstrukt

Als derzeit aktuelles und die Forschung pragendes Konstrukt kann der Begriff des
»gezigelten Essverhaltens" (restrained eating) gelten. Er wurde von der Arbeits-
gruppe um Peter Herman 1975 (Herman & Mack; 1975; Herman & Polivy, 1975)
eingefuhrt. Der Begriff bezeichnet die Tendenz einer Person, die Kalorienauf-
nahme einzuschranken, um Gewicht abzunehmen oder das Gewicht zumindest zu
halten (Pudel und Westenhéfer, 2003). Zu diesem Konstrukt zahlt nicht nur das

Bemiihen, weniger zu essen, sondern auch alle dazugehérigen Kognitionen, Ver-
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haltensweisen und Werturteile. Restrained eating oder gezligeltes Essen bedeu-
tet jedoch nicht, dass es den Personen mit dieser Einstellung auch wirklich ge-
lingt, ihre Kalorienzufuhr einzuschranken. Der Begriff bezeichnet nur die entspre-
chende Absicht, nicht das tatsachliche konkrete Essverhalten. Vielen geziigelten
Essern gelingt es haufig nicht dauerhaft, ihre Kalorienzufuhr zu reduzieren und
demnach erreichen gezligelte Esser auch nicht unbedingt eine Gewichtsreduktion
oder —kontrolle. Bei geziigelten Essern kommt es in der Regel zu einer Ubersteu-
erung innerer physiologischer und psychologischer Signale wie Hunger und Appe-
tit.

Westenhofer und Pudel (1989) definieren gezligeltes Essverhalten (restrained ea-
ting) als ,zeitlich, relativ liberdauerndes Muster der Nahrungsaufnahme, welches
gekennzeichnet ist durch eine kognitive Kontrolle und Ubersteuerung physiologi-
scher Hunger- und psychologischer Appetenzsignale, das auf eine geringere Kalo-
rienzufuhr zum Zweck der Gewichtsreduktion und /oder Gewichtskonstanz zielt."
(S. 150 f).

2.2.3.2 Hintergrinde der Konstruktentstehung

In den sechziger Jahren ging die Arbeitsgruppe um Schachter der Hypothese
nach, dass bei Adipdsen interne physiologische Reize keine Rolle bei der Steue-
rung der Nahrungsaufnahme spielen, sondern vielmehr externe Reize, wie der
Anblick von Nahrung, das Essverhalten maBgeblich beeinflussen. Diese Externali-
tatshypothese war aufgrund einiger Studien (Stunkard & Koch, 1964) entstan-
den, die zeigen konnten, dass Adipdse unabhdngig von ihrem physiologischen

Zustand ofter Hunger angaben und mehr aBen als normalgewichtige Probanden.

Nisbett (1972) stellte fest, dass es auffillige Ubereinstimmungen zwischen adipd-
sen und hungrigen Menschen gibt. Bei beiden Gruppen fand er Parallelen in einer
erhohten Externalitdt sowie in einer gestérten Hunger- und Sattigungsregulation.
Diese Beobachtungen fiihrten zu der Ansicht, dass Adipdse sich quasi sténdig in
einem Hungerzustand befinden. Nisbett formulierte in diesem Zusammenhang
die sogenannten Setpoint-Theorie (Nisbett, 1972), welche davon ausgeht, dass
das Korpergewicht weitgehend biologisch determiniert ist, und im Sinne einer
SollgréBe immer wieder durch Anpassungsmechanismen angestrebt wird.

Schranken Adipdse also aufgrund des sozialen Druckes ihre Nahrungsaufnahme
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ein, so geraten sie unter diesen Setpoint und befinden sich damit im Sinne der
Theorie in einem ,Hungerzustand" bezogen auf ihr eigentlich biologisch determi-

niertes Gewicht.

Weiterflihrend formulierten Herman und Mack (1975) die Annahme, dass sich
nicht nur Adipése und Normalgewichtige darin unterscheiden, wie weit sie unter
ihrem Setpoint liegen, sondern dass sich derartige Unterschiede auch bei Nor-
malgewichtigen finden lassen. Ein statistisch Normalgewichtiger, der jedoch bio-
logisch unter seinem Setpoint liegt, misste demnach eine stéandige Tendenz zu
vermehrter Kalorienzufuhr zeigen. Da jedoch der soziale Druck dem gegeniiber
steht, wird die eigentlich angestrebte Nahrungszufuhr eingeschrankt (,restrai-
ned"). So flhrten die Autoren das Konstrukt des geziigelten Essverhaltens
(restrained eating) in die Literatur ein. Sollte dieser Zusammenhang stimmen, so
muisste sich bei einer experimentellen Enthemmung dieser Einschrankung bei den
gezligelten Essern eine vermehrte Kalorienzufuhr finden lassen. Auf der Basis
dieser Vermutung kam es zu dem bekannten ,Preload-Experiment" von Herman
und Mack (1975), bei dem gezeigt wurde, dass geziigelte Esser nach einem Pre-
load in Form eines hochkalorischen Milchshakes mehr Eiscreme zu sich nehmen,
als wenig geziigelte Esser. Die Autoren begriindeten dieses Aufsehen erregende
Phdnomen mit der Theorie, dass nach der erzwungenen Uberschreitung einer
~erlaubten® Kalorienmenge die kognitive Kontrolle der geziigelten Esser zumin-
dest teilweise enthemmt ist. Diese Enthemmung der kognitiven Kontrolle wird in
der angloamerikanischen Literatur als disinhibition bezeichnet (Stunkard & Mes-
sick, 1985). Ruderman (1986) fasst die dem Konstrukt des geziigelten Essverhal-

tens zugrunde liegenden Hypothesen wie folgt zusammen:

- Gezlgelte Esser essen mehr, wenn die selbstauferlegte Einschrankung der
Nahrungsaufnahme unterbrochen oder gestdrt wird (disinhibition hypothesis).

- Eine erhdhte Externalitdt ist die Folge des gezligelten Essverhaltens. Insbe-
sondere Adipdse essen aufgrund des hdheren sozialen Drucks vermehrt ge-
zugelt und weisen daher auch eine héhere Externalitat auf.
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2.2.3.3 Das Boundary-Modell und gezlugeltes Essverhal-
ten

Das Boundary-Modell des Essverhaltens wurde Mitte der 1980iger Jahre von
Herman und Polivy (1984) entwickelt. Diesem Modell nach bewegt sich die Re-
gulation der Nahrungsaufnahme zwischen den zwei Grenzen (boundaries) Hun-
ger und Sattigung. Diese beiden Begrenzungen stellen physiologische Parameter
dar, die aversiv wirken. Uberschreitet der Organismus die aversive Hungerzone,
so ist er bestrebt, Nahrung aufzunehmen, ist dann in Folge die Sattigungsgrenze
Uberschritten, ist der Organismus wiederum bestrebt, die Nahrungsaufnahme
einzustellen. Die Regulation jenseits dieser beiden Grenzen erfolgt also tber ,bio-
logischen Druck™ (Westenhofer, 1996). Zwischen diesen beiden Grenzen liegt ein
Bereich physiologischer Indifferenz, in welchem das Essverhalten durch soziale,
kognitive, emotionale und andere Faktoren bestimmt wird. Hier spielen auch Ler-
nerfahrungen eine Rolle. Das Erreichen der beiden biologischen Grenzen kann
durch Erfahrungslernen antizipiert werden. Die wenigsten Menschen essen, bis
ihnen schlecht wird oder warten erst auf intensives Hungergeftihl, bis sie mit ei-

ner Mahlzeit beginnen (Westenhdfer, 1996).

Herman und Polivy (1984) integrierten die Erkenntnisse zum Konstrukt des gezli-
gelten Essens und gehen davon aus, dass es individuelle Unterschiede gibt, an
denen sich die beiden Grenzen befinden. Demnach postulieren die Autoren, dass
gezligelte Esser eine tiefere Hungergrenze haben, also mehr Nahrungsdeprivati-
on tolerieren, jedoch auch eine hdhere Sattigungsgrenze aufweisen, also mehr
Nahrung bis zur Sattigung aufnehmen. Als dritte Grenze fiihrten Herman und Po-
livy die Didtgrenze bei den gezligelten Essern ein. Diese liegt unterhalb der ei-
gentlichen Sattigungsgrenze. Wird diese Didtgrenze bei gezligelten Essern wie im
bereits erwdhnten Preload-Experiment (Herman und Mack, 1975) Uberschritten,
so kommt es nach dem Modell zu dem bereits beschriebenen ,disinhibition-
effect”, das heiBt, die kognitive Kontrolle wird zeitweise unterbrochen und es
wird bis zur Sattigung gegessen und damit aufgrund der héheren Sattigungs-
grenze mehr Nahrung aufgenommen, als es bei den nicht geziigelten Essern
(ohne Didtgrenze) der Fall ist. Uberschreitet also ein geziigelter Esser seine Diét-
grenze durch das Preload, so isst er mehr, als er ohne Preload gegessen hatte.

Dieses Phanomen wird auch als Gegenregulation bezeichnet (Hibscher und Her-
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man, 1977). Die beschriebenen Zusammenhédnge sind in Abbildung 5 noch ein-

mal veranschaulicht.

spontaner (ungezlgelter) Esser:

keinPreload _ _ _ _ _._._._ >
Hunger » Sattigung
Preload
gezlgelter Esser:
| kein Preload
Hunger »( Séattigung
Preload
Diatgrenze

Abb. 5: Boundary—Modell des Essvernaitens nacn Herman und Polivy, (1984)

2.2.3.4 Weitere Einflusse auf den disinhibition effect

Die Autoren Spencer und Fremouw (1979) gingen der Frage nach, ob kognitive
Faktoren wie das Wissen um den Kaloriengehalt eines Preloads bei der Enthem-
mung der kognitiven Kontrolle wirksam sind. Sie konnten zeigen, dass nur die In-
formation, das Preload sei hochkalorisch, bei den geziigelten Essern zu einer
noch gréBeren Nahrungsaufnahme fiihrte, wahrend die spontanen ungeziigelten
Esser dagegen bei dieser Information ihre Nahrungsaufnahme etwas reduzierten.
Nicht die tatsachliche Kalorienzufuhr, die in diesem Experiment zwischen den
Vergleichsgruppen identisch war, fiihrt also zur kognitiven Enthemmung, sondern
die mit dem Preload verbundenen Einstellungen und Bewertungen.

Einen weiteren Einfluss haben Emotionen auf die Enthemmung von kontrollier-
tem Essverhalten. Verschiedene Studien konnten zeigen, dass geziigelte Esser in
negativen Stimmungen und unter Angst dazu neigen, mehr zu essen, als unter
neutralen Bedingungen, wahrend ungeziigelte Esser in negativen emotionalen

Verfassungen eher weniger essen (Herman und Polivy, 1975; Ruderman, 1986).
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Einen weiteren Hinweis beziiglich der Enthemmung von Essverhalten stellt die
Studie von Hofman, Rauch und Gawronski (2005) dar. Die Autoren konnten zei-
gen, dass geziigelte Esser, die zuvor einen emotionalen Film ansahen und die In-
struktion hatten, die aufkommenden Emotionen zu unterdriicken, mehr aBen als
gezligelt essende Probanden, welche die Emotionen nicht unterdriicken sollten.
Die Autoren betonen die Funktion von Kontrollressourcen bei der Umsetzung von

Einstellungen wie dem geziigelten Essen.

In dem von Pudel und Westenhéfer (1989) entwickelten Fragebogen zum Ess-
verhalten (FEV), der eine Ubersetzung des Three-Factor-Eating-Questionaire
(TFEQ) von Stunkard und Messick (1985) darstellt, wird die Enthemmung kogni-
tiver Kontrolle Gber das Essverhalten mit der Skala ,Storbarkeit" erfasst. Die I-
tems dieser Skala erfragen den Grad der Beeinflussung des Essverhaltens durch
situative Faktoren wie Emotionen, Essensduft oder den Anblick anderer essender
Menschen. Flihren derartige AuBenreize haufig zu einer vermehrten Kalorienzu-
fuhr, sprechen die Autoren von erhdhter Stoérbarkeit des Essverhaltens. Als Ent-
hemmung kann dieses Phanomen jedoch nur bei den Personen bezeichnet wer-
den, die eigentlich versuchen, ihre Kalorienaufnahme einzuschranken, also zu
den geziigelten Essern gehéren. Da hohe Storbarkeitswerte jedoch auch bei nicht
geziigelten Essern auftreten (Pudel und Westenhofer, 1989) ist die genaue Be-
deutung dieser Skala noch nicht abschlieBend definiert. Der FEV und seine Skalen

werden noch ausfiihrlich im 3.4.1.3 erlautert.

Insgesamt spielen also wohl verschiedene Faktoren bei der Enthemmung des ge-
zugelten Essverhaltens eine Rolle. Es stellt sich wiederholt die Frage nach den
Ursachen einer erhéhte Storbarkeit. Das hierbei insbesondere auch kognitive Pro-
zesse wirksam, beziehungsweise eben gerade nicht mehr wirksam sind, wird aus
der bisherigen Forschung deutlich. Einstellungen, Bewertungen und Emotionen
werden wiederholt als beteiligte Faktoren genannt. Inwieweit jedoch neuropsy-
chologische Funktionen wie Exekutivfunktionen im Sinne der Selbstkontrolle und
Verhaltensoptimierung hier eine Rolle spielen, ist bisher nur wenig untersucht

worden und stellt somit einen zentralen Ansatzpunkt dieser Arbeit dar.
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2.2.3.5 Flexible und rigide Kontrolle des Essverhaltens

Westenhofer (1996) untersuchte, ob sich verschiedene Formen des geziigelten
Essverhaltens unterscheiden lassen, insbesondere ging er der Frage nach, ob
sich geziigelte Esser in eine Gruppe mit hoher Stérbarkeit und in eine Gruppe mit
geringer Storbarkeit diskriminanzanalytisch trennen lassen. Es konnte gezeigt
werden, dass geziigelte Esser mit hoher Stérbarkeit starre und rigide Verhaltens-
schemata zur Kontrolle ihres Essverhaltens anwenden. Diese zeichnen sich durch
ein ,Alles-oder-Nichts"-Prinzip aus mit Regeln wie: ,Jetzt esse ich nie mehr Scho-
kolade!™ oder dhnlichem. Die geziigelten Esser mit geringer Stérbarkeit dagegen
wiesen eher flexible Verhaltensstrategien zur Kontrolle ihres Essverhaltens auf,
welche variabel auf verschiedene Alltagssituationen abgestuft waren. So entstan-
den zu der Skala des geziigelten Essverhaltens die zwei Subskalen ,flexible™ und
Jrigide Kontrolle", wobei es sich nicht um einander ausschlieBende Dimensionen
handelt. Rigide Kontrolle ist verbunden mit héheren Stérbarkeitswerten, héherem

BMI und haufigerer sowie starkerer Neigung zu Essanfallen (Binge Eating).

Flexible Kontrolle dagegen ist verbunden mit geringerer Storbarkeit, geringerem
BMI, weniger Neigung zu Essanfdllen sowie einer geringeren berichteten Kalo-
rienaufnahme und einer héheren Wahrscheinlichkeit flir erfolgreiche Gewichtsre-
duktion innerhalb eines Jahres. Es wird also auch in diesem Zusammenhang wie-
der deutlich, das kognitive Faktoren aus dem Bereich der Exekutivfunktionen (bei
den beiden Subskalen handelt es sich um unterschiedliche Verhaltensstrategien)
vermutlich eine Rolle bei der Steuerung von Essverhalten spielen, was erneut auf

den Schwerpunkt dieser Arbeit hinweist.

2.3  Adipositas und Ubergewicht

In den Industrienationen herrscht heute ein Uberfluss im Nahrungsmittelangebot.
Die Vielfalt an Speisen, vom einfachen Grundnahrungsmittel bis zum ,Designer
Food", ist kaum zu Uberblicken, und nahezu téglich bringt die Lebensmittelindust-
rie neue Esswaren auf den Markt. Mit diesem stetig zunehmenden Uberangebot
an Nahrung entwickelte sich in den letzten Jahrzehnten zunehmend die Proble-

matik des Ubergewichtes und der Adipositas in der Bevélkerung. In Europa sind
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aktuell zwischen 25 und 75% der Bevdlkerung (bergewichtig und die Zahlen
steigen weiter an (WHO, 2005).

2.3.1 Definitionen und Begriffe

Ubergewicht bedeutet zunéachst einmal nur, dass die Kérpermasse im Vergleich
zu Alters- und Geschlechtsnormen erhoht ist. Adipositas dagegen bezeichnet
einen erhohten Anteil an Korperfett an der Kérpermasse (Lehrke und Laessle,
2002). Der Unterschied zwischen diesen beiden Begriffen wird deutlich am Bei-
spiel von Extremsportlern insbesondere aus dem Kraftsportbereich, die aufgrund
einer erhohten Muskelmasse ein Ubergewicht aufweisen, jedoch keine Adipositas.

Dennoch werden beide Begriffe in der Literatur haufig synonym verwendet.

2.3.1.1 Messung von Ubergewicht und Adipositas

Messen lasst sich das AusmaB der Adipositas mit mehreren Methoden. Die Bio-
elektrische-Impedanz-Analyse (BIA) ist sicher eine der verbreitetsten Vorge-
hensweisen. Hierflir werden Elektroden angelegt, mit denen der elektrische Wi-
derstand im Korper gemessen wird, welcher wiederum Riickschlliisse auf den

Wassergehalt des Korpers zuldsst.

Ein weiteres Verfahren stellt die Densitometrie (Air Displacement Plethys-
mography - BODPOD) dar. Hier wird Uber Luftverdrangung die Kdrperdichte und
Zusammensetzung bestimmt. Dieses Verfahren ist jedoch genau wie die vom
Prinzip vergleichbare Hydrodensitometrie (Unterwasserwiegen) sehr aufwendig in

der Installation und mit hohen Kosten verbunden.

Ein weiteren Hinweis zur Bestimmung des Korperfettanteils beziehungsweise ins-
besondere der Fettverteilung liefert die herkdmmliche Hautfaltenmessung. Sie ist

einfach und kostengiinstig in der Anwendung, jedoch relativ ungenau.

Da es methodisch also nicht ganz einfach ist, den genauen Anteil des Fettgewe-
bes im Korper und damit das AusmaB der Adipositas an sich zu bestimmen, wird

in vielen Studien lediglich das Ubergewicht als Parameter herangezogen.
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2.3.1.2 Der Body-Mass-Index

Mit dem Body-Mass-Index (BMI ) wird das gemessene Kdrpergewicht in Rela-
tion zur KoérpergroBe gesetzt. Dieser Kennwert hat sich international und auch im
deutschsprachigen Raum durchgesetzt. Er verfligt liber glinstige Eigenschaften
wie eine geringe Korrelation zur KérpergroBe, eine hohe Korrelation zum Koérper-
fettanteil und einfache Berechnung (Benn, 1971). Die Korrelation zwischen BMI
und Korperfettanteil liegt bei r = 0,7 bis 0,8.

Die Formel fiir den BMI lautet: BMI = Gewicht (kg) 7 (GroRe (m) )2

Die Deutsche Gesellschaft flir Adipositasforschung hat Grenzwerte fir den BMI
festgelegt, nach denen Gewichtsbereiche definiert werden kénnen. Ubergewicht
beginnt demnach ab einem BMI von 25 kg/ m?. Die genauen Grenzwerte fiir die
verschiedenen Gewichtsklassifikationen sind in der folgenden Tabelle 3 aufge-
fuhrt:

Tab. 3: BMI-Bereiche

BMI Bereich Klassifikation

BMI unter 20 kg/ m? Untergewicht

BMI 20 bis 24,9 kg/ m* | Normalgewicht

BMI 25 bis 29,9 kg/ m?* | Ubergewicht Adipositas Grad I
BMI 30 bis 39,9 kg/ m* | Adipositas Adipositas Grad II
BMI (iber 40 kg/ m? extreme Adipositas Adipositas Grad III

2.3.2 Adipositas als Gesundheitsrisiko

Neben dem psychosozialen Leidensdruck, der in unserer vom Schlankheitsideal
beherrschten Gesellschaft fast immer mit Adipositas einhergeht, existieren eine
Menge korperlicher Risikofaktoren und Komorbiditdten. Diese koérperlichen Risi-
ken und Begleiterscheinungen sind jedoch weitaus weniger als die psychosozia-
len Aspekte im Bewusstsein der Betroffenen verankert. Beeintrachtigungen und
Risiken durch Adipositas finden sich nach Wirth, Sharma & Schunkert (2000) ins-

besondere im kardiovaskuldaren System (Hypertonie, koronare Herzkrankheit
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u.a.), aber auch bei metabolischen und hormonellen Funktionen, im respiratori-
schen System, im gastrointestinalen System und im Bewegungsapparat. Weitere
Stérungen durch Adipositas sind Beeintrachtigungen der Haut, Neoplasien und

auch die Sexualfunktionen koénnen betroffen sein.

Epidemiologische Studien weisen die Adipositas als Risikofaktor aus, der zu er-
héhter Morbiditét und Mortalitdt beitragt. Sjostrom, Narbo & Sjostrém (1995)
konnten zeigen, dass Studien mit KollektivgroBen von mehr als 20.000 Personen,
einem Untersuchungszeitraum von mehr als 5 Jahren und/oder der Einbeziehung
von Probanden Uber 40 Jahre einen Zusammenhang von Adipositas und Mortali-
tat nachweisen. Die groBe Nurse Health Study, an der 120.000 Krankenschwes-
tern teilnahmen, belegte, dass eine Gewichtszunahme zwischen 10 und 20 kg zu
einem Anstieg der Gesamtmortalitat um 20%, der kardiovaskuldren Mortalitat um

70% und der Mortalitat durch koronare Herzerkrankungen um 160% fihrte.

Das gemeinsame Auftreten von Adipositas, Diabetes mellitus Typ 2, Fettstoff-
wechselstérungen und Hypertonie wird als das sogenannte metabolische Syn-

drom bezeichnet, es stellt ein hohes Risiko flir kardiovaskuldre Erkrankungen dar.

Zunehmend wird das Muster der Fettverteilung am Koérper als unabhangiger
Risikofaktor flir kardiovaskulare Erkrankungen diskutiert. Demnach unterscheidet
man zwischen der androiden Fettverteilung (Fettablagerung vor allem am und im
Bauch, abdominale Fettablagerung), wie sie besonders bei Mannern vorkommt,
und der der gynoiden Form (eher kérperstammbetonte Fettverteilung), welche
bei Frauen typisch ist. Als metabolisch ungtinstig gilt die androide Fettverteilung,
abdominales Fett gilt als metabolisches Risikofettgewebe. Die sogenannte
»~Waist-to-Hip-Ratio, WHR", der Quotient aus Taillen-und Hiftumfang, ist ein ein-
faches MaB flir diese Unterscheidung und erwies sich in verschiedenen Studien
als guter Pradiktor fiir das Risiko von Herz-Kreislauferkrankungen und Mortalitat

(Lapidus, Bengtsson, Larsson, Pennert, Rybo & Sjostrom, 1984).

2.3.3 Adipositas und Schizophrenie

Ubergewicht und Adipositas kénnen allgemein bei psychisch Kranken bis zu drei-
mal ofter vorkommen als bei Gesunden (Coodin, 2001). Toalson et al. (2004)
zeigten in einer Ubersichtsarbeit ein erhohtes Risiko psychiatrisch Erkrankter fiir
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das metabolische Syndrom verglichen mit psychiatrisch Gesunden auf. Betroffen
hiervon waren insbesondere schizophrene Patienten aber auch chronisch affektiv
erkrankte Personen. Neben der neuroleptischen Medikation gilt als weitere Ursa-
che flir Gewichtszunahmen die sogenannte ,weight-restauration®. Viele Patienten
sind in der akuten Phase ihrer Erkrankung kurz vor einer stationdaren Aufnahme
zu einer regelmaBigen Nahrungszubereitung nicht mehr in der Lage. Dadurch
kommt es zu einer Gewichtsabnahme. So fanden Wetterling, Pest, Mussigbrodt &
Weber (2004) geringere BMI Werte bei ersterkrankten Schizophrenen im Ver-
gleich zu Kontrollprobanden. Durch die regelmaBige Aufnahme von drei Mahlzei-
ten pro Tag in der Klinik kommt es in Folge haufig zu einer Wiedererlangung des
vor Behandlungsbeginn reduzierten Gewichts. Dieses Phanomen beschreibt be-
reits Kraeplin in der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts (Kraeplin, 1919, zi-
tiert nach Allison & Casey, 2001). In der aktuellen Forschung gibt es Hinweise
auf medikationsunabhdngige Gewichtszunahmen bei Schizophrenen, deren Ursa-
chen durch die Erkrankung selbst bedingt sein kénnten. So fanden Thakore,
Mann, Vlahos, Martin & Reznek (2002) signifikant hohere Adipositasraten sowohl
bei Schizophrenen, die noch nie neuroleptisch behandelt worden waren, als auch
bei denen, die bereits einmal Neuroleptika genommen hatten, derzeit aber ohne
Medikation waren. Sie verglichen die Schizophrenen mit einer Kontrollgruppe oh-
ne psychiatrische Erkrankung, gematcht beziiglich Alter, Geschlecht und AusmaB
der korperlichen Aktivitat. Einen héheren Anteil intraabdominalen Fetts bei medi-
aktionsnaiven schizophrenen Patienten fanden Ryan, Flanagan, Kinsella, Keeling
& Thakore (2004). Ryan, Collins & Thakore (2003) fanden bei medikationsnaiven
Schizophrenen (erste Krankheitsepisode) eine gestorte Glucosetoleranz, erhdhte
Glucose- und Insulin-Plasmaspiegel sowie eine hohere Insulinresistenz, vergli-
chen mit gematchten gesunden Kontrollprobanden. Arranz, Rosel, Ramirez, Due-
nas, Fernandez, Sanchez, Navarro & San (2004) dagegen konnten im Vergleich
von medikationsnaiven und medikationsfreien schizophrenen Patienten einen Ef-
fekt der Medikation auf Insulinkonzentration im Plasma, C-Peptide und Insulinre-
sistenz zeigen. Die vormedizierten Patienten zeigten hier hdhere Werte als die
medikationsnaiven und gesunden Probanden. Eine erhohte Leptinkonzentration
konnten die Autoren jedoch auch bei den medikationsnaiven Patienten nachwei-
sen, was sie auf den erhdhten BMI zurtickfihren. Insgesamt ist die Lage zu me-
dikationsunabhangigen Gewichtszunahmen noch nicht abschlieBend geklart. Es
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scheint aber einige Hinweise zu geben, dass neben der Medikation auch andere
Faktoren wirksam sind. Die genauen Zusammenhange sind noch nicht bekannt.
Neben immunologischen und metabolischen Hintergriinden kénnten auch verhal-
tensbasierte Zusammenhange eine Rolle spielen. Dieser Vermutung soll in der

vorliegenden Arbeit detailliert nachgegangen werden.

Gewichtszunahme unter der Therapie mit Atypika

Die Hauptursache von Gewichtszunahmen bei schizophrenen Patienten liegt
zweifelsfrei im Bereich der neuroleptischen Medikation. Unter der Therapie insbe-
sondere mit atypischen Neuroleptika kommt es zu Gewichtszunahmen Uber das
Normalgewicht hinaus bis hin zur ausgepragten Adipositas. Die Folge sind Er-
krankungen des Herz-Kreislauf-Systems, des Gelenkapparats, groBere Stigmati-
sierung noch zusatzlich zu der ohnehin bestehenden Stigmatisierung psychisch
Kranker und damit zu einer Gefahrdung der Compliance bezogen auf die regel-
maBige Medikamenteneinnahme. Die Folge sind vorzeitige Therapieabbriiche und
somit erhéhte Rickfallrisiken (Weiden, Mackell & McDonnell, 2004). Geht man in
Folge von einer damit verbundenen Verschlechterung der Grunderkrankung aus,

ist der Teufelskreis perfekt.

Allison et al. (1999) verglichen international Giber 80 Studien in Bezug auf ein 10-
wochiges Behandlungszeitfenster. Dabei fanden sie die starksten Gewichtszu-
nahmen unter der Behandlung mit Clozapin (4,45 kg) und Olanzapin (4,15 kg).
Die geringsten Gewichtszunahmen zeigten sich unter Fluphenazin (0,43 kg) und
Haloperidol (1,08 kg). Wirshing, Wirshing, Kysar, Berisford, Goldstein, Pashdag,
Mintz & Marder (1999) fanden in einer Metaanalyse maximale Gewichtszunah-
men von 6,9 kg unter Clozapin nach 25 Wochen, 6,8 kg unter Olanzapin nach 21
Wochen, 5,0 kg unter Risperidon nach 15 Wochen und 3,7 kg unter Haloperidol
nach 19 Wochen. Die Gewichtszunahme zeigt sich nach den bisherigen Untersu-
chungen am deutlichsten unter der Behandlung mit atypischen Neuroleptika. War
die Compliance-Problematik bei den klassischen Neuroleptika mit den ausgeprag-
ten extrapyramidalmotorischen Nebenwirkungen verbunden, so kampfen Patien-

ten jetzt mit der Gewichtszunahme.

Umstritten ist, ob und wann die Gewichtszunahme stagniert, also ein Plateau er-

reicht. Gehen Wirshing et al. (1999) flir Clozapin von einem Zeitraum von etwa
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25 Wochen aus, so berichten dagegen Frankenburg, Zanarini, Kando & Centorri-
no (1998) von einer stetigen Gewichtszunahme bis zu 15 kg unter Clozapin Uber

einen Zeitraum von drei Jahren.

Wirshing et al. (1999) geben zudem Prozentzahlen zu den Anteilen betroffener
Patienten an. So leiden unter Clozapin bis zu 45% unter einem Gewichtsanstieg

von mehr als 10%, unter Olanzapin etwa 30%.

Verschiedene Studien belegen ein erhéhtes Risiko flir metabolische Erkrankungen
unter der Therapie mit Neuroleptika (Graham, Perkins, Edwards, Barrier, Lieber-
man & Harp, 2005; Casey, 2004; Newcomer, 2004).

Neurophysiologische Hintergrinde

Die neurophysiologischen Zusammenhdnge zwischen der atypischen neurolepti-
schen Pharmakotherapie und der Gewichtszunahme sind noch nicht vollstédndig
erklart. Insgesamt lasst sich sagen, dass es unter der Gabe von atypischen Neu-
roleptika zu einer Steigerung der Energiezufuhr, also zu einer vermehrten Kalo-
rienaufnahme insbesondere durch hochkalorische Nahrungsmittel kommt, sowie
zu einer Verringerung des Energieverbrauches im Rahmen eines verminderten
Grundumsatzes, geringerer korperlicher Aktivitat und einer reduzierten Thermo-
genese (Graham et al., 2005; Virkunnen, Wahlbeck, Rissanen, Naukkarinen &
Franssila-Kallunki, 2002; Basson, Kinon, Taylor, Szymanski, Gilmore & Tollefson,
2001).

Verschiedene Studien zeigen mdgliche Ursachen der Gewichtszunahme in der
Wirkung der atypischen Neuroleptika auf verschiedene Neurotransmittersysteme,
welche auch an der Regulierung von Sattigung und Appetit beteiligt sind. So ge-
ben beispielsweise Wirshing et al. (1999) an, dass Olanzapin und Risperidon eine
hohe Affinitat fir Serotonin 5-HT-2c Rezeptoren besitzen. Im Tierversuch konnte
gezeigt werden, dass Mause mit ausgeschaltetem 5-HT2-Receptor eine gestorte
Kontrolle ihres Fressverhaltens zeigen (Basson et al, 2001). Mitbeteiligt an der
Steigerung des Appetites sind vermutlich auch Histamin-H1-Rezeptoren. So zeig-
ten unter anderem Mercer, Kelly, Humphries & Dunn (1994), dass Ratten mit
blockierten zentralen H1-Receptoren ihr Fressverhalten steigern. Die antagonisti-

sche Wirkung auf Histamin-H1-, Serotonin-2C - und auch Dopamin-2-Receptoren
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machen auch Casey & Zorn (2001) fir die Gewichtszunahme verantwortlich. Ver-
einfacht kann man von einer alpha-adrenerg vermittelten Appetitsteigerung und
von einer histaminerg-beta-adrenerg, dopaminerg und 5-HAT-serotonerg vermit-
telten Sattigung ausgehen. Hinweise auf die ursachliche Beteiligung der genann-
ten Transmittersysteme geben auch Studien, die die pharmakologische Reduzie-
rung von Gewichtszunahme untersuchten. So bewirken beispielsweise Histamin
H2-Receptor-Antagonisten im Vergleich mit Placebos eine geringere Gewichtszu-
nahme bei der Gabe von Olanzapin (Malhotra & McElroy, 2002). Gleiches gilt fir

den Dopamin-Agonisten Amantadin.

Eine weitere diskutierte mogliche Ursache liegt in der Veranderung des Fettstoff-
wechsels durch die Gabe von atypischen Neuroleptika. So flihrt beispielsweise ei-
ne bevorzugte Metabolisierung von Kohlenhydraten gegeniiber Fett zu einer er-
hoéhten Einlagerung von Fetten. Verschiedene Studien weisen auf eine Verande-
rung des Ruheenergieumsatzes unter neuroleptischer Therapie hin (Virkkunen et
al., 2002; Graham et al., 2005).

Die Zusammenhange zwischen Leptin, Neurotransmittern und der Wirkung atypi-
scher Neuroleptika ist bisher weitgehend unbekannt. Vermutlich besitzen Leptine
einen mediatorischen Effekt auf die an der Nahrungsaufnahmeregulation beteilig-

ten Neurotransmittersysteme.

Eine Erhéhung von Serum-Leptin konnte unter der Behandlung mit Clozapine und
Olanzapin nachgewiesen werden, unter der Therapie mit Haloperidol dagegen
zeigte sich keine Erhéhung der Serum-Leptine (Bromel et al., 1998). Diese Erho-
hung steht vermutlich als Sekundarphanomen im Zusammenhang mit der durch
die Substanzen induzierten Gewichtszunahme. Allerdings kam es bei einer unter
der Gabe von trizyklischen Antidepressiva erfolgten Gewichtszunahme nicht zu
einem Anstieg der Leptin-Konzentration (Hinze-Selch, Schuld, Kraus, Kihn, Uhr,
Haack & Pollmacher, 2000). So ist also zu vermuten, dass spezifische Zusam-

menhange zwischen der Wirkung der Atypika und dem Leptinsystem bestehen.

Einen weiteren an der Gewichtszunahme beteiligten Faktor stellen vermutlich
immunmodulatorische Substanzen dar. So kommt es bei Infektionen fast immer
zu einer Verringerung von Appetit und Nahrungsaufnahme. Wahrscheinlich sind

an diesem Phanomen verschiedene pro-inflammatorische Zytokine beteiligt. Es
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konnte bereits gezeigt werden, dass unter der Gabe von Clozapin und Olanzapin
die Plasmaspiegel von Zytokinen und Zytokin-Rezeptoren ansteigen. Unter der
Therapie mit Paroxetin und Haloperidol dagegen kam es entsprechend einer feh-
lenden Gewichtszunahme auch nicht zu einem Anstieg der Plasmakonzentratio-
nen von Zytokinen und Zytokinrezeptoren (Hinze-Selch et al., 2000; Kraus et al.,
1999). Zusammenhange zwischen der neuroleptisch induzierten Gewichtszunah-

me und dem Zytokinsystem sind also anzunehmen.

2.3.4 Gewichtszunahme und Neuropsychologie

Es ist naheliegend und wissenschaftlich belegt (Green, 1996), dass neuropsycho-
logische Funktionen Einfluss haben auf konkretes Alltagsverhalten. Velligan et al.
(2000) konnten, wie bereits erwahnt, konkrete Zusammenhange zwischen ver-
schiedenen neuropsychologischen Funktionen, auch exekutiven Funktionen, und

Alltagskompetenzen aufzeigen.

Essverhalten wird wie oben beschrieben durch Verhaltensweisen mitgesteuert,
die in engem Zusammenhang mit neuropsychologischen Funktionen wie allge-
meiner exekutiver Leistungsfahigkeit und Belohnungsverzégerung stehen. War
Nahrungsaufnahme friiher primar eine Frage des Suchens und Findens, so han-
delt es sich heute um ein Problem der Auswahl und Entscheidung (Pudel &
Westenhofer, 2003). Im folgenden Abschnitt sollen einige Aspekte und For-
schungsergebnisse vorgestellt werden, die auf die in dieser Studie untersuchten
Zusammenhange zwischen Neuropsychologie, Gewichtsregulation und Essverhal-

ten hinweisen.

2.3.4.1 Selbstkontrolle und Belohnungsverzdégerung

Selbstkontrolle und Selbstregulation spielen im Zusammenhang mit Nahrungs-
aufnahme eine wichtige Rolle. Selbstregulatorische Prozesse treten beim Men-
schen insbesondere dann auf, wenn dieser feststellt, dass er sich auBerhalb eines
allgemein akzeptierten Verhaltensspielraumes befindet und dadurch ungewollte
Konsequenzen auftreten kénnten. Als Selbstkontrolle bezeichnet Kanfer (1970)
einen Spezialfall von Selbstregulation: Ein Individuum verhalt sich in einer Situa-
tion nicht so, wie es spontan am befriedigendsten ware. Selbstkontrolle kann

nach Kanfer in zwei Arten von Situationen auftreten: Erstens, wenn ein Mensch

87



Theoretischer Hintergrund

die Mdglichkeit hat, etwas Befriedigendes zu tun und sich doch nicht so verhalt
und zweitens, wenn ein Mensch weiB, dass ein bestimmtes Verhalten unmittelba-
re negative Konsequenzen mit sich bringt und er sich trotzdem so verhadlt. Bezo-
gen auf das Essverhalten lasst sich Didtverhalten unmittelbar mit der ersten Art
von Selbstkontrollsituationen vergleichen: Ein geziigelt essender Mensch verzich-
tet auf den unmittelbaren Genuss einer SiiBigkeit, da er sich langfristig von die-

sem Verhalten eine Gewichtsabnahme erhofft.

Das psychologische Konstrukt der Belohnungsverzogerung (Delay of Gratificati-
on) (s. Abschnitt 2.1.10.4), beschreibt genau diese Art der Selbstkontrolle. Be-
lohnungsverzdégerung als exekutive Funktionsleistung ist demnach als regulieren-
der Faktor im Zusammenhang mit Essverhalten und Gewichtskontrolle anzuse-
hen. Viele klassische Paradigmen zur Belohnungsverzdgerung arbeiteten mit Es-
sen als primdarem Verstarker (Mischel & Mischel, 1983). Woznica (1990) konnte
zeigen, dass restriktive anorektische Patientinnen deutlich besser Belohnung ver-
zdgern konnten, als anorektische Patientinnen vom Binge-eating/Purging Typus.
Johnson, Parry & Drabman (1978) konnten zeigen, dass lbergewichtige Kinder
schlechter Belohnung verzdgern, als normalgewichtige Kinder, wenn es sich um
Essen als primdren Verstarker handelte. Davis, Strachan & Berkson (2004) unter-
suchten die Empfanglichkeit flr primare Verstarkung (Sensitivity to Reward) bei
Ubergewichtigen Frauen und fanden einen positiven Zusammenhang zwischen
diesem Konstrukt und der Tendenz zu libermaBigem Essen. Die Autoren konnten
ebenfalls zeigen, dass die Ubergewichtigen Probandinnen sensitiver fir Verstar-

kung waren, als die normalgewichtigen Probandinnen.

2.3.4.2 Exekutive Funktionen

Es gibt auch aus aktueller Forschung Hinweise auf eine Beteiligung exekutiver
Funktionen am Essverhalten. Aus bildgebenden Studien ist die Beteiligung fronta-
ler Hirnbereiche an der Steuerung von Essverhalten bekannt (Rolls, 2005). Spi-
nella und Lyke (2004) fanden bei gesunden Probanden einen negativen Zusam-
menhang zwischen exekutiver Leistungsfahigkeit und Enthemmung von Essver-
halten. Davis et al. (2004) fiihrten das Iowa-Gambling-Task-Paradigma nach Be-
chara et al. (1994) (s. 2.1.10.3) mit Adipésen durch und fanden hier einen deut-

lichen Zusammenhang. Ubergewichtige Probanden zeigten Beeintrachtigungen in
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der Optimierung ihres Entscheidungsverhaltens, die noch deutlicher ausfielen, als
bei den von Bechara und Damasio (2002) untersuchten substanzabhdngigen Pa-
tienten. Beutel, Klockenbrink, Wiltink, Dietrich, Thiede, Fan & Posner (2005)
konnten geringere exekutive Funktionsleistungen bei Ubergewichtigen im Ver-
gleich zu Kontrollprobanden zeigen. Contento et al. (2005) konnten nachweisen,
dass Frauen mit hoher kognitiver Kontrolle tber ihr Essverhalten deutlich gesiin-
deres Essen sowohl flir sich, als auch fiir ihre Kinder wahlten, als Frauen mit ge-

ringer kognitiver Kontrolle.

Auch aus dem Bereich Alkoholmissbrauch gibt es Forschung zum Einfluss exeku-
tiver Leistungsfahigkeit auf konkretes Verhalten. Blume, Marlatt und Schmaling
(2000) konnten zeigen, dass exekutive Funktionen eine Rolle spielen bei der Ver-
anderung von Motivation und Selbstregulation im Zusammenhang mit problema-
tischem Alkoholkonsum. Auch hier steht also gesundheitsrelevantes Verhalten im

Zusammenhang mit  exekutiver Leistungsfahigkeit.

2.4  Zusammenfassung des theoretischen
Hintergrundes

Schizophrene Erkrankungen gehen auBer mit den typischen psychotischen Sym-
ptomen auch mit Beeintrachtigungen im neuropsychologischen Leistungsbereich
einher. Insbesondere die Exekutivfunktionen sind haufig deutlich betroffen.

Unter der Behandlung der Erkrankung mit Neuroleptika kann es je nach Substanz
zu einer mehr oder weniger ausgepragten Gewichtszunahme kommen. Adipositas
und ihre metabolischen Risiken stellen im Rahmen der Schizophreniebehandlung
ein ernst zu nehmendes Problem dar. Ein groBer Teil der Patienten leidet unter
dem Ubergewicht zum einen aufgrund der kérperlichen Beeintréchtigungen und
Folgeerkrankungen, zum anderen aber auch aufgrund einer zusatzlichen Stigma-

tisierungsproblematik.

Die biologischen Ursachen der Gewichtszunahme unter neuroleptischer Medikati-
on sind bereits vielfach beforscht worden. Im Fokus dieser Studie sollen dagegen
die Zusammenhange zwischen neuropsychologischen Variablen, dem Essverhal-
ten sowie der Gewichtszunahme der Patienten stehen.
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3 EXPERIMENTELLER TEIL

3.1 Vorstudie: Belohnungsverzdogerung,
exekutive Funktionen und Essverhalten
bei schizophrenen Patienten

Im Rahmen der vorliegenden Dissertation ist eine Diplomarbeit zu dem Thema
»Die Fahigkeit zur Belohnungsverzdgerung in Zusammenhang mit dem exekuti-
ven Funktionsniveau bei schizophrenen Patienten im Vergleich zu gesunden Pro-
banden® (Diplomandin: Verena Huth, CAU Kiel, Institut fiir Psychologie, Prof. R.
Ferstl, 2005) durchgefiihrt worden. In der Studie wurde der Aspekt der Beloh-
nungsverzégerung im Zusammenhang mit der exekutiven Funktionsleistung bei
schizophrenen Patienten mit atypischer Medikation genauer untersucht. Die zent-
rale Hypothese bestand darin, dass schizophrene Patienten aufgrund von Beein-
trachtigungen im exekutiven Funktionsbereich und in den kognitiven Stiitzfunkti-
onen auch Defizite in der Fahigkeit zur Belohnungsverzdgerung aufweisen (s.
auch Abschnitt 2.1.10.4). Dariber hinaus wurde vermutet, dass sich neurolep-
tisch behandelte Schizophrene aufgrund ihres gesteigerten Appetits haufiger flr
Essen als Verstarker entscheiden als fiir Geld. Hintergrund dieser Vermutung war
auch die Uberlegung, dass Belohnungsverzdgerungsfahigkeit eng mit dem Ess-
verhalten, insbesondere mit Didtverhalten, also geziigeltem Essen in Zusammen-
hang steht, da ja beim Verzicht auf attraktive, jedoch hochkalorische Lebensmit-
tel zugunsten des landfristigen Verstarkers ,Gewichtsreduktion" auf den kurzfris-

tigen Verstarker ,Essen" verzichtet werden muss.

Anhand eines Brettspielparadigmas mit essbaren Verstarkern und finanziellen
Verstarkern sollte in dieser Studie untersucht werden, ob schizophrene Patienten
im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen hdufiger einen sofortigen, kleinen

Verstarker anstelle eines groBeren, aber verzdgerten, wahlen.

3.1.1 Methode

Zu Beginn des Brettspiels wahlte jede Versuchsperson ihren persdnlichen Ver-

starkerfavoriten aus drei zur Verfiigung stehenden Nahrungsmitteln (M&Ms,
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Gummibarchen oder Erdnussflips) aus. Eine Analogskala bezogen auf den Appetit
auf den gewahlten Verstarker wurde dreimal wahrend des Spiels ausgefiillt. Die-
se MaBnahmen sollten die Verstarkerwirksamkeit gewahrleisten. Das Brettspiel
bestand aus 100 Feldern, von denen auf 70 die Mdglichkeit bestand, entweder
sofort zwei Einheiten des gewadhlten essbaren Verstarkers zu erhalten oder im
Ziel vier davon. Bei der Wahl der Verstarkerdifferenz zwischen kurz- und langfris-
tigem Verstarker hatte sich die Autorin einer Studie von Wulfert, Block, Santa
Ana, Rodriguez & Colsman (2002) orientiert. Ausgewertet wurde der prozentuale
Anteil der Entscheidungen flir den verzdogerten Verstarker bezogen auf alle im
Spiel vorkommenden Entscheidungssituationen (durch das Wiirfeln gelangten die
Probanden nicht gleich haufig auf die Felder, auf denen eine Entscheidung ge-
troffen werden musste). Im Anschluss an das Spiel sollten sich die Probanden
dann entscheiden, ob sie die zu erhaltenden verzdgerten Verstarkereinheiten lie-
ber als Nahrungsmittel oder in Geld ausgezahlt bekommen wollten. Zudem soll-
ten sie sich entscheiden, ob sie den ,Gewinn®™ sofort oder erst in zwei Tagen, da-

flr aber dann verdoppelt ausgehandigt bekommen wollten.

Neben dem Brettspiel wurde das BADS (Wilson et al., 1996) zur Erfassung des
exekutiven Funktionsniveaus sowie die R-BANS (Randolph, 1998) zur Erhebung
des Neuropsychologischen Status durchgefiihrt. Des Weiteren wurde der Frage-
bogen zum Essverhalten (Pudel & Westenhdfer, 1989) erhoben. Durch den MWT-
B (Lehrl, 1991) erfasste Daten erlaubten eine soziodemographische Charakteri-
sierung der beiden Versuchsgruppen, ebenfalls wurde ein Symptomscreening mit
der Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS) (Overall & Gorham, 1996) bei der Pati-
entengruppe durchgefiihrt.

3.1.2 Ergebnisse der Vorstudie

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigten zum einen, dass das allgemeine exe-
kutive Funktionsniveau mit der Fahigkeit, Belohnung zu verzégern, signifikant
korreliert. Dieser Zusammenhang fand sich sowohl fiir die Belohnungsverzige-
rung wahrend des Spiels (Pearson correlation p=0.271; p<.05), als auch fir die
Belohnungsverzégerung nach dem Spiel (Gewinnverdopplung bei Gewinnverzo-

gerung Uber zwei Tage) (Pearson correlation p=0.248; p<.05). Dies unterstiitzt
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die Argumentation, dass die Fahigkeit zur Belohnungsverzégerung exekutive Teil-

leistungen beansprucht.

Flr den Zusammenhang zwischen allgemeinem neuropsychologischen Status und
Belohnungsverzdgerungsfahigkeit zeigte sich ein signifikant positiver Zusammen-
hang nur fir die Belohnungsverzogerung im Brettspiel (Pearson correlation
p=0.233; p<.05). Es kann angenommen werden, dass kognitive Funktionen, wie
Gedachtnis und Aufmerksamkeit, ebenfalls eine Rolle fir erfolgreiche Beloh-

nungsverzégerung spielen.

Weiterhin zeigte sich der Erwartung gemaB, dass schizophrene Patienten signifi-
kant schlechtere exekutive Funktionsleistungen aufweisen als die Kontrollproban-
den (Mittelwert BADS score Patienten: 87.83 (SD19.13), Kontrollen: 110.60
(SD12.19), t = - 5.22, df = 47.99, p<.0001).

Fir das Brettspielparadigma zeigte sich der Hypothese entsprechend, dass schi-
zophrene Patienten signifikant schlechter Belohnung verzégern als gesunde Kon-
trollprobanden (t=-1.68, df=38.87, p=.05 ). Die Mittelwerte fiir den prozentualen
Anteil der Entscheidungen flir den verzdgerten Verstarker lagen fiir die Patienten
bei 75% und fir die Kontrollprobanden bei 86%. Fur die Verzdogerung nach Ende
des Spiels fand sich jedoch kein signifikanter Unterschied. Dieses Ergebnis besta-
tigt zumindest teilweise die Vermutung, dass die kognitiven Beeintrdachtigungen
bei Schizophrenie die Fahigkeit zur Belohnungsverzégerung vermindern. Dass
sich in der Verzogerungsentscheidung nach Ende des Spiels keine signifikanten
Unterschiede fanden, kann unter anderem daran gelegen haben, dass die Verzo-
gerungsmessung innerhalb des Brettspiels durch die Vielzahl an Entscheidungssi-
tuationen trennscharfer fiir die zugrunde liegende Fahigkeit ist als die einmalige
Entscheidung nach Ende des Spiels. Da sich dennoch auch flir die Entscheidung
nach Ende des Spiels ein hypothesengemaBer Trend in den Ergebnisses finden
lasst, kann davon ausgegangen werden, dass sich bei einer gréBeren Stichprobe

auch hier ein signifikanter Unterschied gefunden hatte.

Ebenfalls fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen Patienten und Kontrol-
len flir die Bevorzugung von Essen im Vergleich zu Geld als Verstarker. Allerdings
zeigte sich eine signifikant positive Korrelation zwischen angegebenem Appetit

und der Fahigkeit, Belohnung zu verzégern (Pearson correlation p=-0.363;
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p<.01). Interessant in diesem Zusammenhang war jedoch, dass sich der ange-
gebene Appetit bei beiden Gruppen nicht signifikant unterschied. Dies untermau-
ert, dass die Belohnungsverzdégerung wahrend des Brettspiels nicht aufgrund ei-
nes gesteigerten Appetites bei den Patienten beeintrachtigt war, sondern auf-
grund kognitiver Hintergriinde. Fiir die neuroleptisch behandelten Patienten, die
ja vermutlich grundsatzlich einen tendenziell erhéhten Appetit aufweisen, muss
demnach jedoch gelten, dass dieser gesteigerte Appetit die ohnehin schon beein-
trachtigte Belohnungsverzégerungsfahigkeit zusatzlich vermindert und somit Di-

atverhalten erschwert und zu einer zusatzlich erhohten Kalorienaufnahme fiihrt.

3.2  Ableitung der Fragestellungen

Die vorliegende Studie gliedert sich in zwei experimentelle Abschnitte. Im ersten
Teil geht es um die Zusammenhange zwischen exekutiven Leistungsbeeintrachti-
gungen sowie weiteren mdglicherweise relevanten Variablen und der akuten Ge-
wichtszunahme unter atypischer neuroleptischer Therapie bei stationar behandel-
ten schizophrenen Patienten.

Im zweiten Teil stehen die Zusammenhange zwischen exekutiven Teilleistungen
und dem Essverhalten im Mittelpunkt. Sie werden zundachst bei schizophrenen
Patienten untersucht, anschlieBend werden in einem weiteren Studienabschnitt
die Zusammenhange auch an gesunden Probanden untersucht. AuBerdem findet

ein Vergleich beider Stichproben hinsichtlich ihres Essverhaltens statt.

3.2.1 Teil 1. Exekutive Funktionen und Gewichts-
zunahme bei schizophrenen Patienten unter
neuroleptischer Therapie

3.2.1.1 Hintergrund

Gewichtszunahmen unter neuroleptischer Therapie stellen, wie bereits beschrie-
ben, ein groBes therapeutisches Problem dar, da sie zum einen kardiovaskulare
und andere korperliche Erkrankungen beglinstigen und zum anderen die ohnehin
schon oftmals geringe Behandlungskomplianz psychiatrischer Patienten gefahr-
den. Sowohl aus therapeutischer Sicht als auch aus Patientensicht ware es wiin-

schenswert, die mdgliche Gewichtszunahme unter der Therapie mit einem Neuro-
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leptikum so gering wie mdglich zu halten. Nicht jeder Patient nimmt zu und nicht
alle Betroffenen nehmen in gleicher Intensitdt zu. Um eine Vorhersage Uber die
erwartete Intensitdt der Gewichtszunahme treffen zu kénnen, missten die ur-
sachlichen Faktoren wesentlich genauer bekannt sein. Das im theoretischen Teil
referierte Hintergrundwissen Uber die Zusammenhdnge dieser Nebenwirkung er-
moglicht es jedoch bisher nicht, Prognosen und therapeutische Empfehlungen zu

formulieren.

Die biologischen Komponenten der Gewichtszunahme unter neuroleptischer The-
rapie werden bereits intensiv beforscht. Die bisherige Forschung zu diesem The-
ma auf der Verhaltensebene und aus neuropsychologischer Perspektive steht da-
gegen erst am Anfang. Schizophrene Patienten weisen im Bereich der exekutiven
Funktionen charakteristische Defizite auf (Velligan & Bow-Thomas, 1999). Ur-
sachlich fir die Gewichtszunahme kdnnten neben metabolischen Abweichungen
und einer medikamentdsen Beeinflussung von Stoffwechselvorgdngen auch Be-
eintrachtigungen in exekutiven selbstregulatorischen Fahigkeiten in Frage kom-
men. Im vorherigen Abschnitt wurde bereits der angenommene Zusammenhang
zwischen Exekutivfunktionen und Erndhrungsverhalten erlautert. Es kdnnte also
sein, dass eine Beeintrachtigung im exekutiven Bereich die Selbstregulation (Beu-
tel et al., 2005) insbesondere im Bereich der Belohnungsverzdgerung (Davis et
al., 2004), aber auch im Bereich der Planung von Mahlzeiten und der Strategie
bei der Auswahl von Nahrungsmitteln (Contento et al., 2005) negativ beeinflus-
sen. Es ist zu erwarten, dass exekutiv deutlich beeintrachtigte Patienten daher
insbesondere unter neuroleptischer Therapie in ihrem ,Appetitmanagement™ be-
eintrachtigt sind und starker an Gewicht zunehmen als Patienten mit geringeren
exekutiven Beeintrachtigungen. Die daraus resultierende erste und zentrale Fra-

gestellung der vorliegenden Studie lautet demnach:

3.2.1.2 Fragestellung

- Nehmen schizophrene Patienten unter der Therapie mit einem atypischen
Neuroleptikum umso starker an Gewicht zu je beeintrachtigter ihre exekutive
Leistungsfahigkeit ist?
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3.2.2 Teil 2a: Exekutive Funktionen und Essver-
halten

3.2.2.1 Hintergrund

Geht man von einem Einfluss exekutiver Funktionsleistungen auf das Essverhal-
ten und die Regulation des Kdrpergewichtes aus, stellt sich die Frage nach dem
Mechanismus des Einflusses. Exekutive Funktionen werden immer wieder in ei-
nem Zusammenhang mit Selbstregulation und Selbstkontrolle genannt. Die Regu-
lation des Essverhaltens geht insbesondere dann mit Selbstkontrolle einher, wenn
es um eine Konstanthaltung oder Reduktion des Kdrpergewichtes geht (Ferstl,
1980). Ein hoheres MaB an Selbstkontrolle beziehungsweise Selbstkontrollabsicht
sollte in héherem MaBe exekutive Leistungen beanspruchen. Die Selbstkontroll-
absicht beziehungsweise die Selbstkontrolle findet sich auf Konstruktebene im
Fragebogen zum Essverhalten (Pudel & Westenhdfer, 1989) in den Variablen
»,Gezligeltes Essverhalten™ und ,Storbarkeit" wieder. Diese beiden Variablen sol-
len im folgenden Studienabschnitt auf ihren Zusammenhang mit exekutiver Leis-
tungsfahigkeit untersucht werden.

Die Konstrukte ,geziligeltes Essen™ und ,Storbarkeit" kdnnten sich hinsichtlich
der mit ihnen in Zusammenhang stehenden neuropsychologischen Variablen un-
terscheiden. Das Konstrukt , geziigeltes Essen™ meint zunachst nicht das tatsach-
lich umgesetzte Essverhalten, sondern vielmehr alle zum Thema Essen gehdren-
den Werturteile und Kognitionen. Das Konstrukt ,Stérbarkeit® dagegen umfasst
die mehr oder weniger erfolgreiche Umsetzung des gezligelten Essens im Sinne
einer geringen Enthemmbarkeit. ,,Storbarkeit” ist allerdings nur dann mess-
bar, wenn ein geziigeltes Essverhalten vorliegt, da ja auch nur dann von

einer ,Enthemmung" gesprochen werden kann.

Fir das Konstrukt ,geziigeltes Essen" entsteht ein Problem dadurch, dass die
Motivation flir gezligeltes Essen nicht unabhangig ist von gelernten Lebens- und
Essgewohnheiten und biologischen Variablen, die eine Gewichtszunahme mehr
oder weniger wahrscheinlich machen. Ein junger Mann beispielsweise mit einem
hohen Grundumsatz, viel korperlicher Bewegung sowie einer vielleicht gelernten
Abneigung gegen SiiBes, mit einem geringen BMI hat nur ein geringes Risiko,

Ubergewichtig zu werden. Demnach wird er auch eher nicht geziigelt essen, was
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dabei jedoch nicht bedeuten muss, dass er exekutiv weniger leistungsfahig ist.
Exekutive Funktionen mit geziigeltem Essverhalten in Verbindung zu bringen
macht daher erst dann Sinn, wenn (berhaupt eine Selbstkontrollnotwendigkeit,
beziehungsweise -absicht vorhanden ist. Der Faktor Korpergewicht/BMI muss

daher besonders bei der Datenauswertung beriicksichtigt werden.

Gezligeltes Essen als Einstellung und Verhaltensabsicht erfordert vermutlich ins-
besondere strategische und planerische Aspekten der Exekutive. Die erfolgreiche
Umsetzung des geziigelten Essens im Sinne einer geringen Enthemmbarkeit und
geringen Storbarkeit des Essverhaltens beansprucht vermutlich eher inhibitori-
schen und selbstregulatorischen exekutive Funktionen. Eine genaue Zuweisung
verschiedener exekutiver Funktionen zu den beiden genannten Variablen des
Essverhaltens soll an dieser Stelle nicht gemacht werden, da es sich um eine Pi-
lotstudie handelt. Es soll jedoch anhand dieser Uberlegungen deutlich werden,
dass verschiedene kognitive Funktionen bei der Regulation von Essverhalten

wirksam sein konnten.

Es stellt sich also die Frage, ob sich geziigelte und ungeziigelte Esser sowie stor-
bare und wenig stérbare Esser (mit gezligeltem Essverhalten) in ihrem allgemei-
nen exekutiven Leistungsniveau unterscheiden. Starker geziigelte Esser sollten
demnach eine hohere exekutive Leistungsfahigkeit aufweisen als wenig geziligelte
Esser. Starker stdrbare geziigelte Esser sollten eine geringere exekutive Leis-

tungsfahigkeit aufweisen als wenig stérbare geziligelte Esser.

3.2.2.2 Fragestellungen

- Unterscheiden sich gezligelte Esser und ungezligelte Esser in ihrem exekuti-
ven Leistungsniveau?

- Unterscheiden sich leicht stérbare geziigelte Esser und wenig stérbare gezi-
gelte Esser in ihrer exekutiven Leistungsfahigkeit?

Eng mit exekutiven Funktionen und Selbstkontrolle im Zusammenhang stehend
ist das bereits fiir die Vorstudie beschriebene Konstrukt der Belohnungsverzége-
rung. Als interessant erschien aufgrund der Daten aus der Vorstudie, ob sich
auch bezogen auf dieses Paradigma Unterschiede zwischen Personen mit unter-
schiedlichem Essverhalten zeigen lassen. Die daraus resultierenden Fragestellun-
gen lauten also:
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- Unterscheiden sich geziigelte Esser und ungeziligelte Esser in der Fahigkeit,
Belohnung zu verzégern?

- Unterscheiden sich leicht storbare geziigelte Esser und wenig stérbare gezi-
gelte Esser in der Fahigkeit, Belohnung zu verzdgern?

Diese Fragestellungen sollen gleichermaBen an schizophrenen Probanden wie an
psychiatrisch gesunden Probanden untersucht werden. Es soll so der Frage nach-
gegangen werden, ob die Ergebnisse unabhdngig von der Diagnose prinzipiell

vergleichbar sind.

3.2.3 Teil 2b: Essverhalten bei schizophrenen Pa-
tienten und gesunden Kontrollprobanden im
Vergleich

3.2.3.1 Hintergrund

Daruber hinaus soll das Essverhalten der schizophrenen und der gesunden Stich-
probe miteinander verglichen werden. Sollte sich ein Zusammenhang zwischen
exekutiven und/oder anderen kognitiven Funktionen mit dem Essverhalten finden
lassen, so sollte dieser auch dazu flihren, dass sich schizophrene Patienten auf-
grund ihrer kognitiven Beeintrachtigungen von gesunden Probanden beziiglich
ihres Essverhaltens unterscheiden. Weiterhin kénnte es sein, dass bei fortschrei-
tender Chronifizierung der Symptomatik und parallel zunehmender sozialer Des-
integration eine Distanzierung von gesellschaftlichen Idealen stattfindet und ein
gesellschaftlich ,attraktives" Kérpergewicht an Relevanz fiir die Patienten verliert,
was sich auch in einem weniger geziigelten Essverhalten darstellen kénnte. Schi-
zophrene Patienten sollten diesen Uberlegungen zufolge hohere Werte in der
Enthemmung und Stdrbarkeit des Essverhaltens aufweisen und geringere Werte

im Bereich des geziigelten Essens.

3.2.3.2 Fragestellungen

- Weisen Ubergewichtige schizophrene Patienten geringere Werte bezliglich
des geziigelten Essverhaltens auf als (ibergewichtige gesunde Kontrollpro-
banden?
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- Weisen schizophrene Patienten hdéhere Werte in der Storbarkeit und Ent-
hemmung des geziigelten Essverhaltens auf als gesunde Kontrollprobanden?

3.3 Inhaltliche Hypothesen

Aus den Fragestellungen lassen sich die folgenden inhaltlichen Hypothesen ablei-

ten, die experimentell Gberprift werden sollen.

3.3.1 Teil 1. Exekutive Funktionen und Gewichts-
zunahme bei schizophrenen Patienten unter
neuroleptischer Therapie

Hypothese 1

Schizophrene Patienten nehmen unter der Therapie mit einem appetitsteigernden
atypischen Neuroleptikum starker an Gewicht zu, je beeintrachtigter ihre exekuti-

ve Leistungsfahigkeit ist.

3.3.2 Teil 2a: Exekutive Funktionen und Essver-
halten

Hypothese 2

Stark gezligelte Esser zeigen bessere Leistungen in exekutiven Testverfahren als
nicht oder nur gering geziigelte Esser.

a) dies gilt flir gesunde Probanden

b) dies qilt fiir Patienten mit Schizophrenie

Hypothese 3

Leicht enthemmbare/stdrbare Esser mit geziigeltem Essverhalten weisen geringe-
re Werte in den exekutiven Testverfahren auf als wenig enthemmbare/stérbare
Esser mit geziigeltem Essverhalten.

a) dies gilt fiir gesunde Probanden

b) dies gilt fiir Patienten mit Schizophrenie
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Hypothese 4

Stark geziigelte Esser zeigen bessere Leistungen in der Fahigkeit, Belohnung zu
verzdgern als nicht oder nur gering geziigelte Esser.

a) dies gilt flir gesunde Probanden

b) dies qilt fir Patienten mit Schizophrenie

Hypothese 5

Stark enthemmbare/stérbare Esser mit geziigeltem Essverhalten zeigen geringere
Leistungen in der Fahigkeit, Belohnung zu verzégern als nicht oder nur gering
enthemmbare/stérbare Esser mit gezligeltem Essverhalten.

a) dies gilt fir gesunde Probanden

b) dies qilt fir Patienten mit Schizophrenie

3.3.3 Teil 2b: Essverhalten im Vergleich bei schi-
zophrenen und gesunden Probanden

Hypothese 6

Schizophrene Patienten weisen geringere Werte bezliglich des geziigelten Ess-

verhaltens auf als gesunde Kontrollprobanden.

Hypothese 7

Schizophrene Patienten weisen hdéhere Werte in der Storbarkeit und Enthem-
mung des geziigelten Essverhaltens auf als gesunde Kontrollprobanden.

34 Methoden

3.4.1 Zentrale angewendete Verfahren

Die Bereiche Exekutivfunktionen, Gedachtnis und Aufmerksamkeit sowie Essver-
halten stehen im Zentrum der Fragestellungen. Im Folgenden sollen die zu ihrer
Erfassung angewendeten Testverfahren mit ihren jeweiligen Untertests beschrie-
ben werden. Weiterhin werden auch die verwendeten Verfahren zur Beschrei-

bung der Stichproben und zur Psychopathologie dargestellt.
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3.4.1.1 Exekutive Funktionen

Die Testbatterie ,Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome"
(BADS) (Wilson et al., 1996) (s. Anhang A) soll als Kerninstrument zur Erfassung
des exekutiven Funktionsniveaus dienen. Die Testbatterie enthalt sechs Unter-
tests, die eine verhaltensorientierte Erfassung des dysexekutiven Syndroms er-
moglichen sollen. Die einzelnen Untertests sind alltagsnah konzipiert und erfas-
sen dadurch nicht nur einzelne Komponenten der exekutiven Funktionen, son-
dern auch komplexere Leistungen wie beispielsweise die Initiierung, Kontrolle

und flexible Anpassung von Verhalten (Wilson et al., 1996).

Untertests
Instruktionswechse/

In diesem Untertest geht es darum, korrekt nach vorgegebenen Regeln zu han-
deln und zwischen verschiedenen Regeln wechseln zu kdénnen. Dem Probanden
werden Spielkarten alternierend in den Farben Rot und Schwarz dargeboten. Im
ersten Aufgabenteil muss auf eine rote Karte immer mit Ja und auf eine schwarze
Karte immer mit Nein geantwortet werden. Im zweiten Aufgabenteil muss immer
dann mit Ja geantwortet werden, wenn die gezeigte Karte die gleiche Farbe hat,

wie die vorangegangene Karte.
Handlungsaufgabe

Bei diesem Untertest ist das Identifizieren und Ausflihren einer bestimmten
Handlungssequenz zur Lésung eines Problems gefordert. Es geht darum, einen
Korken ohne Zuhilfenahme der Hande aus einem Reagenzglas heraus zu be-
kommen. Daflir muss Wasser aus einem nebenstehenden Behdlter mit einem Ge-
faB, welches zuvor zusammengebaut werden muss, in das Reagenzglas ge-

schopft werden, so dass der Korken aufschwimmt.
Schliisselsuche

Dieser Untertest untersucht in einem alltagsnahen Paradigma die Fahigkeit, eine
Handlung gezielt und effektiv zu planen. Es geht darum, innerhalb eines weiBen

Vierecks auf einem Blatt Papier einen imagindren Schlissel zu suchen, dass

101



Experimenteller Teil

heiBt, die Suchroute mit einem Stift innerhalb dieses Viereckes einzuzeichnen und

dabei eine moglichst erfolgsversprechende Strategie zu entwickeln.
Zeitschatzungen

In diesem Untertest ist das Abschatzen bestimmter Zeitdauern flir spezifische Si-

tuationen oder Dinge gefordert.
Planungsaufgabe ,,Zoobesuch"

Anhand dieses Untertests kann eine Beurteilung der spontanen Planungsfahigkeit
einer Person bei wenig und bei extern vorgegebener Struktur beurteilt werden,
wobei zusatzlich bestimmte Regeln beachtet werden miissen. Auf einer vorgege-
benen Zookarte soll ein Rundweg mit Besuchen bei verschiedenen Tiergehegen
eingezeichnet werden, dabei dirfen nur bestimmte Wege doppelt benutzt wer-

den und die Art und Zahl der zu besuchenden Gehege ist vorgeschrieben.
Modlifizierter Sechs-Elemente-Test

Dieser Untertest stellt Anforderungen an das Planen, Organisieren und Monito-
ring von Verhalten und beansprucht das prospektive Gedachtnis. Drei Aufgaben
(Rechnen, Bilder benennen und Ereignisse berichten) mit je zwei Unteraufgaben
mussen unter Beachtung von Reihenfolgeregeln innerhalb eines Zeitfensters be-
arbeitet werden. Dabei muss jede Aufgabe vorgekommen sein, Teil A und B einer

Aufgabe dirfen jedoch nicht direkt nacheinander bearbeitet werden.

Auswertung und Normen

Neben einem Standardwert kann ein alterskorrigierter Wert ermittelt werden. Es
ist sowohl eine numerische als auch eine verbale Klassifikation mdglich. Es liegen

altersspezifische Normierungen vor.

Validitat und Reliabilitat

Evans et al. (1997) untersuchten eine Gruppe schizophrener Patienten mit der
BADS. Dabei zeigten die Patienten im Vergleich zu einer Gruppe gesunder ge-
matchter Kontrollpersonen signifikant schlechtere Leistungen in der gesamten
Testbatterie. Krabbendam et al. (1999) untersuchten 24 schizophrene Patienten
und 17 Kontrollprobanden mit der BADS, dem Modified Card Sorting Test (MCST)
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und dem Tower-of-London Test (TOL) und fanden, dass die Schizophrenen in der
BADS und dem MCST signifikant schlechtere Leistungen zeigten als die gesunden
Kontrollen. BADS und MCST korrelierten schwach, beide Tests zeigten moderate
Korrelationen zu Alltagskompetenzen. Das BADS (Wilson et al., 1996) kann als
ein geeignetes Verfahren zur Erfassung exekutiver Defizite bei schizophrenen Pa-

tienten angesehen werden.

Planungstest

Der Planungstest (Kohler, Beck & Honecker, 2003) (s. Anhang B) ist ein compu-
tergestiitztes Verfahren, was auf der Basis des ,Tower-of-London®"-Tests von
Shallice (1982) entwickelt wurde. Es soll sowohl die Fahigkeit, Plane zu erstellen,
als auch die Fahigkeit, einen erstellten Plan durchzufiihren, erfassen. Die Aufga-
ben bestehen darin, von einer vorgegebenen Ausgangssituation (drei verschieden
farbige Kugeln, die auf drei verschieden langen Staben stecken) durch Umste-
cken der Kugeln auf dem kirzesten Weg zu einer vorgegebenen Zielanordnung
zu gelangen. Der Aufgabenpool besteht aus zwei verschiedenen Sets (Parallel-
formen A und B), von denen in dieser Studie jedoch nur die Form A genutzt wird.
Ein Set besteht aus jeweils zwei Ubungs- und sechs Testaufgaben, die in drei bis
acht Zligen je nach Schwierigkeit der Aufgabe richtig gelost werden miissen. Es
wird adaptiv getestet, dass heift, die Aufgabenschwierigkeit nimmt sukzessive
zu. Ein Unterschied zu allen bisherigen Varianten des , Tower-of-London" besteht
darin, dass die jeweilige Start- und Zielposition im Vergleich zu den vorangegan-
genen Aufgaben verschieden ist, so dass keine Gewohnungs- oder Lerneffekte
Uber die Testdurchgange entstehen kdnnen. Der Planungstest erfiillt somit durch
die von Aufgabe zu Aufgabe gegebene Neuartigkeit die zentralen Forderungen

bezuglich der Diagnostik exekutiver Funktionen.

Auswertung und Normen

Ausgewertet wird die Anzahl der optimal geldsten Aufgaben (Gesamttest Richti-
ge), als weiterer Parameter wird das Verhdltnis der Gesamtzahl der theoretisch
bendtigten Ziige (wenn alle Aufgaben optimal geldst werden, sind es 33) zur Ge-
samtzahl der tatsachlich durchgefiihrten Ziige berechnet. Der Quotient liegt zwi-

schen 0 und 1. Dieser Wert kann als Index fiir Planungskompetenz beziehungs-
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weise Versuchs-Irrtum-Vorgehen interpretiert werden. AuBerdem kann auch noch
die Anzahl der Regelbriiche betrachtet werden. Die pro Zug und Ldsung einer

Aufgabe bendtigte Zeit wird ebenfalls gemessen.

Das Programm enthdlt alters- und bildungsspezifische Vergleichswerte hirnge-

sunder Personen. Es wird derzeit an einer klinischen Stichprobe normiert.

Validitat und Reliabilitat

In Bezug auf die Relation zu neuroanatomischen/lokalisatorischen Korrelaten gibt
es einige interessante Voruntersuchungen. In neueren PET-Studien haben diese
zeigen kdnnen, dass sich bei gesunden Probanden spezifische prafrontale Aktivie-
rungen beim Ldsen einer computergestiitzten Version von ,Tower-of-London"-
Aufgaben zeigen lassen (Owen, Downes, Sahakian, Polkey & Robbins, 1990;
Dagher, Owen, Boecker & Brooks, 1999). Culbertson & Zillmer (1998) untersuch-
te die Konstruktvaliditat des Paradigmas. Es ergaben sich in dieser Untersuchung
vier unabhangige Faktoren: Planung/Inhibition, Konzeptentwicklung/Flexibilitat,
Intelligenz und Gedachtnis. Die ersten beiden Faktoren kdnnen eindeutig dem
exekutiven Bereich zugeordnet werden. Am starksten lud das , Tower-of-London"

Paradigma auf dem Faktor Planung und Inhibition.

Die Retest-Reliabilitat durch eine Erweiterung des Aufgabenpools auf 30 Items
lag in einer Untersuchung von Schnirman, Welsh & Retzlaff (1998) bei r = .70.

Trailmaking-Test B (TMT-B)

Der Trailmaking-Test (Reitan, 1958) beinhaltet zwei Teile (A und B) (s. Anhang C
und D). Wahrend der erste Teil eher visuomotorische Fahigkeiten priift und unter
diesem Aspekt weiter unten beschrieben wird, soll der Teil B als ein diagnosti-
scher Aspekt beziiglich des exekutiven Leistungsniveaus herangezogen werden,
da dieser die Fahigkeit zu alternierender Aufmerksamkeit im Sinne kognitiver Fle-
xibilitdt erfassen soll. Im Teil B werden nicht nur Zahlen von 1 bis 13, sondern
gleichzeitig auch Buchstaben von A bis L der Reihe nach mdglichst schnell ver-
bunden. Dieses Verbinden geschieht alternierend von der ersten Zahl zum ersten
Buchstaben weiter zur zweiten Zahl und dann zum zweiten Buchstaben usw.
Kontinuierlich erfolgt also ein Wechsel der Aufmerksamkeit von der Zahlenreihen-

folge zum Alphabet und umgekehrt, was kognitive Flexibilitat erfordert.
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Auswertung und Normen

Gemessen wird die Geschwindigkeit in Sekunden, die flr die vollstdndige Bear-
beitung des jeweiligen Testbogens benétigt wird. Es liegen Normierungen und

Auswertungskategorien vor. Der Test ist seit 1979 in Anwendung.

Validitat und Reliabilitat

Durch die Motorik-Speed Komponente ist der Test sehr vulnerabel hinsichtlich
hirnorganischer Beeintrachtigungen (Spreen & Benton, 1965). Fiir den exekuti-
ven Anteil des TMT-B sprechen die relativ hohen Korrelationen mit dem Perseve-
rations-Score des WCST oder auch verbal fluency Verfahren (Korrte, Horner &
Windham, 2002).

Allgemein liegt der Reliabilitatskoeffizient im Mittel bei .60, teilweise findet man

Reliabilitdten von bis zu .90 (Lezak, Howieson & Loring, 2004).

Verbal fluency

Als ein weiterer Indikator fiir exekutive Leistungsfahigkeit gelten Wortflissigkeits-
tests, welche spezifische Anspriiche an die Generierung von kategorienentspre-
chenden Worten und die Fehlerkontrolle stellen. In dieser Studie soll der Unter-
test ,semantisch fluency" aus der RBANS, auf die noch genauer eingegangen
wird, zur Erfassung der Wortfllissigkeit durchgefiihrt werden. Hier geht es dar-
um, innerhalb einer Minute so viele Namen wie mdglich von Obst und Gemii-

sesorten aufzuzahlen.

Belohnungsverzbégerung

In den Hypothesen 5 und 6 geht es erneut wie schon in der Vorstudie um Beloh-
nungsverzogerungsfahigkeit als eine exekutive Teilleistung. Die Belohnungsver-
zdgerungsdaten sollen in diesem Zusammenhang aus der Vorstudie enthommen
werden. Die verwendete Methode ist unter Abschnitt 3.1 bereits genau beschrie-

ben.
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3.4.1.2 Gedachtnis und Aufmerksamkeit

Repeatable Battery For the Assessment of Neuropsychological
Status (RBANS)

Aufgrund der eher peripheren Stellung von Gedachtnis und Aufmerksamkeit be-
ziglich der Kernfragen der vorliegenden Studie, welche den exekutiven Funkti-
onsbereich fokussieren, wurde die Repeatable Battery For the Assessment of
Neuropsychological Status (RBANS) (Randolph, 1998) (s. Anhang E) als 6konomi-
sche Testbatterie zur Erfassung von Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsleistungen
gewahlt. Die Testbatterie besteht aus insgesamt 12 Untertests, die flinf iberge-

ordnete kognitive Prozesse Uberblicksartig erfassen sollen (Randolph, 1998):
Kurzzeitgedachtnis

Zur Erfassung dienen die Untertests ,List Learning" und ,Story Memory". Unmit-
telbar nach der Prasentation miissen jeweils Worte beziehungsweise eine ganze

Geschichte wiederholt werden.
Verzégertes Geddachtnis

Zur Erfassung dienen die Untertests ,List Recall*, ,List Recognition®, ,Story Me-
mory" und ,Figure Recall®. Dadurch wird die anterograde Gedachtniskapazitat
erhoben. Die ersten drei Tests beinhalten lediglich die verzbgerte Abfrage der
Wortliste und der Geschichte (Untertests ,List Learning" und ,Story Recall"),
beim ,Figure Recall™ wird eine etwa 10 Minuten zuvor abgezeichnete Figur erneut

abgefragt.
Visuo-rdumliche/ -konstruktive Fertigkeiten

Diese Fahigkeiten werden anhand der Untertests ,Figure Copy" und ,Line Orien-
tation™ gepriift. Dabei missen raumliche Verbindungen wahrgenommen und eine

raumlich akkurate Kopie einer Zeichnung erstellt werden.
Sprache

Die sprachlichen Fahigkeiten werden durch die Untertests ,Picture Naming" und
~Semantic Fluency" erfasst. Beim ,Picture naming" geht es lediglich um das Be-
nennen von Gegenstanden, der ,semantic fluency" Untertest wurde oben bereits

beschrieben.
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Aufmerksamkeit

Untertests zur Erfassung der Aufmerksamkeit sind ,,Digit Span®™ und ,Coding". Bei
der ,Digit Span" sollen Zahlenreihen nachgesprochen werden, hier ist also auch
eine deutliche Kurzzeitgedachtniskomponente mit vorhanden. Beim ,Coding"
geht es darum, in 90 Sekunden so viele Zahlen wie mdglich vorgegebenen Sym-

bolen zuzuordnen.

Auswertung und Normen

Fir die beschriebenen kognitiven Prozesse kann jeweils ein ,Total-Scale-Wert"
berechnet werden. Diese Werte lassen sich in einem Gesamtscore zusammenfas-
sen. Die Total Scale-Werte kénnen in Prozentrdnge lbertragen werden. Eine ver-

bale Klassifikation ist ebenfalls madglich.

Normierungen liegen flir den Altersbereich 20 bis 89 vor. Das aus dem englisch-
sprachigen Raum stammende Verfahren liegt in einer deutschen Ubersetzung

Vor.

Validitat und Reliabilitat

Wilk, Gold, Humber, Dickerson, Fenton und Buchanan (2004) verwendeten die
RBANS bei der Untersuchung einer Stichprobe schizophrener Patienten. Dabei
stellten sie fest, dass die Ergebnisse schizophrener Patienten zwei Standardab-
weichungen unter denen gesunder Kontrollpersonen lagen. In ihrem Artikel ver-
weisen Wilk et al. (2004) auf andere Untersuchungen, die die klinische Validitat
und die Test-Retest-Reliabilitdt der RBANS (Randolph et al., 1998) in der Anwen-
dung bei schizophrenen Patienten bestatigen. Gold, Queern, Iannone und Bu-
chanan (1999) zeigten beispielsweise in einer Studie, dass die RBANS ein sensiti-
ves Messinstrument fiir das Muster und das AusmaB der kognitiven Beeintrachti-
gungen ist, die schizophrene Patienten typischerweise zeigen. Hervorzuheben ist,
dass die RBANS in der Untersuchung von Gold et al. (1999) nicht mit der Sym-

ptomschwere korrelierte.
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TMT-A

Der erste Teil des Trailmakingtests (s.0.) prift liberwiegend verbales sowie visu-
ell-raumliches Arbeitsgedachtnis und motorische Fahigkeiten. Die Testaufgabe
besteht darin, dass die zu testende Person auf einem Din-A4 Blatt abgedruckte
Zahlen von 1 bis 25 der Reihe nach mit einem Stift so schnell wie méglich ver-
binden soll. Die Zahlen sind ungeordnet Uber das ganze Blatt verteilt. Auswer-

tung, Normen und testtheoretische Kriterien sind oben bereits beschrieben.

3.4.1.3 Essverhalten

Fragebogen zum Essverhalten

Das Essverhalten der Probanden soll anhand des Fragebogens zum Essverhalten
von Pudel und Westenhdfer (1989) (s. Anhang F) erfasst werden. Dieses Instru-
ment ist die deutsche Ubersetzung des ,Three-factor Eating Questionaire®
(TFEQ) von Stunkard und Messick (1985). Der TFEQ ist in der internationalen Li-
teratur zum Essverhalten eines der am meisten angewandten Verfahren. Der FEV
arbeitet mit drei Skalen, die die grundlegenden psychologischen Dispositionen
des menschlichen Essverhaltens erfassen sollen: (1) kognitive Kontrolle des Ess-
verhaltens, geziigeltes Essen, (2) die Stérbarkeit / Enthemmung des Essverhal-
tens und (3) erlebte Hungergefiihle und deren Verhaltenskorrelate (Pudel und
Westenhofer, 1989).

Auswertung und Normen

Ausgewertet werden insgesamt 60 Items, die sich jeweils einer der drei Skalen
zuordnen lassen. Fir jede Skala ergibt sich ein Punktwert, welcher sich einer von
funf Kategorien zwischen ,sehr gering" und ,sehr hoch®™ zuordnen lasst. Normiert
wurde das Verfahren an drei verschiedenen Stichproben mit insgesamt knapp 90
000 Probandinnen (liberwiegend) und Probanden. Es werden Perzentile flir die

verschiedenen Validierungsstichproben angegeben.

Validitat und Reliabilitat

Die drei Unterskalen weisen eine interne Konsistenz zwischen r = .74 und r = .87

auf. Die Skala 1 korreliert mit verringerter Nahrungsaufnahme, die Skala 2 mit
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erhdhter Nahrungsaufnahme. Beide Skalen besitzen prognostische Validitat im

Hinblick auf erfolgreiche Gewichtsreduktion.

3.4.2 Weitere angewendete Verfahren

3.4.2.1 Aktuelle Symptomatik / Soziales Funktionsniveau

Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)

Die Symptomatik der schizophrenen Patienten wird anhand der ,Brief Psychiatric
Rating Scale" (BPRS) (Overall & Gorham, 1996) erhoben. Dieses Rating-
Verfahren erlaubt die Einschatzung von Symptomen psychischer Erkrankungen in
funf Bereichen: Angst/Depression, Anergie, Denkstdrung, Aktivierung und Feind-
seligkeit/Misstrauen. Flir jeden der flinf Bereiche wird ein Summenscore gebildet.
Darliber hinaus kann ein sechster Wert als Summenscore der fiinf Bereiche er-
rechnet werden, der einen Eindruck Uber das AusmaB der psychischen Gestort-
heit liefert. Das Verfahren gilt als Standard-Messinstrument fiir psychotische
Symptomatik im Rahmen klinischer Studien.

Clinical Global Impressions (CGl)

Hierbei handelt es sich um eine sehr kurze Screening-Skala, welche im Rahmen
der PRB Collaborative Schizophrenia Studies entwickelt wurde (CIPS, 2005). Der
behandelnde Therapeut soll den Patienten hinsichtlich des Schweregrades der
Erkrankung und der seit Aufnahme erfolgten Zustandsanderung beurteilen. Da-
durch soll eine Kategorisierung der Studienpatientin in verschiedene Erkran-
kungsschweregrade ermdglicht werden. Weitere Items zur Wirksamkeit der

Pharmakotherapie werden im Rahmen dieser Studie nicht herangezogen.
Global Assessment of Functioning (GAF)

Die GAF soll eine Einschatzung der psychischen, sozialen und beruflichen Funkti-
onsfahigkeit der Patienten ermdglichen. Die Beurteilung durch den behandelnden
Therapeuten erfolgt auf einem hypothetischen Kontinuum zwischen seelischer
Gesundheit und Krankheit, auf welchem ein Zahlenwert zwischen 1 (schwere Be-
eintrachtigungen) und 100 (vollsténdige Funktionsfahigkeit) festgelegt werden

muss. Vorgegeben sind 10 Cluster, die inhaltlich beschrieben werden und denen
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Punktwerte zugeordnet sind. Die Rater werden jedoch explizit dazu aufgefordert,

Zwischenwerte zu vergeben.

Sozialfragebogen

Hierbei handelt es sich um einen selbst entwickelten Bogen (s. Anhang G), der
demographische Angaben zu Alter, Bildung, Familienstand, Berufstatigkeit,

Wohnsituation sowie Krankheitsdauer erfasst.

3.4.2.2 Bildung / Intelligenz

MWT-B (IQ)

Dieser Test (Lehrl, 1991) (s. Anhang H) dient zur Messung des allgemeinen Intel-
ligenzniveaus nach einem relativ einfachen und zuverlassigen Schema. Die Pro-
banden sollen pro Item unter einer Auswahl von Worten das Wort heraussuchen,
was wirklich in der deutschen Sprache existiert, die librigen Wérter pro Item sind
Phantasieworter. Das Verfahren gilt als weitgehend situationsunabhangig und

eignet sich daher auch bei Patienten zur Schatzung der pramorbiden Intelligenz.

3.5 Studienaufbau

3.5.1 Teil 1. Exekutive Funktionen und Gewichts-
zunahme bei schizophrenen Patienten unter
neuroleptischer Therapie

3.5.1.1 Stichprobe

Am ersten Studienabschnitt zu Uberpriifung des Zusammenhanges zwischen e-
xekutivem Leistungsniveau und Gewichtszunahme unter neuroleptischer Therapie
nahmen 11 Patienten mit der Diagnose einer Schizophrenie nach ICD-10 teil, die
sich in stationdrer Behandlung in der Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie
des Universitatsklinikums Kiel befanden. Urspriinglich wurden 19 Probanden ein-
geschlossen, 8 mussten jedoch aufgrund von ungiinstigen Anderungen in der
Medikation wieder von der Auswertung ausgeschlossen werden. Angesprochen
und um die Teilnahme gebeten wurden sie nach Absprache mit dem behandeln-

den Therapeuten. Die Patienten erhielten eine ausflihrliche mindliche und
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schriftliche Aufklarung Uber das Ziel und den Ablauf der Studie, sowie liber damit

eventuell verbundene Risiken (s. Anhang).

3.5.1.2 Operationalisierung der Variablen

In diesem Studienabschnitt soll der Zusammenhang zwischen der Variable , V1:
Gewichtszunahme unter atypischer neuroleptischer Therapie" und der Variable
V2 Exekutives Leistungsniveau" bei schizophrenen Patienten untersucht wer-

den.

V1: Gewichtszunahme unter atypischer neuroleptischer Therapie

Die V1 wird operationalisiert Uber die Gewichtszunahme in Kg innerhalb der
ersten 6 Behandlungswochen nach medikamentéser Umstellung auf ein
Neuroleptikum, welches als Nebenwirkung eine starkere Gewichtszunahme verur-
sacht, als die zuvor gegebene Substanz. Das Kriterium der Nebenwirkungsstarke
wird anhand von Reviewarbeiten aus diesem Bereich definiert (Allison et al.,
1999; Allison and Casey 2001; Kraus et al. 2001; Sussman 2001; Schwartz, Niha-
lani, Virk, Jindal & Chilton, 2004; Haddad, 2005). Zugelassen zur Studie werden
Umstellungen, bei denen die Zielmedikation eine im Durchschnitt um mindestens
1 kg starkere Gewichtszunahme (10-Wochen-Zeitfenster) verursacht, als die vor-
herige Medikation. Die unter dieser Voraussetzung fiir eine Studienteilnahme in

Frage kommenden Umstellungen sind in Tabelle 4 veranschaulicht.

V2: Exekutive Funktionen

Das exekutive Leistungsniveau wird Uber die bereits beschriebenen Verfahren
BADS und Uber den TMT-B und den Untertest ,,semantic fluency" aus der RBANS
erfasst. Die exekutiven Testverfahren BADS und ,semantic fluency" werden zu
einer Variable , Allgemeines exekutives Leistungsniveau" zusammengefasst. Hier-
fir werden die Testwerte der jeweiligen Verfahren z-transformiert, dann addiert
und so zu einem Gesamtwert zusammengefasst. Dieses Vorgehen wurde ge-
wahlt, um die Zahl der ansonsten auszuwertenden Einzelvergleiche gering zu hal-

ten und somit eine a-Aufbldhung zu vermeiden.
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Der Planungstest zur Erfassung exekutiver Funktionen wurde erst in den Stu-
dienabschnitten 2a und 2b in die Datenerhebung integriert und stand demnach in

diesem ersten Studienabschnitt noch nicht als Instrument zur Verfiigung.

Tab. 4: geeignete Umstellungen

Patient wird umgestellt auf
5 c|= 8¢ o
518|532 5 %5 e
s 2|32 2/ & 2 Rlg
S 5 |E = B8 & 3
<IN |<lzizl&lolo
Keine Medikation v i ivi iviiv|v
Flupentixol (geringe Gewichtszunahme) v
Aripiprazol (geringe Gewichtszun.) 1 I[vV[v[v][v]
Ziprasidon 1 [vVI[vI[v][v]
| Amisulprid (0,82 kg)* 1 [v[v[v[v]
£
S [Haloperidol(1,08 kg)* mmimmiraivairaica
5 IS O
8 | Risperidon (2,12 kg)* v [V
5 S|
2 | Quetiapin (2,16 kg)* Vv
o

* Die Angaben beziehen sich auf die Gewichtsveranderungen nach 10-wdchiger Behand-
lung nach einer Metaanalyse liber 94 Studien (Allison, Mentore et al. 1999; Naber
2000).

Weitere Variablen zwecks explorativer Auswertung

Essverhalten

Als verhaltensbezogener Aspekt der erwarteten Gewichtszunahmen soll auch das
Essverhalten der Patienten miterfasst werden. Dies geschieht Uiber den unter
3.4.1.3 beschriebenen Fragebogen zum Essverhalten (FEV), der mit den drei Ska-
len ,kognitive Kontrolle", ,Stérbarkeit" und ,erlebter Hunger" arbeitet. Ausgewer-

tet wird hier jeweils der Gesamtscore pro Skala.
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Physiologische Parameter

Bei einigen Patienten sollen exemplarisch der Ruheenergieverbrauch sowie der
Korperfettanteil vor und 12 Wochen nach der medikamentésen Umstellung erho-
ben werden. Weiterhin sollen Daten zum Taillenumfang, zum Hiftumfang sowie
zur Hautfaltenstérke erhoben werden, um einen Uberblick {iber die Art der Fett-
verteilung zu erhalten. Aufgrund des groBen Aufwandes dieser Messungen ist die
Durchfiihrung nicht bei allen Patienten mdglich, da es zum einen léngeren ter-
minlichen Vorlauf gibt (spontan umgestellte Patienten kénnen nicht beriicksich-
tigt werden) und die Messungen eine gewisse Belastbarkeit der Patienten erfor-
dern, da sie eine ungewohnte Situation darstellen und leicht klaustrophobische
Angste ausldsen kdnnen. Die Ergebnisse dieser Messungen sollen explorativ aus-
gewertet werden. Sollte sich hierbei zeigen, dass ein erniedrigter Ruheenergie-
verbrauch aus den Umstellungen resultiert, muss dies dann in Folge als Storvari-

able in die Ubrigen Auswertungen mit berlicksichtigt werden.

Operationalisiert wird die Erhebung des Kdrperfettanteils (iber eine bioelektrische
Multifrequenz-Impedanzanalyse sowie Uber eine Air Displacement Plethys-
mography (BOD POD). Anhand dieser Verfahren kann der genaue Fettanteil im
Kdrper in % errechnet werden. Der Ruheneergieumsatz wird per Atemgasanalyse
ermittelt. Diese Messungen finden im Institut flir Humanerndhrung der CAU Kiel
statt. Taillen- und Hiftumfang werden in cm gemessen, die Hautfaltenstarke
wird in mm am Biceps, am Triceps (Oberarm) sowie im Taillenbereich gemessen.
Jeder Bereich wird dreimal gemessen, daraus werden dann Mittelwerte gebildet,

die wiederum zu einer Summe addiert werden.

Aufmerksamkeit

Die Variable Aufmerksamkeit wird Uber die beschriebenen Verfahren TMT-A und
RBANS erfasst. Gemessen wird hier die benétigte Zeit in Sekunden im TMT-A und
der Total-Scale-Wert des Untertests , Aufmerksamkeit" des RBANS. Sie soll als

Storvariable kontrolliert und zusatzlich explorativ ausgewertet werden.

Gedéachtnis

Die Variable Gedachtnis setzt sich aus den z-transformierten und addierten Werte
aus den RBANS-Untertests ,Kurzzeitgedachtnis® und ,Verzdgertes Gedachtnis"

113



Experimenteller Teil

zusammen. Sie soll wie die Variable ,,Aufmerksamkeit" zum einen als Storvariable

kontrolliert werden jedoch auch explorativ ausgewertet werden.

Symptomatik

Das AusmaB sowie die Akzentuierung der Symptomatik soll ebenfalls erfasst und

im Zusammenhang mit den zentralen Variablen ausgewertet werden.

3.5.1.3 Storvariablen

Folgende Stoérvariablen kdnnen einen Einfluss auf die vermuteten Zusammen-

hange ausiiben und miissen daher beachtet werden:

1.

Die Art der Umstellung muss statistisch kontrolliert werden, da je nach Ne-
benwirkungsstarke eventuell unterschiedliche Gewichtszunahmen zu erwarten
sind (s. Tab. 4).

Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsleistungen kénnen als Stitzfunktionen der
exekutiven Leistungsfahigkeit einen Einfluss nehmen. Sie sollen zum einen
statistisch kontrolliert werden, zum anderen ist auch eine explorative Auswer-
tung vorgesehen.

Das AusmalB der Symptomatik der Patienten muss ebenfalls statistisch kon-
trolliert mit in die Auswertung eingehen.

Auch die pramorbide Intelligenz muss bei der Auswertung berlicksichtigt
werden, da hier von einem Einfluss auf die exekutive Leistungsfahigkeit aus-
zugehen ist.

Ermidung wird kontrolliert, indem alle Testverfahren in konstanter Reihenfol-
ge dargeboten werden.

Testzeitpunkt und Umgebung werden weitestgehend konstant gehalten.

3.5.1.4 Ein-und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien

1.

2.
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Diagnose einer Schizophrenie nach ICD-10 oder DSM-1V.

Erstmaliger Beginn der Behandlung mit dem entsprechenden Neuroleptikum
oder letzte Behandlung mit demselben Medikament lénger als 3 Monate zu-
rtckliegend.

Zum Zeitpunkt des Einschlusses miissen sich die Patienten in einer Behand-
lung befinden, die mit den lokalen Behandlungsrichtlinien konform geht.

Aus der Vorgeschichte, der kérperlichen Untersuchung und den Laborbefun-
den dirfen keine Hinweise auf medizinische Besonderheiten hervorgehen, die
fir den Patienten ein erhdhtes Behandlungsrisiko bedeuten. Z.B. diirfen bei
der Behandlung mit Clozapin die aktuellen Leukozytenwerte nicht weniger als
3500/nl betragen, Hinweise auf eine Stérung des blutbildenden Systems diir-
fen nicht vorliegen, bei der Behandlung mit Clozapin, Olanzapin, Quetiapin
muss bei Vorliegen von Diabetes mellitus dieser stabil und eingestellt sein.

Frauen im gebarfahigen Alter missen ihre Zustimmung geben, flir die Dauer
der Studie nicht schwanger zu werden und eine medizinisch anerkannte Me-
thode zur Empfangnisverhiitung zu benutzen. Vor Beginn der Studie wird ein
Schwangerschaftstest durchgefiihrt (Urin), dieser kann, sofern klinisch indi-
ziert, jederzeit wahrend der Studie wiederholt werden.

Ausschlusskriterien

1.

Die PatientInnen sind nicht in der Lage eine Einverstandniserklarung (infor-
med consent) abzugeben.

Hirnorganische Vorerkrankungen.

Sonstige psychiatrische Diagnosen, die mit kognitiven Beeintrachtigungen
einhergehen.

Pramorbide Intelligenzminderung.

Aktuelle relevante Stoffwechselerkrankungen.
Pramorbides pathologisches Unter- oder Ubergewicht.
Aktuelle relevante gastroentestinale Erkrankungen.
Aktuelle relevante Erkrankungen des Immunsystems.

ICD-10 oder DSM-1V Diagnose einer Essstérung.
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10. Erfiillung der ICD-10 oder DSM-IV Kriterien fir Substanzabhangigkeit inner-
halb der letzten drei Monate.

11. Schwangerschaft oder geplante Schwangerschaft wahrend des Studienzeit-

raumes.

12. Andere, von den Studienmitarbeitern als klinisch bedeutsam oder unstabil
festgelegte Stérungen, die eine Teilnahme an der Studie verhindern.

13. PatientIn wiinscht Studienabbruch.

3.5.2 Teil 2a: Exekutive Funktionen und Essver-
halten

3.5.2.1 Stichproben

Zunachst einmal muss in diesem Studienabschnitt unterschieden werden zwi-
schen der Stichprobe der schizophrenen Probanden und der Stichprobe der ge-
sunden Probanden. Die Hypothesen 2 bis 5 sollen jeweils getrennt fiir diese bei-

den Stichproben Gberpriift werden.

Fir die Uberpriifung der Hypothesen 2 und 3 wurde die Stichprobe der schizo-
phrenen Patienten (s. Stichprobe Teil 1) um die schizophrenen Patienten aus der
Vorstudie erganzt. Bei diesen Probanden aus der Vorstudie wurde bereits voraus-
schauend der Fragebogen zum Essverhalten zusatzlich zu der Erhebung der exe-
kutiven Funktionen und der Belohnungsverzdégerungsfahigkeit mit erhoben. Somit
konnte eine wesentlich hdhere StichprobengréBe erzielt werden. Insgesamt wur-

den 41 schizophrene Probanden untersucht.

Fir die Uberpriifung der Hypothesen 4 und 5 wurden lediglich die Daten der
schizophrenen Probanden aus der Vorstudie verwendet, da nur bei diesen das
Paradigma zur Belohnungsverzdgerung durchgefiihrt wurde. Hier handelt es sich
um 29 schizophrene Probanden.

Fir die schizophrenen Probanden gibt es keine Daten beziiglich des Planungstes-
tes, welcher zu den Erhebungszeitpunkten noch nicht vorhanden war. Fir die Pa-
tienten aus der Vorstudie gibt es ebenfalls keine Daten zum Trailmakingtest, da

dieser in der Vorstudie nicht angewendet wurde.
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Die Stichprobe der Gesunden fiir die Uberpriifung der Hypothesen 2 und 3 wurde
zu einem spateren Zeitpunkt erhoben. Hier wurden alle unten aufgefiihrten Ver-
fahren zur Operationalisierung der Variablen angewandt. Es wurden 43 Proban-
den durch Aushdnge im Klinikum, in Fitnesseinrichtungen, in Gebduden der Uni-
versitat, in Apotheken und Erndhrungsberatungsstellen rekrutiert. Durch eine
Vorselektion anhand des Fragebogens zum Essverhalten wurde gewahrleistet,
dass anndhernd gleich viele gezligelte wie gering geziligelte Esser in die Stichpro-
be kamen. Diese Unterteilung ist fur die Untersuchung der Hypothesen 2 und 4
essenziell und flir die Hypothesen 3 und 5 insofern wichtig, als Enthemmbarkeit
des Essverhaltens als Konstrukt nur dann Sinn macht, wenn auch gezligeltes
Essverhalten vorliegt (da es sonst ja nichts zu enthemmen gibt). Bei der Proban-
denrekrutierung wurde darauf geachtet, dass diese beiden Untergruppen in An-

zahl, Alter, Bildung und Geschlecht mit einander vergleichbar blieben.

Fiir die Uberpriifung der Hypothesen 4 und 5 wurden wiederum nur die Daten
der gesunden Probanden aus der Vorstudie verwendet, da nur diese das Beloh-
nungsverzégerungsparadigma absolviert hatten. Hier wurde bezliglich der Hypo-

these 6 unterteilt in gezligelte und nicht gezligelte Esser.

3.5.2.2 Operationalisierung der Variablen

Unabhéangige Variablen

Als unabhangige Variablen gelten in diesem Studienabschnitt die UV1 ,Gruppen-

zugehorigkeit®, die UV2 ,Essverhalten®.

Die UV2 ,Essverhalten" wird Gber den Fragebogen zum Essverhalten (FEV) ope-
rationalisiert, der mit den drei Skalen ,kognitive Kontrolle", ,Stérbarkeit" und ,er-
lebter Hunger" arbeitet. Ausgewertet wird jeweils der Gesamtscore pro Skala. Im
Rahmen der Fragestellung interessieren die Skalen ,kognitive Kontrolle®, die das
AusmalB des geziigelten Essverhaltens erfasst, sowie die Skala ,Stérbarkeit", wel-
che das AusmaB der Enthemmbarkeit des Essverhaltens erfasst.

Da im Bezug auf die Fragestellung die besonders ausgepragten Formen des ent-
sprechenden Essverhaltens interessieren, soll ein Mediansplit vorgenommen wer-
den. Die UV2 ,Essverhalten" liegt also in den vier Auspragungen ,gering gezi-

gelt" und , geziigelt", sowie ,wenig enthemmbar"™ und ,leicht enthemmbar" vor.
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Noch einmal zusammengefasst stellen sich die unabhangigen Variablen dieses

Studienabschnittes wie folgt dar:

uUVvl: , Gruppe*

mit den zwei Auspragungen: ,Patienten mit Schizophrenie" und ,gesunde Pro-

banden"

UVv2: ,Essverhalten”

mit den vier Auspragungen: ,gering gezligeltes Essverhalten" und ,gezligeltes

Essverhalten®, sowie ,wenig enthemmbar " und ,leicht enthemmbar.

Abhangige Variablen

Folgende Variablen gelten als abhangige Variablen in diesem Studienabschnitt:

AV1: Exekutive Funktionen

Das exekutive Leistungsniveau wird in diesem Studienabschnitt Gber die bereits
beschriebenen Verfahren BADS und Planungstest, sowie Uber den TMT-B und

den Untertest ,semantic fluency" aus der RBANS erfasst.

Wie bereits fir Teil 1 erlautert, werden die exekutiven Testverfahren BADS und
»~semantic fluency" zu einer Variable ,Allgemeines exekutives Leistungsniveau®

zusammengefasst.

Der Planungstest allerdings wurde, wie oben bereits erwahnt, nur an der gesun-
den Stichprobe angewendet, da die Daten flir die schizophrenen Patienten aus
dem ersten Studienabschnitt stammen, in welchem der Planungstest noch nicht

als Verfahren zur Verfligung stand.

AV2: Belohnungsverzégerung

Fir die Hypothesen 5 und 6 wurde das Belohnungsverzégerungsparadigma wie
unter Abschnitt 3.1 (Vorstudie) beschrieben zur Operationalisierung dieser Vari-
able verwendet. Gemessen wird der Anteil der Entscheidungen flir eine verzdger-
te Belohnung relativiert an der Anzahl aller Entscheidungssituationen im Spielver-

lauf.
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Storvariablen

Folgende Stoérvariablen kdénnen einen Einfluss auf die vermuteten Zusammen-

haénge ausiiben und miissen daher beachtet werden:

Bei Patienten und Gesunden:

1)

2)

3)

4)

)

Die Vergleichbarkeit der einzelnen Teilstichproben (geziigelte vs nicht
geziigelte Esser, leicht enthemmbare/stérbare vs wenig enthemmba-
re/stdrbare Esser) soll durch eine bestmdgliche Parallelisierung hin-
sichtlich Alter, Geschlecht, Bildungsgrad und Body-Mass-Index ge-

wabhrleistet sein.

Bezogen auf die Hypothesen 2 und 4 ist die Kontrolle des Faktors
Kdrpergewicht/BMI besonders wichtig. Wie bereits im Abschnitt ,Fra-
gestellung™ unter 3.2.2 beschrieben, ist es naheliegend, dass jemand
mit eher geringem Kdrpergewicht weniger Motivation flir einen gezi-
gelten Essstil aufweisen wird, unabhdngig von seinem exekutiven
Leistungsniveau. Da eine Beschrankung auf bergewichtige Proban-
den einen zu groBen Datenverlust bedeuten wiirde, soll stattdessen
darauf geachtet werden, dass sich der mittlere BMI aber auch die Ver-
teilung der einzelnen BMIs zwischen den verglichenen Untergruppen
moglichst wenig unterscheiden. Insbesondere der relative Anteil an

eher ibergewichtigen Personen sollte sich nicht unterscheiden.

Da die Parallelisierung jedoch nicht unbedingt immer gewahrleistet
werden kann, sollen die Variablen als Kovariaten mit in die Analysen
eingehen, fir die sich keine Parallelitdt zwischen den untersuchten

Stichproben zeigen lasst.

Ermidung wird kontrolliert, indem alle Testverfahren in konstanter

Reihenfolge dargeboten werden.

Gedachtnis und Aufmerksamkeit kénnten als Stitzfunktionen die exe-
kutive Leistungsfahigkeit beeinflussen. Es soll darauf geachtet wer-
den, dass sich die Leistungen in diesem Bereich innerhalb der Faktor-
stufen auf dem Faktor Essverhalten nicht signifikant unterscheiden, so

dass mogliche Unterschiede im Essverhalten innerhalb der Gruppe der
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Patienten, beziehungsweise innerhalb der Gruppe der Gesunden nicht

durch diesen Einfluss zustande kommen kdnnen.

6) Testzeitpunkt und Umgebung werden weitestgehend konstant gehal-

ten.

Bei Patienten:

7) Das AusmaB der Symptomatik sollte sich in den verglichenen Teil-

stichproben nicht signifikant unterscheiden.

8) Ebenso sollten sich die verglichenen Teilstichproben hinsichtlich des

sozialen Funktionsniveaus nicht unterscheiden.
9) Die pramorbide Intelligenz der Teilstichproben sollte vergleichbar sein.

10) Die Medikation geht hinsichtlich ihres Potenzials zur Appetitanregung

und Gewichtssteigerung als Kovariate in die Berechnungen ein.

11) Die Krankheitsdauer sollte sich zwischen den zu vergleichenden Teil-

stichproben nicht signifikant unterscheiden.

3.5.2.4 Ein-und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien

1.

Die ProbandInnen missen der Teilnahme an der Studie schriftlich zu-
stimmen und zum Informed Consent in der Lage sein.

Die ProbandInnen miissen volljahrig sein.

Fir die Patienten muss die Diagnose einer Schizophrenie nach ICD-10 o-
der DSM-1V gestellt worden sein.

Zum Zeitpunkt des Einschlusses miissen sich die Patienten in einer Be-
handlung befinden, die mit den lokalen Behandlungsrichtlinien konform
geht.

Ausschlusskriterien

1. Die ProbandInnen sind nicht in der Lage eine Einverstandniserklarung (in-

formed consent) abzugeben.

2. Hirnorganische Vorerkrankungen.
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3. Sonstige psychiatrische Diagnosen, die mit kognitiven Beeintrachtigungen
einhergehen.

4. (Pramorbide) Intelligenzminderung.

5. Aktuelle relevante Stoffwechselerkrankungen.

6. Aktuelle relevante gastroentestinale Erkrankungen.
7. ICD-10 oder DSM-IV Diagnose einer Essstdrung.

8. Erflillung der ICD-10 oder DSM-1V Kriterien fiir Substanzabhangigkeit in-
nerhalb der letzten drei Monate.

9. Schwangerschaft oder geplante Schwangerschaft wahrend des Studien-
zeitraumes.

10. Andere, von den Studienmitarbeitern als klinisch bedeutsam oder unstabil
festgelegte Stérungen, die eine Teilnahme an der Studie verhindern.

11. ProbandIn wiinscht Studienabbruch.

3.5.3 Teil 2b: Essverhalten im Vergleich bei schi-
zophrenen und gesunden Probanden

3.5.3.1 Stichprobe

Bei der Stichprobe handelt es sich beziiglich der Uberpriifung der Hypothesen 7
und 8 wieder um die Stichprobe der schizophrenen Patienten, wie sie bereits fiir
den Studienteil 1 beschrieben wurde. Zusatzlich wurden auch hier die schizo-
phrenen Patienten aus der Vorstudie mit ausgewertet, um eine héhere Stichpro-
bengréBe zu erzielen. Insgesamt handelt es sich um 19 schizophrene Probanden.
Fiir die Auswertung der Hypothese 7 wurden lediglich die unselektierten gesun-
den Probanden aus der Vorstudie ausgewertet, da die neu rekrutierten gesunden
Probanden hinsichtlich ihres geziligelten Essverhaltens fir die Durchflihrung des
Studienteils 2a vorselektiert wurden, um mdglichst gleiche Anteile an gezligelten

und ungezligelten Essern zu bekommen.
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3.5.3.2 Operationalisierung der Variablen

Unabhé&ngige Variablen

Als unabhdngige Variable gilt in diesem Studienabschnitt einzig die Gruppenzu-

gehorigkeit, da Patienten und Gesunde miteinander verglichen werden.

UVv1l: , Gruppe*

mit den zwei Auspragungen: ,Patienten mit Schizophrenie" und ,gesunde Pro-
banden®.

Abhangige Variablen

Als abhangige Variable wird in diesem Studienabschnitt das Essverhalten unter-

sucht.

AV1 Essverhalten

Das Essverhalten wird auch in diesem Studienabschnitt liber den Fragebogen
zum Essverhalten (FEV) erhoben. Es werden die drei Skalen ,kognitive Kontrolle",
~Storbarkeit" und ,erlebter Hunger" erfasst. Die Skala ,kognitive Kontrolle" misst
das AusmaB des gezligelten Essverhaltens, die Skala ,Stérbarkeit" erfasst das
AusmaB der Enthemmbarkeit im Essverhalten. Ausgewertet wird jeweils der Ge-

samtscore pro Skala.

Weitere Variablen zwecks explorativer Auswertung

Symptomatik

Wie bereits fiir die Hypothesen 1 und 2 begriindet, gilt auch hier, dass das Aus-
maB sowie die Akzentuierung der Symptomatik erfasst und im Zusammenhang

mit dem Essverhalten ausgewertet werden soll.

3.5.3.3 Storvariablen

Es gelten dieselben Storvariablen wie flir den Studienteil 2a.
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Experimenteller Teil

Es gelten dieselben Ein- und Ausschlusskriterien wie fiir den Studienteil 2a.

3.6

Uberblick iiber die Studienstruktur

Die Studie besteht, wie beschrieben, aus insgesamt drei Abschnitten. Die Tabelle

auf der folgenden Seite soll nochmals einen Uberblick (iber die Fragestellungen

und Stichproben der jeweiligen Studienabschnitte geben.

Tab. 5:  Studienstruktur
Teil 1 Teil 2a Teil 2b
Zusammenhang zwi- | Zusammenhang Essverhalten im Ver-

Fragestellung

schen Gewichtszu-

nahme und exekuti-

zwischen Essverhal-

ten und exekutiven

gleich zwischen Pati-

enten mit Schizo-

ver Leistungsfahigkeit | Funktionsleistungen | phrenie und Gesun-
den
Stichprobe Patienten Patienten und Ge- | Patienten und Ge-
sunde sunde
3.7 Durchflihrung

Durchgeflihrt wurden alle drei Untersuchungsabschnitte im Zentrum flir Integra-

tive Psychiatrie (ZIP) und im Institut flir Humanernahrung der Universitat Kiel.

3.7.1 Teil 1: Exekutive Funktionen und Gewichts-

zunahme bei Patienten mit Schizophrenie

Die Durchfiihrung begann mit dem Studienabschnitt 1. Die Patienten wurden im
Rahmen ihrer stationdren Behandlung von der Untersucherin angesprochen,
nachdem diese zuvor eine Empfehlung vom behandelnden Arzt/Arztin erhalten
hatte. Einbezogen wurden zundchst nur Patienten, bei denen eine medikamento-
se Umstellung in den ndachsten Tagen geplant war. Zunachst erfolgte dann ein
ausfuhrliches Aufklarungsgesprach Uber Inhalt, Ablauf und Nutzen der Studie,
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das Durchlesen des Aufklarungsblattes (s. Anhang I) sowie das Unterschreiben

der Einverstandniserklarung (s. Anhang J).

Bei einem Einverstdndnis des Patienten wurde dann zuerst der Termin im Institut
fur Humanernahrung durchgefiihrt zur Erfassung der physiologischen Parameter,
insbesondere des Ruheenergieverbrauchs und der Kérperfettverteilung. Die Pati-
enten wurden, von der Untersucherin begleitet, mit einem Taxi zum Untersu-
chungsort gebracht. Dort fand dann zuerst die Messung des Ruheenergie-
verbrauches statt. Den Patienten wurde die Messung erklart, sie wurden gebe-
ten, sich auf die Untersuchungsliege zu legen und wahrend der Messung ruhig
liegen zu bleiben, dann bekamen sie die Haube zur Atemgasanalyse aufgesetzt.
Die Messung dauerte etwa 20 Minuten. Im Anschluss wurde dann die Messung
des Korperfettgehaltes im BODPOT durchgeflihrt. Auch hier wurde das Vorgehen
zunachst ausfuhrlich erklart, dann wurden die Patienten gebeten, in der Appara-
tur Platz zu nehmen. Die Messung dauerte etwa flinf Minuten. AbschlieBend wur-
den dann noch die bioelektrische Impedanzanalyse sowie manuelle Messungen
des Korperfettes sowie ein Wiegen und Messen der KorpergroBe durchgeflihrt.
Dann wurden die Patienten wiederum per Taxi zuriick ins Zentrum flir Integrative

Psychiatrie gebracht.

Nach einer Friihstiickspause flr die Patienten, die zuvor niichtern zu den Mes-
sungen erscheinen sollten, begannen dann die neuropsychologischen und psy-
chopathologischen Testungen und Untersuchungen. Die Untersuchung begann
mit der Erfassung des exekutiven Leistungsniveaus (BADS), es folgte die Durch-
fihrung der RBANS, des TMTS sowie des MWT-Bs. Im Anschluss daran wurde
der FEV erhoben und darauf folgend die weiteren Fragebdgen sowie zum Ab-
schluss die Psychopathologieratings. Die Daten zu den exekutiven und anderen
kognitiven Funktionen sowie zum Essverhalten wurden an dieser Stelle bereits
vorausschauend fir den Studienteil 2 mit erhoben. Die Durchfiihrung dieses Un-

tersuchungsabschnittes dauerte etwa 1,5 Stunden.

Im Anschluss wurden die Patienten noch mal auf einer klinikeigenen Waage ge-

wogen und es wurde der Termin flir Woche 6 vereinbart.
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3.7.2 Teil 2a und b: Exekutive Funktionen und
Essverhalten

Fir diese Untersuchungsabschnitte wurden lediglich gesunde Probanden neu rek-
rutiert. Die Daten flir die Patientengruppe wurden bereits im Rahmen des Stu-

dienabschnittes 1 und im Rahmen der Vorstudie mit erhoben.

Die gesunden Probanden wurden anhand von Aushangen und Flugblattern, wel-
che im ZIP sowie im Institut fur Psychologie der Universitat Kiel verteilt wurden,
angeworben. Zum Teil konnten die Probanden auch durch persénliche Kontakte
erreicht werden. Es wurde Uber die Studie aufgeklart und eine individuelle Ter-
minvereinbarung getroffen. Der Fragebogen zum Essverhalten wurde bereits
nach dem mindlichen Einverstandnis ausgeteilt, da hier darauf geachtet wurde,
dass geziligelte und ungeziigelte Esser zu mdglichst gleichen Anteilen erhoben

wurden.

Zwei Untersucherinnen fihrten die Testungen in konstanter Reihenfolge ange-
lehnt an den Ablauf im Teil 1 und in der Vorstudie durch. Begonnen wurde mit
dem Durchlesen des Aufklarungsblattes (s. Anhang K) und dem Unterschreiben
der Einverstandniserklarung (s. Anhang L). Dann begann die eigentliche Untersu-
chung mit dem BADS. In Folge wurde die RBANS durchgefiihrt, der TMT sowie
der MWT-B erhoben. Der Planungstest wurde am Ende durchgefiihrt.

3.8 Ergebnisse

Alle statistischen Analysen flir alle Studienabschnitte wurden mit Hilfe des Pro-
grammes SPSS (Statistical Package for Social Science) fiir Windows (Version
12.0, englisch) durchgefiihrt.

3.8.1 Teil 1. Exekutive Funktionen und Gewichts-
zunahme bei Patienten mit Schizophrenie

3.8.1.1 Statistische Auswertung

In diesem Studienabschnitt liegt ein korrelationsanalytischer Versuchsplan vor.

Die Variablen , V1. Gewichtszunahme unter atypischer neuroleptischer Therapie'

und ,V2: Exekutives Leistungsniveau" sollten auf ihren Zusammenhang hin un-
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tersucht werden. Die berechneten Korrelationen sind um den Einfluss der Art der
Umstellung (potenzielle Gewichtszunahme), der Symptomatik (BPRS) in Woche 1,
der pramorbiden Intelligenz, sowie der Aufmerksamkeits- und Gedachtnisleistun-
gen (RBANS Total-Scale) bereinigt. Es liegen also Partialkorrelationen vor. Ein
statistisch aufwendigeres Vorgehen im Sinne einer multiplen Korrelationsanalyse
héherer Ordnung konnte auf der Basis dieser kleinen Fallzahl nicht sinnvoll an-
gewendet werden. Den Korrelationsanalysen vorangestellt erfolgte zudem die
Feststellung, ob lberhaupt eine Gewichtszunahme zwischen Woche 1 und Woche

6 stattgefunden hat. Hierflir wurde ein T-Test berechnet.

Anhand des Kolmogorof-Smirnof-Tests wurden die untersuchten Variablen auf
Normalverteiltheit gepriift. Keine der Testungen ergab ein signifikante Abwei-
chung von der Normalverteilungsannahme, so dass parametrische Verfahren an-

gewendet werden konnten.

Weiterhin wurden die physiologischen Parameter Ruheenergieverbrauch und
Korperfettverteilung ausgewertet. Hier wurde insbesondere untersucht, ob sich
Unterschiede zwischen Woche 1 und Woche 12 zeigten. Es wurde angenommen,
dass sich eine Zunahme in den fiir den Korperfettanteil relevanten Parametern
zeigt. FUr den Ruheenergieverbrauch bestanden keine gezielten Erwartungen.

Diese Einzelvergleiche wurden ebenfalls anhand von T-Tests berechnet.

AuBerdem wurde explorativ die Veranderung des Essverhaltens sowie der Zu-
sammenhang des Essverhaltens mit der Gewichtszunahme untersucht. Hierfir

wurden T-Tests und Korrelationsanalysen berechnet.

Hypothese 1

Schizophrene Patienten nehmen unter der Therapie mit einem appetitsteigernden
atypischen Neuroleptikum starker an Gewicht zu je beeintréchtigter ihre exekuti-

ve Leistungsfahigkeit ist.

Charakteristika der Stichprobe

Es nahmen wie bereits beschrieben 11 Patienten mit der Diagnose einer Schizo-
phrenie nach ICD-10 teil, die sich in stationarer Behandlung in der Klinik fiir Psy-
chiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums Kiel befanden. Urspriinglich
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wurden 19 Probanden eingeschlossen, 8 mussten jedoch aufgrund von unglnsti-
gen Anderungen in der Medikation wieder von der Auswertung ausgeschlossen
werden. Aufgrund der hohen Ausfallquote und einer zeitlichen Beschrankung der
Datenerhebung konnten leider nicht mehr auswertbare Probanden erhoben wer-
den. Bei den untersuchten Probanden handelte es sich um 5 Frauen und 6 Man-
ner. Insgesamt befanden sich 8 Raucher in der Stichprobe (3 Frauen und 5 Man-
ner), 2 Frauen und 4 Manner nahmen an der zusatzlichen differenzierten Stoff-
wechseluntersuchung teil, wobei die Daten zum Taillenumfang, zum Hiftumfang
sowie zur Hautfaltenstarke in Woche 12 nur an 5 Probanden erhoben werden
konnten, da ein Patient diese Messungen verweigerte. Im Folgenden sind die ein-
zelnen medikamentdsen Umstellungen sowie weitere verschiedene Merkmale der
Stichprobe tabellarisch dargestellt.

Tab. 6:  Art der medikamentdsen Umstellung und Dosis der Zielmedikation liber 6 Wo-
chen nach Umstellung

Vpn.nr. Vormedikation Zielmedikation Mittl. Dosis der Zielme-
Wirkstoff (Handels- Wirkstoff (Handels- elileitien 1 g
name) name)

1 Amisulprid (Solian) Olanzapin (Zyprexa) 14 mg
2 Ziprasidon (Zeldox) Quetiapin (Seroquel) 550 mg
3 Flupentixol (Fluanxol) Quetiapin (Seroquel) 550 mg
4 keine Olanzapin (Zyprexa) 13 mg
5 Aripiprazol (Abilify) Olanzapin (Zyprexa) 12 mg
6 Risperidon (Risperdal) Clozapin (Leponex) 149 mg
7 Aripiprazol (Abilify) Clozapin (Leponex) 198 mg
8 Quetiapin (Seroquel) Clozapin (Leponex) 325 mg
9 keine Risperidon (Risperdal) 3mg

10 Amisulprid (Solian) Risperidon (Risperdal) 3mg

11 Quetiapin (Seroquel) Olanzapin (Zyprexa) 20 mg
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Tab. 7:  Weitere Stichprobenmerkmale
Merkmal Mittelwert Minimum Maximum SD
Alter 36,18 22 57 11,65
BMI in Woche 1 30,22 21 45 6,35
BPRS-Score in Woche 1 37,33 24 50 9,28
Krankheitsdauer in Jahren 6,64 1 Monat 12 3,86
Tab. 8:  Exekutives Leistungsniveau und kognitiver Status (RBANS) in Woche 1.
Verfahren Mittelwert Minimum | Maximum |SD
Alterskorrigierter Wert im BADS 94,91 38 113 22,61
(testinterne Skala)
TMT-B 87,09 45 203 44,62
(Sekunden)
RBANS ,Verbal Fluency" (Anzahl 17,64 10 23 3,83
Worte)
RBANS , Aufmerksamkeit" (Total- 79,45 56 94 12,37
Scale-Wert)
RBANS , Kurzzeitgedachtnis® (To- 76,64 44 109 18,85
tal-Scale-Wert)
RBANS ,Verzbgertes Gedachtnis" 71,55 40 99 22,07
(Total-Scale-Wert)

Ergebnisse zur Uberprifung der Gewichtszunahme

Wie erwartet zeigte sich zwischen Woche 1 und Woche 6 ein signifikanter Ge-

wichtsanstieg bei den Probanden. Dieses zeigt sich sowohl fiir das Kérpergewicht

in Kg gemessen, sowie fiir den errechneten Body-Mass-Index. Die Voraussetzung

fir die Uberpriifung der Hypothese 1 ist somit gegeben. Die Ergebnisse hierzu

sind in Tab. 9 dargestellt.
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Tab. 9:  Gewichtszunahme in Kg und Veranderung des BMI zwischen Woche 1 und Wo-
che 6. Angegeben sind StichprobengroBe (N), Mittelwert (M), Standardabwei-
chung (SD) und Signifikanzniveau.

Vergleich Gewichtszunahme N M SD Sign.
Korpergewicht in Kg W1 11 92,66 16,56
Korpergewicht in Kg W6 11 95,29 16,91 0,017*
Body-Mass-Index W1 11 30,22 6,35
Body-Mass-Index W6 11 31,20 6,19 0,010%

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)

Statistische Priufung der Hypothese

Es lieB sich eine signifikante negative Partialkorrelation zwischen der Variable
~Allgemeine Exekutive" und der Variable ,Gewichtszunahme" zeigen (r = -779, p
= 0,02). Je besser also die exekutive Leistungsfahigkeit, umso geringer war die
Gewichtszunahme nach 6 Wochen. Kontrolliert wurde fir die Variablen ,Art der
Umstellung®, ,Pramorbide Intelligenz® (MWTB-IQ) und Symptomatik (BPRS Sco-

re).

Die Hypothese kann somit als bestdtigt gelten.

3.8.1.2 Weitere Auswertungen

Essverhalten

Es zeigten sich keine signifikanten oder vom Trend her bedeutsamen Zusam-
menhange zwischen dem Essverhalten der Probanden (geziigeltes Essen, Stor-
barkeit, erlebter Hunger, gemessen mit dem FEV) und der Gewichtszunahme bis
Woche 6.

Ebenfalls zeigten sich keine signifikanten oder vom Trend her bedeutsamen Ver-
anderungen des Essverhaltens zwischen Woche 1 und Woche 6.

Physiologische Parameter

Die Untersuchung der physiologischen Parameter zeigte, dass sowohl die Fett-

masse in % bei den untersuchten Probanden signifikant zunahm als auch der
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Taillenumfang. Die Gewichtszunahme zeigte sich demnach eher in der unglinsti-
gen androiden Form. Die Ubrigen Parameter zum Koérperfett zeigten zwar einen
Zunahmetrend, dieser wurde jedoch nicht signifikant. Der Ruheenergieverbrauch
(adjustiert flir K6rperzusammensetzung, Alter und Geschlecht) nahm leicht ab,
dieser Unterschied wurde jedoch nicht signifikant. Die Werte sind in Tabelle 10

dargestellt und in den Abbildungen 6-8 noch einmal grafisch veranschaulicht.

Tab. 10: Physiologische Parameter in Woche 1 und Woche 12

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz
Korperfettanteil in % Woche 1 6 27,92 15,02
Woche 12 6 30,40 13,93 0,02*
Taillenumfang Woche 1 5 93,60 8,62
Woche 12 5 96,40 8,44 0,05*
Hiftumfang Woche 1 5 102,20 9,15
Woche 12 5 103,80 10,28 0,26
Summe der mittleren Woche 1 5 97,47 45,32
Hautfaltenstdrke in mm Woche 12 5 98,53 32,95 0,45
Ruheenergieverbrauch Woche 1 5 1923,4 287,57
Woche 12 5 1812,6 293,10 0,10

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)
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Abb. 6: Parameter zur Korperfettverteilung sowie Summe der Hautfaltenmittelwerte
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3.8.2 Teil 2a: Exekutive Funktionen und Essver-
halten

3.8.2.1 Statistische Auswertung

In diesem Studienabschnitt wurden die Hypothesen 2 bis 5 untersucht. Auch hier
konnte nach den Ergebnissen des Kolmogorof-Smirnof-Tests von einer Normal-
verteiltheit aller untersuchten Variablen ausgegangen werden, so dass parametri-
sche Verfahren zur Anwendung kamen. Die jeweils verglichenen Stichproben und
Teilstichproben wurden zunachst auf Parallelitat hinsichtlich der relevanten Stor-
variablen Alter, Geschlecht, BMI, geschatzter (pramorbider) IQ und kognitiver
Status (RBANS) untersucht. Bei den Patienten wurde zudem auf Parallelitat von

Krankheitsdauer und Symptomatik (BPRS) getestet. Als Verfahren wurden jeweils
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T-Tests fiir unabhéngige Stichproben beziehungsweise Chi*-Tests eingesetzt. Die
Variablen, die sich bei dieser Priifung als nicht parallel erwiesen, gingen dann in
der weiteren Auswertung als Kovariaten in die Analyse ein. Es wurden also fol-
gend fir jede Hypothese T-Tests filir unabhangige Stichproben (bei vollstandiger
Parallelitat der Stdrvariablen) beziehungsweise univariate Kovarianzanalysen be-
rechnet. Dort, wo die Kovariaten keinen signifikanten Effekt zeigten, wurde je-
weils ein T-Test flir unabhdngige Stichproben angeschlossen. Getestet wurde auf

einem o-Niveau von 0,05 (einseitig).

Hypothese 2

Stark geziigelte Esser zeigen bessere Leistungen in den exekutiven Testverfahren
als nicht oder nur gering geztigelte Esser.

- dies gilt fir gesunde Probanden

- dles gilt fir Patienten mit Schizophrenie

Charakteristika der Stichproben beziglich Hypothese 2

Gesunde Probanden

Bei der gesunden Stichprobe, an der die Hypothese 2 untersucht wurde, handelte
es sich um 43 Personen (23 Frauen und 20 Manner). Diese Gruppe wurde an-
hand der Ergebnisse auf der Skala , gezligeltes Essen" des FEV unterteilt in gezii-
gelte und wenig gezlgelte Esser, wobei diese Unterteilung anhand eines Medi-
ansplits vorgenommen wurde. Diese Vorgehen wurde gewahlt, um die Stichpro-
bengrdBe zu erhalten. Der Median auf der FEV Skala ,geziigeltes Essen" lag fir
die gesunden Probanden bei einem Wert von 10. In der Gruppe der geziigelten
Esser (FEV ,gezligeltes Essen™ > 10) befanden sich 21 Personen (11 Frauen und
10 Manner), in der Gruppe der wenig gezlgelten Esser (FEV ,gezligeltes Essen®
< 10) befanden sich 22 Personen (12 Frauen und 10 Manner). Der Anteil der
Probanden mit einem BMI > 24 lag in der Gruppe der gezligelten Esser bei

33,3%, in der Gruppe der wenig gezligelten Esser bei 46%.

Die beiden Untergruppen waren beziiglich der genannten Stérvariablen als paral-
lel anzusehen, so dass T-Tests fiir unabhangige Stichproben berechnet wurden.
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Patienten

Bei der Stichprobe der Patienten handelte es sich um 42 Personen (14 Frauen
und 28 Manner). Auch diese Gruppe wurde anhand eines Mediansplits bezogen
auf die FEV-Skala ,geziigeltes Essen" in geziigelte Esser und wenig gezligelte Es-
ser unterteilt. Der Median lag fir die Patienten bei einem Wert von 6. In der
Gruppe der geziigelten Esser (FEV ,geziigeltes Essen™ > 6) befanden sich 25 Per-
sonen (9 Frauen und 16 Manner), in der Gruppe der wenig geziigelten Esser
(FEV ,geziigeltes Essen™ < 6) befanden sich 17 Personen (5 Frauen und 12 Man-
ner). Der Anteil der Probanden mit einem BMI > 24 lag in der Gruppe der gezi-

gelten Esser bei 88%, in der Gruppe der wenig geziigelten Esser bei 70%.

Die beiden Untergruppen unterschieden sich in der Storvariable ,kognitiver Sta-
tus", die wenig gezligelten Esser wiesen hier ein signifikant héheres Niveau auf.
Diese Storvariable zeigte jedoch als Kovariate keinen signifikanten Effekt. Alle
anderen genannten Stoérvariablen erwiesen sich auch hier als parallel. Es wurde

ein T-Test flr unabhangige Stichproben gerechnet.

Statistische Priafung der Hypothese

a) Gesunde Probanden

Die Analyse der exekutiven Funktionsleistungen der gesunden Probanden mit un-
terschiedlich stark gezligeltem Essverhalten zeigte, dass die Probanden mit gezli-
geltem Essverhalten wie erwartet ein hdheres allgemeines exekutives Funktions-
niveau aufwiesen als die Probanden mit eher gering gezligeltem Essverhalten.
Dies zeigte sich als Trend flir die kombinierte AV ,Allgemeine Exekutive" (BADS
und Verbal Fluency), flir die Verfahren TMT-B und Planungstest wurde das Er-

gebnis auf einem o-Niveau von .05 signifikant.

Tabelle 11 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzprifung mittels des T-Tests flir un-
abhangige Stichproben, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: Stichpro-
bengroBe (N), Mittelwerte der Testleistung (M) und Standardabweichung (SD)
pro Verfahren.
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Tab. 11: Analyse der exekutiven Testleistungen der gesunden Probanden. Angegeben
sind StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die
Ergebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz
(1-seitig)

Allgemeine Exekutive | gering gezlgelte Esser | 22 0,875 | 0,855

(Z-Wert) gezligelte Esser 21 1,188 | 1,100 | 0,151 (n.s)
TMT-B gering geziigelte Esser | 22 | 62,140 | 17,993

(Sekunden) gezligelte Esser 21 | 54,050 | 12,278 0,042 *
Planungstest (Quali- gering geziigelte Esser | 15* | 0,873 | 0,085

tatsquotient) geziigelte Esser 21 | 0,928 | 0,069 0,019 *

* = nur bei 15 Probanden war der Planungstest auswertbar
*= signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)
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Abb. 11: Leistung im Planungstest bei Gesunden: Vergleich gering geziigelter und gezii-
gelter Esser

b) Patienten

Fir die Patienten zeigte die Analyse der exekutiven Funktionsleistungen (es wur-
de in dieser Teilstichprobe nur die AV ,Allgemeine Exekutive" untersucht), dass
die Probanden mit gezligeltem Essverhalten ein signifikant geringeres exekutives
Funktionsniveau aufwiesen als die Probanden mit eher gering gezligeltem Ess-
verhalten. Dies Ergebnis widerspricht der Hypothese 2, welche damit nicht besta-
tigt werden konnte. Tabelle 12 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mit-
tels T-Test, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: StichprobengréBe (N),
Mittelwerte der Testleistung (M) und Standardabweichung (SD).

Tab. 12: Analyse der exekutiven Testleistungen der Patienten mit Schizophrenie. Ange-
geben sind StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD)
und die Ergebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD | Signifikanz
(1-seitig)

Allgemeine Exekutive (Z- |gering geziigelte Esser 17 -0,484 ,336

Wert) geziigelte Esser 25 | -1274 |1,257| 0,029 *

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)
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Abb. 12: Allgemeines exekutives Funktionsniveau bei Patienten mit Schizophrenie: Ver-
gleich gering geziigelter und geziligelter Esser

Hypothese 3

Leicht enthemmbare/storbare Esser mit geziigeltem Essverhalten weisen geringe-
re Werte in den exekutiven Testverfahren auf als wenig enthemmbare/storbare
Esser mit geziigeltem Essverhalten.

- dles gilt fir gesunde Probanden

- dies gilt fir Patienten mit Schizophrenie

Charakteristika der Stichproben beziiglich Hypothese 3

Gesunde Probanden

Bezliglich der Hypothese 3 wurde dieselbe Stichprobe wie flir Hypothese 2 unter-
sucht. Hier jedoch wurde die Stichprobe der Hypothese gemaB selektiert: Es
wurden nur Probanden zur Auswertung herangezogen, die nach der Kategorisie-
rung aus dem FEV Manual einen mittleren bis sehr hohen Wert auf der Skala
»gezligeltes Essen™ aufwiesen (FEV-Skala ,geziigeltes Essen > 7). Diese Selektion
wurde vorgenommen, da das Konstrukt ,Storbarkeit" (Enthemmung) wie bereits
erwahnt, nur dann messbar ist, wenn eine Kontrolle (Hemmung) vom Individuum
angestrebt wird. Weiterhin wurden die verbliebenen Probanden in leicht und we-
nig enthemmbare (stérbare) Esser unterteilt. Dies geschah erneut per Medi-
ansplit aus den bereits genannten Griinden. Der Median beziiglich der FEV-Skala
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LStorbarkeit" lag flir die Gruppe der gesunden Probanden (mit geziigeltem Ess-
verhalten) bei einem Wert von 6. In der Gruppe der leicht enthemmbaren (stor-
baren) Esser (FEV-Skala ,Storbarkeit > 6) befanden sich 18 Probanden (9 Frauen
und 9 Manner), in der Gruppe der wenig enthemmbaren (wenig stérbaren) Esser
(FEV-Skala ,Storbarkeit < 6) befanden sich 14 Probanden (8 Frauen und 6 Man-
ner). Die Untergruppen waren beziiglich aller Storvariablen parallel, so dass T-

Tests flr unabhangige Stichproben berechnet wurden.

Patienten

Auch fir die Stichprobe der Patienten, ebenfalls dieselbe wie flir Hypothese 2,
gelten dieselben Selektionen wie flir die Gesunden oben beschrieben. Die Unter-
teilung der gezligelten Esser in wenig und leicht stérbare (enthemmbare) Esser
erfolgte auch hier anhand eines Mediansplits. Der Median auf der Skala ,Stérbar-
keit" des FEV lag flir die Patienten mit gezligeltem Essverhalten bei einem Wert
von 7. In der Gruppe der leicht enthemmbaren (stérbaren) Esser (FEV-Skala
LStorbarkeit > 7) befanden sich 11 Probanden (6 Frauen und 5 Manner), in der
Gruppe der wenig enthemmbaren (wenig stérbaren) Esser (FEV-Skala ,Storbar-
keit < 7) befanden sich 8 Probanden (3 Frauen und 5 Manner). Die Untergruppen
unterschieden sich im AusmaB der Symptomatik. Die leicht stérbaren (leicht ent-
hemmbaren) Patienten wiesen einen signifikant héheren BPRS-Score auf. Als Ko-
variate zeigte dieser Unterschied jedoch keinen Effekt, so dass letztlich auch hier
ein T-Test flir unabhangige Stichproben berechnet werden konnte.

Statistische Prufung der Hypothese

a) Gesunde Probanden

Die Analyse der exekutiven Funktionsleistungen der gesunden Probanden mit un-
terschiedlich stark enthemmbaren/stérbaren Essverhalten zeigte keine bedeut-
samen Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Starker enthemmba-
re/stdrbare Probanden wiesen keine signifikant geringeren exekutiven Leistungen
auf als weniger enthemmbare/stérbare Probanden. Dies zeigte sich fir die kom-
binierte AV ,Allgemeine Exekutive™ (BADS und Verbal Fluency) ebenso wie fiir die
Verfahren TMT-B und Planungstest. Fir die Verfahren TMT-B und Planungstest
zeigte sich allerdings ein leichter Trend gemaB der Hypothese. Die Hypothese 3a
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konnte abschlieBend jedoch nicht bestdtigt werden. Tabelle 13 zeigt die Ergeb-

nisse der Signifikanzprifung mittels des T-Tests fir unabhdngige Stichproben,

sowie die folgenden deskriptiven Parameter: StichprobengréBe (N), Mittelwerte

der Belohnungsverzégerung (Anteil der Entscheidungen flir Verzégerung in Pro-

zent, gemessen am Anteil aller Entscheidungssituationen im Spielverlauf) (M) und
Standardabweichung (SD).

Tab. 13: Analyse der exekutiven Testleistungen der gesunden Probanden. Angegeben
sind StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die
Ergebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz
(1-seitig)
Allgemeine Exekuti- | wenig enthemmbare Esser 14 | 1,044 | 0,923
ve (Z-Wert) starker enthemmbare Esser | 18 | 1,081 | 1,092 | 0,46 (n.s.)
TMT-B wenig enthemmbare Esser 14 | 55,93 | 12,84
(Sekunden) starker enthemmbare Esser | 18 | 58,94 | 16,46 | 0,28 (n.s.)
Planungstest (Qua- | wenig enthemmbare Esser 13 | 0,926 | 0,062
litgtsquotient) starker enthemmbare Esser | 15 | 0,901 | 0,099 | 0,22 (n.s.)
25
o |
15+
N
05
01
05
wenig enthemmbare Esser stérker enthemmbare Esser

Abb. 13: Allgemeines exekutives Funktionsniveau bei wenig enthemmbaren und starker
enthemmbaren gesunden Essern
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Abb. 14: Leistung im TMT-B bei wenig enthemmbaren und starker enthemmbaren ge-
sunden Essern
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Abb. 15: Leistung im Planungstest bei wenig enthemmbaren und starker enthemmbaren
gesunden Essern

b) Patienten

Die Analyse der exekutiven Funktionsleistungen der Patienten mit unterschiedlich
stark enthemmbaren/stérbaren Essverhalten zeigte ebenfalls keine bedeutsamen
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Starker enthemmbare/stérbare Pro-
banden wiesen auch hier keine signifikant geringeren exekutiven Leistungen in
der Av ,Allgemeine Exekutive" auf als weniger enthemmbare/stérbare Proban-
den. Die Hypothese 3b konnte demnach nicht bestatigt werden, auch wenn sich
der erwartete Unterschied im Trend der Daten andeutet. Tabelle 14 zeigt die Er-
gebnisse der Signifikanzpriifung mittels des T-Tests fiir unabhdngige Stichpro-
ben, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: StichprobengréBe (N), Mittel-

werte der Belohnungsverzdgerung (Anteil der Entscheidungen fiir Verzégerung in
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Prozent, gemessen am Anteil aller Entscheidungssituationen im Spielverlauf) (M)
und Standardabweichung (SD).

Tab. 14: Analyse der exekutiven Testleistungen der Patienten. Angegeben sind Stich-
probengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Ergebnisse

der Signifikanzprifung.
Verfahren Vergleich N M SD | Signifikanz
(1-seitig)
Allgemeine Exekutive | wenig enthemmbare Esser 8 |-1,116 | 1,176
(Z-Wert) starker enthemmbare Esser |11 | -1,687 | 1,221 | 0,16 (n.s.)

Z-Wert

Abb. 16: Allgemeine exekutive Leistung bei

-3,5

-2,5

1,5

-0,5 1

0,5

wenig enthemmbare Esser

starker enthemmbare Esser

enthemmbaren Patienten mit Schizophrenie

Hypothese 4

wenig enthemmbaren und starker

Stark geziigelte Esser zeigen bessere Leistungen in der Féhigkeit, Belohnung zu

verzogern als nicht oder nur gering geztigelte Esser.

- dles gilt fir gesunde Probanden

- dies gilt fir Patienten mit Schizophrenie
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Charakteristika der Stichproben bezluglich Hypothese 4

Gesunde Probanden

Bei der gesunden Stichprobe, an der die Hypothese 4 untersucht wurde, handelte
es sich um 23 Personen (6 Frauen und 17 Manner), deren Daten bereits im Rah-
men der Vorstudie mit erhoben wurden. Diese Gruppe wurde anhand der Ergeb-
nisse auf der Skala , geziigeltes Essen" des FEV wiederum unterteilt in gezligelte
und wenig gezligelte Esser, wobei diese Unterteilung auch hier anhand eines
Mediansplits vorgenommen wurde. Der Median auf der FEV Skala , geziigeltes Es-
sen" lag flir die gesunden Probanden bei einem Wert von 5. In der Gruppe der
geziigelten Esser (FEV ,geziligeltes Essen™ > 5) befanden sich 12 Personen (5
Frauen und 7 Manner), in der Gruppe der wenig gezligelten Esser (FEV ,geziigel-
tes Essen" < 5) befanden sich 11 Personen (1 Frau und 10 Manner). Der Anteil
der Personen mit einem BMI > 24 lag in der Gruppe der geziigelten Esser bei
25%, in der Gruppe der wenig geziigelten Esser bei 36,4%. Die beiden Unter-
gruppen waren bezliglich der genannten Stérvariablen als parallel anzusehen, mit
Ausnahme der Geschlechterverteilung. Als Kovariate beriicksichtigt zeigte sich je-
doch kein signifikanter Effekt fir die Variable ,Geschlecht®, so dass T-Tests fir

unabhangige Stichproben berechnet werden konnten.

Patienten

Bei der Stichprobe der Patienten handelte es sich ebenfalls um die Probanden
aus der Vorstudie, deren Daten flir diesen Studienabschnitt bereits mit erhoben
wurden. Untersucht wurden 26 Patienten ( 8 Frauen und 18 Manner). Auch diese
Gruppe wurde anhand eines Mediansplits bezogen auf die FEV-Skala ,gezligeltes
Essen" in geziigelte Esser und wenig gezligelte Esser unterteilt. Der Median lag
fur die Patienten bei einem Wert von 6,5. In der Gruppe der geziigelten Esser
(FEV ,geziigeltes Essen" > 6,5) befanden sich 13 Personen (6 Frauen und 7 Man-
ner), in der Gruppe der wenig gezligelten Esser (FEV ,gezligeltes Essen™ < 6) be-
fanden sich ebenfalls 13 Personen (2 Frauen und 11 Manner). Der Anteil der Pro-
banden mit einem BMI > 24 lag in der Gruppe der gezligelten Esser bei 31,5%,

in der Gruppe der wenig geziigelten Esser bei 100%.
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Die beiden Untergruppen unterschieden sich in der Stérvariable ,Geschlecht”,
welche als Kovariate jedoch auch hier keinen Effekt zeigte. Alle anderen genann-
ten Stérvariablen erwiesen sich auch hier als parallel, so dass ein T-Test fiir un-

abhangige Stichproben berechnet werden konnte.

Statistische Prufung der Hypothese

a) Gesunde Probanden

Die Fahigkeit Belohnung zu verzdogern unterschied sich zwischen den unter-
schiedlich stark gezligelten gesunden Essern signifikant, jedoch entgegengesetzt
der Hypothese. Die starker gezligelten Esser verzogerten im Mittel signifikant
weniger, als die weniger stark geziigelten Esser. Die Hypothese 4a konnte nicht
bestatigt werden. Tabelle 15 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mittels
des T-Tests flir unabhdngige Stichproben, sowie die folgenden deskriptiven Pa-
rameter: StichprobengréBe (N), Mittelwerte der Belohnungsverzégerung (Anteil
der Entscheidungen flr Verzdégerung in Prozent, gemessen am Anteil aller Ent-

scheidungssituationen im Spielverlauf) (M) und Standardabweichung (SD).

Tab. 15: Analyse der Belohnungsverzégerung der gesunden Probanden. Angegeben sind
StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Er-
gebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz

Anteil der Entscheidungen | gering geziigelte Esser 11 | 91,25% | 10,30
fiir Belohnungsverzégerung

in Prozent

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)
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Abb. 17: Belohnungsverzégerung bei gesunden Probanden: Vergleich gering geziigelter
und geziigelter Esser.

b) Patienten

Die Fahigkeit Belohnung zu verzdégern unterschied sich bei den Patienten zwi-
schen den unterschiedlich stark geziigelten Essern signifikant entsprechend den
Erwartungen. Die starker geziligelten Esser verzégerten im Mittel signifikant mehr
als die weniger stark geziigelten Esser. Die Hypothese 4b konnte somit bestatigt

werden.

Tabelle 16 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzprifung mittels des T-Tests fiir un-
abhangige Stichproben, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: Stichpro-
bengroBe (N), Mittelwerte der Belohnungsverzogerung (Anteil der Entscheidun-
gen fur Verzégerung in Prozent, gemessen am Anteil aller Entscheidungssituatio-
nen im Spielverlauf) (M) und Standardabweichung (SD).

Tab. 16: Analyse der Belohnungsverzdgerung der Patienten. Angegeben sind Stichpro-
bengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Ergebnisse

der Signifikanzpriifung.
Verfahren Vergleich N M SD | Signifikanz (1-
seitig)
Anteil der Entscheidungen | gering geziigelte Esser | 13 | 61,54% | 40,95
fur Belohnungsverzoge- geziigelte Esser 13 | 83,54% | 18,53 0,045*

rung in %

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)

143




Experimenteller Teil

120

100 ~ T

80 A

60 -

Prozent

40 -

20 - <

gering gezugelte Esser gezigelte Esser

Abb. 18: Belohnungsverzdogerung bei Patienten mit Schizophrenie: Vergleich gering ge-
zligelter und geztligelter Esser.

Hypothese 5

Stark enthemmbare/storbare Esser mit geziigeltem Essverhalten zeigen geringere
Leistungen in der Féhigkeit, Belohnung zu verzégern als nicht oder nur gering
enthemmbare/stérbare Esser mit gezigeltem Essverhalten.

- dies gilt fir gesunde Probanden

- dles gilt fir Patienten mit Schizophrenie

Charakteristika der Stichprobe beztiglich Hypothese 5

Gesunde Probanden

Fiir die Uberpriifung der Hypothese 5 wurde dieselbe Stichprobe wie fiir Hypo-
these 4 untersucht. Die Stichprobe wurde jedoch der Hypothese gemaB selek-
tiert: Es wurden nur Probanden zur Auswertung herangezogen, die nach der Ka-
tegorisierung aus dem FEV Manual einen mittleren bis sehr hohen Wert auf der
Skala ,geziigeltes Essen" aufwiesen (FEV-Skala ,geziigeltes Essen > 7). Diese Se-
lektion wurde vorgenommen, da das Konstrukt ,Stérbarkeit® (Enthemmung), wie
bereits fir Hypothese 3 beschrieben, nur dann messbar ist, wenn eine Kontrolle
(Hemmung) vom Individuum angestrebt wird. Weiterhin wurden die verbliebenen
Probanden in leicht und wenig enthemmbare (stdrbare) Esser unterteilt. Dies ge-
schah erneut per Mediansplit. Der Median bezliglich der FEV-Skala ,Storbarkeit™
lag fiir die Gruppe der gesunden Probanden (mit gezligeltem Essverhalten) bei
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einem Wert von 4,5. In der Gruppe der leicht enthemmbaren (stérbaren) Esser
(FEV-Skala ,Stérbarkeit > 4,5) befanden sich 4 Probanden (2 Frauen und 2 Man-
ner), in der Gruppe der wenig enthemmbaren (wenig stdrbaren) Esser (FEV-
Skala ,Storbarkeit < 4,5) befanden sich 4 Probanden (1Frau und 3 Manner). Die
Untergruppen unterschieden sich signifikant nur hinsichtlich der Stérvariablen
JAlter und ,Geschlecht", welche als Kovariaten mit in die Auswertung eingingen,

wobei sich nur fir die Kovariate ,Alter" ein signifikanter Effekt zeigte.

Patienten

Auch flir die Stichprobe der Patienten, wiederum dieselbe wie flir Hypothese 4,
gelten dieselben Selektionen wie flir die Gesunden oben beschrieben. Die Unter-
teilung der gezligelten Esser in wenig und leicht stérbare (enthemmbare) Esser
erfolgte auch hier anhand eines Mediansplits. Der Median auf der Skala ,Stérbar-
keit" des FEV lag flir die Patienten mit gezligeltem Essverhalten bei einem Wert
von 6. In der Gruppe der leicht enthemmbaren (stérbaren) Esser (FEV-Skala
LStorbarkeit > 6) befanden sich 8 Probanden (4 Frauen und 4 Manner), in der
Gruppe der wenig enthemmbaren (wenig stérbaren) Esser (FEV-Skala ,Storbar-
keit < 6) befanden sich 5 Probanden (2 Frauen und 3 Manner). Die Untergruppen
zeigten keine Unterschiede in den relevanten Stdrvariablen. Es wurde ein T-Test
fur unabhangige Stichproben gerechnet.

Statistische Prufung der Hypothese

a) Gesunde Probanden

Die Fahigkeit Belohnung zu verzdégern unterschied sich zwischen den unter-
schiedlich stark enthemmbaren/stérbaren gesunden Essern nicht signifikant, je-
doch vom Trend der Daten entsprechend der Hypothese. Die starker enthemm-
baren/stérbaren Esser verzdgerten im Mittel signifikant weniger als die weniger
stark enthemmbaren/stérbaren Esser. Die Hypothese 5a konnte jedoch nicht ein-
deutig bestatigt werden.

Tabelle 17 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mittels der Kovarianzana-
lyse, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: StichprobengréBe (N), Mittel-
werte der Belohnungsverzdgerung (Anteil der Entscheidungen flir Verzégerung in
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Prozent, gemessen am Anteil aller Entscheidungssituationen im Spielverlauf) (M)
und Standardabweichung (SD).

Tab. 17: Analyse der Belohnungsverzégerung der gesunden Probanden. Angegeben sind
StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Er-
gebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz

(1-seitig)

Anteil der Entscheidun- |wenig enthemm- | 4 | 89,25% | 7,72
gen fir Belohnungsver- | bare Esser

zdgerung in Prozent = -
starker enthemm 4 75% | 13,52 0,07 (n.s.)

bare Esser

Kovariate ,Alter" 0,064*(zweiseitig)

* = signifikant ((p < 0,05; zweiseitiger Test)
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Abb. 19: Belohnungsverzogerung bei gesunden Probanden: Vergleich wenig enthemm-
barer und starker enthemmbarer Esser.

b) Patienten

Die Fahigkeit Belohnung zu verzdégern unterschied sich bei den Patienten zwi-
schen den unterschiedlich stark enthemmbaren/stérbaren Essern nicht signifi-

kant, jedoch vom Trend der Daten entgegengesetzt der Hypothese. Die starker
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enthemmbaren/stdrbaren Esser verzogerten im Mittel signifikant mehr als die
weniger stark enthemmbaren/stérbaren Esser. Die Hypothese 5a konnte dem-

nach nicht bestatigt werden.

Tabelle 18 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzprifung mittels T-Test flr unab-
hangige Stichproben.
Tab. 18: Analyse der Belohnungsverzogerung der Patienten. Angegeben sind Stichpro-

bengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Ergebnisse
der Signifikanzprifung.

Verfahren Vergleich N [M SD Signifikanz
(1-seitig)

Anteil der Entscheidungen |wenig enthemmbare Esser |5 |81,80 28,48

fr Belohnungsverzogerung starker enthemmbare Esser |8 |84,63 11,03 |0,42 (n.s.)

in Prozent
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Abb. 20: Belohnungsverzbgerung bei Patienten mit Schizophrenie: Vergleich wenig
enthemmbarer und starker enthemmbarer Esser.

3.8.2.2 Weitere Auswertungen

Storbarkeit und Exekutivfunktionen: Eine genauere Betrachtung

Bei der Uberpriifung der Hypothese 3 zeigte sich fiir die Gesunden kein Unter-

schied zwischen starker stdrbaren und weniger stérbaren Probanden beziiglich
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ihres exekutiven Leistungsniveaus. Fir die Patienten dagegen zeigte sich zumin-
dest ein hypothesenkonformer Trend in den Daten. Fir das Konstrukt Stérbarkeit
im FEV qilt, wie bereits oben beschrieben, dass es erst dann inhaltlich Sinn
macht, wenn parallel ein zumindest mittleres AusmaB an geziigeltem Essverhal-
ten vorliegt. Erst wenn eine Person die Absicht hat, sich kalorienbewusst zu er-
nahren, ist sie in dieser Absicht stérbar. Liegt die Absicht gar nicht vor, kann sie
entsprechend auch nicht gestdrt werden. In der weiteren Auswertung der Vor-
studiendaten im Rahmen der Publikation von Knolle-Veentjer, Huth, Ferstl, Hinze-
Selch & Aldenhoff (2006) zeigte sich flir Patienten mit einem mittleren bis hoch
ausgepragten gezligelten Essverhalten eine deutliche negative Korrelation zwi-
schen Stdrbarkeit und exekutivem Leistungsniveau. Bezogen auf die vorliegende
Studie wurde deshalb untersucht, ob sich dieser Zusammenhang replizieren lieB.
Es zeigte sich, dass der Zusammenhang zwischen Stérbarkeit und exekutivem
Leistungsniveau (Variable ,Allgemeine Exekutive™) umso ausgepragter ist, je ho-
her man das vorausgesetzte Niveau des gezligelten Essverhaltens wahlt. Bei ei-
nem mittleren AusmaB (Klassifikation des geziigelten Essverhaltens im FEV bei 3)
betragt die Korrelation lediglich 0,073, bei einem etwas starker ausgepragten ge-
zugelten Essverhalten (Klassifikation im FEV bei 4) erreicht der Zusammenhang
eine Starke von —-0,303, bei einem Klassifikationswert von 5 im FEV liegt die Kor-
relation bei bereits bei —0,632 und wird statistisch signifikant (p = 0,04).

Bei den gesunden Probanden lieB sich dieser Zusammenhang nicht nachweisen.

Medikation und Essverhalten

Es wurde bereits darauf eingegangen, dass unterschiedliche Typen neurolepti-
scher Medikation in unterschiedlichem MaBe Appetit anregen und somit ein un-
terschiedliches Risiko flir eine Gewichtszunahme bedeuten. Ein weiterer Auswer-
tungsschritt soll sich deshalb mit dem Zusammenhang zwischen Medikationsform
und Essverhalten befassen. Es ware denkbar, dass sich bei Patienten mit appetit-
beziehungsweise gewichtssteigernder Medikation ein héheres AusmaB an gezi-
geltem Essverhalten finden lasst, da hier eine groBere Motivation zur kalorienbe-
wussten Erndhrung vorliegt. Weiterhin kénnte bei dieser Patientengruppe parallel
die Storbarkeit erhéht sein, da ein groBerer Appetit vorhanden ist und damit eine

starkere Empfanglichkeit flir nahrungsrelevante AuBenreize. Entsprechend erhoht
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sollte demnach in dieser Gruppe auch der erlebte Hunger sein. Es sollen also alle
drei relevanten FEV-Skalen in Abhangigkeit zur Medikationsform an der Patien-

tenstichprobe untersucht werden.

Die Stichprobe wurde hierflr unterteilt in ein Gruppe, die mit den Substanzen
Risperidon, Olanzapin, Quetiapin und Clozapin behandelt wurde (n = 35), sowie
in eine weitere Gruppe, die mit den Substanzen Amisulprid, Haloperidol, Flu-

penthixol und Aripiprazol behandelt wurde (n = 6).

Die Auswertung der T-Tests fur unabhangige Stichproben zeigt wie erwartet,
dass Patienten mit gewichtssteigernder Medikation ein signifikant ausgepragteres
gezligeltes Essverhalten zeigen und ihre Storbarkeit signifikant erhéht ist gegen-
Uber Patienten mit einer neuroleptischen Medikation, die weniger gewichtsstei-
gernd wirkt. Die Daten sind in Tabelle 19 und Abbildung 21 dargestellt. Hinsicht-
lich der Variablen BMI, Alter, Bildungsniveau und pramorbider IQ zeigten die
Gruppen keine signifikanten Unterschiede.

Tab. 19: Analyse des Essverhaltens in zwei verschiedenen Medikationsgruppen. Ange-

geben sind StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD)
und die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mittels T-Test fir unabhangige

Stichproben.
Essverhalten | Vergleich N M SD Signifikanz
(1-seitig)

geziigeltes stark gewichtssteigerndes Neuroleptikum 35| 82 | 4,89
Essverhalten wenig gewichtssteigerndes Neuroleptikum 6 | 467 | 2,81 0,015%*
Storbarkeit stark gewichtssteigerndes Neuroleptikum 35 | 649 | 3,47

wenig gewichtssteigerndes Neuroleptikum 6 | 483 | 2,48 0,041*
erlebter Hun- | stark gewichtssteigerndes Neuroleptikum 35 | 649 | 3,39
ger wenig gewichtssteigerndes Neuroleptikum 6 | 433 | 1,63 0,06 (n.s.)

* = signifikant (p < 0,05; zweiseitiger Test)
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Abb. 21: Vergleich Essverhalten bei zwei verschiedenen Medikamentengruppen

3.8.3 Teil 2b: Essverhalten im Vergleich bei schi-
zophrenen und gesunden Probanden

3.8.3.1 Statistische Auswertung

In diesem Studienabschnitt wurden die Hypothesen 6 und 7 untersucht. Auch
hier konnte nach den Ergebnissen des Kolmogorof-Smirnof-Tests von einer Nor-
malverteiltheit der untersuchten Variablen ausgegangen werden, so dass para-
metrische Verfahren zur Anwendung kamen. Die jeweils verglichenen Stichpro-
ben wurden zunachst auf Parallelitat hinsichtlich der relevanten Storvariablen (Al-
ter, Geschlecht, BMI, geschatzter (pramorbider) IQ und kognitiver Status
(RBANS)) anhand von T-Tests fir unabhdngige Stichproben beziehungsweise
Chi*-Tests untersucht. Die Variablen, die sich bei dieser Priifung als nicht parallel
erwiesen, gingen dann in der weiteren Auswertung als Kovariaten in die Analyse
ein. Es wurden also folgend fiir jede Hypothese T-Tests flr unabhangige Stich-
proben (bei vollstandiger Parallelitat der Stérvariablen) beziehungsweise univaria-
te Kovarianzanalysen berechnet. Dort, wo die Kovariaten keinen signifikanten Ef-
fekt zeigten, wurde jeweils ein T-Test fir unabhangige Stichproben angeschlos-

sen. Getestet wurde auf einem a-Niveau von 0,05 (einseitig).
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Hypothese 6

Patienten mit Schizophrenie weisen geringere Werte beztiglich des geziigelten

Essverhaltens auf als gesunde Kontrollprobanden.

Charakteristika der Stichprobe beziiglich Hypothese 6

Fiir die Uberpriifung der Hypothese 6 wurde die Stichprobe aus der Vorstudie he-
rangezogen, da diese beziiglich der Typisierung ihres Essverhaltens nicht vorse-
lektiert wurde. Verglichen wurden 23 gesunde Probanden (6 Frauen und 17
Manner) mit 29 an Schizophrenie erkrankten Patienten (10 Frauen und 19 Man-
ner). Die verglichenen Gruppen unterschieden sich signifikant in den Variablen
~kognitiver Status" (RBANS), ,pramorbide Intelligenz" und Body-Mass-Index. Als
Kovariaten zeigten diese Variablen jedoch keinen signifikanten Effekt, so dass

letztlich ein T-Test flir unabhdngige Stichproben berechnet werden konnte.

Die verglichenen Gruppen unterschieden sich signifikant in ihrem exekutiven Leis-
tungsniveau (mittlerer BADS Werte, alterskorrigiert bei den Patienten: 87,82, bei

den Gesunden: 110, 60; p = 0,000, T-Test flir unabhangige Stichproben, einsei-
tig).

Statistische Priufung der Hypothese

Die an Schizophrenie erkrankten Patienten unterschieden sich von den gesunden
Probanden entgegengesetzt der Hypothese, da sie ein signifikant hdheres Aus-
maB an gezligeltem Essverhalten angaben als die gesunden Probanden. Die

Hypothese 6 konnte demnach nicht bestdtigt werden.

Tabelle 20 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mittels des T-Tests flir un-
abhangige Stichproben, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: Stichpro-
bengroBe (N), Mittelwerte auf der Skala ,kognitive Kontrolle® des FEV (AusmalB
des geziigelten Essverhaltens) (M) und Standardabweichung (SD).
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Tab. 20: Analyse des gezligelten Essverhaltens bei Patienten und Kontrollen. Angegeben
sind StichprobengréBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die
Ergebnisse der Signifikanzpriifung.

Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz

(1-seitig)

Skala , kognitive Kon- Patienten Kontrol- | 26 | 8,1538 | 5,37172

0,019 *
trolle™ des FEV len 23 | 5,4348 | 3,46182

* = signifikant (p < 0,05; einseitiger Test)
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Abb. 22: AusmaB des geziigelten Essverhaltens bei Patienten mit Schizophrenie und Ge-
sunden.

Hypothese 7

Schizophrene Patienten weisen hohere Werte in der Storbarkeit und Enthem-
mung des geziigelten Essverhaltens auf als gesunde Kontrollprobanden.

Charakteristika der Stichprobe beztiglich Hypothese 7

Fir die Uberpriifung der Hypothese 7 wurden insgesamt 51 Personen untersucht.
Verglichen wurden 19 Patienten mit Schizophrenie (9 Frauen und 10 Manner) mit
32 Kontrollpersonen (18 Frauen und 14 Manner). Es wurden nur Probanden zur
Auswertung herangezogen, die nach der Kategorisierung aus dem FEV Manual,
einen mittleren bis sehr hohen Wert auf der Skala , gezligeltes Essen™ aufwiesen

(FEV-Skala ,geziigeltes Essen > 7). Diese Selektion wurde vorgenommen, da das
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Konstrukt , Storbarkeit® (Enthemmung) wie bereits erwahnt nur dann messbar ist,

wenn eine Kontrolle (Hemmung) vom Individuum angestrebt wird.

Die verglichenen Gruppen unterschieden sich signifikant in den Variablen ,kogni-
tiver Status" (RBANS) und ,pramorbide Intelligenz". Als Kovariaten zeigte jedoch
keine der Variablen einen signifikanten Effekt. Entsprechend wurde ein T-Test flr

unabhdangige Stichproben berechnet.

Statistische Priafung der Hypothese

Die Patienten mit unterschieden sich von den gesunden Probanden entsprechend
der Hypothese, da sie ein héheres AusmaB an Stérbarkeit und Enthemmung an-
gaben, als die gesunden Probanden. Der Unterschied wurde jedoch statistisch

nicht signifikant. Die Hypothese 7 konnte demnach nicht bestatigt werden.

Tabelle 21 zeigt die Ergebnisse der Signifikanzpriifung mittels T-Test flir unab-
hangige Stichproben, sowie die folgenden deskriptiven Parameter: Stichproben-
gréBe (N), Mittelwerte auf der Skala ,Storbarkeit" des FEV (AusmaB der Storbar-
keit und Enthemmung des Essverhaltens) (M) und Standardabweichung (SD).

Tab. 21: Analyse der Storbarkeit bei Patienten und Kontrollen. Angegeben sind Stich-
probengrdBe (N), Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) und die Ergebnisse

der Signifikanzpriifung.
Verfahren Vergleich N M SD Signifikanz
(1-seitig)
Skala ,Storbarkeit" des | Patienten Kontrol- 19 7,21 3,360 0,069 (n.s.)
FEV len 32 5,84 2,985
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Abb. 23: AusmaB der Storbarkeit/Enthemmung des Essverhaltens bei Patienten mit
Schizophrenie und Gesunden.

3.9 Diskussion

3.9.1 Einfuhrung

In der nachfolgenden Diskussion wird wiederholt der Zusammenhang zwischen
Exekutivfunktionen und Essverhalten betont. Eine der Thesen dieser Arbeit ist,
dass beeintrachtigte Exekutivfunktionen, wie man sie im Rahmen einer schizo-
phrenen Erkrankung findet, auch die Regulation des Essverhaltens der erkrank-
ten Patienten beeintrachtigt und so zu einer verstarkten Gewichtszunahme insbe-
sondere unter neuroleptischer Therapie beitragt. Die Beeintrachtigung exekutiver
Funktionen im Zusammenhang mit Schizophrenie wird insbesondere auf die fur
die Erkrankung typischen Funktionsstérungen des prafrontalen Cortex (PFC) zu-
rickgefuhrt (Ingvar & Franzen, 1974; Andreasen et al., 1992). Der PFC qilt als
Zentrum der intentionalen Kontrolle der kognitiven Handlungssteuerung (Pandya
& Yeterian, 1998). Birbaumer und Schmidt (1998) berichten, dass es bei bilatera-
len Lasionen des PFC zu einer Irregularitdt des Verhaltens auf kognitiver und so-
zialer Ebene kommt, zum Fehlen von Verhaltenspldnen und zu mangelnder
Selbstkontrolle. Selbstkontrolle spielt wiederum eine wichtige Rolle im Zusam-
menhang mit Essverhalten, insbesondere, wenn es um Didtverhalten geht. Besta-

tigung flr eine Beteiligung frontaler Areale beziehungsweise exekutiver Funktio-
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nen an der Regulation von Essverhalten lassen sich bei Rolls (2005) und Spinella
und Lyke (2004) finden.

3.9.2 Teil 1: Exekutive Funktionen und Gewichts-
zunahme bei Patienten mit Schizophrenie

Wie erwartet zeigt sich bei den Patienten mit Schizophrenie, die auf ein ge-
wichtssteigerndes Neuroleptikum umgestellt wurden, eine deutliche signifikante
Gewichtszunahme bereits nach 6 Wochen. Dass dieses Ergebnis bei der geringen
Stichprobe und dem relativ kurzen Zeitfenster (vgl. (Naber 2000; Allison & Casey
2001; Kraus, Zimmermann et al. 2001; Sussman, 2001; Schwartz, Nihalani, Virk,
Jindal & Chilton, 2004; Haddat, 2005) statistisch signifikant wird, lasst schon al-
leine flir sich erkennen, wie gravierend sich diese Nebenwirkung flir die behan-
delten Patienten darstellt. Dass es sich hierbei nicht um eine theoretisch auch
denkbare Zunahme an Korperwasser handelt, zeigen die weiteren physiologi-
schen Auswertungen, die eine signifikante Zunahme an Korperfett zeigen. Zu-
satzlich verscharft sich diese Problematik durch die Tatsache, dass insbesondere
der Taillenumfang sich signifikant erhoéht, was fir eine Zunahme des abdomina-
len Fettes spricht. Das abdominale Fett gilt als metabolisches Risikofettgewebe.
Das vermehrte Auftreten metabolischer Veranderungen beziehungsweise Erkran-
kungen wurde bereits mehrfach im Zusammenhang mit der Gewichtszunahme
unter neuroleptischer Therapie beschrieben (Graham et al., 2005; Casey, 2004;
Newcomer, 2004). Die Ergebnisse dieses Studienteils zu den physiologischen Pa-
rametern lassen sich also problemlos in die bisherige Literatur zu dieser Thema-

tik eingliedern.

Diskussion zur Hypothese 1

Das Ergebnis zur Hypothese 1 bestdtigt die Annahme, dass Exekutivfunktionen
eine moderierende Rolle bei der Gewichtszunahme spielen. Die gefundene Parti-
alkorrelation zeigt: je besser die exekutive Leistungsfahigkeit, umso geringer die
Gewichtszunahme nach 6 Wochen. Vermutlich spielen hier antizipatorische, pla-
nerische und selbstregulatorische Funktionsbereiche eine Rolle. Patienten mit ei-
nem geringeren exekutiven Leistungsniveau verfligen Uber eine geringere Fahig-

keit, ihr Verhalten, in diesem Falle ihr Ess- und vielleicht auch Bewegungsverhal-
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ten, dem veranderten Appetit und der somit drohenden Gewichtszunahme ent-
sprechend anzupassen. Eine wichtige Rolle kénnte hier zum einen eine mangeln-
de kognitive Ziigelung des Essverhaltens spielen, zum anderen eine starkere
Enthemmbarkeit des Essverhaltens. Auf beide Aspekte wird bei der Diskussion
der Hypothesen 2 bis 7 noch detailliert eingegangen werden. Welche exekutiven
Funktionen an dieser Regulierung genau beteiligt sind, kann diese Studie nicht

detailliert aufzeigen. Hierflir waren weitere Untersuchungen notwendig.

Bei der Auswahl neuroleptischer Medikation sollte daher darauf geachtet werden,
auf welchem kognitiven Status sich der Patient befindet, bevor auf ein stark ge-

wichtszunahmeinduzierendes Mittel eingestellt wird.

3.9.3 Teil 2a: Exekutive Funktionen und Essver-
halten

Diskussion zur Hypothese 2

Die Ergebnisse zu dieser Hypothese unterscheiden sich grundsatzlich beziiglich
der gesunden Stichprobe und der Stichprobe der Patienten. Wahrend gezligelt
essende Gesunde ein durchschnittlich héheres exekutives Funktionsniveau auf-
weisen als gering gezligelt essende Gesunde, verhdlt es sich bei den Patienten
genau umgekehrt. Die Hypothese, dass ein starker gezligeltes Essverhalten mit
einer besseren exekutiven Leistungsfahigkeit einhergeht, lasst sich also nur fir
die gesunde Stichprobe bestdtigen. Bei den Patienten dagegen liegt eher ein ge-
ringeres MaB3 an exekutiver Leistungsfahigkeit bei den geziigelten Essern vor.

Es stellt sich also die Frage, wie es zu diesem Unterschied kommt. Bezogen auf
Hypothese 1 und das Ergebnis ihrer statistischen Priifung kénnte fiir die Patien-
ten gelten, dass ein erhéhter BMI zumindest zum Teil auch Folge eines geringe-
ren exekutiven Leistungsniveaus ist. Die urspriingliche Vermutung war, dass hier
gerade ein Mangel an kognitiver Kontrolle beteiligt ist, der zu einem geringer ge-
zligelten Essverhalten flihrt. Ebenfalls anzunehmen ware jedoch, dass der erhdh-
te BMI wiederum zu einem stdrkeren geziigelten Essverhalten fihrt, da er die
Motivation fir eine Gewichtsabnahme beziehungsweise Gewichtskontrolle erhéht.
Ist also die Motivationserhéhung fuir geziligeltes Essen durch einen erhéhten BMI

starker wirksam als die Abschwachung gezligelten Essverhaltens durch ein gerin-
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ges exekutives Leistungsniveau, ware das Ergebnis erklarbar. In der Gruppe der
geziigelten Esser waren somit mehr Personen mit héherem BMI und geringerem
exekutiven Leistungsniveau, was das zundchst unerwartete Ergebnis erkldren
wirde. Um zu kldren, ob derartige Zusammenhdnge in diesem Fall wirksam ge-
wesen sein konnten, miissen die verschiedenen Parameter zum BMI in den bei-

den verglichenen Teilstichproben der Patienten detaillierter betrachtet werden.

In der Parallelitatsuntersuchung zeigte sich kein signifikanter Unterschied beziig-
lich des mittleren BMIs zwischen geziigelt und weniger geziigelt essenden Patien-
ten. Die Mittelwerte der beiden verglichenen Gruppen unterscheiden sich kaum
(gezligelte Esser 27,67, gering gezligelte Esser 27,1). Der Anteil der Probanden
mit einem BMI > 24 lag jedoch in der Gruppe der gezligelten Esser bei 88%, in
der Gruppe der wenig gezligelten Esser bei 70%. Betrachtet man jeweils den
Median, so liegt dieser mit 27 in der Gruppe der geziigelten Esser zwei Punkte
Uber dem der gering geziigelten Esser (25). In der Gruppe der geziigelten Esser
befinden sich tatsachlich mehr Probanden mit einem hdheren BMI, als in der
Gruppe der gering geziigelten Esser. Dies kdnnte sie obigen Ausfiihrungen zur

Erklarung des widerspriichlichen Ergebnisses unterstiitzen.

Die Frage, warum ein solcher Zusammenhang bei den gesunden Probanden nicht
zu erkennen ist, beantwortet sich im Sinne dieser Argumentation beim Vergleich
der beiden untersuchten gesunden Teilstichproben hinsichtlich ihrer BMI-
Verteilung. Es findet sich kein bedeutender Medianunterschied (geziigelte Esser
23, gering gezigelte Esser 23,5). Der Anteil der Probanden mit einem BMI > 24
lag in der gesunden Gruppe der geziigelten Esser sogar nur bei 33,3%, in der
Gruppe der wenig geziigelten Esser dagegen bei 46%.

Das Ergebnis kdnnte zwar zum einen auf Storvariablen wie oben beschrieben zu-
rickzufiihren sein, denkbar ware jedoch auch, dass die Regulation des Essverhal-
tens bei Patienten mit Schizophrenie in einem anderen Zusammenhang mit exe-

kutiver Leistungsfahigkeit steht als bei gesunden Probanden.

Diskussion zur Hypothese 3

Bereits in der Diskussion der Hypothese 1 wurde argumentiert, dass ein geringe-
res MaB an exekutiver Leistungsfahigkeit mit einer starkeren Enthemmbarkeit des
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gezligelten Essverhaltens einhergehen kénnte. Diese Vermutung wurde anhand
der Hypothese 3 Uberpriift. Sowohl bei den Gesunden als auch bei den Patienten
spiegelte sich diese Annahme Uberwiegend im Trend der Daten wider, erreichte

jedoch keine statistische Signifikanz.

Die mangelnde Signifikanz kann eventuell auf die sehr kleine StichprobengréBe
zurtickgeflihrt werden. Da Enthemmung des Essverhaltens nur dann inhaltlich
sinnvoll messbar ist, wenn zundchst auch eine Kontrollabsicht (geziligeltes Ess-
verhalten) vorhanden ist, wurden nur Probanden mit einem starker gezligelten
Essverhalten untersucht. Dadurch verkleinerte sich der betrachtete Probanden-
pool. Um dies zu umgehen, misste die Stichprobe der gezligelten Esser in einer

weiteren Untersuchung vergroBert werden.

Diskussion zur Hypothese 4

Die Ergebnisse zur Hypothese 4 verhalten sich ebenfalls gegensatzlich. Hier je-
doch, im Unterschied zu Hypothese 2, entspricht das Ergebnis flir die Patienten
den Erwartungen, wahrend das Ergebnis fiir die Gesunden sich hypothesenkont-
rar darstellt. Gezligelt essende Patienten verzégern entsprechend auch signifikant
besser Belohnung. Dieses Belohnungsverzégerungsverhalten kénnte demnach ei-
ne experimentelle Abbildung ihres Essverhaltens sein: Der Konsum verlockender,
jedoch gewichtssteigernder Lebensmittel wird vermindert zugunsten der ,Beloh-

nung" der Gewichtsreduktion beziehungsweise der Gewichtskonstanz.

Bei den gesunden Probanden dagegen stellt sich das Ergebnis genau umgekehrt
dar. Hier verzdgern die eigentlich eher gering geziigelt essenden Probanden sig-

nifikant besser Belohnung.

Eine naheliegende Erkldrung kénnte ein unterschiedlicher Ausgangsappetit in den
verglichenen Teilstichproben auf den dargebotenen Verstarker sein. Das Niveau
des selbst eingeschatzten Appetits unterschied sich jedoch nicht signifikant zwi-

schen den verglichenen Teilstichproben.

Warum es also zu diesen kontraren Ergebnissen kommt, muss an dieser Stelle
ungeklart bleiben. Eventuell deutet dieses Ergebnis erneut darauf hin, dass sich

die Zusammenhange zwischen Belohnungsverzégerungsfahigkeit und Essverhal-

158



Experimenteller Teil

ten bei Patienten mit Schizophrenie und gesunden Probanden unterschiedlich

darstellen.

Diskussion zur Hypothese 5

Sowohl bei den Gesunden als auch bei den Patienten lieBen sich keine signifikan-
ten Bestatigungen fiir die Hypothese 5 finden. Erneut zeigt sich der Trend der
Daten beim Vergleich der beiden Stichproben gegensatzlich. Die Gesunden ver-
zdgern hypothesenkonform tendenziell besser bei wenig enthemmtem Essverhal-
ten, die Patienten dagegen mit wenig enthemmtem Essverhalten verzégern ten-
denziell schlechter Belohnung. Aufgrund der starken Selektion der Stichprobe
wurde flr beide Gruppen nur eine sehr geringe StichprobengrdBe erreicht, die
die Interpretierbarkeit der Ergebnisse stark einschrankt. Eine mdgliche Erklarung
fir die Widersprtichlichkeit des Datentrends zwischen den beiden Gruppen kénn-
te ein unterschiedlicher Ausgangsappetit auf den dargebotenen Verstarker sein.
Dieser unterscheidet sich jedoch innerhalb der jeweils gegeneinander getesteten
Teilstichproben nicht signifikant und weist auch keinen entsprechenden Trend

auf, der das Ergebnis erkldren kdnnte.

Schlussfolgernd lasst sich in diesem Zusammenhang nur sagen, dass die Stich-
proben fiir diese Fragestellung vermutlich zu klein waren, um ein aussagekrafti-

ges Ergebnis zu erreichen.

Wie schon die Ergebnisse zu den Hypothesen 2 und 4 deutet allerdings auch die-
ses Ergebnis, mdchte man es trotz der Einschrankungen mit der gebotenen Vor-
sicht interpretieren, auf mdglicherweise unterschiedliche Zusammenhange zwi-
schen Belohnungsverzdgerungsfahigkeit und Regulation des Essverhaltens bei
Patienten mit Schizophrenie und Gesunden hin. Als Einschrdankung muss aber die
Tatsache interpretiert werden, dass die Widerspruichlichkeit der Ergebnisse beim
Vergleich von Patienten und Gesunden keiner Systematik folgt. Bei der Priifung
der Hypothesen 2 und 5 stellen sich die Ergebnisse fiir die gesunden Probanden
hypothesenkonform dar, bei der Priifung der Hypothese 4 dagegen zeigt sich das
Ergebnis fir die Patienten hypothesenkonform. Da auch nur ein Teil dieser Er-
gebnisse Uiberhaupt statistisch signifikant wird, soll an dieser Stelle von einer wei-

teren Interpretation der Widerspriichlichkeiten abgesehen werden.
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Diskussion zum Aspekt Storbarkeit und Exekutivfunktio-
nen

Eine andere Herangehensweise an die Verknlipfung exekutiver Leistungsfahigkeit
und Regulation des Essverhaltens stellt die Untersuchung korrelativer Zusam-
menhange dar. Hier zeigte sich, dass der negative Zusammenhang zwischen e-
xekutiver Leistungsfahigkeit und Enthemmbarkeit des Essverhaltens umso starker
ist, je hdher das AusmaB des gezligelten Essverhaltens ist. Eine geringere exeku-
tive Leistungsfahigkeit erhdht also bei geziigelt essenden Patienten die
Enthemmbarkeit. Dieses Ergebnis betont die inhaltliche Abhangigkeit der beiden
FEV-Skalen ,Kognitive Kontrolle/geziigeltes Essverhalten™ und ,Stérbarkeit/Ent-
hemmung". Eine Enthemmung kann nur bei einer angestrebten Zligelung statt-
finden, und erst dann wird auch der Faktor exekutive Leistungsfahigkeit in seiner

Bedeutung erkennbar.

In Folge der starkeren Enthemmung kénnte es zu einem erhéhten BMI-Wert
kommen, welcher wiederum die Motivation flir gezligeltes Essverhalten verstarkt.
Ein héheres AusmaB an Zligelung verstarkt erneut den Zusammenhang zwischen
Exekutive und Enthemmbarkeit. Zudem ist bekannt, dass starker geziigelte Esser
bei Enthemmung mehr Kalorien zu sich nehmen, als wenig gezligelte Esser

(Heatherton, Herman & Polivy, 1991). Der Circulus vitiosus ist also perfekt.

Allerdings liegt auch hier ein Unterschied zwischen Patienten und Gesunden vor.
Der beschriebene Zusammenhang zwischen exekutiver Leistungsfahigkeit und
Enthemmbarkeit des gezligelten Essverhaltens lasst sich nur fiir die Stichprobe
der Patienten zeigen. Dies kdnnte eventuell mit den per se beeintrachtigten Exe-
kutivfunktionen bei an Schizophrenie erkrankten Personen zusammenhdngen.
Mdglicherweise ist hier das niedrigere Niveau oder die groBere Varianz der exe-

kutiven Leistungsfahigkeit entscheidend flir den gefundenen Zusammenhang.

Dieses Ergebnis zeigt dennoch ausgesprochen deutlich, dass es, zumindest bei
Patienten mit Schizophrenie, Zusammenhange zwischen Exekutive und Essver-
halten gibt, insbesondere dann, wenn es um Selbstregulation und Hemmung von
Handlungsimpulsen geht. Der beschriebene Circulus vitiosus zwischen Enthem-
mung, Gewichtsanstieg, starkerer Zligelung des Essverhaltens und damit verbun-

dener erhdhter Kalorienaufnahme bei Enthemmung (die ja gerade durch die be-
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eintrachtigte exekutive Leistungsfahigkeit vermehrt erméglicht wird), stellt ein
groBes Risiko flr die Patienten dar. Eine noch gréBere Bedeutung erlangen diese
Zusammenhange vor dem Hintergrund des erhdhten Risikos flir Gewichtszunah-

men und metabolische Folgeerkrankungen unter neuroleptischer Therapie.

Diskussion zum Aspekt Medikation und Essverhalten

Die Ausfiihrungen des voranstehenden Abschnittes werden noch einmal in ihrer
Bedeutung unterstrichen, wenn man die Ergebnisse zum Aspekt Medikation und
Essverhalten betrachtet. Hier zeigt sich deutlich, dass gewichtssteigernde Neuro-
leptika zu einer Erhéhung sowohl des geziigelten Essverhaltens als auch zu einer
Erhéhung der Enthemmbarkeit flihren. Das geziigelte Essverhalten steigt vermut-
lich an, da die Motivation hierzu angesichts einer drohenden oder stattfindenden
Gewichtszunahme ansteigt. Deutlich wird aber auch, dass alleine diese Motivation
nicht ausreicht, um das Essverhalten auch tatsachlich erfolgreich zu kontrollieren.
Der gesteigerte Appetit an sich flihrt vermutlich bereits zu einer leichteren Ent-
hemmbarkeit der Kontrolle. Geht man aber zudem von den oben dargestellten
Zusammenhangen aus, fuhrt die bei den Patienten beeintrachtigte exekutive
Leistungsfahigkeit zu einer zusatzlich gesteigerten Enthemmbarkeit des Essver-

haltens und verscharft somit das Problem der Gewichtszunahme nochmals.

Neuroleptische Medikation und beeintrachtigte exekutive Leistungsfahigkeit stel-
len also einander erganzende Risikofaktoren fiir Gewichtszunahme und Adiposi-

tas bei Patienten mit Schizophrenie dar.

3.9.4 Teil 2b: Essverhalten im Vergleich bei schi-
zophrenen und gesunden Probanden

Diskussion zu den Hypothesen 6 und 7

Entgegen der Erwartungen entsprechend der Hypothese 6 wiesen Patienten mit
Schizophrenie kein geringeres, sondern sogar ein starker gezligeltes Essverhalten
auf als die gesunden Probanden. Geht man jedoch von den Uberlegungen zur In-
terpretation der bisherigen Ergebnisse aus, erscheint folgende Erklarung plausi-
bel fiir dieses Phanomen: Die Stichprobe der Patienten wies einen signifikant ho-

heren mittleren BMI-Wert auf als die Stichprobe der Gesunden (Patienten: 26,83,
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Gesunde 23,93). Dieser erhéhte BMI-Wert, welcher ja gerade ein typisches Prob-
lem der betreffenden Stichprobe darstellt, flhrt zu einer gréBeren Motivation, das
Gewicht zu reduzieren beziehungsweise zumindest konstant zu halten. Die an
Schizophrenie erkrankten Patienten haben offenbar trotz ihrer exekutiven Defizite
gegeniiber den Gesunden keine Schwierigkeiten damit, ein ihrer Situation ent-
sprechendes Problembewusstsein zu entwickeln. Die Motivation, Gewicht zu kon-
trollieren und zu reduzieren, ist vorhanden. In der Literatur findet dies Unterstiit-
zung durch Studien, die zeigen, dass Gewichtszunahme und Adipositas unter
neuroleptischer Therapie immer auch ein Compliance-Risiko bei den Behandelten
darstellen. Haufig kommt es aufgrund dieser Nebenwirkungen zu Therapieabbrii-

chen, da der Leidensdruck der Patienten zu groB wird (Weiden et al., 2004).

Das exekutive Defizit scheint die Patienten erst bei der Umsetzung des geziigel-
ten Essverhaltens zu beeintrichtigen. Wie die Uberpriifung der Hypothese 7
zeigt, deutet sich zumindest im Trend der Daten an, dass die Gesunden eine ge-
ringere Enthemmbarkeit des gezligelten Essverhaltens aufweisen. Die geringe
StichprobengroBe aufgrund der Selektion der Stichprobe vermindert die Interpre-
tierbarkeit dieses Ergebnisses. Sollte die Hypothese jedoch stimmen, bedeutet
dies, dass eine der Ursachen flr den Zusammenhang zwischen beeintrachtigten
Exekutivfunktionen und Gewichtszunahme nicht in einem mangelnden Problem-
bewusstsein der Patienten liegt, sondern in deren Beeintrachtigung, die vorhan-
dene Motivation zur Gewichtsreduktion beziehungsweise —kontrolle erfolgreich in

entsprechendes Verhalten umzusetzen.

Dies wiirde weiterhin bedeuten, dass psychoedukative MaBnahmen zur Gewichts-
reduktion, wie sie bereits vielfach entwickelt und untersucht wurden (Littrell, Hil-
ligoss, Kirshner, Petty & Johnson, 2003; Faulkner, Soundy & Lloyd, 2003), in ih-
rer langfristigen Wirksamkeit stark eingeschrankt bleiben. Unter direkter Anlei-
tung der Patienten gelingt gegebenenfalls eine Verhaltensénderung, eine konti-
nuierliche eigenstandige Umsetzung des Gelernten ist jedoch vermutlich deutlich

erschwert.
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3.10 Zusammenfassung des experimentel-
len Teils

Die Untersuchung der Zusammenhdnge zwischen Exekutivfunktionen, Beloh-
nungsverzégerung und Regulation des Essverhaltens bei Patienten mit Schizo-
phrenie und gesunden Probanden erbrachte die im Folgenden kurz aufgefiihrten

Ergebnisse.

Bei Patienten mit Schizophrenie zeigt sich ein negativer Zusammenhang zwischen
dem AusmaB der Gewichtszunahme unter neuroleptischer Therapie und der exe-

kutiven Leistungsfahigkeit.

Hinsichtlich der exekutiven Leistungsfahigkeit in Bezug auf unterschiedliche Ess-
verhaltensweisen zeigte sich zum Teil gegensatzliche Ergebnisse fiir die Stichpro-

be der Patienten und die Stichprobe der Gesunden.

Gezligelt essende Gesunde wiesen ein durchschnittlich héheres exekutives Funk-
tionsniveau auf als gering gezligelt essende Gesunde. Bei den Patienten dage-
gen verhielt es sich genau umgekehrt. Mdglicherweise spielt hier eine unter-

schiedliche BMI-Verteilung bei den beiden Stichproben eine Rolle.

Der Datentrend ergab fiir Gesunde und Patienten mit Schizophrenie, dass leichter
in ihrem Essverhalten enthemmbare Probanden ein wie erwartet geringeres exe-

kutives Leistungsniveau aufweisen.

Die Untersuchung der Belohnungsverzogerungsfahigkeit bei den an Schizophre-
nie erkrankten Patienten zeigte, dass gezligelt essende Probanden wie erwartet
signifikant besser Belohnung verzdgern. Fir die Gesunden lieB sich dies nicht
nachweisen, hier verhielt es sich erneut genau umgekehrt. Warum sich beide
Stichproben derartig unterscheiden, muss im Rahmen dieser Untersuchung un-
geklart bleiben.

Die Gesunden verzogerten tendenziell besser Belohnung bei wenig enthemmtem
Essverhalten, die Patienten dagegen mit wenig enthemmtem Essverhalten verzo-
gern tendenziell schlechter Belohnung. Eine statistische Signifikanz hierfir lieB
sich jedoch nicht finden.

Weiterhin lieB sich ein negativer Zusammenhang zwischen exekutiver Leistungs-

fahigkeit und Enthemmbarkeit des Essverhaltens finden. Dieser ist offenbar umso
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starker, je hdher das AusmalB des geziigelten Essverhaltens ist. Eine geringere
exekutive Leistungsfahigkeit erhdht also bei geziigelt essenden Patienten die
Enthemmbarkeit des Essverhaltens und damit das Risiko fiir eine Gewichtszu-

nahme.

Die Untersuchung des Einflusses der Medikation ergab, dass gewichtssteigernde
Neuroleptika zu einer Erhéhung sowohl des gezligelten Essverhaltens als auch zu
einer Erhéhung der Enthemmbarkeit flihren. Mit dieser Erkenntnis erganzt die
vorliegende Studie die bisherige biologische Betrachtungsweise der Gewichtszu-
nahme unter neuroleptischer Therapie um eine psychologisch-verhaltens-

orientierte Erkldrung der problematischen Nebenwirkung.

Die an Schizophrenie erkrankten Patienten haben offenbar trotz ihrer exekutiven
Defizite gegentiber den Gesunden keine Schwierigkeiten damit, ein ihrer Situation
entsprechendes Problembewusstsein zu entwickeln. Die Motivation, Gewicht zu
kontrollieren und zu reduzieren, ist vorhanden. Bei gegeniiber den Gesunden er-

héhtem BMI-Wert wiesen sie ein hdheres Mal3 an gezligeltem Essverhalten auf.

Das vorhandene exekutive Defizit scheint die Patienten erst bei der Umsetzung
des geziigelten Essverhaltens zu beeintrachtigen. Im Trend der Daten deutet sich
zumindest an, dass die Patienten eine erhohte Enthemmbarkeit des geziigelten

Essverhaltens aufweisen.

In weiteren Studien sollte auf die detaillierteren Zusammenhange eingegangen
werden. Es ware beispielsweise denkbar, dass strategische und planerische exe-
kutive Aspekte bei der Regulation von Essverhalten in einem positiven Zusam-
menhang mit dem Konstrukt des gezligelten Essens stehen. Inhibitorische und
selbstregulatorische exekutive Aspekte dagegen sollten eher einen negativem
Zusammenhang zur Stérbarkeit des gezligelten Essverhaltens aufweisen. Um
derartige Aspekte untersuchbar zu machen musste eine deutliche VergréBerung

der Stichprobe erreicht werden.

Einschrankend fir die vorliegende Studie muss neben den teilweise zu kleinen
StichprobengréBen die Feststellung gelten, dass mit dem Fragebogen zum Ess-
verhalten (FEV) lediglich eine theoretische Abbildung des Verhaltens erreicht

wurde. Aufschlussreicher ware moglicherweise eine Beobachtung von konkretem
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Verhalten gewesen, die sich aber im Rahmen dieser Studie zu aufwendig in der
Durchfiihrung gestaltet hatte.

Insgesamt leistet aber diese Studie einen wichtigen Beitrag zum Verstandnis der
Nebenwirkung Gewichtszunahme unter neuroleptischer Therapie. Dariliber hinaus
liefert sie Hinweise auf die Verknlipfung des theoretischen Konstruktes der Exe-

kutivfunktionen mit alltags- und gesundheitsrelevantem Verhalten.
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Anhang A:

Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syn-
drome

NEUROPSYCHOLOGISCHE VERFAHREN SONSTIGE FUNKTIONSSTORUNGEN

Behavioral Assessment of the Dysexecutive Syndrome
Dt. Version von K. Ufer
Von B. A. Wilson, N. Alderman, P. Burgess, H. Emslie und J. J. Evans

GENERAL ASPECTS:

Die Testbatterie BADS ermdglicht eine verhaltensnahe Erfassung des "Dysexekutiven Syndroms"
(DES). Zielsetzung ist im Besonderen die Vorhersage von Alltagsschwierigkeiten, die sich aus dem
DES ergeben kdnnen. Das DES &hnelt sehr den Stérungen, die traditionellerweise unter dem Beg-
riff "Frontalhirnsyndrom" zusammengefasst wurden. Mit 6 Subtests und 2 Fragebogen mit je 20 I-
tems (Selbst- bzw.Fremdeinschatzung) werden Planungs- und Handlungseigenschaften von Pati-
enten erfasst, welche ansonsten kognitiv und in strukturierten Situationen keine Auffélligkeiten zei-
gen. Es werden Normwerte fiir 216 englische Kontrollpersonen zwischen 16 und 87 Jahren ange-
geben. Die deutsche Version ist eine getreue Ubersetzung des Originalverfahrens (Wilson et. al
1996).

In Anwendung seit 2000.
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Anhang B:
Planungstest

PLANUNGSTEST

Der Planungstest ist ein computergestitztes Verfahren zur neuropsychologischen Diagnostik
der Planungs- und Handlungsfahigkeit nach einer Schadigung des Gehirns.

Programmname: Planungstest (PT)

Autoren/Anbieter: Dipl.-Psych. Dipl.-Inf.Wiss. J. Kohler
Dipl.-Ing.(FH) Dipl.-Inf.Wiss. U.Beck

Preis: 175,00 € incl. 19% MwsSt plus 5,00 € Versandkosten

Kontaktadresse fur inhaltliche Fragen: J. Kohler, Humaine Klinik, Hauptstrasse, CH-8588
Zihlschlacht, email: joachim.kohler@humaine.ch

Zielgruppe: Patienten mit neurologischen Erkrankungen/Verletzungen des Gehirns, insbesondere
Patienten mit Schadigungen der Frontallappen oder von Hirnstrukturen, die mit dem préafrontalen Cor-
tex verbunden sind (z.B. M. Parkinson).

Systemvoraussetzungen: Pentium-PC mit Windows 95/98/2000/NT, Maus, das Programm unter-
stutzt die Bildschirmeinstellungen (640x480, 800x600, 1024x768) jeweils mit Standardfonts (Einstel-
lung: kleine Schriftarten).

Betriebssystem: Windows95, 98, NT, 2000, XP

Programmbeschreibung: das Programm ,Planungstest* wurde auf der Basis des , Tower of London*
von Shallice entwickelt. Die Aufgabe besteht darin, von einer vorgegebenen Ausgangssituation (3
verschieden farbige Kugeln, die auf 3 unterschiedlich langen Staben stecken) durch Umstecken der
Kugeln auf dem kiirzesten Weg zu einer Zielanordnung zu gelangen. Die Aufgabe ist intuitiv leicht
verstandlich und kann auch bei Patienten mit stark eingeschrénkten Fahigkeiten des Denkens
und/oder der Sprache durchgefiihrt werden. Ein Vorteil im Vergleich zum ,Turm von Hanoi-Test" be-
steht in der wesentlich grésseren Variabilitat der Aufgabenstellungen und des Schwierigkeitsgrades.
Der Aufgabenpool beim Planungstest besteht aus 2 verschiedenen Sets (Parallelformen A und B)
von jeweils 6 Aufgaben, die in 3 — 8 Zuigen optimal (= richtig) geldst werden missen. Die zunehmend
schwerer werdenden Aufgaben des Planungstests erlauben ein schrittweises Herantasten an das Ni-
veau des Patienten im Sinne von ,adaptivem Testen"“. Dabei sind die anfanglichen Aufgaben bewusst
so einfach gewahlt worden, dass sie im Prinzip auch von schwer gestérten Patienten gelést werden
kénnen und zu einem Erfolgserlebnis fihren. Andererseits sind die schwierigsten Aufgaben auch fir
gesunde Kontrollpersonen so anspruchsvoll, dass der Test insgesamt eine maximale Bandbreite
bzgl. des Schwierigkeitsniveaus darstellt und im klinischen Alltag fuir alle Phasen der neurologischen
Rehabilitation eingesetzt werden kann. Durch die beiden véllig parallel konstruierten Aufgabensets
wird zum ersten Mal ein Verfahren zur Verfiigung gestellt, mit dem sich fiir den Bereich der Pla-
nungsfahigkeit auch quantitative Verlaufsmessungen zur Uberpriifung von Therapieeffekten durch-
fuhren lassen. Ein weiterer Unterschied zu allen bisherigen Varianten des ,Tower of London* besteht
darin, dass beim Planungstest sowohl die jeweilige Start- als auch die Zielposition im Vergleich zu
den vorangegangenen Aufgaben verschieden sind, so dass keine Gewdhnungs- oder Lerneffekte
Uber die Testdurchgéange hinweg entstehen kdnnen. Der Planungstest erfillt somit die zentralen For-
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derungen bzgl. der Diagnostik von Exekutiven Funktionen.

Leistungsumfang: das Programm ,Planungstest” wird auf einer CD inkl. Handbuch (PDF) geliefert.
Im Leistungsumfang mit enthalten sind Serviceleistungen ber eine Hotline sowie Updates des Pro-
gramms.

Betreuernotwendigkeit: das Programm ist fur die neuropsychologische Diagnostik entwickelt wor-
den und darf ausschliesslich unter der Verantwortung von Psychologlnnen verwendet werden. Ob-
wohl das Programm benutzerfreundlich samtliche Eingabefehler abfangt, ist eine Durchfiihrung ohne
Fachperson nicht sinnvoll, da die Verhaltensbeobachtung wahrend der Testdurchfiihrung wertvolle
zusatzliche Informationen liefert. Die Interpretation der Ergebnisse sollte nur von Neuropsychologen
bzw. neurologischen Experten mit neuropsychologischen und testtheoretischen Kenntnissen durch-
gefuhrt werden.

Dokumentation von Leistungsdaten: sadmtliche quantitativen Daten (Anzahl benétigter Ziige, Zug-
zeiten etc.) werden als Datensatz in einer Tabelle abgespeichert, die in den tblichen Datenbankan-
wendungen (z.B. fur eigene statistische Auswertungen) weiterverarbeitet werden kénnen. Fiir die
wichtigsten Ergebnisse stehen Vergleichswerte aus empirischen Untersuchungen zur Verfiigung. Die
abgespeicherten Ergebnisse kénnen fir Verlaufsuntersuchungen jederzeit getrennt nach den ver-
schiedenen Kriterien (z.B. Patientenname, Datum, Diagnose etc.) gruppiert dargestellt und Uber ein
Menu ausgedruckt werden.
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Anhang C:

Trailmaking Test A
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Anhang D:

Trailmaking Test B

® © ® ©
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Anhang E:

Repeatable Battery for the Assessment of Neuro-
psychological Status

Repeatable Battery for the Assessment of Neuro-
psychological Status (RBANS)

Christopher Randolph, 1998 - User level C (also available to OTs and
Speech Pathologists working with patients with neuropsy-
chological impairment)

Detect and characterise cognitive decline in adults
Age range: 20 - 89 years

Administration: 30 minutes

RBANS is a brief test that helps determine the neuropsychological status of adults who have neuro-
logical injury or disease such as dementia, head injury, and stroke.

RBANS examines multiple areas of cognitive functioning and profiles impairment across domains
using 12 subtests. These subtests include:

° List Learning

° Story Memory
° Figure Copy

o Line Orientation

° Digit Span

° Coding

° Picture Naming

° Semantic Fluency
o List Recall

° List Recognition

° Story Recall

° Figure Recall
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Anhang F:

Fragebogen zum Essverhalten (FEV)

(Seite 1)

Fragebogen zum EBverhalten (FEV)

von Volker Pudel und Joachim Westenhdfer

Name:

Datum:

Lesen Sie bitte die Aussagen genau durch und beantworten Sie bitte jede Frage sorgféltig und
mdglichst schnell. Lassen Sie keine Frage aus!

1. Geschlecht: ........ weiblich D
.................... manniich D

(T em

3, Wieviel wiegen Sie? [:l:‘:] kg

2. Wie groB sind Sie?

4. Welches war |hr niedrigstes
(Erwachsenen-)Gewicht?

Das war vor |:|:| Jahren
Das war vor ED Monaten

5. Welches war

Inr héchstes Gewicht? D:Ij kg
Das war vor [!:I Jahren
Das war vor D:i Monaten

6. Welches ist Ihr Schulabschlug?

Hauptschule ohne Lehre . ... .. 1 D
Hauptschule mit Lehre . .. .. .. 2]
Weiterfahrende Schule ... . ... a[]
AbiturfHochsehule . ... ...... 4[]

7. Wie alt sind Sie? . .. .l:l:ldahre

8. Wie ist Ihre Lebenssituation?

Ichlebeallein .............. 1 EI
Ich lebe mit Kind/Kindern .. ...2 []
Ich lebe mit Partner . ... .......3[ ]
Ich lebe mit Partner und

Kind/Kindern ............... al]
Ich lebe bei den Eltern . ... ... s[]
Keine der angefihrten. . . ... .. 6 D

Fiir die Fragen 9 bis 44 bitte Zustimmung oder Ablehnung ankreuzen:

it wifh
. L zu nicht
9. lch kann mich bei einem

leckeren Duft nur schwer vom
Essen zurlckhalten, auch
wenn ich vor kurzer Zeit erst
gegessenhabe............ []l:l

10. Ich esse gewdhnlich zuviel,
wenn ich in Gesellschaft bin,
z.B. bei Festen und Einladun-

BN et [

11. Ich bin meistens so hung-
rig, daB ich &fter zwischen den
Mahlzeitenesse ...........

12. Wenn ich die Kalorienmen-
ge erreicht habe, die ich mir als
Grenze gesetzt habe, gelingt
es mir meistens, mit dem Es-

sen aufzuhdren DD

13. Weil ich zu groBen Appetit
habe, fallt es mir schwer, eine

Diét einzuhalten .. ......... DG

14. Ich esse absichtlich kleine
Portionen, um nicht zuzuneh-

BN ool Sias e i e DD

15. Manchmal schmeckt es
mir so gut, daB ich weiter esse,
obwohl ich schon satt bin . .. I:“:I

it trith
" Tu nicht

16. Manchmal winsche ich =

mir, daB mir ein Fachmann

sagt, ob ich satt bin oder noch

mehressendarf........... D |:]

17. Wenn ich &ngstlich oder
angespannt bin, fange ich oft

anzuessen .............. [:”j

18. Das Leben ist zu kurz, um
sich auch noch mit Diat
herumzuschlagen ......... D D

19. Ich habe schon mehr als
einmal eine Schlankheitsdist

gemacht ................. D D

20. Oft habe ich ein so starkes
Hungergefiihl, daB ich einfach
etwasessenmuB . .........

21. Wenn ich mit jemandem
zusammen bin, der kréftig iBt,
esse ich meistens zuviel . . .. DD

22. Bei den (blichen Nah-
rungsmitteln kenne ich unge-
fahr den Kaloriengehalt .. ... ][]

23. Wenn ich mal mit dem Es-
sen begonnen habe, kann ich
manchmal nicht mehr auf-

BOIOM o vssoenssenens [

it trifft
" 8. u  nicht
24. Mir fillt es nicht schwer, 2
Essensreste einfach Obrigzu-

[ASSEN i iis daiaa e e D El

25. Zu den (blichen Essens-
zeiten bekomme ich automa-

tischHunger.............. l:l l:l

26. Wenn ich wahrend einer
Di#t ,slindige", dann halte ich
mich anschlieBend beim Es-
sen zurlick, um wieder auszu-

gleichen ................. DD

27. Wenn andere in meiner Ge-
genwart essen, mochte ich

MeSSeN. . ..oovvvvineannn DD

28 Wenn ich Kummer habe,

esseichoftzuviel.......... I:":I

29, Essen macht mir viel SpaB,
und ich will es mir nicht durch
Kalorienzéhlen oder Gewichts-
kontrollen verderben ....... DD

30. Wenn ich leckere Dinge
sehe, kriege ich hdufig solchen
Appetit, daB ich sie sofort esse l:”:l

Copyright by Veerlag fir Psychologle, Dr. C. J. Hogrefe, Gattingen.
L h v nd Varvielflt

u
oder dis Wiedergabe durch oplische oder akustischa Medien, varbolan.

Bast.-Nr. 0106703

jeglicher Art, auch einzelner Taila oder ltams, sowie die Speicherung aul Datentragern
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trifft !r.illl
31, Hiufig hére ich auf zu es” m
sen, obwohl ich noch gar nicht

richtigsattbin............. D D

32, Mein Magen kommt mir oft
wie ein ,,FaB ohne Boden" vor D D

33. In den letzten zehn Jahren
hat sich mein Gewicht so gut
wie nicht verdndert. ... ..... D D

34. Da ich standig Appetit ha-
be, fallt es mir schwer, mit dem
Essen aufzuhéren, bevor der

Tellerleerist.............. DD

35. Wenn ich mich einsam fiih-
le, tréste ich mich mit Essen . DD

36. Ich halte mich beim Essen
bewuBt zuriick, um nicht

zuzunehmen ............. D D

37. Spatabends oder in der
Nacht bekomme ich manch-
mal groBen Hunger

0t

38. Ich esse alles, was ich
mdchte und wann ich es will . D D

39. Ich esse eher langsam, oh-
ne groB dariiber nachzu-

1 T — DD

40. Ich zdhle Kalorien, um
mein Gewicht unter Kontrolle

zuhalten................. D D

41, Bestimmte Mahrungsmittel
meide ich, weil sie dick

machen ................. D D

42, Ich kdnnte zu jeder Tages-
zeit essen, da ich standig Ap-

petithabe ................ D D

43. Ich achte sehr auf meine

Figur...........ocoiunn DD

44, Wenn ich wahrend einer
Didt etwas ,Unerlaubtes" es-
se, dann denke ich oft , Jetzt ist
es auch egal”, und dann lange

icherstrechtzu ........... D D

Bei den Fragen 45 bis 57 bitte ankreuzen, was am ehesten auf Sie zutrifft:

45. Haben Sie auch zwischen den Essenszeiten Hunger-
gefiihle

486. Wenn Sie zuviel gegessen haben, bringen Sie Gewissens-
bisse dazu, sich eher zurlickzuhalten? .................

47. Wére es schwierig fir Sie, eine Mahlzeit mittendrin zu un-
terbrechen und dann vier Stunden lang nichts mehr zu essen?

48. Achten Sie darauf, daB Sie keinen Vorrat an verlockenden
Lebensmittelnhaben?. ..ot

49, Kaufen Sie hdufig kalorienarme Lebensmittel? ........

50. Essen Sie kontrolliert, wenn Sie mit anderen zusammen
sind, und lassen Sie sich dann gehen, wenn Sie allein sind?

51. Essen Sie bewuBt langsam, um Ihre Nahrungsaufnahme
OINZUsChAlNKON? . v vvvviin s v vie s s s s eaaans
52, Wie oft verzichten Sie auf Nachtisch, weil Sie keinen Ap-
petit mehrhaben? ......viiniiieiiieiniieiveniivenss

53. Wie haufig kommt es vor, daB Sie bewuBt weniger essen,
als Sie gern méchten?

54. Kommt es vor, daB Sie Essen verschlingen, obwohl Sie
nicht hungig sind? . c.«voiaiviminin s vosi i i

55, Trifft diese Aussage auf Ihr EBverhalten zu?

.Morgens halte ich noch Di&t, aber durch die Tagesereignisse
bin ich am Abend so weit, da ich wieder esse, was ich will. Ich
nehme mir dann vor, ab morgen standhaft zu bleiben.. . . ..

56. Wiirden Sie Ihre Lebensweise &ndern, wenn Sie eine Ge-
wichtsverdnderung von finf Pfund feststellten? . .. ........

57. Achten Sie darauf, was Sieessen?..................

58, Kreuzen Sie an, was auf lhr EBver-
halten zutrifft (nur eine Antwort):

Ich esse, was ich will, wann ich D 1-3mal .......
will o 1 4-8mal ... ...
Ich esse gewdhnlich, was ich will, 9-15mal

wann ich will

Mehr als 15mal .
In regelmaBigen Abstinden . . .SD
Ich halte so gut wie immer Diat ED

,,,,,,,,,,,, 7]

Ich esse oft, was ich will, wann

IR Wl + oo s[]

Ich halte mich ebenso oft zurlick

wie ich nachgebe ........... 4 D
Ich halte mich gewdhnlich zurlick,
gebeseltennach............ 5

Ich halte mich durchweg zuriick,
gebenichtnach............. 6 D

Noch nie ......

immer oft sellan nie
1 2 3 4

good
good
oood

good
aooo

agaoo
oooo
oooo
oogo
oood

sehr  ziem- etwas nein
lich

gogo

HEEN NN
oood

59. Wie héufig haben Sie bereits
Schlankheitsdidten gemacht?

Bel der Frage 60 bitte Zutreffendes ankreuzen. Es sind mehrere Angaben mdglich.

60. Was bereitet Ihnen in lhrem EBverhalten die groften Schwierigkeiten?

Verlangen nach SiBem ........

Alkoholische Getrdnke. ........ [:i Sténdiges Kalorienzdhlen . . .. ..
Essen in Gesellschaft ......... D Ich traue mich nicht, mich satt
Langeweile. ................. D 288800, s

StreB ... D Ich habe keine Schwierigkeiten

Plétzlicher HeiBhunger ........

B i
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Anhang G:

Fragebogen zur familiaren und beruflichen Situati-
on sowie zur Krankheitsgeschichte

1. Berufsausbildung:

2. ausgelbter Beruf: aktuell: seit:

friher:

Dauer/bis wann:

Ich habe monatlich ungeféhr Euro zur

Verfligung

3. Meine Hobbies sind:

4. Ich wohne in einer Zusammen mit:
5. Ich bin seit psychisch krank.
6. Ich war bereits mal im Krankenhaus.

7. Ich hatte schon mal eine schwere Kopfverletzung: ja___
nein___

8. Ich leide unter einer korperlichen Erkrankung: ja
nein

Welche:

197



Anhang
9. Ich nehme folgende Medikamente regelmaRig ein:

seit

10. Ich war schon einmal tibergewichtig in meinem Leben: ja
nein

wenn ja, wann:

Grole: m Gewicht: kg

11. Ich rauche ungeféahr Zigaretten am Tag.
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Anhang H:

Mehrfach-Wortwahl-Test B

Seite 1

©1999 Spitta Verlag GmbH, Ammonitenslr. 1, 72336 Balingen, Fax 074 33 / 952 321, hlip/iwww.spitta.de, Printed in Germany (MWT-g)

Name Punkte
Beruf Alter
Untersuchungsdatum _______ ménnlich — weiblich
Sonstiges

. | Anweisung: - : g .

Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wértern. In jeder Reihe steht hochstens
ein Wort, das Ihnen vielleicht bekannt ist. Wenn Sie es gefunden haben,
streichen Sie es bitte durch.

. \
1. Nale — Sahe — Nase — Nesa — Sehna

2. Funktion — Kuntion — Finzahm — Tuntion — Tunkion
3. Struk — Streik — Sturk — Strek - Kreik |
4., Kulinse — Kulerane - Kulisse ~ Klubinle — Kubistane
5. Kenekel -Gesonk - Kelume — Gelenk — Gelerge
6. siziol — salzahl - sozihl - sziam - sozial
7. Sympasie - Symmofeltrie — Symmantrie — Symphonie — Symplanie
8. Umma - Pamme - Nelle — Ampe - Amme ) T
9. Krusse - Surke — Krustelle — Kruste — Struke
10. Kirse — Sirke — Krise — Krospe — Serise
11. Tinxur — Kukutur — Fraktan - Tinktur = Rimsuhr
12. Unfision — Fudision — Infusion — Syntusion — Nuridion

13. Feudasmus — Fonderismus — Foderalismus — Fodismus — Foderasmus

14. Redor — Radium - Terion — Dramin - Qrakium

bitte wenden
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

g,

22,

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

kentern — knerte — kanzen — kretern — trekern

Kantate - Rakante — Kenture — Krutehne - Kallara

schalieren — waschieren — wakieren — scha‘cki'eren - kaschieren
Tuhl - Lar - Lest - Dall - Lid

Dissonanz — Diskrisanz — Distranz — Dinotanz — Siodenz

Ferindo — Inferno — Orfina — Firanetto — Imfindio

Rilkiase - Kilister — Riliker = Klistier — Linkure +> -7 =~ = =07
kurinesisch — kulinarisch — kumensisch — kulissarisch — kannastrisch
Rosto - Torso — Soro — Torgos — Tosor

Kleiber- Beikel — Keibel — Reikler- Biekei"\l

Ralke — Korre — Ruckse — Recke — Ulte

Lamone — Talane — Matrone — Tarone — Malonte

Tuma - Umat — Maut — Taurm ~ Muta

Sorekin — Sarowin — Rosakin — Narosin — Kerosin

beralen - geréltet — anélteren — untdren — verbramen

Kapaun — Paukan — Naupack — Aupeck — Ankepran

Sickaber — Bassiker — Kassiber — Sassiker — Askiber -
Pucker — Keuper — Eucker — Reuspeck — Urkane ’

Spirine — Saprin — Parsin — Purin — Asprint

Kulon - Solgun — Koskan — Soran — Klonus

Adept — Padet — Edapt — Epatt — Taped

Gindelat — Tingerat — Indigenat — Nitgesaar — Ringelaar

Berkizia — Brekzie — Birakize — Brikazie — Bakiria
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Anhang I:

Informationsblatt zur Studienteilnahme

Studienteil 1, Patienten

Informationsblatt zur Studienteilnahme

Untersuchung zu kognitiver Leistungsfahigkeit und Gewichtszunahme
unter
atypischen Neuroleptika

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

aktuelle wissenschaftliche Ergebnisse lassen vermuten, dass eventuell Zusam-
menhange zwischen bestimmten geistigen Funktionen, Eigenschaften des Immun-
systems und der Nebenwirkung der Gewichtszunahme unter der Behandlung mit
atypischen Neuroleptika bestehen. Wir mochten diese Vermutungen anhand einer
wissenschaftlichen Studie Gberpriifen. Wir haben uns an Sie als mégliche/n Stu-
dienteilnehmerin gewand, weil Sie im Rahmen lhrer reguldren stationdren Be-
handlung ein atypisches Neuroleptikum erhalten, welches eventuell eine Ge-
wichtszunahme als Nebenwirkung haben kdnnte. Diese medikamenttse Behand-
lung erhalten Sie vollig unabhéngig von der Studienteilnahme. Auch jede weitere
Medikation oder eine Anderung der bisherigen Medikation wird durch Ihren be-
handelnden Arzt getroffen und héngt in keiner Weise mit der Studienteilnahme
zusammen. Als atypische Neuroleptika bezeichnet man moderne Medikamente
gegen Psychose, die besser vertraglich sind als die sogenannten ,,typischen* Neu-
roleptika und weniger beziehungsweise keine Bewegungseinschrankungen verur-
sachen. Zu den atypischen Neuroleptika gehdren die folgenden Préaparate: Zypre-
xa (Olanzapin), Seroquel (Quetiapin), Zeldox (Ziprasidon), Solian (Amisulprid,),
Risperdal (Risperidon), Leponex (Clozapin).. Sie nehmen............ccccceevevnennen. ein.
Die Nebenwirkung der Gewichtszunahme ist moglich, muss aber deswegen nicht
unbedingt bei lhnen auftreten. Uns interessiert nun, wie beispielsweise Ihr Ge-
déachtnis und lhre Fahigkeit zu problemlésendem Denken damit in Verbindung
stehen.

Wenn Sie sich fir die Studienteilnahme entscheiden, bedeutet dies, dass Sie psy-
chologische Testverfahren und Fragebdgen bearbeiten sowie ein Essensprotokoll
fuhren missten.

Im Rahmen dieser Untersuchungen besteht die Mdglichkeit, dass Sie vermehrt
uber belastende Aspekte Ihres Alltags nachdenken oder sich geistig sehr anstren-
gen und Sie sich deshalb belastet fuhlen. Dies kénnte im schlimmsten Fall zu ei-
ner Verschlechterung lhrer Symptomatik fihren. Sollten Sie sich durch Aspekte
der Studienteilnahme belastet fuhlen, konnen sie die Teilnahme jederzeit beenden,
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natlrlich auch ohne Angabe von Griinden. Ansonsten bestehen keine weiteren Ri-
siken aufgrund der Studienteilnahme.

Wenn Sie sich zur Teilnahme entschlieBen kdnnen, unterstiitzen Sie damit die
Forschung und tragen dazu bei, dass die Therapie mit Neuroleptika langfristig ne-
benwirkungsérmer verlduft und somit fiir Patienten angenehmer wird. Darlber
hinaus besteht fur Sie die Mdglichkeit, Ihre geistige Leistungsfahigkeit durch die
Teilnahme an der Untersuchung zu fordern.
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Anhang J:

Einverstandniserklarung

Einverstandniserklarung

Gewichtszunahme unter der Therapie mit atypischen Neuroleptika im
Zusammenhang mit neurokognitiven Beeintrachtigungen bei Schizo-
phrenie

Vor- und Nachnahme des /der PatientIn Geburtsdatum

Ich bin ausreichend in mindlicher und schriftlicher Form Uber die Ziele und Methoden ,
die moglichen Risiken und den Nutzen der Studie informiert worden. Ich habe die Patien-
teninformation gelesen und den Inhalt verstanden.

Ich hatte ausreichend Gelegenheit, die Studie mit meiner Psychologin /Arztin zu bespre-
chen und Fragen zu stellen. Alle meine Fragen und Bedenken wurden zu meiner Zufrie-
denheit beantwortet.

Ich weil, dass meine Studienteilnahme freiwillig ist und dass ich jederzeit ohne Angabe
von Grinden meine Zusage zur Teilnahme zurlckziehen kann und mir daraus fur meine
weitere Behandlung keine Nachteile entstehen.

Ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen der klinischen Prifung meine Daten
und Krankheitsdaten einschliellich der Daten tGber Geschlecht, Alter, Gewicht und
KorpergroRe aufgezeichnet und anonymisiert (d.h. ohne Namensnennung) zur Aus-
wertung der Ergebnisse verwendet werden. Alle im Rahmen der Studie erhobenen
Daten werden strikt vertraulich gemaR dem Datenschutz behandelt.

Einer wissenschaftlichen Auswertung der anonymisierten Daten und einer mdgli-
chen Verdéffentlichung der Ergebnisse stimme ich zu.

Ich gebe hiermit meine freiwillige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie. Eine Ko-
pie dieser Einwilligung und eine Kopie der Patienteninformationsschrift habe ich erhal-
ten.

Unterschrift PatientIn Datum

Unterschrift Arztin Datum
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Anhang K:

Informationsblatt zur Studienteilnahme

Studienteil 2, Gesunde

Informationsblatt zur Studienteilnahme

Untersuchung zu psychologischen Faktoren im Zusammenhang

mit Essverhalten

Sehr geehrte Probandin, sehr geehrter Proband,

Bei der Behandlung psychiatrisch erkrankter Menschen ist eine erhohte Ge-
wichtszunahme bis hin zum Ubergewicht eine mogliche Nebenwirkung der medi-
kamentGsen Therapie. An unserer Klinik erforschen wir die genauen Ursachen
dieser Problematik. Wir méchten dabei untersuchen, welche Faktoren bei der Ent-
stehung des Ubergewichts eine Rolle spielen. Es konnte sein, dass bestimmte psy-
chologische Faktoren und spezielle Gehirnfunktionen an der Regulierung des
Essverhaltens beteiligt sind. Uns interessiert auch, ob die vermuteten Zusammen-
hange auch bei psychisch Gesunden Menschen eine Rolle spielen. Deshalb su-
chen wir psychisch gesunde, normalgewichtige und Ubergewichtige Leute, die be-
reit sind, eine kurze psychologische Testung mitzumachen und einige Fragebtgen
zu ihrem Ess- und Gesundheitsverhalten sowie zur allgemeinen Lebensqualitét
auszufullen. Bei der psychologischen Testung, die etwa eine Stunde dauern wird
und zum Teil am Computer stattfindet, geht es um strategisches Denken und
Problemltsen. AuBRerdem wirden wir gerne die KorpergroRe, das Gewicht, das
Alter und den Bildungsgrad erfragen. Die Untersuchung dauert insgesamt etwa 90

Minuten.

Wenn Sie sich zur Teilnahme entschlieBen, unterstiitzen Sie damit die Forschung
und tragen dazu bei, dass die Grundlagenkenntnisse in diesem Bereich verbessert
werden und die Therapie stark tbergewichtiger Patienten langfristig weiter opti-
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miert wird. Dartiber hinaus besteht fiir Sie die Mdglichkeit, etwas tber lhre geis-
tige Leistungsfahigkeit und Ihr ganz personliches Essverhalten zu erfahren. Bei

erfolgter Teilnahme erhalten Sie eine Aufwandsentschadigung von 10,- Euro.
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Anhang L:

Einverstandniserklarung

Einverstandniserklarung

Untersuchung zu psychologischen Faktoren im Zusammenhang

mit Essverhalten

Vor- und Nachnahme des /der Probandin Geburtsdatum

Ich bin ausreichend in miindlicher und schriftlicher Form (ber die Ziele und Methoden ,
die moglichen Risiken und den Nutzen der Studie informiert worden. Ich habe die Patien-
teninformation gelesen und den Inhalt verstanden.

Ich hatte ausreichend Gelegenheit, die Studie mit einer Psychologin /Arztin zu bespre-
chen und Fragen zu stellen. Alle meine Fragen und Bedenken wurden zu meiner Zufrie-
denheit beantwortet.

Ich weil, dass meine Studienteilnahme freiwillig ist und dass ich jederzeit ohne Angabe
von Griinden meine Zusage zur Teilnahme zurlckziehen kann und mir daraus keine
Nachteile entstehen.

Der Hin- und Riickweg zur Studienteilnahme erfolgt auf eigene Gefahr.

Ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen der klinischen Prifung meine Daten
und Krankheitsdaten einschlief3lich der Daten Uber Geschlecht, Alter, Gewicht und
Korpergrofie aufgezeichnet und anonymisiert (d.h. ohne Namensnennung) zur Aus-
wertung der Ergebnisse verwendet werden. Alle im Rahmen der Studie erhobenen
Daten werden strikt vertraulich gemaR dem Datenschutz behandelt.

Einer wissenschaftlichen Auswertung der anonymisierten Daten und einer mogli-
chen Veroffentlichung der Ergebnisse stimme ich zu.

Ich gebe hiermit meine freiwillige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie. Eine Ko-
pie dieser Einwilligung und eine Kopie der Informationsschrift habe ich erhalten.

Unterschrift Probandin Datum

Unterschrift Arztin Datum
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