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Zusammenfassung 
 

Einleitung: 

Bisher ist wenig bekannt über den Einfluss einer Alkoholabhängigkeit (AD) auf kognitiv-

empathische Fähigkeiten, die sowohl auf die soziale Interaktion als auch auf den 

Krankheitsverlauf entscheidende Auswirkungen haben können.  

Die AD ist eine häufige psychiatrische Erkrankung und beeinflusst nicht nur die 

PatientInnen selbst, sondern auch deren näheres Umfeld. High-risk-Personen (HR), die mit 

AD-PatientInnen verwandt sind, tragen ein erhöhtes Risiko, ebenfalls an einer AD zu 

erkranken.   

Im Rahmen dieser Arbeit erfolgte eine Analyse der Selbsteinschätzung und objektiver 

Testung in Bezug auf kognitiv-empathische Fähigkeiten, wobei wir Defizite bei den AD-

PatientInnen vermuteten. Bei einer neuroanatomischen Untersuchung der mit kognitiver 

Empathie assoziierten Hirnareale hypothetisierten wir ein Volumendefizit in der HR- und 

AD-Gruppe. 

 

 

Methoden: 

Mittels des Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen (Interpersonal Reactivity Index) (SPF-

IRI) verglichen wir die Selbstauskunft der kognitiven Empathie von AD-PatientInnen 

(n=49), HR-ProbandInnen (n=44) sowie einer Non-high-risk-Kontrollgruppe (nHR) ohne 

bekannte AD-Familienanamnese (n=44). Mithilfe des Reading Mind in Eyes - Tests 

(RMET) konnten mögliche Differenzen bezüglich der kognitiv-empathischen Fähigkeiten 

zwischen den Gruppen ermittelt werden.  

Durch eine voxelbasierte Morphometrie (VBM) konnten die T1-gewichteten MRT-Bilder 

der Gruppen auf mögliche Unterschiede in den für kognitive Empathie relevanten 

Hirnarealen analysiert werden. Zudem untersuchten wir mögliche Korrelationen zwischen 

neuroanatomischen Defiziten und RMET (alle Gruppen) bzw. der Schwere der 

Abhängigkeit (bei AD). 

 

Ergebnisse: 

Bezüglich der kognitiv-empathischen Komponente des Selbstauskunftsfragebogens SPF-

IRI konnten keine Differenzen zwischen den einzelnen Gruppen nachgewiesen werden. Im 

RMET zeigte sich ein niedrigerer Score der AD-Gruppe im Vergleich zu den nHR-
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ProbandInnen. Ebenfalls konnte ein neuroanatomisches Volumendefizit der AD-

PatientInnen in der linken temporoparietalen Junktion (TPJ) im Vergleich zur nHR-Gruppe 

nachgewiesen werden. Zudem konnten wir bei der HR-Gruppe eine positive Korrelation 

zwischen RMET-Score und dem Hirnvolumen im Bereich des linken Precuneus zeigen.  

 

 

Diskussion: 

Die Ergebnisse dieser Diplomarbeit deuten auf ein mögliches Defizit der kognitiven 

Empathie von AD-PatientInnen sowie eine verzehrte Selbstwahrnehmung diesbezüglich 

hin. Zudem werden die neuroanatomischen Ergebnisse in den mit kognitiver Empathie 

assoziierten Hirnarealen erläutert und diskutiert. In weiterer Folge werden Stärken und 

Limitationen dieser Diplomarbeit exploriert sowie Implikationen für zukünftige 

Forschungsfragen präsentiert. 
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Abstract 
  

Introduction: 

To date, little is known about the impact of alcohol dependence (AD) on cognitive-

empathic abilities, which can have crucial effects on both social interaction and 

progression of the addiction.  

AD is a common psychiatric disorder and affects not only the patients themselves, but also 

their immediate environment. High-risk individuals (HR) who are related to AD patients 

have an increased risk of developing AD as well.  

In this work, we performed an analysis of self-assessment and objective testing in relation 

to cognitive-empathic abilities, hypothesizing deficits in AD patients. In a neuroanatomical 

examination of the brain areas associated with cognitive empathy, we hypothesized a 

volume deficit in the HR and AD groups. 

 

 

Methods: 

Using the Saarbrücken Personality Questionnaire (Interpersonal Reactivity Index) (SPF-

IRI), we compared the self-reported cognitive empathy of AD patients (n=49), HR 

participants (n=44), and a non-high-risk control group (nHR), without known AD family 

history (n=44). The Reading Mind in Eyes test (RMET) was used to identify possible 

differences in cognitive-empathic abilities between the groups.  

Using voxel-based morphometry (VBM), T1-weighted MRI images of the groups could be 

analyzed for possible differences in brain areas relevant for cognitive empathy. In addition, 

we investigated possible correlations between neuroanatomical deficits and RMET (all 

groups) or dependence severity (in AD). 

 

Results: 

No differences between groups were demonstrated with respect to the cognitive-empathic 

component of the SPF-IRI self-report questionnaire. The RMET showed a lower score of 

AD group compared to nHR participants. Also, a neuroanatomical volume deficit of AD 

patients in the left temporoparietal junction (TPJ) could be detected compared to the nHR 

group. In addition, we demonstrated a positive correlation between RMET score and brain 

volume in the left precuneus region in HR group.  
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Discussion: 

The results of this thesis suggest a possible deficit of cognitive empathy in AD patients as 

well as an impaired self-perception in this regard. Moreover, neuroanatomical findings in 

brain areas associated with cognitive empathy are explained and discussed. Furthermore, 

strengths and limitations of this thesis are examined and implications for future research 

questions are provided. 
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1 Einleitung 
 

Die WHO sieht schädlichen Alkoholkonsum als eines der führenden globalen 

Gesundheitsrisiken an, welches allein im Jahr 2016 zu circa 3 Millionen Toden weltweit 

führte (1). Während die dadurch entstehenden jährlichen greifbaren Sozialkosten in der 

Europäischen Union auf 125 Milliarden Euro geschätzt werden - beispielsweise durch 

Arbeitslosigkeit, Präventionsmaßnahmen oder der wirtschaftliche Schaden von Straftaten - 

geht man bei den immateriellen Schäden durch psychosoziale und verhaltensbezogene 

Effekte sogar von einer Summe von 270 Milliarden Euro aus (2).  

 

Aber nicht nur der gesamtgesellschaftliche Kontext, sondern auch der mögliche negative 

Einfluss von schädlichem Alkoholkonsum auf familiäre Verhältnisse (3) sowie das 

erweiterte mitmenschliche Umfeld ist zu berücksichtigen (4). 

Da insbesondere in einem solchen sozialen Gefüge Empathie eine entscheidende Rollen 

spielt (5), ist es Ziel dieser Arbeit, die empathischen Fähigkeiten von Menschen mit 

alkoholbezogenen Störungen zu untersuchen. 

 

 

1.1 Alkoholbezogene Störungen 

1.1.1 Definitionen 

 

Zur Definition psychiatrischer Erkrankungen ist es wichtig, die Diagnose nach klaren 

Kriterien zu erheben, um somit entsprechende Pathologien erkennen und behandeln zu 

können. Für die Unterteilung der einzelnen Erkrankungen haben sich zwei 

Klassifikationssysteme bewährt, die Ihre jeweiligen Vor- und Nachteile besitzen.  

Einerseits das von der WHO veröffentlichte International Statistical Classification of 

Diseases and Related Health Problems 10th Revision (ICD-10), zur Nomenklatur aller 

Erkrankungen, einschließlich der psychiatrischen (6). 

Andererseits hat auch die amerikanische psychiatrische Gesellschaft (APA) ein auf 

psychiatrische Krankheiten spezialisiertes Klassifikationssystem mit dem Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) wobei für diese Arbeit sowohl die vierte (7) 

als auch fünfte (8) Auflage erwähnt werden. 

Während das ICD-10 auf internationale Homogenität ausgelegt ist und im klinischen 

Alltag als praxisnäher gilt, wird dem DSM eine höhere Präzision und bessere Eignung für 
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Forschungsfragen zugeschrieben (9) (10), wobei insbesondere bei den substanzbezogenen 

Diagnosen eine starke konzeptuelle Ähnlichkeit der Klassifikationssysteme besteht (11). 

 

1.1.1.1 ICD-10-Kriterien 

 

Psychiatrische Erkrankungen werden beim ICD-10 im Kapitel V als Psychische und 

Verhaltensstörung angeführt. 

Hier sei insbesondere die Gruppe F10 bis F19 - Psychische und Verhaltensstörung durch 

psychotrope Substanzen erwähnt, wobei die dritte Stelle (F10 bis F19) für die jeweiligen 

Substanzen kodieren. Der Code F10, der für Psychische und Verhaltensstörung durch 

Alkohol steht, ist für diese Arbeit hervorzuheben. 

Für das klinische Erscheinungsbild wird dieser Code durch eine vierte Stelle ergänzt – 

beispielsweise steht F10.0 für eine akute Intoxikation (mit Alkohol). In diesem Kapitel 

werden nur die für diese Arbeit relevanten, klinischen Erscheinungsbilder eines 

schädlichen Gebrauchs von Alkohol – F10.1 (siehe 1.1.1.2) und einer Alkoholabhängigkeit 

– F10.2. (siehe 1.1.1.3) besprochen (6). 

 

 

1.1.1.2 Definition und Diagnostische Kriterien eines schädlichen 
Gebrauchs von Alkohol (F10.1 nach ICD-10) 

 

Der schädliche Gebrauch wird als Konsum definiert, der zu Gesundheitsschäden führt, 

welche sich als körperliche und/oder als psychiatrische Störung (wie einer depressiven 

Episode nach Alkoholkonsum) manifestieren (6). 

 

Um von einem schädlichen Alkoholgebrauch zu sprechen, müssen alle folgenden Kriterien 

nach ICD-10 erfüllt sein: 

 

„● Deutlicher Nachweis, dass der Substanzgebrauch verantwortlich ist (oder wesentlich 

dazu beigetragen hat) für die körperlichen oder psychischen Schäden, einschließlich der 

eingeschränkten Urteilsfähigkeit oder des gestörten Verhaltens, das zu Behinderung oder 

zu negativen Konsequenzen in den zwischenmenschlichen Beziehungen führen kann.  

● Die Art der Schädigung sollte klar festgestellt und bezeichnet werden können.  
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● Das Gebrauchsmuster besteht mindestens seit einem Monat oder trat wiederholt in den 

letzten zwölf Monaten auf.  

● Auf die Störung treffen die Kriterien einer anderen psychischen oder Verhaltensstörung 

bedingt durch dieselbe Substanz zum gleichen Zeitpunkt nicht zu (außer akute Intoxikation 

F1x.0)“ (12) (13) 

 

Für den letzten Punkt sei betont, dass ein schädlicher Gebrauch nicht bei PatientInnen mit 

einer Alkoholabhängigkeit nach ICD-10 zu diagnostizieren ist (14). 

 

1.1.1.3 Definition und Diagnostische Kriterien einer 
Alkoholabhängigkeit (F10.2 nach ICD-10) 

 

Im ICD-10 wird die Alkoholabhängigkeit als Gruppe von Phänomen des Verhaltens, der 

Kognition und des Körpers definiert, die sich nach wiederholtem Substanzgebrauch 

entwickeln.  

Charakteristischerweise besteht ein großer Wunsch, Alkohol zu konsumieren, der oft stark, 

manchmal übermächtig ist - dies wird „Craving“ genannt. Dazu haben PatientInnen 

typischerweise Probleme, den Konsum zu kontrollieren und trinken anhaltend trotz 

schädlicher Folgen.  

Der Alkoholkonsum wird vor anderen Interessen, Aktivitäten und Verpflichtungen 

priorisiert; es erhöht sich die Toleranz und entsprechend die Konsummenge. Zudem 

kommt es gelegentlich bei Sistieren des Konsums zu einer Entzugssymptomatik (6). 

Zur Diagnose einer Alkoholabhängigkeit nach ICD-10 müssen über einen Zeitraum von 

einem Monat mindestens 3 der folgenden 6 Kriterien gleichzeitig erfüllt worden sein.  

Falls sie nicht gemeinsam über diesen Zeitraum aufgetreten sind, müssen sie über 12 

Monate wiederholt bestehen. 

 

• „Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, psychotrope Substanzen zu 

konsumieren  

 

• Verminderte Kontrollfähigkeit bezüglich des Beginns, der Beendigung und der 

Menge des Konsums  
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• Ein körperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des Konsums, 

nachgewiesen durch die substanzspezifischen Entzugssymptome oder durch die 

Aufnahme der gleichen oder einer nahe verwandten Substanz, um 

Entzugssymptome zu mildern oder zu vermeiden  

 

• Nachweis einer Toleranz. Um die ursprünglich durch niedrige Dosen erreichten 

Wirkungen der Substanz hervorzurufen, sind zunehmend höhere Dosen 

erforderlich.  

 

• fortschreitende Vernachlässigung anderer Vergnügungen oder Interessen zugunsten 

des Substanzkonsums  

 

• anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz Nachweises eindeutiger 

schädlicher Folgen körperlicher oder psychischer Art“ (12) (13) 

 

1.1.1.4 DSM-Kriterien 

 

Die Kriterien des DSM beziehen sich wie das ICD-10, ebenfalls auf den pathologischen 

Gebrauch verschiedenster psychotroper Substanzen, wie zum Beispiel Alkohol, 

Cannabinoide oder Opioide. Im Folgenden bezieht sich das Wort Substanz explizit auf 

Alkohol.  

Die APA lies im Mai 2013 die DSM-IV-Kriterien durch die Klassifikation des DSM-5 

ersetzen. Während im Ersteren noch zwischen Alkoholmissbrauch (alcohol abuse - AA) 

und Alkoholabhängigkeit (alcohol dependence - AD) unterschieden wird, liegt im DSM-5 

„nur“ eine zusammengefasste Störung vor: die sogenannte Substanzgebrauchsstörung 

(substance use disorder), oder in Bezug auf Alkohol – Alkoholgebrauchsstörung (alcohol 

use disorder – AUD) (7) (8) (15). 

 

Die AUD verfolgt im Gegensatz zur kategorialen Unterscheidung nach ICD-10 und DSM-

IV einen dimensionalen Ansatz, indem je nach Ausmaß zwischen einer milden, moderaten 

oder schweren Störung unterschieden wird (13). (siehe 1.1.1.7) Diese Definition erfolgte 

unter anderem aus der Motivation somit mehr Informationen für Forschungszwecke zu 

erhalten (16), aber vor allem auch die Zahl der „diagnostischen Weisen“ zu reduzieren 

(17). 
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Dabei handelt es sich um PatientInnen, die unter dem DSM-IV nur eine oder zwei 

Kriterien für eine Alkoholabhängigkeit (und keine für Missbrauch) erfüllen und somit 

nicht mit dieser diagnostiziert werden können (18). Zugleiche weisen sie aber ein deutlich 

erhöhtes Risiko vor eine AUD bzw. AD zu entwickeln (19) (20). 

Auch weitere Studien weisen darauf hin, dass es sich bei alkoholbezogenen Störungen wie 

AA und AD nicht um zwei unterschiedliche Erkrankungen handeln könnte, sondern um 

eine Krankheit, die anhand ihrer Schwere in einem Kontinuum definiert wird (21) (22) 

(23). 

Allerdings wird bemängelt, dass durch diese Zusammenführung durch Hinzufügen der 

AA-Kriterien die klare Diagnose einer AD aufgeweicht würde und somit die „Grenze 

zwischen dem Auftreten sozialer Probleme im Umgang mit Substanzen wie Alkohol und 

einer eigentlichen Alkoholabhängigkeit verwischt“ wird (24). 

Da für diese Arbeit die Rekrutierung der PatientInnen noch unter den Kriterien einer AD 

nach DSM-IV erfolgte, werden beide Klassifikationssysteme hier besprochen.   

 

 

1.1.1.5 Definition und Diagnosekriterien eines Alkoholmissbrauchs 
(AA) nach DSM-IV 

 

Alkoholmissbrauch wird definiert als fehlangepasstes Muster des Substanzkonsums, das zu 

einer klinisch signifikanten Beeinträchtigung oder Belastung führt.  

Es manifestiert sich durch eins (oder mehrere) der folgenden Kriterien innerhalb eines 

Zeitraums von 12 Monaten: 

 

• Wiederkehrender Substanzkonsum, der dazu führt, dass wichtige Pflichten am 

Arbeitsplatz, in der Schule oder zu Hause nicht erfüllt werden (z.B. wiederholte 

Abwesenheit oder schlechte Arbeitsleistung im Zusammenhang mit dem 

Substanzkonsum; substanzbedingte Abwesenheit, Suspendierung oder 

Schulverweis; Vernachlässigung von Kindern oder Haushalt) 

 

• Wiederkehrender Substanzkonsum in Situationen, die körperlich gefährlich sind 

(z.B. Autofahren oder das Bedienen von Maschinen, wenn er durch den 

Substanzkonsum beeinträchtigt ist) 
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• Wiederkehrende juristische Probleme, die mit dem Substanzkonsum im 

Zusammenhang stehen (z.B. Verhaftungen wegen substanzbedingten 

Fehlverhaltens) 

 

• Anhaltender Substanzkonsum trotz anhaltender oder wiederkehrender sozialer oder 

zwischenmenschlicher Probleme, die durch die Wirkung der Substanz verursacht 

oder verschlimmert werden (z.B. Streit mit dem Ehepartner über die Folgen einer 

Intoxikation, körperliche Auseinandersetzungen) (7) 

 

 

1.1.1.6 Definition und Diagnosekriterien einer Alkoholabhängigkeit 
(AD) nach DSM-IV 

 

Alkoholabhängigkeit nach DSM-IV definiert sich ebenfalls als fehlangepasstes Muster des 

Substanzkonsums, das zu einer klinisch signifikanten Beeinträchtigung oder Belastung 

führt.  

Allerdings ist sie hier erst zu diagnostizieren, sobald drei (oder mehr) der folgenden 

Kriterien innerhalb eines Zeitraums von 12 Monaten zutreffen: 

 

• Toleranzentwicklung, definiert durch eine der folgenden Eigenschaften:  

a) die Notwendigkeit eines deutlich erhöhten Substanzkonsums, um eine 

Intoxikation oder die gewünschte Wirkung zu erreichen, oder  

b) eine deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetztem Konsum der gleichen 

Substanzmenge 

 

• Entzugssymptome, die sich durch einen der folgenden Punkte äußern:  

a) das charakteristische Entzugssyndrom diese Substanz  

oder  

b) die gleiche (oder eine eng verwandte) Substanz wird eingenommen, um 

Entzugssymptome zu mildern oder zu vermeiden 

 

• Die Substanz wird oft in größeren Mengen oder über einen längeren Zeitraum als 

beabsichtigt eingenommen 
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• Es gibt den anhaltenden Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzkonsum zu 

reduzieren oder zu kontrollieren. 

 

• Es wird viel Zeit für Aktivitäten aufgewendet, die notwendig sind, um die Substanz 

zu erhalten, die Substanz zu konsumieren oder sich von ihren Auswirkungen zu 

erholen. 

 

• Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitäten werden wegen des 

Substanzkonsums aufgegeben oder reduziert. 

 

• Der Substanzkonsum wird fortgesetzt, obwohl bekannt ist, dass ein anhaltendes 

physisches oder psychisches Problem vorliegt, das wahrscheinlich durch die 

Substanz verursacht oder verschlimmert wurde (z.B. aktueller Kokainkonsum trotz 

Anerkennung einer kokaininduzierten Depression, fortgesetzter Konsum trotz der 

Erkenntnis, dass ein Ulkus durch Alkoholkonsum verschlimmert wurde) (7) 

 

1.1.1.7 Definition und diagnostische Kriterien einer 
Alkoholgebrauchsstörung (AUD) nach DSM-5 

 

Die AUD nach DSM-5 wird, ähnlich wie schon im DSM-IV, als problematisches 

Verhaltensmuster des Alkoholkonsums definiert, das zu einer klinisch signifikanten 

Beeinträchtigung oder Belastung führt (8). 

Wie bereits in 1.1.1.4 erwähnt wird bei der Alkoholgebrauchsstörung (AUD) nach DSM-5 

ein dimensionaler Ansatz verfolgt (13). Dabei erfolgt die Einteilung je nach Anzahl der 

erfüllten Merkmale der Patientin/dem Patienten: 

 

• Milde AUD → 2-3 erfüllte Kriterien 

• Moderate AUD → 4-5 erfüllte Kriterien 

• Schwere AUD → mindestens 6 erfüllte Kriterien 

 

Dabei bezieht sich die Klassifikation auf die letzten zwölf Monate und folgende Kriterien: 

 

• „wiederholter Substanzgebrauch, der zum Versagen bei wichtigen Verpflichtungen 

in der Schule, bei der Arbeit oder zu Hause führt  
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• wiederholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es aufgrund des Konsums 

zu einer körperlichen Gefährdung kommen kann  

 

• fortgesetzter Substanzgebrauch trotz ständiger oder wiederholter sozialer oder 

zwischenmenschlicher Probleme  

 

• Toleranzentwicklung charakterisiert durch ausgeprägte Dosissteigerung oder 

verminderte Wirkung unter derselben Dosis  

 

• Entzugssymptome oder deren Linderung beziehungsweise Vermeidung durch 

Substanzkonsum  

 

• Einnahme der Substanz in größeren Mengen oder länger als geplant  

 

• anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch zu verringern 

oder zu kontrollieren  

 

• hoher Zeitaufwand für Beschaffung und Konsum der Substanz oder um sich von 

ihren Wirkungen zu erholen  

 

• Aufgabe oder Einschränkung wichtiger Aktivitäten aufgrund des Substanzkonsums  

 

• fortgesetzter Konsum trotz körperlicher oder psychischer Probleme  

 

• Craving, das starke Verlangen nach der Substanz“  (13) (8)  

 

 

1.1.2 Epidemiologie 

 

Der Pro-Kopf-Alkoholkonsum in Europa ist weltweit der höchste - mittlerweile zeichnet 

sich eine aber Abnahme ab, während der globale Trend eine deutliche Steigerung zeigt (1) 

(25) (26). 

Dennoch ist laut WHO in der Europäischen Region die Prävalenz an 

Alkoholgebrauchsstörungen mit 8,8 Prozent ebenfalls weltweit am höchsten. Dies bezieht 
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sich auf PatientInnen über dem 15. Lebensjahr und teilt sich in schädlichen Gebrauch (AA) 

mit 5,1 % und Alkoholabhängigkeit (AD) mit 3,7 % auf (1).  

Für Deutschland wird ein Anteil von circa 2,8 bis 3,4 % für die AD angegeben (27) (28), in 

Österreich wird von einer Studie, die im Auftrag des Bundesministeriums für Arbeit, 

Soziales, Gesundheit und Konsumentenschutz angefertigt wurde, sogar von 5 % Prävalenz 

ausgegangen (29). 

Allerdings wurden in Deutschland auch Daten aus dem Epidemiologische Suchtsurvey 

(ESA) benutzt, deren Alter zwischen 18 und 64 liegt, während im österreichischen 

Handbuch Alkohol vom 15. Lebensjahr aufwärts ausgegangen wird. 

 

Hervorzuheben ist hierbei, dass es sich um Mittelwerte der Gesamtbevölkerung handelt 

und sich Unterschiede in der Geschlechterverteilung auftun. In Österreich ist der Anteil der 

männlichen AD-PatientInnen (7,5 %) 3-mal so hoch im Vergleich zu den weiblichen (2,5 

%); in Deutschland ist ein ähnliches Verhältnis zu vermerken mit 4,5 % Prävalenz bei 

Männern und 1,7 % bei Frauen (29) (28). Global gesehen ist diese Geschlechterdifferenz 

noch viel ausgeprägter – hier übersteigt der Anteil männlicher Patienten mit 4,5 %, den 

Anteil der weiblichen Patientinnen (0,8 %) sogar über das 5-fache (1). 

Allerdings weisen Studien darauf hin, dass sich diese Geschlechterlücke zunehmend 

schließe (30). Zudem wird auch kritisiert, dass bei geschlechtsspezifischen Unterschieden 

weder für die Konsummenge noch das Körpergewicht kontrolliert werde (31). 

Es muss aber auch davon ausgegangen werden, dass der Gesamtbevölkerungsanteil 

wahrscheinlich höher ist, da bei der Erhebung oft marginalisierte Bevölkerungsgruppen 

ausgeschlossen sind (32) (33), wie beispielsweise Personen ohne festen Wohnsitz, die eine 

erhöhte Prävalenz der AD aufweisen (34). 

Diese Prävalenz ist vor allem in jungen Jahren sehr hoch, erreicht um das 20. Lebensjahr 

ihren Höhepunkt nimmt aber mit zunehmender Lebensdauer deutlich ab (27) (35) (36). 

Das durchschnittliche Alter der PatientInnen, die einen Behandlungswunsch äußern, liegt 

mit circa 40 Lebensjahren deutlich später (37) (38) (39), was in dieser Arbeit auch eine 

Rolle spielen wird. (siehe Diskussion) 

 

1.1.3 Ätiologie und Risikofaktoren der Alkoholabhängigkeit 

 

Die Entstehung einer Alkoholabhängigkeit wird durch ein komplexes Zusammenspiel 

mehrerer Faktoren bedingt (40) (41) (42). 
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Wie bereits in 1.1.2 dargestellt, spielt das Geschlecht der Patientin/des Patienten eine 

wichtige Rolle, da männliche PatientInnen unter einem höheren Risiko zur Ausprägung 

einer AD leiden (36) (43). 

Zusätzlich wurde nachgewiesen, dass Menschen mit bestimmten 

Persönlichkeitsmerkmalen wie beispielsweise Neurotizismus (44) und erhöhter 

Extraversion (45) eher zu der Entwicklung einer AD neigen. Dies gilt auch für 

psychiatrische Komorbiditäten wie Depressionen (46) (47) und Angst- (48) oder 

Persönlichkeitsstörungen – hier seien insbesondere die des Clusters B (u. a. antisoziale und 

Borderline Persönlichkeitsstörung) vorgehoben (49) (50). Der Alkoholkonsum selbst wird 

dabei unter anderem als Coping-Strategie zu einer Linderung der Angstsymptomatik 

und/oder depressiven Klinik benutzt (51) (52). 

 

Außerdem liegen bei einigen PatientInnen genetische Vorbelastungen vor, die - 

unabhängig ihrer Sozialisation - zur Entwicklung dieser Erkrankung beitragen (53) (54). 

Eine positive Familienanamnese an sich ist folglich ein möglicher Risikofaktor für die 

Entwicklung von Alkoholkonsumstörungen (55) (56).  

Man schätzt aufgrund von Zwillingsstudien den genetischen Einfluss zur Entwicklung 

einer AD auf circa 50 % ein (57) (58) (59) (60).  

Exemplarisch sei dabei das ALDH2*2-Gen genannt, dass in einer hohen Prävalenz in der 

asiatischen Bevölkerung für eine inaktivere Acetaldehydrogenase codiert und somit für 

eine längere Persistenz von Acetaldehyd und dessen aversiven Effekt sorgt. Zur Folge hat 

dies für die Genträger von ALDH2*2 eine unangenehme Symptomatik (wie Flush und 

Übelkeit) beim Alkoholkonsum, die dazu führt, dass diese seltener eine AD entwickeln 

(61) (62) (63). 

 

Gleichzeitig sind äußere Faktoren wie das Alter des ersten Alkoholkonsums (64), das 

soziale Umfeld (65) (66), Traumata in der Kindheit (67), aber auch viele andere exogene 

Stressoren (68) mitverantwortlich für die Entwicklung einer AD. 

Durch die Interaktion von diesen genetischen und äußeren Faktoren (69) tragen Menschen 

mit positiver Familienanamnese – unabhängig von Alter und Geschlecht - ein erhöhtes 

Risiko im Vergleich zur Normalbevölkerung (70) (71). 

Entsprechend wird in dieser Studie die Unterscheidung zwischen High-Risk (HR) und non-

High-Risk-ProbandInnen (nHR) getätigt. 
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1.1.4 Neurobiologie der Alkoholbezogenen Erkrankungen 

 

Chronisch erhöhter Alkoholkonsum kann im Verlauf zu einem nachgewiesen erniedrigten 

Hirnvolumen führen und zwar sowohl regional als auch im gesamten Gehirn (72) (73) 

sowie im Bereich der weißen als auch grauen Substanz (74) (75) (76). Neben des Effektes 

des pathologischen Alkoholkonsums der u. a. in Folge zu einer Verkleinerung der Corpora 

mammillaria im Diencephalon und somit einer möglichen Wernicke-Enzephalopathie 

führen kann (77) , werden dem chronischen Gebrauch auch insbesondere Atrophien im 

Bereich des Frontalhirns zugeschrieben (78) (79) (80), dem wir uns im Verlauf dieser 

Arbeit vermehrt widmen werden. Dabei scheint auch die Schwere der Abhängigkeit mit 

dem Verlust von grauer Masse zu korrelieren (81). 

Studien deuten darauf hin, dass eine Alkoholabstinenz der PatientInnen wieder zu einer 

Regernation des Hirnvolumens und der grauen Substanz führen kann (82) (83) – 

insbesondere sei dieser Effekt in den ersten Monaten zu verzeichnen (84). 

Im Vergleich von AD-PatientInnen, die seit 12 Monaten abstinent waren und denen, die 

während dieses Zeitraums Alkohol konsumiert hatten, konnte in einer Studie bei den 

weiterhin konsumierenden PatientInnen ein vermindertes Volumen im Bereich des 

medialen Gyrus frontalis und des lateralen orbitofrontalen Cortex (OFC) gezeigt werden 

(85). 

Dabei ist auch der genetische Einfluss bei positiver Familienanamnese zu berücksichtigen. 

So zeigte sich, dass bei Menschen mit einem erhöhten familiären Risiko für eine AUD das 

Amygdalavolumen verringert ist (17,4 Lebensjahre als Mittelwert) (86). Dies konnte auch 

für eine erhöhte Anzahl (n=364 bzw. n=872) und höheres Alter der ProbandInnen 

reproduziert werden und deutet laut den Autoren auf eine Korrelation zwischen geringerem 

Amygdala-Volumen und dem AUD-Risiko (87). Auch einige PatientInnen, die selbst an 

einer AD leiden, zeigen ein erniedrigtes Amygdalavolumen (88). 

In weiteren Studien, die ihren Fokus auf junge Adoleszente (ca. 15. Lebensjahr) richteten, 

sah man, dass Jugendliche mit positiver Familienanamnese eine verringerte Hirnsubstanz 

u. a. im Bereich des Thalamus, Gyrus frontalis superior, Gyrus parahippocampalis, OFC 

oder des inferiorer frontaler Gyrus (IFG) (Pars triangularis) aufweisen (89) (90). 
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1.2 Kognitive Empathie 

1.2.1 Definition 

 

Obwohl „Empathie“ ein bekannter und verbreiteter Begriff ist, gibt es in der Wissenschaft 

keine einheitliche Definition (91) (92). 

Zusammengefasst kann man sagen, dass der Begriff „Empathie“ auf verschiedene 

Phänomene angewandt werden kann, die ein breites Spektrum abdecken: 

• Die Gefühle der Sorge um andere Menschen 

• Das Erleben von Gefühlen, die den Gefühlen eines anderen Menschen entsprechen 

• Das Wissen, was eine andere Person denkt oder fühlt (93) 

 

Für diese Arbeit widmen wir uns insbesondere der sogenannten kognitiven Empathie - der 

Fähigkeit, über den emotionalen Zustand einer anderen Person nachzudenken. 

Demgegenüber steht die affektive Empathie, bei der der emotionale Zustand einer anderen 

Person nachempfunden wird (94) (95) (96) (97). (siehe Abbildung 1) 

Die Unterscheidung dieser Empathieformen wird durch ihre verschiedenen 

neuroanatomischen Lokalisationen unterstützt (98) (99). 

Allerdings ist stets zu bedenken, dass es trotz dieser Differenzierung zu einer 

Wechselwirkung und somit Beeinflussung der Formen untereinander kommen kann (100) 

(101). 

 

Dazu existieren weitere psychologische Konzepte, die (nahezu) deckungsgleich wie 

kognitive Empathie definiert sind und für diese Arbeit ebenfalls in Betracht gezogen 

werden. 

Dabei werden häufig Theory of Mind (ToM) (also die Fähigkeit, die Gedanken, 

Überzeugungen und Gefühle anderer zu verstehen) und Perspektivübernahme als Synonym 

dafür verwendet (102) (103) (104).  

Allerdings spezifizieren auch einige Autoren, dass jeweils nur die affektive – also auf 

Emotionen bezogene - nicht aber die kognitiven Komponenten von ToM & 

Perspektivübernahme übereinstimmend mit kognitiver Empathie sind (96) (105) (106). In 

dieser Arbeit werde ich, um Verwirrungen zu vermeiden, für alle diese Konzepte 

einheitlich den Begriff „kognitive Empathie“ benutzen. (siehe Abbildung 2) 
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                                                                                                                                                   Abbildung 1 

                                                                Unterschiedliche Darstellung kognitiver und affektiver Empathie 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                        Abbildung 2 

  Graphische Übersicht und Überschneidungen der Definitionen kognitiver Empathie; ToM = theory of mind 
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1.2.2 Messung der kognitiven Empathie  

1.2.2.1 Fragebögen 

 

Die Messung von Empathie ist aufgrund der verschiedenen Definitionen (siehe 1.2.1) 

sowie der Abhängigkeit von Sozialleben und Kontext eine herausfordernde Testung (107). 

Nichtsdestotrotz existieren Fragebögen, die sich dieser Fragestellung widmen. Einer der 

häufigsten zur Messung von Empathie ist der sogenannte Interpersonal Reactivitiy Index 

(IRI) (108) (109). 

Es handelt sich um einen Selbstauskunftsfragebogen, in dem vier verschiedene Aspekte 

von Empathie erhoben werden.  

 

1. perspective taking (PT) – die Fähigkeit, spontan in den psychologischen 

Standpunkt anderer anzunehmen 

2. fantasy (FS) - die Tendenz, sich gedanklich in die Gefühle und Handlungen fiktiver 

Figuren in Filmen und Büchern hineinversetzen 

3. empathic concern (EC) – die Neigung zu „fremd-orientierten“ Gefühlen wie 

Mitleid/Sorge bei Personen mit Problemen 

4. personal distress (PD) – die Neigung zu "selbst-orientierten" Gefühlen wie 

persönlicher Angst/Unbehagen in angespannten zwischenmenschlichen Situationen 

 

Auf Deutsch übersetzt und modifiziert wurde dieser Fragebogen von Paulus, 2009 und als 

Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen (SPF-IRI) benannt (110). Dabei wurde die Anzahl 

der Fragen von ursprünglich 28 auf 16 reduziert, die eindeutiger auf die jeweiligen 

Subgruppen bezogen sind. Dazu wurden alle Negativfragen (mit „NICHT“) umformuliert, 

da eine solche Fragestellung hohe kognitive Fähigkeiten in Anspruch nehmen und nicht 

zur adäquaten Beantwortung des IRI beitragen (111). 

 

Die oben genannten Subgruppen (PT, FS, EC und PD) können dabei als Messinstrumente 

dienen, um die jeweiligen Empathieformen zu unterscheiden.  

Perspective taking & fantasy bilden die gedankliche Einfühlung in Emotionen anderer ab 

und sind deswegen zur Messung von kognitiver Empathie geeignet (112) (113). 

Empathic concern & personal distress beschreiben hingegen das emotionale 

Nachempfinden der Probenden und dienen der Darlegung von affektiver Empathie (113) 

(114). 
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Neben des SPF-IRI gibt es weitere etablierte Selbstauskunftsfragebögen für Empathie – 

beispielsweise der Empathy Quotient (EQ). Dieser besteht aus 60 Fragen, die in zwei 

Typen unterteilt sind: 40 Fragen, die die Empathie der Teilnehmerin/des Teilnehmers 

beurteilen und 20 Füllfragen, die die ProbandInnen von der ständigen Beantwortung der 

Empathiefragen ablenken sollen (115). Dieser Fragebogen ist dem Aufbau und der 

Aussagekraft des SPF-IRI ähnlich (116) (117). Ebenfalls ist hier eine spezifische 

Unterscheidung durch die Auswertung der einzelnen Elemente in kognitive und affektive 

Empathie möglich (118). 

 

1.2.2.2 Testung kognitiver Empathie 

 

Ein Test zur Überprüfung der kognitiv-empathischen Fähigkeiten von ProbandInnen ist der 

sogenannte "Reading the Mind in the Eyes" Test (RMET) von Baron-Cohen (119). 

Bei diesem ursprünglich für autistische PatientInnen konzipierten Test werden der 

Probandin/dem Probanden schwarz-weiß Bilder von Augenpartien verschiedener Personen 

gezeigt. Dabei muss die Probandin/der Proband dem Blick der Person eine bestimmte 

Emotion zuordnen. (siehe Abbildung 3) Dabei werden vier verschiedene Emotionen zur 

Auswahl gegeben, wovon nur eine korrekt ist.  Die 36 Elemente werden in 16 neutrale, 8 

positive und 12 negative Bilder mit dazugehörigen Antwortmöglichkeiten unterteilt (120). 

 

Abbildung 3 

Übungsbeispiel des RMET (119) – Auswahlmöglichkeiten wären hier: 

eifersüchtig – panisch – arrogant – gehässig (Korrekte Antwort = panisch) 
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Einige Quellen sehen den RMET als Maß für allgemeine ToM und unterscheiden nicht 

zwischen der affektiven und kognitiven Komponente (121) (122). 

Aufgrund der hier notwendigen Kernkompetenz, sich in den emotionalen Zustand einer 

anderen Person einzudenken, wird dieser Test aber auch spezifisch als Parameter für 

kognitive Empathie (bzw. affektive ToM) angesehen (123) (124) (125).  

Als ein weiterer bewährter Test sei der Faux pas story test nach Stone et al, 1998 (126) 

genannt. In diesem wird von den ProbandInnen verlangt zu erkennen, wenn etwas 

Unangebrachtes gesagt wurde, also ein sogenannter Fauxpas begannen wird. Eine wichtige 

Kernkompetenz ist dabei das Eindenken in einen unangenehmen Gefühlszustand einer 

anderen Person – und ist somit ein valide Prüfung kognitiver Empathie (127). 

 

 

1.2.3 Neurobiologie der kognitiven Empathie  

 

Bildgebende Studien konnte eine Reihe von Hirnarealen nachweisen, die an der ToM-

Funktion beteiligt zu sein scheinen. Bereits zu Beginn des Jahrtausends konnte – 

verglichen mit dem Vorlesen von physischen Details (beispielsweise die Körpergröße einer 

Person) – beim Erzählen von mentalen Zuständen Anderer mittels fMRT eine ausgeprägte 

Aktivierung der temporoparietalen Junktion (TPJ) nachgewiesen werden (128). Ebenso 

zeigte sich beim Ansehen von Geschichten und Cartoons, die für das Verständnis ToM-

Fähigkeiten voraussetzten, eine höhere Aktivität im Areal des Precuneus & des medialen 

präfrontalen Cortex (129).  

In den folgenden Jahren wurde in zahlreichen weiteren Hirnarealen eine Assoziation zur 

ToM gefunden. Beispielsweise sah man eine Korrelation zwischen einer verringerter ToM 

und einem kleineren Volumen der grauen Hirnmasse in den Bereichen des präzentralen & 

postzentralen Gyrus sowie des mittleren frontalen Gyrus (130). 

Es folgten Erkenntnisse, nach denen ToM auch neuroanatomisch in einen kognitiven und 

affektiven Anteil getrennt worden konnte. Eine erhöhte Aktivität für affektive ToM (und 

somit kognitive Empathie) konnte im Bereich des ventromedialen präfrontalen Cortex 

(vmPFC) festgestellt werden (131), während die kognitive Komponente im dorsalen Teil 

des PFC (132) sowie im Bereich des mittleren frontalen und superioren temporalen Gyrus 

(133) überwiegt.  
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Für Empathie sah man ebenfalls Vielzahl von Hirnregionen involviert. In fMRT-

Untersuchungen konnte bereits 2003 beim Beobachten & Imitieren emotionaler Zustände 

eine höhere Aktivierung im Bereich des inferioren frontalen Gyrus (IFG), des superioren 

temporalen Cortex, der Insula und Amygdala gesehen werden (134) ebenso wie im 

anterioren cingulären Cortex (ACC) oder dem Cerebellum beim Beobachten schmerzhafter 

Tätigkeiten (135). 

Weitere Studien konnten unterschiedliche Hirnregionen für kognitive und affektive 

Empathie beobachten (98) (136). Diese zeigten beispielsweise eine stärke Zugehörigkeit 

der anterioren Insula zur affektiven Komponente, während für die kognitive die TPJ 

überwiegt (137) (138) (139) (140). 

Eine weitere wichtige Region ist der Bereich des OFC (141), in dem eine größere kortikale 

Dicke mit besserer kognitiv-empathischer Leistung einhergeht (142).  

Zudem zeigten sich ebenfalls hirnmorphologische Veränderungen, die mit dem RMET-

Score und somit der kognitiv-empathischen Performance assoziiert sind. Unter anderem 

ergab sich ein niedrigerer Score bei reduziertem Amygdala- (143) (144) und TPJ-Volumen 

(145); ebenso wie eine verringerte Aktivierung im Bereich des vmPFC (146).  

In VBM-Analysen konnte bei reduzierter grauer Substanz im Bereich des ventrolateralen 

PFC (als Teil des IFG) eine schlechtere RMET-Performance nachgewiesen werden (147) – 

umgekehrt korrelierte der Score positiv mit einem größeren Volumen im Bereich des 

Precuneus (148). 

In der Summe ergab sich ein neuroanatomischer Fokus für kognitive Empathie in 

folgenden Regionen: 

 

- Temporoparietale Junktion (TPJ) 

- Precuneus 

- Inferiorer frontaler Gyrus (IFG) 

- Amygdala 

- ventromedialer präfrontaler Cortex (vmPFC) 

- Orbitofrontaler Cortex  (OFC) 

 

Wichtig dabei ist zu beachten, dass diese Regionen nicht separiert für kognitive Empathie 

zu betrachten sind, sondern auch für weitere sozialneurowissenschaftliche Phänomene wie 

beispielsweise kognitive ToM (TPJ, Precuneus) (96) und affektiver Empathie (Amygdala) 

(149).  



 

 29 

Gleichzeitig sind diese Hirnregionen für ebenso wichtige physiologische Funktionen wie 

Angst (Amygdala) (150) (151) oder die Sprachproduktion (IFG einschließlich Broca-

Areal) zuständig (152).  

 

 

1.3 Bisherige Erkenntnisse kognitiver Empathie bei 
Alkoholbezogenen Störungen 

 

1.3.1 Selbstauskunft und Testung kognitiver Empathie bei 
alkoholbezogenen Störungen  

 

Bei einigen PatientInnen mit alkoholbezogenen Störungen konnte nachgewiesen werden, 

dass es mögliche Defizite bezüglich der Entschlüsselung basaler emotionaler 

Gesichtsausdrücke gibt (153) (154) und diese mit erhöhten interpersonellen Problemen 

einhergehen könnten (155). 

Mit Hilfe des Empathy Quotient (EQ) wurde ein mögliches allgemein-empathisches 

Defizit bei Alkoholabhängigkeit nachgewiesen (156) (157). 

 

Bezogen auf kognitive Empathie deutete sich im SPF-IRI an, dass alkoholabhängige 

PatientInnen einen niedrigeren Score im Vergleich zu Gesunden, aber auch ProbandInnen 

mit erhöhtem familiären Risiko vorweisen könnten (158). Allerdings gibt es auch 

gegenteilige Ergebnisse, die keinen signifikanten Unterschied im kognitiven Teil des IRI 

zeigen, sondern das Defizit vor allem auf der affektiv-empathischen Ebene sehen (159). 

Zur objektivierbaren Einschätzung kognitiv-empathischer Fähigkeiten diente eine Studie 

von Maurage et al, 2016, die mittels kleiner Filmausschnitte und einem dazugehörigen 

Fragebogen die unterschiedlichen ToM-Fähigkeiten von AD-PatientInnen untersuchte. 

Dort beobachtete man eine verringerte affektive ToM- (also kognitiv-empathische) 

Performance der Betroffenen (160). Auch im Faux pas – Test mit standardisierten 

Geschichten (126), zeigte sich bei AD-ProbandInnen signifikant schlechtere Ergebnisse 

ebenso wie in der RMET-Performance (161). Auch andere Studien konnten einen 

verminderten RMET-Score im Vergleich zu gesunden ProbandInnen nachweisen und 

deuteten somit auf mögliche kognitiv-empathische Defizite der PatientInnen (162) (163). 

Da bereits vorher Studien bei Kindern von alkoholabhängigen PatientInnen auf eine 

verminderte emotionale Verarbeitungsfähigkeit hinwiesen (164) (165), wurde dies explizit 
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auch für kognitive Empathie untersucht. Bei der Gegenüberstellung von gesunden 

ProbandInnen (nHR) sowie solchen mit erhöhtem familiären Risiko (HR) zeigten sich im 

RMET aber keine Unterschiede (166).  

Außerdem konnte gezeigt werden, dass sich bei einer akuten Alkoholintoxikation die 

kognitive-empathische Leistung im RMET-Test deutlich verschlechtert (167). Erol et al, 

2016 konnten bei AD-PatientInnen, die seit 3 Wochen alkohol-detoxikiert waren, ein 

Defizit im Empathy Quotient sowie bei der zeitlimitierten Erkennung von 

Gesichtsemotionen nachweisen. Dieser Unterschied im Vergleich zu gesunden 

ProbandInnen konnte nach 3-monatiger Abstinenz als nicht mehr signifikant festgestellt 

werden – die empathischen Fähigkeiten besserten sich (168).  

 

 

1.3.2 Hirnmorphologische Korrelationen zwischen alkoholbezogenen 
Störungen & kognitiver Empathie  

 

Um die Korrelation zwischen kognitiv-empathischer Fähigkeiten & alkoholbezogenen 

Störungen besser einschätzen zu können, wurden mehrere MRT-Untersuchungen 

durchgeführt. 

Bei der Erkennung von bestimmten Gesichtsemotionen konnte bei HR-Jugendlichen 

(Durchschnitt circa 14,7 Jahre) eine geringere Amygdala-Konnektivität mit dem Gyrus 

frontalis superior im Vergleich zu nHR-Jugendlichen nachgewiesen werden (169).  

Eine weitere Studie zeigte bei HR-Jugendlichen eine Anomalie in der Aktivierung des 

Precuneus und okzipitalen Cortex als Reaktion auf den fazialen Emotionsabgleich (170).  

Bei jungen Erwachsenen (Durchschnittsalter ca. 23 Jahre) zeigten HR-ProbandInnen eine 

unterschiedliche Gehirnaktivierung während des RMET im Vergleich zu nHR-Personen. 

Dabei sah man im fMRT, dass die HR-ProbandInnen eine signifikant verminderte BOLD-

Reaktion im rechten, mittleren temporalen Gyrus und dem linken IFG vorweisen. (171). 

Eine weitere fMRT-Studie - die ihren eigentlichen Schwerpunkt auf PatientInnen mit einer 

bekannten Schizophrenie setzte - untersuchte auch explizit bei 12 ProbandInnen mit AD 

(ohne Schizophrenie), die kognitiv-empathischen Fähigkeiten mittels eines modifiziertes 

RMETs. In der fMRT-Messung kam es zu verminderter Aktivität des rechten anterioren 

insulären Kortex während der Durchführung dieses RMET (172). 

In einer anderen MRT-Studie wurde die kortikale Dicke bestimmter kognitiv-empathischer 

Hirnregion bei HR-, nHR- und AUD-ProbandInnen bestimmt. Dabei korrelierte eine 
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reduzierte kortikale Dicke im Bereich des IFG sowie des mittleren und superioren 

frontalen Gyrus mit einem niedrigen kognitiv-empathischen Score im SPF-IRI.  

Dazu konnten im Vergleich von AUD-Gruppe zu HR- und nHR-ProbandInnen eine 

verminderte Dicke im Bereich des superioren und medialen frontalen Gyrus sowie zum 

Precuneus festgestellt werden. Zwischen nHR und HR-ProbandInnen kam es zu keinen 

signifikanten, kortikalen Unterschieden.  

Im SPF-IRI unterschieden sich die Gruppen signifikant in Bezug auf die kognitive 

Empathie Subskalen (FS und PT), aber nicht bei den affektiv-empathischen Subskalen (PD 

und EC). Allerdings wurden in dieser Studie kein Ausschluss von 11 PatientInnen mit 

antidepressiver Medikation (wie SSRI, SNRI, Johanniskraut oder trizyklischen 

Antidepressiva) (siehe Diskussion) durchgeführt (158). 

 

 

1.3.3 Hypothesen dieser Studie 

 

Aufgrund der oben beschriebenen Erkenntnisse lauten unsere Hypothesen: 

 

A) Eine schlechtere Leistung der AD-Gruppe im Fragebogen SPF-IRI mit Fokus auf die 

Bereiche FS und PT, die in der Summe als Maß für kognitive Empathie dienen 

 

B) Ein verminderter RMET-Score der AD-PatientInnen  

 

C) Eine verminderte Hirnmasse der AD-ProbandInnen in den für kognitive Empathie 

relevanten Regionen 

 

D) Weitere hirnmorphologische Veränderungen der AD-Gruppe 

 

E) Eine ausgeprägtere Schwere der Abhängigkeit (gemessen über ADS) könnte mit 

hirnmorphologischen Defiziten korrelieren  

 

F) Signifikante Unterschiede zwischen nHR und HR-ProbandInnen in den oben genannten 

Hirnarealen 
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2 Material und Methoden 
 

2.1 Rekrutierung  

 

Für diese Studie wurden Daten von folgenden ProbandInnen ausgewertet und verglichen: 

PatientInnen mit einer Alkoholabhängigkeit (AD) nach DSM-IV (n=49); HR-

ProbandInnen mit Verwandten 1. Grades, die an einer AD leiden, selbst aber nicht 

betroffen sind (n=44) und einer nHR-ProbandInnen, die nicht an einer AD leiden sowie 

keine alkoholabhängigen erstgradigen Verwandten haben (n=44).   

Die Daten wurden an der Charité-Universitätsmedizin Berlin (Deutschland) zwischen 2016 

und 2019 im Forschungskonsortium der SysMedAlkoholism im Rahmen des Teilprojekts 

10 (https://www.sys- med.de/de/konsortien/sysmedalcoholism/tp-10/) erhoben.  

Zudem wurden die Daten, der in 2.3 stehenden Fragebögen sowie des MRTs, ebenfalls im 

Rahmen des Forschungskonsortiums SysMedAlkoholism ermittelt.  

Um alkoholabhängige Personen für diese Studie zu rekrutieren, wurden TeilnehmerInnen 

eines früheren, abgeschlossenen Projekts (NGFN-PLUS, Teilprojekt 13) erneut 

angeschrieben und um eine erneute Teilnahme an der aktuellen Studie gebeten.  

Zusätzlich wurden durch Werbung in unterschiedlichen Suchtberatungsstellen und 

Kliniken in Berlin weitere AD-PatientInnen rekrutiert. Sowohl HR- als auch nHR-

ProbandInnen aus der Kontrollgruppe wurden über Annoncen, Flyer sowie über das 

Online-Portal Ebay-Kleinanzeigen rekrutiert.  

Vor der Einladung der InteressentInnen zur Testung wurde ein telefonisches Vorab-

Screening durchgeführt, um mögliche Ein- und Ausschlusskriterien zu prüfen. 

 

 

 

2.2 ProbandInnen 

 

Nach einem Vorab-Screening wurden die TeilnehmerInnen im Alter zwischen 18-73 

Jahren entweder der Gruppe der Alkoholabhängigen (AD), der HR-Gruppe der 

Angehörigen oder der nHR-Kontrollgruppe zugeordnet. Personen mit einer aktuellen 

Diagnose von Alkoholabhängigkeit nach DSM-IV, die sich einer Entzugsbehandlung 

unterzogen hatten und zum Zeitpunkt des Telefonscreenings seit mindestens sieben Tagen 

abstinent waren, wurden als alkoholabhängige TeilnehmerInnen berücksichtigt. Die 
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Einstufung als Verwandter 1. Grades erfolgte auf der Grundlage von Selbstauskünften. Es 

wurde dabei ermittelt, welche Person in der Familie alkoholabhängig ist bzw. war und ob 

die Diagnose einer Ärztin/eines Arztes, einer Psychiaterin/eines Psychiaters oder einer 

Psychologin/eines Psychologen vorlag. Wurde die Diagnose bejaht, erfolgte ein kurzes 

halbstrukturiertes Interview, – das Family History Assessment Module (173) - das eine 

Erkundung des alkoholbezogenen Verhaltens und der Probleme des betroffenen 

Familienmitglieds ermöglichte. Das Interview diente als zusätzliche Bestätigung der AD-

Diagnose der verwandten Person. Die InteressentInnen für die gesunde Kontrollgruppe 

wurden ebenfalls nach den Ein- und Ausschlusskriterien befragt.  

Als Ausschlusskriterien galten: (a) Anamnestische oder aktuelle psychiatrische Achse-1-

Störung mittels eines strukturierten, klinischen Interviews für DSM-IV Achse-I-

Erkrankungen (SCID-I) (174) mit Ausnahme von Missbrauch oder Abhängigkeit von 

Nikotin sowie früheren Einzelepisoden von Depression, Angststörung und 

Anpassungsstörung; (b) Gebrauch von psychotropen Substanzen im letzten Monat; (c) 

Missbrauch oder Abhängigkeit von anderen psychoaktiven Substanzen als Alkohol und 

Nikotin (entsprechend bei positivem Drogenscreening auf Opiate, Cannabinoide, 

Benzodiazepine, Barbiturate, Kokain, Amphetamine); (d) Körperliche Erkrankungen, die 

die zu untersuchenden Parameter beeinflussen könnten (z. B. psychoorganisches 

Syndrom); (e) fMRT-Kontraindikationen (z. B. metallische oder elektrische Teile im 

Körper, Klaustrophobie, Schwangerschaft); (f) unzureichende Kenntnisse der deutschen 

Sprache.  

TeilnehmerInnen, die eines oder mehrere Kriterien erfüllten, wurden von dieser Studie 

ausgeschlossen. Zudem wurde von uns ein weiterer Ausschluss von ProbandInnen mit 

Neuroleptika- und/oder Antidepressiva-Medikation durchgeführt. 

Die Studie wurde von der örtlichen Ethikkommission genehmigt (EA1/052/09, Ethik-

Kommission der Charité-Universitätsmedizin Berlin). Nachdem sie eine mündliche und 

schriftliche Studienbeschreibung erhalten hatten, gaben alle TeilnehmerInnen ihre 

schriftliche Einwilligung gemäß der Deklaration von Helsinki ab. 

 

2.3 Fragebögen und anamnestische Faktoren 

 

Im Rahmen der Studie erfolgten bei allen ProbandInnen die Überprüfung des IQs mittels 

eines Wortschatztestes von Schmitz & Metzler, 1992 (175). Zudem wurden die Anzahl der 

gesamten Ausbildungsjahre (Schulzeit und Weiter- bzw. Ausbildungszeit) sowie die 
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Anzahl der Ausbildungsjahre nach Schulabschluss erhoben, wobei wir uns nur auf den 

ersten Parameter konzentrierten. Bei AD-ProbandInnen erfolgte vor Durchführung des 

MRTs eine Befragung bezüglich der Abstinenztage. 

Es erfolgte die Messung des Selbstauskunftsfragebogens Saarbrücker 

Persönlichkeitsfragebogen (SPF-IRI) (110) mit 16 Elementen zur Ermittlung empathischer 

Fähigkeiten. Wir fokussierten uns, wie bereits bei 1.2.2.1 erwähnt, auf die Summe der 

Komponenten perspective-taking (PT) und fantasy (FS), um eine effektive Aussage über 

die kognitiv-empathische Selbsteinschätzung zu treffen.  

Eine zusätzliche Testung der kognitiv-empathischen Fähigkeiten erfolgte mittels „Reading 

the Mind in the Eyes" Test (RMET) (119) in dem anhand von 36 Augenpartien der jeweils 

korrekte emotionale Zustand zugeordnet werden muss. (Siehe auch 1.2.2.2) 

Bei den AD-PatientInnen wurde außerdem der „Alcohol Dependence Scale“ (ADS) 

erhoben - ein quantitativer Index, für den Schweregrad der Alkoholabhängigkeit, der 25 

Fragen enthält. Dieser umfasst mehrere Aspekte des Umfangs der Alkoholabhängigkeit 

wie die beeinträchtigte Kontrolle über den Alkoholkonsum, auffälliges Trinkverhalten, 

Toleranz, Entzugserscheinungen und zwanghaftes Trinken (176). 

 

 

 

2.4 MRT - Analyse 

 

Die strukturelle neuronale Bildgebung wurde mit einem 3T-Ganzkörpertomographen 

(MAGNETOM Trio; Siemens, Deutschland) durchgeführt. Für jede Teilnehmerin/jeden 

Teilnehmer wurde ein hochauflösendes T1-gewichtetes anatomisches Bild mit einer 

dreidimensionalen, durch Magnetisierung vorbereiteten schnellen Gradientenechosequenz 

aufgenommen. (Repetitionszeit (TR) = 2,3 Sekunden, Echozeit (TE) = 3,03 Millisekunden, 

Neigungswinkel = 9 °, Schichtdicke = 1 mm, Voxelgröße = 1 9 1 9 1 mm, Field of View 

(FoV) = 256, und Matrix = 256 x 256) Die ProbandInnen wurden angewiesen, sich 

während des MRT-Scans ruhig zu verhalten, um den bewegungsbedingten Verlust an 

Datenqualität zu minimieren. 

Es erfolgte eine MRT-Vorverarbeitung (sogenanntes Preprocessing). Die strukturellen 

Bilder wurden mit der Software SPM12 (Wellcome Department of Cognitive Neurology, 

London) - einem Softwarepaket, das für die Ausführung in MATLAB (Version 7.8.0; The 

MathWorks, Natick, MA) entwickelt wurde - vorverarbeitet und analysiert.  
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Die MRT-Bilder im niftii-Format wurden in weiterer Folge mit CAT12 (Computational 

Anatomy Toolbox 12; C. Gaser, Structural Brain Mapping Group, Jena University 

Hospital, http://dbm.neuro.uni-jena.de/cat/) analysiert, um eine sogenannte voxelbasierte 

Morphometrie (VBM durchzuführen. Ein Voxel (volumetrisches Pixel oder volumetrisches 

Bildelement) bezeichnet dabei ein dreidimensionales Analogon eines Pixels (177). Bei der 

voxelbasierten Morphometrie handelt es sich um ein computergestütztes, 

neuroanatomisches Verfahren bei dem durch einen voxelweisen Vergleich mehrerer 

Hirnbilder, Unterschiede in den lokalen Konzentrationen des Hirngewebes gemessen 

werden können (178).  

 

2.4.1 Normalisierung und Glättung 

 

Um eine solche VBM-Analyse durchzuführen, wurden die T1-Bilder auf den MNI-Raum 

zu normalisiert. Dabei handelt es sich um eine Methode, die alle Gehirnbilder der 

ProbandInnen auf ein Standard-Koordinatensystem anpasst („normalisieren“) um die 

Variabilität zwischen den ProbandInnen zu verringern und somit einen effektiven 

Vergleich zu ermöglichen (179) (180). 

Zudem wurden die T1-Bilder in graue Substanz, weiße Substanz und Liquor segmentiert.  

Zur Qualitätsprüfung gehörte zusätzlich eine visuelle Inspektion der einzelnen Bilder aller 

ProbandInnen – mithilfe dieser konnten zwei ProbandInnen, die starke Verwacklungen 

aufwiesen, bereits im Vorhinein aus der Studie ausgeschlossen werden. Die weiteren Daten 

wurden einer Qualitätskontrolle unterzogen, indem die entsprechenden Berichtsdateien 

analysiert wurden, die CAT12 für jede Probandin/jeden Probanden bereitgestellt hatte. Die 

Ergebnisse belegen einen Durchschnittswert von „B“(gut) für die Parameter: Auflösung 

(Resolution), Rauschen (Noise), Verzerrung (Bias) und gewichteter Durchschnitt 

(Weighted average). 

Um die Vereinheitlichung der Gehirne der ProbandInnen weiter zu verbessern, erfolgt eine 

Glättung der MRT-Bilder – das sogenannte „Smoothing“. Dies findet durch ein 

„Verwischen“ mithilfe einer Gauss-Filtermaske (Kernel genannt) statt.  

Im Glättungsprozess erhalten die Voxel den durchschnittlichen Anteil der grauen Substanz 

aller Voxel in der Nähe. Der Bereich dieser Nähe wird durch den Kernel bestimmt. Für 

eine genauere Schätzung der Unterschiede im Volumen der grauen Substanz in kortikalen 

Regionen hat sich dabei ein FWHM (entspricht einem Maß für die Verteilung der 

gewichteten Voxel innerhalb des Kernels) von 8 mm als besser erwiesen als andere 
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Kernelgrößen (181).  

Vor der statistischen Analyse wurde das totale intrakranielle Volumen (TIV) automatisch 

von CAT12 für jede Probandin/jeden Probanden erfasst, um als Kovariate zur Korrektur 

der unterschiedlichen Hirngrößen der ProbandInnen verwendet zu werden.  

 

2.4.2 Regions of interest (ROI) 

 

Zudem führten wir eine sogenannte ROI-Analyse durch. Diese bezeichnet eine 

spezifischere Untersuchung bestimmter neuroanatomischer Regionen, die auf Grundlage 

ihrer zytoarchitektonischen Struktur (z. B. Brodmann-Areale) oder anatomischer 

Orientierungspunkte wie Sulci in verschiedene Bereiche eingeteilt werden können (182). 

Dies dient zur Kontrolle des Fehlers vom Typ I durch Begrenzung der Anzahl der 

statistischen Tests auf einige wenige Regionen sowie zur Durchführung einer selektiven 

Analyse der relevanten Hirnregionen (183).  

Auf der Grundlage früherer Studien konzentrierten wir unsere Analysen auf Hirnareale, die 

eng mit kognitiver Empathie in Verbindung stehen. (Siehe 1.2.3.) A-priori-ROIs für die 

Maskierung und Small-Volume-Korrekturen wurden mithilfe eines MATLAB-Skripts aus 

dem Neuromorphometrics-Atlas (https://www.neuromorphometrics.com/) generiert. 

Einzelne unilaterale anatomische Beschriftungsmasken wurden erstellt für (a) Amygdala; 

(b) IFG aufgeteilt in einen opercularen, orbitalen und triangularen Anteil; (c) Gyrus 

supramarginalis für die TPJ; (d) Precuneus und (e) OFC aufgeteilt in einen anterioren, 

posterioren, lateralen und medialen Anteil – wobei der mediale Anteil des OFC hier 

deckungsgleich mit dem vmPFC gesehen werden kann (184). Diese wurden anschließend 

mit der ImCalc-Funktion in SPM 12 zu einer großräumigen ROI-Maske zusammengeführt. 

(Siehe Abbildung 4 und Abbildung 5) 

Um zu vermeiden, dass signifikante Ergebnisse aufgrund von verrauschten Signalen 

entstehen, führten wir wie im CAT12-Manual vorgeschlagen eine Anpassung des 

Schwellenwerts (=Mindestanzahl der Voxel) (auch extent threshold genannt) durch. Dafür 

erfolgte zuerst eine Analyse (ohne Angabe dieser Voxelmindestanzahl), bei der uns 

CAT12 eine empirisch ermittelte Ausdehnungsschwelle angab. Anschließend erfolgte 

diese Analyse nur mit diesem angepassten Wert. Die Peak-Voxel, die sich zwischen den 

Gruppen signifikant unterschieden, wurden in den Koordinaten des Montreal Neurological 

Institute (MNI) angegeben.  

Danach wurde aufgrund der Random-Feldtheorie (RFT) eine FWE-Anpassung (familywise 
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error rate) durchgeführt – eine statistische Methode zur Evaluation eines Fehlers 1. Grades 

mit einem Wert von p < 0,05 (185).  

Die Darstellung dieser Regionen erfolgte in dieser Studie mittels des 

Bilddarstellungsprogramms MRIcroGL (https://www.nitrc.org/projects/mricrogl).  

 

 

Abbildung 4 

ROI-Maske kognitiv-empathischer Hirnregionen in Neuromorphometrics  

(von anterolateral) 

 

 

https://www.nitrc.org/projects/mricrogl
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Abbildung 5 

ROI-Maske kognitiv-empathischer Hirnregionen in Neuromorphometrics im Saggitalschnitt 

(von medial) 

 

 

 

2.5 Datenanalyse  

 

Die statistische Analyse wurde mittels der Software SPSS (Version 27; SPSS Inc., 

Chicago, IL (USA)) durchgeführt. Mithilfe dieser erfolgte die Darstellung der 

demographischen Daten der einzelnen Gruppen. Durch Boxplots wurden vor der 

Hauptanalyse für die einzelnen Parameter Ausreißer identifiziert, die mehr als den 1,5-

fachen Interquartilsabstand vom ersten bzw. dritten Quartil entfernt sind. Dies diente der 

Erfüllung der Voraussetzungen für die Hauptanalyse.  

Anschließend kam es zu Gruppenvergleichen dieser Daten mittels der statischen Methode 

einer ANOVA. In der Varianzanalyse konnten signifikant unterschiedliche 

demographische Daten nachgewiesen werden (siehe 3.1), weswegen eine erweiterte 

Analyse nach Schneider et al, 2015 (186) vorgenommen wurde. Diese beinhaltete die 

Durchführung einer ANCOVA mit den demographischen Daten als Kovariaten zur 

Einschätzung der Überlagerung der für uns relevanten Empathie-Parameter (SPF-IRI-KE 

und RMET). Anschließend erfolgte eine ANOVA, einschließlich Bonferroni-korrigierter 

post-hoc Test, ohne diese Kovariaten zur Evaluierung des Effekts auf SPF-IRI-KE und 
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RMET durch die Diagnose. Als statistisch signifikant wurde dabei stets ein p-Wert von 

<0,05 erachtet. 

 

Die statistische Analyse der Bildgebung erfolgte, wie bereits in 2.4 erwähnt, mithilfe der 

voxelbasierten Morphometrie durch CAT12 – unter smoothing, einem angepasstem extent 

threshold sowie der Korrektur mittels der Small-Volume-Funktion. Der statistisch 

signifikante Wert betrug FWE-korrigiert stets pFWE <0,05 – wobei dieser für das Peak-

Voxel in SPM12 angegeben wird. 

Nach der ROI-Analyse (siehe 2.4) wurde zudem die explorative Analyse des gesamten 

Gehirns (sogenanntes Wholebrain) getätigt, um weitere Unterschiede in der grauen 

Substanz in allen Hirnregionen zu untersuchen. Die Gruppenvergleiche zwischen nHR, HR 

und AD erfolgten mittels ANCOVA; die Korrelationsanalysen wurde mittels multipler 

Regressionen für den Parameter RMET für alle einzelnen Gruppen und ADS für die AD-

PatientInnen durchgeführt. Dabei wurde stets auf das totale intrakranielle Volumen (TIV), 

Alter und Geschlecht kontrolliert. 
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3 Ergebnisse – Resultate 
 

3.1 ProbandInnen – Charakteristika und Ergebnisse der 
Fragebögen 

 

Die demografischen Daten – einschließlich Geschlechterverteilung, Alter, IQ, Anzahl der 

Ausbildungsjahre, RMET-Score und SPF-IRI-Scores aller ProbandInnen sowie das ADS-

Ergebnis sind in der Tabelle 1 zu finden.   

 

 

 

Diagnose 

nHR HR AD 

Anzahl Mittelwert SD Anzahl Mittelwert SD Anzahl Mittelwert SD 

Geschlecht weiblich 17   30   12   

männlich 27   14   37   

Alter  40,61 10,25  36,57 12,26  48,88 11,36 

Ausbildungsjahre  16,81 3,81  16,22 3,88  15,34 3,01 

IQ-Wert (WST)  107,02 10,22  102,66 10,77  106,65 10,31 

SPF-IRI FS  8,55 3,38  9,07 3,14  8,59 3,06 

SPF-IRI EC  9,82 2,58  10,14 2,28  9,63 2,54 

SPF-IRI PT  10,64 2,67  10,36 1,95  9,84 2,11 

SPF-IRI PD  5,36 2,46  5,45 2,38  7,08 2,98 

SPF-IRI - KE  19,18 4,89  19,43 4,32  18,43 4,31 

RMET-Score  25,00 3,86  24,55 4,22  22,51 4,75 

ADS  NA NA  NA NA  18,90 9,29 

Tabelle 1  

Demographische Daten  
nHR=Gesunde ProbandInnen; HR=Risiko-ProbandInnen; AD=Alkoholabhängige ProbandInnen; SD = 

Standardabweichung; NA= nicht angegeben; Ausbildungsjahre=Anzahl der Jahr in Schule+Ausbildung; WST = 

Wortschatztest; SPF-IRI= Saarbrückener Persönlichkeitsfragebogen - Interpersonal Reactivity Index; FS = fantasy; EC = 

empathic concern; PT = perspective taking; PD = personal distress; KE = Kognitive Empathie (Summe aus FS + PT); 

RMET = Reading the mind in the eyes Test; ADS = Alcohol dependence scale 

 

 

 

Mit Hilfe eines Boxplots wurden vor der Hauptanalyse für Alter, IQ nach WST, SPF-IRI-

KE, RMET und ADS (für AD-PatientInnen) Ausreißer identifiziert und aus den weiteren 

Analysen entfernt. Bei der Abstinenzdauer der AD-Gruppe konnte eine Vielzahl an 

Ausreiser im Boxplot identifiziert werden, weswegen dieser Parameter für die weiteren 

statistischen Analysen nicht berücksichtigt wurde.  

Bei Prüfung der Normalverteilung von Alter, IQ, SPF-IRI-KE, RMET und ADS (bei der 
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AD-Gruppe) mittels Shapiro-Wilk-Tests konnten wir für fast alle Gruppen in allen 

Parametern keine Signifikanz messen (p > 0,05) – lediglich das Alter in der HR-Gruppe (p 

= 0,01) sowie SPF-IRI-KE bei den nHR-ProbandInnen (p = 0,03) zeigten einen 

signifikanten Wert. In Anbetracht der ProbandInnen-Anzahl pro Gruppe von n ≥ 44 (also 

deutlich mehr als n=30) können wir aber von einer Normalverteilung der einzelnen 

Parameter ausgehen.  

Zudem wurde ein Chi-Quadrat-Test zur Untersuchung der Verteilung des Geschlechts 

zwischen den Gruppen und eine einseitige ANOVA zur Untersuchung von Alter, IQ und 

Ausbildungsdauer durchgeführt. Das Geschlecht der TeilnehmerInnen war in den drei 

Gruppen ungleichmäßig verteilt (χ² (2, N = 137) = 18,57, p < 0,001). Die durchgeführten 

Varianzanalysen für die demographischen Daten ergaben ebenfalls signifikante 

Unterschiede in Bezug auf das Alter. (F(2,134) = 14,39, p < 0,001).  

Hingegen war für die Parameter IQ nach Wortschatztest (F(2,134) = 2,39, p = 0,096) und 

der Dauer der Bildungsjahre (Schulzeit + Ausbildungsdauer) (F(2,134) = 2,00, p = 0,139) 

keine signifikante Diskrepanz zu messen.  

 

 Quadratsumme df Mittel der Quadrate F p-Wert 

Geschlecht (χ²) * / 2 / 18,57 < ,001 

Alter * 3690,52 2 1845,26 14,39 < ,001 

Ausbildungsjahre 51,11 2 25,55 2,00 ,139 

IQ-Wert (WST) 520,09 2 260,05 2,39 ,096 

Tabelle 2 
Chi2 und ANOVA der demographischen Daten – Zwischen den Gruppen (nHR, HR und AD) 

WST=Wortschatztest, df= Freiheitsgrade; *=signifikant 

 

 

 

Um dem Problem der unterschiedlichen Mittelwerte bei Alter und Geschlecht zu begegnen 

und um die Power der Studie in weiterer Folge zu erhalten, erfolgte das statistische 

Vorgehen nach Schneider et al, 2015 (186).  

Zur Überprüfung, ob mögliche SPF-IRI-KE- und RMET-Differenzen durch die Gruppen 

beeinflusst oder diese Effekte von den Kovariaten überlagert werden, erfolgte eine 

Analyse, in der Alter, Geschlecht und IQ als Kovariaten beinhaltet sind. Dabei wurde die 

kontinuierlichen, unabhängigen Variablen Alter und IQ der jeweiligen ProbandInnen um 

ihren Gruppen-internen Mittelwert zentriert.  

Anschließend erfolgte die Durchführung zweier ANCOVAs für RMET und für SPF-IRI-



 

 42 

KE, die die Kovariaten Alter, IQ und Geschlecht beinhalteten.  

Um die Voraussetzung dieser statistischen Methode zu erfüllen, erfolgte eine Prüfung der 

Homogenität der Varianzen und der Regressionssteigungen, um einen Fehler zweiter Art 

zu verhindern. Dabei zeigten sich bei Prüfung der Homogenität der Regressionssteigungen 

in beiden ANCOVAs (jeweils für RMET und SPF-IRI-KE) sowohl für die 

Interaktionsterme zwischen Diagnose*Alter (p>0,05), Diagnose*IQ (p>0,05) sowie 

Diagnose*Geschlecht (p>0,05) keine signifikanten Unterschiede. Ebenso konnte für beide 

ANCOVAs bei der Überprüfung der Varianzhomogenität mittels Levene-Test kein 

signifikantes Ergebnis (p>0,05) ermittelt, weswegen wir die Gleichheit der Varianzen 

annehmen können. (Tabelle im Appendix) 

 

In der anschließend durchgeführten RMET-ANCOVA zeigte sich - kontrolliert für die 

genannten Kovariaten - die Diagnose bzw. Gruppe als signifikanter Faktor für den RMET-

Score. (F(2,130) = 4,08; p = 0,02; η² = 0,059), 

Gleichzeitig ist anzumerken, dass in diesem Modell das Geschlecht sich nicht als 

signifikant erwies (F(1,130) = 0,025; p = 0,88; η² < 0,00), während Alter (F(1,130) = 

7,828; p = 0,01; η² = 0,057) und IQ (F(1,130) = 4,43; p = 0,04; η² = 0,033) einen Effekt 

bezüglich der RMET-Performance zeigten.  

Im nächsten Schritt nach Schneider et al, 2015 (186) erfolgte die Durchführung einer 

ANOVA mit RMET als abhängige Variable ohne diese Kovariaten. In dieser zeigte sich 

ebenfalls ein signifikanter Effekt durch die Diagnose (F(2,134) = 4,459 p = 0,13). (Tabelle 

3) 

Ein Bonferroni-korrigierter post-hoc Test zeigte dabei einen signifikanten Unterschied 

zwischen der nHR- und AD-Gruppe (pBonferroni = 0,019) während dieser Test zwischen nHR 

& HR, aber auch zwischen HR und AD-ProbandInnen nicht signifikant war. (Beide 

pBonferroni > 0,05) (Tabelle 4) 

 

Für den kognitiv-empathischen Teil des SPF-IRI (SPF-IRI-KE) führten wir das gleiche 

statistische Verfahren aus - eine ANCOVA mit den Kovariaten Alter, IQ und Geschlecht.  

Hier zeigte sich, dass die Diagnose bzw. die Gruppe kein signifikanter Parameter für den 

SPF-IRI-KE-Score (F(2,130) = 0,111; p = 0,895; η² = 0,002) ist. Im gleichen Modell 

wurde für diesen kognitiv-empathischen Fragebogen keine Signifikanz für das Alter 

(F(1,130) = 0,109 ; p = 0,742; η² = 0,001) festgestellt. Hingegen zeigten IQ (F(1,130) = 
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17,269; p <  0,001; η² = 0,117) und Geschlecht (F=(1,130)=4,342; p=0,039; η² =0,032) 

einen signifikanten Effekt.  

In der hier anschließend durchgeführten ANOVA ohne Kovariaten konnte ebenfalls kein 

signifikanter Einfluss der Diagnose/Gruppe auf den SPF-IRI-KE-Score (F(2,134) = 0,632; 

p = 0,533) nachgewiesen werden. (Tabelle 3) Da kein Gruppenunterschied zu erkennen 

war, ist entsprechend auch ein Bonferroni-korrigierter post-hoc Test nicht notwendig. 

 

 Quadratsumme df Mittel der Quadrate F p-Wert 

RMET 165,66 2 82,83 4,46 ,013* 

SPF-IRI-KE 25,65 2 12,82 ,63 ,53 

Tabelle 3 

ANOVA der Empathie-Parameter  

RMET = Reading Mind in Eyes; SPF-IRI-KE = kognitiv-empathischer Teil des Saarbrücker 

Persönlichkeitsfragebogen -Interpersonal Reactivity Index; df= Freiheitsgrade *=signifikant 

 

 

 N Mittelwert SD Std.-Fehler 

95% Konfidenzintervall des 

Mittelwerts 

Untergrenze Obergrenze 

RMET nHR * 44 25,00 3,86 ,58 23,83 26,17 

HR 44 24,55 4,22 ,64 23,26 25,83 

AD * 49 22,51 4,75 ,68 21,15 23,87 

SPF-IRI-KE nHR 44 19,18 4,89 ,74 17,69 20,67 

HR 44 19,43 4,32 ,65 18,12 20,75 

AD 49 18,43 4,31 ,66 17,19 19,67 

Tabelle 4 

Daten der ANOVA der Empathie-Parameter im Gruppenvergleich 

RMET = Reading Mind in Eyes; SPF-IRI-KE = kognitiv-empathischer Teil des Saarbrücker 

Persönlichkeitsfragebogen -Interpersonal Reactivity Index; nHR=Gesunde ProbandInnen; 

HR=High-risk-ProbandInnen; AD=Alkoholabhängige ProbandInnen; N = Anzahl der 

ProbandInnen pro Gruppe; SD = Standardabweichung; Std.-Fehler = Standardfehler;  

* = RMET in Boferroni post-hoc-Test signifikant bei nHR>AD (pBonferroni=0,019) 
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3.2 VBM-Analyse 

 

3.2.1 VBM-Gruppenvergleiche 

 

In der durchgeführten Analyse, kontrolliert für Alter, Geschlecht und TIV, konnte mittels 

ROI-Maske ein genereller, signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen im Bereich 

des linken Gyrus supramarginalis (GSM) festgestellt werden (k=199; F=11,62; pFWE = 

0,046).  

Um zu analysieren zwischen welchen Gruppierungen diese Differenz vorliegt, wurden die 

einzelnen Gruppen miteinander verglichen.  

Im Vergleich zwischen nHR-Gruppe und den AD-PatientInnen zeigte sich ein Cluster, dass 

über den linken GSM hinaus auch in die Nachbarregion des linken superioren temporalen 

Gyrus (GTS) erstreckt und somit auch die TPJ umfasst. (siehe Abbildung 6) Dieses Cluster 

hat eine Voxelanzahl von k=622. Für den linken GSM weist es einen pFWE < 0,005 und 

linken GTS einen fast signifikanten Wert von pFWE = 0,07 auf. (siehe Tabelle 5) Zwischen 

HR und AD-ProbandInnen war derselbe signifikante Unterschied in dieser Region nicht zu 

erkennen. Zwar zeigten weitere ROI-Vergleiche zwischen HR und AD-Gruppe 

Unterschiede im Bereich des rechten Precuneus – allerdings weisen diese keine 

signifikanten pFWE-Wert auf. (k = 122; T = 3,66; pFWE = 0,21) Auch nHR und HR-

ProbandInnen konnten keine signifikanten Gruppenunterschiede vorweisen.  

In der Wholebrain-Analyse zeigte sich lediglich – ähnlich wie oben erwähnt - ein 

signifikanter Unterschied zwischen nHR und AD im linken GSM (k=1088; T=4,81; pFWE = 

0,038). In allen anderen neuroanatomischen Regionen in diesem Vergleich sowie den 

anderen Gruppenvergleichen (nHR und HR; HR und AD) sah man keine signifikanten 

Differenzen.  
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Abbildung 6 

Rot = Cluster im Bereich der linken TPJ bei Vergleich zwischen nHR > AD-Gruppe (ROI) 

 

 

      MNI   

Region T k pFWE x y z 

Li. GSM 4,81 622 0,0047 -61,5 -52,5 33 

Li. GTS 4,02   0,07 -61,5 -49,5 19,5 
Tabelle 5  

VBM-Vergleich: non-High-Risk > Alkoholabhängige 

Li = Links; GSM = Gyrus supramarginalis; GTS = Gyrus temporalis superior; k = 

Voxelanzahl; MNI einschl. x,y,z = Koordinaten des Montreal Neurological Institute;  

pFWE = p-Wert angepasst an family wise error  

 

 

 

3.2.2 VBM Korrelationen 

 

In den durchgeführten Regressionsanalysen zeigte sich lediglich für die HR-ProbandInnen 

eine positive Korrelation zwischen RMET-Score und dem linken Precuneus (pFWE= 0,024).  

(siehe Tabelle 6 und Abbildung 7)  

Dies war der einzige signifikante Korrelationswert sowohl für die ROI- als auch für die 

Wholebrain-Analysen. Zwar präsentierten sich beispielsweise in der AD-Gruppe auch 

Cluster im Bereich des rechten Precuneus, die mit dem RMET-Score korrelieren und 
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deuteten somit auf eine Tendenz in diese Richtung – allerdings konnten diese nicht die 

notwendige Signifikanz erreichen (k=192; T=4,08; pFWE = 0,14) Die im Gruppenvergleich 

(siehe 3.2.1) nachgewiesene verminderte Voxelzahl der AD-Gruppe im Bereich der linken 

TPJ korreliert in den Regressionsanalysen nicht mit dem RMET-Score.  

Auch für den ADS-Score in dieser Gruppe konnte keine signifikante neuroanatomische 

Korrelation festgestellt werden.  

In der nHR-Gruppe zeigte sich kein einziger pFWE-Wert unter 0,05 und somit auch keine 

Korrelation zwischen RMET und TPJ.  

 

 

 

Abbildung 7 

Rot = mit RMET-Score korrelierendes Cluster des linken Precuneus in HR-Gruppe 

(Ansicht von medial) 

S = sagittal, P = posterior 

 

 

  

      MNI   

Region T k pFWE x y z 

Li. Precuneus 4,87 366 0,024 -3 -67,5 40,5 
Tabelle 6 

VBM-Korrelation mit RMET-Score bei High-Risk-Gruppe 

 Li= Links; k = Voxelanzahl; MNI einschl. x,y,z = Koordinaten des Montreal Neurological 

Institute; pFWE = p-Wert angepasst an family wise error 
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4 Diskussion 
  

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

 

Diese Diplomarbeit beschäftigte sich mit den kognitiv-empathischen Fähigkeiten bei 

alkoholabhängigen PatientInnen (AD) und ProbandInnen mit genetischer Vorbelastung 

(HR) sowie einer Kontrollgruppe (nHR). Dabei wollten wir mittels verschiedener 

Methoden die kognitive Empathie überprüfen und untersuchten diese mittels 

Selbstauskünften (SPF-IRI), einer bewährten Testung (RMET) sowie einer Analyse der 

dafür relevanten neuroanatomischen Regionen.  

Dabei konnte nachgewiesen werden, dass bezüglich der eigenen Einschätzung mittels des 

SPF-IRI keine Differenzen zwischen den Gruppen zu erkennen sind. Jedoch zeigte sich im 

RMET, dass die AD-PatientInnen im Vergleich zur nHR-Gruppe Defizite aufweisen. 

Folglich deutet dies auf eine mögliche Diskrepanz zwischen Selbsteinschätzung und 

objektiver Testung in Bezug auf kognitive Empathie.  

Außerdem konnte bei alkoholabhängigen ProbandInnen in den für kognitive Empathie 

relevanten Hirnregion in Form der TPJ ein neuroanatomischer Volumenverlust festgestellt 

werden. In der HR-Gruppe konnte eine Korrelation des RMET-Scores mit dem linken 

Precuneus nachgewiesen werden. 

Entgegen unserer Hypothesen konnten wir innerhalb dieser Studie keine neuroanatomische 

Korrelation zur Schwere der Abhängigkeit (ermittelt über ADS) feststellen. Im 

Allgemeinen zeigten sich, verglichen mit anderen Studien, wenige neuroanatomische 

Defizite der AD-PatientInnen. Auch sah man entgegen unseren Erwartungen keine 

relevanten Differenzen zwischen den nHR und HR-Gruppe – weder im SPF-IRI, dem 

RMET noch in der Neuroanatomie. 

 

4.2 Selbstauskunft und Testung 

 

 

Die Tatsache, dass es in dieser Studie keine signifikanten Unterschiede im SPF-IRI-KE, 

sich aber im RMET ein Defizit der AD-Gruppe zeigte, kann von mehreren Faktoren erklärt 

werden. 

Einige Quellen lieferten Hinweise für eine allgemeinen, signifikant schlechtere 

Performance der AD-PatientInnen bei Selbstauskunftsfragebögen bezüglich Empathie 
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(156) (157) (187). Dies wird von anderen Quellen spezifiziert und von einem Defizit im 

Bereich affektiver Empathie in Selbstauskunftsfragebögen berichtet (159). Auch in einer 

weiteren Studie, die sich mit PatientInnen mit Mehrfachabhängigkeit (62% mit AD) 

auseinandersetzt, wird eine erhaltene kognitive Komponente bei verminderter affektiver 

Empathie geschildert (188). Andere Daten hingegen deuten auf mögliche spezifische 

Nachteile von AD-ProbandInnen im kognitiv-empathischen Teil des IRI hin (189). In der 

Summe zeigen sich folglich zum Teil widersprüchliche Ergebnisse.   

Im Gegensatz dazu zeigten sich bei der Testung kognitiver Empathie mittels „Reading 

mind in the eyes Test“ (RMET) konstantere Ergebnisse. So deuteten mehreren Studien auf 

eine signifikant schlechtere Performance der AD-Gruppe (161) (162) (163) (172).   

Erwähnenswert ist hierbei, dass in diesen Studien eine Abstinenz von durchschnittlich 30 

Tagen oder weniger gegeben war. Matyassy et al, 2006 zeigten, dass zwischen gesunden 

ProbandInnen und AD-PatientInnen mit einer Abstinenz von über 6 Monaten keine 

signifikanten Abweichungen im RMET-Test nachzuweisen sind (190). Stavro et al, 2013 

hingegen berichten in ihrer Meta-Analyse auch bei längerer Abstinenzdauer (2-12 Monate) 

von möglichen kognitiven Defiziten bei AD-PatientInnen berichten (191). 

Foisy et al, 2007 konnten bei einer AD nach 3-monatiger Abstinenz den Verbleib sozio-

kognitiver Defizite beim Erkennen von emotionalen Gesichtsausdrücken feststellen, (192) 

während für die gleiche Dauer eine erhebliche Besserung der selbstwahrgenommenen 

Empathie (gemessen mit EQ) bei Erol et al, 2016 festgestellt wurde (168). Diese 

gegenteilige Erkenntnis – bessere Selbsteinschätzung bei schlechterer objektiver Testung - 

stimmt mit unseren Ergebnissen überein. Allerdings muss man beachten, dass unsere 

Studie die Dauer der Abstinenz in den Analysen nicht einbezogen hat. 

Gleichzeitig deckt sich dies auch mit den Resultaten von Thoma et al, 2013 (161) – welche 

keine Differenzen im SPF-IRI-KE sahen, dafür aber sehr wohl im RMET. Die auf den 

ersten Blick widersprüchliche Aussage – also die Diskrepanz zwischen Selbstauskunft und 

Testung – kann mit einer möglichen beeinträchtigten Metakognition bei einer AD erklärt 

werden (193). Ein dahingehendes Defizit könnte bei diesen PatientInnen häufiger 

vorkommen (194). Dabei ist Metakognition als das Nachdenken über die eigenen kognitive 

Prozesse definiert (195) und ist u. a. wichtig für adäquates Sozialverhalten (196) und 

Problemlösungskompetenzen (197) .  

In Schmidt et al, 2017 (158) wird ebenfalls von widersprüchlichen Ergebnissen berichtet. 

So weisen ProbandInnen mit einem höheren PT-Score eine niedrige kortikale Dicke auf. 

Die Autoren führen dies auf eine verminderte kortikale Dicke in den neuroanatomisch 
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relevanten Hirnregionen des „kognitiven Kontrollnetzwerks“ (198) zurück, die in weiterer 

Folge zu einer beeinträchtigten Selbsteinschätzung der eigenen Fähigkeiten führen könnte.  

Thoma et al, 2013 (161) erklärten die bei Ihnen ebenfalls festgestellte Diskrepanz mit einer 

möglichen Komorbidität der Major Depression und den entsprechenden kognitiven 

Einschränkungen der PatientInnen. Allerdings konnten wir die Major Depression bereits 

im Vorhinein ausschließen. (siehe 2.2 und 4.4)  

Auch bei anderen neuropsychiatrischen Erkrankungen wie der Schizophrenie steht eine 

verzehrte Selbstwahrnehmung im IRI zur Debatte (199). Bei neurodegenerativen 

Erkrankungen konnte man diesen Bias ebenfalls feststellen und vermutet eine 

Überschätzung des empathic concern – also die Neigung zu „fremd-orientierten“ Gefühlen 

wie Mitleid (200).  

Einige neuropsychiatrische PatientInnen scheinen dazu zu tendieren ihre eigenen positiven 

Eigenschaften (wie es beispielsweise Empathie ist) falsch einzuschätzen (201) während sie 

zusätzlich unter einer Beeinträchtigung ihrer Metakognition leiden könnten (202). 

Mögliche Konsequenzen bei ungenauen Einschätzungen des Sozialverhaltens könnten 

weitreichend sein - ausgeprägte soziale Fähigkeiten führen zum Aufbau von persönlichen 

Beziehungen; dahin gehende Beeinträchtigungen hingegen möglicherweise zu sozialer 

Ablehnung und Isolation (203).  

Gleichzeitig weisen AD-PatientInnen, die mehr soziale Unterstützung erhalten, ein höheres 

subjektives Wohlbefinden auf, was mit besseren Behandlungsergebnissen verknüpft sein 

könnte (204). Ebenso wirkt sich ein größeres soziales Netzwerk positiv auf die 

Abstinenzdauer aus (205) wie auch auf die Behandlungsweiterbetreuung der PatientInnen 

(206). Dies wiederum könnte zu einem verminderten Alkoholkonsum führen (207). 

Zudem können tiefe Freundschaften sowie ein ausgeprägtes familiäres Netzwerk sich 

positiv auf die Remissionsdauer auswirken (208) und unterstreichen somit die Tragweite 

der beschriebenen Erkenntnisse.  

Aber auch unabhängig von einer verzehrten Selbstwahrnehmung sind die möglichen 

Konsequenzen einer objektiv nachweisbaren Schwäche kognitiv-empathischer Fähigkeiten 

bedeutsam. Ein niedriger RMET-Score kann mit erhöhter Einsamkeit einhergehen (209) 

sowie mit einem kleineren sozialen Netzwerk (210). Im Allgemeinen scheint eine 

beeinträchtigte adäquate Erkennung von Emotionen anderer Personen zu weitreichenden 

sozialen Problemen führen zu können (211). Zudem wurde beobachtet, dass bei AUD-

PatientInnen, die einen Rückfall erlitten oder/und die Behandlung abgebrochen hatten, zu 

Beginn der Behandlung schlechtere Leistungen bei der Erkennung von Gesichtsemotionen 



 

 50 

vorwiesen, verglichen mit AUD-PatientInnen, die die Behandlung abgeschlossen hatten 

(212). 

 

Außerdem konnten wir in unserer Studie keinen schlechteren RMET-Score der HR-Gruppe 

nachweisen. Damit reihen wir uns mit der Erkenntnis ein, dass kognitiv-empathische 

Defizite bei HR-ProbandInnen nicht im Vorhinein, sondern erst mit der Entwicklung einer 

AUD bzw. AD einhergehen könnten (166).  

Es ist auch möglich, dass Probleme in der sozialen Kognition von AD-PatientInnen, die 

eine positive Familienanamnese haben, die direkte Konsequenz eines übermäßigen 

Alkoholkonsums selbst sein könnten (167), in weiterer Folge zu dieser Erkrankungen 

führen und (wie oben erwähnt) durch Isolation und soziale Ablehnungen 

krankheitserhaltend wirken könnten.  

 

Aufgrund unserer Erkenntnisse aus dieser Studie vermuten wir, dass es sich bei dieser 

Diskrepanz zwischen Selbstwahrnehmung und Testung der kognitiv-empathischen 

Fähigkeiten um ein mögliches Merkmal der Alkoholabhängigkeit (bzw. AUD) handeln 

könnte – dies gilt es in zukünftigen Forschungsfragen zu untersuchen. Ein objektives 

kognitiv-empathisches Defizit von AD-PatientInnen scheint eine mögliche Erscheinung 

innerhalb dieser Erkrankung sein zu können. 

Des Weiteren möchten wir weitere Implikationen für zukünftige Forschungsfragen 

anstoßen, die sich mit kognitiv-empathischen Fähigkeiten im Verlauf der Abstinenzdauer 

auseinandersetzen, da dahingehend die Datenlage noch sehr dünn ist.  

Zudem gilt es zu untersuchen, ob erhöhter Alkoholkonsum bei HR-PatientInnen mit einem 

stärkeren kognitiv-empathischen Defizit im Vergleich zur Normalbevölkerung einhergeht. 

 

4.3 Bildgebung 

 

Unsere Studie liefert Hinweise, dass AD-ProbandInnen neuroanatomische Unterschiede in 

den für kognitive Empathie relevanten Hirnregionen vorweisen könnten. Das oben 

beschriebene Cluster im Bereich des linken GSM und des linken GTS umfasst die TPJ. Da 

der GTS ein Gyrus ist, der sich länglich von rostral nach kaudal erstreckt, erfolgte eine 

Inspektion der Cluster-Anteile. Diese Anteile umfassten den dorsokaudalen Teil des linken 

GTS und somit die linke TPJ. Kanske et al, 2015 berichteten in ihren Ergebnissen, dass 

diese anatomische Region wesentlich zum Verständnis emotionaler Zustände beitragen 
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könnte (213).  

Wie bereits in 1.2.3 angeführt ist dieses Areal im besonderen Umfang für kognitive 

Empathie zuständig (128) (145), während es deutlich weniger Relevanz für die affektive 

Komponente hat (140) (214). Andere neuroanatomische Studien, die ihren Fokus auf 

Empathie bei AD-PatientInnen legten, konnten beispielsweise eine signifikant verminderte 

kortikale Dicke im Bereich des IFG (158) zeigen. Hingegen handelt es sich bei diesen 

Untersuchungen, unseres Wissens nach, um die erstmalige Feststellung von einem Defizit 

in der Region des TPJ im Rahmen einer Empathiestudie von AD-ProbandInnen. In 

Zusammenschau der bisherigen Erkenntnisse dieses Hirnareals für kognitive Empathie, 

untermauert dies die Relevanz unserer Ergebnisse.  

Ausgenommen der oben beschriebenen neuroanatomische Defizite, gab es, entgegen 

unseren Erwartungen, keine weiteren Regionen mit verminderter grauer Masse in der AD-

Gruppe – auch nicht in den Wholebrain-Analysen. Andere Studien, die ähnliche 

Vergleiche durchgeführt haben, konnten in mehr Regionen eine verminderte graue Masse 

nachweisen (215) (216).  

 

Zudem konnten wir ausschließlich für die HR-ProbandInnen eine signifikante positive 

Korrelation des RMET-Score mit dem linken Precuneus feststellen – während diese 

neuroanatomische Wechselwirkungen in der nHR- und AD-Gruppe nicht vorlag.  

Dem Precuneus wird in Literatur ebenfalls eine wichtige Rolle bezüglich kognitiver 

Empathie beigemessen (148) (217). 

Auch in einer Studie bei jüngeren ProbandInnen (Durchschnittlich 12,2 Jahre alt), mit 

positiver familiärer Anamnese bezüglich einer Substanzgebrauchsstörung (vor allem AUD) 

konnte gesehen werden, dass während der Testung des Erkennens von Gesichtsemotionen 

die Aktivität im Bereich des Precuneus größer ist (170). Eine weitere fMRT-Studie für 

HR-Jugendliche (Durchschnitt 13,6 Jahre) konnte eine verminderte Aktivität in dem für 

kognitive Empathie relevanten Areal des IFG feststellen (218). Auch eine geringere 

kortikale Dicke bei Adoleszenten mit positiver AUD-Familienanamnese (Durchschnitt 

15,5 Jahre) im Bereich des OFC und des IFG konnte nachgewiesen werden. (90)  

Eine fMRT-Studie konnte bei jungen Erwachsenen (Durchschnitt 22,6 Jahre) sogar 

während der Durchführung eines RMETs ebenfalls im Bereich des IFG eine Veränderung 

bei der HR-Gruppe zeigen (171). Schmidt et al, 2017 haben, im Gegensatz dazu, von 

keinen neuroanatomischen Korrelationen der HR-Gruppe zu kognitiver Empathie berichten 

können. Allerdings liegt hier, wie bereits oben angesprochen, eine Selbsteinschätzung und 
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keine objektivierte Testung vor (158).  

Einhergehend mit den bisherigen Erkenntnissen, vermuten wir, dass HR-ProbandInnen 

eine engere Verknüpfung zwischen Neuroanatomie und ihren kognitiv-empathischen 

Fähigkeiten vorweisen könnten.   

Im Gegensatz zu den oben erwähnten Studien, konnten wir für die HR-Gruppe aber keine 

Veränderungen in den für kognitive Empathie relevanten Hirnregionen feststellen im 

Vergleich zu gesunden ProbandInnen. Grund dafür könnte das höhere Alter der HR-

ProbandInnen in unserer Studie (Durchschnitt = 36,6 Jahre) im Vergleich zu den anderen 

Arbeiten sein. Dies deckt sich mit den Erkenntnissen von Holla et al, 2018, die einen 

Alterseffekt für neuroanatomischen Veränderungen von HR-ProbandInnen im Vergleich 

zu nHR-Jugendlichen nachweisen konnten. Dabei fiel auf, dass HR-ProbandInnen erst ab 

einem Alter von ≥ 19,7 Jahren keine signifikant unterschiedliche kortikale Dicke im 

Bereich der TPJ und des IFG aufwiesen, vorher aber schon (219).  

Ungefähr in demselben Alter ist die Prävalenz der AD am höchsten (27) (36). Da sich 

starker Alkoholkonsum unmittelbar auf die kortikalen Strukturen auswirken kann (85) 

(220) und die HR-ProbandInnen dahingehend eine höhere Verknüpfung zu ihren kognitiv-

empathischen Fähigkeiten haben könnten, scheint es von höchster Relevanz zu sein diese 

Phase genauer zu untersuchen. Es liegt nahe, dass in genau diesem Alter (oder jünger) eine 

frühe Intervention eingeleitet werden und somit auch möglichen kognitiv-empathischen 

Defiziten zuvorgekommen werden könne, die eine AD-Erkrankung verstärken würden. 

 

Nichtsdestotrotz deuten unsere Ergebnisse an, dass ab einem bestimmten Alter (um das 20. 

Lebensjahr) keine neuroanatomische Diskrepanz durch eine HR-Konstellation im 

Vergleich zur Normalbevölkerung nachweisbar ist. Unabhängig davon scheinen bei HR-

ProbandInnen, kognitive Empathie und Neuroanatomie auch über das junge 

Erwachsenenalter hinaus verstärkt miteinander in Verbindung zu stehen. Ob diese ältere 

Gruppe nun empfänglicher für Defizite ihrer sozialen Kognition bei Alkoholkonsum ist, 

gilt es in der zukünftigen Forschung zu klären. 

 

 

4.4 Stärken und Limitationen 

 

Uns ist wichtig zu betonen, dass Empathie-Selbstauskunftsfragebögen, Limitationen 

bezüglich ihrer Aussagekraft aufweisen können. Ob die selbstberichtete allgemeine 
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Tendenz, empathisch auf Andere zu reagieren, auch das Vorkommen und die Intensität 

empathischer Reaktionen beeinflusst, ist umstritten (221). Manche Autoren berichten von 

Problemen mithilfe kognitiv-empathischer Selbstauskünfte, Aussagen über die 

tatsächlichen Fähigkeiten der ProbandInnen zu treffen, – während sie eine separate 

Untersuchung von Selbstauskunft und Testung (beispielsweise mittels RMET) als valide 

betrachten (222) (223). Im Gegensatz zu unserer Analyse wurde während anderer Studien 

meist nur eine dieser Komponenten betrachtet, was wir als eine Stärke unserer Studie 

sehen. 

Allerdings sprechen auch andere Quellen dem RMET selbst die Legitimation zur 

Untersuchung kognitiv-empathischer Fähigkeiten ab. Laut Oakley, Brewer, Bird, & 

Catmur, 2016 diene dieser Test vor allem dem Erkennen von Emotionen und nicht einem 

tieferen Verständnis mentaler, affektiver Zustände (224). Als Alternative wird von den 

Autoren der MASC (Movie for Assessment of Social Cognition) (225) genannt. In dieser 

Testung wird von den ProbandInnen ein 15-minütiger Film mit vier Personen in geselliger 

Runde angesehen und Fragen zu deren mentalen Zuständen beantwortet. Dieser Test würde 

auf einer höheren kognitiven Ebene eine Bewertung der Rückschlüsse auf die Emotionen 

anderer erlauben und nicht auf niedrigeren Ebenen (wie bei der visuellen Kategorisierung 

im Falle des RMET) agieren (224) (226). 

 

Zudem ist aufgrund verschiedener Definitionen und Überschneidungen des Konzeptes der 

kognitiven Empathie die Gefahr gegeben, dass relevante Studien möglicherweise im 

Vorhinein nicht beachtet wurden (siehe 1.1.1). Für weitere Studien möchten wir 

implizieren, dass es zu einer Präzision dieser psychologischen Konzepte kommen sollte. 

Beispielsweise sorgt eine Unterscheidung von „ToM“ und „affektiver ToM“ in 

zukünftigen Projekten für noch genauere und besser vergleichbare Ergebnisse.  

In unserer Arbeit haben wir versucht uns lediglich einem psychologischen Konzept, also 

der kognitiven Empathie, in den Aspekten Selbsteinschätzung, Testung und Neurobiologie 

zu widmen, um so eine selektivere Analyse zu gewährleisten. Nichtsdestotrotz besteht 

dadurch die Gefahr, dass wir relevante andere soziokognitive Fähigkeiten außer Acht 

gelassen haben könnten. Exemplarisch sei dabei die affektive Empathie genannt, die 

verwandt mit der kognitiven Komponente ist und in Wechselwirkung zu dieser steht (100). 

Dabei ist es beispielsweise möglich, dass Menschen aufgrund einer ausgeprägten 

affektiven Empathie in emotional belastenden Situationen eine verminderte kognitiv-

empathische Leistung aufweisen (227). Es gilt in Zukunft zu untersuchen, ob das kognitiv-
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empathische Defizit der alkoholabhängigen PatientInnen möglicherweise auch aufgrund 

einer niedrigeren emotionalen Stresstoleranz der AD (187) (228) zustande kommen könnte 

sowie einer einhergehenden überschießenden affektiv-empathischen Reaktion.  

 

Aber auch bei alkoholbezogenen Störungen liegt eine Definitionsproblematik vor.  

Der AD nach DSM-IV steht seit mehreren Jahren schon die DSM-5-Diagnose der AUD 

gegenüber. Beide Erkrankungen beschreiben nicht zwangsweise dasselbe Krankheitsbild - 

beispielsweise können einige Merkmale der AUD nicht in den der Diagnosekriterien der 

AD enthalten sein. Dies schränkt die Vergleichbarkeit unserer Erkenntnisse mit denen der 

anderen Studien ein, exemplarisch seien hier die von uns öfter zitierten Studien von 

Schmidt et al, 2017 (158) oder Holla et al, 2018 (219) genannt, die in ihrer Arbeit von 

einer AUD bzw. AUD-Risiko sprechen. Mögliche Probleme bei der Vergleichbarkeit seien 

auch angesichts der baldigen Einführung des ICD-11 angeführt (229).  

 

Eine Stärke unserer Arbeit im Vergleich zu denen, die unserem Aufbau am ähnlichsten 

sind, liegt in einer höheren Fallzahl unserer ProbandInnen im Vergleich zu den Studien 

von Schmidt et al, 2017 (bei AUD n=13; bei HR n=14) sowie Gizewski et al, 2013 (bei 

AD n=12) (158) (172). 

Zusätzlich haben wir aufgrund des Einflusses einer aktiven Depression auf die kognitiv-

empathischen Fähigkeiten, diese im Vorhinein ausgeschlossen (230) (231). 

Aber auch Antidepressiva selbst könnten zu verminderten empathischen Fähigkeiten 

führen (232), ebenso wie sich Neuroleptika auf den RMET auswirken könnten (233). 

Deswegen wurden unsererseits PatientInnen mit dieser Medikation von dieser Studie 

ausgeschlossen. Beides steht im Kontrast zu der Arbeit von Schmidt et al, 2017 in dem 8 

von 13 AUD-PatientInnen eine antidepressive Medikation erhielten sowie eine leichte 

bzw. mittlere Depression nicht als Ausschlusskriterium galt (158). 

Allerdings schlossen wir aber auch keine PatientInnen mit vergangen depressiven 

Episoden aus, was als Limitation gesehen werden kann. Dies geschah aufgrund der hohen 

Komorbidität mit einer AD (47) und einer entsprechend schwer realisierbaren 

Rekrutierung der ProbandInnen. Andererseits auch aufgrund einer bekannten Erholung der 

soziokognitiven Fähigkeiten, bei Überstehen einer depressiven Episode (234).  

Nichtsdestotrotz sind noch höhere Fallzahlen für sichere Erkenntnisse notwendig, ebenso 

wie mögliche Studien, die noch selektiver bezüglich psychiatrischer Komorbiditäten sein 

könnten.  
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Als eine weitere wichtige Limitation ist nennen, dass wir uns in dieser Studie bei den 

Charakteristika von AD-ProbandInnen vor allem auf die Schwere der Alkoholabhängigkeit 

auf den ADS konzentrierten und nicht auf andere wegweisende Parameter. Beispielsweise 

wären vor allem die Dauer der AD, aber auch die Menge des täglich konsumierten 

Alkohols möglicherweise relevant gewesen. Diese hätten eventuell die Dynamik der AD in 

Bezug auf kognitiv-empathische Fähigkeiten noch besser beschreiben können. So 

berichten Bora & Zorlu, 2017 von ToM-Defiziten bei längerer Krankheitsdauer sowie bei 

einer höheren täglichen Konsummenge (235). Die gleichen Parameter haben aber auch 

einen wichtigen Einfluss auf die Hirnmorphologie der AD-PatientInnen und könnten bei 

größerer Ausprägung zu neuroanatomischen Defiziten führen (236). Umso wichtiger ist in 

weiteren Untersuchungen, dies zu berücksichtigen.  

Bezüglich der VBM-Ergebnisse ist es noch relevant zu erwähnen, dass viele der Studien 

(allen voran für die HR-Gruppe) an jungen Menschen durchgeführt worden sind. 

(Altersspanne: circa 12 – 23. Lebensjahr) (siehe oben im Text)  

Aufgrund grundlegenderer neuroanatomischer Unterschiede, vor allem aber ausgeprägter 

neuronaler Plastizität und Reorganisierungsprozesse, die in dieser Altersspanne der 

Adoleszenz stattfinden (237), sind diese Ergebnisse nicht zwangsläufig auf unsere Studie 

mit einem höheren Durchschnittsalter (36,6 Lebensjahre) anwendbar.  

Gleichzeitig handelt es sich bei unserer Arbeit aber auch um neuartigere Erkenntnisse über 

die neuroanatomische Beziehung von kognitiver Empathie bei alkoholbezogenen 

Störungen sowie bei Personen mit positiver Familienanamnese über das junge 

Erwachsenenalter hinaus. 

Auch im Aufbau unserer MRT-Erkenntnisse wiesen wir gewisse Schwächen auf.  

Wir entschieden uns in unserer ROI-Maske für die Region des vmPFC indem wir mittels 

Neuromorphometrics den Bereich des medialen OFC als deckungsgleich sahen (184) und 

den mPFC nicht als Region in Betracht zogen. Wir erhofften uns eine spezifischere 

Analyse und beriefen wir uns dabei vor allem auf Healey und Grossman, 2018, die eine 

wesentliche Unterscheidung im Bereich des mPFC sahen: Der ventrale Teil (vmPFC) sei 

eher für kognitive Empathie (bzw. affektive ToM) zuständig, während der dorsale Teil 

(dmPFC) für kognitive ToM verantwortlich sei (96). Andere Quellen machten diese 

Unterscheidung nicht und berichteten von einer Assoziation des mPFC mit kognitiver 

Empathie (238).  

Außerdem gäbe es mögliche weitere Hirnareale, die ebenfalls mit kognitiver Empathie 
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assoziiert sein könnten, aber in unserer ROI-Maske keinen Stellenwert hatten. Moore et al, 

2015 sahen beispielsweise eine erhöhte Aktivität im Bereich der Insula für kognitive 

Empathie (99), was aber im Widerspruch zu anderen Erkenntnissen steht, die diese Region 

eher mit der affektiven Komponente in Verbindung bringen (140) (239).   

Es ist somit aber nicht ausgeschlossen, dass wir im Rahmen dieser Studie eine relevante 

Hirnregion in unseren spezifischeren ROI-Analysen nicht berücksichtigt haben.  

 

Allerdings ist auch die Aussagekraft des von uns beschriebenen neuroanatomischen 

Defizits der AD-Gruppe limitiert – die TPJ spielt in anderen neuropsychiatrischen 

Erkrankungen auch für weitere Funktionen, wie Aufmerksamkeit eine wichtige Rolle 

(240). Eine noch spezifischere Aussage über die kognitiv-empathischen Areale wäre also 

getroffen worden, wenn zugleich weitere Defizite in den in 1.2.3. beschriebenen Regionen 

(beispielsweise OFC oder IFG) gefunden worden wären (241) (242). 

Eine weitere Limitation unserer Studie ist die Streuung bezüglich der Abstinenzdauer. 

Folglich entschlossen wir uns diese in den Analysen nicht miteinbeziehen, weder für die 

Fragebögen noch in der Bildgebung, obwohl diese sich auf unsere ermittelten Parameter 

hätte auswirken können. (siehe 1.1.4 und 4.2).  

 

Neben den oben genannten Punkten weist diese Studie eine weitere wesentliche Limitation 

auf. Da alkoholkranke PatientInnen und vor allem über Suchtberatungseinrichtungen 

rekrutiert wurden, ergab sich eine recht homogene Gruppe älterer alkoholabhängiger 

Personen. Gleiches gilt für die Verteilung des Geschlechts, da AD-PatientInnen im 

höheren Umfang männlich sind und sich das in unserer Studie auch entsprechend 

widerspiegelt. Dies hat allerdings weniger mit einer schlechten Auswahl der ProbandInnen 

zu tun, als viel eher damit, dass es sich nicht um eine randomisiert-kontrollierte Studie 

handelt, sondern um ein Klassifikationsdesign in dem die Ausprägung der Kovariaten 

typische Eigenschaft von AD-PatientInnen sind (eher männlich und älter, da erst später 

Behandlungswunsch (37)).  

Nichtsdestotrotz war aufgrund der ungleichen Kovarianzmatrizen von Alter und 

Geschlecht die Interpretation einer standardmäßigen ANCOVA-Analyse nicht möglich. 

Daher wurde ein von Schneider et al., 2015 (186) vorgeschlagenes alternatives Verfahren 

durchgeführt. Für die Interpretation der Hauptvariablen (RMET und SPF-IRI-KE) wurde 

eine ANOVA-Analyse verwendet. In dieser ANOVA wiederum wurden die Kovariablen 

nicht berücksichtigt. Es deuten sich aber in der Präanalyse zur Evaluation der Aussagekraft 
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der ANOVA an, dass Alter und IQ den RMET-Score beeinflussen könnten, ebenso wie IQ 

und Geschlecht den SPF-IRI-KE. (siehe 3.1) Auch in der Literatur lassen sich Quellen 

finden, die andeuten, dass IQ, Alter und Geschlecht eine wichtige Rolle bezüglich 

kognitiver Empathie spielen könnten. So wirkt sich beispielsweise ein hoher IQ positiv auf 

den RMET aus (243), ein höheres Alter dagegen schlechter (244). Zudem scheinen 

weibliche ProbandInnen eine höhere Kompetenz im Bereich der affektiven Empathie 

aufzuweisen, gleichzeitig, aber auch bessere Leistungen in der kognitiven Komponente zu 

erbringen (245) (246). 

Um noch aussagekräftigere Varianzanalysen in zukünftigen Untersuchungen zu 

gewährleisten, wäre es daher empfehlenswert, TeilnehmerInnen einzubeziehen, die eine 

geringe Variabilität in Bezug auf die demografischen Daten zwischen den Gruppen 

aufweisen, beispielsweise sei das Design einer randomisiert-kontrollierten Studie 

angeführt. 

 

4.5 Ausblick 

 

In weiterer Zukunft gilt es zu klären, ob sich die kognitiv-empathische Performance in 

Folge längerer Abstinenz bessert. Studien deuten an, dass viele kognitive Fähigkeiten bei 

sehr langer Abstinenz (durchschnittlich 6,7 Jahre) wieder auf dem Niveau der 

altersentsprechenden Normalbevölkerung liegen könnten (247).   

Eine weitere Möglichkeit die kognitiv-empathischen Fähigkeiten zu beeinflussen, könne 

aus der Gabe von Oxytocin resultieren, das nachweislich den RMET-Score erhöhen könne 

(248). Erste Studien an AD-PatientInnen konzentrierten sich aber vor allem auf die 

Alkoholmenge und die Anzahl der Tage, an denen konsumierte wurde, untersuchten aber 

nicht die Effekte auf die kognitive Empathie (249). Dies könnte man in zukünftigen 

Projekten stärker miteinbeziehen. 

In einer longitudinalen Interventionsstudie konnte nachgewiesen werden, dass ein 

mehrmonatiges kognitives Training sowohl die Empathie für den affektiven Zustand 

anderer als auch die kognitive Komponente verbesserte. Dies führte in weiterer Folge zu 

neuroanatomischen Veränderungen wie einer ausgeprägteren kortikalen Dicke in 

Hirnregionen, die mit kognitiver Empathie assoziiert sind (250) (251).   

Aber auch bekannte psychotherapeutischer Verfahren führten in einer randomisiert-

kontrollierten Studie bei Depressionen zu einer Besserung RMET-Scores (252).  

In der Summe bietet sich also eine Vielzahl verschiedener Möglichkeiten zur positiven 

Beeinflussung kognitiv-empathischer Fähigkeiten sowie deren neuroanatomischen 
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Korrelaten. 

In der Gesamtansicht hat sich gezeigt, dass mangelnde kognitive Empathie bei 

Alkoholabhängigkeit weitrechende Folgen für die PatientInnen und den klinischen Verlauf 

ihrer Erkrankung haben könne. Zukünftige TherapeutInnen & ForscherInnen sollten sich 

der Tragweite dieses möglichen Defizits bewusst sein und ein aktives Vorgehen zur 

Verbesserung der kognitiven Empathie anstreben. 
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Anhang – Tabellen 
 

Abhängige Variable: SPF-IRI-KE 

 

F df1 df2 Sig. 

1,083 2 133 ,341 

 

Tabelle 7 

Levene-Test zur Überprüfung der Varianzhomogenität 

 

 

 

Abhängige Variable: RMET 

 

F df1 df2 Sig. 

,656 2 133 ,521 

 

Tabelle 8 

Levene-Test zur Überprüfung der Varianzhomogenität 
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