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Zusammenfassung

Durch langjahrigen exzessiven Alkoholkonsum kann es zur Auspriagung des sogenannten Korsakow-
Syndroms kommen, das gekennzeichnet ist durch deutliche kognitive und das Gedachtnis betreffende
Beeintrichtigungen. Auf Hirnebene stellen verschiedene strukturelle und funktionelle Anderungen
Korrelate der Symptome dar. Im vorliegenden Beitrag wird ein Uberblick iiber die neuropsychologi-
schen Hauptsymptome gegeben. Zudem werden die Ursachen des Korsakow-Syndroms sowie neuro-
pathologische Anderungen beschrieben.
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Abstract

Long lasting and excessive alcohol consumption can lead to the development of Korsakoff’s syndrome
characterised by severe mnestic and cognitive deficits. Symptoms of Korsakoff’s syndrome are associ-
ated with various structural and functional brain alterations. In this article we give an overview of the
main neuropsychological deficits in patients with Korsakoft’s syndrome. In addition, potential causa-

tions and neuropathological changes linked to the syndrome are summarised.
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Einleitung

Das Korsakow-Syndrom (KS) tritt hdufig in Zusammenhang
mit langjédhrigem Alkoholabusus auf. 1887 beschrieb Sergei
Korsakow dieses Syndrom, das — insbesondere frither — auch
als amnestisches Syndrom bezeichnet wurde [46]. Heute
wird das KS zusammen mit der 1881 erstmals von Carl
Wernicke beschriebenen Wernicke-Enzephalopathie als eine
Erkrankung gesehen, wobei die Wernicke-Enzephalopathie
als akute Phase dem KS (als chronischem Zustand) voraus-
geht. Die akute Phase ist gekennzeichnet durch eine Kom-
bination aus Nystagmus (unkontrollierbare, rhythmische
Augenbewegungen) sowie Stand- und Gangataxie. Nicht
selten leiden Patienten mit Wernicke-Enzephalopathie un-
ter Halluzinationen (»Delirium tremor«), Desorientiertheit
sowie Antriebs- und Bewusstseinsstorungen. Nach einigen
Wochen bis Monaten entwickeln etwa 80 % der Patienten ein
KS [70]. Als Hauptsymptome des KS, auf die in den folgen-
den Abschnitten ndher eingegangen wird, sind insbesondere
Gedichtnisdefizite und Zeitgitterstérungen sowie Konfabu-
lationen zu nennen (z.B. [3, 46, 48]). Psychopathologisch
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werden hiufig Anderungen des Affekts und des Antriebs
berichtet (siche unten).

In den gingigen Klassifikationssystemen wird der Begriff
des KS nicht verwendet. Im DSM-IV wird diese Stérung
als »persistierende alkoholbedingte amnestische Storung«
bezeichnet, wihrend im ICD-10 der Begriff des »alkoholbe-
dingten amnestischen Syndroms« zu finden ist.

Wie in Tabelle 1 zusammengefasst, sind in den Diagno-
sekriterien des DSM-IV insbesondere Gedichtnisdefizite,
die sich auf das kurz-, mittel- und langfristige Gedéchtnis
beziehen, hervorgehoben. Zusédtzlich wird die Beeintrich-
tigung von Alltagsfunktionen betont. Im ICD-10 werden
neben Kurzzeitgeddchtnisstorungen auch der Verlust des
Zeitgefiihls und eine Konfabulationsneigung beschrieben.
An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass mit Stérun-
gen des Kurzzeitgedichtnisses in den Diagnosekriterien eine
Beeintrachtigung der Lernspanne bzw. ein reduzierter Lern-
zuwachs gemeint ist, nicht aber eine Behaltensleistung von
wenigen Sekunden bis zu einer Minute, die in der Gedécht-
nisforschung (und dementsprechend auch in diesem Beitrag)
als Kurzzeitgedichtnis definiert wird.
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DSM-IV »persistierende alkohol-
bedingte amnestische Storung«

1CD-10 »alkoholbedingtes amnesti-
sches Syndrom«

- Beeintrachtigungen des Geddchtnis-
ses im Sinne einer Einschrankung
der Fahigkeit, neue Informationen zu
lernen, oder der Unfahigkeit, friiher
gelernte Informationen abzurufen

- Storungen des Kurzzeitgedacht-
nisses

- Storungen des Zeitgefiihls

- Fehlende Storung des Immediat-
geddchtnisses, des Bewusstseins
und fehlende allgemeine Beein-
trachtigung kognitiver Funktionen

- Die Stérung des Geddchtnisses
verursacht in bedeutsamer Weise
Beeintrachtigungen in sozialen und
beruflichen Funktionsbereichen und
stellt eine bedeutsame Verschlech-
terung gegeniiber einem friiheren
Leistungsniveau dar.

- Obwohl Konfabulationen ausge-
pragt sein kdnnen, werden sie
nicht als Voraussetzung fiir die
Diagnose angesehen.

- Anamnestische oder objektive
Beweise fiir einen chronischen
Missbrauch von Alkohol oder ande-
ren psychotropen Substanzen

- Die Gedachtnisstorung tritt nicht
ausschlielich im Verlauf eines Delirs
oder einer Demenz auf und halt tiber
die {ibliche Dauer einer Intoxikation
oder eines Entzugs an.

- Es gibt Hinweise, dass die Storung
in dtiologischem Zusammenhang mit
den andauernden Folgen einer Sub-
stanzeinnahme steht.

Tab. 1: Zusammenfassung der Diagnosekriterien nach DSM-IV und ICD-10
(modifiziert nach [70]).

In den folgenden Abschnitten werden zunéchst die Ursachen
des KS und neuropathologische Verdnderungen beschrieben.
Im Anschluss wird ausfiihrlich auf die neuropsychologi-
schen Beeintrachtigungen von Patienten mit alkoholbeding-
tem KS eingegangen.

Ursachen

Bislang sind die Ursachen des KS noch nicht eindeutig
geklért. Nicht nur nach langjdhrigem exzessivem Alkohol-
konsum, sondern auch bedingt durch Fehl- oder Mangeler-
ndhrung (z.B. bei Anorexia nervosa oder bei Hyperemesis)
kann es zur Entwicklung eines KS kommen. In diesem Zu-
sammenhang wird als wichtigster Entstehungsfaktor ein
Mangel des Vitamins B1 (Thiamin) diskutiert. Auch bei
alkoholabhdngigen Personen kann es durch eine unausge-
wogene Erndhrung zu einer nicht ausreichenden Aufnahme
von Thiamin kommen, wie unldngst von Stacey und Sullivan
[81] gezeigt wurde. Zum anderen kann die Resorption von
Thiamin durch chronischen Alkoholkonsum reduziert sein,
ebenso wie die Nutzung von Thiamin innerhalb der Nerven-
zelle beeintrichtigt sein kann [60]. Thiamin ist ein Nahr-
stoff, der von allen Nervenzellen bendtigt wird und der mit
der Nahrung aufgenommen werden muss. Thiamin wird in
der Zelle zu Thiamindiphosphat umgewandelt, ein Koen-
zym, welches zusammen mit anderen Enzymen (z. B. Trans-
ketolase) fiir den Abbau von Glukose wichtig ist.

Durch einen Thiaminmangel kann es innerhalb der Zellen
des Nervensystems u. a. zu einer Schiadigung der Mitochon-
drien kommen — ein Bestandteil der Zelle, der Energie fiir
ihre Funktionsweise liefert. Eine Schéadigung der Mito-
chondrien fiihrt zum Zelltod. Ebenfalls kann es durch eine
Storung des Glukosemetabolismus zu oxidativem Stress

kommen, bei dem sogenannte freie Radikale im Ubermaf
produziert werden, die ihrerseits die Zelle schidigen bzw.
zerstoren konnen (vgl. [13]).

Dennoch scheint neben dem chronischen Alkoholkonsum,
der die Aufnahme und Nutzung von Thiamin beeintrach-
tigt, auch eine genetische Pradisposition von Bedeutung fiir
die Entwicklung des KS zu sein. Beispielsweise weisen bis
zu 80% der Alkoholabhingigen Thiamindefizite auf (z.B.
[34]), aber weniger als ein Viertel der Alkoholabhidngigen
entwickeln das KS [33]. Blass und Gibson [2] fanden, dass
die Transketolase bei KS-Patienten schlechter an Thiamin-
diphosphat bindet als bei gesunden Personen. Inwieweit ein
genetisch bedingter Polymorphismus der Transketolase zur
Entstehung des KS beitrégt, ist bislang jedoch nicht eindeu-
tig geklart (z. B. [59]).

Zusitzlich zu einer Schiadigung der Nervenzellen durch Thi-
aminmangel werden auch direkte neurotoxische Wirkungen
des Alkohols als Ursache fiir die Einbuflen der KS-Patien-
ten diskutiert (z.B. [62]). Lishman [51] stellte die Hypo-
these auf, dass direkte neurotoxische Effekte des Alkohols
insbesondere zu Schiadigungen des zerebralen Cortex (aber
auch subkortikaler Hirnregionen) fithren, wéhrend ein Thi-
aminmangel eine Schidigung basaler Hirnregionen nach
sich ziehen wiirde. Eine Vulnerabilitit fiir neurotoxische
Wirkungen des Alkohols fiihrt nach Lishman zu zerebraler
Atrophie, einhergehend mit kognitiven Minderleistungen.
Eine erhohte Vulnerabilitét fiir die Effekte des Thiaminman-
gels bedinge nur ein leichtes und voriibergehendes KS. Erst
die Auspragung beider Vulnerabilitdten pradisponiere fiir
die Entwicklung eines chronischen KS. Diese Hypothese
erklért, warum nicht alle Personen mit langjahriger Alkohol-
abhéngigkeit eine KS entwickeln. Eine Bestdtigung dieser
Annahme steht jedoch noch aus.

Neuropathologische Veranderungen

Aufgrund von post-mortem Studien und einigen Untersu-
chungen, in denen strukturell-bildgebende Methoden ein-
gesetzt wurden, sowie wenigen Untersuchungen mit funk-
tioneller Hirnbildgebung, lassen sich hirnorganische Verén-
derungen, die beim KS auftreten, beschreiben (Uberblick
in Abb. 1). Dennoch ist darauf hinzuweisen, dass die hier
berichteten Ergebnisse zu neuropathologischen Verdanderun-
gen hdufig aus Studien mit recht kleinen Patientengruppen
resultieren, was bei der Generalisierbarkeit der Ergebnisse
berticksichtigt werden muss.

Lange Zeit wurde davon ausgegangen, dass bei KS-Patienten
vornehmlich Strukturen des Zwischenhirns (Dienzephalon)
geschidigt seien, vorrangig die Mammillarkorper, die ante-
rioren Kerne und der mediodorsale Kern des Thalamus (z. B.
[90]). Einige Autoren erachten insbesondere die Schadigung
der Mammillarkdrper als bedeutsam zur Erkliarung der obli-
gaten Gedichtnisdefizite beim KS (vgl. Abschnitt »Gedécht-
nis«), andere Autoren diskutieren in diesem Zusammenhang
Léasionen anteriorer Thalamuskerne als ausschlaggebend
[4]. Béracochéa [1] geht davon aus, dass Schiddigungen
der Mammillarkérper bei KS-Patienten ursdchlich sind fiir
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Schwierigkeiten bei Arbeitsgeddchtnisleistungen und bei
Abrufprozessen von Inhalten aus dem episodischen Ge-
diichtnis sowie fiir Anderungen der emotionalen Erregung.
Ebenfalls wurden schon in frithen Arbeiten Anomalien der
paraventrikuldren und periaquéduktalen grauen Substanz so-
wie des Kleinhirns und Erweiterungen des dritten und vier-
ten Ventrikels beim KS beschrieben (z.B. [52, 87]).

Jingere Arbeiten bestitigten zwar die Schidigung dienze-
phaler Strukturen bei Patienten mit KS, fanden aber weite-
re strukturelle Anderungen, insbesondere in Regionen der
GroBhirnrinde (Cortex) [72]. Schiadigungen im Bereich des
Stirnhirns (préfrontaler Cortex) werden insbesondere in Zu-
sammenhang gebracht mit den beobachtbaren Minderungen
exekutiver Funktionen, Arbeitsgeddchtnisbeeintrachtigun-
gen, Schwierigkeiten bei zeitlichen Beurteilungen sowie bei
Schétzleistungen und mit Motivations- und Antriebsdefizi-
ten [49]. Andere Autoren stellten beispielsweise Verdnderun-
gen im basalen Vorderhirn [16, 74] heraus, die die Konfabu-
lationsneigung bei KS-Patienten erkldren konnten.
Strukturelle Schadigungen im Bereich des Hippocampus
(einer im medialen Temporallappen gelegenen Struktur mit
besonderer Bedeutung fiir Gedéchtnisprozesse) konnten
von Harding et al. [30] sowie von Visser und Mitarbeitern
[89] gezeigt werden. Reed et al. [72] fanden zwar einen ge-
minderten Stoffwechsel (Hypometabolismus), jedoch keine
Atrophie im Bereich des medialen Temporallappens. Auch
Heiss et al. [36] demonstrierten im Bereich der hippokam-
palen Formation mittels Positronenemissionstomographie
einen geminderten Glukosestoffwechsel bei Patienten mit
KS. Weitere hypometabole Regionen wurden im Bereich
des oberen Hirnstamms, des Gyrus cinguli und des Thala-
mus demonstriert (vgl. auch [25]).

In einer aktuellen Arbeit haben Caulo und Mitarbeiter [14]
bei einem 34-jahrigen Patienten mit KS als Folge einer
Mangelerndhrung im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
eine reduzierte Aktivitit im Bereich des Hippocampus bei
der Einspeicherung, Wahrnehmung und Wiedererkennung
von Gesichtern mittels funktioneller Kernspintomographie
gefunden. Trotz deutlicher Beeintrachtigungen bei der Wie-
dererkennensleistung der zuvor gelernten Gesichter unter-
schied sich die Hirnaktivierung im Bereich des Stirnhirns
bei der Rekognition nicht von der der gesunden Probanden.
Bei der Generalisierbarkeit dieses Ergebnisses auf Patienten
mit alkoholbedingtem KS ist allerdings Vorsicht geboten, da
es sich zum einen um eine Einzelfallstudie handelt und zum
anderen bei dem Patienten keine alkoholbedingten Hirnver-
dnderungen vorlagen.

Neurochemische Verdnderungen bei KS-Patienten resultie-
ren aus der Schidigung bestimmter Kerne im Bereich des
Hirnstamms. Lésionen des Locus coeruleus sind assoziiert
mit Dysfunktionen des noradrenergen Systems [28], wih-
rend Verdnderungen im Bereich der Raphé-Kerne zu seroton-
ergen Funktionsminderungen fiihren [29].

In der Gesamtschau ist jedoch noch nicht eindeutig geklart,
welche der beschriebenen funktionellen und strukturellen
Anderungen KS-spezifisch sind. Auch Alkoholabhiingige
ohne KS konnen eine Vielzahl hirnorganischer Anomalien
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Abb. 1: In dieser Abbildung sind Hirnstrukturen dargestellt, die bei KS-
Patienten typischerweise strukturellen oder funktionellen Verdnderungen
unterliegen (modifiziert nach Pritzel et al. [71]). Eine genauere Beschreibung
der neuropathologischen Verdnderungen ist dem Text zu entnehmen.

aufweisen, die sich zum Teil mit denen von KS-Patienten de-
cken. Bei alkoholabhéngigen Personen ohne KS scheint aber
vor allem das Stirnhirn geschédigt zu sein, bei einer relati-
ven Aussparung dienzephaler Strukturen (vgl. z.B. [31, 32]).
Bislang ist ebenso nicht eindeutig klar, welche der gefunde-
nen Schddigungen auf ein Thiamindefizit zuriickzufiihren
sind und welche aus der direkten neurotoxischen Wirkung
des Alkohols resultieren (vgl. auch Abschnitt »Ursachen).
Einige Autoren gehen davon aus, dass kortikale Verdnde-
rungen direkt durch die Wirkung des Alkohols beeinflusst
werden, wihrend dienzephale/subkortikale Schaden vor al-
lem durch den Thiaminmangel verursacht werden [49, 51].
Langlais und Savage [50] hingegen finden Verdnderungen
im Zusammenhang mit einem Thiamindefizit sowohl in kor-
tikalen als auch in subkortikalen Arealen.

Neuropsychologische Leistungen bei Patienten mit KS

In den folgenden Abschnitten werden die neuropsycho-
logischen Symptome bei Patienten mit KS zusammenge-
fasst. Den Schwerpunkt bildet dabei die Beschreibung von
Gedichtnisstorungen, die das Kardinalsymptom des KS
darstellen. In Abbildung 2 ist exemplarisch ein typisches
— wenngleich vereinfachtes — neuropsychologisches Profil
von KS-Patienten dargestellt. Dieses Profil soll einen ersten
Uberblick iiber FunktionseinbuBen und intakte Leistungen
bei Patienten mit KS geben.

Geddchtnis

Bei Patienten mit KS treten Minderleistungen sowohl im
Bereich des anterograden Gedéchtnisses (Neugedédchtnis)
als auch des retrograden Gedichtnisses (Altgedéchtnis) auf,
wenngleich Altgedichtnisdefizite im Vergleich zu Einbuflen
beim Erwerb neuer Informationen weniger stark ausgepragt
sind (vgl. z.B. [23]). In diesem Zusammenhang sollte dar-
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Abb. 2: Ein typisches Profil neuropsychologischer Leistungen eines KS-
Patienten. Besonders deutlich ausgepragt sind mnestische Defizite, wih-
rend die Leistungen in anderen Funktionen durchschnittlich oder allenfalls
leicht unterdurchschnittlich sind.

auf hingewiesen werden, dass eine Einteilung in Neu- und
Altgedichtnis bei KS-Patienten nicht unproblematisch ist,
da kein distinkter Hirnschiadigungszeitpunkt vorliegt, an-
hand dessen eine exakte Einteilung in Alt- und Neugedacht-
nis vorgenommen werden kann. Der Begriff Neugedéchtnis
bezieht sich im folgenden auf den Erwerb neuer Informatio-
nen, wihrend unter Altgeddchtnis Inhalte subsumiert wer-
den, die in der Vergangenheit gelernt wurden. Ein Uberblick
iber die anterograden und retrograden Gedéchtnisleistungen
von Patienten mit KS ist in Tabelle 2 zu finden.

Beim KS treten Lern- und Gedéchtnisdefizite modalitétsun-
spezifisch auf, d. h. die Patienten weisen nicht nur Lern- und
Gedidchtnisschwierigkeiten fiir verbales, sondern auch fiir
visuelles Material und andere Modalitdten auf. Anterograde

Gedachtnisbereich Auspragung der Defizite

Anterogrades Gedachtnis

verbal, kurzfristig

verbal, mittelfristig

visuell, kurzfristig

visuell, mittelfristig
raumlich-visuell, kurzfristig
numerisch, kurzfristig

beeintrachtigt
deutlich beeintrachtigt
beeintrachtigt
deutlich beeintrachtigt
beeintrachtigt
beeintrachtigt

Priming unklar

prozedural unklar, moglicherweise abhangig von

Hinweisreizen

Retrogrades Gedachtnis

autobiographisch-episodisch beeintrdchtigt!

semantisch

- bekannte Namen

- bekannte Gesichter
- bekannte Ereignisse

beeintrachtigt!
beeintréchtigt!
beeintréchtigt!

Tab. 2: Uberblick iiber anterograde und retrograde Gedichtnisleistungen
von KS-Patienten; kurzfristig = Merkspanne von wenigen Sekunden bis
zu einer Minute; mittelfristig = Erinnerungsleistung nach einer verzoger-
ten Abfrage nach 15 bis 30 Minuten; 'je rezenter die Inhalte sind, desto
schlechter die Abrufleistung

Gedichtnisleistungen, die bei Patienten mit KS besonders
deutlich gemindert sind, lassen sich mit unterschiedlichen
neuropsychologischen Verfahren untersuchen. So werden
das kurzfristige verbale Gedichtnis und die mittelfristige
Behaltensleistung fiir verbales Material hdufig mit Wort-
listen oder Paar-Assoziationsaufgaben untersucht. Bei die-
sen Aufgaben weisen KS-Patienten in einer Vielzahl von
Studien deutlich unterdurchschnittliche Leistungen in der
verbalen Merkspanne auf (kurzfristige Behaltensleistung
von wenigen Sekunden bis zu einer Minute), aber auch im
verzogerten Abruf (z.B. [7, 8, 11, 27, 35]). Die Gedéchtnis-
beeintrachtigungen lassen sich sowohl beim freien Abruf zu-
vor gelernten Materials (z.B. nach 30 Minuten) als auch in
Rekognitionsbedingungen finden, wenngleich KS-Patienten
— ghnlich wie Gesunde — in letzteren bessere Leistungen zei-
gen [40, 41, 56, 57]. Das anterograde Gedéchtnis fiir visuel-
les Material wird hdufig mit Aufgaben untersucht, bei denen
geometrische Figuren gelernt und direkt und/oder nach einer
Verzogerungsphase frei erinnert oder unter neuen geometri-
schen Figuren wiedererkannt werden miissen. Bereits beim
kurzfristigen Behalten von visuellem Material scheinen KS-
Patienten Einbullen aufzuweisen [37, 42]. Zur Erfassung der
mittelfristigen figuralen Gedéchtnisleistung haben Brand et
al. [7, 8] die Rey-Osterrieth-Figur eingesetzt. Nachdem die
Patienten die komplexe geometrische Figur abgezeichnet
hatten, wurden sie nach einer halben Stunde gebeten, diese
Figur aus dem Gedéchtnis frei zu zeichnen. Die Leistung der
KS-Patienten war bei dieser Aufgabe deutlich gemindert;
viele Patienten konnten sich gar nicht an die Figur erin-
nern. Auch im Bereich des visuell-rdumlichen anterograden
Gedichtnisses sind Patienten mit KS defizitir. So war bei-
spielsweise in der Studie von Kessels et al. [39] die Behal-
tensleistung fiir die Position von Objekten bei KS-Patienten
im Vergleich zu Gesunden deutlich gemindert.

Patienten mit KS weisen Gedichtnisdefizite in verschie-
denen Gedéchtnissystemen auf. Nach Tulving und Marko-
witsch lasst sich das Gedichtnis in fiinf hierarchisch geord-
nete Gedéchtnissysteme unterteilen (fiir einen ausfiihrlichen
Uberblick iiber die verschiedenen Gedichtnissysteme und
-prozesse vgl. [10, 55, 58]). Das hochste dieser Systeme ist
das sogenannte episodische Gedichtnis. In diesem sind In-
halte mit klarem Raum-, Zeit- und Situationsbezug gespei-
chert, d.h. man kann sich daran erinnern, wann, wie und wo
ein Ereignis oder Erlebnis stattgefunden hat. Haufig sind die
Inhalte des episodischen Gedichtnisses emotional gefarbt.
Dies ist vor allem beim autobiographisch-episodischen Ge-
déchtnis der Fall, welches Erlebnisse der eigenen Biogra-
phie enthilt. Andere Informationen der Autobiographie sind
hingegen im sogenannten semantischen Gedéchtnis gespei-
chert, das hierarchisch unter dem episodischen Gedéchtnis
anzusiedeln ist. Fakten der Autobiographie, wie z.B. das
eigene Geburtsdatum, gehdren zum semantischen Gedacht-
nis, da hier ein klarer Raum-Zeit-Bezug fehlt (die meisten
Personen konnen nicht angeben, wann und wo sie das Da-
tum ihrer Geburt gelernt haben). Des weiteren enthilt das
semantische Gedéchtnis auch nicht-autobiographische Fak-
ten, d.h. Schul- und allgemeines Weltwissen, die ebenfalls
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kontextfrei abgespeichert sind. Das néchst tiefere System
ist das perzeptuelle Gedichtnis. Dieses ermdglicht das Er-
kennen von Objekten aufgrund von Bekanntheits- und Ver-
trautheitsgefiihlen, ohne dass diese benannt werden miissen
(= prasemantisch; z.B. erkennt man einen Apfel sicher als
solchen, gleich welche Farbe er hat und gleichgiiltig, ob er
intakt ist oder nicht; auch kann man ihn auf dieser praseman-
tischen Ebene schon sicher von dhnlich aussehendem Obst
— z.B. Pfirsich, Orange — unterscheiden). AnschlieBend sind
noch Priming und das prozedurale Gedéchtnis zu nennen.
Priming bezeichnet eine bessere Wiedererkennensleistung
zuvor (unbewusst) wahrgenommener Reize, selbst aufgrund
nur weniger Fragmente (das Wiedererkennen einer Melodie
nach den ersten gehorten Tonen). Das prozedurale Gedacht-
nis beinhaltet motorische Prozeduren (wie z. B. Fahrradfah-
ren) sowie Regelkenntnisse. Die Inhalte des prozeduralen
Gedachtnisses sind nicht bewusst und deshalb hiufig schwer
oder gar nicht verbalisierbar.

Patienten mit KS weisen sowohl Einbufien beim Abruf von
Faktenwissen (semantisches Gedéchtnis) als auch beim
Abruf autobiographisch-episodischer Informationen (epi-
sodisches Gedéchtnis) auf. Beeintrachtigungen des seman-
tischen Gedichtnisses fiir bekannte Namen und Gesichter
sowie fiir markante Ereignisse des 6ffentlichen Lebens bei
KS-Patienten wurden in einer Reihe von Studien berichtet
(z.B. [61, 78]). Kopelman et al. [45] haben beispielsweise
gezeigt, dass Patienten mit alkoholbedingtem KS sowohl
weniger Inhalte des semantisches Gedéchtnisses (Fakten der
eigenen Autobiographie und bekannte Ereignisse) als auch
weniger autobiographische Erlebnisse abrufen konnten als
Gesunde. Zusitzlich konnten die Autoren zeigen, dass der
Abruf von Erlebnissen und Ereignissen aus der Kindheit
wesentlich weniger beeintrichtigt war als der Abruf rezenter
Erinnerungen. Dieser zeitliche Gradient war bei den KS-Pa-
tienten deutlicher ausgeprigt als bei einer Patientengruppe
mit retrograden Gedachtnisdefiziten nach Schadigungen
des Temporallappens. Dass rezente Erinnerungen haufig
schlechter abgerufen werden konnen als alte Erinnerungen,
ist auch bei Gesunden feststellbar und wird als Ribot’sches
Gesetz nach seinem Erstbeschreiber [73] oder auch als first-
in-last-out-Phdnomen bezeichnet.

Inwieweit KS-Patienten EinbuBlen beim Priming und beim
Erwerb und Abruf prozeduraler Inhalte — zusammengenom-
men auch als implizites Ged4chtnis bezeichnet — aufweisen,
wird bislang kontrovers diskutiert. Einige Autoren fanden
keine Beeintrachtigungen des impliziten Gedéchtnisses,
wihrend andere Autoren auch beim Priming und bei proze-
duralen Neugeddchtnisaufgaben Minderleistungen aufdeck-
ten [12, 15, 54, 82]. Die bisher inkonsistent erscheinende
Befundlage resultiert moglicherweise aus den unterschiedli-
chen Testverfahren, die zur Erfassung dieser Gedéchtnisleis-
tungen eingesetzt wurden. Fama, Pfefferbaum und Sullivan
[24] haben in ihrer Studie die Primingleistung von Patienten
mittels der sogenannten Gollin-Bilder untersucht. Bei die-
sem Verfahren wird den Probanden eine sukzessiv zuneh-
mende Anzahl von Fragmenten eines Bildes gezeigt, das sie
15 Minuten zuvor bereits gesehen haben. So kann iiberpriift
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werden, welche Informationsmenge notwendig ist, damit
eine Rekognition des zuvor gelernten Materials erreicht
werden kann. Bei dieser Art des Primings wiesen die unter-
suchten KS-Patienten keine Defizite auf. In anderen Studien
wurden jedoch zum Teil EinbuBlen bei verschiedenen Pri-
mingaufgaben gefunden [12, 86].

Bei einer prozeduralen Lernaufgabe, bei der ein bestimm-
ter Bewegungsablauf erlernt werden sollte, zeigten KS-Pa-
tienten wiederum deutlich schlechtere Leistungen als eine
gesunde Vergleichsgruppe [82]. Wurde den Patienten aller-
dings auf einem Computerbildschirm ein Feedback iiber ihre
eigenen Bewegungen gegeben, waren sie beim Erwerb des
Bewegungsablaufs und beim Abruf nach einer Woche deut-
lich besser als in den Bedingungen ohne Riickmeldung.
Wihrend die Lern- und Merkféhigkeit und das Altgedécht-
nis bei Patienten mit KS meist beeintrachtigt sind, ist die
Befundlage hinsichtlich méglicher Minderungen im Bereich
des Arbeitsgeddchtnisses uneindeutig. Einige Studien fanden
Beeintrichtigungen des Arbeitsgeddchtnisses bei KS-Patien-
ten, wihrend andere Autoren diese Ergebnisse nicht besté-
tigen konnten. So berichten Brand et al. [6] und Brokate et
al. [11] keine Defizite des numerischen Arbeitsgeddchtnis-
ses bei KS-Patienten. In einer kiirzlich erschienenen Arbeit
von van Asselen [84] fanden die Autoren hingegen Beein-
trachtigungen des raumlichen Arbeitsgedichtnisses und des
kurzzeitigen Behaltens fiir die Position eines Objekts. Joyce
und Robbins [38] hingegen berichten nur leichte Einbuflen
im Bereich des rdumlichen Arbeitsgedéchtnisses. Eine Er-
klarung flir diese inkonsistenten Befunde liegt moglicher-
weise in den unterschiedlich komplexen Anforderungen
der verwendeten Aufgaben. Joyce und Robbins erfassten
das Arbeitsgedichtnis mit einer Aufgabe, bei der eine vom
Versuchsleiter vorgegebene Reihenfolge von Klétzchen auf
einem Holzbrett in umgekehrter Reihenfolge angetippt wer-
den muss (sogenannte Corsi-Aufgabe). Van Asselen und
Mitarbeiter haben eine visuelle Suchaufgabe eingesetzt, bei
der die Patienten aktiv eine geeignete Strategie zur Aufga-
benbewiltigung generieren mussten. Moglicherweise war
diese Aufgabe komplexer als die von Joyce und Robbins
eingesetzte. Dass der Komplexitit der zu bearbeitenden Ar-
beitsgeddchtnisaufgabe eine Bedeutung zukommt, wurde
dadurch unterstrichen, dass die Leistung der Patienten in der
Studie von van Asselen et al. schnell absank, wenn die An-
zahl der abzusuchenden Positionen zunahm (dieser Abfall
war bei den KS-Patienten deutlich starker ausgeprégt als bei
den gesunden Kontrollprobanden).

Zusammenfassend weisen Patienten mit KS modalitéts-
iibergreifende Gedachtnisdefizite auf, die insbesondere das
semantische und das episodische Gedachtnis betreffen. In-
wieweit bei KS-Patienten das prozedurale Gedachtnis und
Primingleistungen gemindert sind, wird bislang kontrovers
diskutiert. Unterteilt man das Gedichtnis entlang einer zeit-
lichen Achse, lassen sich bei KS-Patienten Beeintrachtigun-
gen in nahezu allen Bereichen finden. Das Kurzzeitgedécht-
nis im eigentlichen Sinne, d. h. eine Merkspanne im Bereich
weniger Sekunden bis zu einer Minute, scheint bei Patienten
mit KS jedoch wenig gemindert zu sein. Hingegen ist so-
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wohl das mittelfristige als auch das Langzeitgeddchtnis bei
KS-Patienten defizitir. Einige Studien deuten darauf hin,
dass auch das Arbeitsgedédchtnis bei dieser Patientengruppe
gemindert ist.

Konfabulationen

Konfabulationen sind ungenaue oder génzlich falsche Erin-
nerungen an Erlebnisse und Fakten. Dieses fehlerhafte Erin-
nern erfolgt allerdings nicht willentlich und 1ésst sich somit
vom intentionalen Liigen unterscheiden [76]. Bereits 1891
beschrieb Korsakow Konfabulationen als Symptom des KS
und definierte sie als » ... ,eigentliche Pseudoreminiszen-
zen’, wobei irgendein Ereignis, das der Kranke nie erlebt
hat, das demselben nur einfach in den Sinn gekommen ist,
ihm in Wirklichkeit einmal stattgefunden zu haben scheint.«
([47], S. 391). Auch spiter noch wurden Konfabulationen
als charakteristisches Symptom des KS beschrieben [5, 19].
Bislang gibt es wenige Arbeiten, die eine Neigung zu Kon-
fabulationen bei Patienten mit KS systematisch untersucht
haben. Kopelman et al. [43] berichten den Fall einer 43-
jahrigen Frau mit alkoholbedingtem KS, bei der Konfabula-
tionstendenzen systematisch mit einem Interview von Dalla
Barba [20] erfasst wurden. Die Autoren stellten fest, dass
die Patientin insbesondere im Bereich des episodischen Ge-
déchtnisses konfabulierte, aber auch — wenngleich deutlich
geringer — bei Fragen zum semantischen Gedéchtnis (Fak-
ten der Autobiographie und Allgemeinwissen) zu Konfabula-
tionen neigte. In Anlehnung an das von Dalla Barba entwi-
ckelte Interview haben Borsutzky und Kollegen ein deutsch-
sprachiges Interview zur Erfassung der Gedachtnisleistung
und von Konfabulationstendenzen entwickelt, das auch an
KS-Patienten erprobt wurde [5]. Das Interview enthilt un-
ter anderem Fragen zum autobiographisch-episodischen und
zum semantischen Gedichtnis. Die 42 mit diesem Verfahren
untersuchten Patienten mit alkoholbedingtem KS wiesen
dhnlich wie die Patientin von Kopelman et al. die meisten
Konfabulationen im Bereich des autobiographisch-episodi-
schen Gedichtnisses auf. Im Bereich des semantischen Ge-
déchtnisses war die Tendenz zu konfabulieren im Vergleich
zu Gesunden nur leicht erhoht.

Zur theoretischen Erkldrung der Konfabulationsneigung
gibt es im wesentlichen zwei Ansédtze. Zum einen wird da-
von ausgegangen, dass Konfabulationen eine Folge frontaler
Dysfunktionen seien. Diese Vermutung wird von einigen Ar-
beiten gestiitzt, in denen sich ein deutlicher Zusammenhang
mit exekutiven Teilleistungen finden lieB (z.B. [17, 65]).
Exekutive Funktionen sind mit dem Stirnhirn assoziiert und
werden als bedeutsam fiir die Organisation und den Abruf
aus dem Langzeitgedéchtnis angesehen. Durch eine Stérung
exekutiver Leistungen (sieche unten) und einem daraus resul-
tierenden fehlerhaften Abruf von Gedachtnisinhalten kann
es zu Erinnerungen kommen, die unwillentlich falsch oder
verzerrt sind. Ein anderer Erklarungsansatz hebt eine Sto-
rung des temporalen Kontextes als Ursache fiir Konfabula-
tionen hervor. Bei diesem Ansatz wird davon ausgegangen,
dass Konfabulationen auf einer zeitlichen Verwechselung

von Informationen im Gedéachtnis beruhen [85]. Hiervon ist
insbesondere die »personliche Chronologie« betroffen. Dies
bedeutet, dass Erinnerungen bei der Produktion von Kon-
fabulationen nicht nach ihrem zeitlichen Verlauf abgerufen
werden, sondern bei der Frage nach Erinnerungen haufig die
stabilsten Erinnerungselemente genannt werden [20].
KS-Patienten weisen haufig sowohl exekutive Einbuflen als
auch Storungen im Zeitgefiihl auf (siehe unten). Moglicher-
weise tragen beide Defizite zur Entstehung von Konfabula-
tionen bei.

Aufmerksamkeit und exekutive Leistungen

Aufmerksamkeit wird in der neuropsychologischen For-
schung nicht als einheitliche Funktion gesehen, sondern ldsst
sich in verschiedene Formen untergliedern. Bei Patienten
mit KS sind einige Aufmerksamkeitskomponenten defizitir,
wihrend andere unbeeintrichtigt sind. So ist die allgemeine
Wachheit und Vigilanz (Daueraufmerksamkeit, bei der nur
selten Reize zu detektieren sind) bei Patienten mit KS nicht
gemindert [88]. Die selektive Aufmerksamkeit kann jedoch
reduziert sein (z.B. [11]). Diese Form der Aufmerksamkeit
umfasst das Hinwenden zu bestimmten Reizen und eine Re-
aktionsunterdriickung bei irrelevanten Stimuli und wird hiu-
fig auch als exekutive Teilleistung bezeichnet. Defizite der
selektiven Aufmerksamkeit fithren hdufig auch zu schlechte-
ren Leistungen in anderen neuropsychologischen Doménen,
z.B. beim Kurzzeit- und Arbeitsgedachtnis.

Wenngleich nicht als Kardinalsymptom des KS beschrie-
ben, weisen mittlerweile einige Studien auf Beeintrichti-
gungen exekutiver Funktionen bei KS-Patienten hin. Nach
Smith und Jonides [79] werden unter dem Begriff »exeku-
tive Funktionen« solche kognitiven Leistungen subsumiert,
die zum Steuern, Kontrollieren, Ausfithren und Modifizie-
ren von komplexen Handlungen notwendig sind. Studi-
en, die standardisierte Verfahren zur Erfassung exekutiver
Teilleistungen, wie beispielsweise den Wisconsin Card Sor-
ting Test oder Aufgaben zur Wortfliissigkeit, eingesetzt ha-
ben, fanden in diesem Bereich hédufig Beeintrachtigungen
bei KS-Patienten [6, 7, 44, 67]. Bislang wurden exekutive
Minderleistungen bei Patienten mit KS meist als Folge fron-
taler Dysfunktionen gesehen, die auf eine alkoholbedingte
Atrophie von Teilen des Stirnhirns zuriickgefiihrt wurden.
Brokate et al. [11] haben in ihrer Studie das neuropsycho-
logische Profil von Patienten mit KS mit dem von Alkohol-
abhéngigen ohne KS und von Gesunden verglichen. Beziig-
lich exekutiver Funktionen zeigten die KS-Patienten in den
meisten untersuchten Bereichen schlechtere Leistungen als
die neurologisch unauffilligen Alkoholabhédngigen (z.B. bei
der Wortfliissigkeit, im Bereich des Regelerkennens und der
Regelanwendung). Auch die alkoholabhingigen Personen
ohne KS wiesen in den meisten der untersuchten exekutiven
Teilfunktionen schlechtere Leistungen auf als die Gruppe
gesunder Kontrollprobanden. Hingegen wurden Gedachtnis-
defizite nur bei KS-Patienten, nicht aber bei Alkoholabhén-
gigen ohne KS gefunden. Geminderte Gedachtnisleistungen
scheinen also spezifisch fiir Patienten mit KS zu sein.

NeuroGeriatrie 3-2006 | 125



UBERSICHT

K. Labudda, M. Brand, H. J. Markowitsch

Die Ergebnisse legen insgesamt nahe, dass exekutive Min-
derungen bei alkoholabhingigen Personen mit und ohne KS
moglicherweise aus direkten neurotoxischen Wirkungen des
Alkohols, insbesondere im Stirnhirn, resultieren, wahrend
die Gedachtnisdefizite ein genuines Merkmal von Patienten
mit KS zu sein scheinen und méglicherweise durch die KS-
spezifischen Schiadigungen im Bereich des Zwischenhirns
bedingt sind.

Auch wenn bei KS-Patienten hiufig schlechtere neuropsy-
chologische Leistungen im Vergleich zu einer Kontrollgrup-
pe Hirngesunder gefunden werden, stellt sich die Frage, ob
die Einbuflen auch klinisch relevant sind, d.h. im Vergleich
zu einer groflen und repridsentativen Stichprobe gesunder
Probanden im unterdurchschnittlichen Bereich liegen. Brand
et al. [7, 8] haben in ihren Studien mit KS-Patienten eben-
falls exekutive Funktionen erfasst und fanden im Vergleich
zu gesunden Kontrollprobanden schlechtere Leistungen im
Bereich der Interferenzanfilligkeit, der formal-lexikalischen
Wortfliissigkeit sowie beim Regelerkennen und der kogni-
tiven Flexibilitdt. Beim Regelerkennen und der kognitiven
Flexibilitit waren die Leistungen der Probanden an der
Schwelle zur klinischen Beeintrachtigung, d.h. einige der
Patienten wiesen EinbuBlen im Sinne einer klinisch relevan-
ten Beeintrichtigung auf (Prozentrang <16), wihrend die
Leistungen anderer Patienten im Durchschnittsbereich la-
gen. Die Tendenz zur Perseveration war zwar grofler als bei
den Vergleichsgruppen der Studien, sie lag aber im Durch-
schnitt noch im Normalbereich. Die Interferenzanfalligkeit
der Patienten — wenngleich signifikant hoher als bei den Ge-
sunden — war nicht klinisch relevant beeintrichtigt, wihrend
ihre Leistungen bei der formal-lexikalischen Wortfliissigkeit
im unterdurchschnittlichen Bereich lagen.

Zusitzlich zu exekutiven Minderungen fanden Brand et al.
[6] Beeintrachtigungen des Entscheidungsverhaltens un-
ter Risiko bei KS-Patienten. Die Patienten sollten in einer
Wiirfelspielaufgabe (Game of Dice Task) ein fiktives Start-
kapital vermehren. Die Gewinn- und Verlustwahrschein-
lichkeiten waren explizit und {liber die Dauer der Aufgabe
stabil. Die Patienten wéhlten besonders héufig die unvor-
teilhaften Alternativen, die zwar potentiell hohe Gewinne
versprechen, bei denen jedoch hohe Verluste wahrscheinli-
cher sind. Gesunde hingegen préiferierten die vorteilhaften
Alternativen, bei denen die Gewinnsummen zwar geringer
sind, die Gewinnwahrscheinlichkeit aber hoch ist. Die De-
fizite der Patienten waren deutlich korreliert mit exekutiven
Teilleistungen, denen beim Entscheidungsverhalten unter
Risiko zur Generierung und Umsetzung einer erfolgreichen
Entscheidungsstrategie eine bedeutende Rolle zuzukommen
scheint [9].

Zusammenfassend berichten nur wenige Arbeiten keine Be-
eintrachtigungen exekutiver Funktionen bei Patienten mit
KS (z.B. [91]). Diese Defizite scheinen also neben den ob-
ligaten Gedichtniseinbuflen ein charakteristisches Merkmal
des KS darzustellen, wenngleich sie deutlich weniger stark
ausgepragt sind als Stérungen des anterograden Gedéchtnis-
ses. Zusitzlich scheinen exekutive Teilleistungen mit ande-
ren neuropsychologischen Funktionen zusammenzuhéngen,
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die bei KS-Patienten ebenfalls reduziert sind, wie z. B. Kon-
fabulationstendenzen und Entscheidungsverhalten.

Zeitgefiihl

Eine Beeintrachtigung des Zeitgefiihls oder gar ein Verlust
der zeitlichen Orientierung (Zeitgitterstérung) wird hiufig
als Symptom des KS beschrieben. Eine Zeitgitterstorung
duBert sich im klinischen Alltag hidufig dadurch, dass Pati-
enten z.B. viel zu frith oder zu spdt zu Terminen erscheinen
oder das aktuelle Datum falsch einschitzen. Dennoch gibt es
bislang wenige Studien, die dieses Symptom neuropsycholo-
gisch untersucht haben.

In der Studie von Mimura und Mitarbeitern [63] sowie in der
von Shaw und Aggleton [77] wurden KS-Patienten gebeten,
subjektive zeitliche Urteile abzugeben. Beispielsweise soll-
te die Lange eines 20-Sekunden-Intervalls abgeschitzt oder
die Dauer eines gewissen zeitlichen Intervalls simuliert wer-
den. In beiden Studien waren die Patienten deutlich schlech-
ter als die gesunden Kontrollprobanden. In einer jiingeren
Arbeit haben Brand et al. [8] die Schétzleistung von Patien-
ten mit KS und Personen mit der Alzheimer’schen Erkran-
kung hinsichtlich vier verschiedener Dimensionen (Grdfe,
Gewicht, Menge und Zeit) mit der von Gesunden verglichen.
Wihrend die Patienten mit KS bessere Schitzleistungen bei
den Dimensionen Grofle, Gewicht und Menge erbrachten
als die Alzheimerpatienten, waren ihre Einschitzungen der
Dauer verschiedener Ereignisse (z.B. »Wie lange dauert
eine morgendliche Dusche?«, »Wie lange dauert ein Flug
von Frankfurt nach New York?«) schlechter als die der Alz-
heimerpatienten. Bei Zeitschitzungen unterliefen den KS-
Patienten auch sehr ausgeprigte Fehlschitzungen (bizarre
Fehler). Die Falldauer eines Balls aus einer Hohe von 10
Metern wurde beispielsweise von einem Patienten auf sieben
Minuten geschitzt. Ein anderer KS-Patient gab an, dass eine
morgendliche Dusche lediglich 15 Sekunden dauern wiirde.
Die Schétzleistungen der Patienten korrelierten deutlich mit
dem Allgemeinwissen und die bizarren Schitzfehler eben-
falls mit exekutiven Teilfunktionen. Brand et al. gehen da-
von aus, dass exekutive Leistungen fiir die Uberpriifung
der Plausibilitit der generierten Einschétzung von grofBer
Bedeutung sind.

Zusammenfassend weisen Patienten mit KS hiufig eine
Zeitgitterstorung auf, die sich im Alltag der Patienten beob-
achten ldsst. Zusdtzlich zeigen sie auch in neuropsychologi-
schen Studien Fehler in der Zeitschitzung. Auch in anderen
Dimensionen (z.B. Mengen, Grole und Gewicht) sind die
Schitzungen von KS-Patienten haufig fehlerhaft.

Affektive Verarbeitung

Patienten mit KS werden haufig als emotional verflacht
und wenig aktiv beschrieben. Auch bei der Einschitzung
des emotionalen Gehalts von Informationen scheinen sie
Verdnderungen aufzuweisen. So berichteten Markowitsch
et al. [57] eine gestorte Verarbeitung von und Erinnerungs-
leistung fiir emotionale visuelle Reize. Oscar-Berman und
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Mitarbeiter [66] verglichen die Wahrnehmung und Reko-
gnitionsleistung fiir emotionale Gesichtsausdriicke und
emotionales verbales Material (Intonation) von KS-Patien-
ten, alkoholabhéngigen Personen und gesunden Probanden.
Die KS-Patienten wiesen eine geminderte Verarbeitung fiir
visuelles und fur auditives emotionales Material auf, was
darauf hinweist, dass Minderungen in der emotionalen Ver-
arbeitung nicht modalitdtsspezifisch sind. Auch Montagne
et al. [64] haben in ihrer aktuellen Arbeit gezeigt, dass KS-
Patienten Schwierigkeiten beim Erkennen bestimmter emo-
tionaler Gesichtsausdriicke haben. In ihrer Studie haben sie
23 Gesunden und 23 KS-Patienten Gesichter gezeigt, die die
Emotionen Arger, Ekel, Angst, Freude, Trauer und Uberra-
schung ausdriickten. Mittels eines Computerprogramms
wurden die Gesichtsausdriicke hinsichtlich der Stirke der
ausgedriickten Emotion von 0% (keine Emotion erkennbar)
bis 100 % (Emotionsausdruck voll ausgepragt) variiert. Um
in den gezeigten Gesichtern Arger, Angst, Trauer und Uber-
raschung erkennen zu kénnen, musste die Emotion signifi-
kant stirker ausgedriickt sein als bei den Kontrollprobanden.
Bei einer differenzierten Analyse der Verarbeitung auditiver
emotionaler Stimuli fanden Snitz und Mitarbeiter [80], dass
Patienten mit KS insbesondere dann Schwierigkeiten hatten,
affektive Prosodien zu identifizieren, wenn der semantische
Gehalt eines Satzes neutral oder inkongruent zur affektiven
Prosodie war. Bei der Diskrimination von affektiver und
nicht-affektiver Prosodie und bei der Identifikation von af-
fektiven Prosodien, die zum semantischen Inhalt passten,
wiesen die Patienten keine Defizite auf. Auch eine aktuelle
Studie von Brand et al. [7] gibt Grund zur Annahme, dass
KS-Patienten Beeintrachtigungen bei der Einschétzung der
Valenz emotionaler Worter aufweisen. Dabei wiesen die
Patienten eine Tendenz zur Positivierung auf, so wurden
beispielsweise negative Worter (z. B. »Husten«) haufig als
positiv bewertet. Douglas und Wilkinson [21] untersuchten
in ihrer Studie die Bewertungs- und Gedéachtnisleistung fiir
emotionales Material (Gesichter und Woérter) und vergli-
chen diese mit der Bewertungs- und Gedichtnisleistung von
neutralen Reizen. Die deutlichen Gedéchtniseinbuflen der
KS-Patienten bei den verwendeten Aufgaben traten jedoch
sowohl bei emotionalem als auch bei nicht-emotionalem In-
halt auf, so dass das emotionale Gedéchtnis bei dieser Pati-
entengruppe nicht relativ stirker von Minderungen betroffen
zu sein scheint als die Gedachtnisleistung fiir nicht-emotio-
nales Material.

Patienten mit KS weisen demnach Verdnderungen der affek-
tiven Verarbeitung auf, wenngleich nicht in allen Bereichen
gleichermaflen. Des weiteren scheinen Minderleistungen in
der richtigen Einschitzung von emotionalem Material nicht
modalititsspezifisch zu sein.

Verlauf

Auch wenn einige Studien annehmen lassen, dass eine alko-
holbedingte zerebrale Atrophie und damit einhergehende ko-
gnitive Minderleistungen zumindest teilweise reversibel sind
[53, 83], sind die Prognosen weniger positiv, wenn es zu ei-

ner chronischen Ausprigung des KS kommt [69]. Dennoch
gibt es eine starke Varianz hinsichtlich der Erholungsraten
beim KS, die von 0% [52] bis 75% [88] variieren. Cutting
[18] identifizierte unterschiedliche Subtypen des KS und be-
schrieb, dass die Abschwichung der Symptomatik (gemes-
sen nach 6,5 Jahren) insbesondere bei denjenigen Patienten
gegeben war, deren Krankheitsbeginn graduell war bzw. de-
ren kognitive Defizite bereits den Kriterien einer »Alkohol-
demenz< (siche unten) entsprachen. In 64 % der Félle kam
es zu einer Abschwichung der Symptome, dennoch lagen
ihre kognitiven Leistungen deutlich unter denen der KS-
Patienten mit akutem Beginn. Bei KS-Patienten mit aku-
tem Krankheitsbeginn ergab sich nur in 14 % der Fille eine
Verbesserung der Symptomatik. Bei dieser Studie wurden
jedoch nicht konsistent standardisierte neuropsychologische
Verfahren zur Erfassung des kognitiven Status eingesetzt,
weswegen die Studie methodisch kritisierbar ist.

Unldngst haben Fujiwara et al. [26] gezeigt, dass nach ei-
nem zweijdhrigen Intervall keine Verschlechterungen der
kognitiven Leistungen (verschiedene Gedichtnis-, Auf-
merksamkeits- und exekutive Funktionen) bei einer Gruppe
von 20 alkoholabstinenten KS-Patienten auftraten. In eini-
gen der untersuchten Bereiche (Allgemeinwissen, visuelles
Langzeitgedachtnis, Wortfliissigkeit) verbesserte sich die
Leistung der Patienten leicht, lag allerdings im Vergleich
zu hirngesunden Kontrollprobanden immer noch im unter-
durchschnittlichen Bereich. Keiner der untersuchten Pati-
enten erfiillte nach zwei Jahren die Kriterien fiir eine soge-
nannte Alkoholdemenz. Bei der Alkoholdemenz handelt es
sich um eine Form der Demenz, die nach langjdhrigem Al-
koholmissbrauch auftreten kann [68, 75]. Multiple kognitive
sowie mnestische Einbufen sind — wie bei anderen Formen
der Demenz — Kennzeichen dieser Demenzform. Wie in den
vorausgehenden Abschnitten beschrieben, weisen Patienten
mit alkoholbedingtem KS ebenfalls vielfiltige kognitive
Defizite auf, allerdings mit einer deutlichen Akzentuierung
mnestischer Einschrinkungen. Wegen der Ahnlichkeit der
Symptome des KS und der Alkoholdemenz wird seit vielen
Jahren kontrovers diskutiert inwieweit sich das KS von der
Alkoholdemenz abgrenzen lésst, oder ob beide Erkrankun-
gen verschiedene Phasen einer Entitdt darstellen (vgl. z.B.
[22]). Die Ergebnisse der Studie von Fujiwara et al. lassen
darauf schlieflen, dass die Alkoholdemenz und das KS zwei
voneinander unterscheidbare Krankheitsbilder sind. Wie be-
reits beschrieben, erfiillte keiner der untersuchten Patienten
zum zweiten Messzeitpunkte die Kriterien fiir eine Demenz
(was zu erwarten gewesen wére, wenn das KS nur eine Vor-
stufe der Alkoholdemenz wére). Des weiteren sind beim KS
die Gedichtnisdefizite im Vergleich zu weiteren kognitiven
EinbuBlen dominant, wihrend bei Patienten mit Alkoholde-
menz multiple kognitive Beeintrdchtigungen in dhnlicher
Auspragung vorliegen. Um der Frage nach dem Zusammen-
hang zwischen KS und Alkoholdemenz nachgehen zu kon-
nen, wiren neben weiteren Langzeitstudien mit ausreichend
groBen Patientenpopulationen Studien wiinschenswert, die
das neuropsychologische Profil dieser beiden Patienten-
gruppen direkt miteinander vergleichen.
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