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Abstract (deutsch)

Einleitung:

Die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) besitzt durch ihren schnellen Wirkeintritt und hohe
Ansprechrate einen grof3en Stellenwert in der Akuttherapie schwerer Verlaufsformen der
Depression. Im Zuge der Behandlung lassen sich auch kognitive Veranderungen feststel-
len. Diese sind zum jetzigen Zeitpunkt noch unzureichend erforscht und werden kontro-
vers diskutiert. Auf dieser Beobachtung aufbauend soll festgestellt werden, welche Be-
reiche des Gedachtnisses betroffen sind und wie sich diese im Behandlungsverlauf pra-
sentieren. AulRerdem wird untersucht, ob ein linearer Zusammenhang zwischen der Ge-
dachtnisleistung und der Depressionsschwere besteht und ob die Patienten auch subjek-
tive Beschwerden der Merkfahigkeit auldern.

Methodik:

Im Zeitraum von 2011-2019 wurden 187 Patienten in der Klinik fur Psychiatrie und Psy-
chotherapie des Campus Benjamin Franklin der Charité Universitatsmedizin Berlin unter-
sucht, die im Rahmen ihrer Erkrankung die Indikation fur eine Elektrokonvulsionstherapie
gestellt bekamen. Mittels kognitiver Testungen wurde am Zeitpunkt vor Sitzungsbeginn
(Pra-Elektrokonvulsionstherapie) und am Behandlungsende (Post-Elektrokonvulsions-
therapie) die Gedachtnisleistung objektiv und subjektiv Gberprift. Einschlusskriterien wa-
ren Werte 220 Summenpunkte des Montgomery-Asberg Depression Rating Scale
(MADRS), eine unipolare Verlaufsform der Depression und flur die Post-Testung eine
Sitzungsanzahl 26. Demographische Daten wurden analysiert, ein t-Test fur verbundene
Stichproben der Gedachtnisparameter und eine Pearson-Korrelation zwischen diesen

und dem Montgomery-Asberg Depression Rating Scale durchgefihrt.

Ergebnisse:

Die depressive Wirksamkeit der Behandlung konnte anhand einer Verbesserung von
rund 51% bestatigt werden. Eine Vollremission, definiert durch das Erreichen von <10
Summenpunkten des Montgomery-Asberg Depression Rating Scale, zeigte sich bei 33%.
Im ,Verbalen Lern-, und Merkfahigkeitstest® (VLMT) wurden Abnahmen der Testwerte
der Durchgange ,Durchgang 1-5 um 5% (p<,01), ,Durchgang 6“ um 25% (p<,001),
,ourchgang 7“ um 26% (p<,001) und ,Durchgang wahr-falsch“ um 39% (p<,001) erfasst.



Der ,Durchgang 1“ sowie der der Untertest ,Zahlenspanne vorwarts und riuckwarts® zeig-
ten sich zu beiden Zeitpunkten grofdtenteils vergleichbar.

Die ,Visuelle Wiedergabe“ verbesserte sich nach der Behandlung im Unterpunkt ,sofort*
um 6% (p<,01) und ,verzdgert* um 15% (p<,001) Die subjektive Gedachtnisleistung
zeigte einen Anstieg um 22% (p<,05). Ein negativ linearer Zusammenhang zwischen Ge-
dachtnis und Depressionsschwere bestand zum Zeitpunkt Pra-Elektrokonvulsionsthera-
pie zwischen dem Montgomery-Asberg Depression Rating Scale und dem verbalen Lern-
, und Merkfahigkeitstest in den Durchgangen ,Durchgang 1“ (p<,05), ,Durchgang 6*
(p<,05) und ,Durchgang 7 (p<,05).

Interpretation:

Die Ergebnisse der Gedachtnisveranderung in dieser Studie suggerieren eine Abnahme
des Verbalgedachtnisses, insbesondere der Langzeitkomponente, wiedergegeben durch
die Durchgange ,Durchgang 6“, ,Durchgang 7“ und ,Durchgang wahr-falsch® und eine
Zunahme des visuellen Gedachtnisses. Die subjektive Merkfahigkeit verbesserte sich
durch die Behandlung. Die untersuchten Veranderungen sind bidirektional und weitere

Forschungen zu diesen Beobachtungen erforderlich.



Abstract (english)

Background:

Electroconvulsive therapy is of great importance in acute treatment for severe forms of
depression. Cognitive changes can be identified in the course of the treatment. At the
present, these have not been sufficiently researched and are viewed controversially.
Based on this observation, we want to determine which areas of the memory are affected
and how these changes present themselves. In addition, it is examined whether there is
a linear connection between memory performance and the severity of depression and
whether the patients also express subjective complaints of memory ability.

Methods:

In the period from 2011-2019, 187 patients were examined in the Clinic for Psychiatry
and Psychotherapy on the Benjamin Franklin campus of the Charité Universitatsmedizin
Berlin. Using cognitive tests, the memory performance was tested objectively and sub-
jectively at the time before the start (pre-electroconvulsive therapy) and at the end of the
sessions (post-electroconvulsive therapy). Inclusion criteria contained total points 220 in
the Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS), a unipolar course and a
treatment number of 26 sessions. Demographic data were analyzed and a t-test for con-
nected samples of the memory parameters as well as a Pearson correlation between

them and the Montgomery-Asberg Depression Rating Scale were performed.

Results:

The depressive efficacy of the treatment was confirmed on the basis of an improvement
of around 51%. A full remission, defined by the achievement of <10 total points in the
Montgomery-Asberg Depression Rating Scale, was found in 33%. In the "verbal learning
and memory ability test" (VLMT), the runs "run (Durchgang) 1-5" were decreased by 5%
(p<,01), "run (Durchgang) 6" by 25% (p<,001), "run (Durchgang) 7" by 26% (p<,001) and
"run (Durchgang) true-false (wahr-falsch)" by 39% (p<,001). The run "Durchgang 1" and
the subtest "Digit span forwards and backwards" were largely comparable. The "visual
recall" improved by 6% (p<,01) in the subitem "immediately” and by 15% (p<,001) in the
"delayed" item. The subjective memory performance showed an increase of 22 %(p<,05).

Before treatment there was a negative linear relationship between depression severity



(shown through the Montgomery-Asberg Depression Rating Scale) and the verbal learn-
ing and memory test (VLMT) runs "run (Durchgang) 1" (p<,01), "run (Durchgang) 6"
(p<,05) and "run (Durchgang) 7" (p<,05).

Conclusion:

The results of this study suggest a decrease in verbal memory, in particular the long-term
component reproduced by the runs " run (Durchgang) 6", "run (Durchgang) 7" and "run
(Durchgang) true-wrong (wahr-falsch)" and an increase in visual memory recall. The sub-
jective memory ability improved through the treatment. The changes examined are bidi-
rectional and further research into these observations is required.



1. Einleitung

1.1. Depression

Depressive Stérungen betreffen pro Jahr etwa 8,2%, das heif’t rund 5,3 Millionen Men-
schen der deutschen Bevolkerung im Alter von 18 bis 72 Jahren. Betrachtet man die
Lebensspanne jedes Individuums der Gesamtbevolkerung, ist jeder 5. Burger im Laufe
seines Lebens an einer einmaligen oder anhaltenden Depressionsepisode erkrankt
(Jacobi, Hofler, Strehle, Mack, Gerschler, Scholl, Busch, Maske, Hapke, Gaebel, Maier,
Wagner, Zielasek, & Wittchen, 2016; Jacobi, Wittchen, Holting, Hofler, Pfister, Muller, &
Lieb, 2004).

Die Atiopathogenese der Depression wird, wie bei psychischen Stérungen Ublich, multi-
faktoriell erklart. Ein gangiges Konzept ist das Vulnerabilitats-Stress-Modell, zu dem die
in Tabelle 1 aufgelisteten Faktoren gezahlt werden (Médller, Laux, & Deister, 2015). Die
Grundidee dieses Modells besteht darin, dass bei Individuen pradisponierende Faktoren
(Vulnerabilitat) vorhanden sind, welche neben einer genetischen Veranlagung auch bio-
logische Aspekte wie Hirnreifungsstorungen und traumatische Erlebnisse in der frihkind-
lichen Entwicklung, wie etwa den Verlust eines Elternteils, einschlieRen (Schneider,
Wien, & Weber-Papen, 2017). Zu dieser Pradisposition kommt ein krankheitsauslésen-
des Ereignis, welches zeitlich oft unmittelbar vor der Manifestation auftritt (Daskalakis,
Bagot, Parker, Vinkers, & de Kloet, 2013). Neben kritischen Lebensereignissen, wie dem
Tod einer Bezugsperson, kann der exzessive Konsum von Drogen einen auslosenden
Faktor darstellen (Schneider, Wien, & Weber-Papen, 2017). Die Erkrankung kann dann
durch aufrechterhaltende Faktoren, wie einem mangelnden Selbstwertgefuhl, unterhalten
werden und manifestiert sich so langzeitig (Schneider, Wien, & Weber-Papen, 2017).



Genetische Faktoren Das Risiko an einer Depression zu erkranken steigt bei zu-
nehmendem Verwandtschaftsgrad. Die Konkordanz bei eineii-

gen Zwillingen betragt rund 50%.

Neurobiologische Auf Grund von Beeintrachtigungen im Transmittersystem
Faktoren kommt es zur Imbalance im cholinergen System und einem
Monoaminmangel, welche biologisch depressive Verstimmun-

gen ausldsen kdnnen.

Chronobiologische Zirkadiane Rhythmusveranderungen kdnnen zum Auftreten ei-
Faktoren ner saisonalen Depression fuhren.

Lernpsychologische Das Konzept nach Seligman spricht von der ,erlernten Hilflo-
Faktoren sigkeit“ als weiteren moglichen Ausléser. Die eigene Hilflosig-

keit wird global Ubertragen und auf jegliche Konfliktsituation

angewendet.

Kognitive Triade Ein Denkmuster, das bei den meisten depressiven Patienten
beobachtet werden kann. Es kommt neben einem negativen
Selbstbild auch zu einer negativen Sichtweise der Umwelt und

negativen Zukunftserwartungen.

Psychodynamische Durch schwierige Eltern-Kind-Beziehungen in der Kindheit

Faktoren Iasst sich eine vermehrte Depressionsrate beobachten.

Interpersonelle Faktoren Depressionen werden als Beziehungsstorungen betrachtet.

Psychosoziale Faktoren Kritische Lebensereignisse sind bedeutend fir die Entstehung

und Aufrechterhaltung einer Depression.

Tabelle 1: Faktoren des Vulnerabilitdts-Stress-Konzepts

(Eigene Darstellung auf theoretischer Grundlage von Mbller et al., Duale Reihe Psychiat-
rie, Thieme, 2015)

Betrachtet man die neurobiologischen Faktoren im Detail, spielt neben den Monoaminen
Serotonin und Noradrenalin auch der Wachstumsfaktor ,Brain-derived neutrophic factor®
(BDNF), der vielzahlig im Hippocampus zu finden ist, eine entscheidende Rolle (Ferrari
& Villa, 2017). Der BDNF ist von Bedeutung fur die neuronale Plastizitat und die Entste-



hung neuer Neurone (Dean & Keshavan, 2017). Bei Patienten mit Depression wurde be-
obachtet, dass die Serumkonzentration des BDNF erniedrigt ist und mit dem Schwere-
grad der Symptomatik korreliert (Palazidou, 2012). Auch die Hypophysen-Hypothalamus-
Nebennierenachse ist bei einem Teil der Patienten mit Depression Uberaktiv (Palazidou,
2012). Es resultieren erhdhte Serumwerte des Hormons Kortisol, was neben negativen
Auswirkungen auf die Neurogenese bei langerer Dauer Hirnareale wie das limbische Sys-
tem und den prafrontalen Kortex schadigt (Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015). Eine
inflammatorische Reaktion wird durch die Uberaktivierung der Hormonachse provoziert,
wodurch pro-inflammatorische Zytokine freigesetzt werden, die wiederum die Konzentra-
tion des Wachstumsfaktors BDNF senken (Villas Boas, Boerngen de Lacerda, Paes,
Gubert, Almeida, Rescia, de Carvalho, de Carvalho, & Oesterreich, 2019).

AuRerdem kommt es im Rahmen einer Depression zu neurokognitiven Veranderungen.
In einer Studie von Disner et al. aus dem Jahr 2011 wurde untersucht, dass Betroffene
eine Form von kognitiver Voreingenommenheit aufweisen, bei welcher negative Stimuli
im Vordergrund stehen und andere potentiell positivere Reize weniger wahrgenommen
werden. Diese Beobachtung wird auf eine verminderte Aktivitat im rechten ventrolatera-
len und rechten dorsolateralen prafrontalen Kortex sowie im rechten oberen Parietallap-
pen zuruckgefuhrt. Auch der rostrale anteriore cingulare Kortex zeigt sich verandert
(Webb, Weber, Mundy, & Killgore, 2014). So wurde bei Gesunden gezeigt, dass eine
erhohte Aktivitat in diesem Bereich erreicht wird, wenn Aufmerksamkeit erfolgreich von
positiven Stimuli abgewendet wird. Bei Erkrankten wurde dieser Zustand nur erreicht,
wenn die Aufmerksamkeit von negativen Stimuli weggelenkt wurde (Schnyer, Beevers,
deBettencourt, Sherman, Cohen, Norman, & Turk-Browne, 2015). Daraus lasst sich
schlie3en, dass Probanden ohne Depression mehr Anstrengung aufbringen mussen, ihre
Aufmerksamkeit weg von positiven Stimuli zu lenken, Probanden mit Depression hinge-
gen grollere Bemuhungen haben, Aufmerksamkeit weg von negativen Stimuli zu richten
(Disner, Beevers, Haigh, & Beck, 2011).

Des Weiteren wurde in der Studie von Disner et al. (2011) beobachtet, dass im Vergleich
zu gesunden Probanden bei Patienten mit Depression eine vermehrte Aktivierung des
cingularen Kortex, des Thalamus und daraus resultierend eine hohere und langere Akti-
vierung der Amygdala beschrieben wird. Dies geht einher mit einer erhohten Reaktivitat
auf negative Stimuli und einem geringeren psychischen Wohlbefinden, selbst wenn der
Stimulus verschwunden ist (Schnyer, Beevers, deBettencourt, Sherman, Cohen,



Norman, & Turk-Browne, 2015). Durch die verstarkte Amygdalaaktivitat bei negativen Er-
fahrungen werden neben dem Putamen und dem Nucleus caudatus, die entscheidend
fur das Erlernen von Fahigkeiten und das implizite Gedachtnis sind, auch der Hippocam-
pus, die Region, in der episodische Gedachtnisinhalte verarbeitet werden, wechselseitig
aktiviert. Dadurch lasst sich die gesteigerte Erinnerungsfahigkeit an negative Erlebnisse

erklaren (Disner, Beevers, Haigh, & Beck, 2011).

Durch die Hyperaktivitat des cingularen Kortex nach einem negativen Reiz, wird die Ak-
tivitat aus den limbischen Zentren vermehrt an hohere kortikale Zentren wie den prafron-
talen Kortex (PFC) weitergeleitet. Gleichzeitig kommt es zu einer Hypoaktivitat im dorso-
lateralen Teil des PFC, was sich durch eine abgeschwachte kognitive Kontrolle aufRert
(Disner, Beevers, Haigh, & Beck, 2011). Durch diese Veranderungen wird ein erhdhtes
Bewusstsein fir negative Stimuli geschaffen (Schnyer, Beevers, deBettencourt,
Sherman, Cohen, Norman, & Turk-Browne, 2015). Die Aufrechterhaltung der Depression
lasst sich durch verminderte Kontrolle der Aktivitat des limbischen Systems durch den
PFC erklaren. Wahrend im physiologischen Zustand eine Regulierung der limbischen
Zentren durch den PFC gewabhrleistet wird, ist dieser Regelkreis bei der Depression be-
eintrachtigt, wodurch eine Aufrechterhaltung der Hyperaktivitat und so der Symptomatik
resultiert (Disner, Beevers, Haigh, & Beck, 2011).
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der Neurobiologie bei Depression

(Quelle: aus Palazidou, ,, The neurobiology of depression®, 2012, S. 134. Mit freundlicher
Genehmigung der Urheber)

Die Symptome der Depression sind vielschichtig und individuell unterschiedlich ausge-
pragt. Sie werden in Haupt- und Nebenkriterien unterteilt, wobei zur Diagnosestellung
laut International Classification of Diseases (ICD) eine fir mindestens zwei Wochen an-
dauernde Symptomatik bestehen muss (Messer & Hermann, 2018). Die im Vordergrund
stehenden Hauptsymptome bestehen aus einer gedrickten, depressiven Stimmung, ei-
nem Verlust an Interesse und Freude sowie einer Antriebslosigkeit (Bauer, Berghofer, &
Mazda, 2005; Jacobi, Hoéfler, Strehle, Mack, Gerschler, Scholl, Busch, Maske, Hapke,
Gaebel, Maier, Wagner, Zielasek, & Wittchen, 2016; Mdller, Laux, & Deister, 2015).

Betrachtet man die nachfolgende Abbildung, fallt ein hoher Prozentsatz an Patienten mit
kognitiver Symptomatik auf, wobei sowohl die Depression als Erkrankung als auch ver-
schiedene Therapiemethoden zu temporaren Gedachtnisproblemen flihren kdnnen
(Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015)
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Abbildung 2: Haufigkeitsverteilung der Symptome einer Depression

(Eigene Abbildung auf theoretischer Grundlage von Mbller, Laux, Deister et al., Duale
Reihe Psychiatrie, Thieme, 2015)

Zur Behandlung einer Depression stehen eine Reihe evidenzbasierter Verfahren zur Ver-
figung. Primar angestrebt wird eine leitliniengerechte Psycho- und Pharmakotherapie,
wobei Neurostimulationsverfahren wie die Elektrokonvulsionstherapie wichtige zusatzli-
che Behandlungsmdglichkeiten darstellen (Mdller, Laux, & Deister, 2015). Die Erstlinien-
pharmakotherapie fiihrt bei rund 60-70% der Patienten zu einer Besserung (Mdller,
Reike, Grosse-Holz, Roéther, Lucke, Philipsen, Kornhuber, & Grémer, 2017). Bei der
Elektrokonvulsionstherapie kann je nach Dauer der Erkrankung eine Ansprechrate von
bis zu 85% erzielt werden. Aufgrund der invasiven Natur der Methode (s. Kapitel 1.3) ist
hier eine Kosten-Nutzen-Abwagung jedoch besonders indiziert (Bschor, Bauer, & Adli,
2014).
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Depressionstherapie
Psychologische Therapieverfahren

*Kognitive Verhaltenstherapie

*Interpersonale Therapie
*Psychodynamische-tiefenpsychologische Therapie
*Partner-/Familien-Therapie

*Psychosoziale Interventionen (Angehdrige, Hilfen)

Biologische Therapieverfahren

*Pharmakotherapie (Antidepressiva)
*Schlafentzugsbehandlung
sLichttherapie
Elektrokrampftherapie

Psychotherapeutisches Basisverhalten

Stiitzendes arztliches Gespréach

Abbildung 3: Behandlungsmoglichkeiten der Depression

(Eigene Abbildung auf theoretischer Grundlage von Mbller et al., Memorix Psychiatrie,
Thieme, 2011)

1.2. Depression und Gedachtnis

Werden Informationen vom visuellen System erkannt, gelangen sie zuerst in einen sen-
sorischen Speicher, wo sie fur maximal zwei Sekunden verbleiben. Danach erreichen die
Eindrucke das Arbeitsgedachtnis, in dem sie fur maximal 20 Sekunden verweilen und
willentlich modifiziert werden kdnnen. So wird dem Individuum moglich, auf bestimmte
Reize zu reagieren. Um einen anhaltenden Informationsgewinn zu erzielen, werden die
Gedachtnisinhalte im Langzeitgedachtnis konsolidiert, wobei hier eine Unterteilung in das
implizite Gedachtnis fur Fahigkeiten und in das deklarative Gedachtnis fur semantische
Inhalte erfolgt. Das deklarative Gedachtnis wird weiter in ,semantisch® mit Fakten- und
Allgemeinwissen sowie ,episodisch®, welches biographisches Wissen beinhaltet, unter-
teilt (Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015).

Betrachtet man die neuroanatomischen Gegebenheiten des Gedachtnisses, so zeigt sich

die Bedeutung des dorsolateralen prafrontalen Kortex, des anterioren cinguluaren Kortex
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sowie des Parietalkortex fur das Arbeitsgedachtnis. Der mediale Temporallappen, in wel-
chem man den Hippocampus findet, spielt eine Schlusselrolle fur das Langzeitgedachtnis
(Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015).

Bei depressiven Storungen konnen vielfaltige neuroanatomische Veranderungen beo-
bachtet werden. Wahrend im Normalzustand der prafrontale Kortex fur Verhalten, Ge-
danken und Gefuhle zustandig ist, werden diese Prozesse in Stresssituationen von der
Amygdala verarbeitet, ein Gehirnareal, welches zustandig fur die Emotionswahrnehmung
und Gefluhlsregulation ist (Arnsten, 2009). Betrachtet man die Depression nun als Erkran-
kung, in welcher erhOhte Stresszustande auf den Patienten einwirken, Iasst sich nach-
vollziehen, dass die modifizierte regulatorische Kontrolle, die nun durch die Amygdala
bewirkt wird, eine veranderte emotionale Attribution von Gedanken zur Folge haben kann
und depressive Stérungen mitbeglnstigt (Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015).

Ein weiteres Modell zur Erklarung der kognitiven Defizite beruht auf der beobachteten
Uberaktivitat der Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenachse bei depressiven Patien-
ten (Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015). Durch die Uberproduktion an Glukokortikoi-
den bei Langzeitstress kommt es zu einem Hyperkortisolismus, welcher neben einer ge-
ringeren Produktion an neurotrophen Faktoren die Neurogenese hemmt und so bei lan-
gerer Dauer zu einer Volumenminderung des Hippocampus mit einhergehenden Defizi-

ten im Langzeitgedachtnis fihren kann (Liu, Ge, Leng, Pan, Fan, Yang, & Cui, 2017).

Gedachtnisveranderungen werden haufig als Symptom von Depressionen beobachtet
und im Gegensatz zu gesunden Probanden zeigen sich das visuelle und verbale Lernen
sowie das Arbeitsgedachtnis bei Erkrankten deutlich herabgesetzt (Mdller, Laux, &
Deister, 2015; Sachs & Erfurth, 2015). Neben der Alltagsfunktionalitat wird die generelle
Lebensqualitat durch die Einbul3en negativ beeinflusst. Die kognitiven Defizite zeigen
sich zu Beginn der Erkrankung und es konnte beobachtet werden, dass ein Andauern
dieser Symptome bis zur Remission besteht (Sachs & Erfurth, 2015). Bei bis zu 50% der
Patienten lassen sich diese persistierenden kognitiven Defizite beobachten und fuhren
nicht selten zu einer erhdhten Beanspruchung des Gesundheits-, und Sozialsystems so-
wie einer erhdhten Rezidivrate (Benoit, 2010).
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Kommt es wiederum zu einer erneuten Verschlechterung der Depression, kann eine zu-
nehmende Beeintrachtigung der kognitiven Funktion beobachtet werden (Austin, Ross,
Murray, O'Carroll, Ebmeier, & Goodwin, 1992; Mdller, Laux, & Deister, 2015). Entgegen-
gesetzt kann eine zunehmende Besorgnis Uber den eigenen Gedachtnisverlust negative
Auswirkungen auf die depressive Symptomatik im Sinne einer ,Depressionsspirale“ aus-
I6sen (Konrad, Losekam, & Zavorotnyy, 2015). Diskutiert wird, ob eine gute kognitive
Funktion zu einer geringeren Auftretenswahrscheinlichkeit, einer kirzeren Erkrankungs-
dauer und zu einem besseren Behandlungserfolg bei Depressionen beitragt (Roiser,
Elliott, & Sahakian, 2012).

1.3. EKT und Gedachtnis

Die Elektrokonvulsionstherapie (EKT) gilt als potente Behandlungsform bei therapiere-
sistenten Depressionen. Die Wirkweise der EKT ist noch nicht hinreichend geklart. Ver-
mutet wird, dass durch den provozierten Krampfanfall verschiedene neurobiologische
Modifikationen auftreten, die keinem singularen Wirkmechanismus zugeordnet werden
kénnen (Hermida, Glass, Shafi, & McDonald, 2018). Es konnte gezeigt werden, dass eine
Volumenzunahme des medialen Temporallappens, insbesondere des Hippocampus, im
Behandlungsverlauf auftritt (Abbott, Jones, Lemke, Gallegos, McClintock, Mayer, Bustillo,
& Calhoun, 2014; Cano, Martinez-Zalacain, Bernabéu-Sanz, Contreras-Rodriguez,
Hernandez-Ribas, Via, de Arriba-Arnau, Galvez, Urretavizcaya, Pujol, Menchodn,
Cardoner, & Soriano-Mas, 2017). Auch eine Sprossung hippocampaler granularer und
serotonerger Zellen kann beobachtet werden (T. Baghai, C., Frey, Kasper, & Moller,
2004).

Betrachtet man die Veranderungen der Hormon- und Transmittersysteme spezifischer,
zeigt sich eine gesteigerte Sensibilisierung der 5HT-1A Serotonin-Rezeptoren (T. C.
Baghai & Moller, 2008; Merkl, Heuser, & Bajbouj, 2009). DarlGber hinaus kommt es zu
einer Zunahme der postsynaptischen SHT-2A Rezeptoren im frontalen Kortex und einer
Modulation der D1 Rezeptoren in der Substantia nigra, was die antipsychotische Wirkung
der EKT veranschaulicht (T. Baghai, C., Frey, Kasper, & Mdller, 2004; Jiang, Wang, & Li,
2017). Auderdem werden eine Veranderung der GABAergen und glutamatergen Trans-
mission wie auch ein Einfluss auf endogene Opioide und das cholinerge System beo-
bachtet (T. Baghai, C., Frey, Kasper, & Mdller, 2004). Die Uberaktivierte Hypothalamus-
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Hypophysen-Nebennieren-Achse wird im Rahmen der Therapie verringert und die ge-
steigerte Sekretion des Hormons Kortisol verringert (T. C. Baghai & Mdller, 2008).
Durch die Behandlung kann ein signifikanter Anstieg des Wachstumsfaktors BDNF beo-
bachtet werden (Baldinger, Lotan, Frey, Kasper, Lerer, & Lanzenberger, 2014). Es
scheint neben einer veranderten Gro3e zentraler neuronaler Strukturen zu einer Zu-
nahme der neuronalen Plastizitat durch die EKT zu kommen (van Eijndhoven, Mulders,
Kwekkeboom, van Oostrom, van Beek, Janzing, Schene, & Tendolkar, 2016). Die relativ
neue ,Hyperkonnektivitats-Hypothese“ suggeriert, dass die bei depressiven Stérungen
vorkommenden hyperkonnektiven Verbindungen innerhalb des Kortex und zwischen Kor-
tex und limbischen System durch die EKT vermindert werden (Pinna, Manchia, Oppo,
Scano, Pillai, Loche, Salis, & Minnai, 2018).

Im Verlauf der Behandlung lasst sich beobachten, dass es zu einer Veranderung der
kognitiven Leistungsfahigkeit einiger Patienten kommt (Bschor, Bauer, & Adli, 2014;
Prudic, 2008). Diese betrifft vor allem die anterograde und retrograde Amnesie (Austin,
Mitchell, Wilhelm, Parker, Hickie, Brodaty, Chan, Eyers, Milic, & Hadzi-Pavlovic, 1999;
Merkl, Heuser, & Bajbouj, 2009). Retrograde Gedachtnisverluste beziehen sich hierbei
auf krzlich erlernte Informationen, wahrend anterograde Amnesien Inhalte einschliel3en,
die gerade neu gelernt werden (McClintock, Choi, Deng, Appelbaum, Krystal, & Lisanby,
2014). Oft wird diese Beobachtung in zeitlichem Zusammenhang mit der Behandlung
gemacht. So sind die Veranderungen transient und bilden sich in vielen Fallen innerhalb
von wenigen Tagen zurick (Bschor, Bauer, & Adli, 2014; Vasavada, Leaver, Njau, Joshi,
Ercoli, Hellemann, Narr, & Espinoza, 2017). Die temporare anterograde Amnesie dul3ert
sich meist in den ersten drei Tagen und verbessert sich danach zunehmend, sodass nach
sechs Wochen sogar eine Verbesserung der Parameter beobachtet wird (Kalisova,
Kubinova, Michalec, Albrecht, Madlova, & Raboch, 2018). Die retrograde Gedachtnisleis-
tung und das autobiographische Gedachtnis werden in geringerem Rahmen oder fur kur-
zere Zeit beeinflusst (Choi, Wang, Feng, & Prudic, 2017; Merkl, Heuser, & Bajbouj, 2009).
Eine aktuelle Studie legt den Schluss nahe, dass retrograde Amnesien zwar leichter aus-
gepragt, dafur aber persistierender sein kdnnen (Kalisova, Kubinova, Michalec, Albrecht,
Madlova, & Raboch, 2018).

Vereinzelt sprechen Studien sogar von einer Verbesserung der Gedachtnisleistung und

kommen somit zur Schlussfolgerung, dass weitere Studien zur Konsensfindung sinnvoll
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sind (Bosboom & Deijen, 2006; Fujita, Nakaaki, Segawa, Azuma, Sato, Arahata, Otsuki,
Hori, Mochida, Uchida, Yamada, Nakamura, Akechi, & Furukawa, 2006). Bittet man Pa-
tienten zu einer Einschatzung ihrer subjektiv erlebten kognitiven Veranderungen im EKT-
Verlauf, beschreiben rund 54% Einbufen, davon 21% in schwerem Ausmal} (Maguire,
Rea, & Convery, 2016). Hier existieren widersprichliche Angaben. In einer aktuellen Stu-
die wurde dargelegt, dass Patienten nach der Elektrokonvulsionstherapie von Verbesse-
rungen ihrer erlebten Gedachtnisleistung berichteten (Vann Jones & McCollum, 2019).

1.4. Depression und EKT in der Zukunft

Die Depression zahlt momentan mit weltweit rund 300 Millionen Betroffenen zu den hau-
figsten psychischen Erkrankungen und ist mit einem zwei- bis dreifach erhéhten Mortali-
tatsrisiko verbunden (Ebmeier, Donaghey, & Steele, 2006; Gerber, Rosenbusch, &
Erhart, 2019). Im Jahr 2020 belegt die Depression laut World Health Organization (WHO)
zusammen mit affektiven Storungen den zweiten Platz der haufigsten Volkskrankheiten
und wird so zu einem Thema stetig gro3er werdender Relevanz fur den ,Public Health”
Sektor. Denn die Depression zahlt zu den Hauptursachen fur krankheitsbedingte Arbeits-
ausfalle und hat somit gro3e 6konomische Auswirkungen (Busch, Maske, Ryl, Schlack,
& Hapke, 2013; World Health Organization, 2011).

Unipolare Depression
Alkoholabhdngigkeit
Osteoarthritis
Demenzen
Schizophrenie

Bipolar
Zerebrovaskulare Erkrankungen P-sychische
Obstr. pulmonale Erkrankung Erkrankungen

Autounfille
Diabetes mellitus

0 2 4 6 8 10 12
DALY's=Disability Adjusted Life Years (Mio)

Abbildung 4: Prognostische Darstellung der durch Erkrankungen verlorenen Lebensjahre
in Industrieléndern im Jahr 2030

(Quelle: aus World Health Organization, "The global burden of disease", 2004. Mit freund-
licher Genehmigung der Urheber)
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Diese Entwicklung zeigt auf, wie wichtig weitere Forschung auf diesem Gebiet ist. Nicht
nur um Praventionsmalinahmen zu ergrinden, sondern auch, um den bereits erkrankten
Patienten individualisierte Therapieempfehlungen und mannigfaltige Behandlungskon-
zepte zur Verfugung stellen zu kdnnen. Die Pharmakotherapie, die als leitliniengerechte
Behandlung zuerst als Therapieoption bei mittelschweren und schweren Depressionen
eingesetzt wird, fuhrt bei rund 1/3 der Patienten zu keiner Besserung (Bauer, Berghdofer,
& Mazda, 2005).

Ein Wechsel der Medikamentenklasse bringt oft keine Symptomerleichterung, sondern
zeigt sich sogar weniger wirksam als eine Fortfihrung der bisherigen Medikation (Souery,
Serretti, Calati, Oswald, Massat, Konstantinidis, Linotte, Kasper, Montgomery, Zohar, &
Mendlewicz, 2011). In 80% der Falle wird die EKT allerdings erst als Therapieoption in
Erwagung gezogen, wenn mindestens zwei Praparate aus unterschiedlichen pharmazeu-
tischen Wirkungsklassen nicht ausreichend wirksam waren und die Patienten als thera-

pieresistent gelten (T. Baghai, C., Frey, Kasper, & Mdller, 2004).
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1.5. Entwicklung der Fragestellung und Zielsetzung

Obwohl seit Jahren suggeriert wird, dass die Elektrokonvulsionstherapie potenter und
schneller als medikamentdse Therapien wirkt, hat sich an dieser Verfahrensweise bisher
wenig verandert (UK ECT Review Group, 2003). So verstreicht oft wertvolle Zeit bis Pa-
tienten von der Therapieoption profitieren kdnnen, die selbst bei Therapieresistenz eine
Ansprechrate von bis zu 50% erzielt (Grézinger, Conca, Brihl, & Di Pauli, 2018). Gerade
bei der EKT konnte gezeigt werden, dass eine langer andauernde depressive Episode
mit einer verminderten Ansprechrate einhergeht (Haq, Sitzmann, Goldman, Maixner, &
Mickey, 2015).

Ein Grund hierfur findet sich in der invasiven Natur der Behandlung, welche neben einer
notwendigen Allgemeinanasthesie und den damit einhergehenden Narkoserisiken den
provozierten Krampfanfall mit den moglichen kurzzeitigen postiktalen Nebenwirkungen
wie Kopfschmerzen und Verwirrtheitszustanden umfasst (T. Baghai, C., Frey, Kasper, &
Moller, 2004; Griffiths & O'Neill-Kerr, 2019). Auch die noch nicht vollstandig verstandene
Wirkweise tragt dazu bei, dass diese effektive Form der Kurzzeittherapie haufig nicht als

eine solche angenommen wird.

Zugleich ist die gesellschaftliche Meinung durch Filme wie ,Einer flog ubers Kuckucks-
nest“ und die darin brutale und missbrauchliche Darstellung der EKT negativ gepragt und
die Form der Behandlung sozial stigmatisiert (Griffiths & O'Neill-Kerr, 2019). Weltweit wird
die EKT sehr unterschiedlich praktiziert. Wahrend das Verfahren in Landern wie Belgien
bereits weitestgehend etabliert ist, wird es in Landern wie der Ukraine selten genutzt.
Mogliche Grunde fur die Unterreprasentation sind neben der oben genannten Stigmati-
sierung, wenig geschultes Personal und geringe finanzielle Ressourcen fur psychische
Gesundheitsentwicklung (Rakita, Bingham, Fung, & Giacobbe, 2017). In Deutschland
steigerte sich die Verbreitung in der vergangenen Dekade exponentiell, sodass nun rund
die Halfte aller Akutpsychiatrien die EKT als Behandlungsform anbieten (T. Baghai, C.,
Frey, Kasper, & Mdller, 2004; Jolivet & Grdzinger, 2021). Diese Entwicklung zeigt, dass
die EKT als zunehmend sicheres Verfahren angesehen wird und tragt dazu bei, dass
weiterhin grof3es Forschungsinteresse an der modernen Elektrokonvulsionstherapie be-
steht (Jolivet & Grozinger, 2021).
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Sowohl fiir Patienten als auch fir die behandelnden Arzte stellen die noch nicht ausrei-
chend untersuchten Nebenwirkungen ein Hindernis dar, sich trotz der empirisch belegten
Erfolgsaussichten fir eine EKT zu entscheiden (McClintock, Choi, Deng, Appelbaum,
Krystal, & Lisanby, 2014). Patienten, welche durch ihre Erkrankung ohnehin Gedachtnis-
einbullen beklagen, stehen einer Anwendung mit unklaren kognitiven Veranderungen
oftmals ablehnend entgegen (Vasavada, Leaver, Njau, Joshi, Ercoli, Hellemann, Narr, &
Espinoza, 2017). Es besteht auRerdem wenig Evidenz, welche Mittel und Testverfahren
geeignet sind, Gedachtnisveranderungen adaquat aufzuzeigen und ob es sinnvoll ware,
standardisierte Screenings zur Gedachtniserfassung bereitzustellen, oder diese zusatz-
liche Angste schiren wiirden (Boere, Kamperman, van 't Hoog, van den Broek, &
Birkenhager, 2016; Moirand, Galvao, Lecompte, Poulet, Haesebaert, & Brunelin, 2018).

Wenn es zu einer Behandlung kommt, wird durch die kognitiven Einschrankungen, die
durch die EKT ausgeldst werden konnen, eine abnehmende Compliance der Patienten
beobachtet (Choi, Wang, Feng, & Prudic, 2017). Inwieweit die subjektiven Gedachtnis-
einbullen objektivierbar sind, wurde bisher nur in einzelnen Studien untersucht. Es bleibt
unklar, in welchem Zusammenhang kognitive Nebenwirkungen der EKT und eine klini-
sche Verbesserung der depressiven Symptomatik stehen. Um zukunftig verlassliche Aus-
sagen treffen zu kdnnen, die den Patienten die Angst vor Nebenwirkungen schmalern,
muss weitere Forschung auf diesem Gebiet betrieben werden (Maguire, Rea, & Convery,
2016; Sackeim, Ross, Hopkins, Calev, & Devanand, 1987). Ziel der vorgelegten Arbeit
besteht darin, eine weitere valide Informationsquelle zur Verfugung zu stellen, indem fol-
gende Fragen durch die sorgfaltige Untersuchung einer grof3en klinischen Stichprobe be-

antwortet werden sollen:

1) Beeintrachtigt die EKT das Gedachtnis und auf welche Bereiche wirkt sie
sich besonders aus?

2) Wie erleben Patienten die Gedachtnisveranderungen vor und nach der Be-
handlung?

3) Besteht ein linearer Zusammenhang zwischen der Depressionsschwere und

der Gedachtnisleistung?

Die Beantwortung der genannten Fragen soll helfen, die kognitiven Veranderungen im
Rahmen einer EKT in Zukunft patientenbezogen und spezifischer vorhersagen zu kdnnen
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und so als weitere objektive Entscheidungshilfe fur oder gegen eine Behandlung mit EKT

zu fungieren.

2. Material und Methodik
2.1. Patientenkollektiv

Am 11.11.2016 wurde der zustandigen Ethikkommission der Charité Universitatsmedizin
Berlin ein Ethikantrag zur Begutachtung vorgelegt und keine Bedenken gegen die Verof-
fentlichung der aus dem Projekt erarbeiteten Ergebnisse festgestellt. Der Antrag ist unter
der Antragsnummer EA4/156/16 gelistet.

Diese retrospektive Studie analysiert klinische Daten von 187 Patienten, welche im Zeit-
raum von 2011 bis 2019 eine elektrokonvulsive Therapie in der Klinik fur Psychiatrie und
Psychotherapie an der Charité — Universitatsmedizin Berlin, Campus Benjamin Franklin,
erhalten haben. Eingeschlossen wurden mindestens volljahrige Patienten, welche an ei-
ner unipolaren depressiven Episode litten. Der MADRS Summenwert musste zu Thera-
piebeginn mindestens 20 Summenpunkte betragen und die Indikation fur eine EKT ge-
stellt, sowie mindestens eine Sitzung durchgeflhrt worden sein, wobei fur die Berech-
nungen der Gedachtnisparameter mindestens 6 Sitzungen erfolgen mussten. Aus-
schlusskriterien stellten eine Diagnose aus dem schizophrenen Spektrum (nach Kapitel
F20 des ICD-10), eine demenzielle Erkrankung sowie das Vorhandensein einer bipolaren
depressiven Storung dar.

2.2. Erhebung der Daten

Die Erhebung der Daten zur Depressionsschwere erfolgte mittels klinischer Interviews,
welche im Verlauf der Behandlung bei den Patienten durchgefuhrt wurden. Die neuropsy-
chologische Untersuchung zur Erfassung kognitiver Fahigkeiten und moglicher Leis-
tungseinbul3en erfolgte zu drei Zeitpunkten: Unmittelbar vor Beginn der Behandlung (TO0),
zur Behandlungsmitte nach etwa sechs Sitzungen (T1) sowie am Ende der Behandlung
(T2). Die Gedachtnistestungen zum Zeitpunkt T1 wurden bei nicht Erreichen des Zeit-
punkts T2 bertcksichtigt. Grinde, die Behandlung vorzeitig zu beenden, stellten eine Re-
mission der Patienten, klinisch bedeutsame Nebenwirkungen oder mangelndes Anspre-

chen auf die Behandlung dar.
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Behandlungsbeginn 6 Sitzungen Behandlungsende

(TO) (T1) (T2)

Abbildung 5: Testzeitpunkte im Verlauf der EKT-Behandlungen

(Eigene Abbildung)

Um den Schweregrad der Depression zu ermitteln, wurde die deutsche Version der ,Mon-
tgomery-Asberg Depression Rating Scale“ verwendet (Montgomery & Asberg, 1979;
Schmidtke, Fleckenstein, Moises, & Beckmann, 1988). Die Testbatterie zur Erfassung
der Kognition setzte sich aus einem subjektiven Fragebogen und verschiedenen neu-
ropsychologischen Tests zur objektiven Einschatzung zusammen, welche in Kapitel 2.3

naher beschrieben werden.

AuBerdem erfolgte eine Durchsicht der stationdren Krankenakten aus dem Programm
SAP. Von Bedeutung waren neben der psychiatrischen Hauptdiagnose als Einschluss-
kriterium ebenso relevante Komorbiditaten, die zum Ausschluss von Patienten aus der

Studie dienten.
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2.3. Neuropsychologische Testbatterie Kognition

UNTERTEST/TEST KOGNITIVE FUNKTION

VLMT Deklaratives Verbalgedachtnis:

e Supraspanne (DG1)

e Lernsumme (DG 1-5)

¢ Wiedergabe nach Interferenz (DG6)

¢ Wiedergabe nach Verzdgerung (DG7)

ZSP Arbeitsgedachtnis

VISWR Visuelle Wiedergabe

Tabelle 2: Ubersicht Testbatterie

2.3.1. Verbaler Lern-, und Merkfahigkeitstest (VLMT)

Der Verbale Lern-, und Merkfahigkeitstest setzt komplexe Fahigkeiten des Sprachver-
standnisses voraus und zeigt sich als eine Weiterentwicklung des AVLT (Auditory Verbal
Learning Test) und Ubersetzung ins Deutsche. Neben dem Wissen Uber die Bedeutung
der Worter spielt das unmittelbare Kurzzeitgedachtnis eine entscheidende Rolle
(Helmstaedter & Durwen, 1990; Vakil & Blachstein, 1993).

Die VLMT-Testung teilt sich in fUnf Durchgange, wobei dem Patienten im ersten Schritt
eine Wortreihe von 15 Wortern finfmalig vorgelesen wird. Nach jedem Mal wird der Pa-
tient befragt, welche Worter er sich ohne Einhaltung der Wortreihenfolge gemerkt hat und
die Ergebnisse unter der Bezeichnung ,DG 1-5 (Durchgang) notiert. Im darauffolgenden
Schritt, der Interferenzphase, werden 15 abweichende Begriffe laut vorgelesen, wobei
der Patient diese bestmoglich wiedergeben soll. Danach kommt es zu ,DG 6% bei dem
die Worter ohne erneute Darbietung wiederholt werden sollen. Nach dem Verstreichen
einer halben Stunde kommt es zu ,DG 7“. Zu diesem Zeitpunkt soll die urspringliche

Wortliste ,DG 1-5 aus der Erinnerung abgerufen werden.
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Letztendlich wird dem Patienten noch eine Wiedererkennungsliste ,DG W-F* dargelegt,
auf welcher der Patient mit Hilfe von Ja/Nein Antworten die urspringlichen Begriffe wie-
derfinden soll (Helmstaedter & Durwen, 1990; Lepach & Petermann, 2012; Muller, Hasse-
Sander, Horn, Helmstaedter, & Elger, 1997; Vakil & Blachstein, 1993). Wahrend die
Durchgange ,DG 1“ und ,DG 1-5° die Kurzzeitkomponente des Verbalgedachtnisses wi-
derspiegeln, lassen die Testungen ,DG 6%, ,DG 7“ und ,DG W-F* Rickschlisse auf das
Langzeitgedachtnis zu (Helmstaedter & Durwen, 1990).

Liste A Dg1 Dg2 Dg3 Dg4 Dg5 Liste B 1 Dg6 Dg7 w
Trommel 1 Tisch
Vorhang |2 Forster
Glocke 3 Vogel
Kaffee 4 Schuh
Schule 5 Ofen
Eltern 6 Berg
Mond 7 Handtuch
Garten 8 Brille
Hut 9 Wolke
Bauer 10 Boot
Nase 1 Lamm
Truthahn 12 Gewehr
Farbe 13 Bleistift
Haus 14 Kirsche
Fluss 15 Arm

16

17

18
Richtige Richtige [ |
FP FP
P P

In
Leistungs- ZDgil-5: Dg5-Dg6 Dg5-Dg7 W-F
Scores.
Fehler- ZFP: ZP: Zin:
LScores.

Abbildung 6: Beispielbogen VLMT Protokollbogen A

(Eigene Abbildung)

(SA+SP)(PA+PB)
s [

Abbildung 7: Beispielbogen VLMT Wiedererkennungsliste A

(Eigene Abbildung)
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2.3.2. Zahlenspanne (ZSP)

Zur Erfassung des Zahlengedachtnisses wurde die Zahlenspanne verwendet. Diese ent-

stammt einem Unterpunkt der Testbatterie ,Wechsler Memory Scale“ (Wechsler, 1981).

Bei beiden Varianten bestehen zwei Versuche pro Zahlenreihe, gestartet wird mit jeweils

drei Ziffern bei der ,Zahlenspanne vorwarts“ beziehungsweise zwei aufeinanderfolgen-

den Zahlen bei der ,Zahlenspanne ruckwarts®. Pro Durchgang werden die Zahlen um

einen Nenner erweitert, bis man bei acht Zahlen bei der ,ZSP VW beziehungsweise
sieben Zahlen bei der ,ZSP RW* angelangt ist. Bei der ,ZSP VW* wird der Proband ge-
beten, die Zahlen wie gehort wiederzugeben. Bei der ,ZSP RW* sollen die Zahlen in um-

gekehrter Reihenfolge reproduziert werden. Pro Zahlenspanne verfugt der Patient Uber

zwei Versuche, die Reihenfolge richtig wiederzugeben, bevor man zur nachstfolgenden
wechselt (Kent, 2017; Lepach & Petermann, 2012; Merz, Van Patten, Hurless, Grant, &
McGrath, 2019; Wechsler, 1981).

Aufgabe Versuch 1 Versuch 2
1 6-2-9 3-7-5
2 5-4-1-7 8-3-6-9
3 3-6-9-2-5 6-9-4-7-1
4 9-1-8-4-2-7 6-3-5-4-8-2
5 1-2-8-5-3-4-6 2-8-1-4-9-7-5
6 3-8-2-9-5-1-7-4 5-9-1-8-2-6-4-7

Abbildung 8: Subtest ,Zahlenspanne vorwérts“

(Eigene Abbildung)
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Aufgabe Versuch 1 Versuch 2
1 5-1 3-8
2 4-9-3 5-2-5
3 3-8-1-4 1-7-9-5
4 6-2-9-7-2 4-8-5-2-7
5 7-1-5-2-8-6 8-3-1-9-6-4
6 4-7-3-9-1-2-8 8-1-2-9-3-6-5

Abbildung 9: Subtest ,Zahlenspanne riickwérts*

(Eigene Abbildung)

2.3.3. Visuelle Wiedergabe

Der Subtest ,Visuelle Wiedergabe“ erfordert von dem Probanden prasentierte Figuren
unmittelbar nach Erhalt (=Immediate Recall) sowie nach einer Verzégerung (=Delayed
Recall) von etwa 30 Minuten aus dem Gedachtnis nachzuzeichnen (Klaiberg, 2003;
Lepach & Petermann, 2012).

2.3.4. SKD

Der SKD wurde klinikintern als Fragebogen entwickelt, um subjektive Gedachtnisveran-
derungen der Patienten mitbeurteilen zu konnen. Er besteht aus funf Fragen, die abbilden
sollen, in welchen Bereichen der Patient Einbuf3en oder Verbesserungen bemerkt. Fur
die vorliegende Studie wurde ausschlieBlich der Unterpunkt ,Merkfahigkeit mit seinen
drei ltems betrachtet. Das erste Item bezieht sich auf das Merken von neuen Dingen, wie
zum Beispiel kurzlich geplanten Terminen. Der zweite Unterpunkt umfasst die Erinnerung
an bedeutende Ereignisse des eigenen Lebens, wie Hochzeiten. Der dritte Aspekt nimmt
Bezug auf Handlungen, welche vor Behandlungsbeginn regelmafig durchgefuhrt wur-
den, als Beispiel wird Autofahren angefuhrt.
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Hat sich Ihr Gedéchtnis verindert?

Wir wiirden auch gerne wissen, ob Sie personlich in den letzten sieben Tagen Verinderungen bei Threm Gedéchtnis bemerkt
haben. Sie finden hier mogliche Bereiche, in denen Ihnen Veridnderungen (Verbesserungen bzw. Verschlechterungen)
aufgefallen sein konnten. Lesen Sie sich bitte jeden Aspekt sorgfiltig durch und entscheiden Sie dann, ob — und wenn ja —
in welcher Richtung Sie Verdnderungen bei Threm Gedéchtnis bemerkt haben.

Falls Sie in den vergangenen Tagen eine oder mehrere EKT-Behandlungen bekommen haben, schliefen Sie bitten diesen EKT-
Tag bzw. die EKT-Tage fiir die Beurteilung aus. Zur Beantwortung der Fragen steht Ihnen eine Antwortskala von — — (sehr
starke Verschlechterung) iiber O (keine Verdnderung) bis + + (sehr starke Verbesserung) zur Verfiigung.

Inwieweit hat sich in den vergangenen 7 Tagen (ausgenommen eines EKT-Tages) folgender Aspekt Thres Gedidchtnisses

veriandert?

sehr starke keine sehr starke
Verschlechterung Verinderung Verbesserung
—— - 0 + ++

Aspekte der Kognition

1. Orientierung O O. O O 0]
z.B. Wo bin ich (konkreter Aufenthaltsort,
Stadt, Land)? Welches Datum/Jahreszeit ist

Heute? Wer bin ich?

2. Merkfihigkeit

Merken von neuen Dingen (wie z.B. neue O O. O O. 0]
Termine, Namen von Menschen, die Sie neu
Kennengelernt haben, Merken von Dingen,

die Sie erledigen wollen, Einkaufslisten etc.)

Erinnern an bedeutsame Ereignisse aus dem O O. O O. 0]
eigenen Leben (wie z.B. besondere Feiern,
Geburt von Kindern, Hochzeiten, Tod von

Nahestehenden Personen etc.)

Erinnern an Vorgénge und Prozesse, die Ihnen O O. O O. 0]

vor der Erkrankung sehr vertraut waren (wie z.B.
Autofahren, Rezepte kochen, die Sie oft gekocht

haben etc.)

3. Konzentration und Aufmerksamkeit O 0] O O 0]

z.B.: Wie konzentriert und aufmerksam kann ich
an Gesprichen teilnehmen, Biicher lesen, arbeiten

etc.?

EffEKT -Effektivitit der Elektrokonvulsionstherapie Charité Campus Benjamin Franklin

Abbildung 10: SKD-Fragebogen

(Eigene Abbildung)
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2.4. Durchfuhrung der EKT

Die EKT fand bei den meisten Patienten in einem Zeitraum von etwa vier Wochen statt,
wobei eine dreimalige Behandlung pro Woche dem Standard entspricht. Zur Anasthesie
wurde bevorzugt Propofol (1,5mg/kg) verwendet. Bei vorliegender Kontraindikation
wurde auf Etomidat (0,75mg/kg) ausgewichen. Eine suffiziente Muskelrelaxierung er-
folgte durch die Verwendung von Succinylcholin (0,75mg/kg).

Die Behandlung selbst wurde nach der klinikinternen SOP durchgefuhrt. Es wurde ein
MECT 5000Q Gerat verwendet, bei dem Uber Elektroden ein unilateraler Impuls an der
nicht-dominanten Hirnhemisphare ausgelost wurde. Durch den Verzicht auf bilaterale Sti-
mulation soll die dominante Hemisphare weniger beeintrachtigt und kognitive Nebenwir-
kungen verringert werden. Die Behandlung wurde als Ultra-Kurzimpuls EKT durchge-
fuhrt, wobei ausgehend von der niedrigsten Intensitat von 10mC die Krampfschwelle fur
jeden Patienten wahrend der ersten EKT Sitzung bestimmt wurde.

Qualitatskriterien eines induzierten Krampfanfalls stellten eine Dauer der epilepsietypi-
schen Potentiale von mindestens 20 Sekunden im EEG sowie eine seitengleiche Ausbil-
dung dar. Falls diese Kriterien nicht erfullt wurden, wurde das Krampfereignis nach Ver-
streichen der Refraktarzeit nach etwa ein bis zwei Minuten wiederholt. Nach der Behand-
lung erfolgte eine Uberwachung der Patienten im EKT-Raum zum Monitoring von Blut-
druck, Puls und Sauerstoffsattigung sowie zum Erkennen eventueller Nebenwirkungen

wie zum Beispiel eines Post-EKT-Delirs.

2.5. Statistische Analyse

Eine statistische Beratung erfolgte im ,Institut fur Biometrie und klinische Epidemiologie®
der Charité - Universitatsmedizin Berlin. Hierbei wurden die Patientenpopulation und ge-
eignete Testverfahren besprochen sowie Fortschritte und Ergebnisse der Auswertung
uberpruft. Es wurde eine deskriptive Analyse des Patientenkollektivs durchgefuhrt. In die-
sem Zusammenhang wurden das Alter und die Anzahl der Behandlungen als metrische
Variablen auf Mittelwert, Standardabweichung sowie Minimum und Maximum untersucht.

Das Geschlecht als kategoriale Variable wurde mittels Haufigkeiten dargestellt.
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Die Depressionsschwere wurde anhand des MADRS-Fragebogens erhoben und zur Ein-
schatzung des Therapieerfolgs verwendet. Die Summenveranderung wurde vom Zeit-
punkt TO (Pra-Wert) zu, wenn existent T2, oder ausweichend T1 berechnet (Post-Wert).
Die Gedachtnisleistung wurde anhand des SKD, VLMT, ZSP sowie des VISWR synchron
des oben genannten Prinzips ermittelt. (Schmidtke, Fleckenstein, Moises, & Beckmann,
1988).

Die Prufung der Depressionsschwere und Gedachtnisleistungswerte auf Normalvertei-
lung erfolgte graphisch anhand von Histogrammen. Dies zeigte eine grofdtenteils normal-
verteilte Datenmenge. Um einen maoglichen Zusammenhang zwischen Gedachtnispara-
metern und Depressionsscore zu ermitteln, wurde eine Korrelationsanalyse nach Pear-
son durchgefihrt. Der Therapieerfolg sowie signifikante Anderungen der Gedachtnisva-
riablen am Behandlungsende wurden mit Hilfe des t-Tests fur abhangige Stichproben
uberpruft. Die Mittelwerte der Testparameter wurden unmittelbar vor sowie unmittelbar
nach den EKT-Sitzungen verglichen. Das Signifikanzniveau wurde als a=,05 festgelegt.
Ein p-Wert von a <,05 wurde als signifikant angenommen. Die statistische Auswertung
der Studie erfolgte Uber die Software ,IBM SPSS Statistics Version 25

Folgende Hypothese wurde formuliert:

- Hypothese H1: Die Lernsumme ,DG 1-5% wird durch die Elektrokonvulsionstherapie

signifikant verringert.

Explorativ wurde aulderdem untersucht, ob sich weitere Testparameter des Gedachtnis-
ses am Behandlungsende im Vergleich zum Behandlungsbeginn durch die Therapie mit
der EKT signifikant verandert haben. Aul3erdem wurde Uberpruft, ob die Depressions-
schwere ausreichend verringert wurde und ob ein linearer Zusammenhang zwischen der
Depressionsschwere und den Gedachtnisparametern zum Zeitpunkt vor den Sitzungen

und am Behandlungsende besteht.
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3. Ergebnisse

3.1. Deskriptive Statistik

Geschlecht

. mannlich
B weibiich
BN

Abbildung 11: Geschlechterverteilung des Patientenkollektivs
(Eigene Abbildung)

Es flossen Daten von insgesamt 177 Patienten in die Berechnung der Geschlechterver-
teilung mit ein. Von diesen waren 77 Manner (43,5%) und 100 Frauen (56,5%). Bei 10
Patienten erfolgte keine Angabe des Geschlechts. Das durchschnittliche Alter des Pati-
entenkollektivs betrug 53,13 Jahre (SD=16,28), die durchschnittliche Anzahl der stattge-
fundenen EKT-Sitzungen entsprach in unserem Patientenkollektiv 13,13 (SD=4,65).
Rund 72% der Patienten erhielten mindestens 12 Sitzungen und konnten so die Wieder-
holungsmessung zum Zeitpunkt T2 durchfiihren.

N Minimum Maximum Mittelwert SD
Alter bei 1. EKT 161 19 90 53,13 16,28
Anzahl EKT 156 1 32 13,13 4,65

Tabelle 3: Demographische Daten des Patientenkollektivs




Altersverteilung
-
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Anzahl

.
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Alter (Jahre)

Gestrichelte Linie zeigt Mittelwert

Abbildung 12: Histogramm mit Mittelwert der Altersverteilung des Patientenkollektivs
(Eigene Abbildung)



3.2. Veranderungen der Depressionsschwere

Um die Veranderung der klinischen Symptomatik der Patienten beurteilen zu kénnen,
wurden die Mittelwerte der Summe des MADRS mit Hilfe eines t-Tests fur verbundene
Stichproben miteinander verglichen. Hierbei zeigte sich eine signifikante Abnahme des
Mittelwerts um rund 50,96% (p<,01) von 30,28 (SD=7,65) auf 14,85 (SD=8,67) Summen-
punkte, was ein gutes Ansprechen auf die Behandlung suggeriert (Abbildung 13). Eine
Vollremission ist, Ubereinstimmend mit entsprechender Literatur, bei einem Erreichen von
<10 Summenpunkten definiert (Maust, Cristancho, Gray, Rushing, Tjoa, & Thase, 2012).
Diese erreichten in der untersuchten Patientenkohorte rund 33% der Probanden. Ein Un-
terschied zwischen der Mittelwertanderung der mannlichen und weiblichen Patientenko-
horte konnte nicht dargelegt werden (p>,05).

MADRS

501

40

301

MADRS Punktzahl

20

pra-EKT post-EKT

Abbildung 13: Boxplot MADRS-Summenscore Pré- versus Post-EKT: Post EKT ist
MADRS signifikant niedriger.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; **** p<,0001. MADRS, Montgomery As-
berg Rating Scale; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)
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3.3. Veranderungen der kognitiven Funktionen

3.3.1. Veranderungen im VLMT

Beim Vergleich der Resultate des ,Verbalen Lern-, und Merkfahigkeitstest® zeigten sich
bis auf den Durchgang ,DG 1“ signifikante Verschlechterungen der Werte von Pra- zu
Post-EKT. Folgendermalien konnte die Hypothese H1 fur die Lernsumme ,DG 1-5" an-
genommen werden. Die jeweiligen Anderungen der Unterpunkte wurden nachfolgend mit
Hilfe von Boxplot-Diagrammen veranschaulicht und unter den Abbildungen mit Angabe
der statistischen Kennwerte erlautert.

VLMT Durchgang 1

ns

VLMT Punktzahl

Abbildung 14: Boxplot VLMT DG 1 Pré- versus Post-EKT: Post EKT ist keine signifikante
Anderung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ns, p-Wert >,05. VLMT, Verbaler Lern-, und
Merkféhigkeitstest; DG, Durchgang; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Der Unterpunkt ,DG 1 zeigte mit einer Abnahme von 1,62% von 6,17 auf 6,07 Punkte
keine signifikante Veranderung (SD=8,85, p>,05).
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VLMT Durchgang 1-5

70
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1=}

VLMT Punktzahl
o
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I
S

30

pra-EKT post-EKT

Abbildung 15: Boxplot VLMT DG 1-5 Pré- versus Post-EKT: Post EKT ist eine signifikante
Verschlechterung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; **, p-Wert <,01. VLMT, Verbaler Lern-, und
Merkféhigkeitstest; DG, Durchgang; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

In den Durchgangen ,DG 1-5" konnte eine signifikante Verschlechterung des Mittelwertes
um 5,25% von 43,44 auf 41,16 Punkte (SD=12,41, p<,01) gezeigt werden. Die Hypothese
H1 wird durch die Beobachtung bestatigt.
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VLMT Durchgang 6

20

VLMT Punktzahl
>

pra-EKT post-EKT

Abbildung 16: Boxplot VLMT DG 6 Pré&- versus Post-EKT: Post EKT ist eine signifikante
Verschlechterung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ****, p-Wert <,0001. VLMT, Verbaler Lern-,
und Merkféhigkeitstest; DG, Durchgang; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Betrachtet man den Durchgang ,DG 6% zeigte sich eine signifikante Verschlechterung
um 24,74% von 8,53 auf 6,42 Punkte (SD=5,48, p<,001).
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VLMT Durchgang 7

VLMT Punktzahl

Abbildung 17: Boxplot VLMT DG 7 Pré&- versus Post-EKT: Post EKT ist eine signifikante
Verschlechterung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ****, p-Wert <,0001. VLMT, Verbaler Lern-,
und Merkféhigkeitstest; DG, Durchgang; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Im Unterpunkt ,DG 7“ schnitten die Probanden signifikant um 25,56% schlechter ab und
erreichten anstatt 8,10 nur 6,03 Punkte (SD=3,49, p<,001).
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VLMT Wortfolge
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VLMT Punktzahl
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pra-EKT post-EKT

Abbildung 18: Boxplot VLMT DG W-F Pré&- versus Post-EKT: Post EKT ist eine signifi-
kante Verschlechterung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ****, p-Wert <,0001. VLMT, verbaler Lern-,
und Merkféhigkeitstest; DG, Durchgang; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Im Unterpunkt ,DG W-F* konnte eine signifikante Verschlechterung um 39,22% von 9,69
auf 5,89 Punkte (SD=6,56, p<,001) ermittelt werden. Diese stellt die grofite prozentuale
Veranderung der einzelnen Durchgéange dar.
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3.3.2. Veranderungen der Zahlenspanne

Zahlenspanne Vorwarts

ns

10.0

75

Zahlenspanne Punktzahl

5.0

pra‘—lE KT post—lEKT

Abbildung 19: Boxplot Zahlenspanne Vorwérts Pré- versus Post-EKT: Post EKT ist keine
signifikante Anderung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ns, p-Wert >,05. EKT, Elektrokonvulsions-
therapie.

(Eigene Abbildung)
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Zahlenspanne Ruckwarts

ns

3

~

Zahlenspanne Punktzahl

pra-EKT post-EKT

Abbildung 20: Boxplot Zahlenspanne Rlickwérts Pra- versus Post-EKT: Post EKT ist
keine signifikante Anderung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ns, p-Wert >,05. EKT, Elektrokonvulsions-
therapie.

(Eigene Abbildung)

Die Ergebnisse der Patientenkohorte zeigten sich Pra-EKT und Post-EKT hinsichtlich der

Zahlenspannenwerte als groRtenteils vergleichbar, ohne signifikante Mittelwertverande-
rungen.
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3.3.3. Veranderungen der visuellen Wiedergabe

Visuelle Wiedergabe immediate recall

50

IN
o

VISW Punktzahl

w
o

20

pr'a—lEKT post—lEKT

Abbildung 21: Boxplot Visuelle Wiedergabe (immediate recall) Pré- versus Post-EKT:
Post EKT ist eine signifikante Verbesserung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; **, p-Wert <,01. VISW, Visuelle Wiedergabe,

immediate recall, sofortige Wiedergabe; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Betrachtet man die sofortige ,Visuelle Wiedergabe®, zeigte sich eine signifikante Zu-
nahme des Mittelwerts um 6,41 % (SD = 6,19, p<,01) von 32,63 (SD=7,79) auf 34,72
Punkte (SD=7,79).
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Visuelle Wiedergabe delayed recall
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Abbildung 22: Boxplot Visuelle Wiedergabe (delayed recall) Pra- versus Post-EKT: Post
EKT ist eine signifikante Verbesserung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; ****, p-Wert <,0001. VISW, Visuelle Wie-

dergabe; delayes recall, verzégerte Wiedergabe; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Auch bei der verzogerten ,Visuellen Wiedergabe“ lief3 sich eine signifikante Zunahme des
Mittelwerts beobachten. So stieg dieser um 15,32 % von 28,13 (SD=11,34) auf 32,44
(SD=10,23) Punkte (SD=6,19, p=<,001).
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3.3.4. Veranderungen im SKD

SKD2

SKD2 Punktzahl

pra-EKT post-EKT

Abbildung 23: Boxplot Subjektive Merkféhigkeit Pré- versus Post-EKT: Post EKT ist eine

signifikante Verbesserung ersichtlich.

Statistik: t-Test fiir verbundene Stichproben; *, p-Wert <,05. SKD, Subjektive Merkfahig-
keit; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.

(Eigene Abbildung)

Der SKD als subjektiver Parameter fur Gedachtnisveranderungen zeigte eine Zunahme
des Mittelwerts von 4,40 (SD=2,18) auf 5,29 (SD= 2,07) Punkte, was einen Anstieg von
rund 22,23% bedeutet (SD=2,82, p<,05). Dies entspricht einer signifikanten Verbesse-
rung der Merkfahigkeit durch die Patienten.

3.4. Zusammenhang zwischen Gedachtnisleistung und klinischer Sympto-
matik

Um einen moglichen Zusammenhang zwischen der klinischen Symptomatik und der Ge-
dachtnisleistung zu erkennen, wurde zunachst eine Korrelationsanalyse nach Pearson
durchgefuhrt. Diese prufte, ob ein linearer Zusammenhang der Gedachtnisparameter mit
der Depressionssymptomatik, abgebildet durch den MADRS, einherging. Ersichtlich
wurde ein solcher nur vor Behandlungsbeginn. So wurde gezeigt, dass in den Durchgan-
gen DG 1%, ,DG 6" und ,DG 7“ ein groRerer MADRS-Wert mit einer schlechteren Leistung
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im Verbalgedachtnis einhergeht. Zum Zeitpunkt des Therapieendes war kein statistisch

signifikanter Zusammenhang mehr gegeben.

Das Arbeitsgedachtnis, abgebildet durch die Zahlenspanne, zeigte weder zum Zeitpunkt
vor Behandlungsbeginn noch nach Therapieende einen linearen Zusammenhang mit der
Depressionsschwere. Auch der Untertest der visuellen Wiedergabe zeigte zu keinem
Zeitpunkt einen statistisch relevanten Zusammenhang mit dem Schweregrad der Depres-
sion.

Korrelationen zwischen Depressionsschwere
und Gedéchtnisleistung pra-EKT

VISW " .
ZSP RW - 0.3 0.23
ZSP VW . 08 0A3
VLMT WF 047 0.18 0.51 0.5 .
sample size:
VLMT DG7H 0.54 04 0.24 0.58 0.63
VLMT DG6{ 0.68 0.44 0.21 0.24 0.53 0.57 0.0
N,
VLMT DG15-{ 0.44 0.74 0.51 0X8 0.24 0.51 0.55 -1.0
VLMT DG1 o5 . 0.31 0.22 0.21 0.16 0.35 0.33
SKD (0244 0X0 08 X4 06 047 | -049 | -0d4 | -01
MADRS{ -031 | 019 | -0d4 -022 | -021  -043 o4 | -0q8 | -4 | 046

&> o & R & & ¢ &

'Léz 153 ® 4\°"$

X = correlation non-significant at p < 0.05

Adjustment (p-value): Holm

Abbildung 24: Korrelationsanalyse zwischen Depressionsschwere und Gedé&chtnisleis-
tung Pra-EKT

Statistik: Pearson’s Korrelationskoeffizient, Signifikanzniveau nach Pearson, Korrektur
fir multiple Korrelationen nach Holm, nicht-signifikante Korrelationen durch ,X* gekenn-
zeichnet. VLMT,Verbaler Lern-, und Merkféhigkeitstest; SKD, Subjektive Merkfahigkeit;
ZSP, Zahlenspanne; VISW, Visuelle Wiedergabe, IR, immediate recall (sofortige Wieder-
gabe); DR, delayed recall (verzégerte Wiedergabe).

(Eigene Abbildung)
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MADRS

VLMT Signifikanz Korrelationskoeffizient
DG 1 p=,035 r=-310

DG 1-5 p=,137 r=-,138
DG 6 p=,019 r=-216
DG7 p =,022 r=-214

DG W-F p=,168 r=-,128

Tabelle 4: Darstellung der Signifikanz und des Korrelationskoeffizienten nach Pearson

Korrelation des MADRS mit den Parametern des VLMT zum Zeitpunkt Pré-EKT

MADRS, Montgomery Asberg Depression Rating Scale; Verbaler Lern-, und Merkféhig-
keitstest; DG, Durchgang,; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.
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Korrelationen zwischen Depressionsschwere
und Gedéchtnisleistung post-EKT

VISW IR
ZSP RWH 0X6 o1
VLMT WF A -047 0¢0 0.32 0.33
VLMT DG7+ 0.54 -0:4 0.25 0.25 0.33
VLMT DG6 - 0.62 0.55 -0:48 o2 0.32 0.42
VLMT DG15 0.54 0.51 -043 0.29 0.3 0.34
VLMT DG1 X1 0.59 o)+ 4 07 -0d8 09 0.24 0.29
SKD A 045 01 X3 X3 -042 X8 -049 [0 ()
MADRS{| -0d3 -0d9 | -0d5 | -043 -1 o7 045 069 06 062

A C AP
K S & » W v S +

X = correlation non-significant at p < 0.05

Adjustment (p-value): Holm

Abbildung 25: Korrelationsanalyse zwischen Depressionsschwere und Gedé&chtnisleis-

tung Post-EKT.

Statistik: Pearson’s Korrelationskoeffizient, Signifikanzniveau nach Pearson, Korrektur

fir multiple Korrelationen nach Holm, nicht-signifikante Korrelationen durch ,.X“ gekenn-

zeichnet.

VLMT,Verbaler Lern-, und Merkfahigkeitstest; SKD, Subjektive Merkfahigkeit; ZSP,
Zahlenspanne; VISW, Visuelle Wiedergabe; IR, immediate recall (sofortige Wieder-

gabe); DR, delayed recall (verzégerte Wiedergabe).

(Eigene Abbildung)
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MADRS
VLMT Signifikanz Korrelationskoeffizient
DG 1 p =,092 r=,284
DG 1-5 p =,559 r=-,050
DG 6 p=,139 r=-127
DG7 p=,182 r=-115
DG W-F p =,431 r=,068

Tabelle 5: Darstellung der Signifikanz und des Korrelationskoeffizienten nach Pearson
Korrelation des MADRS mit den Parametern des VLMT zum Zeitpunkt Post-EKT

MADRS, Montgomery Asberg Depression Rating Scale; Verbaler Lern-, und Merkféhig-

keitstest; DG, Durchgang,; EKT, Elektrokonvulsionstherapie.
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4. Diskussion

4.1. Ergebnisse der Studie

Ziel dieser Arbeit ist es, die Gedachtnisveranderungen, die durch EKT entstehen kdonnen,
zu beleuchten und eine weitere Informationsquelle zur Risiko-Nutzen-Abwagung fur Be-

troffene und Betreuer aufzuzeigen.

Die Ergebnisse der in dieser Arbeit vorgestellten Studie reihen sich in eine seit Jahrzehn-
ten bestehende kontroverse Diskussion ein. Aktuelle Studien auf3ern grundlegende Be-
denken gegenuber der Therapiemethode EKT. So bezweifelt eine Studie aus dem Jahr
2019 nicht nur, ob eine positive Risiko-Nutzen-Abwagung auf Grund des Nebenwirkungs-
profils Uberhaupt mdglich ist, sondern hinterfragt dartber hinaus die generelle antide-
pressive Wirksamkeit der Behandlung mit EKT (Read, Cunliffe, Jauhar, & McLoughlin,
2019). Diese Annahme konnte einer der Griinde sein, dass die Anzahl der durchgefihr-
ten EKT in den letzten Jahren weiter zurlickgegangen ist (Read, Harrop, Geekie, & Ren-
ton, 2018). Diese Studie zeigte mit einer MADRS-Verbesserung von rund 51%, dass die
Behandlung mit EKT eine Uberzeugende antidepressive Wirksamkeit hat. Eine Vollremis-
sion konnte in unserem Patientenkollektiv nach der Akutbehandlung bei 33% der Patien-
ten erreicht werden und zeigte sich ahnlich hoch wie in Vergleichsarbeiten (Kayser,
2015).

Betrachtet man die demographischen Daten des Patientenkollektivs, prasentierten sich
die Stichproben anderer aktueller Studien vergleichbar. So zeigte sich mit 56,5% ein ho-
herer Frauenanteil. Diese Tendenz Iasst sich in weiteren Studien feststellen und kann
unter anderem damit erklart werden, dass Frauen ein erhdhtes Risiko fur depressive Er-
krankungen aufweisen (Loo, Katalinic, Smith, Ingram, Dowling, Martin, Addison, Hadzi-
Pavlovic, Simpson, & Schweitzer, 2014; Obbels, Verwijk, Vansteelandt, Dols, Bouckaert,
Schouws, Vandenbulcke, Emsell, Stek, & Sienaert, 2018; Zilles, Wolff-Menzler, &
Wiltfang, 2015). Auch das durchschnittliche Alter der Patientenpopulation von 53 Jahren
zeigte sich vergleichbar mit anderen Studien zur EKT (Anderson, McAllister-Williams,
Downey, Elliott, & Loo, 2020; Polster, Kayser, Bewernick, Hurlemann, & Schlaepfer,
2015; Verwijk, Comijs, Kok, Spaans, Stek, & Scherder, 2012). In weiteren Studien wird
postuliert, dass die Elektrokonvulsionstherapie insbesondere fur die Gerontopsychiatrie
von Relevanz ist. Die EKT wird in der geriatrischen Studienpopulationen als besonders
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wirksam erachtet und Bedenken, dass eine dementielle Erkrankung ausgeldst oder ver-
schlechtert wird, konnten widerlegt werden (Rhebergen, Huisman, Bouckaert, Kho, Kok,
Sienaert, Spaans, & Stek, 2015).

Wie bereits in bisherigen Studien aufgezeigt, lieRen sich Hinweise auf durch die EKT
ausgeloste kognitive Veranderungen in der hier vorgestellten Studie reproduzieren. Noch
ist unklar, welche neurobiologischen Veranderungen diese bedingen. Erklarungsmodelle
reichen von der direkten Auswirkung des elektrischen Stroms auf den Hippocampus bis
hin zu einer veranderten GABAergen Transmission. (Maric, Stojanovic, Andric, Soldato-
vic, Dolic, & Spiric, 2016) Kognitive Veranderungen lieBen sich mit einer gezielten Plat-
zierung der Elektroden sowie einer Anpassung der Stromstarke beeinflussen. Eine rechte
unilaterale Kurzimpulsstimulation zeigte geringere Auswirkungen auf das Gedachtnis als
eine bitemporale Elektrodenplatzierung (M.; Semkovska, Landau, Dunne, Kolshus, Ka-
vanagh, Jelovac, Noone, Carton, Lambe, McHugh, & McLoughlin, 2016). Einhergehend
mit den genannten Erkenntnissen wurde in dieser Studie die unilaterale Stimulation ge-

wahlt.

Im Einklang mit der wissenschaftlichen Literatur konnten keine signifikanten Auswirkun-
gen auf das Arbeitsgedachtnis demonstriert werden, vielmehr zeigte sich insbesondere
das deklarative Verbalgedachtnis beeintrachtigt (Anderson, McAllister-Williams, Downey,
Elliott, & Loo, 2020). Der VLMT, der zur Erfassung des anterograden deklarativen Ver-
balgedachtnisses verwendet wird, erfasste in den Unterpunkten ,DG W-F“ eine Abnahme
um 40% der Testleistung und in den Subtests ,DG 6“ und ,DG 7“ eine Verschlechterung
um rund 25%. Diese Beobachtung spiegelt sich in vergleichbaren Studien wider (Loo,
Sainsbury, Sheehan, & Lyndon, 2008; Verwijk, Comijs, Kok, Spaans, Stek, & Scherder,
2012). Ein geringerer Effekt wurde auf den Unterpunkt ,DG 1-5 gefunden. Die Mittelwert-

verschlechterung um 5,25% bestatigt die angenommene Hypothese H1.

Ein Zusammenhang zwischen der Gedachtnisleistung und der Depressionsschwere be-
stand nur vor Beginn der Behandlung. Es zeigte sich, dass bei einem erhohten Depres-
sionsscore eine verminderte Leistung des Verbalgedachtnisses in den Subbereichen der
Kurzzeit- (DG 1) sowie Langzeitkomponente (DG 6 und DG 7) festgestellt werden kann.
Zum Zeitpunkt der Testung am Behandlungsende liel3 sich diese Korrelation nicht mehr
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reproduzieren. Diese Beobachtung legt nahe, dass durch die EKT-Sitzungen eine Re-
duktion des Zusammenhangs zwischen dem Schweregrad der Depression und den Ge-
dachtnisveranderungen bewirkt wird. Dies suggeriert, dass durch Abnahme der Symp-
tomschwere das Gedachtnis weniger beeinflusst wird.

Die visuelle Wiedergabe zeigte sich bereits nach Ende der Akutsitzungen gebessert.
Wahrend zu erwarten war, dass kurz nach Behandlungsende noch Defizite im Bereich
der Kognition erfasst werden, zeigte sich im Bereich der sofortigen visuellen Wiedergabe
eine verbesserte Testleistung um 6% und bei der verzégerten visuellen Wiedergabe so-
gar eine Steigerung der Testwerte um 15%. Insgesamt finden sich wenige Studien zu
diesen Parametern. In dem oben genannten Review von Semkovska und McLoughlin
aus dem Jahr 2010 zeigten sich sowohl die sofortige als auch die verzogerte visuelle
Wiedergabe kurz nach Behandlungsende beeintrachtigt.

Diese verbesserten sich erst im weiteren Verlauf. Ein Grund fur diese Diskrepanz kdonnte
die geringe Fallzahl der oben genannten Studie von nur vier Patienten fur die sofortige
und zehn Patienten fur die verzogerte visuelle Wiedergabe sein.

Wenige Studien haben sich in der Vergangenheit mit den subjektiv empfundenen Ge-
dachtnisveranderungen befasst. Im Vergleich zu den objektiven Veranderungen berich-
ten Patienten von einer Zunahme ihrer subjektiven Gedachtnisleistung. So wird eine Ver-
besserung von rund 22% zum Zeitpunkt vor Behandlungsbeginn festgestellt. Dieses Er-
gebnis ist in weiteren Studien beobachtet worden und korreliert positiv mit dem verbes-
serten Depressionsscore (Fernie, Bennett, Currie, Perrin, & Reid, 2014; Smith, Ras-
mussen, Cullum, Felmlee-Devine, Petrides, Rummans, Husain, Mueller, Bernstein,
Knapp, O'Connor, Fink, Sampson, Bailine, & Kellner, 2010). Die Diskrepanz zwischen
subjektiven und objektiven Gedachtnisveranderungen kann mit dem geringeren Depres-
sionsgrad am Behandlungsende zusammenhangen. Patienten mit ausgepragter depres-
siver Symptomatik tendieren zu einer verstarkten Wahrnehmung und negativen Attribu-
tion ihrer eigenen Beschwerden. Wenn durch die EKT-Sitzungen eine Abnahme des
Schweregrads der Depression resultiert, wird trotz objektiver Verminderung der Test-
werte die eigene Wahrnehmung der kognitiven Leistung verbessert. Als weiterer Aspekt
ist auBerdem zu beleuchten, dass unklar ist, inwieweit die kognitiven Defizite auf die All-
tagsfahigkeit der Patienten zu Ubertragen sind. Anhand des SKD wurde versucht, einen
Fragebogen zu konzipieren, welcher diese Praktikabilitat reprasentiert.

47



4.2. Starken und Limitationen

Eine Starke der Studie besteht in dem naturalistischen Setting. Durch die heterogene
Patientenpopulation, die eine vergleichsweise grof3e Probandenzahl aufweist, sowie die
lange Erhebungsdauer von neun Jahren, wird von einem aussagekraftigen und auf ver-
schiedene Patientengruppen Ubertragbaren Ergebnis ausgegangen. Ein weiterer wichti-
ger Punkt der Studie umfasst den Eindruck der subjektiven Wahrnehmung der Gedacht-
nisleistung. Es existieren weitaus mehr Studien zu objektiven Testungen und Parametern
als zur subjektiven Wahrnehmung des Gedachtnisses nach EKT. Da die objektive Tes-
tung in vielen Unterpunkten oftmals erst nach mehreren Wochen eine Normalisierung
oder sogar Steigerung der Gedachtnisleistung zeigt, Iasst sich subjektiv schnell eine Ver-
besserung feststellen. Durch fehlende subjektive Testungen konnte es Therapeuten und
Arzten erschwert sein, dem Patienten anschaulich zu erklaren, was Erfahrungswerte von
Patienten aussagen. Durch diese Berichte konnten positive Aspekte dargestellt werden,
welche die Angst vor kognitiven Nebenwirkungen schmalern konnen. In unserer Studie
wurden beide Aspekte untersucht, um in Zukunft breitere Aussagen zu den zu erwarten-

den Auswirkungen treffen zu kdnnen.

Das oben bereits erwahnte naturalistische Design erschwert die Vergleichbarkeit mit an-
deren Studien. Zwar kdnnen die Testergebnisse der einzelnen Parameter gegenuberge-
stellt werden, die Durchfuhrung der EKT differiert jedoch von Klinik zu Klinik. Wahrend in
manchen Studien bilateral stimuliert wird, wird die Therapie in unserer Klinik als unilate-
rale Variante mit ultrakurzen Stimuli durchgefuhrt. Durch diese Behandlungsform wird
das Risiko fur kognitive Nebenwirkungen so gering wie moglich gehalten. Auch weitere
Studien raten deshalb zu der unilateralen Stimulationsform (Loo, Katalinic, Smith, Ingram,
Dowling, Martin, Addison, Hadzi-Pavlovic, Simpson, & Schweitzer, 2014; Tor, Bautovich,
Wang, Martin, Harvey, & Loo, 2015). Um diesem Umstand vorzubeugen, waren hier in-
ternational einheitliche Standards bei der Durchfuhrung von EKT-Studien erstrebenswert.

AulBerdem existiert wenig Evidenz, welche Tests geeignet sind, um Gedachtnisverande-
rungen, die durch die EKT entstehen, gut abzubilden. So werden viele unterschiedliche
Testbatterien verwendet, was erschwert, einen Vergleich der kognitiven Auswirkungen in
verschiedenen Studien zu ziehen. In dieser Studie wurde mit dem ,SKD* ein Fragebogen

herangezogen, welcher bisher nicht offiziell gepruft und publiziert wurde. Zur besseren

48



Reproduzierbarkeit sollte der Test fur zukinftigen Studien validiert werden oder ein be-
reits etablierter Fragebogen verwendet werden. Beispielhaft fur einen solchen Test ware
unter anderem der ,Columbia University Autobiographical Memory Interview®, welcher
zur Quantifizierung der retrograden Amnesie herbeigezogen wird. Doch auch dieser weist
auf Grund eines hohen Deckeneffekts Verbesserungspotential auf (Porter & Eggleston,
2020).

Eine der Hauptlimitationen der Studie stellt dar, dass die kognitive Testung nur vor Be-
handlundungsbeginn sowie unmittelbar nach Sitzungsende eingeschlossen wurde und
somit nur zwischen zwei Zeitpunkten verglichen wurde. Es wurden zwar Daten fur den
Messzeitpunkt , T1“ innerhalb der Behandlungen erhoben, diese flossen jedoch nur in die
Berechnung ein, wenn es zu einem fruhzeitigen Therapieende und somit Fehlen der Test-
ergebnisse fur den Zeitpunkt , T2“ kam. Kritisch zu betrachten gilt das Fehlen erneuter
Follow-Ups nach Studienende, sodass keine Langzeitergebnisse dargelegt werden kon-
nen. Die unerwunschten Gedachtnisveranderungen zeigen sich bei der EKT insbeson-
dere in den ersten Tagen nach der Behandlung. In Studien konnte gezeigt werden, dass
die Leistung innerhalb von wenigen Wochen zum Ausgangsniveau zuruckkehren oder
sich sogar verbessern (Meeter, Murre, Janssen, Birkenhager, & van den Broek, 2011; M.
Semkovska & McLoughlin, 2010). Insofern kénnte diese Studie hervorbringen, dass Le-
ser den kognitiven Nebenwirkungen eine hohere Bedeutung zuschreiben, als sie es bei
gleichzeitiger Vorlage der Follow-Up Ergebnisse tun wirden.

Als eine weitere Einschrankung unserer Studie kdnnten die Faktoren ,Alter”, ,Geschlecht"
und ,Sitzungsanzahl“ angesehen werden, welche unsere Studienergebnisse moglicher-
weise als Storvariablen beeinflusst haben. In bisherigen Studien wurde besonders das
Alter als Einflussfaktor diskutiert. So konnte gezeigt werden, dass ein hoheres Lebensal-
ter mit geringeren kognitiven Einschréankungen einhergeht (Boere, Kamperman, van 't
Hoog, van den Broek, & Birkenhager, 2016). Auch das Geschlecht scheint eine Rolle fur
die Auswirkungen auf das Gedachtnis zu spielen. Zwar berichten die meisten Patienten
von positiven Effekten auf ihre Gedachtnisleistung, negative Effekte werden jedoch vor
allem von jungen Frauen beschrieben (Brus, Nordanskog, Bave, Cao, Hammar, Landen,
Lundberg, & Nordenskjold, 2017). Hinsichtlich der Sitzungsanzahl der EKT gibt es ver-
einzelt Studien, die zu dem Ergebnis kamen, dass die Gesamtsitzungszahl keinen Unter-
schied auf die Kognition ergibt. Ein Resteinfluss in individuellen Fallen kann allerdings
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nicht ausgeschlossen werden (Coetzer, 2019; Kirov, Owen, Ballard, Leighton, Hannigan,
Llewellyn, Escott-Price, & Atkins, 2016).

Medikation als explorativer Kofaktor wurde in dieser Studie nicht bertcksichtigt. Da viele
Patienten vor einer EKT heterogene Antidepressiva in Form von Kombinationstherapien
erhalten und die Medikation in Akutsituationen oftmals um Praparate wie Sedativa erwei-
tert wird, erscheint eine genaue Zuordnung einzelner Nebenwirkungen erschwert
(Zoliner, Huber, Mangelsdorf, Konrad, & Zavorotnyy, 2019). In einer Forschungsarbeit
aus dem Jahr 2018 wurden Hinweise gefunden, dass eine bestehende Polypharmazie
insbesondere bei multimorbiden geriatrischen Patienten mit kognitiven Einbufien
korreliert (Rawle, Cooper, Kuh, & Richards, 2018; Zéllner, Huber, Mangelsdorf, Konrad,
& Zavorotnyy, 2019). In zuklnftigen Studien sollte eine Berlcksichtigung zwischen phar-
makologischen Therapien und Gedachtnisveranderungen erfolgen, um Zusammenhange

und Interaktionen besser zu verstehen.

Obwohl durch die durchgefiihrte Narkose und die individuelle Bestimmung der Krampf-
schwelle Nebenwirkungen minimiert werden sollen, kann nicht ausgeschlossen werden,
dass Faktoren wie die Art der durchgefuhrten Anasthesie und insbesondere die patien-
tenspezifische Stromstarke Auswirkungen auf das Gedachtnis haben (Palanca, Maybrier,
Mickle, Farber, Hogan, Trammel, Spencer, Bohnenkamp, Wildes, Ching, Lenze, Basner,
Kelz, & Avidan, 2018). Diese Studie besitzt dariber hinaus keine Kontrollgruppe mit ge-
sunden Probanden. Durch die invasive Natur der Methode und den vorwiegenden Ein-
satz in der Akuttherapie bei schweren Verlaufen der Depression lasst sich ein solcher

Kontrollarm selten etablieren.

Beobachtete Nebenwirkungen konnten durch andere Interventionen oder Gegebenheiten
mitbeeinflusst werden. Unklar ist, inwieweit eine negative Erwartungshaltung vor Erhalt
der EKT sich in der Bewertung der Behandlung und der Nebenwirkungen niederschlagt.
Auch Faktoren wie Fehlattribution und Angst vor der Behandlung konnten, wie in anderen

Studien suggeriert, eine Rolle spielen (Finnegan, 2019).
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5. Schlussfolgerung

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse, dass die kognitiven Veranderungen nach
Elektrokonvulsionstherapie variabel sind. Wahrend das Verbalgedachtnis eine Ver-
schlechterung kurz nach Sitzungsende zeigt, sind die Auswirkungen auf das visuelle Ge-
dachtnis positiv und eine Verbesserung der Testleistung kann unmittelbar nach Beendi-
gung der Akuttherapie beobachtet werden. Auch die von den Patienten wahrgenommene
subjektive Steigerung der Gedachtnisleistung zeigt, dass die Veranderungen bidirektio-
nal auftreten und zum jetzigen Zeitpunkt keine allgemeingultigen Aussagen uber die zu

erwartenden Nebenwirkungen im Bereich Kognition getroffen werden konnen.

AulRerdem ist unklar, inwieweit momentan vorhandene Testbatterien die Alltagsfahigkeit
der Patienten widerspiegeln. Um diesem Umstand entgegenzusteuern, ware eine Alltags-
testung zu verschiedenen Testzeitpunkten mit international validierten, aussagekraftigen
Testbatterien winschenswert.

Weitere Forschungsbemuhungen sollten im Bereich der pradiktiven Variablen fur das
kognitive Outcome nach Elektrokonvulsionstherapie vorangetrieben werden. Um in Zu-
kunft eine patientenspezifische Einschatzung treffen zu konnen, mussen Studien durch-
gefuhrt werden, die interpersonelle Einflussfaktoren wie das Alter und die erhaltene Me-
dikation miteinbeziehen. Die Hinweise auf ein gutes Ansprechen von Subgruppen, wie
bei geriatrischen Patienten, konnte die EKT insbesondere in Bereichen wie der Geron-

topsychiatrie etablieren und starken.

In einer Studie von Dybedal et al. aus dem Jahr 2014 wurde entgegen anderen Studien
ein patientenspezifisches Risiko fur kognitive Nebenwirkungen gerontopsychiatrischer
Patienten unabhangig von bereits bekannten patientenunabhangigen Risikofaktoren wie
der Elektrodenplatzierung und Stromstarke gesehen. Dieses war auRerdem unabhangig
vom Behandlungserfolg (Dybedal, Tanum, Sundet, Ladgen, Tor, & Bjalseth, 2014). In
einer Metaanalyse aus dem Jahr 2020 wurde untersucht, dass psychotische Symptome
und Hyperintensitaten der weilRen Substanz ohne erhohtes Risiko fur kognitive Neben-
wirkungen einhergehen, pradiktive Faktoren konnten auf Grund eines mangelnden Stu-
diensatzes nicht dargelegt werden. (van Kessel, van der Vlugt, Spaans, Murre, & Verwijk,
2020)
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In einer kurzlich veroffentlichten Studie wurden Hinweise auf eine inflammatorische Kom-
ponente der kognitiven Nebenwirkungen gefunden. So wurden Entzindungsmarker im
Blut bestimmt und ein Zusammenhang zwischen erhohtem CRP-Wert und postinterven-
tionell erniedrigter kognitiver Leistung gefunden (Carlier, Rhebergen, Veerhuis, Schouws,
Oudega, Eikelenboom, Bouckaert, Sienaert, Obbels, Stek, van Exel, & Dols, 2021). Diese
Beobachtungen kdnnen einen Ansatz fur weitere Forschung darstellen und potentiell das
Verstandnis Uber die Wirkweise der EKT erweitern. So kdnnte ein zukunftiger For-
schungsaspekt auf patientenspezifische Faktoren helfen, diejenige Patientengruppe mit

erhohtem Risiko fur kognitive Nebenwirkungen identifizieren zu konnen.

Die Suggestion, die Methode sei die letzte mogliche Therapieoption, fuhrt oftmals zu fa-
talistischen Denkmustern, die verstarkt werden, wenn erst im Rahmen einer Notfallinter-
vention Uber die Behandlung aufgeklart wird (Grézinger, Conca, Brihl, & Di Pauli, 2018).
Die Aufklarung sollte bereits frihzeitig im Behandlungsverlauf erfolgen, unabhangig vom
Behandlungssetting und dem Erkrankungsstadium. Dies ermoglicht dem Patienten sich
adaquate Informationen Uber Wirkung und Nebenwirkung durch fachliches Personal ein-
zuholen und so eine weitere Entscheidungsmaoglichkeit zur Behandlung der Depression
zu haben. Dafur ist es notwendig, medizinisches und psychologisches Personal flachen-
deckend uber die Elektrokonvulsionstherapie aufzuklaren, ebenso in Kliniken, die diese
Behandlung nicht durchfuhren und als potentielle Zuweiser an entsprechende Kliniken
fungieren. Aktuell wird Uber die Behandlung hauptsachlich in den durchfuhrenden Kilini-
ken informiert, was nur rund 43% der deutschen psychiatrischen Kliniken entspricht
(Zilles, Wolff-Menzler, & Wiltfang, 2015). Um eine steigende Akzeptanz der Bevdlkerung
zu diesem Thema zu erreichen, sind intensive Forschungsbemuhungen notwendig. Ein
groleres Verstandnis der Wirkweise der EKT konnte hilfreich sein, vorhandene Vorurteile

abzubauen.

Die EKT befindet sich seit Jahren im Wandel und viele neue Vorkehrungen konnten ge-
troffen werden, um bisher bekannte Nebenwirkungen zu minimieren. Studien, die zur Er-
lauterung der Wirkung und unerwunschten Wirkungen herangezogen werden, wurden zu
einer Zeit veroffentlicht, in der die EKT auf Grund mangelnder Alternativen haufiger mit
weniger expliziten Indikationsstellungen und ohne die heute bestehenden Regulationen
eingesetzt wurde. Die damit einhergehende Diskrepanz zwischen den Studienergebnis-
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sen und deren Interpretation stellen die Betreuenden hinsichtlich der EKT vor Unklarhei-
ten. Durch zeitgemale, breit angelegte Studien, mit gro3en Fallzahlen und heterogenen
Patientenpopulationen kdonnten diese reduziert werden.

6. Zusammenfassung

Die EKT stellt eine wirksame Methode zur Behandlung der Depression dar. Sie bewirkt
schnelle Therapieerfolge und erzielt zufriedenstellende Remissionsraten. Mit den aul3er-
gewohnlichen Effekten treten auch Nebenwirkungen auf. Soweit bisher ersichtlich sind
die Gedachtnisveranderungen, welche durch die Behandlung entstehen, von klinisch mil-
dem Niveau und existieren meist nur temporar. Sie beeintrachtigen das Alltagsleben
nach bisherigen Erkenntnissen nicht, sondern verbessern sogar die subjektive Wahrneh-
mung der Gedachtnisleistung. Es gilt nun, das Wirkungs- und das Nebenwirkungsspekt-
rum zukunftig breiter zu untersuchen und die Ergebnisse transparent zu kommunizieren.
Denn ein steigendes Verstandnis Uber die Wirkweise und die damit einhergehenden Ne-
benwirkungen ermoglicht, vorhandene Vorurteile abzubauen und die Methode als akzep-
tierte Behandlungsoption zu etablieren. Nicht ausschlie3lich fur Patienten, die als thera-
pieresistent gelten, sondern auch fur jene, die sich nach individueller Risiko-Nutzen-Ab-
wagung bewusst fur die EKT entscheiden.
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