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Zusammenfassung

Einleitung: Seit  längerem  wird  ein  möglicher  Zusammenhang  zwischen  der 

Entstehung von Depressionen und der Funktion der Basalganglien (BG) diskutiert. Studien 

zeigen, dass die BG bei Personen mit Major Depression (MD) Veränderungen der Größe, 

der Durchblutung und des dopaminergen Metabolismus zeigen. Dennoch ist die genaue 

Rolle der BG im Krankheitsgeschehen der Depression weiterhin unklar.

Methoden: Um Näheres über  die Beteiligung der BG bei  der MD zu erfahren, 

wurde mittels des Weather Prediction Task (WPT) das implizite Lernen bei Personen mit 

MD (n = 18) und einer gesunden Kontrollgruppe (n = 18) untersucht. Der WPT besteht aus 

zwei  Varianten.  Die  Feedback-Variante  (FB)  dient  dabei  als  Mittel  zur  Überprüfung 

striataler  Funktion,  wohingegen  die  Paired  associate-Variante  (PA)  mit  dem  medialen 

Temporallappen  (MTL)  assoziiert  ist.  Auf  dieser  Basis  entstand  die  Hypothese,  dass 

Personen mit Depression bei der FB-Variante im Vergleich zur PA-Variante schlechtere 

Ergebnisse erzielen werden. Zudem erwarten wir in der Untersuchungsgruppe verglichen 

zur Kontrollgruppe ein schlechteres Testergebnis in der FB-Variante, jedoch nicht in der 

PA-Variante.

Ergebnisse: Es  zeigte  sich  kein  Unterschied  zwischen  den  Gruppen,  ein 

signifikanter Haupteffekt der Varianten, aber keine signifikante Wechselwirkung zwischen 

Gruppe und den beiden Varianten. Die Gruppen unterschieden sich somit nicht hinsichtlich 

der  Differenz  zwischen  FB-  und  PA-Variante.  Der  Vergleich  zwischen  Personen  mit 

Depression im Gegensatz zur Kontrollgruppe in der FB-Variante zeigte keinen Unterschied 

im Testergebnis.

Schlussfolgerung:  Im  Mittel  erreichten  Personen  mit  MD  ein  schlechteres 

Ergebnis in der FB-Variante als gesunde Kontrollen, jedoch konnten keine signifikanten 

Gruppenunterschiede gezeigt werden. Weitere, größere Studien sind notwendig um eine 

mögliche Beteiligung der BG bei Depression unter Berücksichtigung von Einflussfaktoren 

wie Motivation festzustellen. 
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Abstract

Introduction:  For some time a possible connection between the pathogenesis of 

depression and the function of  basal  ganglia  (BG) has  been discussed.  Several  studies 

demonstrated, that people who suffer from Major Depression (MD) show changes in BG 

regarding size, blood flow and dopamine-metabolism compared to healthy control groups. 

Still, the role of BG in depression remains unclear. 

Methods: To evaluate the role of BG in the pathophysiology of depression, the 

weather prediction task (WPT) was used to assess implicit learning function in patients 

suffering from MD (n = 18) in comparison to a healthy control group (n = 18). The WPT 

consists of two versions. The feedback-version (FB) was used to examine striatal-function, 

whereas  the  paired  associate-version  (PA)  is  associated  with  the  function  of  medial 

temporal  lobe (MTL).  We hypothesized,  that  people with MD score lower on the FB-

version of the task than on the PA-version. Also, we expect patients with MD to perform 

worse on the FB-version than healthy controls, but not in the PA-version.

Results: We found no significant difference between groups,  a significant main 

effect on both versions, but no significant interaction between groups and both versions. 

Therefore, the groups did not differ in FB- and PA-version. When the FB scores of patients 

with MD were compared to the scores of the healthy control group, no significant group 

difference could be found.

Conclusion: Patients with MD averagely achieved lower scores on the FB-version 

than  healthy  controls.  Still,  there  was  no  significant  difference  between  groups.  More 

studies with greater sample sizes are needed to find out more about the role of BG in 

depression with regard to its influence factors like motivation. 
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1   Einführung

Ziel  dieser  Arbeit  ist  es,  Näheres  über  die  Beteiligung  der  Basalganglien  (BG)  am 

Krankheitsgeschehen der unipolaren Major Depression (MD) herauszufinden.

Im Folgenden wird ein Überblick über das Krankheitsbild der Depression sowie der 

Hypothesen  zu  ihrer  Entstehung  geschaffen.  Anschließend  wird  die  Anatomie  samt 

grundlegender  Physiologie  der  BG  und  der  bisherige  Kenntnisstand  über  ihre 

Veränderungen bei Depression dargestellt. In dieser Arbeit soll das implizite Lernen bei 

MD untersucht werden. Dazu wurde eine Studie an der Universitätsklinik für Psychiatrie 

durchgeführt,  wobei  die  implizite  Lernfunktion  von  18  Personen  mit  MD  mit  der 

impliziten  Lernfunktion  von  18  gesunden  Kontrollpersonen  verglichen  wurde.  Hierzu 

wurde ein computerbasiertes Verfahren, der sogenannte “Weather Prediction Task” (WPT) 

verwendet.  Die  Ergebnisse  dieser  Studie  werden  vor  dem  Hintergrund  der  aktuellen 

Forschungslage zum impliziten Lernen bei Depression diskutiert. 

1.1   Krankheitsbild Depression

1.1.1   Symptomatik

Die unipolare MD ist eine psychische Erkrankung, welche sich durch Störungen 

der Stimmung, des Antriebs und des Vegetativums kennzeichnet. 

Die depressive Stimmung umfasst Gefühle von Trauer, Leere, Wertlosigkeit  und 

Hoffnungslosigkeit (Möller, Laux & Kapfhammer, 2011). Personen mit dieser Erkrankung 

zeigen eine insgesamt gedrückte Stimmung, die durch äußere Faktoren kaum veränderbar 

ist,  wobei Tagesschwankungen und ein sogenanntes Morgentief häufig auftreten.  In der 

Depression verlieren die Menschen ihr Interesse und ihre Freude an Dingen des Lebens, 

die ihnen zuvor Freude bereitet haben, sodass es nicht selten zu einem sozialen Rückzug 

und  zum  Aufhören  der  Berufsausübung  kommt.  Es  besteht  eine  Grübelneigung  mit 

Gedankenkreisen  und die  Wahrnehmung ist  häufig  auf  negative  Inhalte  eingeengt.  Die 

affektive Schwingungsfähigkeit kann vermindert sein oder gar verloren gehen. Es zeigen 

sich ein vermindertes Selbstwertgefühl, mangelndes Selbstvertrauen oder Schuldgefühle, 

welche  manchmal  wahnhaft  verarbeitet  werden.  Auch  andere  synthyme  Wahninhalte 



können  auftreten,  wie  z.B.  Verschuldung,  Verarmung,  Versündigung,  Nihilismus  oder 

Hypochondrie.  Menschen  mit  Depression  haben  oft  keine  oder  negative 

Zukunftsperspektiven. Nicht selten kommen Gedanken an den eigenen Tod und konkrete 

Pläne zum Suizid bis hin zu Suizidversuchen vor.  Die Antriebsminderung zeigt sich in 

einer allgemeinen Verminderung von Energie. Erkrankte sind erschöpft und können sich 

nur schwer aufraffen ihren Aktivitäten und Aufgaben nachzugehen. Gerade deshalb gelingt 

es den Personen nicht oder nur schwer ihren Alltag zu bewältigen. Mimik und Gestik sind 

reduziert und in schweren Fällen auch erstarrt. Sie zeigen ein verlangsamtes Sprechen mit 

monotoner Stimmlage und geringer Lautstärke. Die vegetativen Veränderungen zeigen sich 

häufig  durch  einen  verminderten  Appetit,  Ein-,  oder  Durchschlafstörungen, 

frühmorgendliches  Erwachen,  einer  verringerten  Libido  oder  Sexualstörungen.  Auch 

Verdauungsbeschwerden,  Kopfschmerzen  und  eine  verminderte  Konzentrationsfähigkeit 

und Aufmerksamkeit sind häufige Symptome. Die Symptome der MD werden nach der 

Internationalen  Klassifikation  psychischer  Erkrankungen  (ICD-10)  (Dilling,  Mombour, 

Schmidt & Schulte-Markwort, 2016) und nach dem Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders (DSM-IV) (American Psychiatric Association, 2000) klassifiziert. Nach 

ICD-10  werden  die  Symptome  in  Haupt-  und  Nebensymptome  unterteilt,  wobei  die 

depressive Stimmung, der Verlust von Interesse und Freude und der verminderte Antrieb 

die Hauptsymptome bilden.

1.1.2   Diagnostik

Laut  DSM-IV  lässt  sich  die  unipolare  MD  diagnostizieren,  wenn  von  den 

Symptomen  aus  Tabelle  1.1  mindestens  fünf  für  einen  Zeitraum von mindestens  zwei 

Wochen andauern, worunter die Symptome 1 oder 2 erfüllt sein müssen. 

1 Depressive Verstimmung fast den ganzen Tag

2 Interesse oder Freude an allen oder fast allen Aktivitäten fast den ganzen Tag 

deutlich vermindert

3 Appetit vermindert oder gesteigert oder deutlicher Gewichtsverlust ohne Diät oder 

Gewichtszunahme (>5%/Monat)

4 Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf
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5 Durch andere beobachtbare psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung

6 Müdigkeit oder Energieverlust

7 Gefühle von Wertlosigkeit oder unangemessene Schuldgefühle

8 Verminderte Denk- oder Konzentrationsfähigkeit oder verminderte 

Entscheidungsfähigkeit

9 Wiederkehrende Gedanken an den Tod, wiederkehrende Suizidvorstellungen, 

genaue Planung eines Suizids oder tatsächlicher Suizidversuch

Tabelle 1.1: DSM-IV Klassifikation einer  unipolaren MD (American Psychiatric Association, 2000)

Die melancholische Depression bildet einen Subtyp der Depression in der DSM-IV 

Klassifikation,  welche  sich  durch  die  zusätzliche  Ausprägung  der  in  Tabelle  1.2 

zusammengefassten Symptome kennzeichnet. 

A. Eines der beiden Kriterien, entweder während der schwersten Periode oder der 

jetzigen Episode

1 Interesse oder Freude an allen oder fast allen Aktivitäten fast den ganzen Tag 

deutlich vermindert

2 Kann keine Freude bei normalerweise positiven Stimuli empfinden

B. Mindestens drei der folgenden Kriterien

1 Eine unterschiedliche Qualität der depressiven Verstimmung

2 Symptomatik schlimmer am Morgen

3 Frühmorgendliches Erwachen

4 Deutliche psychomotorische Verlangsamung oder Unruhe

5 Signifikanter Gewichtsverlust

6 Exzessive oder unangemessene Schuldgefühle

Tabelle  1.2:  Melancholic  Features  laut  DSM-IV Klassifikation  (American  Psychiatric  Association, 

2000)
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Laut ICD-10 Klassifikation kann die Diagnose einer schweren depressiven Episode 

gestellt werden, wenn die allgemeinen Kriterien für eine depressive Episode (F32) erfüllt 

sind (Tabelle 1.3).  Zudem sollten alle drei  Symptome einer F32.0 B (Tabelle  1.4) und 

zusätzliche Symptome von F32.0 C (Tabelle 1.5) vorliegen, sodass eine Gesamtzahl von 

mindestens 8 Symptomen zu finden ist.

G1   Depressive Episode sollte mindestens zwei Wochen andauern

G2 In der Anamnese keine manischen oder hypomanischen Symptome, die schwer 

genug waren, um die Kriterien für eine manische oder hypomanische Episode zu 

erfüllen

G3 Ausschlussvorbehalt: Die Episode ist nicht auf einen Missbrauch psychotroper 

Substanzen (F1) oder auf eine organische psychische Störung (F0) zurückzuführen

Tabelle 1.3: Allgemeine Kriterien für eine depressive Episode F32 (Dilling et al., 2016)

1 Depressive Stimmung, in einem für die Betroffenen deutlich ungewöhnlichen 

Ausmaß, die meiste Zeit des Tages, fast den ganzen Tag, im Wesentlichen 

unbeeinflusst von den Umständen und mindestens zwei Wochen anhaltend

2 Interessen- und Freudeverlust an Aktivitäten, die normalerweise angenehm waren

3 Verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermüdbarkeit

Tabelle 1.4: F32.0 B Kriterien, Hauptsymptome (Dilling et al., 2016)

1 Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefühles

2 Unbegründete Selbstvorwürfe oder ausgeprägte, unangemessene Schuldgefühle

3 Wiederkehrende Gedanken an den Tod oder an Suizid oder suizidales Verhalten

4 Klagen über, oder Nachweis eines verminderten Denk- oder 

Konzentrationsvermögens, Unschlüssigkeit oder Unentschlossenheit

5 Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung (subjektiv oder objektiv)

6 Schlafstörungen jeder Art

7 Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveränderung

Tabelle 1.5: F32.0 C Kriterien, Nebensymptome (Dilling et al., 2016)
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1.1.3   Theorien zur Entstehung der Depression

Es existieren  zahlreiche  Erklärungshypothesen zur  Entstehung einer  Depression. 

Heute geht man von einem multifaktoriellen Erklärungsmodell aus, wobei eine Depression 

durch eine Wechselwirkung aus biologischen und psychosozialen Faktoren entsteht. Die 

Bedeutung der verschiedenen Faktoren kann individuell jedoch sehr variieren (Möller et 

al., 2011). In Abbildung 1.1 sind verschiedene Aspekte, die zur Entstehung und den Erhalt 

der Depression beitragen können, zur groben Veranschaulichung zusammengefasst.

Abbildung 1.1: Wechselwirkungsmodell zur Entstehung und zum Erhalt der Depression. Links: 
Psychosoziale Faktoren. Rechts: Neurobiologische Faktoren (in Anlehnung an Möller, Laux & 
Kapfhammer, 2001)

1.1.4   Strukturelle Veränderungen bei Depression 

Ein  ätiologischer  Aspekt  wird  durch  strukturelle  Veränderungen  im  Gehirn 

dargestellt. Bildgebende Verfahren, sowie post-mortem Studien haben diesbezüglich viele 

Erkenntnisse  erbracht,  sodass  die  Bedeutung  neurobiologischer  Modelle,  bei  welchen 

sowohl strukturelle als auch funktionelle Hirnpathologien eine Rolle in der Pathogenese 

der Erkrankung spielen, an Bedeutung gewonnen haben (Drevets, Price & Furey, 2008). 

Viele  Autoren  haben  auf  Basis  dieser  Veränderungen  Modelle  entwickelt,  welche  die 
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Pathophysiologie der Depression erklären (Drevets et al., 2008; Marchand, 2010; Singh et 

al., 2013; Phillips, Drevets, Rauch & Lane, 2003). 

Inzwischen  geht  man  davon  aus,  dass  kortikale  und  subkortikale  Strukturen  in 

Schleifen  (“circuits”)  eingebettet  und  durch  diese  wie  ein  Netzwerk  verbunden  sind 

(Drevets et al., 2008). Gemeinsam sind sie für die Regulation von Bewegung, Emotion und 

kognitiven  Funktionen  zuständig.  Ist  eine  oder  mehrere  dieser  Strukturen  oder 

Verbindungen gestört, führt dies zu einer Dysregulation des gesamten Netzwerks und ihrer 

Funktion. 

Die  Anatomie  und  Physiologie  der  frontostriatalen  Schleife,  mit  besonderem 

Augenmerk auf die BG, wird im nächsten Kapitel beschrieben.

1.2   Anatomie und Physiologie der Basalganglien

1.2.1   Basalganglien Allgemein 

Die  BG  sind  Kerne  mit  grauer  Substanz  im  Marklager  des  Großhirns.  Im 

anatomischen  Sinne  bestehen  sie  aus  dem  Pallidum (=Globus  pallidus;  GP)  und  dem 

Striatum, welches wiederum aus Nucleus caudatus (NC), Putamen und Nucleus accumbens 

(NAc)  besteht  (Trepel,  2011).  Funktionell  betrachtet  gehören  ebenfalls  der  im 

Zwischenhirn  liegende  Nucleus  subthalamicus  (NST)  und  die  im  Mittelhirn  gelegene 

Substantia nigra (SN) dazu. All diese Kerne sind paarig angelegt.
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Abbildung 1.2: Projektion der Basalkerne (Nuclei basales) auf Hirnoberfläche. Ansicht von 
links, oben und frontal. (Schünke, Schulte, Schumacher, Voll & Wesker, 2009)



1.2.2   Anatomie der Basalganglien

An dieser  Stelle  soll  besonders  auf  das  Striatum eingegangen werden.  NC und 

Putamen  entstammen einer  gemeinsamen  Anlage  (Trepel,  2011).  Sie  werden  sekundär 

durch Fasern der Capsula interna unvollständig voneinander getrennt. Der NC wölbt sich 

etwas medial  vom Putamen über diesen und gliedert  sich in einen Kopf (Caput nuclei 

caudati)  und  einen  Schwanz  (Cauda  nuclei  caudati).  Der  ventrorostral  liegende 

Verschmelzungspunkt beider Anteile wird NAc bezeichnet. Das Striatum lässt sich, wie 

das  Pallidum,  in  einen  dorsalen  und  ventralen  Teil  gliedern.  Zum  dorsalen  Striatum 

gehören die dorsalen Anteile des NC und Putamens, zum ventralen Striatum werden die 

ventralen Anteile dieser, sowie der NAc gezählt. Diese Gliederung entstand weniger durch 

anatomisch  sichtbare  Unterschiede,  sondern  durch  unterschiedliche  Neuropeptid-  und 

Neurotransmitterverteilungen, sowie Unterschiede ihrer Efferenzen und Afferenzen, sodass 

diese Gliederung einen funktionalen Wert hat (Gerfen, 1992; O'Doherty et al., 2004).

1.2.3   Funktion der Basalganglien

Generell  lässt  sich  sagen,  dass  das  Striatum durch  seine  vielen  Afferenzen  als 

zentrale Schaltstelle von Impulsen dient und in zwei funktionale Systeme eingegliedert ist 

(Förstl, Hauzinger & Roth, 2005). In ein sensomotorisches und exekutives System, das der 

Vorbereitung  und  Steuerung  von  Willkürhandlungen  dient,  und  in  ein  limbisch-

motivationales  System,  welches  eine  Handlungsvorbereitung  und  Auswahl  dieser 

emotional und motivational beeinflusst. Das dorsale Striatum, das dorsale Pallidum und 

der NST werden dem sensomotorischen, exekutiven System zugesprochen. Diese sind Teil 

der „dorsalen Schleife“ zwischen den Zentren des Cortex, der BG und des Thalamus, die 

für  die  Willkürbewegungen  zuständig  sind.  Das  ventrale  Striatum  und  das  ventrale 

Pallidum werden dem limbisch motivationalen System zugesprochen und sind Teil  der 

„ventralen Schleife“, die die Anteile von Cortex, BG und Thalamus verbindet, die für die 

motivationale emotionale Steuerung der Willkürmotorik zuständig sind. Der im Folgenden 

beschriebenen  frontostriatalen  Schleife  werden  eine  Reihe  weiterer  Funktionen 

zugeschrieben  (Marchand,  2010).  Diese  beinhalten  Kognition,  Verarbeitung  von 

Emotionen und Belohnungsempfinden, Lusterleben, sowie Adaptation und Lernen durch 

Habituation.  Auch  motorisches  Lernen,  Enkodierung  sensorischer  Information,  die 
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Regulation von Schlaf-Wach-Phasen und Nähe- oder Vermeidungsverhalten wurden mit 

der frontostriatalen Schleife bereits in Verbindung gebracht.

1.2.4   Physiologie der frontostriatalen Schleife

Um  die  Funktion  des  Striatums  genauer  zu  verstehen,  muss  näher  auf  die 

zahlreichen  Verbindungen  des  Striatums  in  der  frontostriatalen  Schleife  eingegangen 

werden.  Exzitatorische  glutamaterge  Projektionen  erreichen  das  Striatum  vom  Cortex, 

Hippocampus,  der  basolateralen  Amygdala  und  sensorischen  Zentren  (Pape,  Kurtz  & 

Silbernagl,  2014;  Marchand,  2010;  Förstl  et  al.,  2006).  Diese  erregen  inhibierende 

GABAerge  Neurone  des  ventralen  und  dorsalen  Striatums,  überwiegend  sogenannte 

medium spiny neurons (MSNs).  Diese lassen sich im dorsalen Striatum aufgrund ihrer 

Efferenzen, Dopamin- und Adenosin-Rezeptor Expression und ihrer Neuropeptide in zwei 

Gruppen  unterteilen  (Yager,  Garcia,  Wunsch  &  Ferguson,  2015).  Die  inhibierenden 

GABAergen  Projektionen  erreichen  den  Globus  pallidus  externus  (GPe),  den  Globus 

pallidus internus und die Substantia nigra pars reticulata (GPi/SNr), sowie die Substantia 

nigra pars compacta und die ventrale tegmentale Region (SNc/VTA). Eine Voraussetzung 

für  den  striatalen  Output  ist  eine  dauerhafte  kortikale  exzitatorische  Erregung.  Auch 

Dopamin und striatale Interneurone modulieren den striatalen Output. Ein weiterer Kern in 

der Schleife ist der NST, welcher seine Afferenzen durch glutamerge Neurone des Cortex 

aus  motorischen,  anterioren  cingulären,  dorsal  insulären  Cortexarealen  und  dem 

präfrontalen  Cortex  (PFC)  erlangt.  Weitere  Afferenzen  bilden  die  GABAergen 

Projektionen  vom GPe  und  visuelle  Inputs  vom Colliculus  superius.  Der  NST sendet 

glutamaterge Fasern zum GPe, GPi/SNr und SNc und erhöht jeweils die Aktivität dieser 

Kerne.  Die  Aktivität  vom  SNc  hat  durch  die  Dopaminausschüttung  des  SNc  eine 

modulierende Funktion auf das Striatum. Ein Kern der dorsalen frontostriatalen Schleife ist 

der GPe, welcher durch striatopallidale MSNs des dorsalen Striatums und glutamatergen 

Fasern des NST innerviert wird. Selbst sendet er GABAerge Fasern zum Striatum, NST, 

und GPi/SNr, sowohl tonisch als auch als Antwort auf Bewegungen. Der GPe vermittelt 

den sogenannten „indirekten Weg“. Seine Aktivierung resultiert in einer Hemmung von 

Bewegung.  Der  GPi  und  SNr  bekommen  inhibierende  GABAerge  Afferenzen  vom 

dorsalen  Striatum und GPe,  sowie  exzitatorische  glutamaterge vom NST. Als  Ergebnis 

kortikaler Erregung des Striatums senden GPi/SNr GABAerge Fasern zu Thalamus und 

anderen  subcorticalen  motorischen  Zentren  (smZ),  wie  dem  Colliculus  superior.  Der 
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Abbildung 1.4: nicht-motorische frontostriatale Schaltkreise nach Alexander et al. (1986). Von oben 
nach unten: Schaltkreis 1-3. PFC präfrontaler Cortex, NC Nucleus caudatus, GPi/SNr Globus pallidus 
internus/Substantia nigra pars reticulata, OFC orbitofrontaler Cortex

Trotz der Segregation in Subcircuits besteht genug Evidenz, dass das Striatum in 

seiner Einbettung in der frontostriatalen Schleife durch seine zahlreichen Verbindungen 

eine  wichtige  integratorische  Funktion  besitzt  (Marchand,  2010).  Diese  integratorische 

Funktion des Striatums könnte eine Erklärung dafür sein, dass unterschiedliche Störungen 

ähnliche  Symptome hervorrufen,  sowie  dass  Veränderungen einer  Funktion  meist  auch 

Veränderungen in einem anderen System auslösen. Als Beispiel sei die psychomotorische 

Verlangsamung bei Depression genannt. 

1.2.5   Erkrankungen mit Beteiligung der Basalganglien und Depression

Das  häufige  Auftreten  affektiver  Störungen  bei  Erkrankungen,  die  mit  einer 

Schädigung  der  BG  einhergehen,  spricht  für  diesen  Zusammenhang.  So  wurde  bei 

ischämischen Läsionen in Bereichen des GP (Lauterbach, Jackson, Wilson, Dever & Kirsh, 

1997) und NC (Narumoto et al., 2005; Kumral, Evyapan & Balkir, 1999) eine sekundäre 

Entwicklung  einer  affektiven  Störung  beschrieben.  Das  Auftreten  von  Enthemmung, 

Apathie, Konzentrations-, und Merkfähigkeitsstörungen korrelierte dabei mit dem Ausmaß 

der  Schädigung  (Kumral  et  al.,  1999). Neuere  Studien  konnten  als  neuroanatomisches 

Korrelat lediglich ein erhöhtes Auftreten einer Post-stroke Depression nach einem Infarkt 

im Mediastromgebiet der linken Hemisphäre finden (Alajbegovic et al., 2014). Es wurde 

keine  Abhängigkeit  zur  genauen  Lokalisation  der  Läsion  entdeckt  (Wei  et  al.,  2016, 

Alajbegovic et al., 2014). Auch Kalzifikationen im Bereich des Striatums (Gluck-Vanlaer, 

Fallet, Plas & Chevalier, 1996; Martinelli et al., 1993), des GP (Lauterbach et al., 1994; 
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Martinelli et al., 1993) scheinen gehäuft mit depressiven Symptomen einherzugehen. Ein 

signifikanter  Anteil  der  Personen  mit  Chorea  Huntington,  einer  genetisch  bedingten 

neurodegenerativen  Erkrankung  mit  bilateraler  Atrophie  des  Striatums,  zeigt 

neuropsychiatrische  Auffälligkeiten  mit  einer  großen  phänomenologischen  Bandbreite, 

welche bis zu 20 Jahren vor den neurologischen Symptomen auftreten können (Folstein, 

Abbott, Chase, Jensen & Folstein, 1983; Paulsen, Ready, Hamilton, Mega & Cummings, 

2001). Beschrieben werden Dysphorie, Agitation, Apathie und Ängstlichkeit. An Parkinson 

erkrankte Personen weisen eine hohe Prävalenz an Depressionen auf (Mindham, 1979). 

Dies  liefert  Hinweise,  dass  ein Mangel  dopaminerger  Projektionen zu den BG mit  der 

Ausbildung  depressiver  Symptome assoziiert  sein  könnte  (Drevets  et  al.,  2008).  Beim 

Morbus  Wilson,  einer  Kupferspeichererkrankung  mit  Akkumulation  von  Kupfer  in 

multiplen Organsystemen, unter anderem den BG, zeigen 40% der Personen zum Zeitpunkt 

der Diagnose bereits eine psychiatrische Symptomatik (Zimbrean & Schilsky, 2014). Das 

Auftreten der MD im Rahmen des Morbus Wilson wird sehr unterschiedlich angegeben. 

Die Zahlen reichen von 4 bis 47%. Die häufigsten Befunde bildgebender Verfahren sind T2 

Hyperintensitäten in den BG, sowie Thalamus, Hirnstamm und Cerebellum (Zimbrean et 

al.,  2014),  wobei  keine  Korrelation  zwischen  MR-Befunden  und  spezifischen 

psychiatrischen Symptomen gefunden wurde. 

1.2.6   Veränderungen der Basalganglien bei Depression

Weiters  wurden  Veränderungen  der  Volumina  von  subkortikalen  Strukturen 

beschrieben, wie eine Volumenminderung des Putamens (Parashos, Tupler, Blitchington & 

Krishnan, 1998), des NC (Krishnan et al.,  1992; Krishnan et al.,  1993; Parashos et al., 

1998)  und  GPe  (Bielau  et  al.,  2005).  Gleichzeitig  finden  sich  Studien,  die  dies  nicht 

replizieren konnten (Lacerda 2003; Lenze & Sheline, 1999;  Bremner et al., 2000). Eine 

dieser  Studien  fand  allerdings  eine  verringerte  Asymmetrie  des  GP,  sowie  eine 

Verringerung  der  Größe  des  linken  Putamens,  welches  mit  der  Dauer  der  Erkrankung 

korrelierte.  Die  Größe  des  GP  korrelierte  wiederum  direkt  mit  der  Anzahl  der 

durchgemachten depressiven Episoden (Lacerda et al., 2003), sodass auch hier von einem 

Zusammenhang zwischen Depression und neurodegenerativen Veränderungen in Teilen der 

BG  ausgegangen  wurde.  Eine  weitere  Studie  fand  eine  Assoziation  zwischen 

Erkrankungsalter  und  Volumenminderung  des  Putamens  (Parashos  et  al.,  1998).  Eine 

rechtsseitige  Verkleinerung  des  NC  und  Putamens  wurde  bei  therapieresistenter  MD 
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beobachtet,  die  mit  der  Anzahl  der  durchgeführten  Elektrokrampftherapie  korrelierte 

(Shah, Glabus, Goodwin & Ebmeier, 2002). Das verminderte striatale Volumen wird mit 

Symptomen  wie  psychomotorischer  Verlangsamung,  vermindertem  Lustempfinden  und 

verminderter Verarbeitung belohnender Stimuli in Verbindung gebracht (Bora, Harrison, 

Davey, Yücel & Pantelis, 2012). In einer Studie von 2001 wurden Läsionen in den BG mit 

der MD in Zusammenhang gebracht. Die Stärke und Intensität der Hyperintensitäten bei 

depressiven Personen korrelierte dabei mit der Anzahl der Suizidversuche (Ahearn et al., 

2001). 

Funktionelle Bildgebungen zeigten in den BG generell mehr hypo-, als hyperaktive 

Areale, besonders bei Personen, die keine Medikamente einnehmen (Diener et al., 2012). 

Bei der Verarbeitung positiver Stimuli  fand sich vor allem eine reduzierte rechtsseitige 

Aktivierung des NC, dem GPe, sowie des Thalamus, sodass rechtsseitige Strukturen dem 

Verarbeiten positiver Stimuli  zugesprochen werden. Die subkortikalen Kerne der linken 

Hemisphäre  zeigten  überwiegend  Hyperaktivitäten  bei  negativen  emotionalen  Stimuli, 

sodass die linke Seite für die Verarbeitung negativer Stimuli verantwortlich gemacht wird. 

Auch der cerebrale Blutfluss in Bereichen der frontostriatalen Schleife scheint verändert. 

(Chen et al., 2015; Li et al., 2017). In den Strukturen mit volumetrischen Veränderungen 

wurde ein erhöhter Glucosemetabolismus gemessen. Diese Areale beinhalten den orbitalen 

PFC, die Amygdala, den cingulären Cortex (CiC) und das ventrale Striatum. Der erhöhte 

Glucosemetabolismus wird mit erhöhter exzitatorischer glutamaterger Projektion in diese 

Areale assoziiert und für die Atrophie in diesen Bereichen verantwortlich gemacht. Diese 

Befunde könnten eine Rolle in der Pathophysiologie der MD spielen (Drevets et al., 2008). 

Bei  nicht-medizierten  Personen  mit  psychomotorischer  Verlangsamung  wurde  eine 

verringerte präsynaptische Dopaminfunktion im linken NC nachgewiesen (Martinot et al., 

2001).

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Befunde widersprüchlich bleiben. Sie 

geben  allerdings  einen  Hinweis  darauf,  dass  sowohl  strukturelle  als  auch  funktionelle 

Defizite  im  frontostriatalen  Schaltkreis  mit  depressiver  Symptomatik  assoziiert  sind. 

Dennoch bleibt  die  tatsächliche Rolle  der  BG im Krankheitsgeschehen der  Depression 

unklar, sodass weitere neuropsychologische Testungen notwendig sind, um Einblicke in die 

funktionellen  Äquivalente  der  hirnmorphologischen  Befunde  zu  erlangen.  Da  dem 

Striatum eine bedeutende Rolle beim impliziten Lernen zugeschrieben wird, ermöglichen 

implizite Lerntests einen Rückschluss auf die striatale Funktionalität. 
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1.3   Testung des Striatums mittels impliziter Lerntests 

1.3.1   Langzeitgedächtnis Allgemein

Das Langzeitgedächtnis kann nahezu unbegrenzt Information über Jahre hinweg speichern. 

Dieses  lässt  sich anhand des  Lernprozesses und Inhaltes in  das deklarative und in das 

nicht-deklarative,  prozedurale  Gedächtnis  unterteilen (Squire,  1987;  Squire,  2009).  Das 

deklarative Gedächtnis beinhaltet Informationen, die wir bewusst speichern und auf die wir 

bewusst  zugreifen  können.  Es  wird  über  das  explizite  Lernen erworben.  Diese  Inhalte 

werden, sofern es sich um persönliche Erlebnisse handelt,  im episodischen Gedächtnis, 

oder  wenn  es  sich  um das  Wissen  bewusst  erlernter  Fakten  handelt  im  semantischen 

Gedächtnis  gespeichert.  Nicht-deklarative,  prozedurale  Gedächtnisinhalte  beinhalten  all 

die jene Fertigkeiten, die dem Menschen ohne bewusste Kenntnis ermöglichen, sich an die 

Umwelt anzupassen. Dabei handelt es sich um das Erlernen motorischer, perzeptueller und 

kognitiver  Fertigkeiten,  einfacher  Konditionierungsprozesse  durch  assoziatives  Lernen, 

Priming-Effekte und des nicht-assoziativen Lernens durch Habituation und Gewöhnung. 

Erworben werden sie über das implizite Lernen. 

1.3.2   Repräsentation der Gedächtnissysteme im Gehirn

Knowlton et al. (1996) beobachteten, dass die implizite Lernleistung bei Amnesie 

mit  einer  Dysfunktion  des  medialen  Temporallappen  (MTL),  klinisch  gekennzeichnet 

durch  eine  Störung  der  expliziten  Gedächtnisleistung,  unverändert  schien.  Parkinson 

Erkrankte  mit  striataler  Dysfunktion  wiesen  wiederum  eine  selektive  Störung  des 

impliziten  Lernens  auf  (Knowlton  et  al.,  1996).  Folglich  hat  das  Wissen  über  die 

Repräsentation des Gedächtnisses und der Gedächtniskonsolidierung im Gehirn eine große 

klinische Bedeutung. Bei der Überführung expliziter Gedächtnisinhalte vom Kurz- in das 

Langzeitgedächtnis spielen insbesondere der Hippocampus und die anderen Bestandteile 

des  Papez-Neuronenkreises  bestehend  aus  Fornix,  Corpora  mammilaria,  Fasciculus 

mammillothalamicus, Thalamus und Gyrus parahippocampalis eine zentrale Rolle (Trepel, 

2011). Störungen in den genannten Strukturen haben Defizite in der Merkfähigkeit bei oft 

unbeeinträchtigtem  Kurz-  und  Langzeitgedächtnis  wie  unbeeinträchtigter  impliziter 

Lernleistung  zur  Folge.  Repräsentiert  wird  das  deklarative  Gedächtnis  vermutlich  im 

Assoziationscortex,  wobei  das  episodische  Gedächtnis  zur  emotionalen  Verknüpfung 
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zusätzlich  mit  limbischen  Strukturen  verbunden  ist.  Das  implizite  Lernen  erfolgt  über 

Wechselwirkungen des Striatums mit sensorischen und motorischen Cortexarealen.

Abbildung 1.5: Multiple Gedächtnissysteme nach Squire (1987)

1.4   Zielsetzung und Studienhypothese

Implizite Gedächtnisleistungen der BG wurden bisher meist im Zusammenhang mit 

dem Erwerb  motorischer,  perzeptueller  und kognitiver  Fertigkeiten  bei  Parkinson  oder 

Chorea Huntington durchgeführt (Holl, Wilkinson, Tabrizi, Painold & Jahanshahi, 2012; 

Shohamy  et  al.,  2004a;  Joel  et  al.,  2005;  Jackson,  Jackson,  Harrison,  Henderson  & 

Kennard, 1995; Westwater, McDowall, Siegert, Mossman & Abernethy, 1998). Sie zeigten 

überwiegend  eine  Einschränkung  impliziter  Lernleistung,  welches  die  striatale 

Dysfunktion dieser Erkrankungen widerspiegelt. Auf Basis neurobiologischer Modelle der 

Depression,  welche  von  einer  frontostriatalen  Dysfunktion  ausgehen,  ergibt  sich  die 

Testung des  Striatums mittels  impliziter  Lerntests.  Ein  etablierter  Test  um die striatale 

Funktion  zu  testen  ist  die  FB-Variante  des  WPTs.  Die  PA-Variante  des  WPTs  wird 

wiederum über den MTL vermittelt. Auf Basis dieses Wissens entstanden die folgenden 

Studienhypothesen:
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H1: Personen mit unipolarer MD zeigen bei der FB-Variante des WPTs ein 

      schlechteres Ergebnis als bei der PA-Variante.

H2: Personen mit unipolarer MD zeigen bei der FB-Variante des WPTs ein

      schlechteres Ergebnis als gesunde Personen. 

1.4.1   Begründung der Fallzahl

Bei  der  vorliegenden  Studie  soll  der  Einfluss  der  Depression  auf  das  implizite 

Lernen untersucht werden. Das Instrument zur Testung des impliziten Lernens ist der WPT. 

Dieser wurde bisher überwiegend bei neurologischen Erkrankungen mit Beteiligung der 

BG durchgeführt. Zur Untersuchung der Depression gibt es nur eine Vorstudie mit dem 

WPT, in welcher sowohl FB- als auch PA-Lernen untersucht wurde (Mörkl et al., 2016). 

Um eine zumindest annähernde Einschätzung der Stichprobengröße gewinnen zu können, 

wurde  einerseits  eine  Arbeit  von  Holl  et  al.  (2012),  welche  Personen  mit  Chorea 

Huntington in frühen Stadien der Erkrankung testete, als auch von Mörkl et al. (2016) mit 

depressiven Patienten zur Fallzahlschätzung herangezogen. Die beiden Studien können am 

ehesten mit der geplanten Studie verglichen werden. Zusammenfassend aus diesen Daten 

wurde eine Stichprobengröße von 18 Probanden pro Gruppe für diese Studie beschlossen.

1.4.2   Ethische Gesichtspunkte 

Auf die Einhaltung ethischer Aspekte wird während des gesamten Zeitraums der 

Planung  und  Durchführung  der  Studie  geachtet.  Es  handelt  sich  bei  dieser  Studie  um 

klinische Forschung, bei der die Teilnehmenden keinen direkten Nutzen von der Studie 

erfahren. Die Testung sollte auch keine schädliche Nachwirkung, weder körperlich noch 

psychisch, auf die teilnehmenden Personen der Studie haben. Das lange Blicken auf den 

Bildschirm könnte  lediglich  zu  Rötung  oder  Schmerzen  der  Augen  führen.  Ärztliches 

Personal  wird  während  der  gesamten  Testung  anwesend  sein.  Weiters  wird  die 

Einwilligungsfähigkeit der Person geprüft, sowie sichergestellt, dass die Entscheidung zur 

Teilnahme frei getroffen wird. Es folgt eine Aufklärung über den Ablauf der Studie, sowie 

über die Möglichkeit die Teilnahme zu jedem Zeitpunkt zu beenden ohne, dass dadurch 

negative Konsequenten für die Teilnehmenden entstehen. Das Recht auf Privatsphäre und 

Vertraulichkeit wird durch die Verschlüsselung der Daten gewahrt. 
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2   Material und Methoden

Im folgenden Kapitel soll die genaue Durchführung der Testung dargestellt werden.

2.1   Teilnehmende 

In dieser Studie wurden Daten von Personen mit unipolarer MD und Daten von 

einer gesunden Kontrollgruppe erhoben. Die Studie wurde von der Ethikkommission der 

Medizinischen Universität Graz genehmigt (EK-Nummer: 27-481 ex 14/15).

2.1.1   Untersuchungsgruppe

Die  Rekrutierung  der  Personen  mit  MD  erfolgte  an  der  Universitätsklinik  für 

Psychiatrie und psychotherapeutische Medizin der Medizinischen Universität Graz. Alle 

Personen waren zum Zeitpunkt der Testung in stationärer Behandlung. Nach Aufklärung 

über Ziele und den Inhalt der Studie wurde von den teilnehmenden Personen eine von der 

Ethikkommission genehmigte  Einverständniserklärung unterschrieben.  In  der  Anamnese 

wurden  Merkmale  wie  das  Geschlecht,  Alter,  die  Ausbildungsjahre,  der  Zeitpunkt  der 

ersten  Symptomatik,  die  Anzahl  der  bisherigen  Episoden  sowie  die 

Medikamenteneinnahme erfragt. Die Ausprägung depressiver Symptomatik wurde mittels 

der  Selbstbeurteilungsskala  Beck  Depression  Inventory  (BDI-II),  und  der 

Fremdbeurteilungsskala  Hamilton  Depression  Rating  Scale  (HDRS)  erhoben.  Weiters 

wurde auf das Vorliegen von Melancholic Features nach DSM-IV Klassifikation geprüft. 

Das Vorliegen einer Demenz wurde bei allen Teilnehmenden mittels des Mini Mental State 

Tests (MMST) ausgeschlossen. Außerdem wurde das prämorbide Intelligenzniveau über 

den Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztests (MWT-B) ermittelt.

2.1.2   Kontrollgruppe

In der Kontrollgruppe waren Personen, die hinsichtlich demographischer Kriterien, 

wie  Alter  und  Geschlecht  mit  der  Untersuchungsgruppe  vergleichbar  waren.  Eine 

Depression  wurde  mittels  BDI-II  und  HDRS  sowie  eine  Demenz  mit  dem  MMST 
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ausgeschlossen.  Weiters  erfolgte  die Ermittlung des prämorbiden Intelligenzniveaus mit 

dem MWT-B.

2.1.3   Ein- und Ausschlusskriterien

Die Einschlusskriterien für die Studie definierten sich dadurch,  dass es sich um 

einwilligungsfähige  Personen im Alter  zwischen 18 bis  80  Jahren  handelt,  welche  die 

Diagnosekriterien einer unipolaren MD nach ICD-10 und DSM IV-Klassifikation erfüllen. 

Ausgeschlossen  wurden  Personen  mit  neurologischen  oder  psychiatrischen 

Erkrankungen  außer  den  oben  genannten,  Personen  mit  Kopfverletzungen,  Trauma, 

Alkohol- oder Drogenabusus in der Vorgeschichte oder mit akuter Suizidalität. 

2.2   Methodik

2.2.1. Material zur Sicherung der Ein- und Ausschlusskriterien

In dieser Studie kamen folgende Testverfahren und Fragebögen zur Sicherung der 

Ein- und Ausschlusskriterien zum Einsatz. 

2.2.1.1   Erfassung der Schwere der Depression

Eine Depression wurde stationär bereits von fachärztlicher Seite nach den Kriterien 

der  ICD-10  gestellt.  Zur  Ermittlung  der  Ausprägung  der  Symptomatik  wurde  mit  den 

teilnehmenden  Personen  der  BDI-II  (Hautzinger,  Keller  &  Kühner,  2006)  und  HDRS 

(Hamilton, 1960) durchgeführt. 

Der BDI-II ist ein Selbstbeurteilungsinstrument, um die Schwere der depressiven 

Symptomatik  zu  erfassen.  Er  besteht  aus  21  Items  und  erfragt  mittels  eines 

vierkategoriellen  Antwortformates  folgende  Symptome:  Traurigkeit,  Pessimismus, 

Versagensgefühle, Verlust an Freude, Schuldgefühle, Bestrafungsgefühle, Selbstablehnung, 

Selbstkritik,  Suizidgedanken, Weinen, Unruhe, Interessensverlust,  Entschlussunfähigkeit, 

Wertlosigkeit,  Energieverlust,  Veränderung  der  Schlaf-gewohnheiten,  Reizbarkeit, 

Appetitveränderung, Konzentrationsschwierigkeiten, Müdigkeit und Verlust an sexuellem 

Interesse.  Testpersonen  werden  gebeten  aus  den  gebotenen  vier  Antwortmöglichkeiten 
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diejenige auszuwählen, welche für die letzten zwei Wochen am ehesten zutrifft. Es können 

mindestens 0 und maximal 63 Punkte erreicht werden. Bei BDI-II Summenwerten über 29 

wird die Depression als schwer klassifiziert.

Die  HDRS ist  ein  Fremdbeurteilungsinstrument  zur  Erfassung der  Schwere  der 

depressiven Symptomatik. Wir nutzten die Skala bestehend aus 17 Items. Die Schwere der 

depressiven  Symptomatik  wird  in  Form  eines  unstrukturierten  Interviews  erfragt  und 

mittels  eines  mehrkategoriellen  Antwortformates  notiert.  Es  werden  Stimmungslage, 

Schuldgefühle  Suizidgedanken,  Schlafstörungen,  Interessens-  und  Energieverlust, 

Ängstlichkeit, das Vorliegen körperlicher Symptome, Verlust an sexuellem Interesse und 

Hypochondrie erfragt. Weiters wird von der untersuchenden Person die psychomotorische 

Verlangsamung, Anspannung und die Krankheitseinsicht bewertet. Es können mindestens 0 

und  maximal  53  Punkte  erreicht  werden.  Bei  Werten  über  20  spricht  man  von  einem 

Vorliegen einer Depression. 

2.2.1.2   Ausschluss kognitiver Störungen

Zum Ausschluss eines demenziellen Syndroms wurde an allen Teilnehmenden der 

MMST (Folstein,  Folstein  &  McHugh,  1990)  durchgeführt.  Dieses  ist  ein  Screening-

Instrument zur Erfassung kognitiver Störungen. Mittels 11 Items werden zentrale kognitive 

Fähigkeiten  geprüft  und  bewertet.  Diese  umfassen  Orientierung,  Aufnahmefähigkeit, 

Aufmerksamkeit und Rechnen, Gedächtnis, Sprache, Ausführung einer Anweisung, Lesen, 

Schreiben und Zeichnen. Es können mindestens 0 und maximal 30 Punkte erreicht werden. 

Werte unter 24 Punkten weisen auf das Vorliegen eines leichten demenziellen Syndroms 

hin.

2.2.1.3   Erfassung des prämorbiden Intelligenzniveaus

Zur Erfassung des prämorbiden Intelligenzniveaus wurde bei den Teilnehmenden 

der  MWT-B  (Lehrl,  1995)  durchgeführt.  Dieser  Test  ermittelt  das  allgemeine 

Intelligenzniveau  und  wird  durch  derzeit  bestehende  psychische  Störungen  kaum 

beeinflusst. Der Test besteht aus 37 Items in Form von Wortzeilen. Diese Zeilen bestehen 

aus  einem bekannten  Wort,  welches  zwischen  vier  sinnlose  Nichtwörter  gestellt  wird. 

Aufgabe der Teilnehmenden ist das bekannte Wort zu markieren. Die richtig markierten 

18



Worte ergeben jeweils einen Punkt. Der Summenwert der addierten Punkte lässt auf das 

prämorbide  Intelligenzniveau  schließen.  Somit  können  mindestens  0  und  maximal  37 

Punkte erreicht werden. Summenwerte unter 21 spiegeln ein niedriges Intelligenzniveau 

wieder.

2.2.1.4   Anamnestisch erhobene Daten

In  der  Anamnese  wurden  Merkmale  wie  Geschlecht,  Alter,  Ausbildungsjahre, 

Zeitpunkt  der  ersten  Symptomatik,  Anzahl  der  bisherigen  Episoden  sowie 

Medikamenteneinnahme  erfragt.  Weiters  erfolgte  die  Befragung  nach  dem  Vorliegen 

weiterer  neurologischer  und  psychiatrischer  Erkrankungen,  sowie  Kopfverletzungen, 

Traumata und Alkohol- oder Drogenabusus in der Vorgeschichte. Diese Daten wurden auf 

einem Anamnesebogen dokumentiert.

2.2.2   Weather Prediction Task

Der  WPT  (Knowlton  et  al.,  1994)  ist  ein  zweigeteilter  Test  zur  Ermittlung 

deklarativer und nondeklarativer Gedächtnisvorgänge. Ziel beider Varianten ist es, mithilfe 

der  präsentierten Karten  das  Wetter  vorherzusagen.  Die Karten  sind allerdings  nur  mit 

einer  bestimmten  Wahrscheinlichkeit  an  ein  Outcome  gebunden,  sodass  keine 

hundertprozentige  Aussage  getroffen  werden  kann.  Dies  verhindert,  dass  die  Person 

explizites  Wissen  erlangt  und unterstützt  das  Erlernen des  Outcomes  mittels  impliziter 

Gedächtnisvorgänge. 

2.2.2.1   Untersuchungsablauf und Rahmenbedingungen

Der Test erfolgt am Computer in einem ruhigen Raum. Alle Teilnehmenden führen 

beide  Varianten  durch,  wobei  50% mit  der  FB-Variante  und 50% mit  der  PA-Variante 

beginnen. Anfangs erhalten die Teilnehmenden eine Anweisung in englischer Sprache auf 

dem Bildschirm, eine deutsche Anleitung auf einem beiliegenden Blatt und bei Bedarf eine 

weitere  Erläuterung  durch  die  leitende  Untersucherin.  Diese  könnte  folgendermaßen 

lauten:  “Es  folgt  zunächst  eine  Lernphase,  in  welcher  Ihnen  in  150  Durchgängen 

Kartenkombinationen  präsentiert  werden.  Sie  sollen  nun  ein  Gefühl  dafür  bekommen, 
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welche Kartenkombination welches Wetter hervorsagt. Anschließend folgt eine Testphase 

mit 50 Durchgängen, in welcher das zuvor Erlernte erfragt wird.”. 

2.2.2.2   Feedback-Variante

Hierbei  werden den Teilnehmenden eine bis  vier  Karten mit  jeweils  unterschiedlichem 

Mustern in horizontaler Anordnung in der Mitte des Bildschirms präsentiert. Teilnehmende 

müssen nun bereits in der Lernphase anhand der Karten vorhersagen, ob das Wetter schön 

(“fine”)  oder  regnerisch  (“rainy”)  wird.  Je  nach  Antwort  erscheint  bei  Richtigkeit  ein 

Feedback mittels “Daumen hoch” und “Daumen runter”, wenn die Wahl falsch getroffen 

wurde. Während der Übungsphase werden in dieser Form 150 Durchgänge durchlaufen. 

Anschließend  folgt  eine  Testphase  mit  50  Durchgängen  ohne  Feedback.  Für  jeden 

Probanden wurde daraufhin ein FB-Testwert ermittelt,  der den relativen Anteil richtiger 

Antworten angibt. Der FB-Testwert kann daher zwischen 0 und 1 variieren

2.2.2.3   Paired-associate-Variante 

Den  teilnehmenden  Personen  werden  erneut  in  einer  Lernphase  mit  150 

Durchgängen Kombinationen aus 4 verschiedenen Karten präsentiert. Bei dieser Variante 

soll weder das Wetter erraten werden, noch bekommt die Person dadurch ein Feedback, da 

das  Outcome gleichzeitig  mit  den  Karten  erscheint.  Allein  durch  Observation  soll  die 

Assoziation  zwischen  zuvor  nicht  assoziierten  Stimuli  erlernt  werden.  Es  folgt  eine 

Testphase mit 50 Durchgängen. Auch für die PA-Variante wurde ein Testwert ermittelt, 

indem der relative Anteil richtiger Antworten berechnet wurde. Auch dieser kann zwischen 

0 und 1 variieren. 

. 

20





2.2.3   Methodik der Datenanalyse

Alle Analysen werden mit SPSS Version 23 durchgeführt.  Zunächst erfolgt eine 

deskriptive Datenanalyse der soziodemographischen Daten. Dabei sollen Mittelwerte und 

Standardabweichung für die Untersuchungsgruppe und Kontrollgruppe einzeln betrachtet 

und ihre p-Werte mittels t-Test oder Chi²-Test ermittelt werden, um die Vergleichbarkeit 

beider Gruppen zu prüfen. Auch die Testergebnisse beider Varianten des WPTs werden 

deskriptiv  analysiert.  Es  folgt  die  Prüfung  auf  Normalverteilung  mittels  Kolmogorov-

Smirnov-Tests als Voraussetzungsprüfung für eine ANOVA. Weiters wird mit dem Levene-

Test die Varianzhomogenität geprüft. Anschließend soll eine zweifaktorielle ANOVA mit 

Messwiederholung  durchgeführt  werden,  bei  welcher  die  Untersuchungsgruppen 

(Depression und Kontrolle)  die  Zwischensubjektkontraste  und die beiden Varianten des 

WPTs (FB und PA) die Innersubjektkontraste bilden. Für die Einzelkontraste wird der t-

Test  angewandt.  Zuletzt  sollen  Korrelationen  zwischen  den  Ergebnissen  und  den 

Merkmalen ermittelt werden.
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3   Ergebnisse

3.1   Deskriptive Datenanalyse soziodemographischer Daten

In die Studie wurden insgesamt 36 Personen eingeschlossen. Davon waren jeweils 

18  (6  männlich,  12  weiblich)  Personen  der  Kontrollgruppe  und  18  der 

Untersuchungsgruppe (11 männlich, 7 weiblich) zugeordnet. Hinsichtlich des Alters und 

prämorbiden  Intelligenzniveaus  unterschieden  sich  beide  Gruppen  nicht  signifikant 

voneinander, wobei das Alter der Untersuchungsgruppe im Mittel höher lag (siehe Tabelle 

3.1). Personen mit Depression hatten im Schnitt signifikant weniger Ausbildungsjahre als 

die  Kontrollpersonen.  Auch beim MMST wiesen depressive Personen einen signifikant 

schlechteren  Testscore  verglichen  zur  Kontrollgruppe  auf.  Das  Vorliegen  kognitiver 

Defizite kann allerdings ausgeschlossen werden, da keine der Teilnehmenden beim MMST 

einen  Wert  unter  27  aufwies.  Wie  zu  erwarten,  war  die  Ausprägung  depressiver 

Symptomatik  bei  Depressiven,  gemessen  mittels  BDI-II  und  HRDS,  signifikant  höher. 

Sechs der 18 Personen erreichten beim BDI-II Werte über 29. Zwölf Personen erreichten 

beim HDRS Werte über 20. Alle bis auf eine Person erkrankten vor ihrem 50. Lebensjahr 

und erfüllen somit die Kriterien einer early-onset Depression. Neun der 18 Depressiven 

erfüllten  die  Kriterien  einer  melancholischen  Depression.  Alle  Personen  der 

Depressionsgruppe nahmen  zum Zeitpunkt  der  Untersuchung Antidepressiva  (AD) ein. 

Diese  umfassten  Medikamente  aus  den  Gruppen  der  selektiven  Serotoninwieder-

aufnahmehemmer  (SSRI),  selektiven  Nordadrenalinwiederaufnahmehemmer  (NARI), 

trizyklischen  Antidepressiva  (TZA),  Noradrenalin-/Dopaminwiederaufnahmehemmer 

(NDRI) und selektiven Serotonin-/Noradrenalinwiederaufnahmehemmer (SNRI).
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Merkmale

Depression (n = 18)

M ± SD (Range)        
oder %

Kontrolle (n = 18)

M ±  SD (Range)           
oder %

p

t-Test oder Chi²

Alter (Jahre) 40,89 ± 11,62
(20-65)

35,61 ± 11,77
(24-54)

0,19

Geschlecht 
(weiblich)

38,9% 66,7% 0,095

Ausbildungsjahre 14,61 ± 2,35
(12-21)

17,17 ± 3,24
(12-21)

0,01

MMST (0-30) 29,17 ± 0,92
(27-30)

29,78 ± 0,43
(29-30)

0,018

MWT-B (0-37) 29,28 ± 4,11
(23-36)

31,65 ± 3.22
(26-37)

0,068

BDI-II (0-63) 22,33 ± 10,15
(11-45)

2,00 ± 2,50
(0-8)

<0,001*

HRDS (0-53) 20,56 ± 6,78
(9-32)

1,61 ± 1,69
(0-5)

< 0,001*

Erkrankungsalter 30,72 ± 12,48
(10-53)

- -

Anzahl der 
Episoden

4,06 ± 5,29
(1-20)

- -

Melancholic 
Features (0-8)

4,39 ± 1,75
(2-7) 

- -

Tabelle  3.1  soziodemographische  Daten.  Mittelwerte  (M),  Standardabweichung  (SD),  Spannweite 

(Range) oder %, und p-Werte

3.2   Weather Prediction Task

In der vorliegenden Untersuchung wurden die Testergebnisse der PA-, sowie der 

FB-Variante der Depressions- und Kontrollgruppe in den Fokus genommen. 
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3.2.2   Überprüfung der Voraussetzungen

Die Betrachtung der Verteilungen beider Gruppen in beiden Varianten des WPTs 

zeigen,  dass  vor  allem  in  der  Depressionsgruppe  für  die  FB-Variante  eine  deutliche 

Abweichung von der Normalverteilung zu erkennen ist (siehe Anhang 6.1). Um sich an die 

Normalverteilung zu nähern wurde der Ausreißerwert von 0,31 auf den letzten noch in der 

Spannweite vorkommenden Wert von 0,42 korrigiert.  Dies erschien notwendig,  um die 

Person nicht gänzlich aus der Untersuchung herauszunehmen und die kleine Stichprobe 

weiter zu reduzieren. Ähnliches fand sich bei der PA-Variante der Kontrollgruppe. Auch 

hier  wurden die  Werte  0,39  und 0,56  auf  0,72  korrigiert.  Dies  war  der  niedrigste  der 

erreichten  Werte  der  Gesamtstichprobe,  welche  innerhalb  der  Spannweite  des  Box-

Whisker-Plots  lagen.  Damit  wurden  Verbesserungen  des  Kolmogorov-Smirnov  Wertes 

(KS),  der  Schiefe  und  der  Kurtosis  erlangt.  Im  Anhang  finden  sich  die  Werte  nach 

Korrektur. Die deskriptiven Werte haben sich nun hinsichtlich Schiefe und Kurtosis gemäß 

der Einteilung von Miles und Shevlin (2009) verbessert.  Der KS-Wert blieb bei beiden 

Varianten  der  Kontrollgruppe weiterhin  signifikant.  Da es  sich  bei  varianzanalytischen 

Verfahren  um robuste  statistische  Analysemethoden handelt,  kann  die  Abweichung  der 

Normalverteilung innerhalb der Kontrollgruppe vernachlässigt werden. Der Levene-Test 

zeigt, dass die Varianzhomogenität, sowohl bei der FB- als auch PA-Variante gegeben ist.

3.2.3   Überprüfung der Hypothesen

Wie in Abschnitt 2.2.3 beschrieben, wurde für die inferenzstatistische Überprüfung 

der Hypothesen eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung durchgeführt, 

bei welcher die Gruppen (Depression und Kontrolle) die Zwischensubjektfaktoren und die 

beiden Varianten des WPTs (FB und PA) die Innersubjektfaktoren bildeten. Anschließend 

wurden Einzelvergleiche mithilfe des t-Tests überprüft. 

Die ANOVA zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (F1 = 

0,02; p = 0,90), einen signifikanten Haupteffekt der Varianten (F1 = 8,21; p = 0,01) aber 

keine signifikante Wechselwirkung zwischen Gruppe und den beiden Varianten (F1 = 0,55; 

p = 0,46). Das bedeutet, dass sich die Depressions- und Kontrollgruppe nicht hinsichtlich 

der Differenz zwischen FB- und PA-Variante unterscheidet. Der Unterschied zwischen der 

FB- und PA-Variante fällt in den beiden Gruppen Depression und Kontrolle in gleicher 

Weise aus. Hinsichtlich des Unterschiedes des Ergebnisses in der FB- und PA innerhalb der 
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Depressionsgruppe  zeigte  der  t-Test  für  abhängige  Stichproben  keinen  signifikanten 

Unterschied (t17 = -1,77; p = 0,10), auch wenn die deskriptive Betrachtung einen leichten 

Vorteil der PA- gegenüber der FB- Variante zeigte. 

Bezüglich  Hypothese  2  zeigte  der  mittels  t-Test  für  unabhängige  Stichproben 

untersuchte Vergleich zwischen Personen mit Depression im Gegensatz zur Kontrollgruppe 

in der FB-Variante keinen signifikanten Unterschied im Testergebnis (t34 = -0,52; p = 0,60), 

wenngleich die Gruppe der Depressiven deskriptiv betrachtet etwas schlechtere Ergebnisse 

in der FB-Variante aufwiesen als die Kontrollgruppe.   

Die Ergebnisse zeigen, dass daher beide Hypothesen als nicht bestätigt angesehen 

werden müssen. 

3.2.4   Feedback-Variante im Testverlauf

In Graphik 3.2 sind die Mittelwerte der relativen Anzahl richtiger Antworten im 

Verlauf  der  Durchgänge  dargestellt.  Die  Blöcke  1-50,  51-100,  101-150 geben  die  150 

Durchgänge während der FB-Lernphase wieder. Die ANOVA, bei welcher die drei Blöcke 

die  Innersubjektfaktoren und die  Gruppen die  Zwischensubjektfaktoren  bildeten,  zeigte 

keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (F1  = 1,38; p = 0,25). Allerdings 

wird der Haupteffekt Lernphase mit einem F2-Wert von 4,44 (p = 0,02) signifikant. Das 

heißt, die Teilnehmenden wiesen über den Zeitverlauf hinweg veränderte Testergebnisse 

unabhängig  von  der  Gruppenzugehörigkeit  auf.  Weiters  konnte  keine  Wechselwirkung 

zwischen der Gruppe und dem Lernverlauf festgestellt werden (F2 = 0,98; p = 0,38). Das 

heißt die Lernverläufe der Gruppe mit und ohne Depression glichen sich weitestgehend. 

Die t-Tests zwischen den zwei Gruppen in den einzelnen Blöcken ergaben für keinen der 

drei Blöcke einen signifikanten Unterschied. 
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4   Diskussion

Das  Ziel  dieser  Arbeit  lag  darin,  den  Einfluss  einer  Depression  auf  das 

striatumabhängige Lernen zu erforschen, um Einblicke in die Rolle der BG bei Depression 

zu erlangen. In der FB-Variante erfolgt das Lernen durch Feedback und wird über das 

Striatum verarbeitet. Erlernen von Assoziation von zuvor nicht verbundenen Stimuli durch 

Observation  erfolgt  in  der  PA-Variante  und  wird  über  den  MTL vermittelt.  Eine  im 

Vergleich  zur  PA-Variante  eingeschränkte  Lernfähigkeit  in  der  FB-Variante  des  WPTs 

könnte somit Hinweise auf eine veränderte striatale Funktionalität bei MD liefern. Dazu 

führten 18 Personen mit MD und 18 gesunde Personen sowohl die FB-, als auch die PA-

Variante des WPTs durch. 

4.1   Implizites Lernen bei Depression

Die Untersuchungsgruppe zeigte in der FB-Variante im Vergleich zur PA-Variante 

gemäß  unserer  Hypothese  1  ein  schlechteres  Testergebnis.  Dieses  Ergebnis  fand  sich 

allerdings entgegen unserer  Erwartung auch in  unserer Kontrollgruppe,  sodass sich der 

Unterschied in der FB-Variante zwischen den Gruppen entgegen unserer Hypothese 2 nicht 

statistisch  signifikant  absichern  ließ.  Es  konnte  keine  Wechselwirkung  zwischen  den 

beiden  Varianten  des  WPTs  und  den  beiden  Gruppen  gefunden  werden.  Diese 

Wechselwirkung  zeigte  sich  allerdings  bei  einer  gleich  aufgebauten  Studie  mit  einer 

Stichprobe von 40 Personen pro Gruppe (Mörkl, Blesl, Jahanshahi, Painold & Holl, 2016). 

Personen  mit  melancholischer  MD  wiesen  im  WPT  eine  selektive  Schädigung  des 

impliziten  Lernens  in  der  FB-Variante  verglichen  zur  PA-Variante  auf.  In  der 

Untersuchungsgruppe  unterschieden  sich  die  Personen  im  Vergleich  zu  unserer  Studie 

hinsichtlich der Schwere der Depression und alle Personen erfüllten die Kriterien einer 

melancholischen  MD.  Die  erhöhte  Schwere  der  Depression  und  das  Vorliegen  von 

Melancholic Features könnte somit eine Ursache für die unterschiedlichen Ergebnisse sein. 

Auch eine weitere Studie fand eine Assoziation zwischen dem Subtyp der melancholischen 

MD und einer gestörten impliziten Lernleistung (Exner, Lange & Irle, 2009), welche nicht 

durch  eine  erhöhte  Schwere  der  Erkrankung  oder  erhöhter  psychomotorischer 

Verlangsamung  erklärt  werden  konnte.  Zuvor  wurden  bereits  Veränderungen  bei 

melancholischer MD beschrieben, welche verglichen zur MD ohne Melancholic Features 
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nicht  vorlagen.  Diese  waren  beispielsweise  das  Vorliegen  einer  Hypercortisolämie,  ein 

besseres Ansprechen auf Elektrokrampftherapie und TZA sowie schlechteres Abschneiden 

bei  unterschiedlichen Aufgaben (Taylor  & Fink,  2008).  Diese  Befunde bekräftigen  die 

Theorie,  dass der melancholischen MD ein anderer Pathomechanismus zugrunde liegen 

könnte.  Eine  weitere  Studie  konnte  keine  Korrelation  zwischen  dem  Vorliegen  von 

Melancholic Features und gestörter impliziter Lernleistung nachweisen (Naismith et al., 

2005).  Dies könnte jedoch daran liegen,  dass weniger  als  sechs von den insgesamt 21 

Personen  mit  unipolarer  moderater  bis  schwerer  Depression  Melancholic  Features 

aufwiesen. Auch in unserer Studie fanden wir keine solche Korrelation, welche ebenfalls 

durch die  geringe Anzahl von neun Personen mit  Melancholic  Features begründet sein 

könnte. 

In  der  Studie  von  Mörkl  et  al.  erreichte  die  Kontrollgruppe  entgegen  unserer 

Ergebnisse in der PA-Variante höhere Werte als in der FB-Variante. Dieses Ergebnis für die 

Kontrollgruppe gleicht dem einer weiteren Studie (Holl et al., 2012). In beiden Studien war 

der  Stichprobenumfang größer gewählt  und die Kontrollpersonen hatten im Schnitt  ein 

höheres  Alter  und  weniger  Ausbildungsjahre.  Die  größere  Stichprobe  kann  als  großer 

Einflussfaktor für die unterschiedlichen Ergebnisse sowohl in der Untersuchungs- als auch 

in der Kontrollgruppe angesehen werden.

Auch wenn sich unsere Ergebnisse nicht statistisch signifikant  absichern ließen, 

kann  die  Tendenz  beobachtet  werden,  dass  Personen  mit  Depression  größere 

Schwierigkeiten  beim  Lösen  der  FB-Variante  verglichen  zur  PA-Variante  und  zur 

Kontrollgruppe aufwiesen.  Die FB-Variante  des  WPTs untersucht  das  implizite  Lernen 

durch FB, also das Lernen durch positive und negative Stimuli. Gesunde Personen lernen 

beim WPT am besten, wenn der erwartete Wert des Stimulus hoch ist und das erwartete 

Outcome mit  einem positiven Kontext  verbunden ist  (Lam et  al.,  2016).  Beim Lernen 

durch Belohnung zeigten Personen mit Depression entsprechend unserer Ergebnisse eine 

reduzierte  Sensitivität  auf  positives  Feedback  (Pizzagalli,  Iosifescu,  Hallett,  Ratner  & 

Fava, 2008), welche mit der Stärke der Anhedonie korrelierte (Pizzagalli, Jahn & O’Shea, 

2005). Mittels funktioneller Bildgebung konnte nachgewiesen werden, dass mitunter das 

ventrale Striatum bei der Verarbeitung belohnender und bestrafender Stimuli aktiviert wird 

(Drevets et al., 2004). Dabei vermindert sich die striatale synaptische Dopamin-Rezeptor 

Verfügbarkeit im rechten ventralen Striatum, was auf die Rolle dopaminerger Projektionen 

zum  Striatum  beim  Lösen  der  FB-Variante  hindeutet  (Wilkinson  et  al.,  2014). 

Dopaminerge  Projektionen  von  SNc/VTA  zum  ventralen  Striatum  stellen  den 
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mesolimbischen Weg, einen der vier dopaminergen Wege im Gehirn, dar. Sie tragen eine 

stimulus-spezifische und belohnungs-assoziierte Information und jene Information, welche 

die verstärkenden Eigenschaften von Essen, Sex, sozialen Interaktionen und beispielsweise 

Drogen mediieren (Nestler & Carlezon, 2006; Shohamy et al., 2004a). Diese modifizieren 

die  Antwort  auf  zukünftige  Situationen  mit  gleichem Stimulus  und  führen  somit  zum 

Lernen durch Feedback. 

Es  finden  sich  weitere  Studien,  welche  mittels  unterschiedlicher  Verfahren 

Testungen  des  impliziten  Lernens  bei  Depression  durchführten.  Aufgrund  eines 

unterschiedlichen  Testaufbaues  sind  diese  Ergebnisse  jedoch nur  teilweise  mir  unseren 

Ergebnissen  vergleichbar.  Bei  Testung  des  Erwerbs  motorischer  Fertigkeiten  im  Serial 

Reaction Time Task (SRTT) (Aizenstein et al., 2005) wies die Kontrollgruppe ebenfalls im 

Vergleich zum expliziten Teil des Tests im impliziten Teil ein schlechteres Ergebnis auf, 

sodass keine Wechselwirkung ermittelt  werden konnte.  Hier ging man davon aus,  dass 

auch bei Gesunden das hohe Alter (M = 68,7) zu einer verminderten striatalen Funktion 

führt.  Weitere Studien fanden bei einem Kartenspiel  (Joel et al.,  2005) und beim WPT 

(Elderkin-Thompson, Moody, Knowlton, Hellemann & Kumar, 2011) keinen Unterschied 

des impliziten Lernens zur Kontrollgruppe. Dies könnte einerseits auch hier am höheren 

Alter der Kontrollgruppe (M = 71,0) (Elderkin-Thompson et  al.,  2011), der schwachen 

Ausprägung depressiver Symptomatik (Elderkin-Thompson et al., 2011) oder der kleinen 

Stichprobe von 14 Personen liegen (Joel et al., 2005). Andererseits konnten zwei weitere 

Studien  bei  MD  eine  verminderte  Leistung  beim  SRTT  zeigen  (Exner  et  al.,  2009; 

Naismith, Hickie, Ward, Scott & Little, 2005), wobei eine dieser Studien dieses Ergebnis 

nur bei der melancholischen MD fand (Exner et al., 2009). Eine ältere Studie aus dem Jahr 

1992 mit 10 Personen in der Untersuchungsgruppe fand ebenfalls sowohl implizite, als 

auch explizite Lerndefizite bei Personen mit Depression (Elliot & Greene, 1992). 

4.1.1   Lernen mit Feedback im Testverlauf

In  den Durchgängen 101-150 der  Lernphase zeigte  die  gesunde Kontrollgruppe 

keine weitere Verbesserung der Lernleistung. Die Untersuchungsgruppe zeigte hingegen 

eine Verschlechterung der Werte im Vergleich zu den zwei vorherigen Blöcken. Ähnliches 

fand sich bei  Mörkl  et  al.  (2016).  Eine weitere  Studie konnte  eine  Einschränkung des 

Lernens  in  den  ersten  50  Durchgängen  bei  Personen  mit  bilateraler  hypoxischer 

Schädigung des  Hippocampus  zeigen (Hopkins,  Myers,  Shohamy,  Grossman & Gluck, 
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2004).  Dies  spricht  dafür,  dass  das  MTL  mediierte  deklarative  Gedächtnis  initial 

beansprucht  wird,  wohingegen  das  striatumabhängige  Lernen  im Verlauf  wichtig  wird. 

Mittels funktioneller Bildgebung konnte die initiale Aktivität des MTLs und während des 

Testverlaufes zunehmende Einbeziehung des Striatums und Aktivitätsabnahme im MTL 

gezeigt werden (Poldrack et al., 2001). Die Aktivitätsmuster der beiden Regionen scheinen 

dabei negativ zu korrelieren. Die bei unseren Ergebnissen zu findende Verschlechterung 

der  Werte  im  Testverlauf  kann  somit  als  verminderte  striatale  Funktionalität  gewertet 

werden. Auch bei an Parkinson Erkrankten fanden Shohamy und Myers (2004b) ein erst im 

Verlauf schlechter werdendes Testergebnis. Gluck und Shohamy fanden heraus, dass es zur 

Lösung des WPTs drei verschiedene Strategien gibt. Bei der “singleton Strategie“ werden 

nur  die  vier  Kombinationen  erlernt,  die  eine  einzelne  Karte  zeigen.  Bei  der  “one-cue 

Strategie“ basiert die Antwort auf das Vorhandensein oder Fehlen einer bestimmten Karte 

ohne Beachtung der anderen. Für die Vorhersage erfolgreichste Strategie ist die “multi-cue 

Strategie“,  bei  welcher  alle  Karten  und  ihre  Assoziationen  mit  den  Outcomes  in  die 

Entscheidung einbezogen werden. Scheinbar beginnen die meisten gesunden Personen mit 

der  “singleton”  Strategie  und wechseln  im Verlauf  zur  “multi-cue”  Strategie,  was  sich 

durch  eine  Besserung der  Testergebnisse  widerspiegelt  (Gluck et  al.,  2002).  Parkinson 

Erkrankte wechselten verglichen zu Gesunden im Testverlauf nicht zur optimalen “multi-

cue” Strategie, sondern verharrten bei der “singleton” Strategie (Shohamy et al., 2004b). 

Passend zu dieser  Beobachtung zeigten sie initial  beim Lernen keinen Unterschied zur 

Kontrollgruppe,  sondern  unterschieden  sich  erst  in  einer  späteren  Lernphase  von  der 

Kontrollgruppe.  Die  “singleton”  und  “one-cue”  Strategie  sind  verbalisierbar.  Die 

Teilnehmenden können die  Auswahl  des  Outcomes erklären.  Die  “multi-cue”  Strategie 

hingegen ist schwerer verbalisierbar, sodass angenommen werden kann, dass frühes Lernen 

mit  explizitem  und  spätes  Lernen  mit  implizitem  Gedächtnis  assoziiert  ist.  Dieses 

Verharren  in  der  „singleton“  Strategie  könnte  auch  bei  Depression  Ausdruck  striataler 

Dysfunktion und Ursache für die Verschlechterung im Testverlauf sein.

4.1.2   Einfluss kognitiver Funktionen und Motivation

Auch in der PA-Variante erreichte die Untersuchungsgruppe im Mittel schlechtere 

Ergebnisse  als  die  Kontrollgruppe.  Defizite  in  Aufmerksamkeit,  Konzentration  und 

Merkfähigkeit sind häufige Symptome bei Depression und sind vor allem auf Störungen im 

anterioren  cingulären  Cortex  (ACC),  PFC und  Hippocampus  zurückzuführen  (Konrad, 
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Losekam & Zavorotnyy, 2015). Diese spiegelten sich auch bei uns in dem verglichen zur 

Kontrollgruppe niedrigem MMST-Score wieder.  Dieser sollte folglich nicht als  Zeichen 

kognitiver Dysfunktion als Folge einer demenziellen Entwicklung, sondern im Rahmen der 

Depression betrachtet werden. Weiters wies die Untersuchungsgruppe signifikant weniger 

Ausbildungsjahre  auf.  Allerdings  wurde  keine  Korrelation  zwischen  den 

Ausbildungsjahren  und  dem Abschneiden  in  beiden  Varianten  gefunden,  sodass  dieses 

Merkmal  als  Einflussgröße  auf  die  schlechteren  Ergebnisse  in  der  Depressionsgruppe 

ausgeschlossen werden kann.  Wir  fanden allerdings  eine  positive  Korrelation  zwischen 

dem erreichten MWT-B Wert und Ergebnis in der PA-Variante. Personen mit niedrigerem 

prämorbidem  Intelligenzniveau  hatten  somit  größere  Schwierigkeiten  eine  deklarative 

Gedächtnisaufgabe zu lösen. Auch die FB-Variante wird durch Einschränkungen kognitiver 

Funktionen  negativ  beeinflusst.  Höhere  Leistungen  exekutiver  Funktionen  führten  zu 

besseren  Testergebnissen  im  WPT  (Knowlton  et  al.,  1996),  wohingegen  gleichzeitige 

Aufgaben,  welche  die  Aufmerksamkeit  beanspruchen,  zu  schlechteren  Testergebnissen 

führten (Foerde, Knowlton & Poldrack, 2006; Foerde, Poldrack & Knowlton, 2007).

Zu  berücksichtigen  ist  ebenfalls  der  Einfluss  der  Motivation.  Diese  kann  sich 

sowohl  auf  explizite,  als  auch  implizite  Gedächtnisleistungen  auswirken.  Da  die 

Motivationslosigkeit  ein  häufiges  zentrales  Symptom  der  Depression  ist,  ist  davon 

auszugehen, dass dies einen Einflussfaktor auf das Testergebnis beider Varianten darstellte. 

Beim  WPT  wird  angenommen,  dass  bei  Testergebnissen  unter  60%  die  Motivation 

bezüglich der Testung nicht ausreichend vorhanden war (Holl et al. 2012; Shohamy et al., 

2004b; Wilkinson, Lagnado, Quallo & Jahanshahi, 2008). Es werden somit keine höheren 

Werte  erreicht  als  durch  das  Auswählen  der  Outcomes  über  das  Zufallsprinzip.  Drei 

Personen der Untersuchungsgruppe lagen mit ihrem Testergebnis in der FB-Variante auch 

nach Korrektur unter 60%. 

4.1.3   Zusammenhänge zu Hintergrundvariablen

Bei Mörkl et  al.  (2016) fand sich eine stärkere Beeinträchtigung des  impliziten 

Lernens bei frühem Erkrankungsalter.  Diese sei  mit  Veränderungen im kortikostriatalen 

System  assoziiert.  Unsere  Studie  konnte  dies  nicht  bestätigen.  Wir  fanden  keine 

Korrelation  zwischen  dem  Erkrankungsalter  und  dem  Testergebnis.  Eine  positive 

Korrelation fand sich zwischen der PA-Variante und dem MWT-B. Es scheint jedoch, dass 

das  explizite  deklarative  Gedächtnissystem  in  unserer  Untersuchungsgruppe  mit  dem 
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Intelligenzniveau  zusammenhängt.  Der  MTL wird  zwar  nicht  direkt  mit  Intelligenz  in 

Verbindung gebracht, er spielt allerdings eine zentrale Rolle für das Arbeitsgedächtnis und 

das Lernen. Ältere Personen mit höherem Intelligenzquotienten zeigten allerdings keine 

vermehrte Aktivität im MTL beim Lösen einer deklarativen Aufgabe (Yousem et al., 2009). 

4.1.4   Einfluss antidepressiver Medikation

Alle  Personen  der  Untersuchungsgruppe  nahmen  zum  Zeitpunkt  der  Testung 

antidepressive Medikation ein. Diese führte bei den Meisten bereits zu einer Besserung der 

depressiven Symptome. Dies kann als Zeichen einer Veränderung der von uns zu testenden 

Pathomechanismen gewertet werden und somit zu einer Abschwächung der Unterschiede 

zwischen  Untersuchungs-  und  Kontrollgruppe  geführt  haben.  Folgende  zuvor 

durchgeführte  Studien  bekräftigen  diese  Theorie:  Eine  medikamentöse  antidepressive 

Therapie wurde mit einer Zunahme des Volumens grauer Substanz im dorsolateralen PFC 

(Smith, Chen, Baxter, Fort & Lane, 2013), orbitofrontalen Cortex (OFC) und ACC (Bora et 

al., 2012) und dem Hirnstamm (Han et al., 2017) assoziiert, welche mit einer Verbesserung 

der  depressiven  Symptomatik  korrelierte.  Für  die  volumetrischen  Veränderungen  wird 

mitunter  die  durch  Stress  ausgelöste  verminderte  Expression  des  brain-derived 

neurotrophic  factor  (BDNF)  verantwortlich  gemacht.  AD  scheinen  diesen  Prozess 

rückgängig  zu  machen,  sodass  es  zu  einer  vermehrten  Expression  des  BDNFs kommt 

(Duman & Monteggia, 2006). Eine weitere Studie verglich metabolische Veränderungen an 

PFC, NC, Thalamus und MTL bei MD nach Paroxetin-Therapie und nach interpersoneller 

Therapie (IPT). Diese Veränderungen normalisierten sich in beiden Gruppen (Brody et al., 

2001). Auch durch die Einnahme von Venlaflaxin und nach Behandlung mit IPT wurde 

eine Steigerung des Blutflusses in den BG gemessen (Martin, Martin, Rai, Richardson & 

Royall,  2001).  Zudem  führte  die  Einnahme  von  SSRIs  bei  MD  bei  Personen  mit 

verbesserter  Symptomatik  zu  einer  Erhöhung  der  Dopamin-Rezeptoren  im  Striatum 

(Klimke et al, 1996). Bezüglich der Ergebnisse im WPT wirkte sich die Einnahme von AD 

bei  Personen  mit  einer  Zwangserkrankung  positiv  auf  das  Testergebnis  im  WPT aus 

(Kelmendi et al., 2016). Personen, welche AD einnahmen, wiesen gleiche Werte wie die 

Kontrollgruppe  auf.  Die  medikamentennaive  Untersuchungsgruppe  hingegen  erreichte 

signifikant schlechtere Ergebniswerte. Man kann davon ausgehen, dass ähnliches auf die 

Einnahme von AD bei Depression zutrifft, weswegen Testungen bei medikamentennaiven 
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Personen  zu  reliableren  Ergebnissen  führen  würden,  diese  jedoch  aufgrund  ethischer 

Überlegungen besonders bei schwer depressiven Teilnehmenden nicht vertretbar sind.

4.3   Vergleich mit Basalganglienerkrankungen

Zahlreiche Studien an Personen mit Parkinson fanden eine verminderte implizite 

Lernleistung (Knowlton et al., 1996; Shohamy et al., 2004a; Joel et al., 2005; Jackson et 

al., 1994; Westwater et al., 1998; Witt & Nuhsman & Deuschl, 2002), wohingegen andere 

keine  Störung  des  impliziten  Lernens  finden  konnten  (Moody,  Bookheimer,  Vanek  & 

Knowlton, 2004; Wilkinson et al., 2008). In der funktionellen Bildgebung wiesen sie bei 

Lösung des WPTs verglichen zur Kontrollgruppe eine verminderte Aktivität im Striatum 

und occipitalen Cortex und eine verstärkte Aktivität im MTL auf (Moody et al.,  2004). 

Dies  scheint  ein  Kompensationsmechanismus  für  die  verminderte  striatale  Aktivität  zu 

sein. Da die tiefe Hirnstimulation der SN bei Parkinson Erkrankten während der Lösung 

des WPTs eine Verbesserung des Lernens der impliziten Assoziationen hervorbrachte, kann 

angenommen  werden,  dass  die  vermehrte  Aktivität  der  BG  das  implizite  Lernen 

verbesserte (Wilkinson et al.,  2011). Interessanterweise zeigten Parkinson Erkrankte bei 

Einnahme von L-DOPA niedrigere Werte als Personen mit Parkinson ohne Medikamente 

(Jahanshahi, Wilkinson, Gahir, Dharminda & Lagnado, 2010). L-DOPA verbessert zwar 

die  motorischen Symptome,  überlagert  aber  die  phasische  Ausschüttung von Dopamin, 

welches für das implizite Lernen mittels Feedback notwendig erscheint. Da die meisten 

Testungen  an  medizierten  Personen  erfolgten,  könnte  auch  dies  die  Ursache  für  die 

niedrigeren  Werte  sein.  Die  Veränderung  im  Striatum  wird  bei  Parkinson  durch  die 

Degeneration dopaminerger Neurone in der SNc mit konsekutivem Dopaminmangel im 

dorsalen Putamen hervorgerufen. 

Im Vergleich  dazu zeigen sich bei  Chorea  Huntington die  frühesten neuronalen 

degenerativen  Veränderungen  bereits  präklinisch  am  medialen  Caudatuskopf,  dem 

Caudatusschwanz  und  am  dorsalen  Putamen.  Da  unerwartete  belohnende  Stimuli 

besonders ventrostriatal verarbeitet werden, hat die Testung von unmedizierten Personen 

mit  Chorea  Huntington  in  frühen  Stadien  mittels  WPT eine  starke  Aussagekraft.  Hier 

zeigte  sich  eine  selektive  Einschränkung  des  impliziten  Lernens  in  der  FB-Variante 

verglichen zum expliziten Lernen in der PA-Variante (Holl et al., 2012).
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4.4   Klinische Relevanz

Der  Mangel  dopaminerger  Transmission  zum  ventralen  Striatum  wird  für  die 

gestörte  Verarbeitung  von  FB  und  somit  für  das  schlechtere  Abschneiden  in  der  FB-

Variante  des  WPTs  bei  Depression  verantwortlich  gemacht.  Das  mesolimbische 

dopaminerge  System  wird  sowohl  mit  der  Beurteilung  von  Belohnung  als  auch  mit 

Motivation  und Hedonismus in  Zusammenhang gebracht  (Argyropoulos  & Nutt,  2013; 

Förstl et al., 2006), weshalb ein Dopaminmangel im ventralen Striatum als Ursache der 

Anhedonie angesehen wird. Dadurch ergibt sich ein pharmakologischer Ansatzpunkt für 

die  Therapie  der  Anhedonie,  einem  zentralen  Symptom  der  Depression.  Generell 

beschreibt die Diagnose Depression eine heterogene Gruppe von Symptomen, sodass das 

Bilden  von  Untergruppen  hinsichtlich  der  vorherrschenden  Symptomatik  notwendig 

erscheint. Beispielsweise veränderte die Manipulation der dopaminergen Transmission bei 

gesunden Personen das  Belohnungsgefühl,  führte  allerdings  zu keiner  Veränderung der 

Stimmungslage (Mc Cabe, Huber, Harmer & Cowen, 2011), welches darauf hin deutet, 

dass der Anhedonie bei Depression ein anderer Pathomechanismus zugrunde liegt, als der 

veränderten Stimmungslage. Bisherige Therapieversuche mit Dopamin-Agonisten zeigten 

positive  Ergebnisse.  Eine  zusätzlich  zur  Standardtherapie  mit  AD  angewandte 

Augmentation  mit  Dopamin-Agonisten,  wie  Pramipexol,  führte  sowohl  bei 

therapieresistenter  Depression  (Inoue et  al.,  2010;  Fawcett  et  al.,  2016;  Stewart  et  al., 

2014)  als  auch bei  an  Parkinson Erkrankten  (Barone  et  al.,  2010)  zu  einer  Besserung 

depressiver Symptomatik. Bei Augmentation mit Aripiprazol, einem partiellen Dopamin-

Agonisten,  wurde  mittels  funktioneller  Bildgebung  eine  vermehrte  Aufnahme  von 

Dopamin in den NC gemessen, welche auf eine vermehrte Nutzung von Dopamin im NC 

hinweist. Zuvor wurde bei MD mit psychomotorischer Verlangsamung ohne Medikation 

eine verringerte präsynaptische Dopaminfunktion im linken NC nachgewiesen (Martinot et 

al., 2001). 

Sollte die first-line Therapie mit SSRI nicht zu einer Remission der Depression 

führen,  könnte  der  Mangel  dopaminerger  Wirkung  am  Striatum  für  die  zahlreichen 

Symptome,  wie  Motivationslosigkeit,  Appetit-  und  Libidoverlust  oder  den  sozialen 

Rückzug verantwortlich sein. Dies sollte die Indikationsstellung der unterschiedlichen AD 

beeinflussen. Die vorliegende depressive Symptomatik könnte für die Auswahl des AD laut 

Nutt  et al.  (2007) in zwei Kategorien unterteilt  werden. Eine beinhaltet Symptome wie 

Ängstlichkeit,  Sorge,  Schuldgefühle,  Irritabilität  und  somatische  Symptomatik.  Diese 
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Symptome werden auf eine Störung im serotonergen System zurückgeführt, weshalb diese 

besonders gut auf AD wie SSRIs ansprechen. Die zweite Kategorie umfasst Symptome wie 

Anhedonie,  reduzierte  Motivation  und Energieverlust.  Diese  scheinen mehr  durch  eine 

Störung im dopaminergen System verursacht zu sein, wodurch eine Monotherapie oder 

Augmentation mit einem Dopamin-Agonisten in Erwägung gezogen werden könnte. Grob 

veranschaulicht werden diese zwei Kategorien in Abbildung 4.1.

Die  Inhalte  dieser  Studie  lassen  sich  ebenfalls  auf  die  Verhaltenstherapie 

übertragen.  In  der  Verhaltenstherapie  werden  positive  und  negative  Vestärker  als 

therapeutische Mittel genutzt (Linden & Hautzinger, 2011). Ein Verstärker ist dabei ein 

Reiz  oder  Ereignis,  welches  einem Verhalten  folgt  und  dadurch  die  Häufigkeit  seines 

Auftretens  beeinflusst.  Ein  positiver  Verstärker  ist  dabei  die  unmittelbar  nach  dem 

Verhalten folgende Darbietung eines Stimulus, welche dazu führt, dass die Frequenz dieser 

Verhaltensweise ansteigt. Führt die Beendigung oder Entfernung eines Stimulus zu einer 

Zunahme einer Verhaltensweise,  so spricht  man von einem negativen Verstärker.  Beide 

Verstärker  können  sozialer  Natur  sein,  wie  Lob,  Aufmerksamkeit  oder  Zuwendung. 

Süßigkeiten wären ein materieller Verstärker und eine attraktive Tätigkeit stellt eine positiv 

verstärkende Aktivität dar. 
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Abbildung 4.1: Zwei hypothetische Kategorien. Bei Symptomen der Kategorie rechts Einsatz 
eines serotonergen Wirkstoffes, bei Symptomen der Kategorie links Einsatz eines 
dopaminergen Wirkstoffs (in Anlehnung an Nutt et al., 2007)



Wir konnten zeigen, dass Depressive eine verminderte Reaktion auf FB zeigen und 

dies den Erfolg beim Lernen durch FB negativ beeinflusst. Dies könnte ein Grund dafür 

sein, dass operante Verfahren in der Verhaltenstherapie gerade bei schwer ausgeprägter, 

melancholischer  Depression  nur  eine  begrenzte  Wirksamkeit  aufweisen  und  eine 

Kombination von Verhaltenstherapie und medikamentöser Therapie zu einem schnelleren 

Ansprechen führt (Thase et al., 1997; Friedman, 2004; Guidi, Fava, Fava & Papakostas, 

2011).

4.5   Limitationen

Bei  der  Interpretation  der  Ergebnisse  sind  die  folgenden  Limitationen  zu 

berücksichtigen. Es könnte sein, dass der Stichprobenumfang zu niedrig gewählt war und 

somit  die  Hypothesen  nicht  bestätigt  werden  konnten.  Dadurch  beeinflusst  war  die 

Normalverteilung als Voraussetzung für die Durchführung der ANOVA nicht zur Gänze 

gegeben.  Weitere  größere  Studien  sind  notwendig  um  aussagekräftige  Ergebnisse  zu 

erhalten, jedoch war es aufgrund des zeitlichen Rahmens der Diplomarbeit nicht möglich 

die  Stichprobengröße  zu  maximieren.  Alle  Personen der  Untersuchungsgruppe nahmen 

zum  Zeitpunkt  der  Testung  eine  antidepressive  Medikation  ein,  welche  bereits  zur 

Linderung  der  Symptomatik  führte.  Jedoch  ist  eine  Testung  an  medikamentennaiven 

Personen bei ausgeprägter Depression aus ethischen Gründen nicht vertretbar, da dies zu 

einer Vorenthaltung einer wirksamen state-of-the-art Therapie führen würde. Weiters bilden 

Personen  mit  der  Diagnose  Depression  eine  sehr  heterogene  Gruppe.  Die  Ausprägung 

einzelner Symptome kann bei unterschiedlichen Personen sehr stark variieren. Das Bilden 

von Subgruppen anhand der vorherrschenden Symptomatik ist bei der Untersuchung der 

BG im Zusammenhang mit Depression sinnvoll. Die Unterteilung in Subgruppen ließ die 

geringe Stichprobenzahl jedoch nicht zu. Drei Personen der Untersuchungsgruppe lagen 

mit ihrem Testergebnis in der FB-Variante auch nach Korrektur unter 60%. Auch wenn der 

WPT eine etablierte Methode darstellt um striatale Funktion zu messen, zeigt bereits die 

initiale Aktivität des MTLs, dass explizite Gedächtnisvorgänge beim Lösen der Aufgabe 

involviert sind (Poldrack et al, 2001). Es kann nicht immer eindeutig vorhergesagt werden, 

welches  Gedächtnissystem  in  den  Lernprozess  miteinbezogen  wird.  Mehrere  Faktoren 

scheinen dies zu beeinflussen. 
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4.6   Conclusio

Diese  Studie  wurde  ausgeführt  um  Auskünfte  über  die  Rolle  der  BG  im 

Krankheitsgeschehen der  Depression zu erhalten.  Bezüglich der in  dieser  Diplomarbeit 

vorgestellten  Ergebnisse  lässt  sich  folgendes  zusammenfassen:  Auf  Basis 

neurobiologischer Modelle der Depression, welche von einer frontostriatalen Dysfunktion 

ausgehen,  ergibt  sich  die  Testung  des  Striatums  mit  einem  impliziten  Lerntest.  Ein 

etablierter Test um die striatale Funktion zu testen ist die FB-Variante des WPTs. Die PA-

Variante  wird  wiederum über  den  MTL vermittelt.  Somit  gingen  wir  davon  aus,  dass 

Personen mit  unipolarer  MD bei  der  FB-Variante  des  WPTs ein  schlechteres  Ergebnis 

zeigen als bei der PA-Variante. Zudem erwarteten wir, dass Personen mit unipolarer MD 

bei der FB-Variante des WPTs verglichen zu gesunden Kontrollpersonen ein schlechteres 

Ergebnis aufweisen. Es könnte sein, dass der Stichprobenumfang zu niedrig gewählt war 

und somit die Hypothesen nicht bestätigt werden konnten. Zukünftige Studien sollten mit 

einer  größeren  Stichprobe  durchgeführt  werden.  Dennoch  erreichten  Personen  mit 

Depression in  der  FB-Variante  verglichen zur  PA-Variante  und verglichen zu gesunden 

Personen in der FB-Variante im Mittel einen niedrigeren Testscore. Dieser Befund sowie 

die bisherige Datenlage geben Hinweise darauf, dass bei Depression FB anders verarbeitet 

wird  als  bei  Gesunden.  Dies  scheint  mit  einer  Störung  im  dopaminergen  System  des 

Striatums assoziiert zu sein. Weitere Studien sind notwendig, um die genaue Rolle der BG 

im Krankheitsgeschehen der Depression und die Rolle dieser in den einzelnen Symptomen 

wie der Anhedonie zu erforschen.  
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6   Anhang

6.1   Deskriptive Datenanalyse der Testergebnisse

FB-Variante PA-Variante

Depression Kontrolle Depression Kontrolle

N 18 18 18 18

KS 0,202 0,22 0,186 0,242

   p 0,051 0,022 0,101 0,006

Levene Test

   F

               

               0,764

               

               0,596

   p                0,388                0,445

Schiefe -0,873 -0,06 0,229 -0,897

Kurtosis -0,171 -1,721 -0,773 0,137
Tabelle 6.1: Deskriptive Datenanalyse der Testergebnisse.
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6.2   Zusatzanalyse: Korrelationen und Unterschiede

Korrelation (p), oder Unterschied
FB-Variante PA-Variante

Alter -0,146 (0,396) 0,074 (0,668)

Geschlecht t34 = -0,004 p = 0,997 t34 = -2,038 p = 0,049 *

Ausbildungsjahre -0,227 (0,183) -0,102 (0,553)

MMST 0,222 (0,193) 0,015 (0,932)

MWT-B 0,273 (0,112) 0,338 (0,047) *

BDI-II -0,112 (0,517) -0,056 (0,748)

HDRS -0,2 (0,242) -0,077 (0,654)

Erkrankungsalter -0,213 (0,396) -0,244 (0,329)

Anzahl der Episoden -0,038 (0,89) 0,205 (0,446)

Melancholic Features -0,167 (0,33) -0,176 (0,305)

Tabelle  6.2:  Zusatzanalyse:  Korrelationen  und  Unterschiede.  Mit  „*“  markierte  Werte  zeigen 

signifikante Korrelationen oder Unterschiede.
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6.3   Materialien 

6.3.1   Anamnesebogen
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6.3.2   BDI-II
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6.3.3   HDRS
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6.3.4   MMST
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6.3.5   MWT-B

61



62


	Vorwort
	Danksagung
	Inhaltsverzeichnis
	Abkürzungen
	Abbildungssverzeichnis
	Tabellenverzeichnis
	Zusammenfassung
	Abstract
	1 Einführung
	1.1 Krankheitsbild Depression
	1.1.1 Symptomatik
	1.1.2 Diagnostik
	1.1.3 Theorien zur Entstehung der Depression
	1.1.4 Strukturelle Veränderungen bei Depression

	1.2 Anatomie und Physiologie der Basalganglien
	1.2.1 Basalganglien Allgemein
	1.2.2 Anatomie der Basalganglien
	1.2.3 Funktion der Basalganglien
	1.2.4 Physiologie der frontostriatalen Schleife
	1.2.5 Erkrankungen mit Beteiligung der Basalganglien und Depression
	1.2.6 Veränderungen der Basalganglien bei Depression

	1.3 Testung des Striatums mittels impliziter Lerntests
	1.3.1 Langzeitgedächtnis Allgemein
	1.3.2 Repräsentation der Gedächtnissysteme im Gehirn
	Abbildung 1.5: Multiple Gedächtnissysteme nach Squire (1987)

	1.4 Zielsetzung und Studienhypothese
	1.4.1 Begründung der Fallzahl
	1.4.2 Ethische Gesichtspunkte


	2 Material und Methoden
	2.1 Teilnehmende
	2.1.1 Untersuchungsgruppe
	2.1.2 Kontrollgruppe
	2.1.3 Ein- und Ausschlusskriterien

	2.2 Methodik
	2.2.1. Material zur Sicherung der Ein- und Ausschlusskriterien
	2.2.1.1 Erfassung der Schwere der Depression
	2.2.1.2 Ausschluss kognitiver Störungen
	2.2.1.3 Erfassung des prämorbiden Intelligenzniveaus
	2.2.1.4 Anamnestisch erhobene Daten
	2.2.2 Weather Prediction Task
	2.2.2.1 Untersuchungsablauf und Rahmenbedingungen
	2.2.2.2 Feedback-Variante
	2.2.2.3 Paired-associate-Variante
	2.2.3 Methodik der Datenanalyse


	3 Ergebnisse
	3.1 Deskriptive Datenanalyse soziodemographischer Daten
	3.2 Weather Prediction Task
	3.2.1 Deskriptive Datenanalyse
	3.2.2 Überprüfung der Voraussetzungen
	3.2.3 Überprüfung der Hypothesen
	3.2.4 Feedback-Variante im Testverlauf

	3.3 Zusatzanalyse: Zusammenhänge zu Hintergrundvariablen

	4 Diskussion
	4.1 Implizites Lernen bei Depression
	4.1.1 Lernen mit Feedback im Testverlauf
	4.1.2 Einfluss kognitiver Funktionen und Motivation
	4.1.3 Zusammenhänge zu Hintergrundvariablen
	4.1.4 Einfluss antidepressiver Medikation

	4.3 Vergleich mit Basalganglienerkrankungen
	4.4 Klinische Relevanz
	4.5 Limitationen
	4.6 Conclusio

	5 Literaturverzeichnis
	6 Anhang
	6.1 Deskriptive Datenanalyse der Testergebnisse
	6.2 Zusatzanalyse: Korrelationen und Unterschiede
	6.3 Materialien
	6.3.1 Anamnesebogen
	6.3.2 BDI-II
	6.3.3 HDRS
	6.3.4 MMST
	6.3.5 MWT-B



