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1 Einleitung 

 

Zu Beginn werden in der vorliegenden Arbeit epidemiologische Daten und die 

Diagnosekriterien der Alkoholabhängigkeit dargestellt. Dann wird auf die 

zerebralen Effekte des chronischen Alkoholkonsums und bisherige 

Untersuchungen zu daraus resultierenden Veränderungen eingegangen und 

anschließend die in dieser Arbeit verwendeten Methoden erklärt. Zum Schluss 

dieses Teils werden die zentralen Fragestellungen der empirischen 

Forschungsarbeit formuliert und die diesbezüglich zu untersuchenden 

Hypothesen abgeleitet. 

 

 

1.1 Epidemiologie und Problematik der Alkoholabhängigkeit 

in Deutschland 

 

Gesteigerter Alkoholkonsum ist ein weit verbreitetes Problem: 2005 

konsumierten in Deutschland 10,4 Millionen Menschen Alkohol in riskanter 

Weise (d. h. täglicher Konsum von mehr als 20 g Alkohol bei Frauen bzw. mehr 

als 40 g bei Männern). Bei 1,7 Millionen Menschen lag ein Missbrauch von 

Alkohol, bei 1,7 Millionen Menschen eine Alkoholabhängigkeit vor (Hüllinghorst, 

2006; Robert-Koch-Institut, 2006). Die Diagnoseklasse „Psychische und 

Verhaltensstörungen durch Alkohol“ war im Jahr 2008 mit 333.804 Fällen nach 

der Diagnose „Herzinsuffizienz“ (350.711 Fälle) laut Angaben des statistischen 

Bundesamts der zweithäufigste Behandlungsanlass in Krankenhäusern 

(DESTATIS, 2009). Von Alkoholmissbrauch oder schädlichem Gebrauch von 

Alkohol spricht man, wenn der Konsum mit Schädigung der psychischen und 

physischen Gesundheit des Konsumenten verbunden ist. Die Alkoholab-

hängigkeit ist durch das Vorliegen von psychischer und/oder physischer 

Abhängigkeit definiert (siehe 1.2). 
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Die körperlichen, psychischen, sozialen und volkswirtschaftlichen 

Auswirkungen, die mit gesteigertem Alkoholkonsum einhergehen, sind vielfältig 

und immens. Fortgesetzter Alkoholkonsum kann beim Konsumenten zu einer 

Vielzahl verschiedener körperlicher Erkrankungen führen: zu Karzinomen 

(Hörmann et al., 1999), Leberzirrhose (Hall, 1994), chronischer Pankreatitis 

(Singer & Müller, 1995), alkoholbedingter Polyneuropathie (Zambelis et al., 

2005) und chronischer Alkoholmyopathie (Urbano-Marquez & Fernandez-Sola, 

2004). Der Anteil an alkoholbedingten Todesfällen an der Gesamtzahl aller 

Todesfälle bei Menschen im Alter zwischen 35 und 65 Jahren beträgt bei 

Männern 25% und bei Frauen 13% (John & Hanke, 2002). Unter Alkoholeinfluss 

treten mehr Unfälle im Straßenverkehr auf (Soyka, 2001), bei 12% der 

Verkehrstoten und 11% der Schwerverletzten wird Alkoholkonsum als 

ursächlich genannt (DESTATIS, 2004). Alkoholkonsum der Mutter in der 

Schwangerschaft kann teratogene Auswirkungen haben und zu einer 

Alkoholembryopathie mit Organfehlbildungen führen (Ornoy & Ergaz, 2010). Im 

psychischen Bereich treten das Alkoholentzugssyndrom mit Delir, 

alkoholinduzierte psychotische Störungen und durch Alkohol bedingte 

anamnestische Syndrome als alkoholassoziierte Erkrankungen auf (Soyka, 

2001). Im sozialen und privaten Bereich kommt es durch chronischen 

Alkoholkonsum zu einer Vielzahl von Problemen, wie z. B. häuslicher Gewalt, 

Rollenveränderungen innerhalb der Familie, sozialem Rückzug und Differenzen 

in der Partnerbeziehung (Soyka, 2001). So waren 1998 23% der 

Alkoholikerinnen und 19% der Alkoholiker geschieden (Simon & Palazetti, 

1999). In der Normalbevölkerung liegt dieser Anteil mit 5,5% weitaus niedriger 

(DESTATIS, 1999). Weiterhin tritt unter Alkoholeinfluss eine vermehrte 

Delinquenz (z. B. bei Totschlag und Raubmord) auf (Soyka, 2001). Im 

beruflichen Bereich zeigen sich eine erhöhte Unfallgefahr sowie vermehrte 

Ausfallzeiten (Soyka, 2001). Die allein in Deutschland direkt durch 

alkoholbezogene Krankheiten verursachten jährlichen Kosten werden laut 

Bundesgesundheitsministerium auf ca. 20 Mrd. Euro geschätzt (BMG, 2000). 
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1.2 Diagnosekriterien der Alkoholabhängigkeit 

 

Die Diagnose „Alkoholabhängigkeit“ kann über zwei Diagnosesysteme gestellt 

werden, nach DSM-Klassifikation und nach ICD-Klassifikation, die hinsichtlich 

ihrer Kriterien weitgehend übereinstimmen.  

 

Das DSM-System (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders), in 

der aktuell 4. Ausgabe, ist eine von der American Psychiatric Association (APA) 

herausgegebene nationale Klassifikation von psychischen Störungen, die in den 

Vereinigten Staaten von Amerika verwendet wird. Nach dieser Klassifikation ist 

die Diagnose einer Abhängigkeit zu stellen, wenn mindestens drei der sieben 

Abhängigkeitskriterien in den letzten 12 Monaten erfüllt waren (siehe Tabelle1; 

Küfner & Kraus, 2002). 

 

Das ICD-System (International Classification of Diseases and Related Health 

Problems), in der aktuell 10. Ausgabe, ist eine von der Weltgesundheits-

organisation (WHO) herausgegebene internationale Klassifikation von Krank-

heiten und Gesundheitsproblemen. Eine Alkoholabhängigkeit liegt vor, wenn 

mindestens drei der sechs Abhängigkeitskriterien in den letzten 12 Monaten 

zutrafen (siehe Tabelle1; Küfner & Kraus, 2002).  

 

 

1.3 Zerebrale Auswirkungen von akutem und chronischem 

Alkoholkonsum  

 

Bei akut übermäßigem Alkoholkonsum kann es aufgrund der akut toxischen 

Wirkung vorübergehend zu kognitiven Einschränkungen (z. B. einer verlänger-

ten Reaktionszeit) und motorischen Einschränkungen (z. B. zu Koordinations-

defiziten) kommen, die sich mit abnehmender Blutalkoholkonzentration wieder 

zurückbilden (Tagawa et al., 2000).  
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Tabelle 1: Kriterien für Missbrauch und Abhängigkeit nach DSM-IV (links) 
und ICD-10 (rechts) (Küfner & Kraus, 2002) 
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Überdauernder Alkoholkonsum führt aufgrund der direkt zellschädigenden 

Wirkung in verschiedenen Bereichen des Gehirns zu atrophischen Prozessen 

(Moselhy et al., 2001). Oft ist zunächst der Kleinhirnoberwurm betroffen, was im 

Verlauf zu einer anhaltend gestörten Koordination führt. Bei fortgesetztem 

Alkoholkonsum kommt es zu einer Frontalhirnatrophie (Geibprasert et al., 

2010). Der Präfrontale Kortex, ein Teil des Frontalhirns, ist beim Menschen 

ungleich größer als im Vergleich zur phylogenetischen Entwicklung anderer 

Hirnstrukturen zu erwarten wäre. Das Ausüben von Selbstkontrolle ist eine der 

beim Menschen am weitesten fortgeschrittenen Funktion, die an präfrontale 

Hirnregionen gebunden ist. Bei bilateraler Läsion des Frontalkortex durch 

chronische Alkoholeinwirkung (aber auch anderen Ursprungs) zeigen sich vor 

allem eine Irregularität des Verhaltens und das Fehlen langfristiger 

Verhaltenspläne, sowie die Unfähigkeit, Selbstkontrolle durch Aufschieben 

unmittelbarer Verstärkungen zu erzielen. Durch den Verlust der oben genannten 

Integrationsleistungen zeigt sich bei Betroffenen ein Zustandsbild mit 

Nichtbeachtung von Regeln und Sitten sozialen Zusammenlebens, 

Enthemmung und Affektinkontinenz, in der Summe eine verminderte Fähigkeit 

zur Selbstkontrolle (Schmidt et al., 2007). Die durch chronischen 

Alkoholkonsum verursachte Atrophie des Präfrontalkortex führt zu dem dafür 

typischen Verhalten mit Enthemmung, Affektverflachung, Affektinkontinenz und 

Nichteinhaltung sozialer Regeln (Moselhy et al., 2001). 

 

Auch indirekt kommt es durch chronischen Alkoholkonsum zu Schädigungen 

des Gehirns. So wird die Wernicke-Enzephalopathie beispielsweise durch einen 

Thiaminmangel verursacht. Dieser entsteht durch Fehlernährung und eine 

verminderte Metabolisierung und Speicherung von Thiamin in der durch den 

Alkohol in ihrer Funktion geschwächten Leber (Ke et al., 2009). Sie äußert sich 

klinisch in einer Bewusstseinstrübung, Ataxie und Augenmuskelstörungen 

(Caine et al., 1997); neuropathologisch zeigen sich in der grauen Substanz des 

Thalamus sowie in Hypothalamus, Kleinhirn und Hirnstamm Demyelinisierun-

gen, gliale und vaskuläre Proliferationen, hämorrhagische Läsionen und 

Nekrosen (Kril, 1996). In der craniellen Magnetresonanztomographie (cMRT) 
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zeigen sich Signalintensitätserhöhungen als Korrelat der pathologisch-anato-

mischen Veränderungen (Geibprasert et al., 2010). Das Korsakoff-Syndrom, 

welches ebenfalls auf einem Thiaminmangel beruht und aus einer Wernicke-

Enzephalopathie resultieren kann, manifestiert sich klinisch in Desorientiertheit 

und einer Merkstörung für aktuelle oder kurz zurückliegende Ereignisse mit 

konfabulatorischer Füllung dieser Erinnerungslücken (Kopelman et al., 2009). 

 

Bei einem bis drei von 1000 Neugeborenen liegt eine Alkoholembryopathie 

(Barr & Streissguth, 2001) mit den oben beschriebenen allgemein-somatischen 

Veränderungen und Fehlbildungen (siehe 1.1) und zerebralen Veränderungen 

vor (Abel & Hannigan, 1995; Abel & Sokol, 1991). Die teratogene Wirkung wird 

folgendermaßen erklärt: Alkohol blockiert zerebrale glutamaterge 

NMDA-Rezeptoren (N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptoren) und erhöht die neuronale 

Transmission an GABAergen Rezeptoren (Gamma-Amino-Buttersäure-

Rezeptoren), wodurch es zu einer apoptotischen Neurodegeneration kommt. 

Insbesondere in der Phase der Synaptogenese, welche beim Menschen vom 

sechsten Gestationsmonat bis mehrere Jahre nach der Geburt andauert, 

besteht eine erhöhte Vulnerabilität hierfür. Dies führt beim Embryo einer 

alkoholkonsumierenden Mutter zu einem Untergang von bis zu 30 % der 

Nervenzellen des Gehirns. Im Vergleich zu einem Untergang von 1,5 % der 

Nervenzellen des Gehirns im gleichen Zeitraum im Rahmen von physio-

logischen Prozessen zeigt sich hier eine dramatische Auswirkung von Alkohol 

auf die Entwicklung des zentralen Nervensystems (Ikonomidou et al., 2000). 

Folgen für die Kinder sind fast immer eine irreversible Intelligenzminderung 

sowie Hyperaktivität und Impulsivität und ein erhöhtes Risiko, eine 

stoffgebundene Abhängigkeit zu entwickeln (Ornoy & Ergaz, 2010). 

 

Diese umfangreichen Auswirkungen haben in der Vergangenheit zu einer 

Vielzahl von Untersuchungen zur Wirkung von Alkohol auf (insbesondere 

frontale) zerebrale Strukturen und auf das Verhalten geführt, jedoch besteht 

weiterhin Bedarf nach Forschung in diesem Bereich, insbesondere mittels 

immer ausgereifteren und präziseren bildgebenden Verfahren. 
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1.4 Bisherige Untersuchungen zu Veränderungen der 

Frontalhirnfunktion 

 

Bislang existieren viele Untersuchungen zu Veränderungen der 

Frontalhirnfunktion bei Alkoholabhängigkeit auf struktureller, hirnphysiologischer 

und neuropsychologischer Ebene. Auf struktureller Ebene konnte bei 

Probanden mit einer zu Lebzeiten bestehenden Diagnose einer Alkohol-

abhängigkeit nach DSM-IV post mortem eine Reduktion der weißen Substanz 

und ein Nervenzellverlust im superioren frontalen Assoziationskortex, 

Hypothalamus und Kleinhirn nachgewiesen werden (Harper et al., 2003). An 

hirnphysiologischen Veränderungen fiel beispielsweise in anderen elektro-

enzephalographischen Untersuchungen eine vermehrte Theta-Aktivität bei 

alkoholabhängigen männlichen Probanden in zentralen und parietalen und bei 

weiblichen alkoholabhängigen Probandinnen in parietalen Regionen im 

Vergleich zu gesunden Kontrollen auf, was eine Funktionsstörung in der 

Informationsverarbeitung im ZNS (zentralen Nervensystem) widerspiegeln 

könnte. Auch könnte es auf ein Ungleichgewicht zwischen Exzitation und 

Inhibition im ZNS hindeuten (Rangaswamy et al., 2003). In einer weiteren 

Untersuchung fand sich bei der Durchführung einer Zahlenfolgeaufgabe mit 

Ableitung Ereignisbezogener Potentiale im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

bei Alkoholabhängigen und einer Gruppe von Probanden mit Läsionen des 

Frontalhirns eine signifikante Reduktion der P-300-Amplitude (George et al., 

2004). Auf neuropsychologischer Ebene gibt es viele Untersuchungen, die 

Defizite in frontalen Funktionen darlegen (Oscar-Berman & Marinkovic, 2007). 

Neben diesen Studien, welche die Wirkung von Alkohol auf das Gehirn und 

damit verbunden Funktionen untersuchen, gibt es auch Studien, die sich mit der 

Wirkung der Alkoholabstinenz auf die betroffenen Funktionen befassen. So 

konnte bei alkoholabhängigen Probanden, die am 4. und am 26. Tag ihrer 

Abstinenz untersucht wurden, eine signifikante Verbesserung des Arbeits-

gedächtnisses und in den Tests zu verbalen Exekutivfunktionen gefunden 

werden. In dieser Untersuchung gab es jedoch keine Änderungen in Aufgaben 

zu nichtverbalen Exekutivfunktionen (Manning et al., 2008). 
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Neben dieser Vielzahl an strukturellen, elektrophysiologischen und neuro-

psychologischen Studien gibt es allerdings relativ wenige funktionelle 

bildgebende Untersuchungen zu diesem Thema. In den bislang veröffentlichten 

Untersuchungen werden zum einen Durchblutungsänderungen in ausgewählten 

Hirnarealen während der Darbietung alkoholspezifischer Reize gemessen. 

Hierzu sei exemplarisch eine Untersuchung von Tapert et al. (2004) zu nennen, 

bei der alkoholabhängigen und gelegentlich Alkohol konsumierenden jungen 

Frauen während einer Untersuchung mittels funktioneller Magnetresonanz-

tomographie (fMRT) alkoholspezifische Reize in Form von alkoholbezogenen 

Wörtern und neutrale Wörter dargeboten wurden. Bei den alkoholabhängigen 

Probanden zeigte sich im Vergleich mit der anderen Gruppe eine signifikant 

erhöhte Durchblutung in der Subcallosa-Region, dem anterioren Cingulum, in 

links präfrontalen Gebieten und bilateral in der Inselregion bei der Darbietung 

der suchtspezifischen Reize. Dies wurde als Hinweis auf eine positive und 

belohnende Konditionierung auf alkoholspezifische Reize interpretiert. Zum 

anderen wird die Durchblutung bestimmter Hirnregionen während der 

Durchführung bestimmter kognitiver Aufgaben (Pfefferbaum et al., 2001; 

Schecklmann et al., 2007) gemessen. Probanden mit Alkoholabhängigkeit 

zeigen hierbei im Vergleich zu Gesunden veränderte Durchblutungsmuster. In 

einer Untersuchung von Aufgaben zum Arbeitsgedächtnis („2-Back task“ und 

„Match-to-center task“) mittels funktioneller Magnetresonanztomographie 

(fMRT) konnte bei Probanden mit Alkoholabhängigkeit im Vergleich zu 

gesunden Kontrollen ein verändertes Aktivierungsmuster im frontalen und 

präfrontalen Kortex aufgezeigt werden (Pfefferbaum et al., 2001). In einer 

Untersuchung mit der funktionellen Nahinfrarotspektroskopie (fNIRS) konnte 

gezeigt werden, dass sich bei entgifteten alkoholabhängigen Probanden im 

Vergleich zu gesunden Kontrollen bei gleicher Leistung beider Gruppen auf 

Verhaltensebene eine Veränderung der Oxygenierung der Frontalhirnregion 

während der Durchführung dieser Aufgabe zeigte (Schecklmann et al., 2007). 

Während die gesunde Kontrollgruppe eine physiologische Aktivität in 

frontotemporalen Arealen zeigte (Schlosser et al., 1998; Weiss et al., 2004), 

xxxx 
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wurde bei der Gruppe der alkoholabhängigen Probanden eine signifikant 

verringerte Oxygenierung in diesen Arealen beobachtet.  

 

Neben Untersuchungen zu Hirnveränderungen bei Alkoholabhängigen im 

Vergleich zu Gesunden existieren auch Untersuchungen, die sich mit der 

Regeneration von Hirnprozessen unter Abstinenz beschäftigen. Diese sind 

allerdings noch sehr gering in ihrer Anzahl. Bereits nach fünf Wochen 

Alkoholabstinenz kommt es bei Alkoholabhängigen zu einer Abnahme kognitiver 

Defizite (Mann et al., 1999). In einer Untersuchung mittels cMRT (siehe 

Abbildung 1) wurde untersucht, ob solche kognitiven Verbesserungen 

möglicherweise mit neuronalen Veränderungen einhergehen. Die Forscher 

fanden, dass es bei Alkoholabhängigen im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

bereits nach einer Abstinenzzeit von sechs bis sieben Wochen zu einer 

signifikanten Zunahme des Gehirnvolumens kommt (Bartsch et al., 2007). 

Dieser Befund könnte mit einer bei diesen Patienten möglichen Plastizität des 

Gehirns, d. h. mit der Fähigkeit, sich bis zu einem gewissen Grad regenerieren 

zu können und sich an veränderte Bedingungen anzupassen, erklärt werden. 

Zur Regeneration neuronaler Strukturen existiert beispielsweise eine Studie bei 

heranwachsenden anorektischen Probanden. Diese zeigten im Vergleich zu 

einer Kontrollgruppe in der cMRT eine signifikant verminderte graue Substanz. 

Unter Verbesserung der Nahrungsaufnahme zeigte sich sieben Monate später 

diesbezüglich kein signifikanter Unterschied mehr zwischen beiden Gruppen 

(Castro-Fornieles et al., 2009), wodurch die aufgezeigte initiale Atrophie bei 

dieser Patientengruppe meist als temporäre Pseudoatrophie bezeichnet wird. 

Zur Anpassung an veränderte Bedingungen gibt es beispielsweise eine Studie, 

bei der sich bei Londoner Taxifahrern im Vergleich zu einer Kontrollgruppe in 

cMRT-Untersuchungen ein signifikant erhöhtes Volumen des posterioren 

Hippocampus beidseits zeigte. Auf der rechten Seite gab es darüber hinaus 

einen Zusammenhang von zunehmender Berufstätigkeit mit zunehmenden 

Volumen. Da der posteriore Hippocampus für die örtliche Orientierung 

zuständig ist, könnte die Volumenzunahme auf die berufsbedingte vermehrte 

Nutzung der örtlichen Orientierung zurückzuführen sein (Maguire et al., 2000). 
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Abbildung 1: Signifikante Zunahme des Gehirnvolumens bei alkoholabhän-

gigen Personen (farblich markierte Areale) im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

nach einer Abstinenzzeit von sechs bis sieben Wochen (Bartsch et al., 2007). 

 

 

Unter Berücksichtigung der volumetrischen Regenerationsfähigkeit des Gehirns 

(Bartsch et al., 2007) und aufgrund der nachgewiesenen Verbesserung auf 

neuropsychologischer Ebene mit zunehmender Abstinenzdauer (Mann et al., 

1999) ist das Ziel dieser Arbeit, die bei abstinenten Alkoholikern 

nachgewiesenen Erholungsprozesse auch auf funktioneller Ebene zu 

überprüfen. Da sich die aktuelle Untersuchung unmittelbar auf die Arbeit von 

Schecklmann et al. (2007) bezieht, sollen zunächst das verwendete Paradigma 

(Wortflüssigkeitstest) und das verwendete bildgebende Verfahren (fNIRS) 

beschrieben werden. 
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1.5 Der Wortflüssigkeitstest (WFT) 

 

Man unterscheidet zwei Unterformen des Wortflüssigkeitstests, zum einen die 

phonologische Version, zum anderen die semantische. Bei der phonologischen 

Version muss in einem vorgegebenen Zeitraum eine möglichst große Anzahl an 

Substantiven mit demselben Anfangsbuchstaben genannt werden. Bei der 

semantischen Version muss in einer festgelegten Zeit eine möglichst große 

Anzahl an Substantiven einer bestimmten Kategorie (z. B. Früchte oder Tiere) 

genannt werden. Hierbei werden eine Reihe von Exekutivfunktionen wie 

beispielsweise eine erfolgreiche Initiation, kognitives Umschalten und regel-

konformes Verhalten beansprucht (Lezak, 2004).  

 

 

1.6 Grundlagen der Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) 

 

Das Funktionsprinzip der Nahinfrarotspektroskopie beruht auf der besonderen 

Eigenschaft von nahinfrarotem Licht (Wellenlängenbereich 650 - 950nm), die 

Schädelkalotte und die Gehirnsubstanz bis zu einem gewissen Grad 

durchdringen zu können. In diesem Wellenlängenbereich absorbiert das 

biologische Gewebe die geringste Lichtmenge (Strangman et al., 2002). In 

Abbildung 2 ist dieses Prinzip anschaulich dargestellt. 

 

Der Blutfarbstoff Hämoglobin kann je nach Sauerstoffbindung in zwei 

verschiedenen Zuständen vorliegen. Zum einen existiert eine Form, die 

Sauerstoff transportiert (oxygeniertes Hämoglobin, oxyHb), zum anderen eine 

Form, die den transportierten Sauerstoff bereits abgegeben hat (deoxygeniertes 

Hämoglobin, deoxyHb). Bei Aktivierung einer Hirnregion kommt es aufgrund 

des erhöhten Sauerstoffbedarfs mit einer Latenz von einigen Sekunden zu einer 

gesteigerten Perfusion mit sauerstoffreichem Blut (Abbildung 3) und damit zu 

einer Konzentrationserhöhung von oxyHb und einer Konzentrationsverringerung 

von deoxyHb (Heeger & Ress, 2002; Logothetis & Wandell, 2004; Obrig et al., 

2000). Durch dieses in Abbildung 4 dargestellte Prinzip der neurovaskulären 
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Kopplung (d. h. neuronale Aktivität führt zu erhöhter Durchblutung) ist es 

möglich, die Aktivierung kortikaler Areale aufgrund der bestimmbaren 

Konzentrationsänderungen von oxyHb und deoxyHb indirekt zu messen. 

 

Durch die unterschiedliche Konformation von oxyHb und deoxyHb ergeben sich 

unterschiedliche physikalische Eigenschaften für diese beiden Formen, 

beispielsweise verschiedene Absorptionsspektren und Wellenlängen-

Absorptionsmaxima im Wellenlängenbereich des nahinfrarote Lichts, welche in 

Abbildung 5 dargestellt sind. Mittels eines Emitters und eines Detektors für 

nahinfrarotes Licht kann die Differenz zwischen eingestrahlter und austretender 

Lichtmenge für die jeweilige Wellenlänge bestimmt werden. Unter Zuhilfenahme 

eines auf der Grundlage des Chromatographieverfahrens modifizierten 

Lambert-Beer-Gesetz lässt sich eine quantitative Aussage über die 

Konzentrationen der beiden Hb-Formen im dem vom nahinfrarotem Licht 

passierten Gewebe treffen (Obrig & Villringer, 2003). Zudem erlaubt diese 

Methode durch kontinuierliche Einzelmessungen im Messzeitraum eine 

fortlaufende Bestimmung von zeitabhängigen Konzentrationsänderungen der 

beiden Hämoglobinformen im durchstrahlten Gehirnparenchym. 

 

Diese Messmethode ist nicht-invasiv, nebenwirkungsfrei, reliabel (Plichta et al., 

2006a; Plichta et al., 2006b; Schecklmann et al., 2008), schnell und einfach 

durchzuführen und im Vergleich zur fMRT kostengünstig. Sie benötigt keine 

Applikation radioaktiver Marker wie die Positronenemissionstomographie (PET) 

und kann in gewohnter Sitzposition und in einer natürlichen Untersuchungs-

situation durchgeführt werden. Insbesondere ist sie aufgrund ihrer vergleichs-

weise niedrigen Empfindlichkeit gegenüber Bewegungsartefakten vor allem für 

Paradigmen vorteilhaft, die verbale Antworten erfordern, wie z. B. der 

Wortflüssigkeitstest (Fallgatter et al., 2004). Auch für psychiatrische Patienten 

ist diese Methode aufgrund der einfachen Durchführung gut geeignet (Fallgatter 

et al., 1997). 
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Abbildung 2: Funktionsprinzip der Nahinfrarotspektroskopie. Das von einem 

Emitter ausgesandte nahinfrarote Licht im Wellenlängenbereich von 650 bis 

950 nm durchdringt die Schädelkalotte auf einem bogenförmigen Weg und wird 

von einem Detektor wahrgenommen. 

 

 
 

Abbildung 3: Zeitlicher Zusammenhang zwischen neuronaler Aktivität und 

fMRT-Antwort. Eine neuronale Antwort hat eine um einige Sekunden 

zeitversetzte fMRT-Antwort an der Lokalisation der neuronalen Aktivität zur 

Folge, welche sich durch den erhöhten Sauerstoffbedarf dieses aktiven 

Bereichs erklären lässt (Logothetis & Wandell, 2004). Dieser erhöhte 

Sauerstoffbedarf lässt sich analog mittels fNIRS nachweisen. 
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Abbildung 4: Prinzip der neurovaskulären Kopplung. Durch Aktivierung von 

Nervenzellen (links oben) kommt es bei diesen und den Astrozyten zu einem 

erhöhten Sauerstoffbedarf, wodurch es reaktiv mit ca. 2 Sekunden Verzögerung 

zu einer verstärkten Durchblutung und damit zu einer Erhöhung von 

oxygeniertem Hämoglobin (oxyHb) kommt (Heeger & Ress, 2002).  

 

 
 

Abbildung 5: Absorptionsverhalten von oxyHb, deoxyHb und Wasser. Aufgrund 

unterschiedlicher Absorptionsspektren lassen sich bei adäquater Wahl der 

Wellenlänge die Konzentrationen von oxyHb und deoxyHb quantitativ 

bestimmen (http://www.biomedical-engineering-online.com/content/figures/1475 

-925X-3-9-1.jpg). 
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1.7 Fragestellungen 

 

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung der präfrontalen 

Oxygenierungsmuster bei alkoholabhängigen Probanden in verschiedenen 

Stadien der Erkrankung (entzügig, entgiftet, abstinent). Es sollte insbesondere 

untersucht werden, inwieweit sich nach mindestens dreimonatiger Alkohol-

abstinenz eine Abnahme der pathologischen Oxygenierungsmuster im 

Vergleich zu entzügigen und entgifteten Probanden sowie im Vergleich zu 

gesunden Kontrollen zeigt. Die Untersuchung erfolgte mit der Nahinfrarot-

spektroskopie während der Durchführung eines Wortflüssigkeitstests, welcher 

eine Reihe an Exekutivfunktionen erfordert (vgl. 1.4), und entspricht methodisch 

der Arbeit von Schecklmann und Kollegen (Schecklmann et al., 2007). Aus 

diesen Überlegungen resultieren für die vorliegende Untersuchung folgende 

Fragestellungen und die daraus abgeleiteten Hypothesen: 

 

 

1) Zeigen entgiftete und entzügige alkoholabhängige Probanden eine 

schlechtere Hirnoxygenierung als gesunde Kontrollen? 

 

Schecklmann et al. (2007) konnte nachweisen, dass sich während einer 

Wortflüssigkeitsaufabe bei einer Gruppe entgifteter alkoholabhängiger 

Probanden eine schlechtere Hirnoxygenierung im Vergleich zu gesunden 

Kontrollen zeigte. Da hier methodisch exakt die gleiche Herangehensweise 

verwendet wird, sollte dieses Ergebnis repliziert werden können (Hypothese 

1a). Da in der genannten Arbeit die Unterschiede insbesondere in der phono-

logischen Aufgabe auftraten, sollte sich hier ein ähnliches Ergebnis zeigen. 

Möglicherweise kann auch in der semantischen Aufgabe ein Effekt gesehen 

werden, sodass wie bei Schecklmann et al. (2007) die Oxygenierung während 

beider WFTs untersucht werden soll. Entzügige Probanden (d. h. während 

laufender medikamentöser Entgiftung) wurden bislang noch nicht mittels fNIRS 

während der Durchführung eines WFT untersucht. Dass entzügigie Probanden 

eine im Vergleich mit entgifteten Probanden ähnlich schlechte Aktivierung 
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aufzeigen sollten (Hypothese 1b), könnte durch die unmittelbare zeitliche Nähe 

beider Gruppen zueinander begründet werden. Auch könnten beginnende 

Regenerationsprozesse möglicherweise erst mit dem Stadium nach erfolg-

reicher Entgiftung stattfinden. Demnach lassen sich die ersten Hypothesen wie 

folgt formulieren: 

 

 

Hypothese 1a: Entgiftete alkoholabhängige Probanden zeigen im Vergleich zu 

gesunden Kontrollen eine schlechtere Hirnoxygenierung während der 

Durchführung eines Wortflüssigkeitstests. 

 

H0 (1a): Hirnaktivierung (entgiftet) = Hirnaktivierung (Kontrollen) 

Ha (1a): Hirnaktivierung (entgiftet) < Hirnaktivierung (Kontrollen)  

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (1a) würde eine schlechtere Hirnaktivierung 

der entgifteten Probanden belegen. 

 

 

Hypothese 1b: Entzügige alkoholabhängige Probanden zeigen im Vergleich zu 

gesunden Kontrollen eine schlechtere Hirnoxygenierung während der 

Durchführung eines Wortflüssigkeitstests. 

 

H0 (1b): Hirnaktivierung (entzügig) = Hirnaktivierung (Kontrollen) 

Ha (1b): Hirnaktivierung (entzügig) < Hirnaktivierung (Kontrollen) 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (1b) würde eine schlechtere Hirnaktivierung 

der entzügigen Probanden belegen. 
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2) Zeigt sich bei alkoholabhängigen Probanden unter Abstinenz eine 

Zunahme der Hirnoxygenierung? 

 

Sowohl auf volumetrischer (Bartsch et al., 2007) als auch auf 

neuropsychologischer Ebene (Mann et al., 1999) konnten Hinweise auf 

zerebrale regenerative Prozesse mit zunehmender Abstinenz gefunden werden. 

Daher besteht Grund zu der Annahme, dass solche Regenerationsprozesse 

auch auf funktioneller Ebene nachweisbar sein sollten. Aufgrund der bisherigen 

Befunde (Schecklmann et al., 2007) mit verminderter Oxygenierung bei 

entgifteten alkoholabhängigen Probanden im Vergleich zu gesunden Kontrollen 

sollten entgiftete und entzügige Probanden die schlechteste Oxygenierung 

zeigen, gesunde Kontrollen die höchste (siehe Fragestellung 1). Abstinente 

Probanden sollten sich demnach aufgrund der längeren Abstinenz in ihren 

Durchblutungsmustern von den Entzügigen und Entgifteten (Hypothese 2a), 

jedoch kaum oder gar nicht von den Kontrollen unterscheiden (Hypothese 2b). 

Insgesamt sollte sich ein linearer Trend hinsichtlich der Verbesserung der 

Hirnoxygenierung über die Gruppen (von entzügig über entgiftet über abstinent 

hin zu gesund) zeigen (Hypothese 2c). Aufgrund dieser Überlegungen lassen 

sich folgende Hypothesen formulieren: 

 

 

Hypothese 2a: Entzügige und entgiftete alkoholabhängige Probanden zeigen 

im Vergleich zu Abstinenten eine schlechtere Hirnoxygenierung während der 

Durchführung eines Wortflüssigkeitstests. 

 

H0 (2a): Hirnaktivierung (entzügig, entgiftet) = Hirnaktivierung (abstinent) 

Ha (2a): Hirnaktivierung (entzügig, entgiftet) < Hirnaktivierung (abstinent) 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (2a) würde eine schlechtere Hirnaktivierung 

der entzügigen und entgifteten Probanden belegen. 
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Hypothese 2b: Abstinente Probanden zeigen im Vergleich zu Kontrollen keine 

schlechtere Hirnoxygenierung während der Durchführung eines Wortflüssig-

keitstests. 

 

H0 (2b): Hirnaktivierung (abstinent) = Hirnaktivierung (Kontrollen) 

Ha (2b): Hirnaktivierung (abstinent) < Hirnaktivierung (Kontrollen) 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (2b) würde eine schlechtere Hirnaktivierung 

der abstinenten Probanden belegen, eine Nichtablehnung würde darauf 

hinweisen, dass der Unterschied statistisch nicht signifikant ist. Es ist zu 

beachten, dass bei dieser Hypothese eine Nichtablehnung der Nullhypothese 

H0 den Erwartungen entsprechen würde. 

 

 

Hypothese 2c: Unter Alkoholabstinenz zeigt sich über die Gruppen hinweg 

(entzügig, entgiftet, abstinent, Kontrollen) eine Zunahme der Hirnoxygenierung 

in Form eines linearen Trends. 

 

H0 (2c): Trend linear (entzügig < entgiftet < abstinent < Kontrollen) = 0 

Ha (2c): Trend linear (entzügig < entgiftet < abstinent < Kontrollen) > 0 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (2c) würde einen linearen Trend hinsichtlich 

der Verbesserung der Hirnoxygenierung über die Gruppen hinweg belegen. 

 

 

3) Gibt es mit zunehmender Abstinenzdauer in der Gruppe der 

Abstinenten bzw. mit zunehmender Zeit nach Entgiftung in der Gruppe 

der Entgifteten auch eine zunehmende Verbesserung der Hirnoxy-

genierung? 

 

Aufgrund der Annahme, dass regenerative Prozesse generell über einen 

Zeitraum ablaufen und in Anbetracht der Hinweise auf regenerative Prozesse 
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auf volumetrischer (Bartsch et al., 2007) und neuropsychologischer Ebene 

(Mann et al., 1999) ist mit zunehmender Abstinenzzeit eine zunehmende 

Verbesserung der Hirnoxygenierung zu vermuten. Es könnte sich zum einen in 

der Gruppe der Entgifteten mit zunehmender Zeit nach Entgiftung (Hypothese 

3a) und zum anderen in der Gruppe der Abstinenten mit zunehmender 

Abstinenzdauer (Hypothese 3b) eine Verbesserung der Hirnoxygenierung 

zeigen. Daher soll diese Vermutung überprüft werden und es lassen sich die 

folgenden Hypothesen formulieren: 

 

 

Hypothese 3a: Mit zunehmender Zeit seit Entgiftung zeigt sich in der Gruppe 

der Entgifteten eine Zunahme der Hirnoxygenierung.  

 

H0 (3a): r(Tage Entgiftung - Hirnaktivierung) = 0  

Ha (3a): r(Tage Entgiftung - Hirnaktivierung) > 0 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (3a) würde eine bessere Hirnaktivierung der 

entgifteten Probanden mit zunehmender Zeit seit Entgiftung belegen. 

 

 

Hypothese 3b: Mit zunehmender Abstinenzdauer in der Gruppe der 

Abstinenten zeigt sich auch eine Zunahme der Hirnoxygenierung.  

 

H0 (3b): r(Tage Abstinenz - Hirnaktivierung) = 0  

Ha (3b): r(Tage Abstinenz - Hirnaktivierung) > 0 

 

Eine Ablehnung der Nullhypothese (3b) würde eine bessere Hirnaktivierung der 

abstinenten Probanden mit zunehmender Abstinenzzeit belegen. 
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2 Material und Methoden 

 

 

2.1 Stichproben 

 

60 Probanden mit diagnostizierter Alkoholabhängigkeit (nach DSM-IV) wurden 

rekrutiert, 58 aus den stationären und ambulanten Patienten der Klinik und 

Poliklinik für Psychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie und 2 Probanden 

aus der Tagesklinik für Suchtkranke in Würzburg. Die Diagnose wurde von den 

behandelnden Ärzten gestellt. Zwei Screeningtests wurden zur Ermittlung der 

Schwere der Alkoholabhängigkeit eingesetzt: der CAGE-Test1 (Buchsbaum et 

al., 1991) und der Selbstbeurteilungsteil des Münchner-Alkoholismus-Test 

(MALT-S) (Feuerlein et al., 1979) (siehe 2.2). Die abstinenten Probanden 

wurden angewiesen, die Tests retrospektiv bezogen auf die Zeit des 

Alkoholkonsums auszufüllen. Zudem wurden auch 20 gesunde Kontrollen 

untersucht. Die Stichprobenbeschreibung findet sich in Tabelle 2. Zur aktuellen 

Evaluation der verbalen bzw. prämorbiden Intelligenz wurde der die Version B 

des Mehrfachwahl-Wortschatztest MWT (Lehrl, 1991; Lehrl et al., 1995) 

verwendet (siehe 2.2). Zur Einschätzung des allgemeinen Bildungsniveaus 

wurde die Schulbildung (Abitur versus kein Abitur) herangezogen. 

Ausschlusskriterien für die Teilnahme waren schwere neurologische oder 

schwere internistische Erkrankungen sowie Zustand nach schweren Schädel-

Hirn-Verletzungen mit traumatischen Substanzdefekten. 

 

Insgesamt wurden vier Gruppen mit unterschiedlichen Probanden untersucht 

(Zwischengruppendesign), die sich in Alter, Geschlechterverhältnis, Händigkeit 

und Bildungsstand nicht wesentlich unterschieden und die noch nie einen WFT 

absolviert hatten. 

  

 
                                                           
1 Die Abkürzung leitet sich aus den englischen Bezeichnungen für die einzelnen Items / Fragen 
ab (Cut down, Annoyed, Guilty, Eye opener) 



 
 
 
 
 

21 
 
 

1) Entzügige Probanden: Diese 20 Probanden befanden sich zu Beginn der 

Abstinenz und zeigten objektivierbare Entzugssymptome. Alle nahmen an einer 

qualifizierten Entzugsbehandlung teil. Eine erforderliche Entzugsbehandlung mit 

Medikamenten wie Distraneurin® war gestattet, jedoch sollte dieses 

Medikament noch nicht länger als sechs Tage verabreicht worden sein 

(Mittelwert ± Standardabweichung: 2.90 ± 1.52). Entzugssymptome wurden bei 

19 Probanden mit Clomethiazol und bei einem mit Diazepam behandelt. Ein 

Proband erhielt Venlafaxin, ein Proband Melperon als psychiatrische 

Komedikation. 

 

2) Entgiftete Probanden: Die zweite Gruppe bestand aus 20 entgifteten 

Probanden, welche die Entzugsphase bereits durchlaufen hatten, keine 

Entzugsmedikation mehr benötigten und sich kurz vor der Entlassung aus dem 

Krankenhaus befanden. Zum Messzeitpunkt betrug der Abstand zur letzten 

Einnahme von Entzugsmedikation bzw. zum letzten Alkoholkonsum (wenn 

keine Entzugsmedikation erforderlich gewesen war) 2 bis 27 Tage (Mittelwert ± 

Standardabweichung: 13.60 ± 6.89). 13 Probanden hatten zuvor eine 

Entzugsmedikation erhalten (11 Clomethiazol, 1 Diazepam, 1 Clomethiazol und 

Dikaliumclorazepat). Acht Probanden nahmen zum Messzeitpunkt 

Antidepressiva ein (3 Escitalopram, 2 Doxepin, 1 Mirtazapin, 1 Amitriptylin, 1 

Mirtazapin und Amitriptylin), ein Proband erhielt eine antidepressive und 

niederpotente antipsychotische Medikation (Opipramol und Melperon). 

 

3) Abstinente Probanden: Diese Gruppe bestand aus 20 Probanden, die nach 

eigenen Angaben über einen Zeitraum von mindestens drei Monaten abstinent 

waren. Die Abstinenzintervalle lagen zwischen 105 und 975 Tagen (Mittelwert ± 

Standardabweichung: 264.75 ± 198.24; Median 210). In der Gruppe der 20 

Abstinenten hatten 11 Probanden eine Entzugsmedikation erhalten (8 

Clomethiazol, 1 Lorazepam, 1 Clomethiazol und Dikaliumclorazepat, 1 

Clomethiazol und Clobazam). Ein Proband nahm zum Messzeitpunkt das 

Antidepressivum Mirtazapin ein. 
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Tabelle 2: Stichprobenbeschreibung 

Variablen 
entzügig 
(n = 20) 

entgiftet 
(n = 20) 

abstinent 
(n = 20) 

Kontrollen 
(n = 20) 

Statistik 

Alter 47.9 ± 6.9 48.7 ± 7.4  49.2 ± 6.3 49.3 ± 6.8 
F3, 76 = .166 

p = .919 

Geschlecht (m / w) 15 / 5 14 / 6 14 / 6 14 / 6 χ3
2 = .183 

p = .980  

Händigkeit (r / l / a) 16 / 1 / 3 19 / - / 1 19 / - / 1 20 / - / - p = .211a 

Abitur (ja / nein) 6 / 14 7 / 13 9 / 11 9 / 11 χ3
2 = 1.442 
p = .700  

Verbaler IQ 110.4 ± 14.7 113.7 ± 11.5 120.4 ± 14.3 127.4 ± 12.1 
F3, 67 = 5.598 

p = .002 

Raucher (ja / nein) 17 / 3 13 / 7 14 / 6 3 / 17 χ3
2 = 22.850 
p < .001  

Erkrankungsdauer in 
Jahren 

16.8 ± 9.4 16.6 ± 10.2 12.7 ± 8.1 - 
F2, 57 = 1.278 

p = .286 

Entgiftungsdauer in 
Tagen 

7.7 ± 2.6 7.5 ± 3.8 8.6 ± 5.4 - 
F2, 41 = .294 

p = .747 

Komorbiditäten 12 12 1 - χ2
2 = 16.600 
p < .001  

Depression 
Polytoxikomanie 
Anpassungsstörung 
Akute Belast.reaktion 
Panikstörung 
Persönlichkeitsstörung 

5 
1 
2 
1 
0 
3 

10 
0 
1 
0 
1 
0 

1 
0 
0 
0 
0 
0 

- 
- 
- 
- 
- 
- 

 

MALTb 18.7 ± 2.3 19.1 ± 3.2 20.2 ± 4.2 - 
F2, 45 = .828 

p = .443 

CAGEb 3.4 ± .8 3.3 ± .8 3.4 ± .9 - 
F2, 44 = .037 

p = .963 

cCT- / cMRT- Atrophiec 
(frontal/cerebellär/keine) 

9 / 6 / 4 7 / 2 / 3 3 / - / 4 - p = .344a 

Anmerkungen: aExakter Test nach Fischer (Freemann-Halton-Erweiterung; Freeman & Halton, 1951) bei 
Zellbesetzung der erwarteten Häufigkeiten < 5; bnicht für alle Probanden waren Werte verfügbar, jedoch 
für mindestens 70% jeder Gruppe; cfür einen Probanden der entzügigen Gruppe, für acht Probanden der 
entgifteten Gruppe und für 13 Probanden der abstinenten Gruppe war kein cCT oder cMRT verfügbar; die 
frontale Atrophie beinhaltete generalisierte (n = 17) und lokalisierte frontotemporale Atrophien (n = 2); 
Akute Belast.reaktion - Akute Belastungsreaktion. 
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4) Gesunde Kontrollgruppe: Die Kontrollgruppe bestand aus 20 gesunden 

Probanden. 

 

Die psychiatrischen Komorbiditäten wurden bei den Entzügigen und Entgifteten 

den Entlassbriefen des Aufenthaltes, währenddessen die Messung stattfand, 

entnommen. Die Gruppen der Entzügigen und Entgifteten zeigten eine gleiche 

Anzahl an psychiatrischen Komorbiditäten (60%). Diese beinhalteten 

überwiegend Depressionen, aber auch Polytoxikomanie, Anpassungs-

störungen, Panikstörungen und Persönlichkeitsstörungen. In der Gruppe der 

Abstinenten gab es einen Probanden mit einer depressiven Erkrankung zum 

Messzeitpunkt (siehe Tabelle 2). Die Erkrankungsdauer und die Entgiftungs-

dauer, falls eine Entgiftung notwendig gewesen war, waren für alle drei Gruppen 

vergleichbar. Für einige Probanden lag eine cranielle Bildgebung vor, die in 

zeitlicher Nähe zur Messung durchgeführt worden war. Hierbei zeigten sich 

zwischen den einzelnen Gruppen keine signifikanten Unterschiede der in der 

Häufigkeit einzelner Atrophiemuster.  

 

Vier Probanden der entgifteten Gruppe und fünf Probanden der Kontrollgruppe 

waren in der Stichprobe der Studie von Schecklmann (2007) enthalten. Die 

Studie wurde durch die Ethikkomission des Universitätsklinikums Würzburg 

genehmigt und entspricht der Deklaration von Helsinki. Alle Probanden gaben 

ihre schriftliche Einwilligung zur Teilnahme nach ausführlicher Aufklärung über 

den Versuchsablauf. Ein Exemplar der „Aufklärung und Einverständniserklärung 

zur Teilnahme an einer Untersuchung mit Nahinfrarotspektroskopie“ findet sich 

im Anhang (A-3). 

 

 

2.2 Materialien 

 

Als Screeningtests für eine vorliegende Alkoholabhängigkeit wurden der CAGE-

Test und der MALT eingesetzt, zur Ermittlung der aktuellen verbalen Intelligenz 

der MWT-B. Je ein Exemplar der drei Tests findet sich im Anhang (A-1, A-2). 
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Der CAGE-Test ist ein 4-Item-Selbstbeurteilungstest zur Ermittlung der 

Wahrscheinlichkeit einer bestehenden Alkoholabhängigkeit. Bei zwei positiven 

Antworten besteht der Hinweis auf eine Alkoholabhängigkeit (Buchsbaum et al., 

1991). 

 

Der MALT-S ist der Selbstbeurteilungsteil des Münchner-Alkoholismus-Test, bei 

dem bei mehr als 11 positiven Antworten eine Alkoholabhängigkeit nicht 

auszuschließen ist (Feuerlein et al., 1979). 

 

Der MWT-B ist ein Mehrfachwahl-Wortschatztest (Lehrl et al., 1995), bei dem 

der Proband 37 Wortreihen, bestehend aus je einem Zielwort und 4 

Distraktoren, bearbeiten muss. Die Aufgabe besteht darin, in jeder Reihe das 

Zielwort zu markieren. Durch die Anzahl der richtigen Markierungen kann 

anhand einer Tabelle ein zugehöriger verbaler Intelligenzwert bestimmt werden. 

 

 

2.3 Untersuchungsmethode 

 

Die fNIRS-Messungen wurde mittels eines „continuous-wave“-Systems (ETG-

4000, Hitachi Medical Co., Japan) mit zwei Wellenlängenbereichen von 695±20 

nm und 830±20 nm und einer zeitlichen Auflösung von 10 Hz (Hertz) 

durchgeführt. Die 8 Lichtemitter und 7 Lichtdetektoren (siehe Abbildung 6) jeder 

Seite waren auf einer Plastikplatte im Abstand von jeweils 3 cm so angeordnet, 

dass die Konzentrationen von oxyHb und deoxyHb von jeweils 22 

oberflächlichen Gehirnorten (Kanälen) in einem Bereich von 12 x 6 cm auf jeder 

Seite gleichzeitig erfasst werden konnten (siehe Abbildung 7). Ein Kanal wurde 

definiert als Region zwischen einem Emitter und einem Detektor. Die beiden 

Plastikplatten wurden mittels elastischer Bänder auf den beiden Kopfseiten des 

Probanden unter Berücksichtigung des 10-20-System der Standardpositionen 

für die EEG (Elektroenzephalogramm) - Ableitung (Klem et al., 1999; Okamoto 

et al., 2004) fixiert (siehe 2.4).  
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Abbildung 6: Beispiel für einen Lichtemitter (links) und einen Lichtdetektor 

(rechts). 

 

 

 

 
 

Abbildung 7: Schematische Darstellung der Ableitkanäle der Hauben beider 

Seiten (Rote Felder: Emitter; Blaue Felder: Detektoren; schwarze Zahlen von 

1-22 in quadratischen Feldern: einzelne Kanäle; der Abstand zwischen Emitter 

und Detektor betrug jeweils 3 cm). 
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Durch Bestimmung der Menge des absorbierten Lichts in beiden 

Wellenlängenbereichen konnten mit Hilfe des modifizierten Lambert-Beer-

Gesetz für jeden der 44 Kanäle die Konzentrationsänderungen von oxyHb und 

deoxyHb berechnet werden. Diese sind ein Indikator für die Hirnaktivität in 

diesem Bereich (Plichta et al., 2006a; Plichta et al., 2006b).  

 

 

2.4 Untersuchungsdurchführung 

 

Nach schriftlicher Einwilligung des Probanden in die Teilnahme an der 

Untersuchung (siehe 2.2 und Anhang) wurde er vom Versuchsleiter zum 

Untersuchungsraum begleitet.  

 

Die Messung fand in einem fensterlosen und ruhigen Raum statt. Zu Beginn der 

Untersuchung wurde der Proband gebeten, sich auf dem Untersuchungsstuhl 

aufrecht und entspannt hinzusetzen. Die Kopfhaube des NIRS-Gerätes wurde 

dem Probanden nach dem internationalen 10-20-System (siehe Abbildung 8) 

der Standardpositionen für die EEG-Ableitung angelegt (Klem et al., 1999; 

Okamoto et al., 2004), die Punkte Fpz, T3 und T4 wurden nach diesem System 

durch Ausmessen bestimmt und mit einem roten Kajalstift markiert. Danach 

wurde die unterste Optodenreihe entlang einer gedachten Linie zwischen T3 

und Fp1 (linke Kopfseite) und T4 und Fp2 (rechte Kopfseite) ausgerichtet und 

der Detektor 11 (links) und 22 (rechts) auf T3 (links) und T4 (rechts) positioniert 

(siehe Abbildung 7, Abbildung 9). 

 

Vor Beginn der experimentellen Untersuchung wurde der Proband hinsichtlich 

der bevorstehenden Wortflüssigkeitsaufgabe instruiert und gebeten, während 

der Untersuchung eine entspannte Sitzposition einzunehmen, die Augen 

entspannt geschlossen zu halten, nicht mehr zu sprechen oder zu schlucken 

sowie Körper- und Gesichtsbewegungen zu unterlassen. Nach Verdunkelung 

des Versuchsraumes wurde die Messung gestartet. Nach dem ersten 

Wortflüssigkeitstest erfolgte eine erneute kurze Instruktion zur zweiten Aufgabe. 
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Während der Durchführung beobachtete der Versuchsleiter den Probanden, 

hielt eventuelle Bewegungsartefakte des Probanden schriftlich fest und 

bediente das NIRS-Gerät. Nach der Untersuchung wurden Daten zur 

Suchtanamnese und zur aktuellen verbalen Intelligenz mittels Fragebögen 

(CAGE, MALT, MWT-B; siehe 2.2 und Anhang) gewonnen. 

 

 

 

Abbildung 8: Positionen des internationalen 10-20-System. Der Punkt Fpz 

befindet sich auf dem Schnittpunkt der Linien zwischen Fz-Nz und Fp1-Fp2 

(Okamoto et al., 2004). Die unterste Optodenreihe wurde entlang einer 

gedachten Linie zwischen T3 und Fp1 links und T4 und Fp2 rechts ausgerichtet 

und der Detektor 11 auf T3 und der Detektor 22 auf T4 positioniert (siehe 

Abbildung 7). 
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Abbildung 9: links: Exemplarische Darstellung der Ausrichtung der Kopfhaube 

der linken Seite (Helle Felder: Detektoren; dunkle Felder: Emitter; Zahlen von 1 

bis 22: einzelne Kanäle); rechts: Proband mit fixierter Kopfhaube (Blaue 

Optoden: Detektoren; rote Optoden: Emitter). 

 

 

2.5 Experimentelles Paradigma 

 

Die Aufgabe zur Aktivität des Frontalhirns bestand aus dem semantischen und 

dem phonologischen WFT. Die Probanden wurden angewiesen, so viele 

Substantive wie möglich aufzusagen. Wortwiederholungen und Eigennamen 

waren nicht gestattet und wurden nicht berücksichtigt. Bei dem phonologischen 

WFT sollten jeweils Wörter mit einem bestimmten Anfangsbuchstaben generiert 

werden (A, F und S), bei dem semantischen WFT jeweils Wörter einer 

bestimmten Kategorie (Tiere, Früchte und Blumen). Für jeden Durchgang des 

WFT wurde eine Kontrollaufgabe durchgeführt, bei der die Probanden die 

Wochentage der Reihe nach aufsagen sollten, beginnend mit Montag. In den 

Phasen zwischen den Aufgaben (Pause) sprachen die Probanden nicht und 

saßen ruhig und entspannt mit geschlossenen Augen da. Der Versuchsleiter 

versuchte, die Anzahl der Wochentage an die Anzahl der Wörter in den WFTs 

anzugleichen, indem er die Probanden verbal anwies, die Wochentage 

schneller oder langsamer aufzusagen. Die Probanden absolvierten einen Block 
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mit dem phonologischen und einen mit dem semantischen WFT. Dazwischen 

wurde ihnen in einer kurzen Pause die Möglichkeit gegeben, die Augen zu 

öffnen und zu entspannen. Die Reihenfolge von phonologischem und 

semantischem WFT wurde zufällig variiert. Jeder Block begann mit einer 

zehnsekündigen Ruhephase, gefolgt von einem WFT-Durchgang, einer Pause, 

einer Kontrollaufgabe und einer weiteren Pause. Diese einzelnen Abschnitte 

dauerten jeweils 30 Sekunden, wie in Abbildung 10 illustriert. Dieser Ablauf 

wurde dreimal mit den oben genannten Bedingungen wiederholt (A, F, S oder 

Tiere, Früchte, Blumen). Somit dauerten der semantische und der 

phonologische WFT jeweils 6 Minuten und 10 Sekunden. Die gesamte 

Durchführung mit beiden WFTs dauerte etwa 15 Minuten. Die in beiden WFTs 

generierten gültigen Wörter wurden als abhängige Variable genutzt. 

 

 

 
 

Abbildung 10: Zeitlicher Ablauf des Wortflüssigkeitstests (WFT) (Schecklmann 

et al., 2007). 

 

 

2.6 Datenanalyse 

 

Für die Analyse der Verhaltensdaten wurde die durchschnittliche Anzahl der 

generierten Wörter pro Bedingung und Wortflüssigkeitstest als abhängige 

Variable verwendet. Diese wurden pro WFT mit einer Varianzanalyse (analysis 

of variance, ANOVA) mit dem Zwischensubjekt-Faktor „Gruppe“ und dem 

Innersubjekt-Faktor „Bedingung“ analysiert. Post-hoc-Tests bestanden je nach 
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Vergleich aus t-Tests für unabhängige Stichproben und t-Tests für verbundene 

Stichproben. Zum Vergleich der vier Gruppen untereinander wurde wegen des 

Problems multipler Vergleiche die Bonferroni-Korrektur durchgeführt. Bei 

Vorliegen einer gerichteten Hypothese erfolgte die Signifikanzprüfung einseitig, 

ansonsten zweiseitig. 

 

Bei den funktionellen Daten wurden zunächst hochfrequente Anteile des NIRS-

Signals mit einem Moving-Average-Verfahren (5s Zeitfenster) entfernt. 

Langsame Drifts im NIRS-Signal wurden mit Hilfe einer linearen Driftkorrektur 

für die einzelnen Aktivierungsphasen entfernt. Die Zeitverläufe für die einzelnen 

Bedingungen (10 s vor bis 20 s nach einer Aktivierungsphase) wurden 

daraufhin gemittelt. Zur Reduktion von möglichen Bewegungsartefakten wurde 

das NIRS-Signal zusätzlich noch nach einer kürzlich veröffentlichten Methode 

von Cui et al. (2010) korrigiert. Dies wurde gemacht, um zu überprüfen, ob 

diese neue Methode auf die Daten anwendbar ist. Dabei wird unter 

Zuhilfenahme der oxyHb- und deoxyHb-Signale ein korrigiertes NIRS-Signal 

berechnet (nach Cui et al. (2010) als oxy0Hb bezeichnet). Diesem liegt die 

Annahme zugrunde, das oxyHb- und deoxyHb-Signale bei rein physiologischer 

Aktivierung (d. h. ohne Bewegungsartefakte) maximal negativ miteinander 

korreliert sein müssten. Dieses Signal wurde dann genauso wie das oxyHb- und 

deoxyHb-Signal ausgewertet. 

 

Pro Bedingung wurden sechs 10-sekündige Blöcke (Baseline BL, 

Aktivierungssegmente AC1, AC2, AC3, Ruhesegmente RE1, RE2) definiert. Um 

die durch die Aufgabe ausgelöste Aktivierung zu erfassen, wurden pro Kanal die 

Differenzen AC3 – BL berechnet. Dann wurde pro WFT die Differenz der 

Kontrollaufgabe von der Differenz der Experimentalaufgabe abgezogen. Daraus 

ergab sich pro Kanal eine baseline-korrigierte Aktivierung der Experimental-

aufgabe. Diese war aufgrund des Abziehens der Kontrollaufgabe um diejenigen 

motorischen Komponenten bereinigt, die bei beiden Aufgaben gleich sind und 

spiegelt demnach die reine aufgabenbezogene Aktivierung wieder (siehe 

Abbildung 11). 
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Abbildung 11: Illustration der Durchblutungsveränderung während der WFTs 

mit einem Anstieg von oxyHb (oben) und einem gleichzeitigen Abfall von 

deoxyHb (unten). Die aufgabenbezogene Aktivität wurde definiert als die 

Differenz zwischen der baselinekorrigierten Aktivierung während der 

Wortflüssigkeitsaufgabe und der Kontrollaufgabe. Die grauen Bereiche um die 

Linien entsprechen dem Standardfehler zum jeweiligen Zeitpunkt. 
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Die aufgabenassoziierten Kanäle, die später als „Regions of Interest“ (ROI) 

dienten, wurden aufgrund der Aktivierung der Kontrollgruppe festgelegt. Da bei 

dieser Gruppe ein physiologisch „normales“ Aktivierungsmuster während der 

Bearbeitung der Aufgaben anzunehmen ist, wurden zunächst alle Kanäle 

ermittelt, die während der Experimentalaufgaben in einem t-Test gegen 0 eine 

signifikante Änderung sowohl von oxyHb (Anstieg) als auch deoxyHb (Abfall) 

zeigten. Um wirklich nur relevante Kanäle zu erfassen, wurden pro Seite nur die 

Kanäle betrachtet, die nach Bonferroni-Korrektur auf dem 5%-Niveau signifikant 

blieben (nur Kanäle für die galt punkorr < .002, da .05 / 22 Kanäle = .002). Bei 

dem phonologischen WFT waren es auf der linken Seite 13 Kanäle und auf der 

rechten Seite 8 Kanäle, bei dem semantischen WFT waren es links 5 Kanäle 

und rechts 6 Kanäle, die diesen Kriterien entsprachen. Die Kanäle wurden 

jeweils gemittelt und zu einer ROI zusammengefasst (phonologisch links, 

phonologisch rechts, semantisch links, semantisch rechts). Anschließend 

wurden Varianzanalysen (ANOVAs) mit dem Faktor „Gruppen“ (Entzügige, 

Entgiftete, Abstinente, Kontrollen) gerechnet. Da aufgrund von Vorüberlegungen 

eine Hypothese über die Richtung bestand, wonach entzügige und entgiftete 

Probanden die geringsten und die gesunden Kontrollen die höchsten Werte 

zeigen und die Werte der abstinenten Probanden in der Mitte liegen sollten, 

wurde darüber hinaus eine lineare Trendanalyse durchgeführt. Bei einem 

solchen Test wird geprüft, inwiefern ein bestimmter Kontrast die Daten abbilden 

kann. Während eine ANOVA untersucht, ob generell es Unterschiede zwischen 

den Gruppen gibt, kann man mit diesem Test überprüfen, ob es bestimmte 

Unterschiede gibt (z. B. lineare oder quadratische Zusammenhänge). Im 

vorliegenden Fall wurde ein linearer Zusammenhang angenommen (d. h. 

entzügig < entgiftet < abstinent < gesund), was einem Kontrast von [-3 -1 1 3] 

entspricht. Lineare Effekte wurden nur als relevant erachtetet, wenn gleichzeitig 

keine signifikanten quadratischen oder kubischen Effekte vorlagen. Post-hoc-

Tests bestanden aus t-Tests für unabhängige Stichproben. Zum Vergleich der 

vier Gruppen untereinander wurde die Bonferroni-Korrektur durchgeführt. Bei 

Vorliegen einer gerichteten Hypothese erfolgte die Signifikanzprüfung einseitig, 

ansonsten zweiseitig. Darüber hinaus wurden Trendanalysen in allen Kanälen 
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durchgeführt, um mögliche signifikante Aktivierungsmuster auch in Kanälen 

außerhalb der ROIs zu ermitteln. Dies wurde gewählt, um zu überprüfen, ob 

mögliche Aktivierungen wirklich ROI-spezifisch waren. 

 

Die Datenanalysen und graphischen Darstellungen wurden mit MatLab (The 

MathWorks Inc., USA), SPSS (SPSS Inc., USA) und Microsoft Office Excel 

(Microsoft Corp., Deutschland) durchgeführt. Alle Daten wurden mit dem 

Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung geprüft. 
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3 Ergebnisse 

 

 

3.1 Verhaltensdaten 

 

Die Verhaltensdaten (deskriptive Angaben im Anhang, siehe A-4) waren in allen 

Gruppen normalverteilt. Alle Gruppen zeigten im semantischen WFT eine 

signifikant bessere Leistung als im phonologischen WFT (für alle Gruppen 

p < .01, siehe Abbildung 12). 

 

Beim phonologischen WFT zeigte sich in der ANOVA für „Gruppe“ kein 

signifikanter Effekt (F3,76 = 1.557, p = .207), jedoch signifikante Effekte für 

„Bedingung“ (F1,76 = 32.199, p < .001) und „Bedingung mit Gruppe“ 

(F3,76 = 8.101, p < .001). Der Effekt „Bedingung“ kam dadurch zustande, dass 

generell mehr Wörter in der Kontrollaufgabe als bei dem phonologischen WFT 

produziert wurden. Die Interaktion kam durch die deutlich erhöhte Anzahl der 

produzierten Wochentage in der Gruppe der Entzügigen zustande. Diese 

Anzahl unterschied sich signifikant von der zweier weiterer Gruppen, die sich 

hierbei nicht voneinander unterschieden (siehe Abbildung 12).  

 

Beim semantischen WFT zeigte sich in der ANOVA für „Gruppe“ kein 

signifikanter Effekt (F3,76 = 1.411, p = .246), jedoch signifikante Effekte für 

„Bedingung“ (F1,76 = 23.902, p < .001) und „Bedingung mit Gruppe“ 

(F3,76 = 6.092, p < .001). Der Effekt „Bedingung“ kam dadurch zustande, dass 

generell mehr Wörter in der Kontrollaufgabe als bei dem semantischen WFT 

produziert wurden Die Interaktion kam durch die deutlich erhöhte Anzahl der 

produzierten Wochentage in der Gruppe der Entzügigen zustande. Diese 

Anzahl unterschied sich signifikant von der einer weiteren Gruppe (siehe 

Abbildung 12). 
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Abbildung 12: Anzahl der richtigen Antworten der Wortflüssigkeitstest- und 

Kontrollaufgaben. Fehlerbalken repräsentieren Standardfehler des Mittelwerts. 

Signifikante Unterschiede sind durch Linien gekennzeichnet (* p < .05, 
+ p < .10). 

 

 

3.2 Funktionelle Daten 

 

Beim phonologischen WFT (deskriptive Angaben im Anhang, siehe A-5) 

bestand die linke ROI aus den Kanälen 2, 3, 4, 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 16, 17, 18, 

und die rechte ROI aus den Kanälen 1, 2, 3, 6, 7, 8, 10, 11 (siehe Abbildung 

13A). Die funktionellen Daten waren in allen Gruppen normalverteilt. 

 

OxyHb: Hinsichtlich oxyHb zeigten sich in den ANOVAs links (F3,76 = 2.802, 

p = .046) und rechts (F3,76 = 3.574, p = .018) signifikante Effekte. Der lineare 

Trendtest zeigte sich links (F1,76 = 6.491, p = .013) und rechts (F1,76 = 9.366, 

p = .003) signifikant. In den Bonferroni-korrigierten post-hoc-Tests unter-

schieden sich auf der linken Seite die Kontrollen signifikant von der Gruppe der 
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Entgifteten (p = .028), der Unterschied zu den Entzügigen lag bei einer 

Signifikanz von .10, auf der rechten Seite unterschieden sich die Kontrollen 

signifikant von der Gruppe der Entzügigen und der Entgifteten (p < .019). Der 

Verlauf des Signals der vier Gruppen ist in Abbildung 13B dargestellt. 

 

Für oxyHb zeigten von den Kanälen der linken ROI die Kanäle 3, 4, 7, 8, 11, 12, 

13 und von den Kanälen der rechten ROI die Kanäle 1, 2, 6, 7 und 11 einen 

signifikanten linearen Trend. Es gab keine Kanäle außerhalb der ROI, die einen 

signifikanten linearen Trend (entzügig < entgiftet < abstinent < Kontrollen) auf-

wiesen. 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 13 (auf Seite 37): A: ROIs für den phonologischen und 

semantischen Wortflüssigkeitstest für die linke und rechte Hemisphäre. Die in 

fetter Schrift gehaltenen Zahlen stellen die Kanäle der ROIs dar. Die 

unterstrichenen Zahlen zeigen die Kanäle mit der erwarteten linearen oxyHb-

Zunahme mit zunehmender Abstinenzdauer (siehe Text). B: Zeitverlauf für 

oxyHb und deoxyHb während des phonologischen WFTs in der linken ROI (rot: 

entzügig; blau: entgiftet; schwarz: abstinent; grün: Kontrollen). Die aufgehellten 

Bereiche um die Linien entsprechen dem Standardfehler zum jeweiligen 

Zeitpunkt. C: Aktivierung (AC3 – BL, siehe 2.6) für oxyHb (oben), deoxyHb 

(mittig) und oxy0Hb (unten) während des phonologischen WFTs in der linken 

ROI (fett geschriebene Zahlen in 13A links oben). Fehlerbalken repräsentieren 

Standardfehler des Mittelwerts. Signifikante Unterschiede sind durch Linien 

gekennzeichnet (* p < .05, + p = .10). D: Wie C, jedoch nur für die Kanäle 

innerhalb der ROIs, die die erwartete lineare Zunahme zeigten (für oxyHb 

entspricht dies den Kanälen, die in A unterstrichen sind; Kanäle für deoxyHb 

und oxy0Hb siehe Text). 
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DeoxyHb: Hinsichtlich deoxyHb zeigten sich in der ANOVA links (F3,76 = 4.217, 

p = .008) und rechts (F3,76 = 3.618, p = .017) signifikante Effekte. Der lineare 

Trendtest zeigte sich links (F1,76 = 11.149, p = .001) und rechts (F1,76 = 10.075, 

p = .002) signifikant. In den post-hoc-Tests unterschieden sich auf der linken 

Seite die Kontrollen signifikant von der Gruppe der Entzügigen und Entgifteten 

(p < .023), der Unterschied zu den Abstinenten lag bei .10. Auf der rechten 

Seite unterschieden sich die Kontrollen signifikant von der Gruppe der 

Entzügigen (p = .006) und tendenziell von der Gruppe der entgifteten 

Probanden (p = .080). 

 

Für deoxyHb zeigten von den Kanälen der linken ROI die Kanäle 2, 3, 4, 6, 7, 8, 

9, 11, 12, 16 und von den Kanälen der rechten ROI die Kanäle 1, 2, 7 und 8 

einen signifikanten linearen Trend. Es gab es einen Kanal, der außerhalb der 

ROI lag und der einen signifikanten Trend zeigte (Kanal 18). 

 

Oxy0Hb: Hinsichtlich oxy0Hb zeigten sich in der ANOVA auf beiden Seiten 

signifikante Effekte (F3,76 > 4.451, p < .007). Der lineare Trendtest zeigte sich 

ebenfalls signifikant (F1,76 > 10.830, p < .003). In den post-hoc-Tests 

unterschieden sich die Kontrollen signifikant von der Gruppe der Entzügigen 

und Entgifteten (p < .010), jedoch nicht von der Gruppe der abstinenten 

Probanden. 

 

Für oxy0Hb zeigten von den Kanälen der linken ROI die Kanäle 2, 3, 4, 6, 7, 11, 

12, 16 und von den Kanälen der rechten ROI die Kanäle 1, 2, 6, 7 und 11 einen 

signifikanten linearen Trend. Es gab keine Kanäle außerhalb der ROI, die einen 

signifikanten linearen Trend aufwiesen. Demnach lagen für die drei Parameter 

(oxyHb, deoxyHb, oxy0Hb) nahezu alle Kanäle, die einen signifikanten Trend 

zeigten, innerhalb der ROIs. 

 

 

Beim semantischen WFT (deskriptive Angaben im Anhang, siehe A-5) bestand 

die linke ROI aus den Kanälen 2, 3, 4, 7, 8 und die rechte ROI aus den Kanälen 
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1, 2, 3, 6, 7, 8 (siehe Abbildung 13A). Die funktionellen Daten waren in allen 

Gruppen normalverteilt, bis auf die linke ROI in der Gruppe der Entzügigen 

(p = .042). Da die ANOVA bei gleichgroßen Stichproben von jeweils n > 10 

gegenüber einer solchen Verletzung sehr robust ist (Bortz, 2005), ist eine 

Anwendung allerdings relativ unproblematisch. 

 

OxyHb: Die ANOVAs für oxyHb zeigten weder links (F3,76 = .581, p = .629) noch 

rechts (F3,76 = .869, p = .447), noch im linearen Trendtest (ps > .111) signifikante 

Werte.  

 

Für oxyHb zeigte lediglich ein Kanal der rechten ROI (Kanal 2) einen 

signifikanten linearen Trend.  

 

DeoxyHb: Hinsichtlich deoxyHb zeigte sich in den ANOVAs rechts ein 

signifikanter Effekt (F3,76 = 3.140, p = .030) im Gegensatz zu links (F3,76 = 1.987, 

p = .124), der lineare Trendtest war links (F1,76 = 5.566, p = .021) und rechts 

(F1,76 = 8.811, p = .004) signifikant. In den post-hoc-Tests unterschieden sich 

auf der rechten Seite die Kontrollen signifikant von der Gruppe der Entzügigen 

(p = .009). Links war dieser Unterschied tendenziell ausgeprägt (p = .060).  

 

Für deoxyHb zeigten von den Kanälen der linken ROI die Kanäle 3, 7 und 8 und 

von den Kanälen außerhalb dieser ROI die Kanäle 9 und 11 einen signifikanten 

linearen Trend. Von den Kanälen der rechten ROI zeigten die Kanäle 1, 2 und 7 

einen signifikanten linearen Trend.  

 

Oxy0Hb: Hinsichtlich oxy0Hb fand sich in den ANOVAs rechts ein tendenzielles 

Ergebnis (F3,76 = 2.337, p = .080) und im linearen Trendtest ein signifikantes 

Ergebnis (F1,76 = 6.265, p = .014). Links bestand im linearen Trendtest nur ein 

Trendeffekt (F1,76 = 3.594, p = .062). In den post-hoc-Tests der rechten ROI 

unterschieden sich die Kontrollen signifikant von der Gruppe der Entzügigen 

(p = .031). 
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Für oxy0Hb zeigten von den Kanälen der linken ROI der Kanal 2 und von den 

Kanälen außerhalb dieser ROI der Kanal 12 einen signifikanten linearen Trend. 

Von den Kanälen der rechten ROI zeigten die Kanäle 1, 2, 6 und 7 einen 

signifikanten linearen Trend. 

 

Da die ROIs baseline-korrigierte Aktivierungsunterschiede von Experimental- 

und Kontrollbedingung darstellten, wurde auch untersucht, ob es eventuell 

Gruppenunterschiede in den baseline-korrigierten Aktivierungen der Kontroll-

aufgaben gab. Erwartungsgemäß gab es keine signifikanten Unterschiede (alle 

ps > .205).  

 

Zusammenfassend zeigten sich bei der phonologischen Aufgabe in den 

ANOVAs in den Gruppenvergleichen signifikante Effekte für oxyHb, deoxyHb 

und oxy0Hb. In Abbildung 13C und 13D sind die Veränderungen der linken ROI 

für alle 4 Gruppen während der Durchführung der phonologischen Aufgabe 

dargestellt. In linearen Trendtests zeigte sich der erwartete lineare 

Zusammenhang (Anordnung: entzügig, entgiftet, abstinent, Kontrollen) über die 

Gruppen hinweg für oxyHb, deoxyHb und oxy0Hb. Insbesondere für die 

phonologische Aufgabe zeigten sich bessere Effekte. In den post-hoc-Tests 

zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Kontrollen auf der einen 

Seite und den Entzügigen und Entgifteten auf der anderen Seite. Zwischen 

Kontrollen und Abstinenten konnten keine signifikanten Unterschiede gefunden 

werden. Bei der semantischen Aufgabe zeigte sich hinsichtlich deoxyHb und 

oxy0Hb ein Unterschied zwischen Kontrollen und Entzügigen während der 

Wortflüssigkeitsaufgaben. 

 

 

3.3 Einfluss von Abstinenzdauer und Frontalhirnatrophie 

 

Bei den entgifteten Probanden fand sich eine Korrelation beim phonologischen 

WFT für oxyHb in der rechten ROI (r = .41; p = .038), für deoxyHb in der linken 

(r = – .40; p = .039) und rechten ROI (r = – .46; p = .020) und für oxy0Hb in der 
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rechten (r = .51; p = .012), jedoch nur tendenziell in der linken ROI (r = .31; 

p = .095). Beim semantischen WFT konnten in der linken ROI für oxyHb und 

deoxyHb tendenzielle Korrelationen gefunden (r = .36 / – .34, p = .059 / .071) 

werden und für oxy0Hb eine signifikante Korrelation (r = .41; p = .035). Mit 

zunehmender Zeit nach Entgiftung zeigten die entgifteten Probanden eine 

verstärkte Gehirnaktivität (siehe Abbildung 14). 

 

 
 

Abbildung 14: Korrelation für die entgifteten Probanden zwischen der Anzahl 

der Tage nach Entgiftung bzw. nach letztem Alkoholkonsum und Hirnaktivität für 

die rechte ROI bei dem phonologischen WFT für oxyHb (oben) und deoxyHb 

(unten). 
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Bezüglich der Abstinenzdauer zeigte sich bei den semantischen ROIs nur für 

deoxyHb eine Korrelation mit der Amplitude der Gehirnaktivität rechts (r = – .47; 

p = .018) und links (r = – .35; p = .066). Diese Korrelation kam durch einen 

Probanden mit sehr langer Abstinenzdauer zustande (siehe Abbildung 15). 

Nach Ausschluss dieses Probanden ergab sich keine Korrelation mehr 

(ps > .119, einseitig). 

 

 
 

Abbildung 15: Korrelation für die abstinenten Probanden (Pfeil symbolisiert 

Ausreißer) im semantischen WFT zwischen Tagen seit Abstinenzbeginn und 

Hirnaktivität für deoxyHb für die rechte ROI (oben) und die linke ROI (unten). 
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Hinsichtlich des Einflusses einer Frontalhirnatrophie auf die Gehirnaktivität 

zeigte sich über die Gruppen hinweg (n = 19) kein Unterschied (ps > .304) zu 

den Probanden aller Gruppen ohne Frontalhirnatrophie (n = 11). Innerhalb der 

Gruppen wurde aufgrund der zu kleinen Zahl der Probanden mit oder ohne 

Frontalhirnatrophie (n ≤ 4) keine statistische Auswertung durchgeführt. 
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4 Diskussion 

 

In der vorliegenden Arbeit wurde die präfrontale Oxygenierung in 

unterschiedlichen Phasen qualifizierter Entzugsbehandlung bei Probanden mit 

Alkoholabhängigkeit und einer Kontrollgruppe mit fNIRS während der 

Durchführung eines WFT untersucht. Zunächst werden die Verhaltens-

ergebnisse und anschließend die funktionellen Daten näher diskutiert und 

Bezug auf mögliche therapeutische Implikationen genommen. Weiterhin wird 

auf den Einfluss von Kofaktoren eingegangen und eine kritische Beurteilung zu 

bestimmten Aspekten dieser Arbeit vorgenommen. Abschließend werden 

mögliche Schlussfolgerungen gezogen und ein Ausblick für die zukünftige 

Auseinandersetzung mit dem Thema dieser Arbeit gegeben. 

 

 

4.1 Diskussion der Verhaltensdaten 

 

Alle Gruppen produzierten signifikant mehr Wörter in den Kontrollaufgaben als 

in den dazugehörigen Wortflüssigkeitsaufgaben, obwohl der Versuchsleiter sich 

bemühte, die Leistung über verbale Instruktionen anzugleichen. In einer 

Untersuchung von Schecklmann et al. (2007) mit entgifteten alkoholabhängigen 

Probanden und gesunden Kontrollen hatten in Übereinstimmung zu den 

vorliegenden Ergebnissen alle Gruppen signifikant oder tendenziell mehr 

Wörter in der Kontrollaufgabe produziert. In einer Untersuchung mit gesunden 

Probanden fanden Schecklmann et al. (2008) hingegen keinen signifikanten 

Unterschied zwischen der Anzahl der in der Kontrollaufgabe und im 

phonologischen WFT produzierten Wörter. Somit ist das Ergebnis der 

vorliegenden Arbeit teilweise vergleichbar mit existierenden Studien und könnte 

möglicherweise auf subtilen Unterschieden in der Instruktion gegenüber 

bestimmten Probandengruppen bzw. Unterschieden in der untersuchten 

Population (z. B. im Verständnis) hinweisen. Die Probanden bei Schecklmann 

et al. (2008) waren im Durchschnitt immerhin 20 Jahre jünger als in den 
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anderen Untersuchungen und wiesen keine psychopathologischen Merkmale 

auf. Weiterhin bleibt festzuhalten, dass in keiner der aufgeführten 

Untersuchungen von einer Probandengruppe eine signifikant erhöhte Anzahl 

von Wörtern beim WFT im Vergleich zur Kontrollaufgabe produziert wurde. Dies 

kann als ein Hinweis auf die Einfachheit der Durchführung der verwendeten 

Kontrollaufgabe im Vergleich zu den WFTs aufgefasst werden, was sich auch in 

der fehlenden präfrontalen Aktivierung in allen Gruppen während der 

Kontrollaufgabe widerspiegelte. Somit ist die Aufzählung der Wochentage gut 

als Kontrollaufgabe für einen Wortflüssigkeitstest geeignet. 

 

Die Gruppe der Entzügigen produzierte im Vergleich zu den anderen Gruppen 

mehr Wochentage, obwohl wie bei den anderen Gruppen einheitlich versucht 

wurde, durch verbale Instruktionen die Anzahl der Wochentage an die Anzahl 

der in der Wortflüssigkeitsaufgabe generierten Wörter anzugleichen. Alle 

Gruppen produzierten zwar mehr Wochentage in der Kontrollbedingung als 

Wörter in den WFTs, bei den Entzügigen war dieser Unterschied aber 

wesentlich größter. Dies könnte auf einer gestörten Inhibition beruhen, wie sie 

bei alkoholintoxikierten und entzügigen Personen vorkommen kann. Demnach 

konnten die sowohl vor der Untersuchung erklärten Instruktionen, als auch die 

verbalen Instruktionen während der Durchführung der Kontrollaufgaben 

möglicherweise nicht ausreichend umgesetzt werden. Für das Zutreffen dieser 

Annahme gibt es z. B. Hinweise aus einer Studie mit leichten bis mittelstarken 

Alkoholtrinkern, die mit einer Belohnungsaufgabe untersucht wurden. Nach 

Gabe von 0,8 g Alkohol /kg Körpergewicht oder Placebo wurde eine 

Belohnungsaufgabe mit abstrakten positiven und negativen Stimuli 

durchgeführt. Als Ergebnis zeigte sich hierbei, dass die Alkoholgruppe die 

Verhaltensantwort öfter als die Placebogruppe ausführte, obwohl diese mit einer 

Bestrafung verbunden war (Loeber & Duka, 2009). Somit wäre denkbar, dass 

es in der vorliegenden Arbeit unter anderem auch aufgrund der 

Inhibitionsdefizite der Entzügigen, die sich unmittelbar in Anschluss nach einer 

Trinkphase befanden, zu der vermehrten Produktion von Wochentagen 

gekommen sein könnte. 
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Alle vier Gruppen produzierten mehr Wörter im semantischen als im 

phonologischen WFT, die Gruppen unterschieden sich untereinander jedoch 

weder im semantischen noch im phonologischen WFT signifikant in der Anzahl 

der produzierten Wörter. Dieses Ergebnis könnte damit erklärt werden, dass der 

semantische WFT einfacher auszuführen sein könnte und möglicherweise 

aufgrund dessen mit geringerer Hirnaktivierung oder höherer Effizienz 

durchgeführt wird (Fallgatter et al., 1997; Kameyama et al., 2006). Bei dem 

phonologischen WFT muss auf ein internes Lexikon zugegriffen werden, 

während beim semantischen WFT konzeptuelle Netzwerke genutzt werden 

können. Dies kann zu deutlich unterschiedlicher Nutzung bestimmter Strategien 

führen. Nach der Aufforderung, so viele Tiere wie möglich zu benennen, kann 

man z. B. mental eine Tour durch einen Zoo, einen Bauernhof oder eine 

Tierhandlung unternehmen. Dies ist leichter als Wörter mit einem bestimmten 

Anfangsbuchstaben abzurufen. Der Unterschied in der Schwierigkeit der zwei 

WFTs kann auch eine gewisse Relevanz für die Interpretation der funktionellen 

Daten haben. 

 

 

4.2 Diskussion der funktionellen Daten 

 

Mit Blick auf die aufgestellten Hypothesen konnte bei der Durchführung des 

Wortflüssigkeitstests in der vorliegenden Arbeit eine geringere präfrontale 

Oxygenierung bei den Entzügigen und Entgifteten im Vergleich zur 

Kontrollgruppe reproduziert werden (Schecklmann et al., 2007). Hypothese 1a 

und Hypothese 1b konnten somit bestätigt werden. Diese Unterschiede waren 

insbesondere beim phonologischen WFT ausgeprägt, was ebenfalls mit der 

Studie von Schecklmann et al. (2007) übereinstimmt, da sich dort ebenfalls eine 

geringere präfrontale Oxygenierung bei den entgifteten Probanden gezeigt 

hatte. Dieses Ergebnis stimmt mit weiteren Studien überein, die ebenfalls bei 

alkoholabhängigen Probanden im Vergleich zu gesunden Kontrollen eine 

geringere Hirnoxygenierung während der Durchführung von Aufgaben zeigen, 

xxxxxxx 
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die die Rekrutierung von frontalen Hirnarealen erfordern (Moselhy et al., 2001; 

Pfefferbaum et al., 2001). 

 

Bei in Studien nachgewiesener Hirnvolumenreduktion und neuropsycholo-

gischen Defiziten bei alkoholabhängigen Patienten im Vergleich zu Abstinenten 

und Hinweisen auf Regeneration bei Abstinenz (Bartsch et al., 2007; Mann et 

al., 1999) wurden die Hypothesen aufgestellt, dass die Entzügigen und 

Entgifteten eine geringere Hirnoxygenierung im Vergleich mit den Abstinenten 

zeigen sollten, die Abstinenten aber keinen Unterschied zu den Kontrollen 

aufweisen sollten. In der Untersuchung zeigte die Hirnoxygenierung in den 

ROIs der Entzügigen und Entgifteten keine signifikanten Unterschiede zu den 

Abstinenten, sodass die Nullhypothese 2a nicht abgelehnt werden konnte. 

Weiterhin zeigte die abstinente Gruppe im Vergleich zu den Kontrollen 

hinsichtlich oxyHb, deoxyHb und auch des korrigierten oxy0Hb (Cui et al., 2010) 

keine signifikanten Unterschiede, wogegen sich im Vergleich der Kontrollgruppe 

mit der entzügigen und der entgifteten Gruppe mehrere Fälle auf signifikantem 

Niveau unterschieden. Somit konnte auch die Nullhypothese 2b nicht abgelehnt 

werden, was den Erwartungen entsprach. Da trotzdem ein Zusammenhang 

zwischen Abstinenzstadium und Hirnoxygenierung zu vermuten war, wurde eine 

Hypothese zu einem möglichen linearen Trend über die Gruppen aufgestellt. Im 

linearen Trendtest fand sich ein signifikantes Ergebnis über die vier Gruppen 

(entzügig, entgiftet, abstinent, Kontrollen) für oxyHb, deoxyHb und auch für 

oxy0Hb, sodass die Hypothese 2c bestätigt werden konnte. Dies lässt sich 

wiederum mit den Arbeiten in Verbindung bringen, die einen positiven Effekt der 

Abstinenz in verschiedenen Bereichen zeigten (Bartsch et al., 2007; Mann et 

al., 1999). 

 

Bei Hinweisen auf die positiven Effekte der Abstinenz wurden mögliche 

Veränderungen innerhalb der Gruppen der Entgifteten, die eine Spannweite von 

2 bis 27 Tagen nach letztem Alkoholkonsum oder Entgiftungsende zeigten, und 

der Abstinenten, die zwischen 105 und 975 Tagen abstinent waren untersucht. 

Es war anzunehmen, dass sich innerhalb der Gruppen mit zunehmender Dauer 
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der Zeit nach Entgiftung bzw. zunehmender Abstinenzdauer eine Verbesserung 

der Hirnoxygenierung zeigen könnte. Für die Entgifteten konnte dieser Effekt 

nachgewiesen werden, da sich beim phonologischen WFT für oxyHb und 

deoxyHb ein signifikantes Ergebnis zeigte. Somit konnte die Hypothese 3a 

bestätigt werden. 

 

Bei Überprüfung eines Zusammenhanges zwischen Abstinenzdauer und 

Durchblutungsveränderungen in der Gruppe der Abstinenten zeigte sich 

zunächst ein signifikanter Zusammenhang für deoxyHb beim semantischen 

WFT. Nach Herausnahme eines „Ausreißers“, der mit 975 Tagen die längste 

Abstinenzdauer aufwies, zeigte sich allerdings kein signifikanter Zusammen-

hang mehr zwischen Abstinenzdauer und Hirnaktivierung, wie man vielleicht 

aufgrund von volumetrischen und neuropsychologischen Befunden vermuten 

könnte (Bartsch et al., 2007; Mann et al., 1999). Aufgrund der deutlich längeren 

Abstinenzzeit im Vergleich zur restlichen Gruppe wurde dieser Proband bei der 

Überprüfung des Zusammenhangs zwischen Abstinenzdauer und 

Oxygenierung aus der Gruppe herausgenommen. Somit konnte die 

Nullhypothese 3b nicht abgelehnt werden. 

 

Für den fehlenden Zusammenhang zwischen Abstinenzzeit und Hirnoxy-

genierung könnte es mehrere Gründe geben. Die Probanden der abstinenten 

Gruppe hatten seit mindestens drei Monaten keinen Alkohol mehr konsumiert, 

sodass nach drei Monaten Abstinenz eventuell keine neuronalen 

Veränderungen mehr ablaufen bzw. keine Veränderungen, die mit fNIRS 

nachgewiesen werden können. Auch ist vorstellbar, dass wesentliche 

Veränderungen in der Hirnaktivierung i. S. einer neuronalen Regeneration 

bereits vor diesen drei Monaten stattgefunden haben, da in strukturellen 

Untersuchungen bereits nach sechs bis sieben Wochen Abstinenz eine 

signifikante Hirnvolumenzunahme beobachtet werden konnte (Bartsch et al., 

2007). Ein weiterer Hinweis dafür könnte sein, dass in der vorliegenden Arbeit 

bei den Entgifteten mit zunehmender Anzahl der Tage nach Entgiftungsende 

bzw. letztem Alkoholkonsum eine zunehmende Hirnaktivierung beim 
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phonologischen WFT festgestellt werden konnte. Es fanden sich also 

Veränderungen in der Hirnaktivierung während eines Zeitraumes von zwei bis 

27 Tagen nach Ende des Alkoholkonsums bzw. der medikamentösen 

Entgiftung. Dies könnte darauf hinweisen, dass insbesondere in diesem frühen 

Zeitraum durch fNIRS messbare Veränderungen auftreten. Um zu überprüfen, 

ob auch über einen längeren Zeitraum Veränderungen auftreten, werden 

weitere Untersuchungen mit einer größeren Probandenzahl notwendig sein. 

Insbesondere müssten die Abstinenzintervalle zeitlich genauer definiert werden 

und Probanden möglicherweise sowohl bereits nach einer kürzeren 

Abstinenzdauer (< 3 Monate), als auch nach längerer (> 18 Monate) untersucht 

werden. Die Anzahl der Probanden müsste über das gesamte Intervall 

gleichmäßiger verteilt sein. 

 

Insgesamt zeigte sich zwar kein signifikanter Unterschied in der Oxygenierung 

bei Entzügigen und Entgifteten im Vergleich zu Abstinenten, allerdings gab es 

keinen signifikanten Unterschied zwischen Abstinenten und Kontrollen und ein 

linearer Trend über die vier Gruppen war nachweisbar. Weiterhin fand sich bei 

Entgifteten eine Verbesserung der Oxygenierung mit zunehmender Zeit nach 

Entgiftung bzw. nach letztem Alkoholkonsum. Ein analoger Effekt bei den 

Abstinenten zeigte sich nicht. Die signifikanten Ergebnisse fanden sich 

größtenteils beim phonologischen WFT. Damit ist zusammenfassend ein 

positiver Effekt der Abstinenz auf die Hirndurchblutung zu vermuten, was im 

Rahmen der Therapie als einfach zu verstehender Motivationsfaktor eingesetzt 

werden könnte. 

 

Im Hinblick auf die Arbeiten von Schecklmann et al. (2007, 2008) zeigten sich in 

der vorliegenden Studie während der WFTs sehr ähnlich lokalisierte 

Durchblutungsveränderungen, die signifikanten Kanäle in beiden Unter-

suchungen waren weitestgehend identisch. Somit konnten die damals von 

Schecklmann et al. (2008) nachgewiesenen Aktivierungen während des 

phonologischen WFT in spezifischen Bereichen im inferioren, im dorsolateralen 

präfrontalen und im superioren temporalen Kortex reproduziert werden. Dies 
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entspricht den Ergebnissen bisheriger funktioneller bildgebender Studien 

(Schlosser et al., 1998; Weiss et al., 2004). 

 

Bei der Auswertung der funktionellen Daten und der Bestimmung der ROIs 

zeigten sich bei der Durchführung des phonologischen WFT bei den Kontrollen 

rechnerisch mehr aktive Kanäle auf der linken Seite (13 signifikante Kanäle) als 

auf der rechten Seite (8 signifikante Kanäle). Dies deckt sich mit den 

Ergebnissen einer Reliabilitätsstudie von Schecklmann et al. (2008), da hier 

ebenfalls eine linksseitig etwas stärker betonte Aktivierung festgestellt wurde 

(zwischen 9 und 13 signifikante Kanäle links und 6 Kanäle rechts). Bei der 

Durchführung des semantischen WFT zeigte sich bei den Kontrollen eine 

ausgeglichene Aktivierung beider Seiten (5 signifikante Kanäle links, 6 

signifikante Kanäle rechts). Beide Ergebnisse lassen sich mit vorhandenen 

Studien in Einklang bringen, da es sowohl Studien gibt, die eine Lateralisation 

zugunsten der linken Seite zeigen (Fallgatter et al., 1997; Herrmann et al., 

2004; Herrmann et al., 2006), aber auch Studien, die keinen lateralisierenden 

Effekt feststellen (Herrmann et al., 2003; Kameyama et al., 2006; Quaresima et 

al., 2005; Schecklmann et al., 2007). Die Übereinstimmung der relevanten 

Kanäle mit den berichteten Studien belegt, dass die Festlegung der 

unterschiedlichen ROIs (phonologisch versus semantisch) geeignet war, um 

WFT-relevante Aktivierung zu erfassen. Möglicherweise stellen beide WFTs, da 

sie sich in ihrem Schweregrad unterscheiden, Anforderungen an etwas 

unterschiedliche Gehirnareale. Zur möglichen Verbesserung der funktionellen 

Daten wurden die erhobenen oxyHb- und deoxyHb-Daten zusätzlich mit einem 

neuen Verfahren korrigiert, welches Bewegungsartefakte minimieren soll (Cui et 

al., 2010). Das so korrigierte oxy0Hb wurde wie die anderen beiden Signale der 

Datenanalyse unterzogen und zeigte vergleichbare Ergebnisse. Dass keine 

größere Verbesserung erreicht wurde, könnte darauf zurückzuführen sein, dass 

die Probanden relativ ruhig und entspannt saßen und durch die Instruierung der 

Probanden vor der Untersuchung die Entstehung von solchen Artefakten 

minimiert wurde. Dieses Verfahren sollte weiter bei der Auswertung von Daten 

eingesetzt werden, um die Anwendbarkeit und den Nutzen zu überprüfen. 



 
 
 
 
 

51 
 
 

Obwohl sich während der Durchführung der WFTs keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Gruppen in den Verhaltensdaten zeigten, gab es 

Unterschiede in der präfrontalen Oxygenierung, wie es auch bei Schecklmann 

et al. (2007) der Fall war. Somit könnte fNIRS im Vergleich zu bestimmten 

Leistungs- und Verhaltenstests wesentlich sensibler auf Funktionsstörungen 

bestimmter Gehirnareale hinweisen. Dies könnte auch die individuelle Therapie 

beeinflussen, da nachgewiesen werden konnte, dass Defizite im Bereich der 

Exekutivfunktionen, die für die Durchführung des WFT notwendig sind, mit 

Rückfällen und einer erhöhten Abbruchrate von Rehabilitationsbehandlungen 

assoziiert sind (Miller, 1991). Somit könnte bei festgestellten zerebralen 

Durchblutungsveränderungen, die auf Defizite im Bereich der Exekutiv-

funktionen hindeuten, frühzeitig eine individuelle Anpassung der Therapie-

intensität („tailored therapy“) erfolgen. Auch könnte durch eine Verlaufskontrolle 

der Exekutivfunktionen mittels fNIRS möglicherweise eine Aussage über eine 

erhöhte Rückfallwahrscheinlichkeit getroffen werden. Allerdings stellen die 

vorliegenden Ergebnisse zunächst nur Gruppeneffekte dar, sodass vielleicht bei 

weiterer Verbesserung der Messmethode, einer deutlich höheren Anzahl an 

Probanden und weiteren prospektiven Verlaufsstudien präzisere Aussagen 

auch für einzelne Probanden getroffen werden könnten. 

 

 

4.3 Einfluss von Kofaktoren 

 

Eine gesicherte oder ausgeschlossene Frontalhirnatrophie, soweit mittels cCT 

oder cMRT untersucht, hatte keinen Effekt auf die Hirnaktivierung in der 

vorliegenden Untersuchung. Allerdings lag nur für etwa die Hälfte der 

Probanden in den klinischen Gruppen eine cranielle Bildgebung vor, welche bei 

zukünftigen Studien bei allen Probanden standardmäßig durchgeführt werden 

sollte. Es wäre auch interessant, sowohl strukturelle als auch funktionelle 

Längsschnittuntersuchungen gemeinsam an einer größeren Stichprobe 

durchzuführen, um mögliche Zusammenhänge zwischen morphologischen und 

xxx 
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funktionellen Veränderungen genauer untersuchen zu können. Bislang liegt 

leider keine Studie vor, die beides untersucht hat. 

 

Hinsichtlich der psychiatrischen Komedikation und der psychiatrischen Komor-

biditäten konnte keine Angleichung der Gruppen erreicht werden, wobei bisher 

wenige Daten über den Einfluss von psychiatrischer Komedikation und 

psychiatrischen Komorbiditäten auf die Leistung und die zerebrale 

Durchblutung während der Durchführung kognitiver Paradigmen vorliegen. 

Bezüglich Komedikation existiert eine Studie, in der eine erhöhte 

Hirnaktivierung im rechten lateralen Gyrus orbitalis während einer 

Belohnungsaufgabe nach oraler Verabreichung von Naltrexon gefunden wurde 

(Boettiger et al., 2009). Zwar hatten in der vorliegenden Arbeit sieben 

abstinente Probanden an einer doppelblinden Studie teilgenommen, bei der 

Naltrexon-Depotpräparat oder Placebo i. m. alle 4 Wochen verabreicht worden 

war. Jedoch ist nicht bekannt, welcher der Probanden Naltrexon oder Placebo 

erhalten hatte, sodass diesbezüglich keine Aussage über eine mögliche 

Wirkung getroffen werden kann. Im Hinblick auf Komorbiditäten gibt es Studien, 

die eine verminderte Hirnaktivierung bei Probanden mit depressiver Erkrankung 

zeigen (Herrmann et al., 2004; Kameyama et al., 2006), was sich hier nicht 

bestätigen ließ2. Allerdings hatten die Probanden in diesen Untersuchungen die 

Hauptdiagnose Depression, was eine Aussage über den Einfluss einer 

komorbiden Depression erschwert. Auffällig war in der vorliegenden Arbeit, dass 

die depressiven Probanden überwiegend in der Gruppe der Entgifteten zu 

finden waren. Bei auffällig hohem Anteil von depressiven Probanden in der 

Gruppe der Entgifteten im Vergleich zu den anderen Gruppen kann vermutet 

werden, dass mit zunehmender Abstinenz auch eine psychische Stabilisierung 

stattfindet, da durch die zunehmende Abstinenzdauer auch das Vertrauen in die 

Selbstwirksamkeit des Probanden und das Selbstbewusstsein steigen könnten. 

                                                           
2 Ein explorativer Vergleich zwischen Patienten mit und ohne Komorbiditäten in den Gruppen 
der entzügigen und der entgifteten Patienten zeigte keine signifikanten Unterschiede. Wenn nur 
Patienten mit Depression gegen Patienten ohne Komorbidität verglichen wurden, zeigte sich bei 
den entgifteten Patienten kein Unterschied, bei entzügigen Patienten war in einer ROI eine bei 
depressiven höhere Deoxygenierung zu sehen (semantisch rechts). Allerdings gab es in dieser 
Gruppe nur fünf depressive Patienten, sodass eine generelle Aussage schwierig ist. 
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Hierdurch könnte sich eine reaktive depressive Symptomatik bessern. Im 

Umkehrschluss ist nachzuvollziehen, dass eine alkoholabhängige Person bei 

einem erneuten Rückfall verzweifelt sein und in eine depressive Stimmungslage 

verfallen könnte. Weitere Untersuchungen mit größeren Stichproben könnten 

möglicherweise genauere Ergebnisse zum Einfluss der genannten Kofaktoren 

erbringen. 

 

 

4.4 Kritische Beurteilung 

 

Als kritische Aspekte sind der Verzicht auf eine Längsschnittuntersuchung und 

die Nichtvergleichbarkeit der Gruppen in einem Test zur verbalen Intelligenz 

bzw. prämorbiden Intelligenz zu nennen. 

 

Für die vorliegende Arbeit wurde statt eines längsschnittlichen 

Untersuchungsdesigns mit mehrmaliger Messung derselben Probanden ein 

Zwischensubjekt-Design gewählt. Das Zwischensubjekt-Design besitzt im 

Vergleich zu einem Innersubjekt-Design eine etwas geringere statistische 

Power bei der Ermittlung von Unterschieden. Dies liegt an den interindividuellen 

Unterschieden der Probanden der einzelnen Gruppen bei einem Zwischen-

subjekt-Design. Bei einem Innersubjekt-Design treten diese Unterschiede nicht 

auf, da es sich um dieselben Probanden handeln würde, die sich im 

vorliegenden Fall beispielsweise in verschiedenen Stadien der Entgiftung bzw. 

Abstinenz befänden. Allerdings wurde das Zwischensubjekt-Design aufgrund 

von mehreren Überlegungen gewählt. Zum einen müssten bei einer 

wiederholten Testung mit demselben Paradigma (WFT) je nach Anzahl der 

Messungen ebenso viele phonologische und semantische WFTs erstellt 

werden, die hinsichtlich Schweregrad und Antwortmöglichkeiten vergleichbar 

sein müssten. Eine solche Entwicklung von standardisierten Parallelversionen 

kann ein schwieriges Unterfangen darstellen. Weiterhin fand sich in einer 

Untersuchung (Schecklmann et al., 2008) bei der Durchführung des 

phonologischen WFT mit gesunden Probanden, die diesen insgesamt dreimal 
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in festgelegten Zeitabständen absolvierten, bei wiederholter Durchführung des 

WFT eine Abnahme der Durchblutung. Dies könnte auf einen gewissen 

Lerneffekt hinsichtlich der Instruktionen für die Durchführung des WFT oder 

effizienteren Strategien bei den Probanden bei mehrmaliger Testdurchführung 

zurückzuführen sein. Dadurch könnten Veränderungen möglicherweise weniger 

gut nachweisbar sein. In der vorliegenden Arbeit hatte keiner der Probanden 

irgendwelche Erfahrung mit dem WFT, wodurch solche Effekte ausgeschlossen 

werden konnten. Außerdem zeigen alkoholabhängige Probanden eine im 

Verlauf teilweise wechselhafte Motivation, an Studien teilzunehmen sowie eine 

gerade zu Beginn der Abstinenz erhöhte Rückfallrate. Eine dreimalige Testung 

der alkoholabhängigen Probanden in den verschiedenen Abstinenzstadien hätte 

zum einen aufgrund mangelnder Teilnahmebereitschaft bei den Folgeunter-

suchungen und zum anderen aufgrund eines möglichen Alkoholrückfalls zu 

einer erhöhten Ausfallrate führen können. Hier könnte es für wiederholte 

Messungen zukünftig sinnvoll sein, die Probanden in ihrer Abstinenzmotivation 

zu bestärken, indem ihnen die zu erwartenden zunehmende Normalisierung der 

Hirnaktivierung erklärt und die Ergebnisse der Untersuchungen jeweils zeitnah 

besprochen werden. Darüber hinaus könnte das Wissen um eine 

bevorstehende Messung eine gewisse externe Kontrolle darstellen und damit 

die Abstinenzmotivation unterstützen.  

 

Trotz sorgfältiger Angleichung der Schulbildung zwischen den Gruppen ergaben 

sich beim MWT-B deutliche Unterschiede, wobei auffiel, dass die Werte 

entsprechend der zunehmenden Abstinenzzeit anstiegen. Es zeigte sich ein 

ähnliches Muster wie bei den funktionellen Daten der NIRS-Messung. Ein 

solches Ergebnis könnte nahelegen, dass die NIRS-Befunde durch 

Unterschiede in der Intelligenz erklärbar sein könnten. Gegen eine solche 

Annahme sprechen verschiedene Befunde. In einer Studie überschätzte der 

MWT-B im Vergleich zum Hamburg-Wechsler Intelligenztest für Erwachsene 

(revidierte Fassung HAWIE-R) die Verbale Intelligenz der Probanden um 17 IQ 

(Intelligenzquotient) – Punkte. Dies könnte vernachlässigt werden, wenn diese 

Überschätzung für alle Gruppen gleichermaßen zutreffen würde. Allerdings 
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zeigte sich bei Gesunden eine höhere Überschätzung als bei den untersuchten 

psychiatrischen Patienten (Satzger et al., 2002). Der Test könnte somit auch bei 

Patienten in unterschiedliche Phasen der Alkoholabstinenz unterschiedlich 

ausfallen. In einer weiteren Studie fand sich bei vergleichbarer Schulbildung 

ebenso ein signifikant niedriger Punktwert im MWT-B bei alkoholabhängigen 

Probanden (Mann et al., 1999). Ein mit dem MWT-B vergleichbarer Test 

(National Adult Reading Test - NART), der prämorbide Intelligenz abbilden soll, 

erwies sich bei alkoholabhängigen Patienten mit Korsakoff-Syndrom als nicht 

valide (O'Carroll et al., 1992). Während einige Forscher wie Acker (1984) 

schlechtere Testergebnisse mit einer tatsächlich geringeren prämorbiden 

Intelligenz in Zusammenhang bringen, sehen Arbuckle et al. (1994) dieses 

Ergebnis als alkoholbeeinflusst an. Diese Vermutung entspricht auch am 

ehesten den Resultaten der vorliegenden Arbeit, da die Gruppen hinsichtlich 

der Schulbildung (Abitur versus kein Abitur) und damit der prämorbiden 

Intelligenz angeglichen werden konnten. Bei vergleichbarer Erkrankungsdauer 

ist zu vermuten, dass die Leistung im MWT-B unter anderem durch die bei 

Alkoholabhängigen veränderte präfrontale Gehirnaktivität beeinflusst werden 

könnte und sich somit mit Abnahme der pathologischen Durchblutungsmuster 

auch eine Leistungsverbesserung im MWT-B einstellen könnte. Auch könnte, 

insbesondere bei den Entzügigen und den Entgifteten, eine gestörte Inhibition 

zu einer schnellen, unüberlegten Bearbeitung des MWT-B beigetragen haben. 

Eine gestörte Inhibition könnte auch die höhere Anzahl an genannten 

Wochentagen bei Entzügigen erklären. Es könnte ein interessanter Ansatz sein, 

insofern es methodisch adäquat umsetzbar ist, die präfrontale Aktivität während 

der Bearbeitung des MWT-B mittels fNIRS zu untersuchen. Wichtig wäre auch 

die wiederholte Untersuchung von alkoholabhängigen Patienten mit dem 

MWT-B oder anderen verbalen Intelligenztests in unterschiedliche Stadien. Die 

Parallelversion MWT-A würde sich hierzu anbieten. Dies könnte eine genauere 

Aussage darüber zulassen, ob die Testwerte unter Alkoholabstinenz stabil 

bleiben oder veränderlich sind. Sich verbessernde Werte in der verbalen 

Intelligenz – wie sie auch bei anderen neuropsychologischen Tests (Mann et al., 

xxxxxxxxxx 



 
 
 
 
 

56 
 
 

1999) gefunden wurden – könnten dann ebenfalls für die Therapiemotivation 

genutzt werden. 

 

Die Patientengruppen zeigten einen erhöhten Prozentsatz an Rauchern. Auch 

dies könnte diagnosebezogen sein, da in epidemiologischen Studien gefunden 

wurde, dass die Prävalenz einer Nikotinabhängigkeit bei Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit deutlich höher ist als in der Allgemeinbevölkerung (Hasin 

et al., 2007). 

 

Trotz der aufgeführten Diskussionspunkte hat diese Arbeit auch gewisse 

Stärken, die noch einmal erwähnt werden sollen. Insgesamt wurden in der 

vorliegenden Arbeit 80 Probanden (darunter 60 Personen aus klinischen 

Stichproben) in einem naturalistischen Setting untersucht. In vielen wesent-

lichen Merkmalen (z. B. Alter, Geschlecht, Bildungsniveau, Händigkeit, bei den 

Patienten auch Dauer der Erkrankung) konnte eine Vergleichbarkeit realisiert 

werden. Auch ist diese Arbeit eine der ersten, wenn nicht gar die erste, die sich 

mit der Frage nach möglichen funktionellen Änderungen bei Patienten in 

unterschiedlichen Stadien der Abstinenz beschäftigt hat. Auch wenn 

Längsschnittstudien bislang fehlen, bietet diese Untersuchung viele 

Anknüpfungspunkte für weitere Forschungsprojekte. 

 

 

4.5 Schlussfolgerungen und Ausblick 

 

Die funktionelle Nahinfrarotspektroskopie ist ein reproduzierbares (Plichta et al., 

2006a; Plichta et al., 2006b; Schecklmann et al., 2008), kostengünstiges und im 

klinischen Alltag einfach durchzuführendes optisches Verfahren, mit dem die 

Durchblutung äußerer Kortexschichten gemessen werden kann. Pathologische 

Veränderungen der Durchblutung können möglicherweise schon erfasst 

werden, bevor es zu Auffälligkeiten auf der Verhaltensebene kommt 

(Schecklmann et al., 2007), was insbesondere bei der Vorhersage von 

bestimmten Erkrankungen (z. B. Alzheimer-Demenz) oder zur Beobachtung von 
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Krankheitsverläufen hilfreich sein könnte. Im Vergleich zur fMRT, die ebenfalls 

aktivitätsbezogene Durchblutungsveränderungen misst, ist fNIRS unempfind-

licher für Bewegungsartefakte und auch bei erschwerten Bedingungen 

einsetzbar, z. B. bei Kindern (Dresler et al., 2009), bei psychiatrischen Patienten 

(Fallgatter et al., 1997), insbesondere bei klaustrophobischen Personen, und 

bei Probanden, die nicht für eine längere Zeit in einer Position ruhig liegen 

können (z. B. bei Wirbelsäulenbeschwerden). Bei Personen, bei denen Aus-

schlusskriterien für die MRT (z. B. Herzschrittmacher, ferromagnetische Metall-

implantate) vorliegen, scheint NIRS besonders geeignet zu sein. Einschränkend 

ist zu nennen, dass mit dieser Methode nur oberflächliche kortikale 

Durchblutungsveränderungen gemessen werden können. Da in der 

vorliegenden Arbeit nur kortikale Aktivierungen untersucht werden sollten, stellt 

dies kein Problem dar. 

 

Mit Hilfe dieses Verfahrens konnte in der vorliegenden Arbeit die bereits in 

anderen Studien vorbeschriebene erniedrigte Aktivierung bei Entgifteten im 

Vergleich zu Kontrollen repliziert werden. Weiterhin fanden sich ein signifikanter 

Unterschied in der Hirnoxygenierung bei Entzügigen im Vergleich zu den 

Kontrollen und kein signifikanter Unterschied der Abstinenten im Vergleich zu 

den Kontrollen. Darüber hinaus fand sich ein Hinweis auf eine lineare Zunahme 

der präfrontalen Hirnaktivierung über die Gruppen der Entzügigen, Entgifteten, 

Abstinenten und Kontrollen hinweg. Trotz dieser funktionellen Auffälligkeiten 

hatten sich auf Verhaltensebene bei den WFTs keine signifikanten Unterschiede 

gezeigt. Diese Erkenntnisse könnten alkoholabhängigen Patienten helfen, im 

Rahmen der Therapie im Wissen um eine Regenerationsfähigkeit von 

Gehirnfunktionen mit zunehmender Abstinenzdauer eine stärkere Motivation 

aufzubauen. Andererseits könnte dieses Ergebnis auch für Suchttherapeuten 

wichtig sein, da der alkoholabhängige Patient zu Beginn der Behandlung 

aufgrund funktioneller Einschränkungen möglicherweise noch nicht zu einer 

ausreichenden kognitiven Auseinandersetzung mit seiner Erkrankung in der 

Lage sein könnte, obwohl er auf der Verhaltensebene möglicherweise einen 

wenig eingeschränkten Eindruck vermittelt. Allerdings sind dies im Rahmen der 
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vorliegenden Untersuchung noch Spekulationen. Die zukünftige Forschung wird 

zeigen, inwiefern solche Ziele umgesetzt werden können. 

 

Zum besseren Verständnis der Erholungsvorgänge und der zerebralen 

Veränderungen bei Abstinenz werden jedoch noch weitere Studien notwendig 

sein, insbesondere im Hinblick auf die Anzahl der Probanden, die 

Abstinenzdauer und weitere abhängige Variablen. Nur damit würde man der 

Komplexität der unter Abstinenz ablaufenden Prozesse gerecht werden. 
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5 Zusammenfassung 

 

Die Alkoholabhängigkeit ist die häufigste stoffgebundene Suchterkrankung, die 

immense volkswirtschaftliche Kosten verursacht. Sie führt bei den Betroffenen 

zu massiven Beeinträchtigungen in allen Lebensbereichen, insbesondere zu 

gesundheitlichen Problemen. Es existieren bisher mehrere Studien, die sich mit 

strukturellen Auffälligkeiten des Gehirns bei Alkoholabhängigkeit befassen, 

jedoch kaum funktionell-bildgebende Untersuchungen. Insbesondere fehlen 

Studien, welche die Erholung neuronaler Funktionen bei abstinenten 

alkoholabhängigen Personen untersuchen. 

In der vorliegenden Arbeit bearbeiteten je 20 entzügige, entgiftete und 

abstinente Probanden sowie 20 gesunde Kontrollprobanden einen seman-

tischen und phonologischen Wortflüssigkeitstest (WFT). Währenddessen wurde 

ihre präfrontale Oxygenierung mittels funktioneller Nahinfrarotspektroskopie 

(fNIRS) aufgezeichnet. Die Gruppen waren nach Geschlecht, Alter, Händigkeit 

und Bildung vergleichbar. 

Auf Verhaltensebene fanden sich keine signifikanten Gruppenunterschiede. Die 

Gruppen der Entzügigen und Entgifteten zeigten insbesondere während des 

phonologischen WFT eine im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant 

verminderte Aktivierung in frontalen Gehirnbereichen. Die Gruppe der 

Abstinenten unterschied sich nicht signifikant von der Kontrollgruppe. Darüber 

hinaus war ein signifikanter linearer Trend mit zunehmender präfrontaler 

Oxygenierung über die Gruppen hinweg nachweisbar (Kontrast: Entzügige < 

Entgiftete < Abstinente < Kontrollen). 

Die Ergebnisse lassen eine Abnahme der pathologischen Durchblutungsmuster 

bei Probanden mit mindestens dreimonatiger Abstinenz erkennen, was 

neuronale Regenerationsprozesse vermuten lässt. Ein solcher Befund könnte 

im Rahmen der Suchttherapie als motivationaler Faktor eingesetzt werden. 

Allerdings sind aufgrund fehlender Längsschnittstudien und wegen der 

Komplexität der Alkoholabhängigkeit weitere Untersuchungen notwendig, um 

genauere Aussagen zu neuronalen Regenerationsprozessen treffen zu können. 
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9 Anhang 

 

A-1 CAGE und MALT 
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A-2 MWT-B 

 

 
 

 

 

 

 

 

1. Nale - Sahe - Nase - Nesa - Sehna 

2. Funktion - Kuntion - Finzahm - Tuntion - Tunkion 

3. Struk - Streik - Sturk - Strek - Kreik 

4. Kulinse - Kulerane - Kulisse - Klubihle - Kubistane 

5. Kenekel - Gesonk - Kelume - Gelenk - Gelerge 

6. siziol - salzahl - sozihl - sziam - sozial 

7. Sympasie - Symmofeltrie - Symmantrie - Symphonie - Symplanie 

8. Umma - Pamme - Nelle - Ampe - Amme 

9. Krusse - Surke - Krustelle - Kruste -Struke 

10. Kirse - Sirke - Krise - Krospe - Serise 

11. Tinxur - Kukutur - Fraktan - Tinktur - Rimsuhr 

12. Unfision - Fudision -Infusion - Syntusion - Nuridion 

13. Feudasmus - Fonderismus - Föderalismus - Födismus - Föderasmus 

14. Redor - Radium - Terion - Dramin - Orakium 

Bitte wenden! 

 

Anweisung: 

Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wörtern. In jeder Reihe steht höchstens 

ein Wort, das Ihnen vielleicht bekannt ist. Wenn Sie es gefunden haben, 

streichen Sie es bitte durch. 

Wenn Sie in einer Reihe kein Wort kennen, raten Sie. 
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15. kentern - knerte - kanzen - kretern - trekern 

16. Kantate - Rakante -Kenture - Krutehne - Kallara 

17. schalieren - waschieren - wakieren - schackieren - kaschieren 

18. Tuhl - Lat - Lest - Dall - Lid  

19. Dissonanz - Diskrisanz - Distranz -Dinotanz - Siodenz 

20. Ferindo - Inferno - Orfina - Firanetto - Imfindio 

21. Rilkiase - Kilister - Riliker -Klistier - Linkure 

22. kurinesisch - kulinarisch - kumensisch - kulissarisch - kannastrisch 

23. Rosto - Torso - Soro - Torgos - Tosor 

24. Kleiber - Beikel - Keibel - Reikler -Biekerl 

25. Ralke - Korre - Ruckse - Recke - Ulte 

26. Lamone - Talane - Matrone - Tarone - Malonte 

27. Tuma - Umat - Maut - Taum - Muta 

28. Sorekin - Sarowin - Rosakin - Narosin - Kerosin 

29. beralen - gerältet - anälteren - untären - verbrämen 

30. Kapaun - Paukan - Naupack - Aupeck - Ankepran 

31. Sickaber - Bassiker - Kassiber - Sassiker - Askiber 

32. Pucker - Keuper - Eucker - Reuspeck - Urkane 

33. Spirine - Saprin - Parsin - Purin - Asprint 

34. Kulon - Solgun - Koskan - Soran - Klonus 

35. Adept - Padet - Edapt - Epatt - Taped 

36. Gindelat - Tingerat - Indigenat - Nitgesaar - Ringelaar 

37. Berkizia - Brekzie - Birakize - Brikazie - Bakiria 
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A-3  Aufklärungs- und Einverständnisbogen 
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A-4 Deskriptive Statistik zu den Verhaltensdaten 

 

Tabelle A-I: Deskriptive Angaben (Mittelwerte und Standardfehler) zu den Verhaltens-
daten in den Wortflüssigkeitstests 

Gruppe 

Phonologischer 
WFT 

Semantischer 
WFT 

Wörter Wochentage Wörter Wochentage 

Entzügig 
Entgiftet 
Abstinent 
Kontrollen 

6.63 ± .58 
6.88 ± .54 
8.28 ± .53 
7.90 ± .58 

             12.87 ± 1.55 
8.57 ± 1.00 
9.40 ±   .56 
8.87 ±   .57 

11.02 ± .51 
11.42 ± .57 
10.88 ± .43 
11.75 ± .63 

15.40 ± 1.52 
12.93 ± 1.92 
11.53 ± 1.51 
12.30 ± 1.53 

 

 

 

 

A-5 Deskriptive Statistik zu den funktionellen Daten 

 

Tabelle A-II: Deskriptive Angaben (Mittelwerte und Standardfehler) zu den funktionellen 
Daten innerhalb der jeweiligen Region of Interest (ROI) 

Signalart Gruppe 

Phonologischer 
WFT 

Semantischer 
WFT 

links rechts links rechts 

oxyHb 

Entzügig 
Entgiftet 
Abstinent 
Kontrollen 

.1276 ± .0227 

.1103 ± .0229 

.1646 ± .0249 

.2023 ± .0271 

.1378 ± .0273 

.1385 ± .0266 

.1834 ± .0301 

.2454 ± .0230 

.1311 ± .0340 

.1735 ± .0293 

.1687 ± .0355 

.1918 ± .0345 

.1182 ± .0309 

.1431 ± .0322 

.1558 ± .0376 

.1930 ± .0306 

deoxyHb 

Entzügig 
Entgiftet 
Abstinent 
Kontrollen 

-.0201 ± .0096 
-.0282 ± .0069 
-.0364 ± .0091 
-.0669 ± .0132 

-.0250 ± .0128 
-.0412 ± .0107 
-.0484 ± .0099 
-.0800 ± .0147 

-.0233 ± .0231 
-.0563 ± .0131 
-.0645 ± .0146 
-.0826 ± .0180 

-.0187 ± .0214 
-.0480 ± .0139 
-.0524 ± .0106 
-.0849 ± .0131 

oxy0Hb 

Entzügig 
Entgiftet 
Abstinent 
Kontrollen 

.0864 ± .0172 

.0816 ± .0148 

.1121 ± .0149 

.1630 ± .0226 

.0909 ± .0216 

.1039 ± .0190 

.1274 ± .0195 

.1894 ± .0196 

.0837 ± .0305 

.1383 ± .0252 

.1286 ± .0173 

.1596 ± .0279 

.0732 ± .0283 

.1130 ± .0263 

.1133 ± .0202 

.1653 ± .0233 
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