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Abstract (deutsch)

Zielsetzung: Diese Untersuchung konzentriert sich auf die Selbsteinschatzung der
subjektiv empfundenen Depressivitdt und Gedachtnisleistung bei Patienten mit
Parkinson Disease-Mild Cognitive Impairment (PD-MCI; N=115). Diesbeziglich
wurden die Unterschiede im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (KG; N=249),
als auch zwischen den einzelnen MCI Subtypen (PD-amnestic MCI (aMCl,) n=22 und
PD-nonamnestic MCI (naMCl), n=61)ermittelt. Als weitere Vergleichsgruppe wurden
Parkinson Patienten mit subjektiver Beeintrachtigung bei normalen kognitiven Status
hinzugezogen (PD-cognitively healthy (PD-CH), n=32).

Methode: Es wurde der Zusammenhang sowie der Unterschied zwischen Depressivitat
und Gedachtnisleistung in den genannten Populationen evaluiert. Zur Ermittlung der
subjektiven Einschatzungen wurde das Beck-Depression-Inventar Il (BDI-II) bzw. die
Skala zur Einschatzung der Gedachtnisleistung (SEG) herangezogen. Mittels der
Neuropsychologischen — Testbatterie  Vienna (NTBV) wurde die kognitive
Beeintrachtigung identifiziert.

Ergebnisse: Es zeigten sich signifikante Ergebnisse in der VG und der KG beziglich der
Beurteilung ihrer Depressivitdt und Einschatzung der Gedé&chtnisleistung. PD-MCI
zeigten Zusammenhange in Untertests des Gedéchtnisses und der Exekutivfunktionen mit
der SEG. Die MCI-Subtypen wiesen zusatzlich noch Unterschiede in der SEG auf. So
schatzten sich PD-aMCI Personen im Vergleich zu den PD-naMCI und den PD-CH
diesbeziiglich am schlechtesten ein und wiesen die groRten Korrelationen im den
Bereichen Gedachtnis und Depressivitat auf. PD-CH zeigten einen signifikanten
Zusammenhang zwischen den Werten der SEG und des kognitiven Status (MMSE).
Schlussfolgerung: In Anlehnung an bisherige Forschungsergebnisse schétzten sich PD-
MCI Patienten depressiver ein als eine gesunde KG. Diese Ergebnisse spiegeln den
Einfluss der Depression im Rahmen einer PD-MCI wieder, als auch die Relevanz des
kognitiven Status und der eigenen Wahrnehmung der Gedé&chtnisleistung. Besonders die
Fruh- und Differentialdiagnostik betreffend stellt die Betrachtung der einzelnen MCI-
Subtypen einen wichtigen Aspekt dar. Zukinftige Forschungsintentionen sollten diesen
Weg der Unterscheidung dPD-MCI (depressive) und ndPD-MCI (nicht depressive)

Parkinson Patienten weiter verfolgen.



Abstract (englisch):

Objective: The research focuses on the self-assessment of subjective depressive disorder
and subjective memory performance of patients with Parkinson Disease- Mild Cognitive
Impairment (PD-MCI, N=115). Referring to this, the distinction to healthy control
participants as well as between the PD-MCI subgroups ((PD-amnestic MCI (aMCl,)
n=22, PD-nonamnestic MCI (naMCI), n=61) were estimated. Another comparison-
group is represented by patients of Parkinson’s disease with a subjective deficit, without
cognitive impairment (PD-cognitively healthy (PD-CH), n=32).

Method: The evaluation of the correlations as well as of the differences between
subjective depressive emotions and memory performance are on behalf of research. To
find out subjective depressive feelings and subjective memory efficiency, Beck-
Depression-Inventory (BDI-1I) and SEG-scale (“Skala zur Einschatzung der
Gedéachtnisleistung”) (SEG) were performed to rate the memory performance. To
identify the cognitive impairment we used the “Neuropsychologische Testbatterie
Vienna “(NTBV).

Results: Significant differences between the experimental and the control group in
matters of both self-assessment scales appeared. SEG and components of the memory-
domain and the domain of the executive functions showed significant correlations in the
PD-MCI group. A closer observation of ratings of the memory performance in detail,
showed that the outcomes between PD-MCI subgroups showed differences, in contrast to
the rating of depressive feelings. PD-aMCI rank themselves in contrast to PD-naMCI and
PD-CH worse referring both variables. They also showed the strongest correlations at the
domains of memory and depressive emotions. A comparison of the separate MCI
subtypes reveals, only PD-CH participants do demonstrate a significant correlation
between the SEG rating and the value of the cognitive state (MMSE).

Conclusion: According to previous studies, PD patients rate themselves significantly
worse in reference to depressive emotions than a healthy control group. Overall, present
results of this study reflect the effect of depression in PD-MCI and showed the relevance
of cognitive state and individual perception of subjective memory performance in relation
to this complex topic. Considering early diagnostics and differential diagnostics, the
separate reflection of the MCI subgroups help to gain more important information.
Prospective intentions of research should more discriminate the differences between dPD-
MCI (depressed) and ndPD-MCI (non depressed) patients in detail.



Einleitung

Im Zuge eines sich entwickelnden und fortschreitenden Krankheitsverlaufes der
Parkinson Krankheit (Parkinson Disease-PD) treten verschiedenste nichtmotorische,
neuropsychologische und neuropsychiatrische, den Alltag und die weitere Progredienz
beeinflussende  Verdnderungen und Defizite auf. Eine wichtige, meist
unterdiagnostizierte Position nimmt die oft mit Parkinson einhergehende Erkrankung
einer Depression ein. Primdre Anzeichen der PD wie eine maskenhafte Mimik,
auftretenden Bewegungsarmut und eine sich herausbildende monotone Stimmlage,
fihren zu Problemen bei der Erkennung einer moglicherweise vorliegenden affektiven

Problematik.

Die gegenwartige Studie widmet sich einer genaueren Untersuchung des subjektiven
Empfindens vorhandener depressiver Gefuhle und der Einschatzung beziglich der
Gedachtnisleistung bei PD im Hinblick auf eine bestehende kognitive Beeintréchtigung
(Mild Cognitive Impairment, PD-MCI). Dabei wurden verschiedene Grade der
Auspragung der kognitiven Beeintrdchtigung (MCI-Subtypen) in Gegenuberstellung zu
Gesunden betrachtet. Eine weitere Vergleichsgruppe setzte sich aus PD Patienten mit
subjektiver Beeintrachtigung bei unauffalligen kognitiven Status zusammen (CH-PD). In
Abhangigkeit von den zur Erhebung verwendeten Erfassungsmethoden und
entsprechenden  Diagnosekriterien prasentiert sich der aktuelle Anteil der
Auftrittshaufigkeit einer depressiven Erkrankung als breitgefachertes Spektrum von 7-
76% (Veiga, Borges, Silva, Goulart & Ferraz, 2009). Bezieht man sich auf die Ergebnisse
von Ehrt et al., (2006), so zeigen depressive Parkinsonpatienten (dPD) in Kontrast zu
nicht depressiven (ndPD), ein sich voneinander unterscheidendes Profil der Symptome.
Das Beschwerdemuster bei dPD ist durch weniger Energieverlust, tiefe Traurigkeit und
Schuldgefiihle charakterisiert als jenes alleinig Depressiver. dPD wiesen mehr
Konzentrationsschwierigkeiten — auf.  Klassifikationskriterien  einer  Depression
entsprechen dem Inhalt des ICD-10 (Dilling, Mombour, Schmidt & Schulte-Markwort,
2008) und DSM-IV (APA, 2000) (siehe Kapitel 3) und werden als vorausgesetztes
Wissen fir das Verstandnis dieser Arbeit angenommen. Ein kognitiver Abbau bei PD
fahrt, im Hinblick auf die damit mit groRerer Wahrscheinlichkeit von 75%-90%
einhergehenden Entwicklung einer Demenz  (Parkinson Disease Demenz-PDD)
(Dalrymple-Alford et al., 2011) und der damit auftretenden Problematik der



Pseudodemenz (siehe Kapitel 3.2), zu einer erschwerten differentialdiagnostischen
Abklarung. Es gilt nun, mittels weiteren Forschungstatigkeiten festzustellen, ob die
einzelnen PD-MCI Subtypen sich voneinander unterscheidende Krankheits- und
Entwicklungsrisiken aufweisen und ob je nach Subtyp auch verschiedene Tendenzen
existieren, PDD zu entwickeln (Litvan, Aarsland, Adler, Goldman & Weintraub, 2011).

In den folgenden Kapiteln werden als Einstieg in die Thematik der theoretische
Hintergrund und der aktuelle Forschungsstand erldutert.
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THEORETISCHER TEIL

1 PARKINSON DISEASE

1.1 Theoretischer Hintergrund

Der Forschungsschwerpunkt dieser Arbeit liegt bei an Parkinson erkrankten Personen,
wobei der Aspekt ihrer Selbsteinschatzung im Hinblick auf ihre subjektiv erlebte
Depressivitat und  Gedéachtnisleistung, in Zusammenhang mit dem tatsachlichen
Vorliegen einer kognitiven Beeintrachtigung, betrachtet werden. Die Untersuchung der
eigenen Einschatzung der Gedé&chtnisleistung bei vorliegender MCI Diagnose ist eine
neue, in der Forschung bisher noch wenig beleuchtete Facette. In den folgenden Kapiteln
werden als Einstieg in die Thematik der theoretische Hintergrund und der aktuelle

Forschungsstand erléutert.

1.1.1 Historie und Definition

Zur Abgrenzung und naheren Ausfuhrung der verwendeten Begriffsdefinition, sei
eingangs erwihnt, dass die Bezeichnung ,,Parkinsonkrankheit”, ,,Morbus Parkinson®,
»ideopathisches Parkinson-Syndrom*“(IPS) und ,,ideopathische Parkinsonkrankheit*
(priméres Parkinsonsyndrom) bedeutungsgleich gebrduchlich sind. Letzteres driickt den
Aspekt ,,ohne nachweisbare Ursache auftretend aus, und représentiert mit einer
Verbreitung von 80% das haufigste aller Parkinson-Syndrome (Schwarz & Storch, 2007).
Um eine Einheitlichkeit mit anderen wissenschaftlichen Artikeln zu schaffen, wird in
dieser Arbeit dquivalent der Begriff,,Parkinson Disease® verwendet. In dieser Studie setzt
sich die zu untersuchende Population der PD-MCI Personen ausschlieBlich aus Patienten

mit der zuvor zugewiesenen Diagnose IPS zusammen.

Die ersten Beschreibungen der typisch wesenseigenen Symptome des Krankheitsbildes
gehen auf den Arzt James Parkinson zurick, der diese, beruhend auf Beobachtungen von
sechs Fallbeschreibungen, formulierte. Er legte in Folge dessen mit der Verfassung seiner
Abhandlung ,, An Essay on the Shaking Palsy* (1817) somit den Grundstein fur

11



weitere Forschungstitigkeiten. So kam die ,,Schiittelladhmung® am Ende des neunzehnten
Jahrhundert durch den franzosischen Neurologen Charcot zu dem Namen ,,Morbus
Parkinson‘ (Gerschlager, 2009). Die charakteristischen PD kennzeichnenden Symptome
aullern sich im Ruhetremor (Zittern), dem Rigor (Muskelsteifigkeit) und der Bradykinese
(einer Verlangsamung der Bewegung), wobei Letzteres das Leitsymptom représentiert.
Strukturelle Veranderungen, lokalisiert in der Substantia Nigra, entfachen eine
Degeneration dopaminerger Nervenzellen. Dieses progrediente Zellsterben geht mit
einem Mangel an vorhandenen Neurotransmittern des Dopamins einher. Die Ursache der
PD ist jedoch noch unklar.  Fehlfunktionen des  sensomotorischen
Basalganglienschaltkreises sind die Folge (Gerschlager, 2011; Lemke, 2002). Diese fiihrt
zu den Dbereits erwahnten Stérungen in der Bewegungskontrolle und im
Bewegungsablauf. Die ersten klinischen Symptome treten jedoch erst bei einer
Degeneration von 30-70% der dopaminergen Neuronen auf (Schwarz & Storch, 2007).
Bevor eine subjektiv wahrgenommene Behinderung in der Motorik spirbar ist, kénnen
bereits uncharakteristische Anzeichen der Erkrankung wie beispielsweise eine Stérung
der Riechfunktion auftreten (Kaltenegger, 2009). Neben den motorisch auftretenden
Storungen zeigen sich auch haufig kognitive Beeintrachtigungen (Gerschlager, 2009).
Defizite der Exekutivfunktionen, in den visuo-rdumlichen und sprachlichen Féhigkeiten
sowie auch im Bereich der Gedachtnisfunktionen représentieren weitere Folgen der PD.
Ein merklicher Abbau der Gedachtnisfunktion sollte, in Bezug auf die eng damit in
Verbindung stehende Entwicklung einer dementiellen Erkrankung (der Alzheimer-
Krankheit), im weiteren differentialdiagnostischen VVorgehen bertcksichtigt werden. Eine
eindeutige zu Grunde liegende Ursache bleibt nach wie vor unklar, wobei laut vielfacher
methodischer nuklearmedizinischer Hinweismarker ein mehrjahriges subklinisches
Auftreten der klinischen Evidenz vorausgeht (Auff & Kalteis, 2011).

Typische Prodromi des facettenreichen Krankheitsbildes der PD erschweren die
differentialdiagnostische Abklarung und weitere Behandlung. Zu diesen, sich zu Beginn
zeigenden Syndromen, gehdren unter anderem allgemeine Abgeschlagenheit,
Kraftlosigkeit, Schlafstérungen sowie auch psychiatrisch relevante
Verhaltensverdnderungen und ein multiple variierendes Spektrum an emotionalen und
affektiven Beeintrachtigungen. Beispielsweise kénnen Apathie, Veranderungen in der

Personlichkeit, Dysthymie (depressive Verstimmungen) sowie auch Stdérungen der
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Stimmungsregulation einen wesentlichen, oft unterdiagnostizierten Aspekt des
Krankheitsbildes der PD darstellen (Rektorova, 2011).

1.1.2 Epidemiologie

Das Parkinson- Syndrom stellt nach Alzheimer die zweith&ufigste neurologische Stdrung,
insbesondere im hoheren Lebensalter dar. Die Haufigkeit nimmt mit ansteigendem Alter
zu. Laut wissenschaftlicher Prognosen, sollen im Jahr 2050 im Vergleich zu 2008 die
Zahl der Erkrankungen aufs dreifache ansteigen, wobei Manner haufiger betroffen sind
als Frauen (Gerschlager, 2009). Eine Pravalenz von 14,9% fir Menschen zwischen 65
und 74 Jahren, 29,5% zwischen 75 und 84 und 52,4% fir Personen tber 85 Lebensjahren,
zeigt einen erniichternd steigenden Trend der Haufigkeiten mit steigendem Alter
(Schwarz & Storch, 2007). Dies wirft aufgrund der steigenden Lebenserwartung in den

westlichen Industriel&éndern bedenkliche Prognosen fur die Zukunft auf.

1.1.3 Atiologie, Pathogenese & Neuroanatomie

Die bereits eingangs erlauterte Degeneration gehirnspezifischer dopaminproduzierender
Nervenzellen (Lewy-Korperchen) der Substantia nigra fuhren aufgrund ihres nicht
ausreichend kompensierbaren Abbaus zu verschiedensten Storungen der Gehirnareale.
Eine Verbindung der Nervenzellen zum Striatum, einem Teil der Basalganglien und somit
die Mdglichkeit des Dopamins dort seine Wirkung zu entfachen, wird unterbunden. Diese
Struktur der Basalganglien in Zusammenhang mit der gestérten Dopamin-Transferierung
und Serotoninproduktion stellte sich als aul3erst bedeutsam fir die Kontrolle willkirlicher
Bewegungen als auch fir die Entwicklung einer Depression heraus. Dies geschieht durch
das bestehende Defizit dieser Neurotransmitter. Auch eine Verlangsamung von

Denkprozessen ist die Folge (Gerschlager, 2009).
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1.2 Symptome

Es liegt nahe, dass der Auspréagungsgrad der jeweiligen Symptome, Auswirkungen auf
das affektive Verhalten der Patienten in Alltagssituationen zur Folge hat und die Schwere
des Voranschreitens beeinflusst. Nach Starkstein, Preziosi, Forrester und Robinson
(1992) geht das Voranschreiten und die Dauer der Erkrankungsstadien bei PD mit einem
Abbau der kognitiven Fahigkeiten einher. Es besteht ein enger Zusammenhang mit dem
mannlichen Geschlecht und einer Reihe von nichtmotorischen Symptomen.
Beispielsweise werden visuelle Halluzinationen, Apathie und Depression als Einfliisse
und potentielle Risikofaktoren in einigen Studien angefihrt. Im Folgenden, werden
verschiedenste Aspekte diesbezuglich fir ein besseres Verstandnis der Erkrankung
erlautert, wobei kein Anspruch auf Vollstandigkeit der Symptome erhoben wird.

1.2.1 Motorische Symptome
1.2.1.1 Tremor (Zittern)

Dieses Symptom ist im eigentlichen Sinn ein ,,Ruhetremor®”, der sich nur in
Ruhesituationen bei vollstandiger Entspannung der entsprechenden Kdérperregion zeigt
und beim Ausfiihren von Bewegungen einstellt. (Leplow, 2007; Schwarz & Storch,
2007).

1.2.1.2 Hypokinese (Bradykinese- Bewegungsverlangsamung)

Dieses Symptom geht mit einer Verminderung der Bewegungsamplituden der Motorik
von Sprechmuskulatur und Mimik (Hypomimie), einer Verlangsamung von
Willkirbewegungen in Abwesenheit einer Parese (L&hmung) einher und gilt fir die
Diagnose als gegeben vorausgesetzt. Im Zuge des Verlangsamungsprozesses sind eine
charakteristisch monotone Sprache sowie ein starrer maskenhafter Gesichtsausdruck die
Folge (Leplow, 2007; Schwarz & Storch, 2007) Diese zwei Aspekte sind fir die
differentialdiagnostische  Abklérung einer Depression mitbestimmend, da die
verminderte Moglichkeit Emotionen mimisch zu zeigen bzw. die schleppende monotone
Sprechweise, auf die PD zuriickzufihren ist, und nicht notwendigerweise mit einer

Depression in Zusammenhang stehen muss (Gerschlager, 2009).
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1.2.1.3 Rigor (Muskelsteifigkeit)

. Das Gefiihl, als stecke man in einem Gipsverband“. Diese Storung des Muskeltonus
aufert sich in anhaltendem zahem Widerstand in den betroffenen Kérperregionen, der das
aktive Bewegen der Gelenke hemmt und ein bewusstes Entspannen der Muskulatur
blockiert (Leplow, 2007). Auch schmerzhaften Ausstrahlungen im Bereich der
Schultern/Nacken und Arme muss sorgféltig nachgegangen werden um einer falschen
diagnostischen  Schlussfolgerung  in  Richtung  rheumatischer  Erkrankung
entgegenzuwirken. Die typische Fehlhaltung eines nach vorne gebeugten Rumpfes wird

durch das Zusammenspiel von Rigor und Bradykinesie verursacht (Gerschlager, 2009)
1.2.1.4 Haltungsinstabilitat (Gleichgewichtsstérungen)

Dies bezeichnet eine eher schwer behandelbare Stoérung reflektorischer
Ausgleichsbewegungen. Im Zuge des Voranschreitens der PD kénnen sich schlieBlich
Pro- und Retropulsionen zeigen, welche eine erhohte Sturzneigung nach vorne bzw.
hinten beschreiben und zu einer weiteren Vergrolierung der Unsicherheit der Betroffenen
fuhren (Leplow, 2007).

1.2.1.5 Nichtmotorische Symptome

Nichtmotorische, neuropsychologische Symptome, wie eine Depression treten sehr
haufig auf und kénnen zur VVorhersage der motorischen Zeichen dienen (Gerschlager,
2009; Kummer& Teixeira, 2009). Autonome Dysfunktionen, sensorische Stdrungen,
Veranderungen im Bereich der Kognitionen bis hin zur Demenzentwicklung stellen
neben der Herausbildung einer Depression schon als Vorldufer Probleme dar (Auff &
Kalteis, 2011, S.302, S.304). In Summe und in Interaktion mit weiteren verlaufstypischen
Beeintrachtigungen bilden diese sich zu entscheidenden nachhaltigen Beeinflussungen
der Lebensqualitat und Alltagsbewéltigung der Betroffenen heraus (Reul, 2013). Fur die
ganzliche Aufklarung der Ursache des Auftretens einiger dieser Symptome liegt teilweise
noch keine Evidenz vor. Es besteht die Annahme, dass eine Dysfunktion des
Basalganglien-thalamo-kortikalen Regelkreises zur Storung der Steuerung der kognitiven
und emotionalen Funktionen fihrt (Auff & Kalteis, 2011, S.302, S.304).

In einer Untersuchung von Monastero, Fiore, Ventimiglia, Camarada und Camarada

(2013) zeigte sich eine Depression (65.5%) gefolgt von Schlafstorungen (63.3%),
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Angstlichkeit (58.2%) und Apathie (50.7%) bei PD-MCI Patienten als das haufigste
neuropsychiatrische Symptom. Im Besonderen trat Reizbarkeit im Zusammenhang mit
PD-aMCI und PD-naMCI im Vergleich zu PD ohne kognitive Beeintrachtigung auf. In
Anlehnung an diese Ergebnisse, fanden Bugalho, da Silva, Cargaleiro, Serra und Neto
(2012) einen starkeren Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Depression oder
Angstlichkeit im Vergleich zu &lteren Personen ohne PD. Pfluigler (2013) und Ratheiser
(2013) liefern bei PD-MCI Patienten in den Bereichen der emotionalen Reizbewertung
und der Beeintrachtigung beim Erkennen emotionaler Gesichtsausdriicke interessante

Ergebnisse.

2 Kognitive Beeintrachtigung bei Parkinson Disease

2.1 MCI- Mild Cognitive Impairment

Durch die Erkenntnis neuerster Studien, dass an Parkinson Erkrankte eine 75%-90%
steigende Haufigkeit aufweisen eine Demenz (PDD) zu ,entwickeln®, riickt die
Identifizierung der daflr verantwortlichen Risikofaktoren, bei PD mit leichter kognitiver
Beeintrachtigung (Mild Cognitive Impairment-MCI), ins Forschungsinteresse
(Dalrymple-Alford, Livingston, McAskill, Graham & Anderson, 2011).

Mild cognitive Impairment (MCI) représentiert eine Art ,,Zwischenstation® bzw. eine
Phase des ,,Abbaus®, die sich, verschiedene kognitive oder motorische Bereiche
betreffend, im Prozess des Alterns zeigen kann, und oft mit Kriterien einer Demenz
einhergeht. Haufig mundet dieser Prozess in der Alzheimer- Krankheit (AD). Es handelt
sich nicht mehr um einen im Zuge eines ,,normalen®, alterungstypischen Riickganges
kognitiver Funktionen, sondern geht dartber hinaus (Litvan et al., 2001; Petersen, 2011).
Nach Lehrner, Bodner, Dal-Bianco und Schmitt (2008) reprasentiert MCI, eine subjektiv
empfundene kognitive Minderleistung, welche sich in einem neuropsychologischen Test
auch als Leistungsstorung zeigt, aber noch nicht die Kriterien einer Demenz erfullt. Zur
weiteren Differenzierung von MCI hat Petersen (2011) eine weitere Unterteilung

vorgenommen und unterscheidet 4 Subtypen:
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Amnestic MCI (single domain): Beeintrachtigung der Gedé&chtnisfunktion, wobei weitere

kognitive Fahigkeiten intakt sind

Amnestic MCI (multiple domain): Beeintrachtigung der Gedéachtnisfunktionen, die

mindestens eine weitere kognitive Domane betrifft

Non-amnestic MCI (single domain): Beeintrachtigung einer kognitiven Fahigkeit mit

ansonsten intakten Gedéachtnisfunktionen.

Non-amnestic MCI (multiple domain): Beeintrachtigung mehrerer kognitiver Bereiche

mit gleichzeitig intakten Gedachtnisfunktion

Diese Studie konzentriert sich ausschlie8lich auf die Differenzierung zwischen amnestic
MCI vs. non-amnestic MCI: Die Amnestische, leichte kognitive Beeintrachtigung
(amnestic mild cognitive Impiarment- aMCI) und die nicht amnestische leichte kognitive
Beeintrachtigung (non-amnestic mild cognitive Impairment- naMCI). Auf die Doménen
der multiple und single Beeintrachtigung wird nicht spezifisch eingegangen. aMClI zeigt
sich vorherrschend in Stérungen der Gedé&chtnisfunktionen, die aber die Kriterien einer
Demenz noch nicht erfiillen, also noch nicht so weit vorangeschritten sind um als Demenz
zu gelten. Bei naMCI stehen Aufmerksamkeitsdefizite und Beeintrachtigungen der
sprachlichen und visuo-rdumlichen Fahigkeiten im Vordergrund (Petersen, 2011). Es
bildet sich haufiger single-domain MCI als multiple-domain MCI heraus. In Ergéanzung
entwickelt sich, bei Patienten mit Beeintrachtigungen in einer single-domain, naMClI
haufiger als aMCI (Litvan et al., 2011).

Studien zeigten, dass MCI bei PD ein breites Intervall der Auftrittshaufigkeit aufweisen.
Dies durfte allerdings auf die in der Literatur unterschiedlich verwendeten Definitionen
von MCI und der Stichprobenzusammensetzung zurlickzufiihren sein. In einem Review
von Litvan et al. (2011) von Quer- und Langsschnittuntersuchungen wurde sichtbar, dass
schatzungsweise 26.7% der nicht-dementen PD Patienten eine MCI entwickeln. Die

Haufigkeit steigt mit zunehmendem Alter, Dauer und Schwere der PD.

So présentieren Williams-Gray, Foltynie, Brayne, Robbins und Barker (2007) in ihrer
Langsschnittstudie, dass zwei Drittel der PD Patienten eine kognitive Beeintrachtigung

nach bereits 3.5 Jahren aufwiesen. 57% zeigten nach diesem Zeitraum verschlechterte
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Werte bei den neuropsychologischen Testungen. In einer Metaanalyse von Aarsland,
Bronnick und Fladby (2010) zeigten sch&tzungsweise 25.8% PD-MCI und 95% eine
kognitive Beeintrachtigung. Es kristallisierte sich bei aMCI bei PD Patienten eine héhere
Wahrscheinlichkeit heraus an Demenz zu erkranken als bei naMCI Patienten (Whitwell,
Petersen, Negash, Weigand & Clifford, 2007; Saunders & Summers, 2011).

Des Weiteren wird in dieser Untersuchung dem subjektiven Gefuhl der PD Patienten
nachgegangen, dass eine Beeintrachtigung der Geddachtnisleistung vorliegt, jedoch der
kognitiven Status dieser klinisch unauffallig ist (PD-cognitively healthy; PD-CH).
Betroffene Personen verfligen maglicherweise, in Bezug auf diese langsam auftretenden
Gedachtnisdefizite, Uber eine sensiblere Wahrnehmung. Sie lenken ihre subjektive
Aufmerksamkeit auf die gedachtnisbezogenen Veranderungen, die sich meist im Zuge
eines normalen Alterungsprozesses entwickeln und damit mdglicherweise ihre
tatsdchliche Leistung beeinflussen. Diesen Gedanken wird in der Untersuchung
nachgegangen. Einige bisherige Studien verwenden &quivalent die Bezeichnung PD-SMI
(PD-subjective memory impairment) (Reul, 2012). Die inhaltliche Bestimmung der
Gruppe der PD-CH Personen ist &quivalent zu jenen der PD-SMI. aMCI-PD, naMCI-PD
und PD-CH représentieren die Gesamtgruppe der PD-MCI Personen. Zum jetzigen
Zeitpunkt existieren noch keine allgemein akzeptierten Diagnosekriterien und
Definitionen fur diese Personengruppe (Abdulrab & Heun, 2008). PD-SMI rickt als
moglicher ,,Vorbote* von MCI ins Forschungsinteresse und spielt voraussichtlich als
Risikofaktor fir die Entwicklung von AD eine Rolle. PD-SMI Personen berichten tber
kognitive Beeintrachtigungen, die jedoch objektiv nicht fassbar sind (Abdulrab & Heun,
2008). Diese Thematik wird in nachfolgenden Kapiteln noch genauer erlautert. Elfgren
et al. (2010) untersuchten die Verbreitung wvon verschiedenen psychischen
Befindlichkeiten wie psychischen Stress, Angst, depressiver Verstimmung und deren
Einfluss auf die Gedachtnisleistung sowie auf die Erfahrungen mit Gedéachtnisschwéchen.
Sie stellten fest, dass die Haufigkeit von psychischem Stress bei den SMI vs. MCI
Patienten und SMI vs. dementer Personen signifikant hoher ausfiel. Auch die Gefiihle
von Angst waren bei SMI signifikant haufiger gegeben als bei MCI. Aufgrund dessen
stellten die Autoren die Hypothese auf, dass bei SMI Patienten, aufgrund der objektiv
nicht fassbaren kognitiven Defizite und ihrer subjektiven Gedé&chtnisschwachen, der

Einfluss von Angst und psychischem Stress einen Einfluss darstellen. So kénnte man
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annehmen, dass psychischer Stress auch ein ursdchlicher Baustein bei einer moglichen
Entwicklung einer Depression ist. Es bedarf noch weiterer Forschung.

3 Depression

3.1 Definition, Klassifikation & Symptomatik

Historisch schon frih thematisiert, griff bereits Hippokrates dieses emotionale
Ungleichgewicht auf und beschrieb es unter dem Namen Melancholie. Die Depression
zdhlt zu der Gruppe der ,,Affektiven Storungen* und geht mit einem Gefiihl innerer Leere,
Verzweiflung, Traurigkeit und Antriebslosigkeit einher, die in unterschiedlichen
Auspragungsgraden auftreten konnen. Zur diagnostischen Abklarung stehen
gebréauchliche  und  verbindliche  Klassifikationssysteme  wie das  der
Weltgesundheitsorganisation ,,International Classification of Diseases in der 10.
Fassung (ICD-10) (Dilling, Mombour, Schmidt & Schulte-Markwort, 2008) sowie auch
das ,,Diagnostische und Statistische Manual psychischer Storungen® der American
Psychiatric Association (APA) in der 4. Auflage (DSM-IV) (APA, 2000) zur Verfligung.
Das Profil einer Depression bei PD-MCI Patienten zeigt sich jedoch in einer
abweichenden Form, weshalb die diagnostische Abklarung noch kontrovers diskutiert
wird (siehe Kapitel 4.4). Je nach Schweregrad der Symptome unterscheidet man Major
Depression (schwer) und Minor Depression (leicht). Im Zuge der Diagnosestellung wird
beispielsweise bei einer Major Depression auf die charakteristischen Anzeichen einer
zwei Wochen andauernden depressiven Stimmungslage und einer Antriebsminderung,
geachtet. Selbst bei einer Verbesserung konnen nach neuesten Erkenntnissen noch
Symptomreste wie kognitive Einschrdnkungen in Form von Residualzustdnden weiterhin
aufrecht bleiben. Zuséatzliche Belastungen treten in Gestalt von motivationalen, sozialen,
somatischen und psychosozialen Beeintrdchtigungen sowie auch in Form von

verhaltensbezogenen Stérungen auf (Beblo & Lautenbacher, 2006).

3.2 Kognitive Beeintrachtigung bei Depression

Bezieht man sich auf aktuelle Erkenntnisse lassen sich in Bezug auf das Arbeits- und
Kurzzeitgedachtnis Stérungen im Bereich der aufmerksamkeitsbezogenen und
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gedachtnisbezogenen Teilprozesse nachweisen. Auch im Bereich der Exekutivfunktionen
treten defizitare Befunde auf. So zeigen depressive Patienten Dysfunktionen in Form
reduzierter kognitiver Flexibilitdt. Die Fahigkeit das eigene Denken und Verhalten
flexibel situationsangepasst umzustellen ist beeintrachtigt. Auch die Planungsfahigkeit
sowie die Fertigkeit der Konzeptbildung weisen nach Beblo & Lautenbacher (2006) eine
mangelhafte Umsetzung auf. Des Weiteren lassen sich Defizite im Bereich der expliziten
Gedachtnisleistung berichten. Die quantitativen und qualitativen Defizite der Depression
beziehen sich auf das Ausmall der empfundenen Traurigkeit, Verzweiflung, inneren
Leere und Antriebslosigkeit mit einem unterschiedlichen Rezidiv und variierender Dauer.
Diese fuhren zu einer erschwerten differentialdiagnostischen Abgrenzung zwischen
Depression und echter Demenz bei élteren Patienten. Bei einer Pseudodemenz im Zuge
einer Depression bilden sich die kognitiven Beeintrachtigungen nach dem Abklingen der

depressiven Symptome zurick.

Die zu klarende Frage betrifft den Ursprung der Depression und die Wechselwirkung
verschiedenster Einflussfaktoren. Welchen Anteil der kognitiven Beeintrachtigung kann
man dem Vorliegen einer Depression zuschreiben, welchen einem nattrlichen kognitiven
Abbau? Die komplexen Probleme der Ermittlung der tatsachlichen Ursache einer
neurologischen Beeintrachtigung alterer Personen mit einer depressiven Stérung und die
Abgrenzung von einer zugrundeliegenden Depression stellt die Diagnostik vor
Schwierigkeiten. Das Vorliegen einer damit in Verbindung stehenden, beginnenden noch
unerkannten dementiellen Erkrankung muss ebenfalls beachtet werden (Beblo &
Lautenbacher, 2006).

Neuropsychiatrische Symptome, wie auch die Depression, als Prodromi fiir Alzheimer
Demenz (AD), deuten auf ein erhohtes Risiko einer Progression von einer MCI-
Problematik zu Demenz hin. Die Verbreitung solcher Symptome wird haufiger bei MCI
Patienten beobachtet als bei Gesunden (Geda, Roberts, Knopman, Petersen & Rocca,
2008). Die Autoren Hidaka, Ikejima, Kodama, Nose und Asada (2011) erwéhnen in ihrem
Artikel, dass bezuglich der MCI Subtypen die Verbreitung einer Depression (26.3%), im
Vergleich zu einer gesunden KG (18%) signifikant hoher ausfallt. Die unterschiedlichen
MCI Subtypen weisen ein differenziertes Profil an neuropsychiatrischen Symptomen auf.
Dies kdnnte wiederum zu voneinander abweichenden weiteren Prognosen flihren (Geda,
2008). Die Autoren fanden bei aMCI hdufiger Anzeichen von Apathie, Agitation und

Reizbarkeit als bei naMCI. Im Kontrast dazu entwickelten sich Depression und
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Angstlichkeit hiufiger bei aMCI als bei naMCI. Betrachtet man die Gruppe der MCI
Patienten global, trat eine Depression (27%) am h&ufigsten auf. Zieht man hingegen die
Ergebnisse von Rosenberg, Mielke, Appleby, Oh und Lyketsos (2010) hinzu, sind
zwischen aMCI und naMCI Patienten nur geringe Unterschiede der neuropsychiatrischen
Symptome festzustellen. Spezifischer betrachtet wurden MCI multiple domain Patienten
signifikant haufiger der depressiven Gruppe als der KG zugeordnet. Bei der Interpretation
der Ergebnisse in Bezug auf diese Studie ist allerdings zu beachten, dass der Faktor PD
von den Autoren nicht beriicksichtigt wurde. Goldman, Weis, Stebbins, Bernard und
Goetz (2012) weisen darauf hin, dass in einer Population ohne PD, die MCI Subtypen
hinsichtlich ihrer Ursache und ihrer Entwicklung Richtung Demenz voneinander
abweichen. aMCI entwickeln am ehesten eine AD, naMCI Patienten zeigen héaufiger
Depression oder dementielle Erkrankungen ohne AD. Eine urséchliche Schlussfolgerung
aufgrund eines Depressionswertes auf eine beglnstigte Entwicklung spezifischer
Subtypen st nicht zuldssig. Weitere Forschungsunternehmungen hinsichtlich der
Thematik bei PD wéren winschenswert, denn laut den Autoren zeigt der Vergleich von
aMCI PD Patienten und jenen MCI Patienten ohne PD deutlich, dass eine signifikante
Verdnderung zu beobachten ist. Erstere weisen im Préfrontal- und Temporallappen
Atrophien und eine Hypoperfusion (Abnahme des Blutflusses) im Parietal- und

Occipitallappen auf.
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4 Parkinson Disease und Depression

Der Bereich der nichtmotorischen Symptome (siehe Kapitel 1.2.1.5) reprasentiert einen
wichtigen Aspekt, der fur weitere therapeutische und medizinische Interventionen in
Bezug auf die Lebensqualitat der Patienten eine wegweisende Richtung angibt (Lemke &
Raethjen, 2002). Fakt ist, dass depressive Symptome mit klinischer Relevanz bei
mindestens 35% der PD Patienten auftreten. Die Haufigkeit einer Major Depression wird
mit 17%, einer Minor Depression auf 22% und die Komorbiditéat einer Dysthemie auf
13% geschatzt (Reijnders, Ehrt, Weber, Aarland & Leentjens, 2008). Nach Ehrt,
Bronnick, Larsen & Aarsland (2006) die das Profil der Symptome von depressiven
Parkinsonpatienten (dPD) und Personen mit einer zugrundeliegenden depressiven
Storung ohne PD (dnPD) verglichen, zeigen sich voneinander abweichende depressive
Symptome. dPD Patienten weisen den Autoren nach weniger tiefe Traurigkeit,
Schuldgefihle und weniger Energieverlust als alleinig depressive auf. Jedoch hatten dPD
mehr Probleme bei der Konzentrationsfahigkeit. Es ist jedoch nicht klar zu eruieren, ob
diese im Zuge einer ausgepragten Depression auftreten oder sie eine unabhéngige
Beeintrachtigung darstellen, die im Zusammenhang mit einem kognitiven Abbau
entstehen. Dies sollte im Hinblick auf das differentialdiagnostische Vorgehen im
Gedachtnis behalten werden. In Ergdnzung ermittelten Starkstein et al. (1990), dass dPD
signifikant h&ufiger autonome und affektive Symptome einer Depression aufwiesen.
Bedauern, Gribeln, Hoffnungslosigkeit, Interessensverlust, suizidale Tendenzen, sozialer
Rickzug, Selbstwertminderung, Schlafstorungen, Libidoverlust und Angstsymptomen
wurden im Vergleich zu nicht depressiven PD Patienten (ndPD) signifikant haufiger
angefiihrt. Betrachtet man die MCI Subtypen diesbeziglich genauer, so fanden
Monastero et al. (2013), dass PD-aMCI Patienten gefolgt von PD-naMCI die gréiten
Belastungen durch neuropsychiatrische Symptome (NPS) empfanden. Die geringsten
Auspragungen an NPS zeigten Parkinson Patienten ohne kognitive Beeintrachtigungen.

Als das haufigste Symptom zeigte sich Depression mit 65.5%.
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4.1 Pravalenz & Epidemiologie

Depression ist mit einer Pravalenz von 70% eine der am hé&ufigsten auftretenden
neuropsychiatrischen Erkrankungen bei PD (Gerschlager, 2007). Das Auftreten einer
depressiven Stérung wahrend der PD variiert mal3geblich in Abhéngigkeit von den
verwendeten Erfassungsmethode und den entsprechenden Diagnosekriterien (7-76%)
(Veigaetal., 2008). Um einen facettenreichen Einblick in die Thematik zu gewahrleisten,
ist fur das Verstandnis der folgenden Forschungsstudien zur theoretischen Betrachtung
hervorzuheben, dass in diesen Untersuchungen auch unterschiedliche Verfahren zur
Ermittlung des Depressionsgrades verwendet wurden. Dies erschwert eine einheitliche
und valide Aussage Uber die zugrundeliegenden Zusammenhdange und Hintergriinde der
Depression bei PD zu treffen.

4.2 Ursachen und Wechselwirkungen

Die Depression im Laufe der PD kann aufgrund eines Ungleichgewichtes der
Aminanreicherung im Gehirn entstehen. Symptome einer Depression und jene die im
Rahmen einer PD auftreten fiihren, mit Einwirkungen anderer nicht direkt mit der
Krankheit assoziierter ,,Storfaktoren®, zu einer Herausbildung dieser affektiven Stérung
(Gotham, Brown & Marsden, 1986). Die Einteilung in ,reaktive” und ,,organische®
Depression ist im Hinblick auf die weitere therapeutische Behandlung und der
differentialdiagnostischen Gedankenfindung kritisch zu betrachten. So waére es
leichtsinnig anzunehmen, dass eine reaktive Basis der Depressionsbildung nicht mit
physiologischen Verdnderungen des Gehirns einhergehen kann. Genauso fehlerhaft ware
es, psychologischen Einflussfaktoren bei einer Depression mit organischem Ursprung die
Wichtigkeit abzusprechen (Leentjens, 2004). Eine Depression im Zuge einer PD geht der
Manifestation motorischer Symptome voran (Auff & Kalteis, 2011, S.302, S.304).
Unklarheit besteht jedoch Uber den Grad der Vorhersagbarkeit der Depression
diesbeztiglich. Komplexen Wechselwirkungen zwischen den beteiligten Faktoren sind zu
bertcksichtigen (Savica, Rocca & Ahlskog, 2010). Rod, Bordelon, Thompson, Marcotte
und Ritz (2013) skizzieren die Komplexitdt der multiplen Zusammenhdnge
verschiedenster Aspekte, die bei der Entstehung der Depression bei PD mitwirken. Die
Autoren beleuchten ebenfalls den Einfluss von sozialer Unterstitzung und anderen

kritischen Lebensereignissen.
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4.3 Pathopsychologische & neuroendokrinologische Mechanismen

Nach Lemke und Raethjen (2002) zeigen einige Studien, pathophysiologisch betrachtet,
dass Parkinson Patienten mit Depression (dPD) eine niedrigere Metabolisierungsrate als
jene ohne Depression (ndPD) und gesunde Kontrollpersonen aufweisen. Des Weiteren
konnte auch ein Unterschied in Bezug auf die Lokalisierung der betroffenen
hirnarealspezifischen Stellen zwischen dPD (Hypermetabolismus im Nucleus caudatus
und im orbifrontalen Cortex) im Vergleich zu Patienten mit Depressionen bei affektiven
Stérungen (Stérung des dorsolateralen frontalen Cortex) gefunden werden (Lemke &
Raethjen, 2002). Neben den motorischen Beeintrachtigungen, welche mit einem
dopaminergen Ungleichgewicht assoziiert sind, zeigen sich Depression und kognitiver
Abbau auch in Verbindung mit dem serotonergen System. Fir ein besseres Verstandnis
der Ursache der Depression bei PD demonstrierten Sourani, Eitan, Gordon und Goelman
(2012) mittels MEMRI (eines manganbasierten Magnetresonanz Scans) bei Ratten die
Verbindung zwischen diesen beiden Mechanismen der Neurotransmitter. Das Zellsterben
der Substantia Nigra verursacht demnach eine Hyperaktivtat im Globus Pallidus, einem
Teil der Basalganglien, und der lateralen Habenula (Epiphysenstiel). Eine Depression
auslosende Mechanismen sind die Folge. Einige Studien stiitzen die Hypothese, dass die
Depression wahrend der PD auf eine Stérung im orbito-frontalen Bereich zurtickzufiihren
sei, andere postulieren wiederrum eine generelle Dysfunktion. Letzterer Ansatz wird von
Bugalho, da Silva, Cargaleiro, Serra und Neto (2012) unterstutzt, die einen signifikanten
Zusammenhang zwischen Depression und den generellen kognitiven Fahigkeiten
(MMSE- Mini Mental Status Examination) fanden.

4.4 Differentialdiagnostische Aspekte

Wenn man das klinische Erscheinungsbild der Depression bei PD néher betrachtet, so
wird die Problematik der erschwerten Diagnosefindung durch die tberlappenden
Symptome ersichtlich. Konzentrationsprobleme, Schlafstérungen und Erschopfbarkeit
treten auch bei ndPD Patienten auf, wahrend Akinese (Bewegungsarmut) oder mimische
Starre auch durch neurologische Defizite verursacht sein konnen (Lemke & Raethjen,
2002). Ein individuelles, genaues differentialdiagnostisches Vorgehen stellt eine
Notwendigkeit dar (McDonald, Richard & DelLong, 2003). So ist einerseits besonders auf
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die Erhebung der subjektiv erlebten depressiven Gefiihle und Gedanken, wie der Verlust

der Lebensfreude, Leere und Hoffnungslosigkeit, zu achten.

Tab.1. Lemke & Raethjen (2002):Profil depressiver Symptome (PD) vs.
Affektiver Stdrung

Haufiger Seltener

Gereiztheit Selbstbeschuldigung

Irritabilitat Versagensgefiihle

Traurigkeit Bestrafungsgefuhle

Dysphorie Schuldgefiihle

Pessimismus Inhaltliche Denkstorungen (Wahn)
Wahrnehmungsstérung

Suizidgedanken (Halluzinationen),
Suizidhandlungen

Die Einschatzung aus der Sicht des Betroffenen ist ein ausschlaggebendes Kriterium fur
die richtige Diagnosefindung. Andererseits ist es auch wichtig zu erwahnen, dass das
Profil depressiver Symptome bei PD, von dem Profil depressiver Episoden im Rahmen
einer Affektiven Stérung nach ICD-10 oder DSM-IV abweicht. (Tab.1; Lemke et al.,
2002).

4.4.1 Abgrenzung & Diagnosefindung

Aufgrund der Tatsache, dass Betroffene ihren emotionalen Zustand in ihrer Situation als
,hormal®“ betrachten und ihre motorischen Beeintrachtigungen als Ursprung sehen,
suchen diese Patienten auch keine Therapie diesbeziiglich. Dieses fehlende Bewusstsein
stellt einen weiteren Baustein dar, der zur Unterversorgung der therapeutischen und
medizinischen Betreuung der Depression fiihrt (Lemke et al., 2002). Bereits Gotham et

al. (1986) entdeckten Veranderungen im Profil des Wesens von PD im Zuge einer
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Depression. PD Patienten wiesen im Vergleich zu gesunden &lteren Personen eine durch
Pessimismus, Hoffnungslosigkeit, reduzierte Motivation sowie Bewegung und
gesteigerte Sorge um die Gesundheit gekennzeichnete Depression auf. Aufgrund
teilweiser inkonsistenter  Studienergebnisse kommt man zu verschiedenen
Schlussfolgerungen beziglich Depression bei PD Patienten und den damit vermutlich
einhergehenden Defiziten der kognitiven Strategien. So haben sich Varanese, Perfetti,
Ghilardt und Rocco (2011) mit der Thematik Apathie und Depression in Bezug auf die
kognitive Beeintrachtigung bei PD beschaftigt. Diese sehen Apathie als entscheidenden
Faktor, der mit der Entwicklung einer Demenz einhergeht. Die Autoren fanden Hinweise,
dass Apathie (diese wurde durch eine selbsteinschatzende Skala erhoben) ein friher
Ausdruck von Beeintrachtigungen der Exekutivfunktionen ist, und nicht Depression. In
Gegenlberstellung dazu schrieb Lieberman (2006), dass die Spanne an gemeinsamen
auftretenden Symptomen von dementen und dPD Patienten einen Zusammenhang
wiederspiegelt und dies darauf hindeutet, dass Depression ein ,,Vorldufer” der Demenz

ist.

Die symptomatischen Uberlagerungen der Kriterien einer Depression (diagnostiziert
nach ICD-10 oder DSM-1V) mit den Kernsymptomen der PD wie Apathie, kognitive
Beeintrachtigung, psychomotorische Veranderungen (Hemmung wie auch Vermehrung),
Aufmerksamkeits- und Konzentrationsschwierigkeiten, Schlafprobleme, Appetitsverlust,
Gewichtsschwankungen sowie Erschopfung erschweren die Diagnosefindung und
Ursachenermittlung (Schrag, Barone, Brown, Leentjens & Goetz, 2007). Diese
uneinheitlichen Studienergebnisse weisen deutlich auf den noch bestehenden

Forschungsbedarf fur einen weiteren Erkenntnisgewinn in diesen Bereichen hin.

4.4.2 Parkinson Disease & Depression: BDI-II

Um den subjektiv erlebten Leidendruck wéhrend einer Depression mdoglichst
abzuschéatzen, kommt im Prozess des klinischen Arbeitens das Beck—Depression-Inventar
Il (BDI-1I) zum Einsatz (Beck, Steer, & Brown, 2006) (siehe Anhang). Aufgrund der
Tatsache, dass die meisten Erhebungsverfahren an einer Stichprobe mit psychiatrischen
Auffélligkeiten genormt sind, stellt sich die Erfassung einer Depression in einer organisch
beeintrachtigten Population als schwierig dar. Dazu kommt noch, dass eine Vielfalt an
mdoglichen Symptomen der PD nicht mit denen einer psychiatrischen Stérung

ubereinstimmen muss, moglicherweise aber mit jenen Gesunder.
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Personen mit PD zeigen im Zuge ihrer progressiv verlaufenden Erkrankung viele
verschiedene konfundierende Symptome, welche die Erfassung der affektiven
Komponenten einer depressiven Symptomatik erschweren. Bei der Evaluierung der
Depressivitat dieser Patientengruppe konnen sich die korperlichen Beeintrachtigungen
auf den affektiven Status auswirken und umgekehrt. Nach einer Untersuchung von
Visser, Leentjens, Marinus, Stiggelbout und Hilten (2006) in der die Validitat und
Reliabilitat des BDI-I1 bei dPD und ndPD Patienten betrachtet wurde, zeigte sich, dass
der BDI-Il ein reliables, valides und greifendes Verfahren zur Messung des
Schweregrades einer Depression bei PD darstellt. Im Vergleich zur gesunden KG wiesen
ndPD auch signifikant hohere Werte im BDI-1I auf, was darauf hindeutet, dass diese
Beeintrachtigungen in der Stimmungslage aufweisen, ohne jedoch die Kriterien des
DSM-1V fir eine Major Depression zu erfullen. dPD weisen in Gegenuberstellung zu
ndPD Patienten hohere Werte im BDI-Il sowie auch bei 8 von 10 Items, die die
somatische Befindlichkeit erfassen sollen, auf. Diese Items kénnen nicht durch die Dauer
bzw. Schwere der Krankheit erkléart werden. Aufgrund dessen kann man annehmen, dass
die notwendige Sensitivitat fur die Evaluierung essentieller Faktoren einer Depression
vorhanden ist. Trotzdem die somatischen Faktoren den Wert des BDI-II ,,anheben®, wird
die internale Konsistenz und die F&higkeit zur Unterscheidung zwischen dPD und ndPD

laut den Autoren nicht reduziert.

In der Studie von Levin, Llabre und Weiner (1988) zeigte sich der BDI-II ebenfalls als
valides und reliables Verfahren zur Erhebung der depressiven Symptomatik bei PD oder
auch gesunden Personen. Allerdings neigten auch hier Parkinsonpatienten dazu, die
somatischen Items als Teil ihrer depressiven Symptomatik zu bestétigen. Dies wurde im
Zuge genauerer Analysen des BDI-I1 in Bezug auf die Anwendung bei PD zur Ermittlung
der depressiven Symptomatik bestétigt (Visser et al., 2006). Cimino, Siders und
Zesiewicz (2011) fanden einen signifikanten Zusammenhang zwischen von PD
Betroffenen selbst berichteten depressiven Symptomen mittels BDI-II und der auf
arztlicher Fremdeinschatzung basierender Diagnose, sowie eine Ubereinstimmung von
72% der Klassifizierung der Symptome. In einer Querschnittstudie von Veiga et al.
(2008), in der PD Patienten und Personen einer geriatrischen Kontrollgruppe mittels BDI-
Il verglichen wurden, wiesen 42% der PD Patienten und 10% KG eine schwere
Depression auf. Auch der Schweregrad bildete sich bei PD in hoheren Werten ab. Es

schien ebenfalls ein signifikanter Zusammenhang zwischen Dauer und Stdrke der
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subjektiven Beeintrachtigung der Motorik auf. Die dPD-Patienten zeigten eine stérkere
motorische Beeintrachtigung sowie eine langere Dauer als bei ndPD-Patienten.

Es lasst sich zusammenfassen, dass die an PD erkrankten Personen héhere Auspréagungen
im BDI-II hatten, wobei differenzierter betrachtet, die dPD-Patienten hohere Werte im
BDI-11 aufwiesen als die depressiven Personen der KG. Alter und Geschlecht zeigten
keinen Einfluss. Depressive Symptome die im Zuge einer pharmakologischen
Behandlung auftreten koénnen, sind ebenfalls differenziert zu werten, werden in der

gegenwartig diskutierten Studie jedoch nicht beriicksichtigt.

5 Parkinson Disease: Depression & MCI

Das Vorliegen einer Depression und einer kognitiver Beeintrachtigung zeigen
signifikante Auswirkungen auf PD-MCI Patienten (Weintraub, Moberg, Duda, Katz &
Stern, 2004). Nach Starkstein, Mayberg, Leiguarda, Preziosi und Robinson (1992), trat
der groRte Abbau der kognitiven Fahigkeiten bei PD mit einer Major Depression im

Vergleich zu jenen mit einer Minor Depression oder ohne Depression auf.

5.1 Depression, kognitiver Status & Gedachtnis

Uekermann, Daum, Peters, Wiebel und Miller (2003) fanden heraus, dass dPD Patienten
bereits in einem frihen Krankheitsstadium Beeintrdchtigungen in Bereichen der
Exekutivfunktionen wie auch der Wortflissigkeit aufwiesen. Zudem zeigten sich auch im
Arbeitsgedachtnis sowie in der Begriffsformation mehr Defizite als bei ndPD Patienten.
Diese Ergebnisse weisen lediglich auf die entscheidende Rolle bereits vorhandener
leichter depressiver Symptome im friithen Stadium der PD hin. So ist ein urséchliches
Schlussfolgern von einem schlechten Wert in diesen Bereichen auf den Faktor Depression
als Ausloser, aufgrund fehlender Evidenz, nicht zuldssig. Es ist ein Hinweis darauf, dass
eine kognitive Beeintrachtigung bei PD bereits bei einer leichten depressiven
Symptomatik eine verstarkende Wirkung haben kann und dass dPD mehr Defizite
diesbeziiglich zeigen als ndPD. Auch der Vergleich von dPD und Personen mit einer
klinisch auffalligen depressiven affektiven Storung, fiel fur die dPD in Bezug auf die
kognitiven Fahigkeiten schlechter aus. Dadurch liegt der Fokus abermals auf der
notwendigen diagnostischen Unterscheidung sowie auf den Einfluss einer depressiven
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Symptomatik auf die kognitive Funktionsfahigkeit. Diese Ergebnisse stehen in
Ubereinstimmung mit jenen der Follow-up Studie von Starkstein, Bolduc, Mayberg,
Preziosi und Robinson (1990). Die Autoren fanden zum zweiten Testzeitpunkt nach
einem Abstand von drei bis vier Jahren bei beiden Gruppen (dPD und ndPD) eine
signifikante  Verschlechterung des globalen kognitiven Status sowie bei
Gedachtnisaufgaben. Die dPD schnitten bei der zweiten Erhebung insgesamt schlechter
ab und wiesen somit einen grélReren Abbau der kognitiven Ressourcen auf als die ndPD.
Des Weiteren lieR3 sich bei dPD eine schnellere Progredienz der motorischen Symptome
feststellen. Norman, Troster, Fields und Brooks (2002) entdeckten, dass dPD Patienten
auch eine starkere Beeintrachtigung im Gedé&chtnis entwickelten als diejenigen ohne
depressive Symptomatik. Laut Starkstein et al. (1990) steht eine Depression im
Zusammenhang mit einer darauffolgenden Minderung der intellektuellen Funktionen,
selbst wenn diese nicht mehr akut gegeben ist. Sie werfen auch die Hypothese von zwei
existierenden Formen der PD auf. Der eine Typ geht mit der Kombination einer
depressiven Problematik und einem schnelleren Voranschreiten des kognitiven Abbaus
einher, eine andere Form zeigt eine eher graduelle Minderung des kognitiven Zustandes.
Eine vorhandene Depression durfte einen nicht unwesentlichen Teil zu einer momentanen
kognitiven Beeintrachtigung bzw. einem fortschreitenden Abbau beitragen (Starkstein et
al., 1990; Norma et al., 2002). In der Untersuchung von Bulgaho et al. (2012), fanden die
Autoren einen signifikanten negativen Zusammenhang zwischen dem kognitiven Status
(MMSE) und den Auspragungen einer Depression. Dies wurde als mogliches friihes
Anzeichen fur das Vorliegen gehirnspezifischer Dysfunktionen interpretiert. Es zeigte
sich ebenfalls ein hohes Auftreten von Halluzinationen, allerdings nicht in Verbindung
mit einem Kkognitiven Abbau. Der Zusammenhang mit einem Verfahren das die
Exekutivfunktionen misst fiel hingegen negativ aus. Dies wirde fir eine globalere
Dysfunktion des Gehirns sprechen. Darauf weisen auch Varenese, Perfetti, Ghilardi und
Rocco (2011) hin. Die Autoren bringen die Beeintrachtigungen der Exekutivfunktionen
in Verbindung mit Apathie und nicht mit Depression. Spezifischer betrachtet,
beleuchteten Shahnawaz, Reppermund, Brodaty, Crawford und Sachdev (2012), dass
MCI Patienten von mehr depressiven Symptomen berichteten und auch die Kriterien fur
klinisch aufféllige Symptome aufwiesen als jene ohne kognitive Beeintrachtigungen.
aMCI zeigten im Vergleich zu naMCI mehr depressive Symptome mit klinischer
Relevanz. Stefanova, Potrebic, Ziropadja, Maric und Kostic (2006) fanden im Zuge ihrer

Forschung einen Unterschied diesbeziiglich zwischen dPD und ndPD. Sie betrachteten
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den Aspekt Depression bei PD genauer. Es zeigte sich in der Gruppe der dPD, mit bereits
bekannter Beeintrachtigungen der Exekutivfunktionen, ein defizitdres Muster, das
(radumliche) Arbeitsgedachtnis, das (visuell-raumliche) episodische Gedachtnis sowie die
Sprache betreffend. Ein Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Depression und
kognitiven Dysfunktionen im frihen Stadium der PD wurde sichtbar. Es ergab sich
jedoch zwischen PD und gesunder KG kein Unterschied im Sprachgedachtnis.

Nach den Autoren Lemke und Raethjen (2002) weisen mehrere Studienergebnisse
daraufhin, dass dPD Personen mehr neuropsychologische Defizite aufweisen als der
Anteil der nicht depressiven. Des Weiteren waren die Testleistungen der dPD Patienten,
die die frontalen und frontal-subkortikalen Funktionen betrafen, schlechter. Bei der
Gegenuberstellung dementer vs. nicht-dementer PD Patienten scheint in Bezug auf die
Héufigkeit von Depressionen kein Unterschied zu bestehen. Erdal (2001) untersuchte
eine Gruppe PD Patienten ohne und eine mit kognitiver Beeintrdchtigung und verglich
diese mit einer gesunden und einer ebenfalls kognitiv beeintrachtigten KG. Hierbei wurde
deutlich, dass sich die Gruppe der unbeeintrachtigten PD Patienten in Bezug auf ihr
Muster depressiver Symptome nicht signifikant von jener der gesunden KG unterschied.
Die kognitiv beeintrachtigten PD Patienten wiesen ein &hnliches Muster zu jenem der

kognitive beeintrachtigten KG auf.

5.2 Subjektive Gedachtnisleistung

Der dritte Baustein dieser Studie ist jener der subjektiven Gedéchtniseinschatzung, die in
Relation zum subjektiven Depressionsempfinden bei PD-MCI gesetzt wird. Hier lassen
sich nur wenige vorangehende Fakten finden, um die ermittelten Ergebnisse mit diesen
in Beziehung zu setzen. Starkstein et al. (1990) versuchen die komplexen Mechanismen
zu erklaren. Die Autoren schreiben wvon einer mdoglichen Interaktion und
,2Aufsummierung®™ des mit PD assoziierten Abbaus der kognitiven Fahigkeiten mit jenen,
der durch die Depression verursacht wird. Skalen auf denen der Patient seine subjektiv
empfundene Beeintrdchtigung einschatzt repréasentieren, aufgrund ihrer hohen
Okologischen Validitat und ihres Bezugs zur erlebten Lebensqualitat, ein ndtzliches
Erhebungsverfahren der Gedachtnisleistung bei PD (Poliakoff & Smith-Spark, 2008).
Orientiert man sich an den Resultaten Neuropsychologischer Tests, erleben PD Patienten

mehr kognitive ,,Misserfolge im Alltag, deren Ursprung vor allem in einer
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Beeintrachtigung der selektiven Aufmerksamkeit und im Generieren von Informationen
(Gedachtnisinhalte) zu suchen ist. So fanden die Autoren, dass eine schlechtere
Selbsteinschatzung bei PD-Patienten (ohne Demenz) in Bezug auf alltagliche Fehler (u.a.
im Gedachtnis) differenziert zu betrachten sei. Hoéhere Auspragungen in der Depression,
ein intensiver empfundener depressiver Leidensdruck, Stress und Selbstfokussierung
konnen zu generalisierten Berichten tber kognitives Versagen fiihren. Auerdem seien
die Items dieser Skalen oft allgemein formuliert und die Fragen, das Gedéchtnis
betreffend, von einer affektiven Komponente gepragt, die auf depressive Symptome
zurlckzufuhren sind. Aufgrund der noch sehr sparlich vorliegenden Studien, die die
Aspekte PD, MCI, Depression und subjektive Geddachtnisleistung untersuchen und
zueinander in Beziehung setzen, werden die Ergebnisse dieser Untersuchung zu neuen
Informationen fiihren. In einem Review von Sollinger, Goldstein, Lah, Levey und Factor
(2010) fanden die Autoren bei 44.7% bei PD-MCI Beeintrachtigungen der
Exekutivfunktionen, begleitet von einem hohen Anteil an Gedé&chtnisstérungen. Die
Ergebnisse von Higginson, King, Levine, Wheelock und Sigvardt (2003) unterstiitzen die
Annahme, dass Beeintrachtigungen des Gedéchtnisses bei PD global betrachtet in
Zusammenhang mit einer Storung der Exekutivfunktionen und spezifischer beleuchtet
mit Problemen im Arbeitsgedachtnis stehen. Dieses erklart 50% der Variabilitat beim

Erinnern.
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EMPIRISCHER TEIL

6 Zielsetzung der Untersuchung

Der Fokus dieser Forschungsarbeit richtet sich auf die subjektive Einschatzung von
Personen mit Parkinson Disease mit MCI, beruhend auf der Subtypenunterscheidung
nach Petersen (2004, 2011) (siehe Kapitel 2.1) in Bezug auf ihre erlebte Depressivitat
bzw. die Einschatzung ihrer Gedachtnisleistung. Basierend auf bisherigen
Forschungsergebnissen werden diese beiden Aspekte reflektiert und in Relation zu
meinen gewonnen Daten gesetzt. Die gemeinsame Betrachtung dieser Themen wurde
bisher in nur wenigen Studien untersucht. Da aufgrund dessen vergleichbare Daten nur
sparlich vorhanden sind, erhoffe ich mir von dieser Untersuchung neue weiterfihrende
Ergebnisse. Inhalt der Evaluierung ist die Gegentberstellung von Patienten (VG: PD-
MCI) global mit einer kognitiv gesunden Kontrollgruppe (KG). Des Weiteren steht der
spezifischere Vergleich der einzelnen MCI-Subtypen nach Petersen (2004, 2011) von
PD-aMCI, PD-naMCI hinsichtlich ihrer Depressivitat und Gedachtnisleistung im Fokus.
Erganzend wird noch ein Subtyp der PD-CH diesbezuglich analysiert. Es gilt zu klaren,
ob Unterschiede in Bezug auf das Ausmall und die ,Lagerung“ der kognitiven

Beeintrachtigung bestehen.

[ Fragestellungen

Fragestellung 1:

Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitat zwischen Versuchs- und der
Kontrollgruppe? Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitdt zwischen PD-
aMCI, PD-naMCI und PD-CH der VG (Subtypen)?

Fragestellung 2:

Gibt es Unterschiede in der subjektiven Geddachtnisleistung zwischen Versuchs- und der
Kontrollgruppe? Gibt es Unterschiede in der subjektiven Geddachtnisleistung zwischen
den Subtypen der VG?

32



Fragestellung 3:

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitdt und
Gedachtnisleistung bei Personen mit PD-MCI und zwischen den Subtypen der VG?

Fragestellung 4:

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen der VG?

Fragestellung 5:

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedé&chtnisleistung und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedéchtnisleistung und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen der VG?

Fragestellung 6:

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedéchtnisleistung und der
kognitiven Leistungsfahigkeit in den einzelnen Teilbereichen Sprache, Aufmerksamkeit,
Gedachtnis und Exekutivfunktionen bei Personen mit PD-MCI und zwischen den
Subtypen der VG?

Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der kognitiven
Leistungsfahigkeit in den einzelnen Teilbereichen Sprache, Aufmerksamkeit, Ged&achtnis
und Exekutivfunktionen bei Personen mit PD-MCI und zwischen den Subtypen der VG?
(Kapitel 9.2)

8 Versuchsplan

Zur Veranschaulichung des Ablaufes der Untersuchung werden in diesem Kapitel die
Rahmenbedingungen, die Durchfiihrung und die anschlieRBende Auswertung erlautert. Flr
ein besseres Verstandnis der weiteren VVorgehensweise dieser Studie, wird im folgenden
Teil das Forschungsdesign, die Stichprobenzusammensetzung sowie verwendete

Untersuchungsverfahren dargestellt.
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8.1 Rahmenbedingungen

Die Akquirierung der Daten dieser quasi-experimentellen Querschnittuntersuchung fand
im Rahmen eines ubergreifenden Forschungsprojektes mit dem Titel ,, Vienna Mild
Cognitive Impairment and Cognitive decline in Parkinson's disease (VMCI-CD-PD-
Study)* unter der Leitung von Priv.-Doz. Dr. Lehrner und Univ.-Prof. Dr. Pirker im
Allgemeinen Krankenhaus (AKH) in der Abteilung der Neurologie in Wien statt. Es
resultiert ein in Bezug auf Alter, Geschlecht und Bildung heterogenes Mehr- Gruppen-
Versuchsdesign. Der Versuchsplan setzt sich aus einer gesunden Kontrollgruppe (KG)
und einer dreifach gestuften Versuchsgruppe (VG) zusammen. Die Unabhangige
Variable (UV) wird durch vier Gruppen der VG gebildet. Diese umfasste PD-MCI
Patienten, welche dann noch spezifisch hinsichtlich der Diagnosen PD-aMCI, PD-naMClI
und PD- CH aufgeteilt wurde (siehe Kapitel 2.1). Die Untersuchung aller Gruppen fand
in Bezug auf die abhédngigen Variablen (AV), der subjektiven Einschatzung der
Depressivitat und der Gedachtnisleistung, statt. Die empirische Datenerhebung erfolgte
einmal wochentlich von Mérz bis Dezember 2012 in Zusammenarbeit mit meiner
Kollegin Reul. Die im Rahmen ihrer Diplomarbeit gewonnen Ergebnisse schliefen an
meine Schwerpunkte an und konzentrieren sich auf die Lebensqualitdit und
Alltagsbewaltigung. Aufgrund der Tatsache, dass diese Studie Teil eines GroRRprojektes
ist, resultierte im Zuge der Untersuchung ein Mehraufwand an vorgegebenen Verfahren
und Testbatterien, welche jedoch nicht alle eine inhaltlich Relevanz in Bezug auf meinen
Schwerpunkt aufweisen und es somit auch keiner genaueren Erlauterung bedarf. Fur die
Sicherung internationaler Richtlinien und nationaler Gesetze wie beispielsweise der
Transparenz wurde die Studie von der Ethikkommission der medizinischen Universitat

Wien genehmigt.

8.2 Durchfiihrungsplan

Die Patientenrekrutierung erfolgt hauptsachlich Gber einen Neurologen (Univ. Prof. Dr.
Pirker), der zuvor die Patienten entsprechend auf IPS oder ,,Parkinson Syndrom®
diagnostizierte. Der Erhebung vorrausgehend, wurde dem Patienten eine darauffolgend
zu unterschreibende Aufkl&rung tber die freiwillige und anonyme Teilnehme an dieser
Studie vorgelegt. Mit seiner Signatur nahm dieser den Ablauf und Inhalt zur Kenntnis

und bestatigte somit eine nach ethnischen Richtlinien korrekte Vorgehensweise. Zu

34



Beginn jeder Testung fand ein Anamnesegesprdch mittels standardisierten
Gespréchsleitfaden zur Ermittlung aller wichtigen mit dem Sachverhalt in Verbindung
stehenden Informationen, durchgefihrt von Priv. Doz. Dr. Lehrner, statt. Jeder Patient
durchlief die Untersuchung mit identischem Ablauf und Inhalt einmal, wobei die
Gesamtdauer abhangig von der jeweiligen gesundheitlichen und kognitiven Verfassung
des Patienten war. Es konnte zu einer Spannbreite von zwei bis drei Stunden pro Testung
kommen. Zu Beginn der Erhebung stand ein neuropsychologisches Screening, welches
die Exekutivfunktionen, Sprache, Aufmerksamkeit und das Geddachtnis untersuchte.
Daran anschlieBend wurden diverse Fragebdgen, darunter zwei zur subjektiven
Beurteilung der Depressivitit und ein Fragebogen zur Einschatzung der
Gedachtnisfunktion in Form von Paper-Pencil vorgegeben. Die evaluierten Werte wurden
direkt im Anschluss an die Testung in eine SPSS (Statistical Package of Social Science)
Maske eingetragen und fur die weiteren Berechnungen vorbereitet. Nach Auswertung der
Testbatterie stellte Priv.-Doz. Dr. Lehrner im Zuge der Befunderstellung die Diagnose
des MCI-Subtyps.

8.3 Beschreibung der Stichprobe

Wie schon im Kapitel 8.1&8.2 skizziert, folgte die Rekrutierung der Patienten dieser
klinischen Studie Uber einen Neurologen der die Diagnose der IPS verantwortete und zur
weiteren Abklarung der kognitiven Fahigkeiten an meine Kollegin und mich
weiterleitete. Die Zuweisungsart (ambulant/stationdr) wurde nicht beriicksichtigt. Die
zuvor bei der Anamnese festgestellte Kriterien wie 1) Neurologische Erkrankungen (z.B.
Schlaganfall, Schadelhirntrauma, Epilepsie, Gehirntumore), 2) Parkinson Disease
Demenz (PDD), 3) psychiatrische Erkrankungen (z.B. Schizophrenie), eine vorliegende
Diagnose anderer Parkinsonsyndrome oder ein Alter <50 flihrten zum Ausschluss aus der
Studie. Diese wirden die zu untersuchenden kognitiven Bereiche und die Ergebnisse
verféalschen. Personen mit diesen Merkmalen wurden aus der Stichrobe exkludiert um
Verzerrungen von Schlussfolgerungen vorzubeugen, da diese Ergebnisse nicht kausal mit
der PD in Verbindung stehen mussen. Fir den Fall, dass bei einem Patienten beim ersten
Screening eine PDD festgestellt wurde, fuihrte das zum Ausschluss aus der Studie. Es war
aullerdem auf die Sicherstellung des Verstandnisses der Instruktion der Durchfuihrung der
einzelnen Verfahren sowie auf ein gutes Sehvermdgen der PD-Patienten zu achten.

Wahrend der Erhebung durfte die Wirkung der Parkinson Medikamente nicht nachlassen,
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um die bestmogliche Leistung der Patienten und somit ein valideres Abbild ihrer
Fahigkeit zu gewahrleisten. Diese durften sich also in keiner ,,Off**-Phase befinden.

Der Gesamtumfang der reprasentativen Stichprobe der Studie umfasst 364 Personen.
Davon bilden 249 Personen die gesunde Kontrollgruppe (Alter >50), welche von den
Kollegen Kaltenegger (2009), Brugger (2009) und Drechsler (2009) im Zuge ihrer
Diplomarbeit unter der Betreuung von Univ.- Prof. Dr. Kryspin-Exner, ermittelt wurden.
Der Schweregrad des Stadiums der PD, das Alter, der Bildungsgrad, die Krankheitsdauer,
das Geschlecht sowie auch die Einnahme von Medikamenten zeigten ein heterogenes
Bild. Um ein genaueres Bild der VG der PD-MCI (N=115) zu erlangen, wurden die
einzelnen Subtypen der Diagnosen PD-naMCI (n=61), PD-aMCI (n=22) und PD-CH
(n=32) noch im Einzelnen untersucht. Die VG setzte sich aus den von mir erhobenen
Daten und vorhergehenden Untersuchungen der Kolleginnen Pfliiger (2012), Ratheiser
(2011) und Reul (2013) zusammen. Eine Standardabweichung von -1.5 von der
Normalpopulation in einem oder mehreren Bereichen fungierte nach Petersen (2011) als
Klassifikationskriterium fir die Diagnose MCI. Abweichungen im Bereich der
Gedachtnisleistung flihrte zur differenzierteren Diagnose PD-aMCI, traten diese in
anderen kognitiven Domanen auf, so wurde der Patient als PD-naMCI beurteilt. Personen

bei denen keine dieser defizitdren Muster festgestellt wurden préasentierten die PD-CH.

9 Untersuchungsverfahren

9.1 Screeningverfahren

Um zu Beginn der Untersuchung eine globale Einschatzung der allgemeinen kognitiven
Leistungsfahigkeit der Person treffen zu konnen, wurde mittels Vorgabe eines
Screeningverfahrens, dem Mini Mental Status Examination (MMSE) Test von Folstein
und McHugh (1975), ein Einblick in die Aufmerksamkeit, Merkfahigkeit, Orientierung,
Erinnerungsfahigkeit, Sprache sowie in die konstruktive Fahigkeit der betreffenden
Person gewahrt. Bei einer Summe von 30 mdglich erreichbaren Punkten ist das Ergebnis
des MMSE-Scores flr den weiteren Verlauf der anschliefenden Vorgabe der NTBV-
Version von Relevanz. Bei einem Wert kleiner als 23 wirde die Person als dement
eingestuft werden. In Folge dessen musste zur weiteren Bearbeitung eine Short-Version

der NTBV vorgegeben werden, und die Person ware aus der Studie auszuschlielRen. Des
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Weiteren kam noch der Uhrentest nach Sunderland zum Einsatz. Der Uhrentest nach
Sunderland et al. (1989) diente in kombinierter Betrachtung mit anderen Tests dazu, einen
Eindruck beziglich des Schweregrades einer Demenz zu bekommen. Er erfordert das
Zeichnen eines vollstandigen Ziffernblattes einer Uhr, mit allen Ziffern und Zeigern,
wobei die Uhrzeit 10 Minuten nach EIf einzuzeichnen ist. Dieser misst die visuell-
raumliche Fahigkeit der Patienten. Mit einen Score von 10 waére die gesamte Punktezahl
erreicht. Die Interrater-Reliabilitdt von 0.86 zeigt sich als hoch signifikant. Zum
Abschluss des Screenings werden mittels TEVK-1l zur Ermittlung der visuo-
konstruktiven Fahigkeit 3 Items bearbeitet. Durch das Zeichnen einer Uhr (maximal 3
Punkte) sowie durch das Kopieren eines Funfeckes (maximal 3 Punkte) und eines Wiirfels
(maximal 4 Punkte) kdnnen 10 Punkte erreicht werden. Mit einem Cronbach’s Alpha von

a=0.81 zeigt sich eine hohe interne Konsistenz (Krakhofer, 2013).

9.2 Neuropsychologische Testbatterie Vienna (NTBV)

Bestehend aus einem Pool an verschiedensten neuropsychologischen Verfahren zur
Erfassung unterschiedlicher kognitiver Doménen, reprasentiert die NTBV von Lehrner,
Maly, Gleif3, Auff und DalBianco (2007) eine standardisierte, normierte und validierte,
umfangreiche Testbatterie zur differenzierten diagnostischen Betrachtung in der Demenz-
und Alzheimerdiagnostik. So lassen sich kognitiv gesunde Personen, Alzheimerpatienten
oder Vorstadien einer dementiellen Erkrankung wie Mild Cognitve Impairment (MCI)
unterscheiden und voneinander abgrenzen (Lehrner et al., 2007). Die Subtests umfassen
die kognitiven Aspekte Sprache, Aufmerksamkeit, Gedéachtnis und Exekutivfunktionen.
Die Zuteilung dieser Tests zu den spezifischen Doménen erfolgt nach Pusswald, Moser,
Glei3, Auff und Lehrner (2012). Um eine Vergleichbarkeit der einzelnen Domanen
untereinander bzw. Tests sicherzustellen werden die Rohwerte der Untertests per Excel
in z-Werte transformiert. Eine Standardabweichung mit einem groReren Wert von -1,5
als Cut Off Wert zeigt eine kognitive Beeintrachtigung in dem jeweiligen Bereich an. Die
Diagnosestellung der MCI-Subtypen wurde in Anlehnung an Petersen vollzogen
(Petersen 2004; 2011) (siehe Kapitel 2.1). Genaue Erlduterungen beziglich Vorgabe,
Reihenfolge und Auswertung der Einzelnen Verfahren der NTBV sind vorangegangenen
Diplomarbeiten zu entnehmen (Pfliiger, 2012; Ratheiser, 2012; Reul, 2013;) Ein kurzer
Uberblick der kognitiven Bereiche und entsprechend zugeordneten Verfahren ist im

Anhang beigefugt.

37



9.3 Beck Depressions- Inventar Revision Il (BDI-I1)

Das Beck Depressions- Inventar (BDI-I1) (Beck, Steer & Brown, 2006) reprasentiert ein
international anerkanntes Verfahren, das zur Beurteilung des Schweregrades einer
depressiven Symptomatik haufig eingesetzt wird. Die Bearbeitungsdauer betréagt in etwa
5-10 Minuten und wurde anschlie3end an die NTBV vorgegeben. Die Diagnosefindung
orientiert sich an den Kriterien des DSM-1V. Kenntnisse iber den Aufbau des Inventars
werden als bekannt angenommen. Das Cronbach’s Alpha betragt in der deutschen
Fassung (N=403) in der Gruppe der akut depressiven (n=36) a=0.84, in der remittierten
a=0.9 (n=52) und in der nicht klinischen (n=315) Stichprobe bei a=0.89 und weist somit
eine hohe Homogenitat und innere Konsistenz auf (Beck, Steer, & Brown, 2006). Alle
Teilstichproben wurden dabei getrennt untersucht. Dadurch ist eine entsprechende
Reprasentation der Schwere einer depressiven Symptomatik gewadhrleistet. Korreliert
man das Verfahren des BDI-I1 mit anderen Selbstbeurteilungsinstrumenten so zeigt sich
eine Ubereinstimmung zwischen 0.72 und 0.89, also eine hohe innere Validitat.
Korrelationen zwischen BDI-I1 und Fremdbeurteilungsinstrumenten liegen zwischen
0.68 und 0.70. Das Verfahren zeigt eine hohe Transparenz. Aufgrund der Testinstruktion,
die direkt auf dem Fragebogen abgedruckt ist, wird die Fragestellung als klar und
verstandlich angenommen. Auch im Hinblick auf Zumutbarkeit und Akzeptanz kann man
das Instrument als gut bewerten. Die Bearbeitung umfasst etwa die Dauer von zehn
Minuten, die Sprache ist deutlich und einfach gewahlt. Im Falle von sehbeeintrachtigten
Personen wird der Fragebogen vorgelesen. Wie bei allen Instrumenten der
Selbstbeurteilung ist ein gewisser Verzerrungsfaktor der Verfalschbarkeit mit ein zu
kalkulieren. Es wird davon ausgegangen, dass es im Interesse von unseren Probanden ist,
dass diese wahrheitsgemaR, nach ihrem Empfinden aufgrund des bestehenden
Leidendrucks antworten, da eine klinische Einschitzung und somit ein Nutzen fir sie
entstent. Auch die Auswertungs- Durchfiihrungs- und Interpretationsobjektivitét ist
gewadhrleistet. Im Anhang sind die Testblatter angefihrt.

9.4 Skala zur Einschétzung der Gedéchtnisleistung (SEG)

Dieses Fragebogenverfahren von Lehrner, J., Gleil;, A., Maly, J., Auff, E., und Dal-
Bianco, P. (2006), wird von Priv. Doz. Dr. Lehrner seit dem Jahr 2000 an
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Parkinsonpatienten und Alzheimerpatienten evaluiert. Ziel ist die Erfassung der
subjektiven Einschatzung der Gedé&chtnisleistung der Patienten innerhalb der letzten vier
Wochen. Mittels 16 Items, die alltagsrelevante Fragen bezliglich der Haufigkeit und
Merkfahigkeit konkrete Situationen betreffend abdecken, sind zum Beispiel Inhalte wie
das Merken von Einkaufslisten, Gesprachsinhalte, Telefonnummern, Personen, etc.
Inhalt. Die Personen sollen sich anhand eines 5-kategoriellen Antwortformates reichend
von ,,nie* (1) bis ,,sehr hdufig” (5) in Bezug auf diese Fragen einschatzen, wobei eins eine
bessere Gedéachtnisleistung abbildet. Die Ermittlung eines Globalsores erfolgt durch
Summierung der Werte und anschlieRender Teilung durch die Anzahl der beantworteten
Items. Sollten mehr als zwei Antwortfelder angekreuzt sein, geht der hohere Wert in die
Berechnung des Testwertes ein. Das Ergebnis nimmt einen Wert zwischen 1 und 5 an
(Rundung auf zwei Dezimalstellen). Ein niedrigerer Score steht fur das subjektive Gefihl
einer besseren Gedachtnisleistung (Lehrner et al., 2006). Fur die Selbstbeurteilungsskala
liegt die innere Konsistenz bei Cronbach’s Alpha von a=.97. Ein Cut-off Wert von 2.81
hilft bei der Beurteilung, ab wann ein SEG-Wert hoch ausfallt, und der Patient somit als
beeintrachtigt angesehen werden kann. Die fir die spezifischen MCI Subtypen
ermittelten Cut-Off Werte sind bei Kogler (2013) angefiihrt. Die Validitat zeichnet sich
mit einem Wertebereich zwischen -.01 bis -.37 als eher gering aus. Es zeigt sich eine
zufriedenstellende Homogenitat (r=.44). Dies zeigt, man kann annehmen, dass die
einzelnen Items der SEG in hohem AusmaR das Gleiche messen. (Kogler, 2013). BDI-1I
sowie SEG sind im Anhang beigefugt.

10 Hypothesen

Fragestellung 1.0: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitat zwischen
Versuchs- (PD-MCI) und der Kontrollgruppe?

Fragestellung 1.1: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitit zwischen PD-
aMCI, PD-naMCI und PD-CH?

Forschungshypothese 1:

HO 1.0: Es gibt keinen Unterschied zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe in der
subjektiven Depressivitat. (ul = u2)
H1 1.0: Es gibt einen Unterschied zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe in der

subjektiven Depressivitat (ul = u2)
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Forschungshypothese 2:

HO 1.1: Es gibt keinen Unterschied zwischen den Subgruppen in der subjektiven
Depressivitat. (ul = u2)
H1 1.1: Es gibt einen Unterschied zwischen den Subgruppen in der subjektiven

Depressivitat. (ul= u2)

Fragestellung 2.0: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Ged&chtnisleistung zwischen
VG und KG?

Fragestellung 2.1: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Gedéchtnisleistung zwischen
den Subtypen?

Forschungshypothese 3:

HO 2.0: Es gibt keinen Unterschied zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe in der
subjektiven Gedachtnisleistung. (u1 = u2)

H1 2.0: Es gibt einen Unterschied zwischen der Versuchs- und Kontrollgruppe in der
subjektiven Gedachtnisleistung. (u1 # u2)

Forschungshypothese 4:

HO 2.1: Es gibt keinen Unterschied zwischen den Subtypen der Versuchsgruppe in der
subjektiven Gedéchtnisleistung. (u1= u2)
H1 2.1: Es gibt einen Unterschied zwischen den Subtypen der Versuchsgruppe in der
subjektiven Geddachtnisleistung. (ul1# u2)

Fragestellung 3.0: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat
und der Gedachtnisleistung bei Personen mit PD-MCI?

Fragestellung 3.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat
und der Gedéchtnisleistung zwischen den Subtypen?

Forschungshypothese 5:

HO 3.0: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedé&chtnisleistung und
der Depressivitat bei Personen mit PD-MCI. (p = 0)
H1 3.0: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedachtnisleistung und

Depressivitat bei Personen mit PD-MCI. (p # 0)
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Forschungshypothese 6:

HO 3.1: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Geddachtnisleistung und der
Depressivitat zwischen den Subtypen. (p = 0)
H1 3.1: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der Gedachtnisleistung und der

Depressivitat zwischen den Subtypen. (p # 0)

Fragestellung 4.0: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat
und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI?
Fragestellung 4.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat
und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen?

Forschungshypothese 7:

HO 4.0: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI. (p = 0)

H1 4.0: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI. (p # 0)
Forschungshypothese 8:

HO 4.1: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen. (p = 0)
H1 4.1: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Depressivitat und der

allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen. (p # 0)

Fragestellung 5.0: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedachtnisleistung und der allgemeinen kognitiven Leistungsféhigkeit bei Personen mit
PD-MCI?

Fragestellung 5.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedachtnisleistung und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den
Subtypen?

Forschungshypothese 9:

HO 5.0: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedéchtnisleistung und
der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI.(p = 0)
H1 5.0: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedachtnisleistung und

der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI. (p # 0)
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Forschungshypothese 10:

HO 5.1: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedachtnisleistung und
der allgemeinen kognitiven Leistungsféhigkeit zwischen den Subtypen. (p = 0)
H1 5.1: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der subjektiven Gedachtnisleistung und

der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen. (p # 0)

Fragestellung 6.0: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedachtnisleistung und der kognitiven Leistungsfahigkeit im Bereich der
Aufmerksamkeit bei Personen mit PD-MCI?

Fragestellung 6.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedéachtnisleistung und der kognitiven Leistungsfahigkeit im Bereich der
Aufmerksamkeit zwischen den Subtypen?

Forschungshypothese 11:

HO 6.0: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Teilleistung im Bereich der
Aufmerksamkeit und der subjektiven Gedachtnisleistung bei Personen mit PD-MCI.
(p=0)

H1 6.0: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der Teilleistung im Bereich der
Aufmerksamkeit und der subjektiven Gedachtnisleistung bei Personen mit PD-MCI.

(p #0)
Forschungshypothese 12:

HO 6.1: Es gibt keinen Zusammenhang zwischen der Teilleistung im Bereich der
Aufmerksamkeit und der subjektiven Ged&chtnisleistung zwischen den Subtypen der VG.
(p=0)

H1 6.1: Es gibt einen Zusammenhang zwischen der Teilleistung im Bereich der
Aufmerksamkeit und der subjektiven Gedachtnisleistung zwischen den Subtypen der VG.
(p #0)

Fragestellungen 7.0/7.1-9.0/9.1 werden aquivalent zu 6.0/6.1 in Bezug auf die
Teilleistungen in den Bereichen Exekutivfunktionen, Gedéchtnis und Sprache
formuliert. Dementsprechend werden die Fragestellungen 10.0/10.1-13.0/13.1 in Bezug
auf den Zusammenhang der subjektiven Depressivitat mit den jeweiligen Teilleistungen

aufgestellt.
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11 Variablen

11.1 Operationalisierung der Variablen

Die UV wird von der Diagnose représentiert, die sich folgendermalRen untergliedert: Sie
stellt sich kategorial vier-stufig dar: Zum Einen wird eine globale Gruppe der PD-MCI
betrachtet (VG). Diese wird dann noch differenzierter hinsichtlich vorliegender PD-
naMCI, PD-aMCI und PD-CH untersucht, wobei alle Gruppen einer KG von gesunden,
gleichaltrigen Personen gegeniibergestellt wird (siehe Kapitel 2)1. Die AV bilden die
subjektive Depressivitat (operationalisiert mittels BDI-Il) sowie die subjektive
Einschétzung der Gedé&chtnisleistung, welche mittels SEG evaluiert wurde. Die kognitive
Leistungsfahigkeit wurde einerseits allgemein durch den MMSE ermittelt. Zum Anderen
wurde sie mit Hilfe der einzelnen Untertests der NTBV differenzierter hinsichtlich den
Doménen Sprache, Aufmerksamkeit, Gedachtnis und Exekutivfunktionen gemessen. Es

kann bei allen AV’s ein metrisches Skalenniveau angenommen werden.

11.2 Auswertungsmethoden und statistische VVoraussetzungen

Die statistische Auswertung erfolgte mittels Statistical Package for the Social Science
(SPSS), der IBM Version- SPSS Statistics 20 fur Windows, einem
Statistiksoftwareprogramm. Ziel dieser Studie war es, die Selbstbeurteilung von an PD
erkrankten Personen mit einer zusétzlich diagnostizierten Mild Cognitive Impairment
(MCI)- Problematik bezliglich ihrer Depressivitat sowie Gedachtnisleistung im Vergleich
zu einer gesunden KG zu betrachten. Zusatzlich waren die Unterschiede bzw.
Zusammenhangen zwischen den MCI-Subtypen (PD-aMCIl, PD-naMCI, PD-CH)
hinsichtlich dieser zwei Variablen von Interesse. Eine genauere Untersuchung der
einzelnen Fahigkeitsdimensionen der NTBV und somit der kognitive Leistungsfahigkeit

wird ebenfalls durchgefiihrt.

Die Voraussetzung von normalverteilten Daten (BDI-Il, SEG sowie fiir jeden NTBV-
Untertest) innerhalb der MCI Subtypen, geprift mittels Q-Q-Plot, ist in allen folgenden

Berechnungen anzunehmen und somit sind metrische Verfahren wie zum Beispiel ein t-

! Die Definition der Gruppe der PD-CH Personen ist dquivalent zu jener der PD-SMI zu verstehen. aMCl-
PD, naMCI-PD und PD-CH représentieren damit die Gesamtgruppe der PD-MCI Personen.
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test und die Pearson Produkt-Moment Korrelation (PMK) anwendbar. (Field, Glossar
S.792, 2009). (Abb. 1&2: Q-Q Plot: KG (1); MCI-Subtypen (2). In Berufung auf das
zentrale Grenzwerttheorem (n>30) kann eine Normalverteilung der Daten des BDI-II,
SEG, MMSE sowie fir die der einzelnen Untertests innerhalb der PD-MCI (VG)
(N=114), der gesunden KG (N=249), der Gruppe der PD-CH-Patienten (n=32), der PD-
aMCI (n=22) und der PD-naMCI Gruppe (n=61) ebenfalls angenommen werden. (Bortz&
Doring, S 411; 2009). Bei der Prifung der Hypothesen hinsichtlich des Unterschiedes
zwischen KG und VG in Bezug auf ihre subjektive Depressivitat und die Beurteilung der
Gedachtnisleistung wurde demnach ein t-test flir unabhéngige Stichproben berechnet. Fir
die Uberpriifung der des Unterschiedes zwischen den einzelnen MCI-Subtypen in
Abhangigkeit dieser beiden Variablen wurde mittels einfaktorieller Varianzanalyse
(ANOVA) fur unabhéngige Stichproben verfahren, mit im Anschluss geplanter post hoc
Bonferroni-Korrektur bzw. bei nicht gleichen Varianzen &quivalent mit dem Games-

Howell Test.

Q-Q-Diagramm von Beck Depressions Inventar

Diagnose= Gesunde Kontrollen

Erwarteter Normalwert

T T T
0 10 20 kil
Beobachteter Wert

Abbl: Normalverteilung der Daten der KG
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Q-Q-Diagramm von Normal von Beck Depressions Inventar
Diagnose: PD-MCI

3o

209

Erwarteter Wert von Normal

-10 0 10 20 30
Beobachteter Wert

Abb.2: Normalverteilung der Daten MCI-Subtypen

Fur die Uberpriifung der Zusammenhangshypothesen war somit die Anwendung der
PMK nach Pearson durchzuftihren.
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12 Ergebnisdarstellung

12.1 Deskriptive Statistik

Insgesamt umfasste die Stichprobe 364 Personen. Die Versuchsgruppe der PD-MCI
Personen (N=115) setzt sich aus den MCI-Subtypen PD-aMCI (n=22), PD-naMCI (n=61)
und PD-CH (n=32) zusammen. Die Anzahl der gesunden Kontrollgruppe kommt auf 249
Personen. Die Gesamtstichprobe enthélt 217 ménnliche und 147 weibliche Teilnehmer
mit einem Durchschnittsalter von 66,99 Jahren (Spannweite: 50-93) und einer

durchschnittlichen Schulbildung von 11,50 Jahren (Range von 6-24 Jahren).

Geschlecht: Die Geschlechterverteilung stellt sich folgender MaRRen dar: Die gesunde
Kontrollgruppe besteht aus 144 mannlichen (57,8%), und 105 weiblichen (42,2%)
Personen. In der PD-MCI Gruppe gesamt befanden sich 73 mannliche (73,5%) und 42
weibliche (36,5%) Teilnehmer. In Bezug auf die MCI Subtypen betrachtet, zeigen sich
diese Gruppen mit folgender Geschlechterzusammensetzung: PD-naMCl mit 36
mannlichen (59%) und 25 weiblichen (41%), aMCIl 17 ménnliche (77,3%) und 5
weiblichen (22,7%) und PD-CH mit 20 mannlichen (62,5%) und 12 weiblichen (37,5%)
Personen. Um die Variable Geschlecht als Storvariable ausschlieen zu kénnen, wurde
mittels Kreuztabelle und nachfolgendem Chi-Quadrat-Test die Stichprobe diesbezlglich
uberprift, ob Verteilungsunterschiede in den Diagnosegruppen in Abhéngigkeit vom
Geschlecht auftreten. Die Berechnung der PrifgroRe mit x2(3)=3.30, p=.348 zeigte ein
nicht signifikantes Ergebnis (Tab.2). Es kann kein Verteilungsunterschied angenommen

werden, und somit kein Zusammenhang zwischen Geschlecht und Diagnose.

Alter: Betrachtet man die gesunden Personen (KG) im Vergleich zu den PD-MCI (VG),
so liegt das durchschnittliche Alter der gesunden Personen bei 66.32 (+8.453) und bei PD
bei 68.44 (£7.359) Jahren mit einer Alterspanne von 50- 68 Jahren. Die Gruppe der
gesunden Teilnehmer zeigte eine Spannweite von 50-93 Jahren. Um die Variable Alter
als Storvariable ausschlieBen zu konnen und um maégliche Verteilungsunterschiede in den
Diagnosegruppen in Abhéngigkeit vom Geschlecht zu entdecken, wurde mittels
Kreuztabelle und nachfolgendem Chi-Quadrat-Test die Stichprobe diesbeziiglich
uberprift. Die Berechnung der Prifgrofie von x3(117)=118.99, p=.432 zeigte ein nicht
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signifikantes Ergebnis. Es kann kein Verteilungsunterschied angenommen werden, und

somit kein Zusammenhang zwischen Alter und Diagnose.

Tab.2: Geschlecht * PD-MCI Diagnose

Gruppe Maénnlich ~ Weiblich Gesamt
Anzahl/% Anzahl/% Anzahl/%
KG 144/66.4 105/71.4 249/68.4
PD-naMCIl 36/16.6 25/17.0 61/68.4
PD-aMCI  17/7.8 5/3.4 22/6.0
PD-CH 20/9.2 12/8.2 32/8.8
Gesamt 217 147 364

Bildung: Zur Ermittlung des Bildungsstandes wurden die absolvierten Schul- bzw.

Ausbildungsjahre herangezogen. Daraus ergab sich bei der PD-MCI Gruppe ein
durchschnittlicher Wert von 11.45 (+4.042), die Bildungsjahre reichten von 7-22 Jahren,

und bei der gesunden KG zeigten sich mit 11,52 (+3.089) Jahren eine Spannbreite von 6-

24 Bildungsjahren.

Im Folgenden wird ein Uberblick der soziodemographischen Daten Geschlecht, Alter und

Bildung der verwendeten Verfahren bei PD-MCI, MCI-Subtypen und KG dargestellt
(Tab.3&4). Hierbei bilden die Patienten der PD-MCI gesamt und die gesunde KG die
Analyseebene 1 und die einzelnen MCI-Subtypen und die gesunde KG die Analyseebene

2.
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Tab.3: Analyseebene 1 soziodemographische Daten

Gruppe n Alter  Geschlecht m/w Bildung MMSE BDI-II SEG
(Jahre)
Gesamt 362
11.52 28.51 6.04 2.34
KG 249 6fé3§5 144/105
(+8.45) (#3.09) (+1.03) (£5.40) (+0.65)
PD- 68.44 11.45 27.84 10.44  2.63
MCI 115 73/42
(+7.36) (+4.04) (£1.73) (+6.61) (+0.71)

Tab.4: Analyseebene 2 soziodemographische Daten

Gruppe n Alter  Geschlecht Bildung MMSE BDI-Il SEG

m/w (Jahre)
KG 249 66.32 144/105 11.52 2851 6.04 2.34
(£8.45)
(£3.09) (£1.03) (£5.40) (z0.65)
PD- 22 69.68 17/5 12.09 27.32 1209 2.98
aMCl
(£7.13) (£5.31) (£1.56) (£6.47) (x0.69)
PD- 61 68.77 36/25 10.89 27.72  9.80 2.59
naMCI
(£7.28) (x3.70) (£1.87) (x7.15) (x0.69)
PD-CH 32 66.97 20/12 12.09 2844 1052 248
(£7.65) (£3.62) (£1.41) (£5.51) (0.72)
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12.2 Analytische Statistik

Im folgenden Kapitel werden die Ergebnisse in Bezug auf die Fragestellungen und
Hypothesen dargestellt und erldutert. Nicht signifikante Ergebnisse zeigen lediglich
Trends, die sich auf die Stichprobe beziehen und nicht auf die gesamte Population

Ubertragbar sind.

12.2.1 PD-MCI und KG: Unterschied in der subjektiven Depressivitat

und Ged&chtniseinschatzung

Fragestellung 1.0: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitat zwischen PD-
MCI (VG) und der KG?

Zur Uberpriifung ob es Unterschiede in der Selbsteinschatzung der depressiven
Symptomatik zwischen PD-MCI Patienten und der gesunden Kontrollpersonen gibt,
wurde wie schon erwéhnt mit einem t-Test flir zwei unabhéngige Stichproben verfahren.
Da die Varianzhomogenitat mit p=.007 nicht anzunehmen ist (Levene-Test), wird mittels
t-Test fur heterogene Varianzen (Welch-Test) gerechnet. Dieser zeigte einen
signifikanten Unterschied im BDI-1I in Abhéngigkeit der Gruppenzugehorigkeit VG
(N=113) vs. KG (N=249) mit (t(182.57) =-6.21, p<.001) mit einer Effektstarke (Bortz &
Doring S 606) von d=-.70. Dies spricht nach Klassifikation der EffektgroRen bei einem
t-Test flr unabhdngige Stichproben fur einen mittel bis grolRen Effekt als Mal} fur die
Starke der Mittelwertdifferenz. (Cohens d: Klein: d<0.20; Mittel: d<0.50; GroR: d<0.80)
(Cohen, 1988). Bei Betrachtung der Mittelwerte (KG: M=6.04 (SD=5.40), PD: M=10.44
(SD=6.61) bildet sich ebenfalls ein Unterschied der beiden Gruppen hinsichtlich ihrer
Depressivitat ab, wonach sich die PD-MCI Patienten im Vergleich zu der gesunden KG
depressiver einschdtzen, was sich im BDI-I1 in hoheren Werten widerspiegelt (Abb. 3).
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Mittelwert Beck Depressions Inventar
. -

T T
Gesunde KG PD-WCI

Abb. 3. BDI-II Mittelwerte Analyseebene 1

Fragestellung 2.0: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Ged&chtnisleistung zwischen
VG uns KG?

Da die Varianzhomogenitdt anzunehmen ist (p=.501) (Levene-Test), waren die

Voraussetzungen fiir einen t-Test bei 2 unabhangigen Stichproben gegeben.

Die Prifung ergab bei t(360)=-3.89, p<.001 ein signifikantes Ergebnis. Somit ist ein
Unterschied zwischen VG (N=114) und KG (N=248) in Bezug auf die Einschéatzung der
Gedachtnisleistung anzunehmen. Die standardisierte Effektstarke betragt d=-.44. Es
zeigt, dass sich die gesunde KG im Vergleich zu den PD Patienten hinsichtlich ihrer
Gedachtnisleistung besser einschatzen (PD: M=2.63 (SD=.71), KG: M=2.34 (SD=.65));
Es kdnnen somit signifikante Unterschiede zwischen KG und VG in Bezug auf die
Beurteilung ihrer Depressivitdt bzw. auf die Einschdtzung ihrer Ged&chtnisleistung
angenommen werden. Somit kénnen die Alternativhypothesen H1 1.0 und H.1 2.0

angenommen werden (ul#u2).
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Abb.4. SEG-Mittelwerte Analyseebene 1

12.2.2 PD-MCI-Subtypen: Unterschied in der subjektiven

Depressivitat und Gedachtniseinschatzung

Fragestellung 1.1: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Depressivitdt und

Gedachtnisleistung zwischen den Subtypen?

Die Berechnung erfolgt mittels einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA) fir
unabhangige Stichproben. Da die Varianzhomogenitat mit p=.040 nicht anzunehmen ist
(Levene-Test), wurde mittels Welch-Test korrigiert. Die Berechnung der Prifgroie fallt
nun aufgrund der nicht homogenen Varianzen mit F(3,59.05)=14.08, p<.001 signifikant
aus. Die Berechnung der paarweisen Vergleiche mittels post hoc Test (Games Howell)
zeigt, dass sich die gesunde KG jeweils von den MCI-Subtypen signifikant unterscheiden
(p<.05).

Abb. 5 zeigt, dass die drei MCI Subtypen tber den Werten der gesunden Kontrollgruppe
liegen und sich diese somit depressiver einstuften. Somit zeigt sich ein Unterschied
zwischen der gesunden KG und den MCI-Subgruppen jedoch nicht zwischen den
Subgruppen. Die Nullhypothese HO 1.1: Es gibt keinen Unterschied zwischen den
Subgruppen in der subjektiven Beurteilung des eigenen Depressivitdtsempfindens

(U1=p2) kann angenommen werden.
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Abb. 5. BDI II-Mittelwerte Analyseebene 2

Fragestellung 2.1: Gibt es Unterschiede in der subjektiven Ged&chtnisleistung zwischen
den MCI- Subtypen?

Die Berechnung erfolgt mittels einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA) fir
unabhéngige Stichproben. Die Berechnung der PrifgroRe fallt aufgrund homogener
Varianzen (p=.892) mit F(3,385)=7.75, p<.00lauf einem a-Niveau von 0.05 signifikant
aus. Die Berechnung der paarweisen Vergleiche mittels Post Hoc-Bonferroni-Korrektur
zeigt signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen der PD-aMCIl und PD-CH
(p=.044) und zwischen PD-aMCI und der KG (p<.001). Die Mittelwerte zeigen, dass
sich die PD-aMCI Patienten im Vergleich zu PD-CH und PD-naMCI Gruppe ihre
Gedachtnisleistung schlechter einschétzten. Die gesunde KG zeigt die beste Beurteilung
des eigenen Gedachtnisses (Abb.6).

Im Gegensatz zur Depressivitat zeigen diese Ergebnisse, dass man in Bezug auf die
Gedé&chtniseinschéatzung nicht nur zwischen der KG und einem Subtyp, sondern auch
innerhalb der MCI- Diagnosen PD-aMCI und PD-CH einen signifikanter Unterschied
feststellt. Alle drei MCI Subtypen wiesen schlechtere Ergebnisse als die gesunde KG auf.
Die Gruppe der PD-CH war besser als die PD-aMCI und die PD-naMCI Personen. Im
Vergleich zu allen anderen Untersuchungsgruppen waren die Teilnehmer der PD-aMCI
in der Beurteilung ihrer Geddchtnisleistung am schlechtesten (Tab.5). Die

Alternativhypothese H1 2.1 kann somit angenommen werden (u1#u2).
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Abb. 6. SEG-Mittelwerte Analyseebene 2

Tab.5: BDI-II, SEG Analyseebene 2

Diagnosen SEG BDI-1I
N=248 N=249

Gesunde KG
M=2.33 (SD=+.0653) M=6.04 (SD=%5.396)
n=60 n=60

PD-naMCI
M=2.59 (SD=+.689) M=9.80 (SD=%7.147)
n=22 n=22

PD-aMClI

M=2.98 (SD=+.698)

n=32
PD-CH
M=2.48 (SD=+.719)

M=12.09 (SD=%6.465)
n=31
M=10.52 (SD=%6.141)

Mittelwert (M), Standardabweichung (SD)
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12.2.3 PD-MCI und PD-MCI-Subtypen: Zusammenhang zwischen der

subjektiven Depressivitat Gedachtnisleistung

Fragestellung 3.0 und 3.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Depressivitat und der Beurteilung der Gedachtnisleistung bei Personen mit PD-MCI und

zwischen den MCI-Subtypen?

Eine Normalerteilung der Daten kann wie bereits erdrtert angenommen werden. Somit ist
die Voraussetzung fir eine Pearson Produkt-Moment-Korrelation gegeben. Es zeigte sich
ein signifikanter mittel-hoher positiver Zusammenhang bei der KG, (r=.341 (p<.001,
N=248)), sowie bei der VG der PD-MCI Patienten von r=.288 (p=.002, N=112) zwischen
der Beurteilung der Depressivitdit und der Ged&chtnisleistung. Ein mittlerer
Zusammenhang von r=.358 wurde fiir die Gesamtstichprobe ermittelt. Das bedeutet, je
héher Werte im BDI-11 ausfallen, also je depressiver sich eine Person einschatzt, desto
hoher sind die Werte in der SEG, was fiir eine schlechtere Beurteilung des Gedachtnisses
steht. Die Alternativhypothese H1 3.0 kann angenommen werden (p#0).

Unter Anwendung der PMK, zeigte sich in Bezug auf die Gruppe der PD-aMCI (r=.303
(p=.170), n=22)), der PD-naMCI (r=.235 (p=.073) n=59)) sowie fur die Gruppe der PD-
CH (r=.341 (p=.061), n=31)) jeweils ein positiver mittlerer, jedoch in der Stichprobe
nicht signifikanter Zusammenhang zwischen dem BDI-11 und dem SEG zwischen den
MCI-Subtypen. Das bedeutet je hoher die Werte im BDI-I1 (je depressiver sich jemand
einstufte), desto hoher fielen die Werte in der SEG (schlechtere Beurteilung des
Gedachtnisses)aus. Dies lasst sich allerdings aufgrund eines nicht signifikanten
Zusammenhanges nicht auf die Grundgesamtheit tbertragen. Es wird somit die HO 3.1

(p=0) angenommen.
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12.2.4 PD-MCI und PD-MCI-Subtypen: Zusammenhang zwischen der
subjektiven Depressivitat und der allgemeinen kognitiven

Leistungsfahigkeit

Fragestellung 4.0 und 4.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Depressivitat und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-

MCI und zwischen den Subtypen?

Die Pearson Produkt-Moment Korrelation ergab fiir die KG zwischen dem Mal fur den
Schweregrad der Depressivitat und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit einen
nicht signifikanten negativen Zusammenhang mit einem Korrelationskoeffizienten von
r=-.106, (p=.094, N=249), bei der VG r=-.148, (p=.117, N=113). Das bedeutet, umso
héher der BDI-I1 (depressiver), desto niedriger MMSE (schlechterer kognitiver Status)
und umgekehrt. Da keine Signifikanz gegeben ist, wird die HO 4.0: Es gibt keinen
Zusammenhang zwischen der subjektiven Einschatzung der Depressivitdt und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit PD-MCI (p=0)

angenommen.

Mittels Produkt-Moment-Korrelation zeigte sich innerhalb der MCI-Subtypen in der
Gruppe der PD-aMCI ein mittlerer positiver Zusammenhang von r=.253 (p=.256, n=22),
und bei den PD-naMCI ein Korrelationskoeffizient von r=-.205 (p=.116, n=60), was auf
einen mittleren negativen Zusammenhang deutet. Fir die CH wurde ein mittlerer
negativer Zusammenhang (r=-.319 (p=.080, n=31) ermittelt. Alle Ergebnisse waren nicht
signifikant und sind somit explorativ zu interpretieren. Umso héher die Werte im BDI-11
(depressivere Symptomatik), desto niedriger zeigten sich die des MMSE (schlechterer
kognitiver Status) und umgekehrt in der Gruppe der PD-CH und der PD-naMCI. Die PD-
aMCI jedoch zeigten einen anderen Trend, denn umso niedriger diese im MMSE
(schlechterer kognitiver Status) abschnitten, desto niedriger zeigten sich ihre Werte in
Bezug auf ihre Depressivitat subjektiv. Die Alternativhypothese HO 4.1: Es gibt keinen
Zusammenhang zwischen der subjektiven Einschdtzung der Depressivitdt und der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit zwischen den Subtypen (p=0) wird aufgrund

fehlender Signifikanz angenommen.
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12.2.5 PD-MCI und PD-MCI-Subtypen: Zusammenhang zwischen der
subjektiven Gedéachtnisleistung und der allgemeinen kognitiven

Leistungsfahigkeit

Fragestellung 5.0 und 5.1:Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedachtnisleistung und der allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit bei Personen mit

PD-MCI und zwischen den einzelnen MCI-Subtypen?

Die Produkt- Moment- Korrelation ergab in der KG einen sehr geringen negativen nicht
signifikanten Zusammenhang von r=-.119 (p=.061, N=248), und in der VG (r=-.117
(p=.214, N=114)) einen ebenfalls nicht signifikanten schwach negativen
Zusammenhang. Dies zeigt in beiden Gruppen, dass umso hoher die Ergebnisse im SEG
(schlechtere Gedéachtnisleistung) waren, desto niedriger waren die Werte im MMSE
(schlechtere allgemeine kognitive Leistungsfahigkeit) und umgekehrt! Die HO 5.0 kann

somit angenommen werden (p=0).

Innerhalb der MCI Subtypen ergaben sich mittels PMK folgende nicht signifikante
Zusammenhange (Tab.6): Die Gruppe der PD-aMCI zeigte mit r=.355 (p=.105, n=22)
einen mittleren positiven Zusammenhang. Bei den Subtypen der PD-naMCI mit einem
Korrelationskoeffizienten von r=-.079 (p=.546, n=60) wurde ein sehr geringer negativer,
in der Gruppe der PD-CH mit r=-377, (p=.033, n=32) ein mittlerer signifikanter
negativer Zusammenhang gefunden. Dies weist bei den PD-naMCI Patienten sowie der
Gruppe der PD-CH in dieser Stichprobe auf den Trend hin, dass umso hoher ihre Werte
in der SEG (umso schlechter die subjektive Einschatzung des Gedachtnisses) ausfielen,
desto niedriger waren die des MMSE (desto schlechter ist die kognitive
Leistungsfahigkeit) und umgekehrt. Hingegen die PD-aMClI-Patienten betreffend, scheint
auf, dass umso schlechter das Gedé&chtnis subjektiv ist (SEG hoher), desto besser ist die
kognitive Leistungsfahigkeit (htherer MMSE) und umgekehrt. Dies konnte darauf
hindeuten, dass sich die PD-aMCI im Verhéltnis zur eindeutig vorliegenden Problematik
eines kognitiven Abbaus, schlechter einschétzen als sie tatsachlich sind. Fir die Gruppe
der PD-CH kann die H1 5.1 somit angenommen werden (p#£0). In Bezug auf die Patienten
der PD-naMCI und PD-aMCI wird die HO 5.1 angenommen.
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Tab.6: Korrelationskoeffizient r & MMSE

PD-MCI Diagnose BDI-11 SEG
KG .094 -.119
PD-naMCI -.205 -.079
PD-aMCI 153 .355
PD-CH -.319 -377*

* signifikant auf a- Niveau .05

12.2.6 PD-MCI und PD-MCI- Subtypen: Zusammenhang zwischen
subjektiver Depressivitat und Gedachtnisleistung mit den

kognitiven Teilbereichen

Fragestellung 6.0/6.1-13.0/13.1: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der subjektiven
Gedachtnisleistung bzw. Depressivitdt und der kognitiven Leistungsfahigkeit in den
einzelnen spezifischen Teilbereichen Sprache, Aufmerksamkeit, Gedachtnis und

Exekutivfunktionen bei Personen mit PD-MCI und zwischen den Subtypen?

Zur Berechnung der Zusammenhange zwischen der subjektiven Einschatzung der
Depressivitat bzw. der Gedachtnisleistung und den Untertests der NTBV bei PD-MCI
Patienten, einer gesunden KG und den einzelnen MCI Subgruppen wurde mittels PMK
verfahren. Die folgenden Tabellen (Tab.7-11) zeigen die signifikanten Zusammenhange
r auf dem a-Niveau .05 (zweiseitig signifikant) der jeweiligen Untertests mit dem Mal}
der subjektiven Depressivitat (BDI-11) und dem der Gedé&chtnisleistung (SEG) der

angefuhrten Versuchsgruppe.
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Tab.7: KG: BDI-1I bei N=249

NTBV- Untertests Korrelationskoeffizient Signifikanz
r

TMT A. 135 p=.033
TMTB 202%* p=.001
SWT Richtige -.147 p=.020
Farb-Wort-Test-Worter 164 p=.009
Farb-Wort-Test Gesamt -.149 p=.018
Labyrinth Fehler .168** p=.008
Labyrinth Gesamt/Zeit -.155 p=.014
Interferenz (TMTA- 192** p=.002
TMTB)

Fehler c.1 139 p=.028
Gesamt c.l -.137 p=.031

**signifikant auf o-Niveau .01

Tab.8: KG: SEG bei N=248

NTBYV Untertests Korrelationskoeffizient Signifikanz
r

TMT B 162 p=.011

Interferenz TMTA- 181%* p=.004

TMTB

Fehler c.1 129 p=.042

**signifikant auf o- Niveau .01
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Tab.9: PD-MCI & SEG

NTBV Untertests

Korrelationskoeffizient Signifikanz; N

r

TMT B
PWT Richtige
VSRT Lernleistung

VSRT Verzogerter
Abruf

5 Punkt Richtige

Interferenz TMTA-
TMTB

Interferenz Zeit c.1

.188
-.204
-.282**
-.355

-.200
209

235

p=.047 (N=112)
p=-.031 (N=112)
p=.002 (N=114)
p<.001 (N=114)

p=.035 (N=111)
p=.026 (N=114)

p=.013 (N=111)

**signifikant auf a- Niveau .01

Tab.10: PD-aMCI & BDI-II

NTBYV Untertests Korrelationskoeffizient = Signifikanz; n
r

VSRT Lernleistung -.504 p=.027 (n=22)

VSRT Verzogerter -.534 p=.010 (n 22)

Abruf

Farb-Wort-Worter 464 p=. 034 (n=21)

Farb-Wort-Interferenz ~ .249 p=.028 (n=21)
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Tab.11: PD-CH: SEG bei n=32

NTBYV Untertests Korrelationskoeffizient  Signifikanz
r

Geteilte Aufmerksamkeit . 394 p=.025

PWT Richtige -. 350 p=.050

Interferenz TMTA- 440 p=.012

TMTB

Es zeigte sich bei der gesunden KG signifikante schwache bis mittlere Zusammenhénge
zwischen der Depressivitdt bzw. Gedachtnisleistung und Untertests im Bereich der
Exekutivfunktionen sowie der Aufmerksamkeit (Tab.7&8). PD-MCI Patienten wiesen
signifikante negative schwache bis mittlere Korrelationen in Untertests der Bereich
Gedachtnis und Exekutivfunktionen auf (Tab.9). Zum Beispiel der Untertest
»Verzogerter Abruf* zeigte, dass umso hoher die Werte in der SEG waren (schlechtere
Gedachtniseinschatzung), desto niedriger war die Anzahl der nach 20 Minuten
reproduzierten Worter der Einkaufsliste. In Bezug auf die Depressivitat waren keine
signifikanten Zusammenhénge sichtbar. Der MCI Subtyp PD-aMCI brachte im Vergleich
die grofiten Zusammenhénge bei mittleren Korrelationen vor allem im Bereich der
Gedachtnis-Untertests und der Depressivitat hervor. So zeigte sich, dass umso depressiver
sich die Personen einschétzten, desto schlechtere Leistungen zeigten sie im Bereich des
Merkens uns Abrufens von Inhalten (Tab.10). PD-CH Teilnehmer wiesen im Bereich der
Interferenz (Exekutivfunktionen) mittlere Zusammenhange mit der
Gedéachtnisbeurteilung auf (Tab.11). Tabelle 12&13 stellen einen Uberblick der Produkt
Moment Korrelationen zwischen SEG-Werten bzw. BDI-I1I-Werten und den objektiven
Testleistungen der Analyseebenen 1&2 dar (siehe Anhang). Um diese Thematik
hinsichtlich der Doménen (Sprache, Aufmerksamkeit, Ged&chtnis, Exekutivfunktionen)
entsprechend der Verrechnungsvorschrift nach Pusswald et al. (2012) zu betrachten,
wurden die Items z-transformiert um sie auf diese Weise vergleichbar zu machen. Da die
Items verschieden Skalierungen aufweisen, konnten nun auch dementsprechende Scores
gebildet werden. Des Weiteren wurden bei entsprechenden Items auch Umpolungen

vorgenommen, negativ formulierte Items waren zu rekrutieren (nach Rost S.365, 2004).

60



Tab.15 zeigt die nach durchgefiihrten Reliabilitdtsanalysen der zusammengefassten neu
berechneten Doménen ermittelten Werte (Cronbach’s-Alpha (a); Item-Trennschérfe)

Tab.14: Reliabilitatsanalyse Doménen

Aufmerksamkeit Sprache  Gedachtnis EF

Cronbach’s-Alpha .896 508 .830 .857

Item- Md=.720 Md=.340 Md=.701 Md=.562
Trennscharfe >30

Md: Medianes der Item-Trennscharfen; EF: Exekutivfunktionen

Das Cronbach’s Alpha weist in den Doménen Aufmerksamkeit, Gedachtnis und
Exekutivfunktionen eine befriedigende innere Konsistenz (a<.8) auf. Die Homogenitét
der Items (Untertests) einer Doméne und deren ,,Messgenauigkeit™ konnen somit als
gegeben angenommen werden. Die hohe positiven Item- Trennscharfen dieser
kognitiven Bereiche (Md <.5) deutet darauf hin, dass die jeweils zugeordneten Items
dasselbe messen. Der Bereich ,,Sprache® zeigt mit einem Cronbach’s Alpha von a=.508
und einer Item- Trennschérfe von .340 ein eher als grenzwertig zu interpretierendes
Ergebnis. Das Ergebnis der Reliabilitatsanalyse zeigt, dass die Untertests einer Doméne
ahnliches messen und somit die Zuteilung nach Pusswald et al. (2012) gerechtfertigt ist.
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12.2.7 Zusammenhang: subjektive Depressivitat und

Gedachtnisleistung mit den Doméanen der NTBV

Nachdem man eine Normalverteilung der BDI-Il sowie der SEG- Daten innerhalb der
Doménen, durch Prufung mittels Q-Q Plot annehmen kann, wird unter Anwendung der
EinschluBmethode eine Modellpriifung durchgefiihrt. Bei allen Doménen in Bezug auf
beide Kriterien weisen die unauffalligen Toleranzwerte >.20 darauf hin, dass
Multikollinearitdt nicht anzunehmen ist. Eine Normalverteilung der Residuen kann

jeweils angenommen werden.

Mittels Multipler linearer Regressionsanalyse mit den vier Doménen und der
Depressivitat in den Gruppen der MCI Subtypen zeigt sich, dass die PD-aMCI 25.5%
(R?) der Varianz am Kriterium BDI-II aufklaren. Wéhrend R2 bei den tbrigen Gruppen
(PD-naMCI=5.6%, KG=4.6%, PD-CH=5.2%) gering ausfallt. Die vier Doménen tragen
in diesen Gruppen nicht wesentlich zur Aufklarung der Depressivitat bei, obwohl bei der
KG in der Doméne ,,Exekutivfunktionen® dieser signifikant ausfallt mit p=.020. (KG: D-
W=1.77, VG: D-W=2.15)

Bei der VG der PD-MCI Patienten zeigen die vier Domanen mittels Modellprifung
keinen Erklarungswert (1.6% (R?) erklarter Varianzanteil) am Kriterium BDI-II. Erst
wenn man die Gruppe der PD-MCI Subtypen betrachtet, zeigt sich R2 differenziert. Bei
den PD-aMCI waren die Préadiktoren zusammen in der Lage den BDI-II teilweise zu
erklaren (PD-aMCI: D-W=1.53, PD-naMCIl:. D-W=2.13, PD-CH: D-W=1.80). Die
Modellprifung der vier Domanen und der Gedéchtniseinschatzung in der VG sowie in
der KG zeigen keinen Erklarungswert am Kriterium SEG (VG=1.8% (R?), KG=5.8% (R?)
erklarter Varianzanteil). Es fallt keine der Domanen signifikant aus. (VG: D-W=2.06,
KG: D-W=1.99). In der Gruppe der PD-CH zeigt sich, dass die Doméanen 23.3% (R?) der
Varianz am Kriterium SEG aufklaren. Wéhrend R? bei den dbrigen Gruppen (PD-
naMCl1=6.4%, PD-aMCI=4.8%) gering ausfallt. Die Domanen Sprache,
Aufmerksamkeit, Gedéachtnis und Exekutivfunktionen tragen in diesen Subtypen nicht
wesentlich zur Aufklarung der Gedéachtnisbeurteilung bei. Bei den CH-PD in der Domane
»Exekutivfunktionen® féllt diese signifikant ausfillt (p=.027). (PD-naMCI: D-W=1.81,
PD-aMCl: D-W=2.37, PD-CH: D-W=2.10)
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Zusammenfassend l&sst sich ermitteln, dass die Domanen bei den PD-aMCI 25.5% (R?)
der Varianz am Kriterium BDI-11 aufklaren und bei den PD-CH 23.3% der Varianz am

Kriterium SEG aufklaren.

13 Diskussion der Ergebnisse

Im Interesse des Forschungsgeschehens der Studie meiner Diplomarbeit stand die
Untersuchung der subjektiven Beurteilung der erlebten Depressivitdt bzw. der
Einschéatzung der Gedachtnisleistung bei PD unter besonderer Berlcksichtigung des
kognitiven Status (PD-MCI). Basis fur die Evaluierung der kognitiven Fahigkeiten
bildete eine ausfuhrliche neuropsychologische Untersuchung, wonach die
Diagnosestellung PD-aMCI, PD-naMCI und PD-CH, in Abhéangigkeit vom aktuellen
Auspragungsgrad der kognitiven Beeintrachtigung, stattfand. Wie bereits in bisherigen
Studien publiziert (Litvan et al., 2011) repréasentierten auch hier die PD-naMCI Patienten
(n=61) die grolte Gruppe innerhalb der Teilnehmer der PD-MCI Patienten (N=115). Die
Verteilung der Geschlechter innerhalb der PD-MCI Patientengruppe, wonach sich 73
Manner und 42 Frauen zeigten, entspricht der Erwartung, da bei mehr Ménner als Frauen
PD diagnostiziert wird (Gerschlager, 2009). Die Erhebung des kognitiven Status wurde
anhand der NTBV-Vienna Neuropsychologische Testbatterie (Lehrner et al., 2007)
erhoben. Zur Erfassung der empfundenen Depressivitat sowie der Beurteilung der
Gedachtnisleistung wurde jeweils ein Fragebogen vorgegeben. Das Beck Depression
Inventar (BDI-I1) (Beck, Steer, & Brown, 2006) zum Einen, die Skala zur Erfassung der
Gedachtnisleistung (SEG) zum Anderen.

Die ersten beiden Fragestellungen dieser Studie beschéftigen sich mit dem Inhalt, ob sich
PD-MCI Patienten hinsichtlich ihrer Depressivitat bzw. bezlglich ihrer Einschatzung der
Gedéchtnisleistung von einer gesunden Kontrollgruppe unterscheiden. Aquivalent
werden die MCI-Subtypen PD-aMCI, PD-naMCl und PD-CH untereinander
diesbeziiglich betrachtet Die Gruppen waren das Alter und das Bildungsniveau
betreffend, vergleichbar. Sie konnen als konfundierende Variablen ausgeschlossen
werden und es waren somit keine Kovariablen zu berlcksichtigen. Zwischen der
gesunden KG, PD-MCI bzw. den Subgruppen gab es keine signifikanten Unterschiede
diesbeziiglich. Alter und Geschlecht zeigten in Anlehnung an bisherige Studien keinen

Einfluss (Veiga et al., 2009). Des Weiteren waren der Zusammenhang zwischen diesen
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beiden Verfahren einerseits, und ihre Korrelation mit dem allgemeinen kognitiven Status
der Person von Interesse. Zusatzlich wurden noch die Zusammenhénge der einzelnen
Untertests und Doménen der NTBV mit dem Mal} fur Depressivitdt und dem der
subjektiven Gedéachtnisleistung untersucht. Der Gedanke hinter dieser Studie ist, durch
den Erkenntnisgewinn einen Fortschritt im Bereich der Frihdiagnostik und
Differentialdiagnostik der PD zu erzielen und den damit einhergehenden oft

unterschatzten Problemen, entgegenzuwirken.

Es zeigte sich, dass es Unterschiede zwischen PD-MCI und gesunden Personen bezlglich
der Beurteilung ihrer Depressivitat bzw. ihrer Gedachtnisleistung gibt. PD-MCI Patienten
schéatzten sich depressiver (bei d=-.70 ein mittlerer bis grof3er Effekt) und schlechter im
Gedachtnis (bei d=-.44 ein kleiner bis mittlerer Effekt) ein als gesunde Personen, wobei
sich die Gruppe der aMCI Patienten bei den Subtypen die Gedachtnisleistung betreffend,
als am meisten beeintrachtigt herauskristallisierte. Diese Resultate stehen in
Ubereinstimmung mit bisherigen Forschungsergebnissen, in denen sich bei PD im
Vergleich zu Gesunden signifikant hohere Werte im BDI-II abzeichneten (Levin et al.
1988; Visser et al., 2006; Veiga et al., 2008; Shanawaz et al., 2012). Personen mit aMClI
erzielten schlechtere Werte als jene mit naMCI (Shahnawaz et al., 2012). Im Gegensatz
dazu zeigte sich bei Geda et al. (2008) bei naMCI ein héherer Depressionswert als bei
aMCI. Diese uneinheitlichen Ergebnisse legen weiteren Forschungsbedarf nahe.
Untersuchungen im Hinblick auf PD-CH Patienten liegen diesbeziiglich nur sparliche

Vor.

Depressivitat: Im Bereich Gedachtnis und Exekutivfunktionen zeigten sich beim den
aMCI mittlere Zusammenhénge mit der Einschatzung der Depressivitat, wobei ersteres
etwas deutlicher ausfiel. Auch bei der KG war ersichtlich, dass Depressionswerte und
vereinzelte Untertests der Domanen Exekutivfunktionen, Sprache und Aufmerksamkeit
schwache signifikante Zusammenhénge aufwiesen, wie beispielsweise in Bezug auf die
Depressivitat und den Untertests SWT (wird der Doméne Sprache zugeteilt). Je
depressiver sich jemand empfand, desto weniger Worte reproduzierte derjenige im SWT,
also desto schlechter war er. Die Gruppe der PD-MCI Patienten zeigten im Gegensatz
dazu in Bezug auf ihre Depressivitat in keinem Bereich signifikante Ergebnisse. Zu
anderen Ergebnissen kamen Uekermann et al. (2002). Die Autoren fanden bei dPD
Beeintrachtigungen der Exekutivfunktionen, der Wortflussigkeit, im Arbeitsgedachtnis

und eine defizitdre Fahigkeit zur Begriffsformation. Auch Stefanova et al. (2006)
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evaluierten bei dPD mit beeintrachtigten exekutiven Funktionen ein abweichendes
Muster Bereiche des Gedachtnisses sowie die Sprache betreffend. Es kristallisierte sich
ein  Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Depression und kognitiven
Dysfunktionen im frihen Stadium der PD heraus. Diese Daten konnten im Zuge der
gegenwartigen Studie nicht bestatigt werden. Es lasst sich lediglich ein dhnlicher Trend
spekulieren. Die Stichprobencharakteristik war bei den Autoren aufgrund der vorab
gestellten Diagnose einer Depression jedoch anders. So kdnnte letztendlich ein Einfluss
auf die fehlende Signifikanz dieser Daten entstanden sein. Auch die uneinheitlich
eingesetzten und somit schwer vergleichbaren Verfahren konnten zu diesen
abweichenden Ergebnissen gefuhrt haben. Im Zuge der Diskussion der Ergebnisse
werden teilweise Resultate mit in dieser Studie ermittelten fehlenden Signifikanz,
aufgrund der eben erwéhnten Einflussfaktoren, dennoch angefiihrt, um diese mit
bisherigen entgegengesetzten Evaluationen in Beziehung zu setzten. Eine
Generalisierung dieser Anfiihrungen auf die Gesamtpopulation ist jedoch nicht zulassig.

In Ubereinstimmung mit bereits existierenden Forschungsergebnissen zeigt sich in der
gegenwartigen Studie, jedoch mit fehlender Signifikanz, bei zunehmender depressiver
Symptomatik ein schlechterer kognitiver Status. Umso depressiver PD-MCI wie auch die
KG waren, desto schlechter war ihr kognitiver Status (Starkstein et al., 1989; 1990; 1992;
Uekermann et al., 2002; Weintraub et al., 2004; Bulgaho et al., 2013). Bei PD-MCI
Patienten zeigt sich dieser Trend eher als bei Gesunden (Geda et al., 2008). Die Gruppe
der PD-MCI weisen im Vergleich zur KG schlechtere Einschatzungen ihrer Depressivitat
auf. Detaillierter betrachtet zeigen PD-naMCI und PD-CH Patienten schlechtere Werte
diesbeziglich in Kontrast zur KG. Stefanova et al. (2006) fanden keine Unterschiede
zwischen KG und PD- MCI Personen im Sprachengedachtnis. Bei PD-aMCI ging eine
niedrigere Depressivitdt mit einer geringeren kognitiven Fahigkeit einher. Die MCI-
Subtypen unterschieden sich signifikante in Gegeniberstellung zur KG in Bezug auf ihre
Depressivitat. Betrachtet man die Einschatzung der Gedéchtnisleistung, so wird hier ein
Unterschied zwischen den Subtypen deutlich. In Anlehnung daran fanden Shahnawaz et

al. (2012) bei aMCI im Vergleich zu naMCI mehr depressive Symptome.

In Ubereinstimmung mit jetzigen Ergebnissen, zeigten diese Autoren, dass MCI Patienten
von mehr depressiven Symptomen berichteten als jene ohne kognitive
Beeintrachtigungen. In Kontrast zu Goldman et al. (2012) kristallisierte sich in dieser

Studie ein Zusammenhang zwischen Depressivitat und Untertests des Gedachtnisses und
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jener der Exekutivfunktionen (Farb-Wort-Worter) bei dem Subtypen aMCI heraus.
Entsprechend der Ergebnisse von Hidaka et al. (2011) und Rosenberg et al. (2010) stellen
sich die MCI Subtypen depressiver dar als die KG, wobei zwischen den Subtypen keine
Unterschiede feststellbar waren. Dahingegen ist anzufiihren, dass Monastero et a. (2013)
eine groRere Belastung bei aMCI gefolgt von naMCI in Form von neuropsychiatrischen
Symptomen wie der einer Depression fanden. Es zeigte sich bei der VG und der KG
ebenfalls ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen Depressivitdt und
Gedachtniseinschatzung. Je depressiver die Person ist, desto schlechter beurteilt sie ihr
Gedachtnis. Nach Norman et al. (2002) zeigten dPD Patienten auch eine starkere

Beeintrachtigung im Gedachtnis als die ohne depressive Symptomatik.

Gedachtnis: PD-MCI und PD-CH Patienten wiesen einen signifikanten Zusammenhang
zwischen der Einschatzung der Gedéachtnisleistung und den Exekutivfunktionen sowie
auch mit der Aufmerksamkeit auf, wobei ersteres deutlicher ausfiel. PD-MCI Personen
zeigten die groften Zusammenhange im Bereich Gedéchtnis. Die Korrelation im
Untertest ,, Verzogerter Abruf™ (VSRT) fiel am hochsten aus. Auch die ermittelte
schlechtere Beurteilung der Gedachtnisleistung der PD Patienten in Gegenuberstellung
zu gesunden Personen findet sich in anderen Studien wieder (Poliakoff & Smith-Spark,
2008). Die subjektive Gedachtniseinschatzung der PD-MCI Patienten mittels SEG, zeigte
wie vermutet, in Ubereinstimmung mit Sollinger et al. (2010), signifikante
Zusammenhange mit Untertests der Domane Gedé&chtnis und den Exekutivfunktionen.
Higginson et al. (2003) unterstitzen die Annahme, dass Beeintrachtigungen des
Gedachtnisses bei PD global betrachtet im Zusammenhang mit einer Stérung der
Exekutivfunktionen steht. Je hoher die Werte in der SEG hier ausfielen (je schlechter im
Gedachtnis subjektiv), desto schlechter waren die Personen im VSRT. Diese konnten sich
nach 20 Minuten an weniger Worte der Einkaufsliste erinnern. Diese Ergebnisse erweisen
sich als sehr &hnlich mit jenen von Lehrner et al. (2006), wonach die VSRT ein reliables
und praktikables Verfahren zur Uberpriifung verbaler Gedachtnisfunktionen bei PD ist.
Die Gruppe der PD-CH wies hauptséchlich in der Einschatzung der Gedachtnisleistung
signifikante Zusammenhange in den Untertests der Exekutivfunktionen auf. Je schlechter
diese Personen sich im Gedé&chtnis einschatzten, desto weniger Worte reproduzierten sie
im PWT. Die geteilte Aufmerksamkeit (TMTA/B) zeigt ebenfalls, dass je schlechter das
Gedachtnis ist, desto langer wird fiir die Bearbeitung der Tests bendtigt. Diese Personen

wiesen auch als einzige Gruppe einen deutlichen Zusammenhang zwischen dem
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allgemeinen kognitiven Status und der Geddachtnisbeurteilung in Kontrast zu allen
anderen Subtypen, der gesamten PD-MCI Gruppe und der KG, auf. Umso besser der Wert
ihrer globalen kognitiven Leistungsfahigkeit ausfiel, desto schlechter schatzten sie ihr
Gedachtnis ein. Ein dhnliches Ergebnis, nur schwacher, zeigte sich bei der gesunden KG.
In Anbetracht dieser Resultate kdnnte man nun schlussfolgern, dass PD-CH Personen ihre
Leistung aufgrund einer sensibleren Wahrnehmung und kritischen Reflexion der eigenen
Fahigkeit im Vergleich zu anderen Personen negativ beeinflussen. Diese
LeistungseinbuBen kdénnten durch das negative Bild ber die eigne Person erzeugt
werden, obwohl der kognitive Status unauffallig ist. Es bedarf offensichtlich noch weitere
Forschungstatigkeiten diesbeztiglich um Aussagen mit Evidenz treffen zu kénnen.

Zusammenfassend lasst sich ermitteln, dass die Doménen bei den PD-aMCI 25.5% (R?)
der Varianz am Kriterium BDI-11 aufklaren und bei den PD-CH 23.3% der Varianz am
Kriterium SEG aufklaren. Hier kristallisiert sich ein deutlicher Kontrast zu den anderen
MCI-Subtypen, der KG und den PD-MCI Patienten allgemein heraus. Dies lasst auf einen
wesentlichen groBeren Einflussbereich der Doménen Aufmerksamkeit, Sprache,
Exekutivfunktionen und Geddachtnis in Bezug auf die subjektive Gedé&chtniseinschétzung
und Depressivitdt in diesen MCI-Subtypen schlieen. Eine notwendige separierte
Betrachtung der einzelnen MCI-Subtypen wird mit diesen Resultaten gestutzt, da ein
klinisch voneinander abweichendes Krankheitsbild diesbeziiglich vorherrscht. Global
betrachtet, zeigt sich ein durchgangiger Kontrast in den Zusammenhangen zwischen PD-
aMCI in Gegenuberstellung zu den PD-CH und PD-naMCI Patienten. Diese teilweise
sehr widerspriichlichen Ergebnisse regen zu weiteren Impulsen fir zukinftige
Forschungsbestrebungen an, um mehr konkretere Aussagen bezuglich der PD-MCI sowie
der MCI-Subtypen treffen zu kénnen.

14 Kritik & Ausblick

Das Symptomspektrum der IPS zeigt sich facettenreich und stellt fur eine eindeutige
Diagnosefindung fir konkrete Ursache-Wirkungs-Aussagen Huirden dar. Eine
vorangehende, genauere diagnostische Abklarung von bereits vorliegenden affektiven
Storungen und anderen emotional klinisch auffalligen Zustdnden wadre fiir eine
differenziertere Betrachtung wiinschenswert gewesen. Die Unterscheidung von dPD und

ndPD bréchte einen Mehrwert interessanter Vergleichsdaten.
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Die gesamte Untersuchungsprozedur ergab oftmals einen Zeitraum von bis zu 3 Stunden
Erhebungszeit. Diese Anstrengung erwies sich fur einen grof3en Teil der ohnehin kognitiv
beeintrachtigten Patienten als duRerst anstrengend. Ermudungserscheinungen,
Lustlosigkeit, Motivationsverlust und Abbruchtendenzen stellten die die Testung
durchfuhrenden Personen oft vor grol3e Herausforderungen. In zukinftigen Studien dieser
Art wére es wiinschenswert ein groBeres Augenmerk auf die Zumutbarkeit zu legen. Es
sollte mehr auf das Wohlbefinden, der oft hilflos und ,,ausgeliefert wirkenden Patienten,
geachtet werden. Durch die tGibermaRige Beanspruchung konnten Patienten eventuell ihre
tatsdchlich mogliche Leistung nicht erbringen und die Daten kénnten in Folge dessen

verzerrt sein.

Die Anamnese in Bezug auf die emotionale Verfassung der Betroffenen wurde meines
Erachtens zu kurz gehalten. Dies hétte eine sinnvolle Ergdnzung zum BDI-I1 dargestellt,
und ware fur weitere individuellere Schlussfolgerungen ratsam gewesen. Dieses
Verfahren ist kritisch zu betrachten, da es an den Patienten teilweise sehr intime Fragen

stellt mit denen einige Personen der teilnehmenden Generation tberfordert waren.

Es ist nicht zu bezweifeln, dass ein Aufwand hinter der Anderung dieser Kritikpunkte
steht. Der Mehrwert der dadurch evaluierten Ergebnisse konnte diesen jedoch

rechtfertigen und ware in zukinftige Langsschnittstudien wiinschenswert.

Die in der aktuellen Studie neu ins Forschungsinteresse gerlickte Gruppe der PD-CH
Patienten stellt einen fur zuklnftige Untersuchungen spannenden Bereich der PD-MCI
Problematik dar. Die Ermittlung eines Personlichkeitsprofils in Bezug auf PD-CH im
Speziellen und auch global in Bezug auf PD, die Betrachtung von Temperament,
Affekten, Emotionen vor und nach der diagnostischen Abkl&rung, zeigt eine Vielfalt an

interessanten Bereichen fur zukinftige Tatigkeiten in dieser Richtung auf.
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Verfahren der NTBV

ANHANG

Kognitive Bereiche

Verfahren

Aufmerksamkeit

Zahlen- Symbol- Test (HAWIE-R) (Tewes,
1994); psychomotorische Geschwindigkeit und
das Konzentrationsvermdgen *

AKT,; (Gatterer, 1990); Konzentrationsfahigkeit
und Vigilanz bei geriatrischen Patienten (55-95
Jahren)

TMT B- Trail Making Test B (Reitan,1979;
selektiven Aufmerksamkeit, mentalen Flexibilitat,
kognitiven Umstellféhigkeit
(numerische/alphabetische Folgen)*

Differenz: TMT A-B

C.1. Symbol- Test (Lehrl & Fischer, 1997)

Sprache SWT; Semantischer Wortflussigkeitstest,
Goodglass & Kaplan 1983
BNT; Boston Naming Test (Morris, Heyman,
Mohs, Hughes, van Belle & Fillenbaum, 1981)
Gedéchtnis VSRT Verbale Selektive Reminding Test;

(Lehrner, GleiR, Maly, Auff & Dal-Bianco, 2006);
verzogerten Abrufleistung, verbales
Kurzzeitgedachtnis

Exekutivfunktionen

5- Punkt- Test; (Regard, Strauss & Knapp,
1982)*

Labyrinth-Test; visuell- motorischen
Koordinationsfahigkeit, Aufmerksamkeit ,
Informationsaufnahme und-organisation.

C.I. Interferenz- Test; (Lehrl & Fischer, 1997)

Stroop- Test; (Oswald & Fleischmann, 1997):
Farb-Wort-Test (selektive
Aufmerksamkeitsleistung); Farb- Wort-
Interferenz-Test (Interferenzneigung/
Verarbeitungstempo) *

TMT A; (Reitan, 1979); planendes Denken,
motorische Verarbeitungsgeschwindigkeit, non-
verbale Flissigkeit *

PWT (Goodglass & Kaplan, 1983); lexikalische
Wortflussigkeit

Anmerkung: * = nicht in der Kurzversion enthalten
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Alter

Geschlecht Datum
m sl iowe

Anleitung: Dieser Fragebogen besteht aus 21 Gruppen von Aussagen Lesen Sie jede dieser Gruppen von Aussagen sorgfailtlg
durch und suchen Sie sich dann in jeder Gruppe eine Aussage, die am besten beschrelbt, wie Sie sich in den letzten zwei
Wochen, einschiieBlich heute, gefihit haben. Kreuzen Sie die Zahl neben der Aussage an
Wenn in einer Gruppe mehrere Aussagen gleichermaBen auf Sie zutreffen, kreuzen Sie die Aussage mit der héheren Zahl an.
Achten Sie bitte darauf, dass Sie in jeder Gruppe nicht mehr als eine Aussage _ukreuzen das gilt: auch fiir Gruppe 16
(Veranderungen der Schlafgewohnheiten) oder Gruppe 18 (Verinderungen des Appetits). -

le: Sie sich herausgesucht haben.

I. Traurigkeit 6. Gef'uhle, bestraft zu werden
0 Ich bin nicht traurig. 0 Ich habe nicht das Gefiihl, fir etwas
I Ich bin oft traurig. ©bestraft zu werden. -
2 Ich bin standig traurig. | Ich habe das Gefiihl, das ich vnellelcht
3 Ich bin so traurig oder ungliicklich, dass | | fur etwas bestraft werde.
ich es nicht aushalten kann. 2 . Ich glaube, dass ich fur etwas bestraft
. werde.
2. Pessimismus i ‘3" Ich habe das Gefuhl fur etwas bestraft
0 Ich bin nicht mutlos, was meine Zukunft zu werden.
angeht. '
I Ich bin mutloser als frither, was meme 7. Abnelgung gegen sich selbst
Zukunft angeht. 0 Meine Gefiithle mir gegenuber sind die
2 Ich glaube nicht, dass sich meine Lage gleichen geblieben.
verbessert. I Ich habe das Vertrauen in mich verloren.
3 Ich habe das Gefiihl, dass es keme 2 Ich bin von mir selbst enttiuscht.
Hoffnung gibt fir meine Zukunft und es | | 3  Ich-mag mich nicht.
nur noch schlimmer wird. B
8. ’Selbstvorwurfe A
3. Friihere Misserfolge "0 Ich bin mir selbst gegenuber nicht
0 Ich fiihle mich nicht als Versager. . - kritischer als sonst und mache mir
| Ich habe ofter versagt als ich sollte. - nicht mehr Vorwtirfe als sonst.
2 Wenn ich zuriick blicke, sehe ich eine” | | 1 Ich bin mir selbst gegeniber kritischer
Menge Misserfolge: als fruher.
3 Ich fuhle mich personlich als totaler 2 Ich mache mir Vorwiirfe fiir alle meine
Versager. ~ Fehler.
3 Ich gebe mir die Schuld fiir alles
4. Verlust von Freude Schlimme, was passiert.
0 Ich habe so viel Freude wie immer an , e
den Dingen, die mir Spa machen. 9. Selbstmordgedanken oder -wiinsche
I Ich habe nicht mehr so viel SpaB an den 0 Ich denke nie daran, mich umzubringen.
Dingen wie friher. I Ich habe Selbstmordgedanken, aber ich
2 Ich habe sehr wenig Freude an den -+ wirde sie nicht ausfuhren.
.. Dingen, die mir friher Spaf3 gemacht 2 Ich méchte mich umbringen.
haben. 3 Ich wiirde mich umbringen, wenn ich
3 Ich habe keine Freude an den Dlngen, die Moglichkeit hatte.
die mir frither SpaB gemacht haben.
10. Weinen
5 Schuldgef'uhle 0 Ich weine nicht mehr als friher.
0 Ich habe keine besonderen Schuldgefuhle. I Ich weine mehr als friiher.
I Ich habe bei vielen Dingen, die ich getan 2 Ich weine wegen jeder Kleinigkeit.
habe oder hatte tun sollen, Schuldgefiihle. 3 Mir ist nach Weinen zumute, aber ich
2 |ch habe die meiste Zeit Schuldgefiihle. kann nicht.
3 Ich habe stindig Schuldgefiihle.
H Summe Seite 1:
TegrSSrJvli‘(lig © 2006 Hercourt Test Services, Frankfurt/M. W
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Unruhe

Ich bin nicht unruhlger oder erregter als
sonst.

Ich bin unruhiger oder erregter als sonst.
Ich bin so unruhig oder erregt, dass es
schwer ist, mich nicht zu bewegen.

Ich bin so unruhig oder erregt, dass ich
stindig in Bewegung bleiben oder ;
etwas tun muss. :

Interesselosigkeit

Ich habe das Interesse an anderen
Menschen oder an Tatigkeiten nicht
verloren.

Ich bin weniger an anderen Menschen
oder Dingen interessiert als vorher.

Ich habe mein Interesse an anderen
Menschen oder Dingen zum grofiten
Teil verloren.

Es ist schwer, fiir 1rgendetwas Interesse
aufzubringen.

Entschlussunfdhigkeit

Ich treffe Entscheidungen etwa so lelcht:

wie immer.
Es fallt mir schwerer als sonst,
Entscheidungen zu treffen.

Ich habe viel groBere Schwierigkeiten,
Entscheidungen zu treffen, als friher.
Ich habe Miihe, tiberhaupt
Entscheidungen zu treffen.

Wertlosigkeit
Ich fihle mich nicht wertlos.

Ich halte mich nicht fiir so wertvol'l.:und'

nutzlich wie friher.
Ich habe das Gefiihl, weniger Wert Zu
sein als andere Menschen.

Ich habe das Gefiihl, vollig wertlos zu sein.

Verlust an Energie

Ich habe so viel Energie wie immer.

Ich habe weniger Energie als friher.

Ich habe nicht geniigend Energie, sehr
viel zu tun.

Ich habe nicht genugend Energxe lrgend
etwas zu tun.

Harcourt
Test Services © 2006 Harcourt Test Services, Frankfurt/M.

6.

0

Verinderungen der

Schlafgewohnheiten

Meine Schlafgewohnheiten haben sich
nicht geandert.

la
Ib

Ich schlafe etwas mehr als sonst

Ich schlafe etwas weniger als sonst.” -

2a

2b

Ich schlafe viel mehr als sonst.
Ich schlafeiviel weniger als sonst.

3a
3b

Ich schiafe die meiste Zeit des Tages.
Ich wache 1-2 Stunden zu frith auf und
kann dann ‘nicht mehr einschlafen.

. Reizbarkeit .
" Ich bin nicht reizbarer als sonst.

Ich bin reizbarer als sonst::
Ich bin viel reizbarer als sonst.

_ Ich bin standig: rerzbar

'~ Veranderungen des Appetlts

0 Mein Appetit hat sich nicht verandert.
Ia Mein Appetit ist etwas kleiner als sonst.
Ib Mein Appetit ist etwas groBer als sonst.
2a Mein Appetit ist viel kleiner als vorher.
- 2b_Mein Appetit ist viel groBer als vorher.
3a Ich habe iiberhaupt keinen Appetit.
3b | Ich habe standig groBen Hunger.
‘7._I_-f_9_. KonzentratlonsschWIengkelten
‘0 ch kann mich sO gut konzentrieren wie
immer. .
I lch kann mich mcht so gut konzentrieren
. wie sonst.
2 Es fallt mir schwer, mich sehr lange auf
etwas zu konzentrieren.
3 Ich kann mich auf garnichts konzentrieren.
20. Miidigkeit
0 lch bin nicht mider als sonst.
~ 1~ Ich'werde schneller miide als sonst.
2 Ich bin fiir viele Dinge, die ich friher
gern getan habe, zu mide.
3 Ich bin fiir die meisten Dinge, die ich
friher getan habe, zu miide.
21. Verlust des Interesses am Sex
© 0 Ich habe in letzter Zeit keine Verinde-
rung meines Interesses am Sex bemerkt.
I Ich habe weniger Interesse am Sex als
friher.
2 Ich habe jetzt viel weniger Interesse am
Sex.
3 Ich habe das Interesse am Sex vollig

verloren.

Summe Seite 2:
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Skala zur Erfassung der Gedichtnisleistung

Selbsteinschitzung

In diesem Fragebogen stellen wir Ihnen Fragen zu [hrem Gedichtnis. Bitte beantworten Sie
jede Frage, indem Sie die entsprechende Zahl (1,2,3..) ankreuzen

Wenn Sie sich bei einer Frage nicht sicher sind, wie Sie sie beantworten sollen, geben Sie
bitte die bestmdgliche Antwort und schreiben Sie eine Bemerkung oder Erklérung an den
linken Rand.

Zogern Sie bitte nicht, jemanden um Unterstiitzung zu bitten, wenn Sie Hilfe beim Lesen oder
Ausfiillen des Fragebogens brauchen.

Wie hiufig hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen Probleme.....

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

Nie Selten | Manch- | Haufig Sehr

mal haufig
1 |.. sich die Namen von Personen zu merken? 1 2 3 4 5
2 | .. sich Telefonnummern zu merken? 1 2 3 4 5
3 | ... sich Gesichter zu merken? 1 2 3 4 5
4 | ...sich Geburtstage zu merken? 1 2 3 4 5
5 |... sich Gedichte zu merken? 1 2 3 4 5
6 |... sich Buchtiteln zu merken? 1 2 3 4 5
7 |... sich Inhalte von Fernsehsendungen zu merken? 1 2 3 B 5
8 |... sich Einkaufslisten zu merken? i} 2 3 4 5
9 |... Wegbeschreibungen zu merken? Lol 2 3 4 5
10 |... Gesprichsinhalte zu merken? 1 2 3 4 5
11 |... sich Inhalte von Radiosendungen zu merken? 1 2 3 4 5
12 |... sich Inhalte von Nachrichtensendungen zu merken? | 1 2 3 e 5
13 |... sich Abmachungen zu merken? 1 2 3 4 5
14 | ... sich Preise von Brot und Milch zu merken? 1 2 3 4 5
15 |... sich Zahlen zu merken? 1 2 3 4 5
16 |... sich Liedertexte zu merken? 1. 2 3 4 5

79




Tab.12:PMK bei BDI-11 und objektiven Testleistungen Analyseebene 1&2

KG PD-MCI PD-aMClI PD-naMClI PD-CH
(N=249) (n=31)
r r N r n r n r
AKT -.118 -.018 113 -.199 22 135 60 -.066
Zahlen Symbol Test -.097 -111 111 043 21 -175 59 -.115
Symbole (c.1) -.027 -.065 113 .083 22 -.113 60 -.291
TMT B 202%* -.148 111 104 21 208 59 -.062
Interferenz (TMTB-TMTA) 192%* 202* 110 265 20 222 59 -.031
NTBV Aufmerksamkeit .183** 157 110 .200 20 193 59 -.053
BNT -.103 -.007 113 -.393 22 173 60 -.060
SWT .084 111 .589** 21 170 59 187
NTBV Sprache .080 111 -.238 21 185 59 181
TMT A -.085 113 -.273 22 -.013 60 -.191
5 Punkt Test 072 .085 110 361 21 -.052 58 153
Farb-Wort-Test 072 .085 110 361 21 -.052 58 153
Labyrinth 105 108 113 -.085 22 183 60 -.016
Interferenz (c.I) 115 -.013 113 -.138 22 -.022 60 A74
PWT -.069 .054 111 -.204 21 .046 59 017
NTBV Exekutivfunktionen .086 .049 106 412 21 -.077 55 .057
VSRT Wortspanne 014 -.108 113 -.280 22 -.046 60 -.019
VSRT Lernleistung -.047 -.107 113 . 22 -.032 60 154
VSRT Verzogerter Abruf -.052 -.034 113 22 120 60 220
VSRT Rekognition -122 -.017 113 .089 22 032 60 -.071
NTBV Gedichtnis -.051 -.095 113 -A47* 22 -.001 60 141
MMSE -.106 -.148 113 .0253 22 -.205 60 -.319

Die Korrelation ist auf dem Niveau von *p<.05. **p<.01. (zweiseitig signifikant)
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Tab. 13:PMK bei SEG und objektiven Testleistungen Analyseebene 1&2

KG PD-MCI PD-aMCI PD-naMClI PD-CH
(N= 284)

r r N r n r n r n
AKT -.097 -.040 114 -271 22 222 60 -.189 32
Zahlen Symbol Test -.015 -.156 112 -.007 21 -.180 59 -.002 32
Symbole (c.1) -.066 .089 114 031 22 .005 60 017 32
TMTB -.162** 188* 112 -137 21 130 59 .394* 32
Interferenz (TMTB-TMTA) 181** 235* 111 -.012 20 158 59 440* 32
NTBV Aufmerksamkeit .153* 233* 111 021 20 136 59 .392* 32
BNT -.015 -.075 114 034 22 -.014 60 -218 32
SWT 043 -.045 112 200 21 126 59 -134 32
NTBV Sprache 043 -.051 112 198 21 119 59 -.143 32
TMT A 043 034 114 -.003 22 -.009 60 -.043 32
5 Punkt Test 033 103 111 .068 21 -117 58 317 32
Farb-Wort-Test 033 103 111 .068 21 -117 58 317 32
Labyrinth -041 .083 114 -177 22 019 60 308 32
Interferenz (c.l) .086 130 114 135 22 074 60 307 32
PWT 101 204* 112 -.082 21 -.099 59 -.350* 32
NTBV Exekutivfunktionen -.093 041 107 -124 21 -.169 55 259 31
VSRT Wortspanne .053 -.074 114 021 22 179 60 -.242 32
VSRT Lernleistung -.055 -.282*%* 114 -.249 22 -.136 60 -.249 32
VSRT Verzégerter Abruf -.082 -.355** 114 -111 22 -.325 60 -.258 32
VSRT Rekognition -.106 -.045 114 322 22 -.146 60 .001 32
NTBV Gedéichtnis -.055 -279** 114 -.093 22 -.155 60 -.260 32
MMSE -.119 -117 114 355 22 -.079 60 -377* 32

Die Korrelation ist auf dem Niveau von *p<.05. **p<.01. (zweiseitig signifikant)
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Abktrzungsverzeichnis/Fachvokabular

AD.................. Alzheimer Demenz

AKH................ Allgemeines Krankenhaus
AKT.......oooii Alters-Konzentrations-Test
aMCl............... amnestisches Mild Cognitive Impairment
ANOVA........... Varianzanalyse

AV......o.ocooe. Abhéangige Variable

BDI-I............... Beck Depression Inventory
BNT...........o.oo Boston Naming Test

CH....oeeei cognitively healthy

c.l.-Test............ cerebraler Insuffizienz-Test

0| U Freiheitsgrade

dnPD............... depressed, non Parkinson Disease
dPD................. depressed Parkinson Disease
D-W........coeeee Durbin Watson Koeffizient
EF...o Exekutivfunktionen

HAWIE-R......... Hamburg-Wechsler Intelligenztest fur Erwachsene-Revision
HO......ooei Nullhypothese

Hl.........o...... Alternativhypothese

KG.ooooiin Kontrollgruppe

K-S-Test.......... Kolmogorov-Smirnov-Test
Md................. Meridian

MEMRI........... manganbasierter Magnetresonanz Scan
MMSE............ Mini Mental State Examination Test
naMCl............ nicht amnestisches Mild Cognitive Impairment
ndPD.............. non depressed Parkinson Disease
NPS............... Neuropsychiatrisches Symptom
NTBV............ Neuropsychologische Testbatterie Vienna
NV..oooooiiien Normalverteilung

PMK.............. Produkt- Moment- Korrelation
PD.oiieenn, Parkinson Disease

PDD............... Parkinson Disease Demenz
PWT.............. phonematischer Wortfliissigkeitstest
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SD.vviiiii Standardabweichung

SEG.....cvvinn Skala zur Erfassung der Gedéchtnisleistung
SPSS........ Statistical Package for the Social Sciences
SWT.....ooo semantischer Wortflussigkeitstest
TEVK............... Test zur Erfassung der Visuokonstruktion
TMTA/B........... Trail Making Test A/B

UV.., unabhéngige Variable

VG Versuchsgruppe

VSRT............... Verbaler Selektiver Reminding Test
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