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Theoretischer Teil 1

1. Theoretischer Teil

Da sich diese Arbeit mit den Zusammenhingen zwischen Depression, Rauchen und
Cortisolveranderungen beschiftigt, sollen die wichtigsten Aspekte dieser drei Phidnomene

zunichst in ihren fiir die Arbeit relevanten theoretischen Grundlagen behandelt werden.

1.1. Depression

Die Depression stellt mit einer Punktpriavalenz von 5% (Hautzinger, 1998) vermutlich die
hiufigste heutige psychiatrische Erkrankung dar und hat demnach eine grof3e Bedeutung in der
gesamten Medizin, nicht nur innerhalb der Psychiatrie.

Friiher als Melancholie, sogenannte ‘Schwarzgalligkeit’ - entsprechend der Viersiftelehre der
Antike -, bezeichnet, wurde der Begriff der Depression erst in der ersten Hilfte des 19.

Jahrhunderts in die psychiatrische Nomenklatur aufgenommen (Laux, 1996).

1.1.1. Depressionshypothesen

Schon seit jeher wurden Versuche unternommen, Erkldrungsmodelle und -hypothesen fiir diese
Erkrankung zu finden.

Heute geht man von einem multifaktoriellen Erkldrungsansatz aus. Akiskal (1983; zitiert nach
Bohus & Berger, 1992) beschreibt die Depression als ,,gemeinsame Endstrecke im
Zusammenwirken von biologischen und interpersonellen Parametern®.

Zu diesen zidhlen genetische Faktoren, neuroendokrinologische Stérungen (ndhere Ausfiihrungen
siehe 1.3.4.) und Stérungen im Neurotransmittersystem.

Letztere wurden (zitiert nach Nathan, Musselman, Schatzberg & Nemeroff, 1995) formuliert in
der Katecholaminmangelhypothese (Schildkraut, 1965), in der Serotoninmangelhypothese
(Coppen, 1968) und in der noradrinerg-cholinergen Ungleichgewichts-Hypothese (Janowsky et
al., 1972").

" Bei Sekundirzitaten wird unabhiingig von der Anzahl der Autoren nur der Erstautor namentlich genannt.
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Als weitere EinfluBfaktoren und theoretische Erkldrungsmodelle werden kritische
Lebensereignisse, die Personlichkeitsstruktur des Patienten (siehe auch 1.1.3.1.), der Mangel an

positiver Verstiarkung und Erfahrung der Nichtkontrolle und Hilflosigkeit beschrieben.

1.1.2. Symptomatologie

1.1.2.1. Allgemeine Befindlichkeitssymptome

Schon der frither verwendete Begriff der Melancholie kennzeichnete wesentliche Merkmale der
Depression: Schwermiitigkeit und Traurigkeit.

Anfang des letzten Jahrhunderts beschrieb Bleuler (1916; zitiert nach Laux, 1996) als
»depressive Trias“ ,depressive Verstimmung“, ,Hemmung des Gedankenganges* und
,2Hemmung der zentrifugalen Funktion des EntschlieBens und Handelns, inklusive der
psychischen Teile der Motilitit* und erweiterte somit das Symptomenspektrum.

Neben diesen vom Patienten subjektiv empfundenen Symptomen, die zur Diagnosestellung
beitragen, wurde auch der Versuch unternommen, objektive, meBbare Laborparameter zu
bestimmen. So wurde mit Entwicklung des Dexamethason-Suppressionstestes die Bestimmung
der  Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achsenstorungen ~ moglich  (ndhere
Erlauterungen siehe 1.3.4.).

Die heute zur Diagnosestellung einer ‘depressiven Episode’ verwendeten Symptome sind in der
zur Zeit giiltigen ICD-10 und DSM-IV aufgefiihrt. Beschrieben werden dort gedriickte
Stimmung*, ,,Verminderung von Antrieb und Aktivitit, verminderte ,,Fahigkeit zur Freude®,
auch als Anhedonie bezeichnet (nidhere Erlduterungen siehe 1.1.3.), Verminderung ,.des
Interesses und der Konzentration* (siehe auch 1.1.2.2.), ,,ausgeprigte Miidigkeit* schon nach
geringen  Anstrengungen, Schlafstdrungen, Appetitminderungen, ,,Schuldgefiihle und
Beeintrichtigung des ,,Selbstwertgefiihls und des Selbstvertrauens® (ICD-10, 1999).

Daf3 es sich hierbei wirklich um depressionstypische Symptome handelt, wurde u.a. von
Buchwald & Rudick-Davis (1993) durch eine vergleichende Studie belegt. Sie untersuchten
Patienten, die laut DSM-III eine °‘depressive Episode’ aufwiesen, versus Patienten mit
depressiver Verstimmung, die aber nicht die Kriterien fiir eine ‘depressive Episode’ laut DSM-

III erfiillten.
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1.1.2.2. Kognitive Storungen

Die als Diagnosekriterium verwendete Minderung der Konzentration scheint allerdings mehr
subjektiv fiir den Patienten zu bestehen. Friedmann (1964) und Loeb, Beck & Diggory (1971)
(zitiert nach Willner, 1985) stellten fest, dal ,depressive Patienten sich als langsamer
wahrnehmen als sie wirklich sind“. Bisherige Untersuchungen der psychomotorischen
Einschrinkungen erbrachten allerdings unterschiedliche Ergebnisse. Dies wurde von Willner
(1985) dahingehend interpretiert, daf ,,depressive Patienten Startschwierigkeiten haben, dann
allerdings fiir eine gewisse Zeit normal funktionieren, bis ihre Konzentration schlieflich
nachldBt“. Je nach Linge des durchgefithrten Tests erhdlt man somit unterschiedliche
Ergebnisse.

Als Faktoren, die die kognitive Fihigkeit beeinflussen, sind z.B. die Schwere der depressiven
Erkrankung beschrieben, d.h. je schwerer die Erkrankung, desto ausgeprigter die kognitive
Storung (Cohen et al., 1982; Harness et al., 1977; Henry et al., 1973; Sternberg et al., 1976;
Stromgren, 1977; zitiert nach Willner, 1985).

Aber auch Patienten, die im wesentlichen wieder asymptomatisch waren, zeigten signifikante
kognitive Beeintrichtigungen (Atre-Vaidya et al., 1998).

Ebenfalls in der Studie von Atre-Vaidya et al. (1998) zeigte sich eine positive Korrelation
zwischen bestehender Anhedonie und kognitiven Defiziten (siehe auch 1.1.3.), was den Autor
zu der Annahme veranlaB3te, dal vor allem Anhedonie ein Pridiktor fiir die spitere Entwicklung
von kognitiven Defiziten zu sein scheint. In einer Untersuchung von Lemke, Puhl, Koethe &
Winkler (1999) zeigte sich ebenfalls eine signifikante positive Korrelation zwischen
bestehender Anhedonie und psychomotorischer Retardierung.

Auch die beschriebene Cortisolhypersekretion bei Depressiven scheint mit dem Ausmal3 der
kognitiven Funktionsstorungen positiv zu korrelieren (van Londen et al., 1998) (siehe auch

1.3.4.).
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1.1.3. Die Bedeutung der Anhedonie im Konzept der Depression

1.1.3.1. Uberblick

Der Begriff Anhedonie wurde von dem Franzosen Ribot 1897 geprigt. Er verstand darunter
nicht nur einen ,,Verlust von Freude®, sondern den ,,Verlust aller emotionaler Antwort* (zitiert
nach Snaith, 1993a). Ende des 19. Jahrhunderts wurde die Anhedonie als ein frithes und
wichtiges Symptom der Depression verstanden. Dies dnderte sich in den darauf folgenden
Jahrzehnten. Die geringe Rolle, die die Anhedonie spielte, spiegelte sich auch in den frithen
Depressionsfragebdgen wieder: mehr als ein Item beschiftigt sich weder im Beck Depression
Inventory (Beck,1961; zitiert nach Snaith, 1993a) noch in der Hamilton Depression Rating
Scale (Hamilton 1960, 1967; zitiert nach Snaith, 1993a) mit diesem Symptom der Depression
(Snaith, 1993a). Erst in den 60iger Jahren des 20. Jahrhunderts erlebte der Begriff ein
Comeback.

1962 beschrieb Meehl eine Personlichkeitseigenschaft, die er ‘hedonic capacity’, hedonische
Kapazitit nannte. Diese Eigenschaft ist laut Meehl vererbbar und ihre mangelhafte Auspriagung
pradisponiert fiir die spitere Entwicklung von Schizophrenie und Depression (Snaith, 1992,
1993a, 1993b).

1974 verwendete Klein den Begriff Anhedonie, um eine Subgruppe innerhalb der depressiven
Erkrankung zu charakterisieren, die so genannte anhedonische Depression oder auch
endogenomorphe Depression. Diese Untergruppe, die sich durch ithre Anhedonie auszeichnet,
soll besonders von der Behandlung mit Antidepressiva profitieren. Im Gegensatz zu Meehl sah
also Klein die Anhedonie als ein Symptom der Depression an, nicht als eine
Personlichkeitseigenschaft (Snaith, 1993a, 1993b).

Ob es sich bei der Anhedonie nun um ein Symptom oder eine Eigenschaft handelt, die erblich
und fiir Schizophrenie und Depression pradisponierend sein kann, wurde seither Gegenstand
vieler Studien:

Clark et al. (1984a; zitiert nach Argyropoulos & Nutt, 1997) beobachtete, dal anhedonische,
depressive Patienten im Vergleich zu hedonischen, depressiven nach der Genesung signifikant
anhedonischer blieben, was fiir ihn fiir die Annahme sprach, da Anhedonie eine
Personlichkeitseigenschaft ist. Allerdings zeigte sich in einer ebenfalls von Clark et al. (1984b;
zitiert nach Argyropoulos et al., 1997) durchgefiihrten prospektiven Studie, daB3 hohe

Anhedoniewerte keinen Pridiktor fiir eine spétere depressive Erkrankung darstellen.
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In diesem Zusammenhang ist das New York High Risk Projekt, eine ebenfalls prospektive
Studie, die 1971 begann, zu erwdhnen. Man untersuchte hier, ob es mogliche Risikofaktoren fiir
die spétere Entwicklung von Schizophrenie und affektiven Storungen gibt. Freedman, Rock,
Roberts, Cornblatt & Erlenmeyer-Kimling stellten allerdings 1998 fest, dal zumindest die hier
ausschlieBlich untersuchte physische Anhedonie (ndhere Erkldrung hierzu siehe 1.1.3.2.) kein
Risikofaktor fiir affektive Storungen ist und innerhalb der Schizophrenie nur einen
potenzierenden Faktor darstellt.

Die grofite Bedeutung erlangte der Begriff der Anhedonie, als 1980 das DSM-III (Diagnostic
and Stastical Manual of Mental Disorder) erstellt wurde; die Anhedonie galt hier als eines der
zwei Kernsymptome des melancholischen Subtyps der Depression. Thre Bedeutung wurde im
DSM-III-R (1987) wieder etwas gemindert, um aber im DSM-1V (1994) wieder zunehmende
Wichtigkeit zu erlangen (Argyropoulos & Nutt, 1997).

1.1.3.2. MeBskalen fiir Anhedonie

Fiir die Erfassung der Anhedonie wurden im Laufe der Zeit verschiedene Fragebodgen
entwickelt. Die meist gebrduchlichsten sind die Chapman-Skalen fiir physische (Physical
Anhedonia Scale, PAS), also die korpereigenen Empfindungen betreffend, und soziale
Anhedonie (Social Anhedonia Scale, SAS), die den zwischenmenschlichen Bereich und soziale
Aktivititen abdeckt, die allerdings urspriinglich fiir Untersuchungen bei Schizophrenen
entwickelt wurden (L.J. Chapman, J.P. Chapman & Raulin, 1976).

Weiterhin wurde 1983 von Fawcett et al. die Fawcett-Clark-Pleasure-Scale (FCPS) entwickelt,
die sowohl fiir Schizophrenie als auch depressive Erkrankungen konzipiert wurde. Bei der
Untersuchung von depressiven Patienten mit der FCPS zeigte sich eine Aufteilung in zwei
Gruppen: 88% waren hedonisch, 12% extrem anhedonisch (Fawcett, Clark, Scheftner &
Gibbons, 1983a; Clark, J. Fawcett, Salazar-Grueso, E. Fawcett, 1984). Diese Verteilung
bestidtigt die Existenz der bereits von Klein postulierten Subgruppe der endogenomorphen
Depression.

In einer franzosischen Studie von 1992 wurden von Loas, Salinas, Guelfi & Samuel-Lajeunesse
depressive Patienten im Vergleich zu Gesunden unter Verwendung der PAS und FCPS
untersucht. Die PAS-Werte der Depressiven waren signifikant hoher als die der Nicht-

Depressiven, allerdings zeigte sich kein signifikanter Unterschied in den FCPS-Werten. Dies
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entspricht Ergebnissen fritherer Studien von Hardy et al. (1986; zitiert nach Loas et al., 1992),
korreliert aber nicht mit Ergebnissen bei Fawcett et al. (1983b).

Zu betonen ist, daB Anhedonie nicht pathognomonisch ist fiir die Depression, sondern bei vielen
anderen psychiatrischen Erkrankungen, abgesehen natiirlich von der Schizophrenie auch bei
Personlichkeitsstorungen, Substanzmif3brauch usw. auftreten kann (Silverstone, 1991).

1983 publizierten Zigmond & Snaith (zitiert nach Snaith, 1993a, 1993b) die Hospital Anxiety
and Depression Scale (HAD), die tiberwiegend zur Erfassung der Anhedonie dient, und somit
laut Snaith (1993a, 1993b) die Patienten identifiziert, die von einer Antidepressivabehandlung
besonders profitieren, entsprechend der von Klein schon frither aufgestellten Hypothese.

Snaith (1993a) selbst aber kritisiert auch die uneinheitliche Definition des Begriffes Anhedonie
und ist der Ansicht, daB, so lange noch keine exakte Definition existiert, auch keine korrekten

Untersuchungen moglich sind.

1.1.3.3. Neurobiologisch-anatomische Korrelate der Anhedonie

Die bei mit Neuroleptika behandelten schizophrenen Patienten noch nach Monaten nach
Behandlungsbeginn moglicherweise auftretenden anhedonischen Symptome wurden bereits
1967 von Helmchen & Hippius (zitiert nach Naber, 1990) in Zusammenhang mit der
Neuroleptikabehandlung, also der Behandlung mit Dopaminantagonisten, beschrieben. Diese
Vermutung wurde spiter auch von anderen Autoren, wie z.B. Wise (1982; zitiert nach Naber,
1990), der die Dopaminsynapsen sogar als ‘pleasure centers’ bezeichnete, aufrechterhalten.

Bei Gabe von Dopamin-D,-Rezeptoragonisten, wie Pramipexol (Willner, Lappas, Cheeta &
Muscat, 1994) und in fritheren Studien von Piribedil und Bromocriptin (Post et al., 1978;
Shopsin & Gershon, 1978; Reus et al., 1980; Mouret et al., 1987; Theohar et al., 1981;
Waehrens & Gerlach, 1981; alle zitiert nach Willner et al., 1994) zeigt sich eine deutliche
Verbesserung der Anhedonie, d.h. ein antidepressiver Effekt.

Ebenfalls an der Ausbildung der Anhedonie beteiligt sind endogene Opiatmechanismen.

Dafiir spricht z.B., dal bei intraindividueller Messung der Endorphine bei cyclothymen
Patienten sich wihrend der manischen Phase gegeniiber der depressiven Phase erhohte Werte
fanden (Lindstrom et al., 1978; Pickar et al., 1980; Naber, 1983; alle zitiert nach Naber 1990),
desweiteren, da} die Gabe des Opiat-Antagonisten Naloxon zu einem anhedonischen Syndrom
fiihrt (Mendelson et al., 1979; File & Silverstone, 1981; Cohen et al., 1983; Crowley et al.,
1985; alle zitiert nach Naber, 1990).
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Weiterhin spielen das Noradrenalin- und das Serotoninsystem eine bedeutende Rolle.

Zum Beispiel zeigten sich bei Studien mit SHT,c-Rezeptor-Agonisten (Moreau et al., 1996) und
mit SHT; 5-Rezeptor-Liganden (Przegalinski, Moryl & Papp, 1995) antianhedonische Effekte.
Die anatomischen Korrelate der Anhedonie finden sich im limbischen System, wobei vor allem
dem Nucleus accumbens eine wichtige Rolle beigemessen wird (Willner, 1995).

Um diese anatomischen Entsprechungen der Anhedonie lokalisieren zu konnen, bedient man
sich der von Olds & Milner 1954 (zitiert nach Ploog, 1990) entwickelten Methode der
intrakraniellen Selbstreizung (ICSS).

Im Tierversuch ist Anhedonie durch das Konzept des ‘Chronic Mild Stress Model of
Depression’ (CMS) erzeugt worden (Willner et al., 1987, 1992). Die verwendeten milden
Stressoren induzieren unter Versuchsbedingungen Anhedonie, die hier als Abnahme der
Sensibilitdt gegeniiber Belohnung verstanden wird (Willner, Muscat & Papp, 1992). Dieses

Modell war und ist Grundlage vieler Anhedoniestudien.
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1.2. Rauchen

Da der Begriff ‘Rauchen’ mehrdeutig ist, muf} darauf hingewiesen werden, da3 im Rahmen
dieser Arbeit ausschlieBlich das Rauchen von nikotinhaltigen Zigaretten untersucht wurde.

Der Tabakrauch an und fiir sich setzt sich aus einer Gas- und einer Partikelphase zusammen.
Die Gasphase enthidlt u.a. Stickstoffoxide, Kohlenmonoxide, Cyanwasserstoff, Ammoniak,
Formaldehyd, Benzol, fliichtige Nitrosamine und freie Radikale. Die Partikelphase besteht aus
Wasserdampf, Nitrosaminen und dem Alkaloid Nikotin.

Der hiufig verwendete Begriff ‘Kondensat’ bzw ‘Teer’ bezeichnet die Partikelphase abziiglich
des Wassers und Nikotins (Freundt & Wiebel, 2000).

Der im Tabak enthaltene prozentuale Anteil des Nikotins betrdgt im Durchschnitt 1,5%, d.h.
eine Zigarette enthdlt ca. 8,4mg Nikotin, wovon durchschnittlich 1,0mg beim Rauchen
aufgenommen werden (Benowitz, Porchet & Jacob III, 1990).

Im Vergleich zu den anderen Inhaltsstoffen weist zwar das Nikotin eine geringere
gesundheitsschiadigende Wirkung auf, allerdings stellt es die Komponente im Tabak dar, die
dazu motiviert weiterzurauchen, d.h. eine suchterzeugende Wirkung hat (Schelling, 1992;

Stolermanet al., 1991; beide zitiert nach Dani & Heinemann, 1996).

1.2.1. Pharmakokinetik und Pharmakodynamik des Nikotins

Nikotin ist ein tertidgres Amin, bestehend aus Pyridin und einem Pyrrolidinring.

Es existieren zwei Stereoisomere, das pharmakologisch aktivere S-Nikotin und das weniger
potente R-Nikotin, wobei das R-Nikotin nicht mehr als 10% des Tabakrauches ausmacht (Pool
et al., 1985; zitiert nach Benowitz et al., 1990).

Die Absorption des leicht basischen Nikotins ist pH-abhingig, d.h. bei alkalischem pH, wie er
beim Rauchen von Pfeifen und Zigarren vorliegt, ist die Aufnahme verbessert, wohingegen beim
Zigarettenrauch, der im sauren pH-Bereich liegt, die Aufnahme geringer ist. Dies spielt
allerdings nur fiir die Absorption iiber die Schleimhédute bzw bei oraler Aufnahme iiber den
Gastrointestinaltrakt eine Rolle; bei der bedeutenderen Aufnahme iiber die Lunge, wo mehr als
80% des Nikotins resorbiert werden, 1ist der pH-Wert aufgrund der grofen

Lungenaustauschfliche weniger relevant (Freundt & Wiebel, 2000).
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Im Blut liegt das Nikotin in iiberwiegend (ca. 69%) 1ionisierter Form vor; die
Plasmaproteinbindung betrdgt weniger als 5% (Benowitz et al., 1982; zitiert nach Benowitz et
al., 1990).

Die Nikotinblutkonzentration steigt schnell an und erreicht noch innerhalb des Rauchvorganges
thren hochsten Wert. Innerhalb von Sekunden gelangt das Nikotin an die nikotinischen
Acetylcholinrezeptoren der parasympathischen und sympathischen Ganglien, v.a. des Gehirns
aufgrund der hohen Affinitit des ZNS fiir Nikotin (Benowitz et al., 1990). Gerade diese kurze
Zeitspanne, die zwischen Nikotinaufnahme und Wirkung an den Rezeptoren, die ,eine
unmittelbare Befriedigung des Rauchverlangens verschaffen®, liegt, ,,bildet ein wesentliches
Element bei der Entstehung der Nikotinabhingigkeit* (Freundt & Wiebel, 2000).

An den nikotinischen Acetylcholinrezeptoren bewirkt Nikotin in niedrigen Dosen, die der
Aufnahme beim Rauchen gewohnlich entsprechen, eine Erregung, in hoheren Dosen allerdings
einen Transmissionsblock (ganglionidre Lahmung) (Porzig & Hiusler, 2000).

Primir entsteht dabei durch Erregung der parasympathischen Ganglien eine Bradykardie und
Hypotonie, die allerdings in kurzer Zeit durch Erregung der sympathischen Ganglien und der
dadurch bedingten Ausschiittung von Katecholaminen in einen Blutdruckanstieg iibergeht
(Kiittler, 1994). Weiterhin kommt es zu einem Blutglucoseanstieg und zu einer vermehrten
Freisetzung von Adiuretin (Vasopressin) aus dem Hypophysenhinterlappen, wodurch ein
weiterer Blutdruckanstieg und eine Diuresehemmung erfolgt (Porzig & Héusler, 2000). Auch
werden vermehrt B-Endorphine sezerniert (Gilbert, Meliska, Williams & Jensen, 1992), was
einem Belohnungseffekt bewirken kann. Die Rolle der B-Endorphine zeigte sich ebenfalls bei
der Verwendung des Opiatantagonisten Naloxon, womit die Anzahl der tdglich konsumierten
Zigaretten bei chronischen Rauchern reduziert werden konnte (Karras et al., 1980; Gorelick et
al., 1989; beide zitiert nach Gilbert et al., 1992).

Durch die Aktivierung der nikotinischen Acetylcholinrezeptoren wird auch vermehrt, v.a. im
Nucleus accumbens, Dopamin ausgeschiittet (Clarke, 1991; zitiert nach Dani et al., 1996), was
im Sinne einer ‘Belohnung’ verstanden werden kann (siehe auch 1.1.3.3.) und von Dani et al.
(1996) als den Hauptmechanismus fiir die suchterzeugende Wirkung des Nikotins angesehen
wird. Hierfiir spricht auch, da Dopaminantagonisten oder Lésionen des Nucleus accumbens
die Nikotinselbstapplikation bei Ratten reduzieren (Corrigall et al., 1992; Stolerman et al,
1991; beide zitiert nach Dani et al., 1996).
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Nikotin hat eine Halbwertzeit von 120 Minuten und wird, v.a. in der Leber Cytochrom-P450-
abhingig, zu 90-95% in die schwach pharmakologisch wirksamen Hauptmetabolite Kotinin (ca.
70%) und Nikotin-N-Oxid (ca. 4%) metabolisiert, und nur zu 5-10% unverindert renal

ausgeschieden (Benowitz et al., 1990).

1.2.2. Rauchmotivation

Die Griinde zu rauchen kann man - grob gesehen - einteilen in pharmakologische, d.h.
nikotinabhédngige, und nicht-pharmakologische, psychologische, wobei natiirlich ein Teil der
psychologischen Motive durch pharmakologische Effekte beeinflufit wird, und daher eine klare
Abgrenzung nicht immer moglich ist.

Unter den nicht-pharmakologischen Motiven werden z.B. Geruch und Geschmack der Zigarette
angegeben oder Rauchen an sich als eine Art Ubersprungshandlung wie ‘sich am Kopf kratzen’
oder als Entschuldigung und Legitimation (,,sie machen keine Pause, sie rauchen®). Aus
Freudscher Sicht féllt natiirlich die Phallusdhnliche Form der Zigarette auf oder die orale Natur
des Rauchens, also Zigarettenrauchen statt kindlichem Daumenlutschen (Ashton & Heather,
1982).

Zu den pharmakologisch begriindeten Motiven zédhlt zum einen die Reduktion der Aufnahme
bestimmter Nahrungsmittel wie Siiigkeiten, bedingt durch den Blutglucoseanstieg beim
Rauchen (siehe 1.2.1.), und damit verbunden eine gewisse Gewichtskontrolle (Grunberg et al,
1986; zitiert nach Stolerman & Shoaib, 1991).

Desweiteren wird der positive Hnflul auf die Stimmungslage genannt. Laut Untersuchungen
von Russell et al. (1974) und Warburton et al. (1978) (zitiert nach Warburton, 1990) geben
80% der Raucher an, dal sie rauchen, wenn sie beunruhigt sind, und 60% sind der Meinung,
Rauchen heitere sie auf. Balfour (1991; zitiert nach Stolerman & Shoaib, 1991) vermutet auch,
daB Rauchen die Verarbeitung von Stre und Angsten erleichtere. Pomerleau et al. (1984; zitiert
nach Warburton, 1990) stellten fest, daB empfundene Angste deutlich nach Rauchen einer
Zigarette abnahmen.

Sowohl die empfundenen angenehmen Gefiihle beim bzw nach dem Rauchen als auch das
Rauchverlangen, d.h. das Craving, werden im Zusammenhang mit der vermehrten
Dopaminausschiittung im mesolimbischen System, v.a. im Nucleus accumbens, dem Ort der
positiven Verstirkung, gesehen (siehe auch 1.1.3.3. und 1.2.1.) (Robinson & Berridge, 1993).
Die vermehrte Ausschiittung erfolgt allerdings nicht durch direkte Wirkung des Nikotins auf die
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Dopaminrezeptoren, sondern indirekt durch die Wirkung auf die nikotinischen
Acetylcholinrezeptoren. Hier konnte auch eine eventuelle Hilfe bei der RaucherentwShnung
gesehen werden, ndmlich durch Antagonisten, die den positiven Verstirkereffekt des Nikotins
blockieren und dadurch eine Rolle bei der Verhinderung eines Riickfalles spielen (Stolerman &
Shoaib, 1991).

Ein weiteres wesentliches Motiv zu rauchen, welches Raucher angeben, ist die Intention, die
Konzentrationsfihigkeit zu verbessern und aufrechtzuerhalten (Robinson et al., 1992; zitiert
nach Rusted, Mackee, Williams & Willner, 1998; Wartburton, 1990).

Ob dies wirklich durch Nikotin erreicht werden kann, wurde in mehreren Studien untersucht.
Wesnes z.B. fand 1987 sowohl eine quantitative als auch qualitative Verbesserung der Leistung,
d.h. sowohl Geschwindigkeit als auch Genauigkeit nahmen durch Nikotinaufnahme zu. Es
fanden sich hierbei keine Unterschiede zwischen minnlichen und weiblichen Rauchern.
Weiterhin vermutete er, daf3 sich der leistungsfordernde Effekt von Rauchen und Stref3 addiert.
West & Hack untersuchten 1991 die Wirkung von Zigaretten auf das Gedichtnis bei
Gelegenheitsrauchern und reguldren Rauchern. Auch hier fand sich eine Verbesserung der
Gedichtnisleistung.

Auch bei einer weiteren Untersuchung von Gelegenheitsrauchern und reguldaren Rauchern von
Rusted, Graupner, O’Connell & Nicholls (1994) zeigte sich eine Verbesserung der kognitiven
Funktion.

Umgekehrt fand sich aber auch eine Beeintrichtigung der kognitiven Fahigkeiten unter
Nikotindeprivation (Heishman et al.1994; zitiert nach Rusted et al., 1998). Hierdurch stellt sich
die Frage und damit das Problem, ob bei Untersuchungen der Wirkung von Nikotin unter
ausschlieBlicher Verwendung von nikotindeprivierten Rauchern im Vergleich zu nicht
nikotindeprivierten =~ Rauchern = wirklich  die = gemessene = Konzentrations-  und
Leistungsverbesserung direkt durch Nikotin bedingt ist oder nur eine Verbesserung der
Abstinenzerscheinungen darstellt (Sherwood, 1995).

Die meisten Studien zu dem Thema Leistungsverbesserung verwendeten leider nur Raucher im
Vergleich zu nikotindeprivierten Rauchern, auch als tempordre Nichtraucher bezeichnet, oder
Gelegenheitsrauchern; direkte Vergleiche zwischen Rauchern und absoluten Nichtrauchern sind
rar. Eine Ausnahme stellt die Untersuchung von Tsuda, Steptoe, West, Fieldman & Kirschbaum
von 1996 dar: neben Rauchern und tempordren Nichtrauchern gab es eine Kontrollgruppe mit
absoluten Nichtrauchern. Die Anzahl der in dieser Studie von den Probanden zu losenden
Aufgaben unterschieden sich innerhalb der drei Gruppen zwar nicht voneinander, aber es zeigte

sich bei der Anzahl der richtig gelosten Aufgaben, dal Raucher signifikant besser sind als
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tempordre Nichtraucher; die absoluten Nichtraucher lagen mit ihren Ergebnissen (leider
statistisch nicht signifikant) zwischen denen der Raucher und temporédren Nichtraucher.
Untersucht wurde ebenfalls die Stimmungslage vor und nach dem Stref3, d.h. vor und nach Losen
der Aufgaben. Innerhalb der beiden Rauchergruppen - regulidre Raucher und nikotindeprivierte
Raucher - stellte sich kein Unterschied dar, wohingegen Nichtraucher geringere Werte von
Arger und Anspannung, sowohl vor als auch nach dem StreB, gegeniiber den beiden
Rauchergruppen aufwiesen.

Eine pharmakologische Erkldrung fiir die Verbesserung der kognitiven Fahigkeiten durch
Nikotin sieht man in seiner cholinergen Wirkung (West & Hack, 1991). Gerade diesen
cholinergen Mechanismus macht man sich seit einigen Jahren bei der Behandlung von Morbus
Alzheimer Patienten durch Verwendung von Acetylcholinestersasehemmern, die die cholinerge
Neurotransmission erhohen, zunutze. Etwas iltere Studien von Newhouse et al., (1988) und
Sahakian et al. (1989) untersuchten sogar Nikotin unter intravendser bzw subcutaner
Applikation als Therapeutikum bei Alzheimer Patienten; in beiden Fillen zeigte sich eine

Verbesserung der kognitiven Fihigkeiten (beide zitiert nach Newhouse & Hughes, 1991).

1.2.3. Depression und Rauchen

Der Zusammenhang zwischen Depression und Rauchen wurde schon in vielen Studien
untersucht. Immer wieder auffillig ist zum einen die hohere Rate an Rauchern unter depressiven
Patienten (Hughes et al., 1986; zitiert nach Glassman et al., 1990 und Anda et al., 1990; zitiert
nach Hall, Mufioz, Reus & Sees, 1993), zum anderen ist auch die groBere Haufigkeit von
depressiven Erkrankungen unter den Rauchern immer wieder festgestellt worden (Hall et al.,
1990, 1991; zitiert nach Hall et al., 1993; Glassman et al., 1990).

In beiden Wechselbeziechungen wurden je nach Studie sehr unterschiedliche Pridvalenzen
angegeben. Ubereinstimmend ist jedoch eine Uberrepresentation von Rauchern unter
depressiven Patienten und die vermehrte Hiufigkeit von Depression innerhalb der
Rauchergruppe. Die Ursache-Wirkungsrichtung ist hierbei jedoch unklar.

Covey et al. (1990; zitiert nach Hall et al., 1993) fand sogar eine positive Korrelation zwischen
dem Grad der depressiven Symptome und der Anzahl der gerauchten Zigaretten pro Tag,
welches sich bei Lerman et al. (1996) nicht zeigte: depressive und nicht depressive Raucher

unterschieden sich nicht in der Anzahl der gerauchten Zigaretten pro Tag.
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In einer Studie von Breslau et al. (1991; zitiert nach Breslau, Kilbey & Andreski, 1992), in der
streng unterschieden wurde zwischen nikotinabhéngigen und nicht nikotinabhéngigen Rauchern,
stellte man fest, dal die Lebenszeitpriavalenz fiir depressive Erkrankungen nur bei bestehender
Abhingigkeit erhoht ist, nicht bei nicht abhiingigen Rauchern.

Auch D’Mello & Flanagan (1996) sehen in der Nikotinabhingigkeit, gemessen in der Anzahl
der gerauchten Zigaretten pro Tag, einen Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Depression;
dies allerdings im Zusammenhang mit der Jahreszeit: im Friithjahr verzeichneten sie die hochste
Rate an stationdren, psychiatrischen Aufnahmen, v.a. bedingt durch nikotinabhéngige,
depressive Raucher.

Ebenfalls auffillig ist, dal depressive Raucher weniger erfolgreich mit dem Rauchen wieder
aufthoren konnen im Vergleich zu nicht-depressiven Rauchern. Auch ist mehrfach das Auftreten
depressiver Symptome bis hin zu schweren Depressionen - bei schon bekannter Depression in
der Anamnese - wihrend des Nikotinentzuges beobachtet worden, so wie das Auftreten
verstirkter Entzugssymptome bei diesen Patienten, welche hiufig zur Wiederaufnahme des
Rauchens fiithren (z.B. Glassman et al., 1990; Breslau et al., 1992; Covey, Glassman & Stetner,
1998). Covey et al. (1990; zitiert nach Glassman et al., 1990) vermut hier einen direkten
Zusammenhang, d.h. da} Nikotinentzug depressive Episoden auszuldsen vermag.

Da nun immer wieder belegt wurde, dal unter depressiven Patienten Raucher tiberwiegen, und
Raucher im Vergleich zu Nichtrauchern vermehrt unter depressiven Erkrankungen leiden, so
stellt sich die Frage, ob Rauchen die Entwicklung einer Depression fordert oder depressive
Erkrankungen dazu fiihren, mit dem Rauchen zu beginnen, oder ob es sogar einen Faktor gibt,
der sowohl die Ursache fiir eine Depression als auch das Rauchen ist.

In einer prospektiven Studie von Kandel et al. (1986; zitiert nach Hall et al., 1993) fand sich,
daf} depressive Verstimmung im Alter von 15 bis 16 Jahren bei diesen Personen zu starkem
Rauchen im Alter von 24 bis 25 Jahren fiihrte.

Bei einer ebenfalls prospektiven Studie von Breslau, Peterson, Schultz, Chilcoat & Andreski
(1998) zeigte sich bei einer Depression in der Anamnese ein dreifach erhohtes Risiko Raucher
zu werden. Umgekehrt war auch eine signifikante Zunahme des Depressionsrisikos bei tiglichen
Rauchern zu verzeichnen. Gerade diese wechselseitige Beziehung lassen Breslau et al.
vermuten, dal es eine dritten, gemeinsamen Faktor geben mul.

Fir die Existenz dieses gemeinsamen Faktors im Sinne einer genetischen Veranlagung, die
sowohl Depression als auch Rauchen bedingt, plddieren auch Racke et al. (1992) und Balfour

(1994) (beide zitiert nach D’Mello & Flanagan, 1996). Kendler et al. (1993) zeigte in einer
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Studie mit weiblichen Zwillingen, da8 Rauchen weder durch Depression, noch Depression
durch Rauchen verursacht ist, sondern daf3 beide das Resultat eines genetischen Faktors sind.
Auch Personlichkeitseigenschaften, die als dritter Faktor agieren konnen, werden diskutiert. So
sehen Breslau, Kilbey & Andreski (1993) Neurotizismus als pridestinierend fiir Depression
und Rauchen an, wobei fiir die Depression Neurotizismus nicht als Ursache, sondern als Facette
dieser Personlichkeitsdimension zu sehen ist.

Die schon in Kapitel 1.2.2. behandelte Rauchmotivation - hier nun im Vergleich zwischen
depressiven und nicht-depressiven Rauchern - wurde schon mehrfach untersucht.

Depressive verwenden Nikotin im Tabak um sich zu stimulieren oder negative Gefiihle zu
reduzieren (Carmody, 1989; Hughes, 1988; Pomerleau et al., 1984; alle zitiert nach Lerman et
al., 1996). Dieses wird als Selbstmedikation bezeichnet und wurde von Lerman et al. (1996)
und Kinnunen et al. (1996; zitiert nach Lerman et al., 1998) nochmals bestétigt.

Diese Selbstmedikation 148t sich auch auf neurobiologischer Ebene nachvollziehen. Die durch
Nikotin vermehrte Dopaminausschiittung im Nucleus accumbens entspricht einer positiven
Verstirkung (siehe auch 1.1.3.3., 1.2.1. und 1.2.2.) und wurde auch schon bei der Verwendung
von trizyklischen Antidepressiva beobachtet (Spyraki et al, 1981; zitiert nach Glassman, 1993).
Die Neigung von Rauchern zur Selbstmedikation ist allerdings laut Lerman et al. (1998)
genetisch determiniert: vor allem depressive Raucher, die homozygot fiir das kurze Allel des

Dopamin Dy-Rezeptor-Gens sind, weisen eine hohere Nikotinselbstmedikationsrate auf.

Auch Carton, Jouvent & Widlocher untersuchten 1994 die Rauchmotivation unter depressiven
Rauchern, womit wiederum die Selbstmedikationshypothese bestitigt wurde: depressive
Raucher rauchen mehr in emotional negativen Situationen, um ihre Gefiihle zu regulieren, um

sich zu beruhigen oder zu stimulieren.
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1.3. Cortisol

1.3.1. Biologische Grundlagen und die HHA-Achse

Cortisol, wie auch Corticosteron, sind Glucocorticoide, zu den Steroidhormonen gehorend, die
in der Zona fasciculata der Nebennierenrinde gebildet werden. Die Synthese der
Steroidhormone erfolgt ausgehend vom Cholesterin iiber Progesteron mit Hilfe spezifischer
Hydroxylasen; im Fall der Glucocorticoide ist es die 11p-Hydroxylase. Cortisol ist das beim
Menschen bedeutendere Glucocorticoid: pro Tag werden 10-20mg Cortisol produziert, aber
nur 3mg Corticosteron.

Im Blut sind Cortisol und Corticosteron zu 90-95% an Transcortin (CBG, Corticosteroid
bindendes Globulin), ein o;-Glykoprotein, und Albumin gebunden - mit einer Verteilung von
70-85% des gesamten Cortisols an CBG und nur 10-15% an Albumin -, wobei nur das freie,
nicht gebundene Plasmacortisol als das biologisch aktive angesehen wird.

Der Abbau erfolgt in der Leber zu inaktiven Derivaten, die nach Konjugation mit Glucuronséure
oder Sulfat ausgeschieden werden.

Die Hauptwirkung der Glucocorticoide ist die Forderung der Gluconeogenese und der Lipolyse
und in therapeutischer Dosierung ein entziindungshemmender und immunsuppressiver Effekt
(Buddecke, 1994; Kirschbaum & Hellhammer, 1989a).

Die Produktion und Sekretion des Cortisols unterliegt einem Regelkreis, dem sogenannten
hypothalamo-hypophyseo-adrenalen Regelkreis oder auch HHA-Achse genannt.

Im Hypothalamus wird das Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) gebildet, das iiber das
portale Gefdsystem den Hypophysenvorderlappen erreicht, wo es durch Stimulation der
Proopiomelanocortinzellen (POMC-Zellen) die Sekretion des adrenocorticotropen Hormons
(ACTH), des B-Endorphins und des a-Melonozyten-stimulierenden Hormons auslost. Auch das
Arginin-Vasopressin (antidiuretisches Hormon), welches ebenfalls im Hypothalamus gebildet
wird, aber im Hypophysenhinterlappen sezerniert wird, bewirkt eine Stimulation der ACTH-
Freisetzung.

Das ACTH gelangt iiber den Blutkreislauf zur Nebennierenrinde und stimuliert dort die
Produktion und Sekretion der Glucocorticoide, die wiederum auf Hypothalamus und Hypophyse
hemmend wirken, so daB sich der Regelkreis schlief3t.

Aber auch Neurotransmitter, wie Noradrenalin, Serotonin und Dopamin beeinflussen die HHA-
Achsen-Aktivitdt via CRH-Ausschiittung (Tuomisto et al., 1985; zitiert nach Mokrani, Duval,
Crocq, Bailey & Macher, 1997).
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Die Blutcortisolspiegel unterliegen starken zirkadianen Schwankungen, mit einem Maximum in
den frithen Morgenstunden und einem Minimum um Mitternacht, wobei aber auch von Smyth et
al. (1997) gesunde Individuen ohne zirkadiane Rhythmik beschrieben wurden (17% der
Probanden) und solche mit intraindividuellen Unterschieden der Rhythmik an verschiedenen
Tagen (31% der Probanden).

Bedingt durch eine episodenhafte Ausschiittung des ACTH’s wird auch das Cortisol in
Episoden sezerniert; dies ist nachts und in den frilhen Morgenstunden am ausgeprégtesten,
wihrend des Tages sind die Schwankungen geringer und die Werte unterliegen im Trend einem
Konzentrationsabfall (Wuttke, 2000; Hellhammer, Kirschbaum & Lehnert, 1995). Fiir
Untersuchungen des Cortisols bieten sich daher die Nachmittagsstunden an.

Fir die Bestimmung des Cortisols hat sich in den letzten zwei Jahrzehnten, v.a. im
Forschungsbereich, zunehmend die Messung des Speichelcortisols etabliert. In unzihligen
Studien wurde gezeigt, dal das Speichelcortisol stark mit dem ungebundenen, d.h. mit dem
biologisch aktiven Cortisol im Plasma korreliert, bedingt durch variable CBG- und
Albuminkonzentrationen allerdings weniger stark mit dem totalen Plasmacortisol (z.B. Ferguson
et al., 1980; Hiramatsu et al., 1981; Hanada et al., 1985; Francis et al., 1987; Kahn et al., 1988;
alle zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a).

Trotz starker Korrelation zwischen Speichel- und freiem Plasmacortisol ist die gemessene
Speichelcortisolkonzentration um eine Zehnerpotenz geringer. Der Grund hierfiir liegt in der im
Speichel relativ hohen Konzentration des Enzyms 11B-Hydroxysteroid-Dehydrogenase,
welches Cortisol in Cortison umwandelt (Vining et al., 1983; Brooks et al., 1984; Meulenberg
et al., 1987; alle zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a).

Der Zeitraum, in dem das Cortisol vom Blut in den Speichel gelangt, liegt bei 1-2 Minuten
(Walker et al., 1984; zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a). Die Konzentration des
Cortisols im Speichel ist unabhingig von der Speichelproduktion (Read et al., 1982; zitiert
nach Laudat et al., 1988; Cook et al., 1986, zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a),
eine Beobachtung, die bei der Untersuchung von mit Antidepressiva behandelten Patienten
Bedeutung hat.

Verdanderungen der gemessenen Cortisolwerte konnen auf verschiedenen Ebenen verursacht
sein. Es konnen zum einen Storungen innerhalb der HHA-Achse vorliegen, in Hohe des
Hypothalamus, der Hypophyse oder der Nebennierenrinde, wie z.B. beim Morbus Cushing, zum
anderen konnen Einfliisse, die direkt den Spiegel des freien, d.h. des biologisch aktiven
Cortisols veridndern, wirksam sein. Dies geschieht z.B. durch Umstéinde, die die Konzentration

und bzw oder die Bindungsfihigkeit des Transcortins dndern konnen, wie Schwangerschaft oder
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orale Kontrazeption (Guechot et al., 1982; Dunn, 1984; beide zitiert nach Laudat et al., 1988).
Die durch die Ostrogen-induzierte Zunahme des Transcortins bedingte Plasmacortisolerhhung
ist allerdings laut van Poll, Nicolson & Sulon (1992) bei oraler Kontrazeption nur in den
Morgenstunden signifikant.

Ebenfalls wurden Cortisolwertunterschiede in Abhéngigkeit von Geschlecht und Alter
gefunden. Z.B. beschrieben Grinevich et al. (1986; zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer,
1992a) und Laudat et al. (1988) hohere Cortisolwerte bei Minnern als bei Frauen, was
allerdings von Guéchot et al. (1981), Kugler et al. (1989), Dodt et al. (1991) und Brandstidter
et al. (1991) (alle zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a) nicht bestétigt wurde. Von
Brandstidter et al. (1991; zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1992a) wurde auch das
Phidnomen beschrieben, da Frauen mit zunehmendem Alter signifikant abnehmende
Cortisolwerte zeigen - allerdings nur in den Morgenstunden -, wohingegen bei Minnern keine
Verinderung zu beobachten ist.

Auch bestimmte Medikamente, wie Schilddriisenhormone (Laudat et al., 1988) oder tri- und
tetrazyklische Antidepressiva (Cook et al., 1986) scheinen keinen EinfluB auf das

Speichelcortisol zu haben (beide zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1989a).

1.3.2. Cortisol und StreB3

Ein wichtiger externer Faktor, der in die HHA-Achse eingreifen kann, ist Stref3.

Schon 1936 formulierte Selye (zitiert nach Goldstein & Halbreich, 1987) sein Konzept des
‘Generellen Adaptationssyndroms’ als eine nicht spezifische, physiologische Antwort auf
Stimuli oder Stressoren, welches die Aktivierung des sympathischen Nervensystems und der
Nebenniere, d.h. die Aktivierung von Katecholaminen und Cortisol, einschlief3t.

Cortisol gilt schon seit langem als das HauptstreBhormon (Cook, Read, Walker, Harris & Riad-
Fahmy, 1992). Sowohl bei physischem Strefl wie Marathonlaufen oder Ergometrie (Cook et al.,
1986; O’Connor et al., 1987), als auch bei psychischem Stref3, wie er bei Examina vorliegt
(Jones et al., 1986; Hellhammer et al.,, 1985) oder bei bestimmten medizinischen
Untersuchungen (Ben-Aryeh et al., 1985; Stahl et al., 1982), zeigten sich erhohte Cortisolwerte
(alle zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1989a). Cook et al. (1992) wies allerdings in
einer Studie darauthin, dal physischer Stre3 die HHA-Achse stirker aktiviert als psychischer
Stre3. Aber auch innerhalb der psychischen Stressoren gibt es Unterschiede; z.B. zeigten sich

bei der Verwendung von arithmetischen Aufgaben als Stressor sowohl bei Lehnert et al. (1989)
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als auch Fibiger et al. (1986) keine signifikanten Cortisolverdnderungen (beide zitiert nach
Kirschbaum & Hellhammer, 1989a), wohingegen bei Verwendung des sogenannten ‘public
speaking’ Lehnert et al. (1989) und Bassett et al. (1987) (beide zitiert nach Kirschbaum &
Hellhammer, 1989a) und Rohrmann (1998) iibereinstimmend erhohte Cortisolwerte fanden.

Das Ausmal} der Cortisolantwort auf Stref} ist laut van Eck, Berkhof, Nicolson & Sulon (1996a)
auch abhingig von der bestehenden Stimmung. Die Induktion negativer Gefiihle und Agitation
sowie von Angstlichkeit und Depression ist verbunden mit hoherem Cortisolanstieg, wobei bei
der Induktion positiver Gefiihle keine Verinderungen zu beobachten sind.

Weiterhin wird von einigen Autoren die Personlichkeit als bedeutend fiir die Cortisolantwort
auf Stref3 angesehen (Bohnen et al., 1991; Demyttenaere et al., 1989; Nicolson et al., 1992; alle
zitiert nach van Eck et al., 1996b), wohingegen andere Autoren keine Relation zwischen
Personlichkeitseigenschaft und Cortisolantwort auf Stref§ fanden (van Eck et al., 1996b; Bossert
et al., 1988; zitiert nach van Eck et al., 1996b).

Kirschbaum, Wiist, Faig & Hellhammer (1992b) zeigten in einer Studie auch den genetischen
EinfluB auf die Cortisolwerte: am stdrksten ist der EinfluB auf die nicht stimulierten
Cortisolwerte, etwas geringer ausgepriagt auf die Cortisolantwort auf psychischen Streff und
nicht signifikant bei physischem Stref3.

Exposition von chronischem Stref fithrt zur Adaptation mit geringerer Cortisolantwort (Mason,
1968; Pollard et al., 1976; Ursin et al., 1978; alle zitiert nach Goldstein & Halbreich, 1987),
was durch chronische Hypersekretion von Glucocorticoiden erklédrt wird, die eine Reduktion
der Glucocorticoidrezeptoren, eine sogenannte Downregulation, verursacht, (Sapolsky et al.,
1984; zitiert nach Goldstein & Halbreich, 1987).

Glucocorticoidrezeptoren werden eingeteilt in Typ I (Glucorezeptoren) und Typ 1I
(Mineralorezeptoren); Typ FRezeptoren kommen vor allem im Hippocampus vor und spielen
eine wichtige Rolle fiir die Regulation der zirkadianen Rhythmik; Typ II-Rezeptoren kommen in
der gesamten Hirnrinde vor und sind bedeutend fiir die hormonale Riickkopplung bei der
Antwort auf Streffl (McEwen, 1988; zitiert nach Burkhardt, Hemmeter & Netter, 1992).
Chronischer Stref3 fiihrt auch zu einer Veridnderung der zirkadianen Rhythmik (Ockenfels et al.,
1995; zitiert nach Smyth et al., 1997).

Da unter Strebedingungen der Cortisolspiegel ansteigt, stellt sich nun die Frage, in welcher
Weise Cortisol die Gedichtnisleistung beeinfluf3t.

Untersuchungen bei Morbus Cushing Patienten zeigten signifikante kognitive Leistungsdefizite
und Konzentrationsschwierigkeiten (Whelan et al., 1980; Starkman et al., 1986); ebenfalls

wurde eine eingeschrinkte Aufmerksamkeit nach pharmakologischer Glucocorticoidgabe
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beschrieben (Wolkowitz et al., 1990; Born et al., 1987), aber auch Studien ohne Beweise fiir
kognitive Beeintrichtigungen liegen vor (Beckwith et al., 1986; Fehm-Wolfsdorf, 1993) (alle
zitiert nach Kirschbaum, Wolf, May, Wippich & Hellhammer, 1996).

Bei Kirschbaum et al. (1996) zeigte sich bei oraler Cortisolgabe eine eingeschrinkte
Gedichtnisfunktion, wie auch bei vermehrter Cortisolantwort auf Stref}. Dies wird von den
Autoren durch eine Typ II-Rezeptor vermittelte Reaktion erklirt. Sie postulieren, da3 Bindung
an Typ I-Rezeptoren zu einer Verbesserung, Bindung an Typ II-Rezeptoren zu einer
Verschlechterung der Gedichtnisfunktion fiihren.

Ein weiterer Zusammenhang zwischen Strefl und Cortisol wurde in der Studie von Piazza & Le
Moal (1996) untersucht: eine gesteigerte Cortisolsekretion, z.B. durch StreB, erhoht via
Aktivitdtszunahme der dopaminergen Neurone v.a. im Nucleus accumbens die Sensibilitét fiir

die Entwicklung eines erhohten Nikotinverlangens.

1.3.3. Cortisol und Rauchen

Schon 1961 beobachtete Hokfelt eine Erhohung des Cortisols nach Zigarettenrauchen (zitiert
nach Fuxe, Andersson, Eneroth, Hirfstrand & Agnati, 1989). Seitdem wurde dies durch viele
Studien gestiitzt (Hill et al., 1974; Wilkins et al., 1982; Pomerleau et al., 1990; Kirschbaum et
al., 1992; zitiert nach Kirschbaum, Strasburger & Langkrir, 1993b).

Der vermehrten Cortisolsekretion bei akuter Aufnahme von Nikotin liegen drei vermutete,
unterschiedliche Mechanismen zugrunde:

Cortisolausschiittung durch a) Nikotin-stimulierte ACTH-Sekretion via CRH (DeVolx et al.,
1981; zitiert nach Seyler, Fertig, Pomerleau, Hunt & Parker, 1984), moglicherweise vermittelt
durch nikotinische Acetylcholinrezeptoren im Hypothalamus und in der Area préoptica
(Brenner et al., 1986; zitiert nach Frederick et al., 1998; Weidenfeld et al., 1989; zitiert nach
Canals, Colomina, Domingo & Domenech, 1997). Auch eine vermehrte ACTH-Ausschiittung
bedingt durch die Nikotin-induzierte Vasopressinsekretion wird von Pomerleau et al. (1983;
zitiert nach Wiist, Kirschbaum & Hellhammer, 1992) vermutet.

b) Stimulation des Nebennierenmarks durch Nikotin (Turner, 1975; zitiert nach Seyler et al.,
1984)

c¢) direkte Nikotinwirkung an der Nebennierenrinde (Rubin et al., 1975; zitiert nach Seyler et

al., 1984).
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Fir die Cortisolstimulation durch Nikotin ohne ACTH-Erhohung sprechen einige Studien:
Pomerleau, Fertig, Seyler & Jaffe (1983) fanden nach Nikotinaufnahme bei Rauchern zwar eine
B-Endorphinerhthung, was fiir eine Hypophysenvorderlappenaktivierung spricht, aber keine
ACTH-Erhohung; Cortisolspiegel wurden leider allerdings nicht bestimmt. Seyler et al. (1984)
beobachtete nach Nikotinaufnahme bei Rauchern eine vermehrte Cortisolsekretion ohne ACTH-
Anstieg, wobei ACTH zusitzlich nur dann erhoht war, wenn von den Probanden Ubelkeit
angegeben wurde.

Die Folge chronischer Aufnahme von Nikotin wird von Friedman et al. (1987) und Wilkins et
al. (1982) (beide zitiert nach Frederick et al., 1998) als eine Cortisolhypersekretion
beschrieben.

Bei Canals et al. (1997) fanden sich nur im Vergleich moderater und starker Raucher zu
leichten Rauchern und Nichtrauchern signifikant erhohte Cortisolwerte.

Aber auch das Fehlen jeglichen Unterschiedes zwischen Rauchern und Nichtrauchern
(Kirschbaum et al., 1993b), so wie verminderte Cortisolwerte bei Rauchern (Handa et al.,
1994, zitiert nach Canals et al., 1997) wurden beobachtet.

Der Effekt der akuten Nikotinaufnahme bei schon bestehender chronischer Aufnahme wird auch
gegensitzlich beschrieben: Cherek et al. (1982; zitiert nach Kirschbaum & Hellhammer, 1989a)
beobachtete keine Cortisolverdnderungen; ebenfalls konnten Benowitz, Kuyt & Jacob III (1984)
keinen Einfluf} auf die zirkadiane Cortisolkonzentrationen feststellen. Bei Wiist et al. (1992)
hingegen zeigte sich nach Konsum von zwei Zigaretten ein signifikanter Cortisolanstieg.
Betrachtet man nun die zwei Faktoren Stref3 und Rauchen, die bereits beide fiir sich eine
beschrieben Cortisolerhohung verursachen (siehe auch 1.3.2.), so stellt sich die Frage, welche
Wirkung beide Faktoren zusammen haben.

O. Pomerleau & C. Pomerleau (1990) fanden einen additiven Effekt beider Faktoren auf den
Cortisolspiegel bei psychischen Stre8 (arithmetische Aufgaben) bei chronischen Rauchern.
Kirschbaum et al. (1993b) untersuchte nicht nur Raucher, sondern im Vergleich auch
Nichtraucher unter psychischem (‘public speaking’ + arithmetische Aufgaben) und physischem
Stre3 (Ergometrie). Nichtraucher zeigten hier eine dreifach erhohte Cortisolantwort auf
psychischen Strel im Vergleich zu Rauchern. Es zeigte sich allerdings kein Unterschied bei
Verwendung des physischen Stressors. Kirschbaum et al. vermutete daher eine verdnderte
Antwortbereitschaft der HHA-Achse bei Rauchern bedingt durch die permanente Stimulation
durch Nikotin.
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1.3.4. Cortisol und Depression

Schon seit etwa drei Jahrzehnten sind HHA-Achsen-Storungen bei Depression bekannt.

Der prozentuale Anteil der depressiven Patienten mit einer solchen Stérung wird mit ungefihr
60% angegeben (Reus 1984, 1987; zitiert nach Reus, Wolkowitz & Frederick, 1997).

Sachar et al. (1973; zitiert nach Dinan, 1994) beschrieb als einer der ersten die
Cortisolhypersekretion mit Verlust der zirkadianen Rhythmik bei einem Teil der depressiven
Patienten.

Die HHA-Achsen-Storungen beinhalten auBerdem eine inaddquate Reaktion des Systems auf
exogene Corticosteroide: die Gabe von Dexamethason fiihrt bei circa 40-50% der Depressiven
zu einer fehlenden Cortisolsuppression, was man sich bei der Verwendung des Dexamethason-
Suppressions-Testes (DST) zunutze macht (Carroll et al., 1981; zitiert nach Raadsheer,
Hoogendijk, Stam, Tilders & Swaab, 1994). Auch wenn dieser Test fiir depressive
Erkrankungen nicht spezifisch ist (Mokrani et al., 1997), und somit fiir die Diagnosefindung
keine grole Bedeutung hat, so kann aber anhand des Testes - bei fehlender Suppression - eine
Aussage iiber die Prognose der depressiven Erkrankung gemacht werden: bei effektiver
Behandlung normalisiert sich der DST, bleibt hingegen die fehlende Cortisolsuppression
bestehen, so spricht dies fiir eine schlechte Prognose und fiir ein erhohtes Riickfallrisiko
(Nemeroff et al., 1984, zitiert nach Dinan, 1994).

Die HHA-Achsen-Storungen zeigen sich weiterhin in einer abgeschwéchten ACTH-Antwort auf
exogene Gabe von CRH, bei normaler Cortisolantwort (Holsboer, Lauer, Schreiber & Krieg,
1995). Diesen erweiterten Aspekt benutzt man im kombinierten Dexamethason-CRH-Test, der
als bedeutend sensitiver (90% versus 20-50%) angesehen wird als der einfache DST (Modell
et al., 1998).

Weitere Erscheinungsformen der HHA-Achsen-Stérungen sind eine etwa vierfache Vermehrung
der CRH-Neurone im Hypothalamus (Raadsheer et al., 1994), erhéhte CRH- und ACTH-Werte
(Nemeroff et al., 1984; Risch et al., 1992; beide zitiert nach Nathan et al. 1995) und eine
VergroBerung sowohl der Hypophyse (Krishnan et al., 1991; zitiert nach Nathan et al., 1995)
als auch der Nebennierenrinde (Amsterdam et al., 1987; Nemeroff et al., 1992; beide zitiert
nach Nathan et al., 1995).

Die chronische Hypersekretion des CRH verursacht eine Downregulation der CRH-Rezeptoren
im Hypophysenvorderlappen, was wiederum die abgeschwéchte ACTH-Antwort auf exogenes
CRH erklért (Aguilera et al., 1986; Holmes et al., 1987; Wynn et al., 1983, 1984, 1988; alle
zitiert nach Nathan et al., 1995).
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Fiir die beschriebenen hormonellen Storungen gibt es verschiedene Erklarungsansitze:

Die klassische Hypothese besagt, da3 Storungen im Katecholaminsystem, wie sie bei der
Depression vermutet werden, die neuroendokrinen Storungen verursachen (Rubin et al., 1985;
zitiert nach Mokrani et al., 1997).

Dinan (1994) hingegen postuliert den umgekehrten Zusammenhang: die HHA-Achsen-Storungen
fiihren seiner Meinung nach zu einer Veridnderung im Katecholaminsystem. Diese Sichtweise
wird auch durch die Beobachtung von Barden, Reul & Holsboer (1995) gestiitzt, da3 es durch
eine  erfolgreiche  Antidepressiva-Therapie = zuerst zu  einer  Zunahme  der
Glucocorticoidrezeptoren, v.a. der Typ FRezeptoren, kommt, noch bevor eine Veridnderung der
Katecholaminkonzentrationen zu vermerken ist.

Es stellt sich die Frage, in wie weit die hormonellen Storungen bei der Depression per se
bestimmte Funktionen beeinflussen konnen.

Bei den hypercortisoldmischen Cushing Patienten werden héufig Beeintrachtigungen der
Konzentration und des Gedichtnisses beschrieben (Starkman et al., 1981; Whelan et al., 1980;
beide zitiert nach Rubinow, Post, Savard & Gold, 1984) (siehe auch Kapitel 1.3.2.). Somit
wiirde man auch einen Zusammenhang zwischen der Cortisolhypersekretion bei Depression und
der kognitiven Fahigkeit vermuten. Rubinow et al. (1984) fand hierbei einen positiven
Zusammenhang zwischen der Hohe des Cortisolspiegels und der totalen Anzahl von Fehlern in
einem kognitiven Test. Dies konnte auch von van Londen et al. (1998) bestitigt werden: erhohte
Cortisolkonzentrationen stehen in Relation zu kognitiven Einschrinkungen bei depressiven
Patienten.

Auch die hormonelle Antwortbereitschaft auf Strel, wie z.B. bei einer kognitiven
Herausforderung, ist bei Depressiven herabgesetzt, d.h. es besteht eine situationsbezogene
Dysregulation der HHA-Achse.

Gotthardt et al. (1995) beobachtete bei Verwendung eines kognitiven Stressors einen fehlenden
Anstieg des Cortisols und ACTH’s bei hypercortisolimischen Depressiven im Vergleich zu
einer gesunden Kontrollgruppe. Trestman et al. (1991) untersuchte nicht nur depressive versus
gesunde Probanden, sondern akut depressive versus genesende depressive versus gesunde. Vor
Verwendung des Testes in Form arithmetischer Aufgaben zeigten akut Depressive die hochsten
und Gesunde die niedrigsten Plasmacortisolspiegel. Die Cortisolantwort auf den Test fiel bei
den akut depressiven Patienten am geringsten aus, bei der gesunden Kontrollgruppe am grof3ten.
Da bekannt ist, dal bei einer gewissen Anzahl depressiver Patienten eine
Cortisolhypersekretion besteht, stellt sich nun die Frage, in welchem Ausmal} sich der

Cortisolspiegel bei gleichzeitigem Zigarettenrauchen veridndert. Wie schon in Kapitel 1.3.3.
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erwihnt, fiihrt die chronische Aufnahme von Nikotin zu einer Cortisolerhohung, d.h. man wiirde
bei Vorliegen einer depressiven Erkrankung und einem Raucherstatus einen additiven Effekt
erwarten. Leider sind in diesem Zusammenhang die Studien nicht sehr zahlreich.

Geracioti, Loosen & Orth (1997) untersuchten zwar depressive Raucher, depressive
Nichtraucher, nicht-depressive Raucher und nicht-depressive Nichtraucher, allerdings handelte
es sich bei den Depressiven um eucortisoldmische, so dafl sich keine Unterschiede in den
Basalwerten des Plasmacortisols und des -ACTH’s innerhalb der vier Gruppen fanden.
Allerdings beobachteten die Autoren im Liquor depressiver Raucher niedrigere CRH-Werte als
bei nicht-depressiven Rauchern und niedrigere CRH-Werte bei depressiven Nichtrauchern als
bei nicht-depressiven Nichtrauchern. Dies steht nicht im Einklang mit den sonst gefundenen
erhohten CRH-Werten bei Depressiven, und die Autoren vermuten daher die Existenz einer
extrahypothalamiren CRH-Sekretion.

Studien, die die Antwortbereitschaft der HHA-Achse auf Stre3 mit der Frage der Interaktion
zwischen den Faktoren Rauchen und Depression bei depressiven Rauchern, depressiven
Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern untersuchten,

fanden sich zum gegenwirtigen Zeitpunkt nicht.

1.4. Ableitung der Fragestellung und Hypothesen

Zusammengefalit kann man sagen, dal in dieser Arbeit die Wechselwirkung zwischen den drei
Faktoren Depression, Zigarettenrauchen und Stre8 untersucht werden, da bisher nur bivariate
Zusammenhidnge analysiert wurden. Zusitzlich stellt sich die Frage nach der Rolle der
Anhedonie bei Depression.

1) Die Frage, ob Anhedonie eine Eigenschaft darstellt, die eventuell fiir eine psychiatrische
Erkrankung prédisponiert, oder ob es sich um ein Symptom der Depression handelt, wurde
immer wieder kontrovers diskutiert.

Unter der Voraussetzung, da3 Anhedonie ein Symptom ist, welche aber nicht notwendigerweise
in allen Fillen einer Depression als Symptom in Erscheinung tritt, kann man dennoch erwarten,
daf ein groBeres Kollektiv Depressiver im Gesamten anhedonischer ist als eine entsprechende
gesunde Kontrollgruppe.

Daraus ergibt sich Hypothese 1:

Depressive sind anhedonischer als Nicht-Depressive.
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2a) Eine Beobachtung, die immer wieder iibereinstimmend beschrieben wird, ist die
Uberrepresentation der Raucher unter den depressiven Patienten. In welchem Ausmal sich die
pro Tag konsumierte Zigarettenmenge bei Depressiven im Vergleich zu Nicht-Depressiven
bewegt, wird allerdings sehr unterschiedlich angegeben.

Nimmt man an, dal Depressive mehr Griinde haben sich mit Nikotin selbst zu therapieren als
Nicht-Depressive, so kann vermutet werden, dal Depressive auch einen grofleren
Zigarettenkonsum aufweisen.

Hypothese 2a besagt daher:

Depressive Raucher sind stirkere Raucher, d.h. sie rauchen mehr Zigaretten pro Tag als nicht-
depressive Raucher.

2b) Die in der Literatur angegebenen Rauchmotive bei Depressiven unterscheiden sich zum Teil
von der der Nicht-Depressiven. Entsprechend der bestehenden depressiven Symptome, d.h.
abhiingig davon, ob der Patient agitiert, dngstlich oder psychomotorisch gehemmt ist, wird die
Nikotinaufnahme fiir die Behandlung dieser Symptome verwendet werden. Da das
aufgenommene Nikotin neurobiologische Veridnderungen hervorruft und gerade auf dieser Ebene
bei einer Depression Storungen vorliegen, kann man vermuten, dal das Nikotin bei
Depressiven und Nicht-Depressiven verschiedene Wirkungen hervorruft, so wie auch vermutet
werden kann, da sich Depressive und Nicht-Depressive in ihrer Rauchmotivation
unterscheiden.

Die Hypothese 2b ist nun wie folgt formuliert:

Depressive Raucher unterscheiden sich in ihrer Rauchmotivation und in der Angabe iiber die
auf sie bestehende Wirkung des Nikotins von nicht-depressiven Rauchern

3a) Die neurobiologische Storung einer Depression, die in Form einer HHA-Achsen-Stérung
vorliegt und sich u.a. in einer Cortisolhypersekretion dufert, ist bei einem gewissen Anteil
depressiver Patienten beobachtet worden. Ebenfalls ist in diesem Zusammenhang eine
Einschriankung der hormonellen Antwortbereitschaft auf Stref3 beschrieben worden.

Somit kann man beim Vergleich einer depressiven Gruppe mit einer nicht-depressiven
Kontrollgruppe  erwarten, dal  innerhalb der  depressiven  Gruppe  erhohte
Cortisolausgangswerte gefunden werden und unter Strefl sowohl ein geringerer Cortisolanstieg
(Cortisolantwort) als auch ein geringerer Cortisolabfall Richtung Ausgangswert nach dem
StreBereignis (Cortisolerholung) verzeichnet wird.

Die Hypothese 3a besagt daher:
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Depressive  haben hohere Cortisolbasiswerte als Nicht-Depressive, aber unter Strefl
verzeichnen sie einen geringeren Cortisolanstieg und nach Strel eine geringere
Cortisolerholung als Nicht-Depressive.

3b) In der zur Zeit giiltigen ICD-10-Klassifikation werden fiir Depressive typische negative
Befindlichkeitssymptome mit Einschrankung der Fihigkeit positive Empfindungen zu haben
beschrieben. Auch eine schnelle Ermiidbarkeit wird zu den Symptomen gezihlt.

Da depressiven Storungen und Strefl dieselben hormonellen Verdnderungen zugrunde liegen,
kann man bei Zusammentreffen beider Faktoren einen additiven Effekt vermuten, d.h. bei schon
unter Vorliegen einer Depression hoheren negativen und niedrigeren positiven
Befindlichkeitsausgangswerten ist unter Einwirkung von Strefl mit einem erhohten Anstieg der
negativen Befindlichkeiten bei gleichzeitig stirkerem Abfall positiver Befindlichkeiten im
Vergleich zu Nicht-Depressiven zu rechnen.

Die Hypothese 3b lautet daher wie folgt:

Unter Stre3 zeigen Depressive einen stirkeren Anstieg negativer Befindlichkeit und einen
starkeren Abfall positiver Befindlichkeit als Nicht-Depressive, wobei die Ausgangswerte der
negativen Befindlichkeiten bei Depressiven hoher und bei der positiven Befindlichkeit
niedriger sind im Vergleich zu den Nicht-Depressiven.

3c) Die bei einer Depression zwar immer wieder beschriebene kognitive Einschrinkung und
psychomotorische Verlangsamung werden in der Literatur unterschiedlich gewertet. Es bietet
sich in diesem Zusammenhang an, die Ausprigung dieser Symptome an einem grofleren
Patientenkollektiv im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe zu tiberpriifen.

Die Hypothese 3c besagt:

Depressive weisen sowohl eine geringere Konzentrationsleistung als auch eine geringere
Arbeitsgeschwindigkeit auf als Nicht-Depressive.

4) Die Einwirkung von Strel3 erhoht vermutlich sowohl bei Depressiven als auch Nicht-
Depressiven den Nikotinselbstmedikationsbedarf. Die Vermutung liegt daher nahe, daf}
Depressive, die eher zur Selbstmedikation geneigt sind, n einer StreBsituation verstirkt ein
Rauchverlangen spiiren.

Hypothese 4 lautet daher:

Depressive verzeichnen unter Stref3 ein hoheres Rauchverlangen als Nicht-Depressive.

5a) So wie schon seit langen bekannt ist, dafl eine Depression mit einer Cortisolhypersekretion
verbunden sein kann, so gilt dies auch fiir das Zigarettenrauchen. Fiir beide Faktoren wurde
auch eine verminderte Antwortbereitschaft der HHA-Achse auf Strefl beobachtet.

Bei Vorliegen beider Einfliisse vermutet man daher einen additiven Effekt.
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Hypothese 5a besagt daher:

Depressive Raucher haben hohere Cortisolbasiswerte als depressive Nichtraucher und unter
Stre3 verzeichnen depressive Raucher eine geringere Cortisolantwort und nach Stre3 eine
geringere Cortisolerholung als alle iibrigen Gruppen.

5b) Unter der Annahme, dafl depressive Raucher sich selbst mit Nikotin medizinieren mit der
Absicht, negative Gefiihle zu reduzieren und sich zu beruhigen bzw zu stimulieren, kann man
vermuten, dal v.a. die Gruppe der depressiven Raucher ausgeprigtere negative
Befindlichkeiten und verminderte positive Befindlichkeiten aufweist als die drei iibrigen
Gruppen. Unter Einwirkung von Strefl miilte sich dann v.a. in dieser Gruppe auch ein stirkerer
Anstieg negativer Befindlichkeiten bei stidrkerem Abfall positiver Befindlichkeiten beobachten
lassen.

Die Hypothese 5b ist folgende:

Unter StreB zeigen depressive Raucher einen stirkeren Anstieg negativer Befindlichkeit und
einen stiarkeren Abfall positiver Befindlichkeit als alle iibrigen Gruppen, wobei die
Ausgangswerte der negativen Befindlichkeiten bei depressiven Rauchern am hochsten und die
Ausgangswerte der positiven Befindlichkeit am niedrigsten sind im Vergleich mit den anderen
Gruppen.

5¢) Da in vielen Untersuchungen gezeigt werden konnte, daf3 Nikotin die kognitiven Féahigkeiten
verbessert, so wie auch kognitive Beeintrichtigungen bei Depression immer wieder
beschrieben worden sind, so kann man vermuten, daf} sich Depressive auch in diesem Fall mit
Nikotin selbst therapieren.

Depressive Raucher miifiten also daher bessere kognitive Fahigkeiten aufweisen als depressive
Nichtraucher.

Hypothese 5c¢ besagt daher:

Depressive Nichtraucher haben sowohl eine geringere Konzentrationsleistung als auch eine

geringere Arbeitsgeschwindigkeit als alle {ibrigen Gruppen.
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2. Methoden

2.1. Versuchspersonencharakteristik

Es wurden zwei Versuchspersonenkollektive untersucht, die Gruppe der Depressiven und die
Gruppe der Nicht-Depressiven.

Die Gruppe der Ersteren wurde von JooB (1999) im Zuge seiner Diplomarbeit in der
Schussental-Klinik in Aulendorf (Psychotherapeutische Klinik fiir psychisch Kranke) und in der
Psychosomatischen Klinik in Windach angeworben, wobei diese Probanden laut &drztlichem
Urteil die Diagnose einer unipolaren depressiven Storung nach DSM-IV oder ICD-10
aufweisen multen. AusschluBkriterien hierbei waren bipolare depressive Storungen,
depressive  Storungen mit psychotischen Merkmalen wund komorbid auftretende
Personlichkeitsstorungen, ebenfalls auch gleichzeitig vorhandene Angststorungen, wenn sie
eindeutig im Vordergrund der Symptomatik standen.

Die Anwerbung der Nicht-Depressiven geschah mit der Intention ‘matched -pairs’ zu bilden,
d.h. zu jedem depressiven Probanden wurde ein nicht-depressiver gesucht, der in bezug auf
Geschlecht, Rauchgewohnheit (Raucher, Nichtraucher), Alter (£ 3 Jahre) und Schulbildung
(Universititsabschlu3, Abitur, Realschulabschluf3, HauptschulabschluB3) iibereinstimmen mulfte.
Die Schulbildung wurde mit in die Kriterien aufgenommen, da wihrend der StreBphase der
sogenannte Konzentrations-Leistungs-Test verwendet wurde, in dem abhidngig von der
Schulbildung eventuell unterschiedliche Leistungen erreicht werden konnten.

Die Anwerbung der Probanden erfolgte nun auf unterschiedliche Weise: mit Aushiingen (siehe
Anhang) im Bereich der Universitit, in Schwimmbidern, Sporthallen, Fitnestudios,
Geschiften, Apotheken und Wartezimmern verschiedener Arzte, mit Hilfe von Flugblittern
(siche Anhang) in die GieBBener Haushalte, mit Hilfe von Anzeigen in Zeitungen und schlielich
auch durch personliche Anwerbung in den Kursen der Volkshochschule, in Sportvereinen, in
verschiedenen Behorden und unter den Beschiftigten der Universitit Giel3en.

Bei den auf diese Weise gewonnenen Interessenten wurde kontrolliert, ob sie fiir die ‘matched-
pair’-Bildung geeignet waren, dal sie keine psychiatrischen Erkrankungen hatten (ehemalige
depressive Episoden wurden nicht ausgeschlossen) und dafl sie auch sonst gesund waren

(AuschluBkriterien waren v.a. hormonelle Erkrankungen) und keine Medikamente einnahmen
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(Ovulationshemmer, Vitamine oder gelegentlich verwendete Analgetika oder Antiphlogistika
waren nicht ausgeschlossen).

Den Probanden wurde fiir ihre Teilnahme eine Aufwandsentschiddigung von 30 DM zugesagt.
Das Versuchspersonenkollektiv setzte sich dann entsprechend dem Kollektiv der Depressiven
zusammen aus 21 Ménnern und 24 Frauen.

Davon waren 27 Nichtraucher und 18 Raucher, wobei 6 der Raucher auf die minnlichen
Probanden entfielen und 12 auf die weiblichen.

Die Altersverteilung bei dem Kollektiv der Depressiven umfalite das 21. bis 75. Lebensjahr mit
einem Mittelwert von 42,5 Jahren. Bei dem Kollektiv der Nicht-Depressiven rangierte das
Alter von 20 bis 78 Jahren, mit einem Mittelwert von 42,3 Jahren (siche Tabelle 1 und 2,
Abbildung 1 und 2).
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Tabelle 1: Haufigkeitsverteilung der Depressiven nach Alter, Geschlecht

und Rauchgewohnheit

méinnlich weiblich

Alter Nicht- Raucher Nicht- Raucher gesamt
raucher raucher

20 - 29 Jahre |4 2 2 8

30 - 39 Jahre |1 2 1 4 8

40 - 49 Jahre |6 2 6 4 18

50 - 59 Jahre |3 4 2 9

60 - 69 Jahre |1 1

70 - 79 Jahre 1 1

gesamt 15 6 12 12 45

Tabelle 2: Hiufigkeitsverteilung der Nicht-Depressiven nach Alter, Geschlecht

und Rauchgewohnheit

ménnlich weiblich
Alter Nicht- Raucher Nicht- Raucher gesamt

raucher raucher
20 - 29 Jahre |3 2 4 9
30 - 39 Jahre |3 1 1 3 8
40 - 49 Jahre |3 3 5 3 14
50 - 59 Jahre |5 5 2 12
60 - 69 Jahre |1 1
70 - 79 Jahre 1 1
gesamt 15 6 12 12 45

29
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2.2. Unabhingige Variablen

Die unabhiéngigen Variablen sind a) Raucherstatus (Raucher/Nichtraucher)
b) Depressivitit (Depressive/Nicht-Depressive).

a) Der Raucher- bzw Nichtraucherstatus wurde mit dem unter 2.4.1.1. beschriebenen
Gesundheitsfragebogen erfalit. Alle Personen, die angaben zu rauchen, wurden unabhédngig von
der Anzahl der gerauchten Zigaretten pro Tag zu den Rauchern gezihlt.

b) Die Diagnose wurde auch an Hand eines Depressionsfragebogens (siehe Kapitel 2.4.1.2.)
tiberpriift, aber unabhéngig von dem Ergebnis eines einzelnen Probanden in dem verwendeten
Depressionsfragebogen wurden die von JooB rekrutierten Probanden als depressiv definiert
(AusschluBkritierien siehe 2.1.) und die als Vergleichsgruppe gewonnenen Probanden als nicht-

depressiv.

2.3. Versuchsplan

Wie schon néher in Kapitel 2.1. erldutert, handelt es sich um zwei gro3e Gruppen, die Gruppe

der Depressiven und die der Nicht-Depressiven mit je 45 Probanden, d.h. die Gesamtzahl der

Probanden betrug 90 (genauere Aufteilung siehe Tabelle 3).

Tabelle 3: Verteilung der Depressiven/ Nicht-Depressiven und Raucher/ Nichtraucher

im gesamten Kollektiv

Depressive | Nicht-
Depressive
Nicht- 27 27
Raucher
Raucher |18 18
Gesamt 45 45

Bei der Untersuchung handelte es sich um eine einzeitige experimentelle Erhebung.
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2.4. Erhebungsverfahren

Samtliche verwendete Fragebogen sind dem Anhang zu entnehmen.

2.4.1. Fragebogen zur Erfassung habitueller Merkmale

2.4.1.1. Gesundheitsfragebogen

Der Gesundheitsfragebogen stammt in der Originalfassung von Janke (Universitit Wiirzburg,
unveroffentlicht) und wurde an der Universitit Gieflen iiberarbeitet.

Mit Hilfe dieses Fragebogens sollten die Parameter erfalt werden, die einen eventuellen
Einflu auf die Cortisolwerte haben konnten, wie z.B. verschiedene endokrinologische
Erkrankungen oder die Einnahme von Medikamenten, und daher als AusschluBkriterien dienten.
Ebenfalls erfait wurde das Rauchverhalten, d.h. die Anzahl der gerauchten Zigaretten pro Tag ,
die in den Kategorien 0, 1 - 9, 10 - 14, 15 - 19, 20 - 24, 25 - 29 und 30 und mehr Zigaretten pro
Tag abgefragt wurde, sowie Zeitpunkt und Dauer eventueller Abstinenzphasen. Auch die fiir die
"matched-pair’-Bildung wichtigen Merkmale wie Alter, Geschlecht und Schulbildung wurden

mit dem Gesundheitsfragebogen dokumentiert.

2.4.1.2. Depressionfragebogen

Dieser Fragebogen, im Versuch den Probanden als ‘Fragebogen zu Verhaltensweisen’
vorgelegt, enthélt 27 Items mit je vier Auspriagungen von ‘trifft ausgesprochen zu’ = 3 bis ‘trifft
gar nicht zu’ = 0. Bei vier der 27 Items war die Aussage positiv formuliert, so daf bei diesen
Items die Auspragung ‘trifft ausgesprochen zu’ dem Wert O entsprach und entsprechend dazu die
Auspragung ‘trifft gar nicht zu” dem Wert 3.

Die verwendeten Items stammen urspriinglich aus der von Zung 1965 entwickelten Self-Rating
Depression Scale (SDS) und der Depressivititsskala (DS) von v. Zerssen (1981) und wurden
noch ergéinzt durch 3 Items, die im Gieener Psychologischen Institut entwickelt worden waren,
da die fiir die klinische Depressionsdiagnostik entwickelten Fragebdgen in einigen Items nicht
fiir Gesunde brauchbar sind. Die Konstruktvaliditit und Trennschirfe der neuen Items war im

Rahmen einer Semesterarbeit (Polz, 1991) bereits gepriift worden.
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Der Depressionsfragebogen wurde bei den Probanden der Gruppe der Nicht-Depressiven
verwendet, um sicher zu gehen, daf} es sich bei den Kontrollfdllen wirklich um ein Kollektiv
von Nicht-Depressiven handelte. Der Vergleich der erreichten Summenwerte im
Depressionsfragebogen innerhalb der beiden Gruppen mit Hilfe eines tTestes fiir unabhéngige
Stichproben zeigt mit hoch signifikantem Ergebnis (p = 0,001) die Richtigkeit der Annahme.
Die erreichten Summenwerte im Depressionsfragebogen rangieren bei den Depressiven
zwischen 9 und 66 und bei den Nicht-Depressiven zwischen 5 und 45; der Mittelwert der
Depressiven betriagt 39,39 mit einer Standardabweichung von 15,22, wobei der Mittelwert der
Nicht-Depressiven 16,51 betrdgt mit einer Standardabweichung von 9,25.

Trotz dieses breiten Uberschneidungsbereichs sind die Mediane der beiden Gruppen deutlich
verschieden; so erhélt man als Median der Depressiven den Wert 40 und als Median der Nicht-
Depressiven 13. Dal} auch unter den Probanden der Nicht-Depressiven zwei jeweils hohere
Werte als 40 erreichten, ndmlich 44 und 45, muf} nicht die Homogenitit der Gruppe in bezug auf
Nicht-Depressivitit in Frage stellen, da v. Zerssen selbst festgestellt hat, dal3 zwar bei einer
klinisch deutlich faBbaren Depression mit groBer Wahrscheinlichkeit erhohte Werte erreicht
werden, aber umgekehrt 148t ein erhohter Wert nicht ohne weiteres auf eine depressive

Verstimmung im klinischen Sinne schlieBen (v. Zerssen, 1973).

2.4.1.3. Hypohedonie-Fragebogen (HHF)

Der Fragebogen soll das seelische Wohlbefinden erfassen, das bestimmte Sinneseindriicke bei
den Probanden auszuldsen vermag.

Das Original des Fragebogens wurde von Janke & Hiippe (1993) entwickelt und besteht aus
insgesamt 56 Items, die sich auf 7 Sinnesqualititen beziehen. Weiterhin hat jedes Item 7
Ausprigungsgrade von ‘gar nicht’ = 0 bis ‘sehr stark™ = 6.

Die von JooB3 verwendete Version des HHF bei der Untersuchung des depressiven Kollektivs
bestand nur aus 40 Items (mit Riicksicht auf die geringere Belastbarkeit der Depressiven wurde
der Fragebogen gekiirzt), so dal diese Version auch fiir die Nicht-Depressiven verwendet
wurde.

Diesen 40 Items waren dann nur noch folgende 5 Sinnesqualititen zu zuordnen (Iteminhalte

siche HHF-Fragebogen im Anhang). Es handelt sich hierbei um die Subskalen:
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- auditive Wahrnehmung:
Item 1, Item 7, Item 11, Item 17, Item 19, Item 29, Item 33, Item 37
- haptische Wahrnehmung:
Item 2, Item 6, Item 12, Item 16, Item 23, Item 25, Item 28, Item 36
- gustatoriche Wahrnehmung:
Item 5, Item 8, Item 13, Item 18, Item 22, Item 27, Item 34, Item 39
- olfaktorische Wahrnehmung:
Item 4, Item 9, Item 14, Item 20, Item 24, Item 30, Item 32, Item 38
- kindsthetische Wahrnehmung:
Item 3, Item 10, Item 15, Item 21, Item 26, Item 31, Item 35, Item 40.
Die beiden Subskalen visuelle und thermische Wahrmehmung, die im Original noch enthalten
sind, waren hier gestrichen worden.
Fir die Auswertung wurden die Summenwerte, sowohl vom gesamten Test als auch fiir jede

einzelne Subskala, berechnet.

2.4.1.4. Fragebogen zum Rauchen

Die Grundlage fiir diesen Fragebogen stellt der 40 Item umfassende Fragebogen von Griffiths et
al. (1993) dar. Die Intention der Fragen ist es, die Rauchmotivation der Probanden zu erfassen.
Die hier verwendete Version beinhaltet nur noch 14 Items, die sich bei einer Faktorenanalyse
der Originalitems (durchgefiihrt in der Abteilung der Differentiellen Psychologie, Gieflen) als
besonders reprédsentativ erwiesen hatten. Die Items variieren auf einer vierstufigen Skala von
‘stimmt {iberhaupt nicht” = 0 bis ‘stimmt unbedingt’ = 3.
Fir die Auswertung der vorliegenden Untersuchung wurden die 14 Items einer erneuten
Faktorenanalyse rotiert nach Varimax unterzogen, wodurch folgende fiinf Faktoren identifiziert
wurden (siehe Tabelle 4):
-1 “‘Arbeit’:

Item 4, Item 7, Item 14
- 11 “Ziel’:

Item 5, Item 10, Item 13
- III ‘Sorgen’:

Item 2, Item 3, Item 12
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-1V ‘Genuf3’:
Item 6, Item &, Item 11
-V ‘Ausruhen’:

Item 1, Item 9.

35
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Tabelle 4: Faktorenanalyse des Rauchmotivationsfragebogens nach Varimaxrotation
mit Faktorladungen in Klammern (* die negativen Ladungen besagen, dal} dieses

Item mit umgekehrter Bedeutung den Faktor charakterisiert)

Faktor I Faktor 11 Faktor 111 Faktor IV Faktor V
‘Arbeit’ ‘Ziel’ ‘Sorgen’ ‘Genuf’ ‘Ausruhen’
Item 4 5 2% 6 1*
(bei (um (wenn man (nach (um nicht
Beschiftigung | munter sich wohl dem Essen) abzu-
und Arbeit) zu bleiben) und entspannt | (0,71) schlaffen)
(0,74) (0,81) fiihlt) (-0,69)
(-0,80)
Item 7 10 3 8 9
(beim (man fiihlt (wenn man (man wird (wenn man
Nachdenken | sich wacher) | Sorgen hat) vergniigt) sich ausruht)
und (0,73) (0,82) (0,63) (0,90)
Kon-
zentrieren)
(0,51)
Item 14 13 12 * 11
(in Eile und (wenn man (wenn man (wenn man
wenn viel zu | sich drgert) | sich wirklich |einen Drink
tun ist) (0,56) entspannt) nimmt)
(0,90) (-0,57) (0,48)

Fiir jede der rauchenden Versuchspersonen wurde der Summenwert fiir die einzelnen Faktoren

gebildet.
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2.4.1.5. Zigarettenbeurteilungsbogen

Der Zigarettenbeurteilungsbogen bezieht sich auf die allgemeine FEinschitzung der
Zigarettenwirkung und verwendet eine visuelle Analogskala von 10 cm Lénge, wobei hier drei
Aspekte des Rauchens mit je einer Skala untersucht werden:

- der Geschmack einer Zigarette (von ‘schmeckt gar nicht’ bis ‘schmeckt sehr gut’)

- die beruhigende Wirkung (von ‘iiberhaupt nicht beruhigend’ bis ‘sehr beruhigend’)

- die anregende Wirkung (von ‘iiberhaupt nicht anregend’ bis ‘sehr anregend’).

Die Ermittlung der Werte erfolgte durch Rundung auf volle Zentimeter.

2.4.2. Fragebogen zur Erfassung aktueller Variablen

2.4.2.1. Befindlichkeitsskalierung nach Kategorien von Eigenschaftswortern (BSKE)

Dieser Test ist eine modifizierte, substantivierte Kurzform der Eigenschaftsworterliste (EWL)
von Janke & Debus (1978), die primér zur Kontrolle pharmako-psychologischer Experimente
konstruiert worden war und Zustandsverinderungen erfassen soll.
Die hier verwendete Kurzform enthélt 4 Items weniger als die Originalkurzform, d.h. nur noch
20 Items. Die urspriinglichen 24 Items entsprachen Subskalierungen der wesentlichsten
Adjektive der 15 Skalen der EWL 60. Diese Items beschreiben bestimmte Gefiihlszustinde,
wobei der Proband entsprechend seiner momentanen aktuellen Befindlichkeit zwischen den
Ausprigungen ‘gar nicht’ = 0 bis ‘sehr stark” = 6 wihlen kann.
Die hier ausgewdhlten 20 Items wurden einer Faktorenanalyse mit Varimaxrotation
unterworfen, was folgende Losung ergab (siche auch Tabelle 5):
- I ‘Erregtheit’:

Item 1, Item 5, Item 6, Item 14, Item 17
- IT ‘Miidigkeit’:

Item 15, Item 16
- T ‘MiBstimmung’:

Item 4, Item 12, Item 13
- 1V ‘Freude’:

Item 2, Item 7, Item 8, Item 10, Item 11, Item 18

Die Items 3, 9, 19 und 20 blieben unberiicksichtigt.
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Tabelle 5: Faktorenlosung einer Faktorenanalyse des BSKE rotiert nach Varimax mit
Faktorenladungen in Klammern

Faktor I Faktor 1T Faktor II1 Faktor IV
‘Erregtheit’ ‘Miidigkeit’ ‘MiBstimmung’ | ‘Freude’

Item 1 15 4 2
(innere (Miidigkeit) (MiBstimmung) | (seelisches
Erregtheit) (0,67) (0,83) Wohlempfinden)
(0,81) (0,81)

Item 5 16 12 7
(Angst) (korperliches (Traurigkeit) (Aktivitit)
(0,62) Unwohlsein) (0,58) 0,77)

(0,82)

Item 6 13 8
(korperliche (Arger) (innere
Erregtheit) (0,76) Entspannung)
(0,82) (0,59)

Item 14 10
(Zittrigkeit) (Freude)
(0,78) (0,74)

Item 17 11
(innere (Wachheit)
Anspannung) (0,72)
(0,80)

Item 18

(Kon-
zentriertheit)

(0,75)
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2.4.2.2. Visuelle Analogskala ‘Wunsch nach einer Zigarette’

Die visuelle Analogskala besteht aus einer 10 cm langen horizontalen Linie, auf der die
Probanden ihren momentanen Wunsch nach einer Zigarette eintragen sollten.

Die Skala, die keine Einteilung enthilt, rangiert von ‘gar nicht’ = O (linkes Ende der Skala) bis
‘sehr stark’ = 10 (rechtes Ende der Skala).

Zur Gewinnung des dem Nikotinverlangen entsprechenden Zahlenwertes wurde der Abstand der
gesetzten Markierung zum linken Skalenrand in mm gemessen und auf cm-Werte auf- bzw
abgerundet, so da3 nur ganze Zahlen zwischen O und 10 zu erhalten waren. Auf diese Weise
konnte das momentane Nikotinverlangen, im folgenden auch Craving bezeichnet, quantifiziert

werden.

2.4.3. Cortisol

Der physiologische Parameter Cortisol wurde im Speichel bestimmt.

Da die freie Fraktion des Cortisols im Speichel sowohl eng mit dem freien Cortisol im Plasma
als auch - wenn auch etwas schwiicher - mit dem Gesamtcortisol im Plasma korreliert (Vining,
McGinley, Maksujtis & Yho, 1983), stellt diese Methode eine einfache und fiir den Probanden
streBfreie Art der Probengewinnung dar.

Die Probengewinnung erfolgte mit Hilfe einer ‘Salivette’ (Firma Sarstedt, Rommelsdorf).
Diese besteht aus zwei Plastikrohrchen und einem Wattetridger, der fiir einen Zeitraum von 5
Minuten von den Probanden im Mund behalten wurde, mit dem Hinweis moglichst nicht darauf
zu beiflen.

Die gesammelten ‘Salivetten’, d.h. je drei pro Proband, wurden im Anschluf3 an die Versuche
bei minus 20 Grad Celsius eingefroren. Nach Abschlufl der gesamten Versuchsreihe wurden sie
wieder aufgetaut und bei 2000 Umdrehungen/min 5 Minuten lang zentrifugiert. Auf diese Weise
wurde der im Wattetrdger gesammelte Speichel in das innere Plastikrohrchen befordert.

Zur Bestimmung der Cortisolkonzentration wurde ein Radioimmunoassay (‘Magic Cortisol’)
der Firma Chiron, GieBen durchgefiihrt. Urspriinglich handelte es sich um einen
Radioimmunoassay  fir die Bestimmung des Serumcortisols, der fiir die
Speichelcortisolmessung wie folgt modifiziert worden war (Kirschbaum, Strasburger, Jammers

& Hellhammer, 1989b):
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Die Serum-Standard-Konzentrationen wurden mit PBS (Phosphat-Buffered-Saline)-Losung
(100mmol/l; pH 8,0; 0,1% HCIl) auf das Verhiltnis 1:10 verdiinnt, so daf Standard-
Konzentrationen von 0; 0,1; 0,25; 0,6; 1,5; 3,5 und 7,5 pg/dl erreicht wurden.

Zu 100 pl Standard-Losung bzw Probenlosung wurden 100 pl Cortisolantikorper-Losung und
50 pl Jod-123- Tracer-Losung hinzu gegeben und gut gemischt. Anschliefend wurde bei
Raumtemperatur 3,5 Stunden inkubiert. Danach wurde zweimalig mit Hilfe -eines
Magnetseperators die nicht gebundene Phase dekantiert, wobei die paramagnetisch gebundenen
Antikorper im Reagenzglas festgehalten wurden. Die Aktivititsmessung der Proben erfolgte
dann fiir jeweils eine Minute auf einem Gamma-Counter (Firma Beckmann) im Institut fiir
Nuklearmedizin (Leiter Prof. Dr. Dr. Bauer) des Fachbereichs Humanmedizin der Universitit

GieBen.

2.5. Verfahren der Strefinduktion

2.5.1. Anordnung im ‘Trier Social Stress Test’

Die Grundlagen des hier verwendeten Konzeptes zur StreBinduktion stellt der ‘Trier Social
Stress Test” (TSST) dar (Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993a). Mit diesem Test soll laut
Autoren ein moderater psychischer Stref3 unter Laborbedingungen induziert werden konnen.

Das Protokoll des Tests sieht folgenden Ablauf vor:

Der Proband wird nach einer 10-miniitigen Antizipationsphase im Raum A in Raum B gefiihrt.
Dort befinden sich aufler dem Versuchsleiter noch drei weitere Personen, eine Videokamera
und ein Kassettenrecorder. Hier bekommt der Proband seine Aufgabe erklirt, daf3 er die Rolle
eines Bewerbers spielen soll, der nun zum Vorstellungsgesprich eingeladen ist. Nach einer
Vorbereitungszeit von 10 Minuten soll er in einer 5-miniitigen freien Rede sich selbst vorstellen
und lberzeugen, daBl er der perfekte Bewerber fiir diese Stelle ist. Dem Probanden wird
erklért, da3 die drei anwesenden Personen speziell fiir die Auswertung nonverbalen Verhaltens
ausgebildet sind, und ebenfalls sein Verhalten, aufgezeichnet auf dem Videoband, und seine
Stimme, aufgenommen mit dem Kassettenrecorder, spiter analysiert werden.

Nach 10 Minuten Vorbereitungszeit in Raum A, wobei sich der Proband Notizen machen darf,
wird er in Raum B zuriickgeholt, um dort seine 5-miniitige freie Rede, d.h. ohne seine Notizen,

zu halten.
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Direkt im Anschluf an die Rede wird der Proband gebeten von der Zahl 1022 die Zahl 13 zu
subtrahieren, von dem erhaltenen Ergebnis wieder die Zahl 13 zu subtrahieren usw. Macht der
Proband einen Rechenfehler, so muf3 er wieder von der Zahl 1022 an beginnen. Nach 5 Minuten
wird diese Prozedur gestoppt und der eigentliche Testablauf ist hiermit beendet.

Die von Kirschbaum et al. durch diesen Test belasteten Probanden zeigten bei gleichzeitiger
Untersuchung des Speichelcortisols einen Gipfel desselben 10 Minuten nach Stre3beginn, der
das zwei- bis vierfache des Cortisolausgangswertes ausmachte. 90 Minuten nach dem Beginn
des TSST erreichte der Cortisolspiegel wieder seinen Ausgangswert.

Wie schon erwihnt, stellte der ‘Trier Social Stress Test’ nur die Grundlage des hier
verwendeten Verfahrens dar, es wurden mit Riicksicht auf die depressiven Probanden einige

Verinderungen vorgenommen, auf die im folgenden noch niher eingegangen werden soll.

2.5.2. Abwandlungen fiir diesen Versuch

2.5.2.1. Freie Rede

Die Aufgabenstellung an den Probanden entspricht hier der des ‘Trier Social Stress Tests’. D.h.
der Proband mufBte in einer freien Rede sich selbst prisentieren und iiberzeugen, daf} er der
geeignete Bewerber fiir diese Stelle ist.

Die Rede sollte eine Dauer von 5 Minuten haben, wobei bei vorzeitigem Abbruch 20 bis 30
Sekunden gewartet wurde und dann standardisierte Fragen (sieche Anhang) in einer ebenfalls
standardisierten Reihenfolge zur Anwendung kamen.

Der Unterschied zum TSST besteht allerdings darin, da3 dem Probanden nach Gabe der
Aufgabeninstruktion lediglich 1 Minute (auf Wunsch auch weniger) Uberlegungszeit gewihrt
wurde und auch keine Notizen gemacht werden durften. Weiterhin befand er sich wihrend
dieser Zeit nicht alleine in einem separaten Raum, sondern mit dem Versuchsleiter zusammen in
demselben Raum.

Den groBten Unterschied machte allerdings die Versuchsanordnung aus, in dem Sinne, daf3 hier
auf die angebliche Verwendung von Videokamera und Kassettenrecorder verzichtet wurde und
auch nur der Versuchsleiter und nicht noch drei weitere Personen anwesend waren.

Der Grund fiir die Wahl dieser Version liegt darin, dal} fiir das Kollektiv der Depressiven aus
ethischen Griinden eine stéirkere Belastung nicht zumutbar war, und man daher mit Riicksicht auf

die Verfassung dieser Teilnehmer einen milderen Stressor verwenden muf3te.
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2.5.2.2. Konzentrations-Leistungs-Test (KLT)

Der Konzentrations-Leistungs-Test wurde von Diiker & Lienert (1965) entwickelt, mit der
Absicht, einen Test zur Feststellung der “allgemeinen psychischen Leistungsfihigkeit zur
Verfiigung zu haben.

Im Gegensatz zum ‘Trier Social Stress Test’, in dem als Zusatzstressor lediglich 5 Minuten
lang subtrahiert wurde, hat der Konzentrations-Leistungs-Test hier noch eine weitere Funktion
neben der des Stressors: er soll die Leistungsfihigkeit messen kdnnen.

Das Originaltestmaterial besteht aus einer Testversion fiir Volksschiiller mit niedriger
Schwierigkeitsstufe C und einer fiir Jugendliche und Erwachsene mit angemessener
Schwierigkeitsstufe D. Fiir die Untersuchungen hier wurde die Version D verwendet.

Der Originaltest enthédlt 250 Aufgaben und sollte in einem Zeitraum von 30 Minuten
durchgefiihrt werden. Da die den Probanden zur Verfiigung gestellte Zeit auf 10 Minuten gekiirzt
wurde, wurde die Anzahl der Fragen im ausgegebenen Testmaterial auf 150 reduziert.

Die Aufgaben bestehen aus zwei Zeilen mit je drei Ziffern, die subtrahiert oder addiert werden
sollen und deren Ergebnis im Kopf behalten werden muf. Ist hierbei das so erhaltene Ergebnis
der oberen Zeile groBer als das der unteren, so ist die untere Zeile von der oberen Zeile
abzuziehen, ist das Ergebnis der oberen Zeile kleiner, so ist die untere Zeile zur oberen Zeile
hinzuzuzidhlen. Das Endergebnis wird dann jeweils in das der Aufgabe zugehorige Késtchen
eingetragen.

Zu Beginn wurde den Probanden die Instruktion fiir die Aufgaben (siche Anhang) vorgelegt und
nochmals mit eigenen Worten erkldrt. Nach Rechnen von vier Probeaufgaben sollten die
Probanden innerhalb von 10 Minuten so viele Aufgaben wie moglich versuchen richtig zu
16sen.

Zur Auswertung wurde die Anzahl der insgesamt gelosten und die Anzahl der richtig gelosten
Aufgaben ausgezihlt, um damit den prozentualen Anteil der richtig gelosten von der Gesamtzahl
zu bilden. Dieser letzte Parameter wurde als Konzentrationsleistung bezeichnet und ging
zusammen mit der Gesamtzahl der gelosten Aufgaben, die als Indikator fiir die

Arbeitsgeschwindigkeit diente, in die Berechnungen ein.
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2.6. Versuchsdurchfiihrung

Mit Riicksicht auf den zirkadianen Rhythmus des Cortisols fanden die Versuche am Nachmittag
entweder um 15°° oder 16°° statt. Sie wurden immer in ein und demselben Raum des
Fachbereichs Psychologie durchgefiihrt. Die Probanden wurden hierzu einbestellt mit der Bitte,
so rechtzeitig zu kommen, dal} sie stre3frei den Versuch beginnen konnten. Zusitzlich wurden
sie darauf hingewiesen, spétestens eine Stunde vor Beginn nicht mehr zu rauchen.

Als Erstes wurde der Gesundheitsfragebogen ausgefiillt, was etwa 10 Minuten in Anspruch
nahm.

Danach begann der eigentliche Versuch mit der Gewinnung der ersten Speichelprobe fiir die
Cortisolbasismessung iiber 5 Minuten, wihrend gleichzeitig der BSKE-EA (prae) - ebenfalls
zur Basisbestimmung der Befindlichkeit - ausgefiillt wurde.

Nach diesen 5 Minuten wurde noch von den Rauchern der zur Zeit bestehende Wunsch (prae)
nach einer Zigarette auf der entsprechenden Skala angekreuzt.

Dann begann der erste Teil der Stre3phase:

Dem Probanden wurde die Instruktion fiir die zu haltende Rede vorgelesen (er hatte aber auch
die Moglichkeit, gleichzeitig mit zu lesen (sieche Anhang)). Im Anschluf3 wurde ihm etwa 1
Minute Zeit zum Nachdenken eingerdumt. Dann wurde die Stoppuhr gestartet und der Proband
hatte 5 Minuten fiir seine Rede.

Direkt danach begann der zweite Teil der StreBphase mit dem KLT. Dem Probanden wurden
die Aufgaben erklirt, worauf hin er versuchen sollte, die vier Probeaufgaben zu 16sen. Wurde
der Eindruck vermittelt, dal der Proband das System verstanden hatte, so durfte er mit dem
Rechnen des KL'T’s beginnen, mit dem Hinweis, so viele Aufgaben wie moglich zu 16sen. Dazu
hatte er genau 10 Minuten Zeit.

Direkt nach der StreBphase wurde die zweite Speichelprobe gewonnen, ebenfalls iiber 5
Minuten, wobei wieder gleichzeitig der BSKE-EA (post) ausgefiillt wurde.

Nach diesen 5 Minuten gab es eine S5-miniitige Ruhephase, in der der Proband in
bereitliegenden Zeitschriften blittern durfte.

Danach wurde iiber 5 Minuten die dritte Speichelprobe entnommen und im Anschluf8 daran
sollte nochmals bei Rauchern der momentane Wunsch nach einer Zigarette (post) angekreuzt
werden.

Nun war der eigentliche Versuch beendet. Der Proband wurde nun gebeten in einem
Nachbarraum den Fragebogen zu Verhaltensweisen (= Depressionsfragebogen), den

Hypohedoniefragebogen (HHF) und bei Rauchern noch zusitzlich den Fragebogen zum Rauchen
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und den Zigarettenbeurteilungsbogen auszufiillen. Es wurde darum gebeten, die Fragebdgen
spontan und ehrlich auszufiillen, ebenfalls wurde nochmals auf die Gewdhrleistung der
Anonymitét hingewiesen.

Den Versuchsablauf verdeutlicht graphisch Abbildung 3.

| | | | | | —
0 5 10 20 25 30 35 Minuten
Baseline- freie Rede KLT 2. Speichel-  Ruhe 3. Speichel-
messung \/ probe, probe,
(1. Speichel- = Stre3phase BSKE post Craving
probe,
BSKE prae,
Craving)

Abbildung 3: Versuchsablauf
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2.7. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Softwareprogramm SPSS fiir Windows (Version
6.0.1.).

e Zur Priifung der unterschiedlichen Ausprigung der Anhedonie bei Depressiven und Nicht-
Depressiven (Hypothese 1) wurde ein t-Test fiir unabhédngige Stichproben durchgefiihrt.
Variablen waren zum einen die Summe aller Items im HHF, zum anderen die Summen innerhalb
der fiinf verschiedenen Subskalen auditive, haptische, kinésthetische, olfaktorische und
gustatorische Wahrnehmung. Diese Aufsplitterung geschah, um einen eventuellen Unterschied
innerhalb der fiinf Wahrnehmungsqualitéten sichtbar zu machen.

e Die Uberpriifung der Frage, ob depressive Raucher mehr Zigaretten pro Tag rauchen als
nicht-depressive Raucher (Hypothese 2a) erfolgte mit einem Chi-Quadrat-Test wegen der nur
kategorial zusammengefa3ten Anzahlen der pro Tag gerauchten Zigaretten, die fiir diese
Auswertung herangezogen wurden.

e Um die vermutete qualitativ unterschiedliche Rauchmotivation zwischen depressiven
Rauchern und nicht-depressiven Rauchern (Hypothese 2b) zu untersuchen, wurde fiir die fiinf
Faktoren des Rauchmotivationsfragebogens je ein t-Test fiir unabhédngige Stichproben
durchgefiihrt.

Die ebenfalls vermutete unterschiedliche Nikotinwirkung auf depressive und nicht-depressive
Raucher (Hypothese 2b) wurde wiederum mit einem t-Test fiir unabhédngiger Stichproben
iberpriift mit den 3 Zigarettenbeurteilungsfaktoren als abhéngige Variable.

¢ Der Vergleich der Cortisolbasiswerte bei Depressiven und Nicht-Depresiven (Hypothese 3a)
geschah mit einem t-Test fiir unabhéngige Stichproben.

Zur Priifung der Frage, ob Depressive einen geringeren Cortisolanstieg unter Belastung
aufweisen als Nicht-Depressive (Hypothese 3a), wurde eine einfaktorielle Kovarianzanalyse
mit MeBwiederholung durchgefiihrt; als EinfluBfaktor diente die Gruppeneinteilung
(Depressive/Nicht-Depressive) und der MeBzeitpunkt (2./3. MeBzeitpunkt). Kovariate waren
die Cortisolbasiswerte und als abhingige Variable gingen die Cortisolwerte gemessen direkt
nach der Stre3phase (2. MefBzeitpunkt) und die Cortisolwerte gemessen 10 Minuten nach der
StreBphase (3. MeBzeitpunkt) in die Berechnung ein.

Nochmals eine einfaktorielle Kovarianzanalyse mit denselben Einflufaktoren und derselben
Kovariate wurde angewendet, um unterschiedliche Cortisolantworten (Cortisolwerte zum
MeBzeitpunkt 2 minus Cortisolwerte zum MeBzeitpunkt 1) und Cortisolerholungen

(Cortisolwerte zum MefBzeitpunkt 3 minus Cortisolwerte zum MefBzeitpunkt 2) bei Depressiven
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und Nicht-Depressiven darzustellen (Hypothese 3a). Hierbei waren allerdings die abhingigen
Variablen die Cortisolantwort und die Cortisolerholung.

e Zur Uberpriifung der unterschiedlichen Ausgangswerte der Befindlichkeiten ‘Erregtheit’,
‘Miidigkeit’, ‘Mifstimmung’ und ‘Freude’ bei Depressiven und Nicht-Depressiven (Hypothese
3b) wurde eine einfaktorielle Varianzanalyse mit den Ausgangswerten der 4 Befindlichkeiten
als abhingige Variable durchgefiihrt.

Um die Veridnderung negativer Befindlichkeit wie ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’ und ‘Mi3stimmung’
und der positiven Befindlichkeit ‘Freude’ zu testen (Hypothese 3b) wurde eine einfaktorielle
Kovarianzanalyse mit den Ausgangswerten als Kovariate durchgefiihrt. Abhédngige Variablen
waren die Differenzwerte der post- minus prae-Stre3-Messungen fiir jeden der vier
Befindlichkeitsfaktoren ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘Mi3stimmung’ und ‘Freude’.

¢ Der Vergleich der Konzentrationsleistungen und der Arbeitsgeschwindigkeit von Depressiven
und Nicht-Depressiven (Hypothese 3c) erfolgte jeweils mit einem einfachen t-Test fiir
unabhiingige Stichproben. Als Variablen dienten der prozentuale Anteil der richtig gelosten
Aufgaben zu der Gesamtzahl aller gelosten Aufgaben im Konzentrations-Leistungs-Test (=
Konzentrationsleistung) sowie die Gesamtzahl der bearbeiteten Aufgaben im KLT (=
Arbeitsgeschwindigkeit).

e Mit einem t-Test fiir unabhidngige Stichprobenwurde auch der Unterschied im
Rauchverlangen bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern untersucht (Hypothese 4). Die
Variable hierbei war der Differenzwert von ‘Wunsch nach einer Zigarette’ nach dem Strel3
minus ‘Wunsch nach einer Zigarette’ vor dem Stref3.

Fiir die letzte Hypothese, Hypothese 5, wurden die vier Gruppen depressive Raucher, nicht-
depressive Raucher, depressive Nichtraucher und nicht-depressive Nichtraucher untersucht,
d.h. hier mufite ein 2x2-faktorieller Versuchsplan mit Faktor 1 (Depressivitit) und Faktor 2
(Raucherstatus) angewendet werden. Die Fragestellungen entsprechen denen der Hypothesen 3a
bis ¢, so dal auch hier mit denselben Variablen und Kovariaten gearbeitet wurde. Diese
Untersuchung diente der Identifikation potentieller Wechselwirkungen zwischen Depressivitit
und Rauchgewohnheit.
¢ Zur Untersuchung der unterschiedlichen Cortisolbasiswerte bei Rauchern und Nichtrauchern
(Hypothese 5a) wurde ein tTest fiir unabhingige Stichproben mit den Cortisolbasiswerten als
abhiingige Variable verwendet.

Bei dem Vergleich der Cortisolbasiswerte bei depressiven Rauchern, depressiven
Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern (Hypothese

5a) kam eine 2x2-faktorielle Varianzanalyse zur Anwendung. Faktoren waren
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Depressive/Nicht-Depresive und Raucher/Nichtraucher; die abhéngige Variable waren die
Cortisolbasiswerte.
Zur Untersuchung des unterschiedlichen Cortisolanstiegs unter Stre3 innerhalb der 4 Gruppen
(Hypothese 5a) wurde eine 2x2-faktorielle Kovarianzanalyse mit Mewiederholung mit den
Faktoren Depressive/Nicht-Depressive, Raucher/Nichtraucher und MeBzeitpunkt 2/3 und der
abhingigen Variable Cortisolwerte verwendet.
Wiederum mit einer 2x2-faktoriellen Kovarianzanalyse wurde die unterschiedliche
Cortisolantwort und Cortisolerholung innerhalb der 4 Gruppen untersucht (Hypothese 5a),
wobei die Differenzen Cortisolwert zum MefBzeitpunkt 2 minus Cortisolwert zum Mefzeitpunkt
1 und Cortisolwert zum MefBzeitpunkt 3 minus Cortisolwert zum MeBzeitpunkt 2 als
MeBwiederholungen dienten.
e Mit einer 2x2-faktoriellen Varianzanalyse mit den Ausgangswerten der 4 Befindlichkeiten als
jeweils abhingiger Variable wurden die Ausgangswerte der Befindlichkeitsfaktoren innerhalb
der 4 Gruppen untersucht (Hypothese 5b).
Fir die Untersuchung der Befindlichkeitsanderung (Hypothese 5b) wurde ebenfalls mit einer
2x2-faktoriellen Kovarianzanalyse ohne MeBwiederholung gearbeitet, wobei der post- minus
prae-Stre3-Messungswert die abhidngige Variable war.
e Die Unterschiede in der Konzentrationsleistung und in der Arbeitsgeschwindigkeit
(Hypothese 5¢) wurden mit einer 2x2-faktoriellen Varianzanalyse getestet.

Als Signifikanzniveau wurde o = 0,055 festgelegt. Zusétzlich wurden aber auch tendenziell

signifikante Werte von 0,055 < p < 0,1 mitgeteilt.
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3. Ergebnisse

3.1. Depression und Anhedonie

Um zu priifen, ob die den Depressiven zugeschriebene Anhedonie auch charakteristisch fiir die
hier untersuchte Stichprobe ist, wurden der Gesamtwert und die Werte der Subskalen des
Hypohedoniefragebogens (HHF) bei den beiden Gruppen verglichen (Hypothese 1).

Dabei ergaben sich folgende Resultate:

Es besteht kein signifikanter Unterschied in den Gesamtsummenwerten im HHF (HHF SUM)
bei Depressiven und Nicht-Depressiven (p = 0,47).

Ebenfalls unterscheiden sich die Summenwerte in den fiinf Kategorien des HHF’s auditive
Wahrnehmung (HHF AUD), kinisthetische Wahrnehmung (HHF BEWEG), olfaktorische
Wahmehmung (HHF RIECH), gustatorische Wahrnehmung (HHF SCHME) und haptische
Wahmehmung (HHF TAST) nicht signifikant, obwohl bei Betrachten der Mittelwerte zu sehen
ist, da} die mittleren Summenwerte der Depressiven bis auf die Kategorie der haptischen
Wahmehmung immer etwas unter denen der Nicht-Depressiven liegen (siehe Tabelle 6,

Abbildung 4).
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Tabelle 6: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der verschiedenen

Summenwerte im HHF bei Depressiven und Nicht-Depressiven und zugehorige

Ergebnisse des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

gemessene | Depressive Nicht-Depressive Ergebnisse des Signifikanztests
Variablen | (n=43) (n=45) (t-Test)
M SD M SD t-Wert | df p

HHF 121,70 35,66 126,47 24,69 0,73 86 0,47
SUM
HHF 30,86 7,17 31,47 5,47 0,45 86 0,66
AUD
HHF 23,19 8,44 23,71 8,00 0,3 86 0,77
BEWEG
HHF 24,93 8,78 26,84 7,12 1,13 86 0,27
RIECH
HHF 20,77 8,46 22,96 6,94 1,33 86 0,19
SCHME
HHF 21,95 9,73 21,49 7,01 -0,26 86 0,80
TAST
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Abbildung 4: Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen der verschiedenen

Summenwerte im HHF bei Depressiven und Nicht-Depressiven

(plaller Summenwerte] > 0,1, n.s.)
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3.2. Depression und Rauchen

Zur Uberpriifung eines eventuell groBeren Zigarettenkonsums der depressiven Raucher, d.h. der
Vermutung, daf3 depressive Raucher mehr Zigaretten pro Tag rauchen als nicht-depressive
Raucher (Hypothese 2a), verwendete man einen Chi2-Test mit den Merkmalsauspriagungen 1 bis
19 Zigaretten pro Tag und mehr als 20 Zigaretten pro Tag.

Man erhielt hierbei mit 2 = 4,05, df =1 und p < 0,05 ein signifikantes Ergebnis, dahingehend,
daB} depressive Raucher ein signifikant hoheres Rauchbediirfnis haben, d.h. sie rauchen mehr

Zigaretten pro Tag als nicht-depressive Raucher (siehe Tabelle 7, Abbildung 5).

Tabelle 7: Chi?-Vierfelder-Tafel mit den Merkmalen depressive/nicht-depressive Raucher
und Anzahl der gerauchten Zigaretten pro Tag (x? = 4,05, df = 1, p < 0,05)

Anzahl der depressive nicht-depressive Gesamt
gerauchten Raucher Raucher

Zigaretten pro Tag |(n=18) (n=18)

1- 19 Zigaretten 7 13 20

pro Tag

> 20 Zigaretten 11 5 16

pro Tag

Gesamt 18 18 36
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depressive  nicht-depressive
Raucher Raucher
Abbildung 5: Anzahl der depressiven und nicht-depressiven Raucher eingeteilt in

die 2 Kategorien 1 - 19 und > 20 Zigaretten pro Tag (p < 0,05)

Zur Untersuchung der unterschiedlichen Rauchmotivation bei depressiven und nicht-
depressiven Rauchern (Hypothese 2b) wurden die fiinf aus der Faktorenanalyse des
Rauchmotivationsfragebogens hervorgegangenen Faktorensummenwerte ‘Arbeit’, ‘Ziel’,
‘Sorgen’, ‘Genuf}’ und ‘Ausruhen’ hinsichtlich potentieller Gruppenunterschiede gepriift.

Hier zeigte sich in keinem der fiinf Faktoren ein signifikanter Unterschied in der
Rauchmotivation der depressiven gegeniiber der der nicht-depressiven Raucher, wobei man
allerdings bei Betrachten der Mittelwerte bemerken kann, daf bis auf den Faktor ‘Ausruhen’
die Werte der depressiven immer ein wenig iiber denen der nicht-depressiven Raucher liegen

(siehe Tabelle 8, Abbildung 6).
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Tabelle 8: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Faktoren des

Rauchmotivationsfragebogens bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern

und zugehorige Ergebnisse des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

Faktor depressive nicht-depressive Ergebnisse des

Raucher Raucher Signifikanztests

(n=17) (n=18) (t-Test)

M SD M SD t-Wert | df p
‘Arbeit’ 3,71 2,80 2,94 2,62 -0,83 33 0,41
‘Ziel’ 4,06 1,98 3,67 2,14 -0,56 33 0,58
‘Sorgen’ 6,71 2,14 6,39 1,65 -0,49 33 0,63
‘Genuf’ 4,47 1,84 4,00 1,88 -0,75 33 0,46
‘Ausruhen’ |2,18 1,29 2,17 1,25 -0,02 33 0,98

9

oo

Summenwerte im
Rauchmotivationsfragebogen
o = DD W~ 01O N

@ depressive Raucher
@ nicht-depressive Raucher

Arbeit

Ziel

Sorgen

GenuB

Ausruhen

Abbildung 6: Mittelwerte und Standardabweichungen der Summenwerte der verschiedenen

Faktoren im Rauchmotivationsfragebogen bei depressiven und nicht-

depressiven Rauchern

(plaller Faktorensummenwerte] > 0,1, n.s.)
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Zur Uberpriifung der eventuell unterschiedlichen Zigarettenwirkung auf depressive und nicht-
depressive Raucher (Hypothese 2b) wurde ein t-Test durchgefiihrt mit den drei Skalen des
Zigarettenbeurteilungsbogens als unabhéngiger Variablen.

Weder in bezug auf den Geschmack, noch in bezug auf die beruhigende bzw anregende Wirkung
der Zigaretten ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen depressiven und nicht-

depressiven Rauchern (siehe Tabelle 9, Abbildung 7).

Tabelle 9: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der 3 Skalen des
Zigarettenbeurteilungsbogens ( in cm) bei depressiven und nicht-depressiven

Rauchern und zugehorige Ergebnisse des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

depressive nicht-depressive Ergebnisse des
Raucher Raucher Signifikanztests
(n=18) (n=18) (t-Test)
Beurteilung (M SD M SD t-Wert | df p
der
Zigaretten
Geschmack |6,50 2,57 6,61 2,81 0,12 34 0,90
beruhigende |6,56 2,33 7,33 2,54 0,96 34 0,35
Wirkung
anregende 5,00 3,33 5,39 3,01 0,37 34 0,72
Wirkung
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Abbildung 7: Mittelwerte und Standardabweichungen (in cm) der Beurteilung der

Wirkung einer Zigarette bei depressiven und nicht-depressiven

Rauchern (p[aller 3 Skalen] > 0,1, n.s.)
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3.3. Depression und Stref3

3.3.1. Cortisol

Die héufig in psychiatrischen Gruppen von Depressiven beobachteten erhdhten Cortisolwerte
legen es nahe, sich die Basiscortisolwerte als Ausdruck eines chronischen Stre3geschehens mit
der potentiellen Folge einer HHA-Achsen-Dysregulation anzusehen (Hypothese 3a).

Hierbei stellte sich allerdings kein signifikanter Unterschied in bezug auf die
Cortisolausgangswerte dar. Im Gegensatz zu dem oft beschriebenen Hypercortisolismus der
Depressiven fiel viel eher bei Betrachten der Mittelwerte auf, dal die Depressiven niedrigere
Werte als die Nicht-Depressiven erreichten, was jedoch - wie schon erwihnt - keine

Signifikanz zeigte (siehe Tabelle 10, Abbildung 8).

Tabelle 10: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der
Cortisolbasiswerte (in pug/dl) bei Depressiven und Nicht-Depressiven

und zugehorige Ergebnisse des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

gemessene | Depressive Nicht-Depressive | Ergebnisse des
Variable (n=237) n=44) Signifikanztests
[ng/dl] (t-Test)

M SD M SD t-Wert df p
Cortisol- |0,16 0,14 0,21 0,11 1,61 79 0,11
basiswerte

0,35
0,3

0,25
0,2 @ Depressive

0,15 8 Nicht-Depressive
0,1

0,05

Cortisolbasiswerte (ug/dl)

Abbildung 8: Mittelwerte und Standardabweichungen der Cortisolbasiswerten in pg/dl

bei Depressiven und Nicht-Depressiven (p > 0,1, n.s.)
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Zur weiteren Untersuchung eines unterschiedlichen Cortisolverlaufs unter Stre8 bei
Depressiven und Nicht-Depressiven (Hypothese 3a) wurde mit der zweifaktoriellen
Varianzanalyse zuerst der Haupteffekt gepriift, ob sich Depressive und Nicht-Depressive in
ihren Gesamtreaktionscortisolwerten unterscheiden.

Der zweite Haupteffekt testete, ob es zwischen dem 2. (direkt nach Stre8) und 3. (10 min nach
Stre3) MeBzeitpunkt Unterschiede gibt, unabhiingig von der Depressionsgruppenzugehérigkeit.
SchlieBlich wurde noch die Interaktion aus beiden Effekten berechnet, d.h. ob sich Depressive
und Nicht-Depressive zum 2. und 3. MeBzeitpunkt, d.h. in ihren Verldufen, voneinander
unterscheiden.

Hierbei erhielt man folgende Ergebnisse:

Depressive und Nicht-Depressive unterscheiden sich hoch signifikant mit p = 0,003 in ihrem
Cortisolreaktionsniveau.

Mit p = 0,02 unterscheiden sich in der Gesamtgruppe die Cortisolwerte signifikant zum
MeBzeitpunkt 2 und 3, in dem Sinne, dafl die Werte zum Zeitpunkt 3 hoher sind, d.h. nach
Strelende stiegen die Werte insgesamt weiter an.

Das Ergebnis der Interaktion beider Effekte ergab mit p = 0,06, dafl Depressive praktisch keine
streBbedingte Anderung aufweisen und der Haupteffekt des Verlaufs (3. Werte hoher als 2.
Wert) nur auf die Gruppe der Nicht-Depressiven zuriickfithrbar ist (siehe Tabelle 11,
Abbildung 9).
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Tabelle 11: Ergebnisse der Kovarianzanalyse mit MeBwiederholung mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv { D} und MeBzeitpunkt 2/3 {MZ}und der abhéngigen
Variablen Cortisolrohwerte zum Zeitpunkt 2 und 3 (in pg/dl)

Effekt Mittelwerte der |SD F df p

Cortisolrohwerte

Depressiv 0,19 0,035 9,437 1;72 0,003
(n=31)
Nicht-Depressiv 0,33 0,029
(n=44)

MeBzeitpunkt
2. MeBzeitpunkt | 0,23 0,02 5,94 1,72 0,02
3. MeBzeitpunkt | 0,28 0,03

Interaktion
{D} x {MZ}
Depressiv 0,18 /0,19 0,03/0,05 3,56 1;72 0,06

2./3. MeBzeitpunkt
Nicht-Depressiv | 0:29 /0,36 0,02 /0,04

2./3. MeBzeitpunkt

0,4
0,35

o
w

0,25

= &= Depressiv

——&— Nicht-Depressiv

0,15

Cortisolwerte (pg/dl)
o o
e N

0,05

1. 2. 3.
MeBzeitpunkt

Abbildung 9: Cortisolverlauf (in pg/dl) vor (1. MeBzeitpunkt), direkt nach Stref3
(2.MeBzeitpunkt) und 10 min danach (3. MeBzeitpunkt) bei Depressiven

und Nicht-Depressiven
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Dieselben Berechnungen wurden nochmals durchgefiihrt, nun aber mit den Variablen
Cortisolwerte zum Zeitpunkt 2 minus Cortisolwerte zum Zeitpunkt 1 (= Cortisolbasiswerte) und
Cortisolwerte zum Zeitpunkt 3 minus Cortisolwerte zum Zeitpunkt 2, um den Nettoeffekt der
Verianderungswerte zu testen (Hypothese 3a).

Hierbei ergab sich in bezug auf die Differenzen der Cortisolwerte zum Zeitpunkt 2 minus
Cortisolwerte zum Zeitpunkt 1 ein hoch signifikanter Gruppenunterschied mit p = 0,003 in dem
Sinne, da3 Depressive eine geringere Cortisolantwort zeigen als Nicht-Depressive.

Bei Betrachtung der Differenzen der Cortisolwerte zum Zeitpunkt 3 minus Cortisolwerte zum
Zeitpunkt 2, womit sich die Cortisolerholung nach dem Stre darstellen 148t, konnte kein

signifikantes Ergebnis erzielt werden (siehe Tabelle 12).

Tabelle 12: Ergebnisse der Kovarianzanalysen (Kovariate = Ausgangswert) mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv und den abhéngigen Variablen
1.) ‘Cortisolantwort’ (ug/dl) (Cortisol 2 - Cortisol 1) direkt nach Stre3 und
2.) ‘Cortisolerholung’ (Cortisol 3 - Cortisol 2) 10 min nach Stref3

Effekt Mittelwerte SD F df p
der

1.) Cortisol 2 - 1 | Cortisolantwort

Depressiv - 0,01 0,03 9,16 1573 0,003

n=32)

Nicht-Depressiv | 0,11 0,03

(n=44)

2.) Cortisol 3 - 2 | Cortisolerholung

Depressiv 0,08 0,04 2,58 1;72 0,11

n=31)

Nicht-Depressiv | 0,08 0,03

(n=44)
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3.3.2. Befindlichkeit

Untersucht wurde nun, ob hohere Ausgangswerte der negativen Befindlichkeiten bzw ob
niedrigere Ausgangswerte der positiven Befindlichkeit bei Depressiven im Vergleich zu Nicht-
Depressiven zu verzeichnen sind (Hypothese 3b). Hierbei galten die Faktoren ‘Erregtheit’,
‘Miidigkeit’ und ‘MiBstimmung der BSKE als negative Befindlichkeit und der Faktor ‘Freude’
als positive Befindlichkeit.

Es resultierten damit folgende Ergebnisse:

Die Ausgangswerte der negativen Befindlichkeiten ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’ und
‘MiBstimmung’ bei den Depressiven waren mit p = 0,001 hoch signifikant hoher als bei den
Nicht-Depressiven, d.h. die Depressiven fiihlten sich erregter, miider und mif3gestimmter .

Bei der positiven Befindlichkeit ‘Freude’ zeigten die Depressiven - ebenfalls mit p = 0,001 -
hoch signifikant niedrigere Ausgangswerte als die Nicht-Depressiven (siehe Tabelle 13,

Abbildung 10).

Tabelle 13: Ergebnisse der einfaktoriellen Varianzanalyse mit den Variablen
Ausgangswerte der Befindlichkeiten ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’,

‘MiBstimmung’ und ‘Freude’

gemessene Depressive Nicht-Depressive | F df p
Variable (n=44) (n=45)

M SD M SD
‘Erregtheit’ 2,03 0,17 0,77 0,16 29,85 1;85 0,001
‘Miidigkeit’ 1,76 0,19 0,82 0,19 12,88 1;85 0,001
‘MiBstimmung’ | 2,02 0,16 0,76 0,16 30,76 1;85 0,001
‘Freude’ 2,97 0,14 3,68 0,14 12,29 1;85 0,001
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Abbildung 10: Mittelwerte und Standardabweichungen der Ausgangswerte der
Befindlichkeiten ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘Mif3stimmung’ und ‘Freude’ bei

Depressiven und Nicht-Depressiven (p[aller Befindlichkeiten] = 0,001)

Weiterhin wurde untersucht, ob ein stirkerer Anstieg negativer Befindlichkteit (‘Erregtheit’,
‘Miidigkeit’ und ‘MiBstimmung’) bzw stirkerer Abfall positiver Befindlichkeit (‘Freude’) unter
Stref3 bei Depressiven im Vergleich zu Nicht-Depressiven aufzuweisen ist.

Verwendet wurde der durch die jeweilige Itemzahl dividierte Faktorensummenwert, der
gebildet wurde aus den Differenzwerten, d.h. post-Stre3-Werte minus prae-Stref3-Werte.

Es resultierten folgende Ergebnisse:

Depressive haben eine tendenziell signifikant schwichere Zunahme der Erregtheit unter Stref3
als Nicht-Depressive (p = 0,07).

Depressive empfinden eine signifikant schwichere Zunahme der Miidigkeit unter Stref3 als
Nicht-Depressive (p = 0,05), wobei Depressive sogar eine Abnahme der Miidigkeit zeigen.

Bei dem Faktor ‘Mi3stimmung’ ergab sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,34).

In bezug auf den Faktor ‘Freude’, den einzigen Faktor positiver Befindlichkeit, wurde ebenfalls
kein signifikantes Ergebnis erzielt (p = 0,40) (siehe Tabelle 14, Abbildungen 11 bis 15).

Die Abbildungen 12 bis 15 beziehen sich auf Rohwerte, wohingegen die Berechnungen sich auf

Differenzwerte beziehen.
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Tabelle 14: Ergebnisse der einfaktoriellen Kovarianzanalyse mit den Variablen

Anderungswerte der Befindlichkeiten (post- minus prae-Stre-Werte)

‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘Mi3stimmung’ und ‘Freude’

gemessene Mittelwerte | Standard- Mittelwerte | Standard- |F df p
Variable der abweichung | der abweichung

Anderung | bei Anderung | bei

bei Depressiven | bei Nicht-

Depressiven Nicht- Depressiven

n=44) Depressiven

(n =45)
‘Erregtheit’ 0,40 0,15 0,83 0,17 341 1;86 0,07
‘Miidigkeit’ -0,23 0,14 0,15 0,14 3,87 1;86 0,05
‘MiBstimmung’ | 0,02 0,20 0,29 0,19 0,90 1;86 0,34
‘Freude’ 1,74 0,23 2,01 0,23 0,72 1;86 0,40
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Abbildung 11: Mittelwerte und Standardabweichungen der Anderungen der Befindlichkeiten

‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘MiBstimmung’ und ‘Freude’ nach Stref} bei

Depressiven und Nicht-Depressiven
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Abbildung 12: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit

‘Erregtheit’ unter Stref bei Depressiven und Nicht-Depressiven

(p(Anderung) = 0,07)
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Abbildung 13: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘Miidigkeit’ vor und nach Strel3 bei Depressiven und Nicht-Depressiven

(p(Anderung) = 0,05)
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Abbildung 14: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit

‘MiBstimmung’ vor und nach Stref bei Depressiven und Nicht-Depressiven

(p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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Abbildung 15: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘Freude’ vor und nach Stref bei Depressiven und Nicht-Depressiven

(p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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3.3.3. Konzentrationsleistung und Arbeitsgeschwindigkeit

Bei der Untersuchung der Frage, ob Depressive und Nicht-Depressive eine unterschiedliche
Konzentrationsleistung und eine unterschiedliche Arbeitsgeschwindigkeit unter Stref3 aufweisen
(Hypothese 3c), ergab sich, da zwar kein signifikanter Unterschied in der
Konzentrationsleistung, d.h. in dem prozentualen Anteil der richtig gelosten zu der Gesamtzahl
der gelosten Aufgaben im KLT, zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven besteht (wobei
der Mittelwert der Depressiven etwas iiber dem der Nicht-Depressiven lag), aber dafl die
Gesamtzahl der im KLT bearbeiteten Aufgaben bei den Depressiven tendenziell signifikant
niedriger war als die der Nicht-Depressiven, d.h. dal die Depressiven eine tendenziell
signifikant niedrigere Arbeitsgeschwindigkeit aufweisen als die Nicht-Depressiven (p = 0,07)

(siehe Tabelle 15, Abbildung 16 und 17).

Tabelle 15: Die Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der
Konzentrationsleistung (prozentualer Anteil der richtig gelosten zu
der Gesamtzahl der gelosten Aufgaben im KLT) und der Arbeits-
geschwindigkeit (Gesamtzahl der im KLT bearbeiteten Aufgaben)
bei Depressiven und Nicht-Depressiven und zugehorige Ergebnisse

des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

gemessene Depressive Nicht-Depressive | Ergebnisse des

Variable n=43) (n=45) Signifikanztests (t-Test)
M SD M SD t df p

Konzentrations- | 81,82 16,16 77,82 21,58 -0,99 87 0,33

leistung

Arbeitsge- 28,00 10,80 33,53 17,01 1,83 87 0,07

schwindigkeit
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Abbildung 16: Mittelwerte und Standardabweichungen der Konzentrationsleistung
(prozentualer Anteil der richtig gelosten zu der Gesamtzahl der gelosten
Aufgaben im KLT) bei Depressiven und Nicht-Depressiven
(p>0,1,n.s.)
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Abbildung 17: Mittelwerte und Standardabweichungen der Arbeitsgeschwindigkeit
(Gesamtzahl der im KLT gelosten Aufgaben bei Depressiven und
Nicht-Depressiven

(p=0,07)
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3.4. Depression, Rauchen und Stref3

3.4.1. Nikotinverlangen (Craving)

Als Erstes wurden hier die Basiswerte des Nikotinverlangens, d.h. der “Wunsch nach einer
Zigarette’ vor dem Stre3 bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern untersucht

(Hypothese 4) (siehe Tabelle 16).

Tabelle 16: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Basiswerte des
Nikotinverlangens (in cm der Analogskala) bei depressiven und

nicht-depressiven Rauchern

gemessene depressive Raucher nicht-depressive Raucher
Variable (n=18) (n=18)

M SD M SD
Basiswerte des |2,44 0,45 2,61 0,62
Nikotin-
verlangens

Ein Unterschied im Nikotinverlangen vor Versuchsbeginn ergab sich nicht.

Weiterhin wurde die Veridnderung des Nikotinverlangens unter Stref3 bei depressiven und nicht-
depressiven Rauchern untersucht (Hypothese 4).

Abhingige Variable war die Verdnderung des Nikotinverlangens, d.h. der ‘Wunsch nach einer
Zigarette’ nach dem Strefl minus dem ‘Wunsch nach einer Zigarette’ vor dem Stref3.

Hierbei zeigte sich, da} depressive Raucher eine signifikant hohere (p = 0,04) Zunahme des
Nikotinverlangens aufweisen als nicht-depressive Raucher (siehe Tabelle 17, Abbildung 18

und 19).
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Tabelle 17: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Anderung des

Nikotinverlangens unter Stref3 (post-Stre3-Wert minus prae-Strel3-Wert in cm)

bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern und zugehorige Ergebnisse des

t-Tests fiir unabhiingige Stichproben

gemessene | depressive nicht-depressive Ergebnisse des
Variable Raucher Raucher Signifikanztests
(n=18) (n=18) (t-Test)
M SD M SD t-Wert df p

Anderung | 3,50 2,36 1,67 2,64 -2,20 34 0,04
des Rauch-
verlangens
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Abbildung 18: Mittelwerte und Standardabweichungen des Nikotinverlangens (in cm) vor und

Anderung des
Nikotinverlangens
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Abbildung 19: Mittelwerte und Standardabweichungen der Anderung des Rauchverlangens

nach dem Stref3 bei depressiven Rauchern und nicht-depressiven Rauchern

@ depressive
Raucher

@ nicht-depressive
Raucher

(in cm) unter Stref} bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern (p = 0,04)
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3.4.2. Cortisol

Um zu {berpriifen, ob sich Raucher und Nichtraucher (unabhéngig von ihrer
Depressionszuordnung) in ihren Cortisolbasiswerten, d.h. in ihren Cortisolwerten zum
MeBzeitpunkt 1, unterscheiden (Hypothese 5a), wurde zuerst ein t-Test fiir unabhingige
Stichproben durchgefiihrt, der fiir Raucher tendenziell signifikant hohere Cortisolbasiswerte als

fiir Nichtraucher erbrachte (p = 0,07) (siehe Tabelle 18, Abbildung 20).

Tabelle 18: Gruppenmittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der
Cortisolbasiswerte in pg/dl bei Rauchern und Nichtrauchern und zugehdorige

Ergebnisse des t-Tests fiir unabhéngige Stichproben

gemessene | Raucher Nichtraucher Ergebnisse des
Variable |(n=36) (n=54) Signifikanztests (t-Test)
M SD M SD t-Wert df p
Cortisol- |0,22 0,15 0,17 0,10 -1,83 79 0,07
basiswerte
(ng/db
0,4
()
5 0 [
(]
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Abbildung 20: Mittelwerte und Standardabweichungen der Cortisolbasiswerte in pg/dl
bei Rauchern und Nichtrauchern (p = 0,07)
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Ebenfalls wurden die Cortisolbasiswerte bei depressiven Rauchern, depressiven
Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern in einer
zweifaktoriellen Varianzanalyse tiberpriift, wobei sich keine signifikanten Wechselwirkungen

zwischen Depression und Rauchen ermitteln lieBen (siehe Tabelle 19).

Tabelle 19: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv und Raucher/Nichtraucher und der abhingigen

Variablen ‘Cortisolbasiswert’ in pg/dl

Faktor Mittelwerte der SD F df p
Cortisolbasiswerte (Wechsel-
wirkung)
Depressiv
Raucher (n = 15) 0,21 0,05 0,27 1,70 0,61
Nichtraucher (n =22) |0,13 0,01
Nicht-Depressiv
Raucher (n = 18) 0,23 0,03
Nichtraucher (n =26) |0-19 0,02

GemidB der Hypothese 5a soll nun der EinfluB von Depression und Raucherstatus auf den
Cortisolanstieg bzw -abfall unter Strel untersucht werden. Hierbei gingen die
Cortisolbasiswerte als Kovariate ein.

Im folgenden wurden dann die vier Gruppen depressive Raucher, depressive Nichtraucher,
nicht-depressive Raucher und nicht-depressive Nichtraucher mit Hilfe der Kovarianzanalyse in
bezug auf ihren Cortisolverlauf unter Strefl untersucht mit folgenden Resultaten:

Es bestitigte sich das Ergebnis der Tabelle 11, Kapitel 3.3.1., dal Depressive hoch signifikant
geringere Cortisolwerte unter Stre3 haben als Nicht-Depressive (p = 0,01) (siehe Tabelle 20 a,
Zeile 1).

Es zeigte sich aber kein Unterschied zwischen Rauchern und Nichtrauchern (siehe Tabelle 20 a,

Zeile 2).
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Auch die Interaktion beider Effekte ergab keine Signifikanz fiir Unterschiede im Niveau der
Cortisolwerte unter Stre3 bei depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern, nicht-
depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern (siehe Tabelle 20 a, Zeile 3).

Diese Ergebnisse beriicksichtigten allerdings nicht die MeBzeitpunkte. Die Effekte der
MeBzeitpunkte und ihrer Wechselwirkungen finden sich in Tabelle 20 b und c:

Die Cortisolwerte zum 3. Mefzeitpunkt (d.h. 10 min nach dem Stref) sind signifikant groBer als
zum 2. MeBzeitpunkt (d.h. direkt nach dem StreB) (p = 0,02) (dies bestitigt die Ergebnisse der
Tabelle 11).

Auch die hoheren Cortisolwerte bei Nicht-Depressiven gegeniiber Depressiven aus Tabelle 11
finden sich hier wieder, wenn auch nur tendenziell signifikant (p = 0,09). Die Werte zeigen dal}
der Anstieg zum 2. MefBzeitpunkt und der weitere Anstieg zum 3. Mef3zeitpunkt wiederum nur
bei Nicht-Depressiven beobachtet werden kann.

Allerdings ergab sich kein signifikanter Verlaufsunterschied zwischen Rauchern und
Nichtrauchern.

Auch die Dreifachinteraktion (siehe Tabelle 20 c¢) wurde nicht signifikant.

Fallt man zusammen, so ergibt sich keine Modifikation der Gruppenunterschiede zwischen
Depressiven und Nicht-Depressiven durch die Einbeziehung des Faktors Raucherstatus (siehe

Tabelle 20, Abbildung 21).
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Tabelle 20: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Kovarianzanalyse mit MeBwiederholung
mit den Faktoren Depressiv (D)/Nicht-Depressiv (ND) {D},
Raucher (R)/Nichtraucher (NR) {R}und
MeBzeitpunkt 2/3 (Mzpkt) {MZ}(direkt nach Stres und 10 min danach)

und der abhéngigen Variablen ‘Cortisolwerte’ in pg/dl

Effekt Mittelwerte SD F df p
der
Cortisolwerte
a) Depressiv (n = 31) 0,18 0,04 8,50 1,70 0,01
Nicht-Depressiv (n = 44) 0,32 0,03
Raucher (n = 29) 0,22 0,04 1,97 1,70 0,16
Nichtraucher (n = 46) 0,28 0,03
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 0,16/0,20 0,06/0,04 | 0,27 1,70 0,61
Nicht-Depressive R/NR 0,27/0,36 0,05 /0,04
b) 2. MeBzeitpunkt 0,23 0,02 5,51 1,70 0,02
3. MeBzeitpunkt 0,27 0,03
Interaktion {D} x {MZ}
Depressiv 2./3. Mzpkt 0,18/0,19 0,03/0,05 |2,91 1,70 0,09
Nicht-Depressiv 2./3. Mzpkt | 0,28 /0,35 0,02/0,04
Interaktion {R} x {MZ}
Raucher 2./3. Mzpkt 0,20/0,23 0,03 /0,05 | 0,80 1;70 0,37
Nichtraucher 2./3. Mzpkt 0,26/0,31 0,02 /0,04
¢) Interaktion {D} x {R} x {MZ}
Depressiv
Raucher
2./3. Mzpkt 0,16/0,16 0,04 /0,08 |0,27 1;70 0,61
Nichtraucher
2./3. Mzpkt 0,19/0,21 0,03 /0,06
Nicht-Depressiv
Raucher
2./3. Mzpkt 0,24 /0,30 0,03 /0,06
Nichtraucher
2./3. Mzpkt 0,32/0,41 0,03 /0,05
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Abbildung 21: Cortisolverlauf (in pg/dl) zum MeBzeitpunkt 1, 2 und 3 (d.h. direkt vor dem
StreB, direkt danach und 10 min nach dem Stref3) bei depressiven Rauchern,
depressiven Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven

Nichtrauchern (p = 0,61, n.s.)

Dieselben Berechnungen wurden mit einer anderen Variablen nochmals durchgefiihrt, d.h. statt
der Cortisolwerte zum 2. und 3. MeBzeitpunkt wurden die Differenzwerte vom 2. und 1.
(Cortisolantwort) und 3. und 2. MeBzeitpunkt (Cortisolerholung) verwendet.

Wihrend fiir die Cortisolantwort (2. minus 1. Cortisolwert) der Haupteffekt Depressivitit
wieder die Ergebnisse der Tabelle 12 und 20 bestitigte, zeigte sich fiir den Effekt des Rauchens
- im Gegensatz zu den Ergebnissen der Tabelle 20 -, dal Nichtraucher tendenziell signifikant
hohere Werte aufweisen als Raucher (p = 0,07).

Die Interaktion zwischen Raucherstatus und Depressivitit ergab keinen signifikanten
Unterschied bei depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern
und nicht-depressiven Nichtrauchern.

Fiir die Cortisolerholung (Differenzwert 3. minus 2. Cortisolwert) erhielt man weder fiir den
ersten Effekt (Depressive versus Nicht-Depressive) noch den zweiten Effekt (Raucher versus
Nichtraucher) signifikante Unterschiede.

Bei der Interaktion beider Effekte war ebenfalls keine Signifikanz zu verzeichnen

(siehe Tabelle 21, Abbildung 22).
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Tabelle 21: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Kovarianzanalysen mit den Faktoren
Depressive/Nicht-Depressive {D}und Raucher/Nichtraucher { R}
und den abhingigen Variablen 1. ‘Cortisolantwort’ (Cortisol 2 - 1) und
2. ‘Cortisolerholung’ (Cortisol 3 - 2)
Effekt Mittelwerte SD F df p
1. Variable = der
2. - 1. Cortisolwert Cortisolantwort
Depressiv (n = 32) - 0,02 0,03 8,26 1;71 0,01
Nicht-Depressiv (n = 44) 0,10 0,03
Raucher (n =29) 0,004 0,03 3,43 1;71 0,07
Nichtraucher (n = 47) 0,08 0,02
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/ NR - 0,04 /0,01 0,05/0,04 0,55 1;71 0,46
Nicht-Depressive R /NR | 0.0570.15 0,04 /0,03
2. Variable = der
3. - 2. Cortisolwert Cortisolerholung
Depressiv (n = 31) 0,01 0,04 2,19 1;70 0,14
Nicht-Depressiv (n =44) | 0,08 0,03
Raucher (n =29) 0,04 0,04 0,06 1;70 0,82
Nichtraucher (n = 46) 0,05 0,03
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/ NR 0,01/0,01 0,06/0,05 |0,10 1;70 0,75
0,07 /0,10 0,05 70,04

Nicht-Depressive R/ NR
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Abbildung 22: Cortisolantwort (Cortisol 2 - 1) auf Strefl und
Cortisolerholung (Cortisol 3 - 2) nach Stref in pg/dl
bei depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern,
nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern
(Wechselwirkung {D} x {R}:
p (Cortisol 2 - 1) = 0,46, n.s.; p (Cortisol 3 - 2) = 0,75, n.s.)
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3.4.3. Befindlichkeit

Bevor die Befindlichkeitsinderungen untersucht wurden, schien es sinnvoll, sich zuerst die
Ausgangswerte, d.h. die Werte vor dem Strel3, der Befindlichkeiten ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’;
‘MiBstimmung’ und ‘Freude’ bei depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern, nicht-
depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern anzusehen (Hypothese 5b).

Hierbei erbrachte die zweifaktorielle Varianzanalyse folgende Resultate:

Wie schon unter 3.3.2. (Tabelle 13) ergaben sich fiir alle vier Befindlichkeitsfaktoren hoch
signifikante Unterschiede zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven mit hoheren Werten
der Depressiven fiir die drei negativen Befindlichkeiten und geringeren fiir die positive
Befindlichkeit ‘Freude’ (p jeweils 0,001). Zwischen Rauchern und Nichtrauchern ergaben sich
jedoch keine Unterschiede.

Auch die Interaktion beider Effekte (Depressivitit und Raucherstatus) zeigte fiir alle vier
Befindlichkeiten ebenfalls keine Signifikanz, was bedeutet, da es keine Unterschiede der
Befindlichkeitsausgangswerte zwischen depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern,

nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern gibt (siehe Tabelle 22).
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Tabelle 22: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Varianzanalysen mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv { D }und Raucher/Nichtraucher { R}
und den abhéngigen Variablen ‘Ausgangswerte’ der Befindlichkeiten
‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘Miflstimmung’ und ‘Freude’
Variable Faktor Mittelwerte der | SD F df p
Ausgangswerte
‘Erregtheit’ Depressiv 2,03 0,17 29,85 [1;85 10,001
(n=44)
Nicht-Depressiv 0,77 0,16
(n=45)
Raucher (n = 36) 1,55 0,18 1,66 1;85 10,20
Nichtraucher (n = 53) 1,25 0,15
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 2,32/1,75 0,25/0,21 (1,43 |1;85 0,24
Nicht-Depressive R/NR | 0,78 /0,76 0,25/0,21
‘Miidigkeit’ Depressiv 1,76 0,19 12,88 | 1;85 ]0,001
(n=44)
Nicht-Depressiv 0,82 0,19
(n=45)
Raucher (n = 36) 1,44 0,20 1,48 1;85 10,23
Nichtraucher (n = 53) 1,13 0,17
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 1,72/ 1,79 0,29/0,24 (2,16 |1;85 |0,15
Nicht-Depressive R/NR | 1,17 /0,46 0,29/0,23
‘MiBstimmung’ | Depressiv 2,02 0,16 30,76 | 1;85 10,001
(n=44)
Nicht-Depressiv 0,76 0,16
(n=45)
Raucher (n = 36) 1,67 0,18 6,05 1;85 10,27
Nichtraucher (n = 53) 1,12 0,15
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 2,24 /1,80 0,25/0,21 (0,25 |1;85 0,62
Nicht-Depressive R/NR | 1,09/0,42 0,25/0,20
‘Freude’ Depressiv 2,97 0,14 12,29 |1;85 0,001
(n=44)
Nicht-Depressiv 3,68 0,14
(n=45)
Raucher (n = 36) 3,22 0,16 1,19 1;85 10,28
Nichtraucher (n = 53) 3,44 0,13
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 2,91/3,04 0,22/0,18 (0,20 |1;85 0,66
Nicht-Depressive R/NR | 3,53 /3,84 0,22/0,18
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Hinsichtlich der Befindlichkeitsanderung unter Stref in bezug auf die schon erwéhnten Faktoren
‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’, ‘Mifstimmung’ und ‘Freude’ (Hypothese 5b) wurden folgende
Ergebnisse erhalten (Tabelle 23):

Im Gegensatz zum Ergebnis von Tabelle 14 unterscheiden sich Depressive und Nicht-
Depressive nicht mehr signifikant in der Anderung der Befindlichkeit ‘Erregtheit’, was durch
die Einfligung des eventuell varianzvergrolernden Rauchereinflusses erklérbar ist..

Ebenfalls weisen auch Raucher und Nichtraucher keine signifikanten Unterschiede in dieser
Befindlichkeitsinderung auf.

Die Interaktion beider Effekte ergab wiederum keinen signifikanten Unterschied in der
Anderung der Befindlichkeit ‘Erregtheit’ bei depressiven Rauchern, depressiven Nichtrauchern,
nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern (sieche Abbildung 23).

Bei der Befindlichkeit ‘Miidigkeit’ bestitigte sich die signifikant geringere Zunahme der
Miidigkeit bei Depressiven verglichen mit den Nicht-Depressiven von Tabelle 14 (p = 0,05).
Bei Rauchern und Nichtrauchern gibt es allerdings keine signifikanten Unterschiede und auch
die Interaktion beider EinfluBfaktoren ergab keine Signifikanz (siche Abbildung 24).

Betrachtet man den Faktor ‘Millstimmung’, so ist, wie in Tabelle 14, die
Befindlichkeitsverinderung bei Depressiven und Nicht-Depressiven identisch, aber auch bei
Rauchern und Nichtrauchern ist kein signifikanter Unterschied erkennbar.

Auch die Interaktion beider Faktoren weist nicht auf unterschiedliche Mif3stimmungsinderungen
der vier Gruppen hin (sieche Abbildung 25).

Bei der positiven Befindlichkeit ‘Freude’ erhielt man gleichsinnige Ergebnisse:

Wieder unterscheiden sich Depressive und Nicht-Depressive - wie schon in Tabelle 14 - nicht
signifikant und auch Raucher und Nichtraucher weisen gleiche Befindlichkeitsdnderungen auf.
Die Interaktion beider EinfluSfaktoren zeigte ebenfalls keinen signifikanten Unterschied in der
Befindlichkeitsdnderung der vier Gruppen (siehe Abbildung 26).

Die Abbildungen 23 bis 26 beziehen sich auf Rohwerte, wohingegen die Berechnungen sich auf

Differenzwerte beziehen.



Ergebnisse 78
Tabelle 23: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Kovarianzanalyse mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv { D }und Raucher/Nichtraucher {R}
und der abhingigen Variablen ‘Anderung’ der Befindlichkeiten
‘Erregtheit’, Miidigkeit’, ‘Mif3stimmung’ und ‘Freude
Variable Faktor Mittelwerte |SD F df p
der Anderung
‘Erregtheit’ Depressive 0,42 0,16 2,12 1;83 0,15
(n=43)
Nicht-Depressive 0,77 0,16
(n=45)
Raucher (n = 36) 0,47 0,16 1,62 1;83 0,21
Nichtraucher (n = 52) 0,73 0,13
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 0,39/0.,46 0,24 /0,19 | 0,85 1;83 0,36
Nicht-Depressive R/NR | 0,55/1,00 [0,23/0,19
‘Miidigkeit’ Depressive -0,25 0,14 3,95 1;83 0,05
(n=43)
Nicht-Depressive 0,15 0,14
(n=45)
Raucher (n = 36) -0,10 0,15 0,28 1;83 0,60
Nichtraucher (n = 52) 0,01 0,12
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR -0,32/-0,17 |0,21/0,18 |0,08 1;83 0,78
Nicht-Depressive R/NR | 0,13/ 0,18 10,21/0,18
‘MiBstimmung’ | Depressive -0,01 0,20 0,67 1;83 0,42
(n=43)
Nicht-Depressive 0,26 0,19
(n=45)
Raucher (n = 36) 0,03 0,20 0,65 1;83 0,42
Nichtraucher (n = 52) 0,24 0,16
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 0,01/0,02 0,30/0,24 0,68 1;83 0,41
Nicht-Depressive R/NR | 0,05/ 0,47 0,28 /0,25
‘Freude’ Depressive 1,70 0,23 0,74 1;83 0,39
(n=43)
Nicht-Depressive 1,98 0,23
(n=45)
Raucher (n = 36) 1,72 0,24 0,54 1;83 0,46
Nichtraucher (n = 52) 1,96 0,20
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 1,65/1,74 0,35/0,29 |0,21 1;83 0,65
Nicht-Depressive R/NR | 1,79 /2,17 0,34 /0,29
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Abbildung 23: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘Erregtheit’ vor und nach Stref3 in Abhéngigkeit von der Gruppeneinteilung

(Wechselwirkung {D} x {R}: p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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Abbildung 24: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘Miidigkeit’ vor und nach Stref in Abhéngigkeit von der Gruppeneinteilung
(Wechselwirkung {D} x {R}: p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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Abbildung 25: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘MiBstimmung’ vor und nach Stref} in Abhédngigkeit von der

Gruppeneinteilung

(Wechselwirkung {D} x {R}: p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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Abbildung 26: Mittelwerte und Standardabweichungen der Punktwerte der Befindlichkeit
‘Freude’ vor und nach Stref in Abhéngigkeit von der Gruppeneinteilung

(Wechselwirkung {D} x {R}: p(Anderung) > 0,1, n.s.)
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3.4.4. Konzentrationsleistung und Arbeitsgeschwindigkeit

Bei dem Vergleich der Konzentrationsleistung, die definiert ist als prozentualer Anteil der
richtig gelosten Aufgaben im KLT zur Gesamtzahl aller gelosten Aufgaben, bei depressiven
Rauchern, depressiven Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern und nicht-depressiven
Nichtrauchern zeigte sich, da3 weder Depressive und Nicht-Depressive (vergleiche Tabelle
15) noch Raucher und Nichtraucher verschiedene Konzentrationsleistungen aufweisen.

Die Interaktion beider Effekte ergab, da3 depressive Raucher tendenziell signifikant hohere
Konzentrationsleistungen (p = 0,09) erreichten, gefolgt von den nicht-depressiven
Nichtrauchern. Die niedrigste Konzentrationsleistung verzeichneten mit Abstand die nicht-
depressiven Raucher, d.h. bei Depressiven erzielen Raucher hohere Leistungen als
Nichtraucher, wobei sich das Verhiltnis bei Nicht-Depressiven umkehrt (siche Tabelle 24,
Abbildung 27).

Tabelle 24: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Varianzanalyse
mit den Faktoren Depressiv/Nicht-Depressiv { D} und Raucher/Nichtraucher {R}
und der abhédngigen Variablen ‘Konzentrationsleistung’
(= prozentualer Anteil der richtig gelosten Aufgaben zu der Gesamtzahl

der gelosten Aufgaben im KLT)

Effekt Mittelwerte der | SD F df p
Konzentrations-
leistung
Depressive 82,17 2,93 1,80 1;84 0,18
n=43)
Nicht-Depressive 76,65 2,88
(n =45)
Raucher 77,13 3,16 1,24 1;84 0,27
(n=36)
Nichtraucher 81,69 2,63
(n=52)
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 83,45/ 80,88 4,47 /3,79 3,01 1;84 0,09
Nicht-Depressive R/NR | 70,81 /82,50 4,47 13,65
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Abbildung 27: Mittelwerte und Standardabweichungen der Konzentrationsleistung
(prozentuale Anteil der richtig gelosten Aufgaben im KLT im Verhiltnis zur
Gesamtzahl der gelosten Aufgaben) bei depressiven Rauchern,
depressiven Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern
und nicht-depressiven Nichtrauchern

(Wechselwirkung {D} x {R}: p=0,09)

Weiterhin wurde wiederum auch die Gesamtzahl aller im KLT gelosten Aufgaben - unabhiingig
davon, ob richtig oder falsch -, d.h. also die Arbeitsgeschwindigkeit in den vier verschiedenen
Gruppen betrachtet:

Die Depressiven erreichten tendenziell geringere Gesamtzahlen im KLT als die Nicht-
Depressiven (p = 0,10) (vergleiche Tabelle 15), wohingegen sich bei den Rauchern und
Nichtrauchern keine signifikanten Unterschiede darstellten.

Hier zeigte die Interaktion im Gegensatz zur Konzentrationsleistung, dal die Unterschiede
zwischen Rauchern und Nichtrauchern bei Depressiven und Nicht-Depressiven vergleichbar

sind (p > 0,1) (siehe Tabelle 25, Abbildung 28).
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Tabelle 25: Ergebnisse der 2x2-faktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren
Depressiv/Nicht-Depressiv { D} und Raucher/Nichtraucher {R}
und der abhiingigen Variablen ‘Arbeitsgeschwindigkeit’
(= Gesamtanzahl der gelosten Aufgaben im KLT)
Effekte Mittelwerte der | SD F df p
Arbeits-
geschwindigkeit
Depressive 27,98 2,24 2,75 1;84 0,10
(n=43)
Nicht-Depressive 33,19 2,20
(n=45)
Raucher 29,44 2,41 0,53 1;84 0,47
(n=36)
Nichtraucher 31,72 2,01
(n=52)
Interaktion {D} x {R}
Depressive R/NR 27,44 /28,52 3,41/2,90 0,15 1;84 0,70
Nicht-Depressive R/NR |31,44 /34,93 3,41/2,79
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Abbildung 28: Mittelwerte und Standardabweichung der Arbeitsgeschwindigkeit

(= Gesamtzahl der im KLT gelosten Aufgaben) bei depressiven Rauchern,

depressiven Nichtrauchern, nicht-depressiven Rauchern

und nicht-depressiven Nichtrauchern

(Wechselwirkung {D} x {R}: p>0,1, n.s.)
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4. Diskussion

Einleitend muf3 gesagt werden, dal zwar eine Gruppe depressiver Patienten mit einer gesunden
Kontrollgruppe verglichen wurde, wobei hier nach strengen Kriterien ausgesuchte matched-
pairs vorlagen und daher Faktoren wie Alter, Geschlecht, Raucherstatus und Schulbildung keine
Verzerrung der Ergebnisse erzeugen konnten, und daf3 der verwendete Depressionsfragebogen
auch einen hoch signifikanten Unterschied in der Depressivitit zwischen den zwei Gruppen
aufzeigte, aber dall von klinischen Gesichtspunkten her es sich bei den Depressiven nicht mehr
um akut Depressive handelte.

Man kann vermuten, daf} dies die Ergebnisse beeinfluft haben konnte und sich somit die
Unterschiede zwischen den zwei Gruppen weniger deutlich darstellen. Dies muf3te leider in
Kauf genommen werden, da aus ethischen Griinden einem akut depressiven Patienten eine etwa

1-stiindige Untersuchung mit einer Strephase nur eingeschrinkt zugemutet werden kann.

4.1. Depression und Anhedonie

Betrachtet man die Anhedonie, so zeigt sich zwar, dal die Mittelwerte der Depressiven im
HHF etwas unter denen der Gesunden liegen, sich aber keine signifikanten Unterschiede
zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven darstellen.

Dies kann zum einen durch die bereits erwédhnte Zustandsverbesserung der Depressiven erklirt
werden, wenn man wie z.B. Klein (1974, zitiert nach Snaith, 1993a, 1993b) die Anhedonie als
ein Symptom der Depression ansieht. Geht man aber wie Meehl (1962; zitiert nach Snaith,
1992, 1993a, 1993b) und Clark et al. (1984a; zitiert nach Argyropoulos & Nutt, 1997) von
einer Personlichkeitseigenschaft aus, so miiite man erwarten konnen, dal - wie Clark et al.
schon beobachtet hat - in einer Gruppe mit nicht mehr akut Depressiven dennoch erhohte
Anhedoniewerte zu verzeichnen sind.

Eine weitere Erkldrung fiir den nur geringen Unterschied zwischen Depressiven und Nicht-
Depressiven kann sich auch in der hier verwendeten MefBskala fiir Anhedonie finden. Wie Loas
et al. (1992) schon beobachtete, erhielt man bei der Untersuchung von Depressiven im
Vergleich zu Gesunden mit zwei verschiedenen MefBskalen (PAS und FCPS) vollig

verschiedene Ergebnisse: bei Verwendung der PAS waren die Depressiven hoch signifikant
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anhedonischer als die Nicht-Depressiven, bei der Verwendung des FCPS bei denselben
Gruppen hingegen zeigten sich keine Unterschiede.

Des weiteren bezog sich der hier verwendete Fragebogen nur auf den Genuf3 sensorisch
angenehmer kleiner Alltagsfreuden, wie z.B. Musik horen, der vielleicht auch bei Depressiven

nicht so gestort ist.

4.2. Depression und Rauchen

Da das Rauchen von Zigaretten als Selbstmedikation (Khantzian, 1985; zitiert nach Carton et
al., 1994) verstanden wird, die sich giinstig auf die depressiven Symptome auswirken kann,
verwundert es nicht, dal Raucher unter Depressiven iiberrepresentiert sind. Daher wiirde man
auch einen hoheren Zigarettenkonsum bei den Depressiven erwarten, welches sich in dieser
Untersuchung mit Signifikanz bestitigte.

Dies entspricht Ergebnissen von Covey et al. (1990; zitiert nach Hall et al., 1993), wobei
allerdings auch entgegengesetzte Resultate von Lerman et al. (1996) erzielt wurden. In letzterem
Fall wurden leider keine klinisch manifest Depressiven versus Gesunde, sondern lediglich
Raucher mit erhohten Depressionswerten versus Raucher mit niedrigeren Depressionswerten
untersucht.

Die bereits erwihnte Selbstmedikation der Depressiven beinhaltet, dal Depressive rauchen, um
sich zu beruhigen, sich zu stimulieren oder um negative Gefiihle zu regulieren (Carmody, 1989;
Hughes, 1988; Pomerleau et al., 1984; alle zitiert nach Lerman et al., 1996). Da dies von
mehreren Autoren wiederholt bestitigt wurde, wie z.B. von Lerman et al. (1996), Kinnunen et
al. (1996; zitiert nach Lerman et al., 1998) und Carton et al. (1994), erwartet man bei einem
Vergleich einer Gruppe depressiver Raucher mit einer Gruppe nicht-depressiver Raucher diese
Rauchmotivationsunterschiede. Dies findet sich in dieser Untersuchung leider nicht.

Dal} dieses Ergebnis nicht mit dem von Lerman et al. (1996) korreliert, mag darin begriindet
sein, da3 - wie schon erwihnt - dort keine klinisch Depressiven untersucht wurden, im
Gegensatz zu der vorliegenden Untersuchung, bei welcher Depressive entsprechend den
Kriterien der ICD-10 bzw DSM-IV als solche bezeichnet wurden. Hingegen untersuchten
Carton et al. (1994) klinisch Depressive (definiert nach der damalig giiltigen DSM-III) versus
Gesunde, wobei sich eine positive Korrelation zwischen Rauchmotivation und Grad der

Depression fand.



Diskussion 86

Dies mag nun auch die in dieser vorliegenden Untersuchung fehlenden
Rauchmotivationsunterschiede erkldren: auch wenn die Gruppe der Depressiven entsprechend
den Kiriterien der ICD-10 bzw DSM-1V ausgewdhlt wurden, so handelte es sich nicht mehr -
wie schon mehrfach erwihnt - um akut Depressive; somit wire eine Anndherung der
Rauchmotive der Depressiven an die der Nicht-Depressiven moglich.

Die fehlenden Rauchmotivationsunterschiede konnen zudem auch durch die in dieser
Untersuchung gemachte Beobachtung erklirt werden, dafl zwischen depressiven Rauchern und
nicht-depressiven Rauchern keine Unterschiede in der Wirkung einer Zigarette bestehen:
Depressive empfinden eine Zigarette genauso beruhigend bzw anregend wie Nicht-Depressive.
Es stellt sich natiirlich nun die Frage, ob bei einer unterschiedlichen Nikotinwirkung bei
depressiven und nicht-depressiven Rauchern unterschiedliche Rauchmotivationsunterschiede
vorliegen wiirden. Diese Frage mub fiir spitere Untersuchungen offen gelassen werden.

Die aufgestellte Hypothese, da3 Depressive unter Stref3 eine stidrkere Rauchbediirfniszunahme
verspiiren als Nicht-Depressive, bestitigt sich zwar mit signifikantem Ergebnis, allerdings ist
dies nach den vorausgegangenen Resultaten, ndmlich da sich Depressive nicht in
Rauchmotivation und Nikotinwirkung von Nicht-Depressiven unterscheiden, ein wenig
tiberraschend. Es stellt sich die Frage, weshalb depressive Raucher, obwohl eine Zigarette
nicht beruhigender auf sie wirkt als auf Nicht-Depressive, dennoch unter Stref ein verstirktes
Verlangen nach Nikotin verspiiren.

Eine mogliche Erklirung wire die, da3 es sich hier zwar nicht mehr um akut Depressive
handelte, die aber dennoch weiterhin sehr hohe Werte im Depressionsfragebogen erreichten.
Weiterhin wire diese beobachtete Zunahme des Nikotinverlangens unter Stref3 auch erklarbar
durch eine groBere Nikotinabhingigkeit unter depressiven Rauchern, die von Lerman et al.
(1996) beobachtet wurde.

Die Befunde lassen sich auch mit Ergebnissen einer anderen Raucherstudie in Gieflen
zusammenfiihren, bei welcher unter pharmakologischer Cortisolsuppression und Stref} das
stirkste Rauchverlangen auftrat (Riiger, Kaiser, Hennig, Rohrmann & Netter, 1999). Dies
wiirde zu der Beobachtung der parallel bei Depression bestehenden geringeren

Cortisolantworten auf Stref3 in dieser Studie passen (siehe hierzu auch 4.3.1.).



Diskussion 87

4.3. Depression und Stre 3

4.3.1. Cortisol

Die schon seit langem bei einem Teil der Depressiven bekannten HHA-Achsen-Storungen, die
sich u.a. in einer Cortisolhypersekretion (Sachar et al., 1973; zitiert nach Dinan, 1994) und in
einer verminderten hormonellen Antwortbereitschaft auf Strefl (Gotthardt et al., 1995; Trestman
et al., 1991) duBern, geben dennoch immer wieder AnlaB zur weiteren Uberpriifung. So wurde
auch im Rahmen dieser Arbeit dieser Punkt untersucht, mit dem Ergebnis, da3 zwar keine
signifikanten Unterschiede beziiglich der Cortisolbasiswerte bei Depressiven und Nicht-
Depressvien bestehen, daB3 aber dennoch eine signifikant deutlich eingeschrinkte
Cortisolantwortbereitschaft auf Stref3 bei Depressiven zu verzeichnen ist mit unbeeintrichtigter
Cortisolerholung, d.h. einem Cortisolriickgang zu den Ausgangswerten, nach Beendigung des
Stressors, der dem der Nicht-Depressiven entspricht.

Diese Konstellation verwundert natiirlich, da die hier beobachtete Eucortisolimie der
Depressiven zwar dadurch erklirbar wire, dal es sich in diesem Fall nicht mehr um akut
Depressive handelte; allerdings steht hierzu die noch gestorte Cortisolantwort auf Strefl nicht
im Einklang. Weiterhin wire zu erwihnen, da3 auch sonst unter Depressiven nur ein Teil
erhohte Cortisolbasiswerte aufweisen.

Von Trestman et al. (1991) wurden akut Depressive versus genesende Depressive versus
Gesunde in bezug auf ihre Cortisolbasiswerte und ihre Cortisolantwort auf Stref3 untersucht,
wobei er die erwarteten Resultate erhielt: akut Depressive zeigten die hdochsten
Cortisolbasiswerte mit geringster Cortisolantwort. Die genesenden Depressiven lagen mit ihren
Ergebnissen zwischen denen der akut Depressiven und der Gesunden. Ahnliche Ergebnisse
erhielten auch Netter, Croes, Merz & Miiller (1991).

Entsprechend dieser Studie wiirde man natiirlich auch in der vorliegenden Studie entweder
sowohl gestorte Cortisolbasiswerte wie gestorte Antwortbereitschaften finden oder ein den
Gesunden entsprechendes Cortisolverhalten.

Eine mogliche Erklidrung fiir die hier erhaltenen Resultate wire, dafl vielleicht bei Genesung
zuerst die Cortisolbasiswerte ihre Normalwerte wieder erreichen, wobei noch eine
voriibergehende, streBbezogene Dysregulation der HHA-Achse verbleibt, die im weiteren
Genesungsproze3 schlieBlich auch verschwindet. Diese Vermutung miilite allerdings im

zeitlichen Verlauf bei akut Depressiven bis hin zu ihrer volligen Genesung untersucht werden.
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4.3.2. Befindlichkeit

AufBer in den hormonellen Parametern unterscheiden sich Depressive und Nicht-Depressive in
verschiedenen Befindlichkeitssymptomen, die zur Diagnosestellung entsprechend der ICD-10
und DSM-IV herangezogen werden; hierzu gehoren u.a. ‘gedriickte Stimmung’, ‘ausgeprigte
Miidigkeit’ schon nach geringen Anstrengungen, ‘verminderte Fihigkeit zur Freude’ und auch
eine gewisse Ruhelosigkeit wird oft beschrieben.

Bei dem Vergleich der hier untersuchten drei negativen Befindlichkeitsfaktoren ‘Erregtheit’,
‘Miidigkeit’ und ‘Mifstimmung’ zeigen sich hoch signifikant hohere Werte bei den Depressiven
mit hoch signifikant niedrigeren Werten bei dem positiven Befindlichkeitsfaktor ‘Freude’.

Dies entspricht den Erwartungen an das depressionsiibliche Symptombild. Allerdings ist man
verwundert, dal sich hier Depressive und Nicht-Depressive hoch signifikant im Faktor
‘Freude’ unterscheiden, obwohl im HHF kein Anhedonieunterschied gezeigt werden konnte.
Wie schon zu Beginn dieses Kapitels erwihnt, konnen verschiedene MeBverfahren
unterschiedliche Ergebnisse erzielen, so daf} diese Diskrepanz hierdurch erklirt werden konnte.
Unter Einwirkung von Stref3 erwartet man eine Verschlechterung der Befindlichkeitssymptome
mit Zunahme der negativen und Abnahme der positiven Befindlichkeitswerte.
Uberraschenderweise zeigte sich im Rahmen dieser Arbeit kein Unterschied im Faktor
‘MiBstimmung’ und im Faktor ‘Freude’, und noch verwunderlicher ist das Ergebnis, dal3
Depressive sich nach Stre3 tendenziell weniger erregt und sogar - ebenfalls tendenziell -
weniger miide fiihlen als Nicht-Depressive, vor allem wenn man bedenkt, daf3 die schnelle
Ermiidbarkeit bei schon geringen Belastungen bei Depression immer wieder beobachtet wird.
Dieses Phianomen kann moglicherweise erklart werden durch eine gewisse Indifferenz der
Depressiven, die allerdings in Anbetracht der nicht mehr akut bestehenden Erkrankung

verwundert. Weitere Untersuchungen, um Erklidrungsansitze zu finden, sind hier notwendig.

4.3.3. Konzentrationsleistung und Arbeitsgeschwindigkeit

AuBer den Befindlichkeitssymptomen bei Depression werden immer wieder kognitive
Beeintrichtigungen beschrieben, die u.a. abhingig sind von der Schwere der Depression
(Cohen et al., 1982; Harness et al., 1977; Henry et al., 1973; Sternberg et al., 1976; Stromgren,
1977, alle zitiert nach Willner, 1985), von der bestehenden Anhedonie (Atre-Vaidya et al.,
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1998; Lemke et al., 1999) und von dem Ausmal} der Cortisolhypersekretion (van Londen et al.,
1998).

Da die depressiven Patienten in dieser Studie zum Zeitpunkt der Untersuchung weder akut
depressiv waren, noch hypercortisoldmisch oder anhedonisch, wiirde man keine signifikanten,
allenfalls tendenzielle Ergebnisse erwarten.

So verwundert es nicht, da sich Depressive und Nicht-Depressive nicht signifikant in ihren
Konzentrationsleistungen unterscheiden, sondern nur noch eine tendenziell unterschiedliche
Arbeitsgeschwindigkeit - mit hoheren Werten fiir die Nicht-Depressiven - aufweisen.
Bemerkenswert  ist, trotz  fehlender  Signifikanz, dal die Mittelwerte der
Konzentrationsleistungen der Depressiven iiber denen der Nicht-Depressiven liegen.

Eine mogliche Erkldrung wiére die immer wieder beschriebene Personlichkeit der Depressiven,
die auch bei Remission erhalten bleibt: Streben nach Perfektionismus, Ordentlichkeit, die auch
die Arbeitsweise beeinfluft; bei langsamerer Bearbeitung der Aufgaben werden weniger Fehler

gemacht und somit eine hohere Konzentrationsleistung erreicht.

4.4. Depression, Rauchen und Stref3

Betrachtet man sich nun die letzten drei Untersuchungsparameter nochmals, d.h. Cortisolwerte,
Befindlichkeiten und kognitive Fiéhigkeiten, diesmal allerdings unter Hinzunahme des
Raucherstatus, so erhélt man statt der urspriinglichen zwei Gruppen (Depressive und Nicht-
Depressive) vier Gruppen: depressive Raucher, depressive Nichtraucher, nicht-depressive
Raucher und nicht-depressive Nichtraucher. Durch den EinfluB3 des Rauchverhaltens erwartet

man nun verdnderte Ergebnisse.

4.4.1. Cortisol

Bei Rauchern an und fiir sich wurde von mehreren Autoren eine Cortisolhypersekretion
beschrieben (Friedmann et al., 1987; Wilkins et al., 1982; beide zitiert nach Frederick et al.,
1998) mit eingeschrinkter Cortisolantwortbereitschaft (Kirschbaum et al., 1993b); d.h. Rauchen
verdndert die HHA-Achse auf d@hnliche Weise wie eine depressive Erkrankung.

Man wiirde daher unter Einbeziehung der Depressivitit und des Raucherstatus einen additiven

Effekt erwarten.



Diskussion 90

Nun zeigen zwar die Raucher in dieser Studie tendenziell hohere Cortisolbasiswerte als die
Nichtraucher, allerdings gibt es, wie schon zuvor niher ausgefiihrt, keinen Unterschied
zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven. Entsprechend zeigen sich auch keine
signifikanten =~ Wechselwirkungen zwischen Depression und Raucherstatus in den
Cortisolbasiswerten.

Bei der Betrachtung der Cortisolantwort auf Stref} innerhalb der vier Gruppen hingegen miif3te
man nun allerdings Unterschiede feststellen konnen, da sich hierin in dieser Untersuchung
Depressive und Nicht-Depressive unterscheiden. Auch Raucher zeigen hier eine tendenziell
niedrigere Cortisolantwort.

Bei Vergleich aller Gruppen dagegen zeigen sich zwar keine statistisch signifikanten
Wechselwirkungen, allerdings stellt sich bei graphischer Darstellung der Cortisolverldufe doch
anndhernd das erwartete Bild dar: depressive Raucher und depressive Nichtraucher zeigen
flachere Cortisolverldufe als nicht-depressive Raucher und vor allem als nicht-depressive
Nichtraucher. D.h. die Cortisolverldaufe spiegeln in erster Linie den Haupteffekt der

Depressivitit wieder.

4.4.2. Befindlichkeit

Bei den bereits erwdhnten Befindlichkeitsbasiswerten der Faktoren ‘Erregtheit’, ‘Midigkeit’,
‘MiBstimmung’ und ‘Freude’ weisen zwar Depressive und Nicht-Depressive hoch signifikante
Unterschiede auf, bedingt aber durch fehlende Unterschiede zwischen Rauchern und
Nichtrauchern zeigen sich auch innerhalb der vier Gruppen keine Unterschiede.

Eindeutige Hinweise dariiber, ob es iiberhaupt Basisbefindlichkeitsunterschiede zwischen
Rauchern und Nichtrauchern gibt, fanden sich zum gegenwirtigen Zeitpunkt in der Literatur
nicht. Lediglich Tsuda et al. (1996) stellte fest, daB Nichtraucher geringere Werte von Arger
und Anspannung (entspricht in etwa dem Faktor ‘Erregtheit’) erreichen als Raucher - sowohl
vor als auch nach Stref3 -, was in dieser Arbeit nicht bestétigt werden konnte.

Auch finden sich keine Unterschiede, die einer Wechselwirkung entsprechen, in den
Befindlichkeitsinderungen bei depressiven Rauchern, nicht-depressiven Rauchern, depressiven
Nichtrauchern und nicht-depressiven Nichtrauchern, welches - bei schon fehlenden
Unterschieden in den Basiswerten und in den Befindlichkeitsdinderungen unter Stref8 bei

Depressiven und Nicht-Depressiven - nicht verwundert.
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4.4.3. Konzentrationsleistung und Arbeitsgeschwindigkeit

Die immer wieder beschriebene Verbesserung der kognitiven Fihigkeiten durch Nikotin, wie
z.B. von Wesnes (1987), West & Hack (1991) und Rusted et al. (1994), stiitzt sich leider vor
allem auf FErgebnisse, die im Vergleich zwischen nikotindeprivierten und nicht
nikotindeprivierten Rauchern gewonnen wurden. Somit 148t sich nicht ausschliefen, daf3 die
schlechtere Leistung der nikotindeprivierten Raucher durch den Nikotinentzug verursacht st.
Lediglich Tsuda et al. (1996) untersuchte neben nikotindeprivierten und nicht
nikotindeprivierten Rauchern auch Nichtraucher und fand in bezug auf die Gesamtzahl der
gelosten Aufgaben - in der hier vorliegenden Arbeit als Arbeitsgeschwindigkeit bezeichnet -
keine Unterschiede, bei der Anzahl der richtig gelosten Aufgaben hingegen - hier als
Konzentrationsleistung bezeichnet - eine bessere Leistung der nicht nikotindeprivierten Raucher
gegeniiber den Nichtrauchern, wobei die nikotindeprivierten Raucher die schlechteste Leistung
zeigten.

In der hier vorliegenden Untersuchung wiirde man daher @hnliche Ergebnisse bei Betrachten der
Raucher und Nichtraucher erwarten. Leider zeigen sich weder bei der Konzentrationsleistung
noch bei der Arbeitsgeschwindigkeit signifikante Unterschiede.

Obwohl sich nun weder Depressive und Nicht-Depressive noch Raucher und Nichtraucher in
bezug auf die Konzentrationsleistung signifikant unterscheiden, so kann man dennoch einen
tendenziellen Unterschied innerhalb der vier Gruppen verzeichnen: Die Gruppe der nicht-
depressiven Raucher, bei der man an sich die hochste Konzentrationsleistung erwarten wiirde,
weist die geringste auf, die Gruppe der depressiven Raucher verzeichnet die beste
Konzentrationsleistung.

Dieses Ergebnis muf allerdings unter Einbeziehung der - leider nicht signifikanten -
Konzentrationsleistungsmittelwertunterschiede bei Depressiven und Nicht-Depressiven
betrachtet werden: Depressive zeigen hohere Mittelwerte, die schlieBlich durch den Effekt
‘Raucherstatus’ in den signifikanten Bereich angehoben werden. Dieser Erkldrungsansatz macht
zwar die Ergebnisse der depressiven und nicht-depressiven Raucher plausibler, wihrend die
Tatsache, dal nicht-depressive Nichtraucher besser sind als depressive Nichtraucher im Sinne
der Erwartung wiire.

Bei Betrachtung der Arbeitsgeschwindigkeit zeigt sich, wie schon von Tsuda et al. (1996)
beschrieben, kein Unterschied zwischen Rauchern und Nichtrauchern, und trotz des
vorhandenen tendenziellen Unterschiedes zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven erhélt

man innerhalb der vier Gruppen keinen signifikanten Unterschied.



Diskussion 92

Wie schon mehrfach erwihnt, beeinfluBfte vermutlich die Tatsache, dafl es sich bei den
Depressiven nicht mehr um akut Depressive handelte, einen grolen Teil der Ergebnisse.

Ein weiterer Einflu3faktor mag sein, dal die Gruppe der Depressiven von einer anderen Person
in anderen R&dumlichkeiten untersucht wurde als die der Nicht-Depressiven, obwohl ein
standardisierter Untersuchungsablauf eingehalten wurde.

Ein groBer Vorteil hingegen ist aber die Vergleichbarkeit der beiden Gruppen aufgrund der
nach strengen Kriterien gebildeten matched-pairs.

Wiren dieselben Probanden daher unter gleichen Bedingungen, d.h. gleichem Untersucher und
gleicher Umgebung, und die Depressiven unter den Probanden in der akuten Phase der
Erkrankung untersucht worden, diirfte man vermutlich mit deutlicheren Unterschieden zwischen

den einzelnen Gruppen rechnen.
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5. Zusammenfassung

In dieser Arbeit wurden vermutete Unterschiede bei gesunden und depressiven Rauchern und
Nichtrauchern in den Cortisolwerten, den Befindlichkeiten, dem Rauchverlangen und den
kognitiven Fihigkeiten vor und nach einem psychischen Stressor (freie Rede und arithmetische
Aufgaben im Konzentrations-Leistungs-Test) untersucht.

Weiterhin  wurden der tégliche Zigarettenkonsum, die Rauchmotivation und die
Zigarettenwirkung bei depressiven und nicht-depressiven Rauchern, sowie die Auspriagung der
Anhedonie bei Depressiven und Nicht-Depressiven verglichen.

Hierzu wurden insgesamt 90 Probanden, d.h. je 45 Depressive und 45 nach Geschlecht, Alter,
Raucherstatus und Schulbildung parallelisierte Nicht-Depressive, zwischen 20 und 79 Jahren
untersucht, wovon jeweils 27 Nichtraucher (15 Ménner und 12 Frauen) und 18 Raucher (6
Minner und 12 Frauen) waren.

Die Untersuchung gliederte sich in eine prae-Stref3-Phase mit Basiswertmessung der Variablen
Speichelcortisol, Befindlichkeiten und Rauchverlangen, der eigentlichen Stre3-Phase mit freier
Rede und Konzentrations-Leistungs-Test, der auch zur Bestimmung der Konzentrationsleistung
und der Arbeitsgeschwindigkeit diente, und der post-Stre3-Phase mit wiederholter Messung der
bereits genannten Variablen. Nach Versuchsende wurde die Auspriagung der Anhedonie und bei
Rauchern die Rauchmotivation und Zigarettenwirkung erfaf3t.

Wie schon erwihnt, wurde das Cortisol im Speichel gemessen; alle iibrigen Variablen wurden
mit Hilfe eines Fragebogens bestimmt.

Die hierbei gewonnenen Ergebnisse lassen sich wie folgt zusammenfassen:

1) Die Gruppe der Depressiven unterscheidet sich nicht von der Gruppe der Nicht-Depressiven
beziiglich der Anhedonieausprigung.

2a) Depressive Raucher weisen einen signifikant hoheren tiglichen Zigarettenkonsum auf als
nicht-depressive Raucher.

2b) Depressive Raucher unterscheiden sich nicht in ihrer Rauchmotivation und in der
Zigarettenwirkung von nicht-depressiven Rauchern.

3a) Bei den Depressiven beobachtet man im Vergleich zu den Nicht-Depressiven keine
Unterschiede in den Cortisolbasiswerten, allerdings eine signifikant verminderte
Cortisolantwort auf Stre3 bei unbeeintrichtigter Cortisolerholung, d.h. Riickgang zum

Ausgangswert, nach dem Stref3.
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3b) Depressive unterscheiden sich signifikant von Nicht-Depressiven in ihren
Befindlichkeitsausgangswerten mit vermehrter ‘Erregtheit’, ‘Miidigkeit’ und ‘Mif3stimmung’
und verminderter ‘Freude’, wobei unter Strefl eine verminderte Zunahme der ‘Erregtheit” und
eine Abnahme der ‘Miidigkeit’ bei Depressiven im Vergleich zu Nicht-Depressiven zu
verzeichnen ist; bei den Befindlichkeiten ‘Milstimmung’ und ‘Freude’ lassen sich keine
Unterschiede unter Stref} erkennen.

3c) Depressive unterscheiden sich zwar nicht in ihrer Konzentrationsleistung von Nicht-
Depressiven, weisen aber eine geringere Arbeitsgeschwindigkeit auf.

4) Unter Strel verspiiren depressive Raucher eine stirkere Zunahme des Rauchverlangens
(Craving) als Nicht-Depressive.

S5a) Depressive Raucher, depressive Nichtraucher, nicht-depressive Raucher und nicht-
depressive Nichtraucher unterscheiden sich weder in ihren Cortisolausgangswerten, noch in
ithrer Cortisolantwort auf Stre3 bzw ihrer Cortisolerholung nach Stre3; d.h. es besteht keine
Interaktion zwischen Depressivitit und Rauchen.

Sb) Ebenfalls zeigen sich zwischen den vier Gruppen keine Unterschiede in den vier
Befindlichkeitsausgangswerten und keine Unterschiede in den Befindlichkeits@nderungen unter
StreB3.

5¢) Depressive Raucher weisen eine hohere Konzentrationsleistung auf als nicht-depressive
Raucher, wobei nicht-depresive Nichtraucher besser als depressive Nichtraucher sind und
beide mit ihren Ergebnissen zwischen denen der Raucher liegen.

Bei Vergleich der Arbeitsgeschwindigkeit zeigen sich keine Unterschiede zwischen den vier
Gruppen.

Die Ergebnisse der Untersuchungen sind vermutlich vor allem beeinflult durch die Tatsache,
daB} es sich bei den Depressiven nicht mehr um akut Depressive handelte, wodurch die

Unterschiede zwischen den Depressiven und Nicht-Depressiven geringer ausfallen.
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Flugblatt fiir die Anwerbung der Probanden

Suche Teilnehmer

(Raucher und Nichtraucher)

fiir eine Untersuchung im Rahmen einer wissenschaftlichen Arbeit am Institut fiir Psychologie

der Universitit GieBen.

Die Studie beschiftigt sich mit moglichen Zusammenhédngen zwischen dem Rauchen bzw
Nichtrauchen und dem Hormon Cortisol.

Die Untersuchung dauert ca. 1 Stunde und wird in den Rdumen des Instituts fiir Psychologie
durchgefiihrt; in dieser Zeit sollen Sie mehrere Fragebogen ausfiilllen und an einem
Aktivierungstest teilnehmen.

Das Hormon wird aus dem Speichel bestimmt. Es erfolgt keine Blutentnahme und es werden
keine Medikamente verabreicht.

Fir Ihre Mithilfe erhalten Sie eine Aufwandsentschddigung von 30 DM.

Besteht Interesse oder haben Sie weitere Fragen, so bin ich unter Tel. 06441/75851 erreichbar.
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Gesundheitsfragebogen

Datum: VP-Nr.:
Alter: Geschlecht:
Schulabschluf:

Uni |:| Abi |:| Realschulel:l Hauptschulel:l

Bitte beantworten Sie die folgenden Fragen wahrheitsgemél und so genau wie moglich.

Sie konnen sich darauf verlassen, daf3 Ihre Angaben streng vertraulich behandelt werden.

Bitte geben Sie an, ob und in welchem Alter Sie die folgenden Krankheiten hatten bzw.

haben. Wenn Sie nicht genau wissen, wann Sie eine der Krankheiten hatten, geben Sie bitte eine

Schitzung an.

Friiher Zur Zeit
Ja Nein falls ja, in Ja Nein

welchem Alter

1. allergische Reaktionen auf

Medikamente oder etwas anderes: |:|:| Jahre |:|:|
Wenn ja, welche Medikamente bzw. was?
2. Asthma/Heuschnupfen |:|:| Jahre |:|:|
3. erhohter Blutdruck |:|:| Jahre |:|:|
4. Herzfehler oder

sonstige Herzkrankheiten T ] Jahre [ [ ]
5. Kreislaufstorungen |:|:| Jahre |:|:|
6. chronische Kopfschmerzen

oder Migrine I:I:I Jahre I:l:l
7. Leberkrankheiten I:I:I Jahre I:l:l
8. Nierenkrankheiten I:l:l Jahre I:l:l
9. Harnwegserkrankungen |:|:| Jahre I:l:l
10. Diabetes (Zuckerkrankheit) |:|:| Jahre |:|:|
11. Schilddriisenunterfunktion |:|:| Jahre |:|:|
12. Schilddriiseniiberfunktion |:|:| Jahre |:|:|
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13. sonstige hormonale Storungen

falls ja, welche?

14. neurologische Krankheiten

15. Anfallsleiden

T ] Jabre T
—— g —
Jahre

T ]

LT ]

Waren Sie innerhalb des letzten Jahres in drztlicher Behandlung oder im Krankenhaus?

[

Wenn ja, warum?

Nein |:|

Waren oder sind Sie in psychiatrischer / nervenérztlicher Behandlung?

a ]

Nein |:|

Welche Medikamente nehmen Sie zur Zeit (innerhalb der letzten vier Wochen) ein?

Bitte ankreuzen und evtl. Priaparatenamen eintragen.

Medikamentengruppe

Herz-/Kreislaufmittel

a) zur Kreislaufstabilisierung

b) gegen Bluthochdruck
Schilddriisenpréiparate

Mittel gegen Magen-
beschwerden

Schmerzmittel

Mittel gegen Husten,
Schnupfen, Grippe

Appetitziigler oder
appetitanregende Mittel

Allergiemittel

Ausschwemmungsmittel

Beruhigungsmittel

Schlafmittel

regelméibig

U Ui O b b

gelegentlich

U UUb O oo b d

gar nicht

U bbb Ud o d
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Stimmungsautheller /

Antidepressiva |:| |:|
Hormone |:| |:|
sonstiges I:I I:I

UL

Nehmen Sie alkoholische Getrianke zu sich? Bitte ankreuzen.

nie selten héufig regelmaBig
Bicr [ s s S
Wein/Sek N S R e R
hochprozentige Getrinke | | | | | | | |
(z.B. Whisky, Gin...)
Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag? keine |:|

19 [ ] 114 ] 1519 [ ]
2024 [ ] 2529 ] 30undmehr [ ]

Wie grof3 sind im Durchschnitt die zeitlichen Zwischenrdume von einer Zigarette zur

néchsten?

a) wihrend der Arbeitszeit: Stunde(n) Minuten
b) wihrend der Freizeit: Stunde(n) Minuten
¢) in der Klinik: Stunde(n) Minuten
Rauchen Sie die Woche gleichviel? Ja |:| Nein |:|

Falls nein:  wochentags mehr |:| am Wochenende mehr |:|

In welchem Alter haben Sie mit dem Rauchen angefangen? Mit____ Jahren
Haben Sie schon einmal das Rauchen aufgegeben? Ja |:| Nein |:|
Wenn ja, wie lange liegt der Zeitraum der letzten Nichtrauchphase zuriick?

__ Tage) ____ Woche(e) _____ Monat(e) _ Jahr(e)

Wie lange haben Sie damals das Rauchen aufgegeben?

__ Tage) ____ Woche(e) _____ Monat(e) __ Jahr(e)

Haben Sie vor, in nichster Zeit das Rauchen aufzugeben?

Ja |:| Nein |:| Unentschieden |:|

Inhalieren Sie beim Rauchen gewohnlich?

keinen Rauch |:| ein wenig |:| tief |:|
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Rauchen Sie gewohnlich:

gekaufte Zigaretten |:| selbstgedrehte Zigaretten |:|

Haben Sie noch Thre Menstruation?

Ja, regelmiBig |:| Ja, unregelmiBig |:| Nein |:|

Zyklustag:

Nehmen Sie die Pille?

aal | Nein ||

Wie lange sind Sie schon in der Klinik? Seit____ Tagen
evtl. Datum

Hatten Sie frither schon einmal depressive Episoden?

Ja [ ] Nein [ ]

Wenn ja, wie viele (ca.):

Wenn ja, wann war die letzte (ca.)?
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Fragebogen zu Verhaltensweisen
Trifft Trifft Trifft Trifft
ausge- iiber- etwas gar nicht
sprochen wiegend zu zu
zu zu

10.
11.

12.
13.
14.
15.
16.

Ich habe Freude an den verschiedensten
Spielen und Freizeitbeschiftigungen
Ich weine leicht

Ich fiihle mich niedergeschlagen und
schwermiitig

Morgens fiihle ich mich besonders
schlecht

Ich fiihle, daB ich nahe daran bin,
zusammenzubrechen

Ich habe stindig Angst, daB ich etwas
falsches tun oder sagen konnte

Oft fiihle ich mich einfach miserabel
Ich komme beim besten Willen nicht
mit kleinsten Gedankenschritten voran
Ich muB mich sehr dazu antreiben,
etwas zu tun

Ich habe im allgemeinen wenig Appetit
Ich kann manchmal vor lauter Unruhe
keine Minute mehr stillsitzen

Ich kann nachts schlecht schlafen

Ich fiihle mich innerlich leer

Ich sehe voller Hoffnung in die Zukunft
Ich bin hiufig nervos und unruhig

Ich fithle mich einsam, auch wenn ich

mit Menschen zusammen bin

o ooobb b bbbl 0o o ot
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Trifft Trifft Trifft Trifft
ausge- iiber- etwas gar nicht
sprochen wiegend zu zu

zu zu

17.

18.

19.

20.

21.

22.
23.

24.

25.

26.
27.

Ich bin manchmal traurig und
niedergeschlagen

Ich werde leicht miide

Ich habe das Gefiihl, alltdgliche
Verrichtungen gehen mir schwer

von der Hand

Ich fiihle mich manchmal verwirrt
und habe Schwierigkeiten klar zu
denken

Es fillt mit leicht, Entscheidungen zu
treffen

Ich bin leicht reizbar

Ich kann mich auch an den kleinen
Dingen des Lebens erfreuen

Ich komme mir manchmal nutzlos und
unerwiinscht vor

Ich bringe andere héufig ungewollt in
Schwierigkeiten

Ich mache mir hiufig Vorwiirfe

Wenn ich mich mit einer Person
verabredet habe, diese aber nicht
kommt, denke ich, daB ich etwas

falsch gemacht habe

JU 0o o U Ul

|
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HHF / sens / W-hab
(7s-56i-7K)

Auf den folgenden Seiten sind verschiedene Tétigkeiten/Situationen angegeben, die ein
Gefiihl seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) auslosen konnen.
Geben Sie an, in welchem Ausmaf die jeweilige Tétigkeiten/Situationen bei Ihnen im
allgemeinen ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt)

auslost.

Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

1. Lieblingsmusik horen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

2. Sand durch die Finger rieseln lassen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

3. In einer Hangematte leicht bewegt werden
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

4. Atherische Ole (z.B. Zitrone, Melisse, Sandelholz) riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

5. Etwas Siifles (z.B. Schokolade, Kuchen) essen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark
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Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

6. Eine glatte Kugel zwischen den Fingern bewegen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

7. Vogelgezwitscher vernehmen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

8. In ein knuspriges Brotchen beillen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

9. Frisch gemahlenen Kaffee riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

10. In einem Boot leicht schaukeln
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

11. Meeresrauschen horen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

12. Mit einem Wattebausch iiber die Haut streichen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark



Anhang 114

Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

13. Eis auf der Zunge zergehen lassen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

14. Blumenduft (z.B. Flieder, Veilchen, Rosen) riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

15. Auf einer Luftmatratze auf dem Wasser treiben
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

16. Uber Samt oder Seide streichen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

17. Leise Musik im Hintergrund horen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

18. Ein Bonbon lutschen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

19. Das Zirpen einer Grille héren
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark
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Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

20. Geruch frischer Backwaren (z.B. Brot, Kuchen) riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

21. Sich im Tanz wiegen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

22. Knabbereien (z.B. Salzstangen, Kartoffelchips) essen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

23. Uber ein Fell streichen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

24. Geruch von Pflegemitteln (z.B. Seife, Shampoo) riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

25. Einen glatten Stein beriihren
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

26. Auf einer Schaukel leicht schwingen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark
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Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

27. In eine Frucht (z.B. Erdbeere, Kirsche, Apfel) beillen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

28. Barfuf3 durch flaches Wasser laufen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

29. Wind in den Zweigen lauschen horen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

30. Geruch von frischem Holz riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

31. Sich beim Schwimmen auf dem Riicken treiben lassen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

32. Meeresluft riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

33. Einer wohlklingenden Stimme zuhdren
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark
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Ein Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, freudig, vergniigt) wird bei mir im

allgemeinen ausgelost beim.....

34. Frisch gepreBten Fruchtsaft schmecken
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

35. Auf einer Wippe wippen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

36. Wind auf der Haut spiiren
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

37. Pliatschern eines Baches horen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

38. Geruch von Leder riechen
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

39. Aromatisierten Tee trinken
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

40. In einem Schaukelstuhl schaukeln
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark
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Fragebogen zum Rauchen

VP-Nr.:

Bitte kreuzen Sie bei den folgenden Fragen jeweils nur eine der Moglichkeiten an.

1. Ich rauche, um nicht abzuschlaffen

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

2. Ich rauche am meisten, wenn ich mich wohl und entspannt fiihle

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

3. Ich rauche mehr, wenn ich Sorgen habe

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

4. Ich rauche gerne, wenn ich beschiftigt bin und hart arbeite

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

5. Rauchen hilft mir munter zu bleiben, wenn ich miide werde
stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend

nicht Teil

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt
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6. Am liebsten rauche ich nach dem Essen

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

7. Rauchen hilft mit beim Nachdenken und beim Konzentrieren

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

8. Durch das Rauchen werde ich vergniigt

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

9. Ich mag Zigaretten, wenn ich mich ausruhe

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend
nicht Teil

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt

[ ]
stimmt

unbedingt

[ ]

stimmt

unbedingt

10. Wenn ich rauche, fiihle ich mich wacher und verspiire einen deutlichen Auftrieb

[ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zZum tiberwiegend
Teil

nicht

[ ]

stimmt

unbedingt
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11. Am liebsten rauche ich, wenn ich einen Drink nehme

[ ] [ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend unbedingt
nicht Teil

12. Gewohnlich rauche ich nur, wenn ich mich wirklich entspannen und das Rauchen

genieflen kann

[ ] [ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend unbedingt
nicht Teil

13. Wenn ich mich érgere, ziinde ich mir eine Zigarette an

[ ] [ ] [ ] [ ]

stimmt stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend unbedingt
nicht Teil

14. Ich rauche mehr Zigaretten, wenn ich in Eile bin und viel zu tun habe
stimmt stimmt stimmt stimmt
tiberhaupt zum tiberwiegend unbedingt

nicht Teil
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Zigarettenbeurteilungsbogen

VP-Nr.:

Datum

Eine Zigarette schmeckt mir meistens

0

gar nicht

Eine Zigarette wirkt bei mir meistens

10
sehr gut

0
iberhaupt nicht

beruhigend

Eine Zigarette wirkt bei mir meistens

10

sehr beruhigend

0
iberhaupt nicht

anregend

10

sehr anregend
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BSKE-EA (ak18)

VP-Nr.: Messung:

Beschreiben Sie anhand der folgenden Begriffe, wie Sie sich augenblicklich fiihlen.
Entscheiden Sie bei jedem Begriff, in welchem Ausmal} er Threm augenblicklichen Befinden

entspricht. Kreuzen Sie diejenige Zahl an, die fiir Sie zutrifft.

1. Gefiihl der inneren Erregtheit (z.B. aufgeregt, erregt)
0 1 2 3 4 5 6

gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

2. Getiihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, zufrieden)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

3. Gefiihl der Energielosigkeit (z.B. tridge, lahm)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

4. Gefiihl der Mif3stimmung (z.B. mi3gestimmt, iibellaunig)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

5. Gefiihl der Angst (z.B. dngstlich, angsterfiillt)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

6. Gefiihl der korperlichen Erregtheit (z.B. Herzklopfen, Herzjagen)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark

7. Gefiihl der Aktivitit ( z.B. aktiv, tatkréftig)
0 1 2 3 4 5 6

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich stark sehr stark



Anhang

8. Gefiihl der inneren Entspannung ( z.B. gelost, entspannt)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

9. Gefiihl der Mundtrockenheit (z.B. kaum Speichelfluf3)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

10. Gefiihl der Freude (z.B. frohlich, gutgelaunt)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

11. Gefiihl der Wachheit (z.B. aufmerksam, wachsam)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

12. Gefiihl der Traurigkeit (z.B. traurig, betriibt)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

13. Gefiihl des Argers ( z.B. drgerlich, gereizt)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

14. Gefiihl der Zittrigkeit ( z.B. Hénde, Beine)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

15. Gefiihl der Miidigkeit (z.B. miide, schlifrig)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

5

stark

stark

stark

stark

stark

stark

stark

stark

6
sehr stark

6
sehr stark

6
sehr stark

6

sehr stark

6

sehr stark

6

sehr stark

6
sehr stark

6
sehr stark
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16. Gefiihl des korperlichen Unwohlseins (z.B. Schwindel)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

17. Gefiihl der inneren Anspannung (z.B. nervos, verkrampft)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

18. Gefiihl der Konzentriertheit ( z.B. voll aufnahmefihig)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

19. Gefiihl der Langeweile (z.B. gelangweilt, leer)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

20. Getfiihl der Belastung (z.B. angestrengt, iiberfordert)
0 1 2 3 4

Gar nicht sehr schwach schwach etwas ziemlich

5

stark

stark

stark

stark

stark

6
sehr stark

6
sehr stark

6
sehr stark

6

sehr stark

6

sehr stark
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Wunsch nach einer Zigarette
VP-Nr.:

Datum: vorher :l
nachher I:l

Im Moment habe ich den Wunsch eine Zigarette zu rauchen

0 10

gar nicht sehr stark
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Instruktion fiir die freie Rede

Stellen Sie sich vor, Sie wiirden sich um eine Arbeitsstelle bewerben.

Es handelt sich um Ihren absoluten Traumberuf und Sie haben die einmalige Chance, eine Stelle
in diesem Bereich zu bekommen.

Stellen Sie sich bitte weiter vor, Ihnen sdfle gerade im Moment Ihr moglicher Chef gegeniiber
und mochte mehr iiber Sie erfahren.

Sie sollen nun die nichsten Minuten dazu nutzen, sich moglichst gut vor Threm Personalchef
darzustellen.

Sprechen Sie iiber Thre Stirken und stellen Sie Ihre positiven Seiten in den Vordergrund.
Denken Sie daran, dal es um Ihren Traumberuf geht und Sie andere Bewerber hinter sich lassen
miissen.

Wenn Sie keine weiteren Fragen haben, konnen wir nun anfangen.

Standardisierte Fragen fiir die freie Rede

* Was ist denn Thr Traumberuf?

» Was fiir Stirken sind notwendig, umn diesem Beruf erfolgreich zu sein?

» Konnen Sie bei sich solche Stirken entdecken?

» Konnen Sie sich an Stirken erinnern, die Sie vor Ihrer Erkrankung hatten?

* Gibt es einen Bereich, in dem Sie gute Eigenschaften haben?

* Denken Sie doch mal an die Begiche: den Umgang mit Menschen oder die Art, wie Sie Thre
Arbeit/ IThr Hobby betreiben?

* Was bewundert/ bewundern denn Thr Partner/ Ihre Kinder/ Ihre Freunde an Thnen?

* Gibt es irgend etwas bei Thnen, auf das Sie stolz sein kénnen?

* Was fiir eine Charalereigenschaft von Ihnen wiirden Sie Thren Kindern vererben/ mitgeben
wollen?

* Wie wiirden Sie denn gerne sein?
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Folgendes ist zu beachten:

Nach Vorgabe der Instruktion fiir die freie Rede sollte den Probanden geniigend Zeit zum
Uberlegen (ca. 1 Minute) gegeben werden. Die standardisierten Fragen sollten erst dann
gestellt werden, wenn vom Probanden nichts kommt. Die Fragen sollten in vorgegebener
Reihenfolge gestellt werden, wobei wieder geniigend Zeit zum Uberlegen (ca. 20-30 Sekunden)
und Antworten gelassen werden mulf3.

Schweift ein Proband von der eigentlichen Frage ab und spricht iiber ein anderes Thema (z.B.
aus seiner Leidensgeschichte), sollte behutsam (z.B. mit dem Hinweis, doch nur auf die Frage
zu antworten), aber konsequent unterbrochen werden.

Nach Ablauf der 5 Minuten wird der Proband darauf hingewiesen, daf3 er im Anschluf} an die

Sitzung erfahrt, welchen Zweck die freie Rede im Rahmen der Untersuchung hatte.
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KLT-Testbogen

Sie bekommen nun gleich einen Testbogen mit etlichen Rechenaufgaben. Wie diese
Rechenaufgaben zu l6sen sind, zeigen die folgenden 2 Beispiele:
Beispiel A:  8+9-2 Zuerst die obere Zeile ausrechnen und sich das
5-4+3 |:| Ergebnis merken (15). Dann dasselbe mit der
unteren Zeile tun (4). Beide Zahlen im Kopf

behalten!

1. Regel: Ist die obere Zahl groer (wie im Beispiel A), dann die untere Zeile von der oberen

abziehen (15-4) und das Ergebnis in das Késtchen eintragen (11).

Beispiel B:  3+6-8 |:| Wieder die obere Zeile ausrechnen und sich das
9+1+7 Ergebnis merken (1). Dann dasselbe mit der
unteren Zeile tun (17). Beide Zahlen im Kopf

behalten!

2. Regel: Ist die obere Zahl kleiner (wie im Beispiel B), dann die untere zu der oberen

hinzuzihlen (1+17) und das Ergebnis in das Késtchen eintragen (18).
Man muf3 also jeweils die beiden Zwischenergebnisse im Kopf behalten und entweder

voneinander abziehen oder zusammenzihlen.

Die folgenden Probeaufgaben jetzt bitte in Ruhe durchrechnen!

5-2+6 9+5+8 9+8-6
44745 6314 LI saes L]
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7-248 3+8-2 549-2 5-2+4 7-3+5 |:|
3+8-6 5+7+4 6+7-4 44843 9-2+8

9-2+5 T+4-6 7+9-5 5+2-4 5+3-6 |:|
8+3-6 8+6-5 8-3+4 6+9-7 3+8+6

549-6 8+4-9 8+3-7 9-2+5 7-4+8

5+4+6 |:| 7+5-3 9+6-2 7+6-5 6+5-8 |:|
T+2+8 5+4-2 4+49-2 9-3+7 3+8+6

5+8-4 |:| 3+9+6 8-5+6 8-4+2 7-244 |:|
6-3+8 2+5-4 7-4+6 8-2+9 5+7-9

T+4-5 |:| 7-2+3 |:| 8+9-2 T+4-2 249-3 |:|
4+49-2 5-3+4 2+9+6 9+2-7 8-3+6

7465 L oigo L1 5154 44945 si74 ]
T+4-6 9-5+2 8-3+6 4+5-2 9-2+8

5+8-4 |:| 8+6+3 |:| 5+4-7 7+8-6 3+9-4 |:|
7+6-8 7+6-9 4+8-7 9-4+6 9-6+2

w12 L sas L1 gous 5473 sides L]
4+7-9 44943 8+5-7 6-2+4 8-5+9

6-2+5 |:| T+5-3 |:| 6-3+5 8+7-4 6-3+5 |:|
T+4-8 9-3+7 9+8-5 3+8-5 8-2+7

9-5+4 |:| 5+6-3 |:| 6-2+3 T+4+7 5+8-7 |:|
8+5-9 5+7-8 7-2+9 7-2+8 7-5+2

6+7+4 8+5-6 |:| 9+3-4 9-7+3 9+6-7 |:|
24+9-7 5+6-4 7+9-4 9-3+8 3+9-8

T+6-4 3+8-2 |:| 8-3+4 7-2+3 5+8-6 |:|
8-4+7 8-4+7 9+5-3 2+7-3 8+3+4

3+9-4 2+9-5 |:| T7-4+5 9+2+6 5+9-7 |:|
5-3+2 6+5-7 9+3-7 9+3-8 3+9+4 |:|
8+7-6 449-5 7-4+5 6+5-4 8+4-5
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