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1.Einleitung 

1.1 Grundlagen der Schreckreaktion 

Wenn Menschen sich erschrecken, unabhängig von der Art des Reizes – akustisch, taktil 

oder visuell –, führt dies zu einer universell auftretenden motorischen Reflexantwort 

(startle reflex). Der startle reflex zählt zu den Hirnstammreflexen, die der Regulation 

durch höhere Hirnzentren unterliegen. Hierbei kommt es zu einer nicht unterdrückbaren, 

protektiven Reaktion, die schnell habituiert und in der Regel zum Zusammenschrecken 

mit Augenschluss führt. Das Zusammenkneifen der Augen wird gefolgt von einer 

generalisierten Flexions- und Extensionsbewegung, die am Kopf beginnt und sich über 

die Schultern zu den Armen fortsetzt. Außerdem kommt es bei dem sich erschreckenden 

Organismus zu einer Orientierungsreaktion, die zu Veränderungen des Vegetativums 

führen. 

 

Der startle reflex eines Menschen, beispielsweise auf ein plötzlich auftretendes lautes 

Geräusch, lässt sich anhand des Blinzelreflexes messen (startle blink reflex). Der Muskel, 

welcher durch Kontraktion zum Blinzeln führt, ist der Musculus orbicularis oculi. Dessen 

Aktivität lässt sich mittels Elektromyographie erheben [9]. Die Messung der Intensität 

eines startle reflexes am Musculus orbicularis oculi hat sich etabliert, da die blink reflex-

Komponente den stabilsten und schnellsten Anteil der Schreckreaktion darstellt. Zudem 

unterliegt sie dem Habituationsreflex nur minimal [44], [127]. 

 

1.1.1 Neuroanatomie des Schreckreflexes 

Neuroanatomisch verläuft der Reflexbogen des startle reflexes auf einen akustischen Reiz 

bei Säugetieren auf Höhe der Medulla oblongata und des Mesencephalon über vier 

Synapsen: Fasern der Radix cochlearis ziehen zum Nucleus cochlearis ventralis, von hier 

projizieren die zweiten Neurone sowohl ipsi- als auch kontralateral in den ventralen 

Nucleus des Lemniscus lateralis. Hier erfolgt die Umschaltung auf die dritten Neurone, 

welche zum Nucleus reticularis pontis caudalis ziehen. Von hier werden nun direkt die 

motorischen Neurone des Nucleus nervi facialis angesteuert, die über Äste des Nervus 

facialis (Rami temporales und Rami zygomatici) den Musculus orbicularis oculi 

innervieren [30]. Der primäre Reflexbogen unterliegt der Steuerung durch kortikale und 

subkortikale Strukturen, dadurch kann der startle reflex verändert werden, was als 

Plastizität bezeichnet wird.  
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1.1.2 Habituation des Schreckreflexes 

Wenn einem Individuum ein den Schreckreflex auslösender Reiz mehrfach rasch 

hintereinander präsentiert wird, kommt es zum Phänomen der Habituation, das heißt zur 

deutlichen Amplitudenabnahme im Elektromyogramm des Musculus orbicularis oculi 

[93], [85], [42], [13], [18], [12]. Die Funktion der Habituation liegt in der Möglichkeit 

eines Individuums, Reize ohne Neuigkeitswert zu ignorieren. Das bedeutet, dass die 

Habituation von großem Wert für die selektive Aufmerksamkeit ist. 

Es konnte festgestellt werden, dass in der frühen Phase wiederholter Reizdarbietung die 

Sensibilisierung des Individuums stattfindet, das heißt, die Reaktionsfähigkeit            

und -bereitschaft des Organismus steigt. Durch wiederholte Reizung wird dann das 

Habituationssystem aktiviert, dieses dämpft die Reaktionsbereitschaft ab, was als 

Habituation bezeichnet wird. Dies ist ein stabiler Zustand, welcher erst durch 

Unterbrechung der Reizserie beendigt wird. Unter Disinhibition versteht man die 

Tatsache, dass durch Darbietung eines Zwischenreizes anderer Qualität die Reaktion auf 

den anschließend wieder ertönenden Originalreiz durch erneutes Sensibilisieren wieder 

ansteigt [51]. 

 

1.2 Grundlagen der Präpulsinhibition 

Unter den Begriff der Plastizität des startle reflexes fällt neben der Inhibition auch die 

Präpulsinhibition. Darunter versteht man die Tatsache, dass der Schreckreflex durch die 

Präsentation eines leiseren, subtilen Reizes (prepulse) unmittelbar vor dem eigentlichen 

Stimulus (pulse) inhibiert werden kann [17]. 

Entscheidend ist, dass der Präpuls-Stimulus dem Schreck-Stimulus zwischen 30 und 500 

Millisekunden (ms) vorangehen muss [57], [47], [59]. 

Die maximale Präpulsinhibition bis hin zum vollständigen Erlöschen des startle reflexes 

wird bei einem Zeitintervall von 100 bis 150 ms erreicht [47]. Eine Zunahme der 

Präpulsinhibition kann außerdem durch Zunahme der Dauer (20 bis 50 ms) und der Stärke 

(von 40 auf 85 dB) des Präpulses gelingen [36], [86], [109]. Die stärksten Effekte der 

Präpulsinhibition werden mit diskreten Stimuli bis 50 ms eines breiten 

Frequenzspektrums (weißes Rauschen) beobachtet [128], [16]. Die Intensität des   startle 

reflex - auslösenden Stimulus und die oben beschriebenen Inhibitionsprozesse 

beeinflussen das Ausmaß der Präpulsinhibition jedoch nicht [80]. 
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Interessant ist, dass PPI bei allen Säugetieren auftritt und nicht durch Konditionierung 

entsteht. Die Schreckreaktion auf einen akustischen Schreckreiz lässt sich ab der ersten 

Exposition des Säugetiers durch die Darbietung einer Kombination aus Präpuls-Stimulus 

und Schreck-Stimulus hemmen[11]. 

Das Phänomen der Präpulsinhibition lässt sich auch dann beobachten, wenn der 

eigentliche Schreck-Reiz und der Präpuls nicht den gleichen Sinnes-Modalitäten 

entsprechen, was man als Cross-Modalität bezeichnet [10], [48], [56]. Auch bei 

plötzlicher Unterbrechung eines lauten Hintergrundrauschens ist PPI nachweisbar [75]. 

Es ist also davon auszugehen, dass nicht das Refraktärverhalten beteiligter Neurone oder 

die Aktivität des Mittelohrmuskels (Stapediusreflex) die PPI bedingen [10], [102], [60]. 

 

1.2.1 Funktion der Präpulsinhibition 

Die Funktion dieser Präpulsinhibiton (PPI) wird verstanden als ein Prozess der 

sensorischen Reizverarbeitung des Zentralen Nervensystems: Ein gesundes Individuum 

kann seine Aufmerksamkeit durch präattentive Ausblendung weniger wichtiger Reize 

auch in einer reizüberflutenden Umgebung auf das Wesentliche konzentrieren [15]. Die 

Präpulsinhibition entspricht also etwa einer Filterfunktion des Gehirns. 

Sie ermöglicht dem Organismus Mechanismen, die Masse an sensorischen Stimuli und 

Informationen zu filtern, was als sensorimotor gating bezeichnet wird. Die sensorischen 

Einflüsse auf das Gehirn werden also von hemmenden Prozessen reguliert, was eine 

ungestörte Informationsverarbeitung gewährleistet (protecting of processing) [15]. 

Die Untersuchung der Präpulsinhibition stellt eine operationalisierte Methode dar, um die 

Funktion eines Wahrnehmungsfilters auf basaler, unbewusster Ebene der frühen 

Stimulusverarbeitung zu analysieren und die präattentive Informationsverarbeitung zu 

erfassen [15]. 

Präpulsinhibition und die oben beschriebenen Habituationsprozesse gewährleisten also 

scheinbar durch Regulation des sensorischen Inputs und Filtern störender Stimuli eine 

selektive und somit effiziente Verarbeitung relevanter Informationen und schützen so vor 

Überladung mit sensorischen Reizen. Nach Geyer und Braff scheint die Funktion der PPI 

nicht nur darin zu liegen, externe Stimuli zu hemmen, sondern auch interne Reize, wie 

Gedanken und Impulse, zu unterdrücken [15]. Dieser Hypothese folgend, wird 

verständlich, dass die Analyse der Präpulsinhibition auf psychiatrischem Fachgebiet auf 

großes Interesse stößt. 
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Auch wenn Habituation und Präpulsinhibition unterschiedliche Prozesse des Zentralen 

Nervensystems darstellen, scheinen auf neuroanatomischer Ebene die gleichen 

Strukturen in der Regulation involviert zu sein. Die Habituation scheint überwiegend von 

der Intensität und Frequenz der Stimuli abhängig zu sein und auf der Ebene von 

Interneuronen des Hirnstamms abzulaufen [50], [76], [96]. 

Inwiefern sich Habituation und Präpulsinhibition gegenseitig beeinflussen, wurde häufig 

untersucht. Tierexperimentell und, von Blumenthal belegt, auch beim menschlichen 

startle reflex zeigte sich durch wiederholte Präsentation von Präpulsen kein Einfluss auf 

die Präpulsinhibition. Das heißt, die repetitive Darbietung von Präpulsen führt scheinbar 

nicht zur Habituation [8]. 

 

1.2.2 Neuroanatomie der Präpulsinhibition 

Auf neuroanatomischer Ebene verläuft die Reflexverschaltung der PPI über die Erregung 

des Nucleus cochlearis und des Nucleus reticularis pontis. Diese durch den Präpuls 

bedingte Aktivierung induziert die Erregung des pontinen Tegmentums, welches 

hemmende Einflüsse auf den Nucleus reticularis pontis hat und damit wiederum 

hemmend in die Verarbeitung des anschließend auftretenden startle stimulus eingreift 

[31], [67]. 

Die hemmenden Einflüsse des Präpuls im Hirnstamm können von dem Zusammenspiel 

verschiedener Kreisläufe des zentralen Nervensystems reguliert werden: zum einen von 

den kortiko-striato-pallido-pontinen Strukturen und zum anderen von den damit 

verwandten kortiko-striato-pallido-thalamischen Regelkreisen [120], [118], [78]. Das 

bedeutet, dass die Präpulsinhibition die Aktivität der sensorischen Reizverarbeitung, die 

von neuralen Regelkreisen des Vorderhirns reguliert wird, widerspiegelt [31]. 

Es lässt sich also sagen, dass die Sichtbarmachung einer Schreckreaktion mittels 

Elektromyogramm und die Untersuchung der Präpulsinhibition ein Korrelat der 

neuronalen Reizverarbeitung des zentralen Nervensystems darstellt. 
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1.2.3 Abbildung Neuroanatomie des Schreckreflexes und der Präpulsinhibition 

 

Die neuroanatomischen Substrate von PPI wurden bislang in diversen Studien sowohl an 

Menschen als auch an Tieren ausführlich untersucht [118], [10], [71]. Hierbei standen 

bislang vor allem die verschiedenen regulatorischen Einflüsse von Hirnstamm und 

Mesencephalon (Mittelhirn) auf die Reaktion eines Säugetiers auf einen Schreck- 

Stimulus im Fokus [39]. 

Die kognitive Antwort eines Individuums auf einen Schreck-Stimulus wird 

augenscheinlich von einem komplexen neuronalen Netzwerk moduliert. Dieses zieht sich 

von Kerngebieten des Hirnstammes über den Thalamus bis hin zu übergeordneten 

kortikalen Gebieten [71], [39], [106], [26], [91]. 

Zu den übergeordneten regulierenden Strukturen zählen neben dem Hippocampus auch 

der mediale präfrontale Kortex sowie die basolaterale Amygdala. Diese aktivieren mittels 

Glutamat den Nucleus accumbens, welcher GABAerg hemmend auf das Pallidum 

internum einwirkt. So fällt die inhibierende GABAerg vermittelte Wirkung des Pallidum 

internum auf das Tegmentum pontis weg, was zu einer Aktivierung von eben diesem führt 
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und damit über cholinerge Efferenzen zu einer Hemmung der über die Formatio 

reticularis vermittelten Präpulsinhibition führt. 

Zur Identifikation der beteiligten Hirnstrukturen und Transmittersysteme waren bislang 

vor allem tierexperimentelle Studien an Ratten notwendig. Hierbei und in weiteren 

pharmakologischen Studien konnte herausgestellt werden, welche verschiedenen 

Transmittersysteme regulierend und modulierend den Regelkreis der PPI beeinflussen. 

Hierzu zählen das dopaminerge, das serotonerge, cholinerge, GABAerge und das 

glutamaterge System [41]. 

 

Das dopaminerge System spielt hier eine wesentliche Rolle: Zum einen ist das Dopamin 

von entscheidender Bedeutung bei verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen, wie 

beispielsweise der Schizophrenie, zum anderen ist es der Transmitter in der PPI- 

Forschung, der tierexperimentell am besten untersucht ist. 

Über glutamaterge Efferenzen wird nicht nur der Nucleus accumbens, der eine zentrale 

Rolle im mesolimbischen System und auch bei der Entstehung von Suchterkrankungen 

spielt, sondern auch das ventrale Tegmentum von übergeordneten kortikalen Strukturen 

eingebunden. Dieses wiederum beeinflusst über aufsteigende dopaminerge Bahnen 

seinerseits den Nucleus accumbens. Bei einer hier vorliegenden erhöhten dopaminergen 

Transmission kommt es zu einer Inhibierung des Nucleus accumbens über den D2-

Rezeptor und daraus resultierend zu einer Unterbrechung der nachgeschalteten, 

absteigenden Regulationskette, also einer geringeren Präpulsinhibition. Dies zeigt sich in 

pharmakologischen Studien mit direkten Dopaminagonisten wie Apomorphin [116], [87], 

[55] ebenso wie mit indirekten Dopaminagonisten wie dem D-Amphetamin [87], [62], 

[129], welche zu einer Verminderung der Präpulsinhibition führen. Diese Verminderung 

ist bei der Gabe von Dopaminrezeptorantagonisten reversibel [87], [119], [117], [122]. 

Bei psychiatrische Erkrankungen, insbesondere den Suchterkrankungen, besteht auch 

deswegen ein erhöhtes Interesse am Dopamin als Transmitter, da dopaminerge Bahnen, 

die von der Area ventralis tegmentalis unter anderem zur „Shell“-Region des Nucleus 

accumbens projizieren, an der Vermittlung von positiver Verstärkung beteiligt sind. In der 

„Shell“-Region des Nucleus accumbens führen Belohnungsreize wie Nahrungsaufnahme, 

sexuelle Aktivität, aber auch der Konsum psychotroper Substanzen, wie Alkohol, zu einer 

Erhöhung der Dopaminfreisetzung [33]. 

Das Dopamin selbst ist nicht in der Lage, subjektive Empfindungen wie Euphorie oder 

Freude zu vermitteln, aber seine gating-Funktion für verstärkende Reize signalisiert dem 

Gehirn die Relevanz der auf den Organismus eintreffenden Reize [33], [112]. 
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Dass Empfindungen wie Freude oder Begeisterung, aber auch Rausch wahrgenommen 

werden können, wird im Gehirn durch die Endorphine, körpereigene Opiodpeptide, 

vermittelt. Diese werden vor allem in der Hypophyse und im Hypothalamus produziert 

und binden an G-Protein gekoppelte Opiodrezeptoren, welche im zentralen Nervensystem, 

aber auch in vielen anderen Geweben vorkommen [40]. Endorphine sind an der Regelung 

des Motivations- und Belohnungssystem beteiligt [40]. Da bei dem Konsum von Alkohol 

neben den angeführten Mechanismen über Dopamin ebenfalls Endorphine ausgeschüttet 

werden, ist dies ein zentraler Punkt in der Entstehung von Abhängigkeit [108]. 

 

Eine Verminderung der Präpulsinhibition zeigte sich auch bei cholinerger Aktivierung 

muskarinerger Rezeptoren [25], wohingegen eine Stimulation der nikotinergen 

Rezeptoren zu einer Zunahme der PPI führte [2]. In einer klinischen Studie von 

Cadenhead wurde deutlich, dass auch Zigarettenkonsum im Mittel zwar zu einer 

Zunahme der PPI führt, allerdings auch zu einer Abnahme der Startle-Reaktivität. Das 

bedeutet, dass es bei Präsentation eines Schreck-Stimulus ohne Präpuls zu einer 

verminderten Amplitude im EMG des Musculus orbicularis oculi unter Zigaretten-

Einfluss kommt [24]. Durch eine Stimulation des mesokortikalen Dopamin-stoffwechsels 

bedingt durch starken Zigarettenkonsum [98], [95] nimmt die Präpulsinhibition jedoch ab 

[58]. 

Weiter zeigte sich eine Veränderung der PPI durch verschiedene andere Substanzen: So 

reduzierte beispielsweise die Infusion von Serotoninagonisten im Tiermodell die 

Präpulsinhibition, was wiederum durch die vorherige Gabe von Serotoninantagonisten 

verhindert wurde [65], [103], [110], [89]. 

Bei Gabe von NMDA- Antagonisten wie Ketamin zeigte sich in Studien eine deutliche 

Abnahme der Präpulsinhibition [63]. Allerdings scheinen unterschiedliche Dosen dieser 

Substanzen die PPI gegensätzlich zu beeinflussen, denn neuere Studien zeigten 

gegensätzliche Ergebnisse [35], [1]. 

 

1.2.4  Einflüsse von demographischen Faktoren auf die PPI 

Eine Studie von Ludewig et al. von 2003 zu den Effekten von Alter und Geschlecht auf 

die Modulation des Schreckreflexes untersuchte insgesamt 55 Menschen (27 Männer, 28 

Frauen) zwischen 20 und 60 Jahren. Hier wurden Probanden ohne persönliche oder 

familiäre Dispositionen auf psychiatrische Erkrankungen, Substanzenmissbrauch oder 

Schwierigkeiten mit dem Gehör ausgewählt. Es fanden sich keine Unterschiede in der 

PPI bei den verschiedenen Altersgruppen. Allerdings zeigte sich ein insgesamt stärkeres 
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Erschrecken bei jüngeren Probanden. 

Auch ein Einfluss des Geschlechts auf die PPI konnte in der genannten Arbeit nicht 

nachgewiesen werden [81]. 

 

1.3 Präpulsinhibition bei psychiatrischen Erkrankungen 

Bei verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen konnten bislang Defizite in der 

Präpulsinhibition festgestellt werden. Diese Erkrankungen umfassen vor allem solche, bei 

denen eine Dysfunktion der Substrate, die auch die Präpulsinhibition regulieren, bekannt 

sind [10]. 

 

1.3.1 Präpulsinhibition bei Schizophrenie 

Eine verminderte Fähigkeit zur Präpulsinhibition wurde beispielsweise vor allem bei 

Patienten mit Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis beobachtet [10], [19], 

[18], [20], [12], [73], [72], [126]. Gestörte Aufmerksamkeitsprozesse sind schon lange 

bekannt als ein entscheidendes Symptom schizophrener Psychosen [7]. Bei Patienten mit 

Schizophrenie kann die verminderte Präpulsinhibition als neurophysiologisches Korrelat 

des gestörten „sensorimotor gating“ betrachtet werden, also der mangelnden Fähigkeit, 

sensorisches Input ausreichend zu filtern und zwischen Irrelevanz und Relevanz zu 

unterscheiden, was sich klinisch in der erhöhten Ablenkbarkeit schizophrener Patienten 

zeigt. Die fehlende präattentive Selektion sensorischer Reize dadurch, dass die 

Filterfunktion des Zentralen Nervensystems ausfällt, kann zu einer Überbelastung mit 

irrelevanten Stimuli führen und in einer kognitiven Desorganisiertheit resultieren. 

Typische klinische Symptome wie formale Denkstörungen scheinen auf dieser Störung 

der Filterfunktion zu basieren [125], [90], [46], [18]. 

Außerdem zeigt sich ein PPI-Defizit bei den nicht-medikamentös behandelten, nicht-

psychotischen schizotypischen Patienten[23]. 

 

1.3.2 Präpulsinhibition bei Depression und unter antidepressiver Medikation 

In einer Untersuchung an Patienten mit unipolarer Depression von 2003 fanden sich keine 

Defizite in der PPI. Auch in der Habituation zeigten sich keine Unterscheide zwischen 

gesunden Probanden und Patienten mit unipolarer Depression[82]. 

Ein Vergleich zwischen Patienten unter antidepressiver Medikation und solchen ohne 

genannte Medikamente erbrachte ebenfalls keine Unterschiede in der PPI [82]. Auch eine 

Tierstudie aus dem Jahre 1997 hatte schon aufgezeigt, dass durch Einnahme von 
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Antidepressiva die PPI nicht beeinflusst wird [88]. 

 

1.3.3 Präpulsinhibition bei anderen Erkrankungen 

Des Weiteren finden sich Defizite in der Präpulsinhibition bei Patienten mit 

Zwangsstörungen (obsessive compulsive disorder, OCD) [115]. Auch bei Patienten mit 

Chorea Huntington (Huntington's disease, HD) konnten Störungen der PPI festgestellt 

werden [121]. Ebenso bei Patienten mit nächtlichem Einnässen (nocturnal enuresis) und 

Erkrankungen aus dem Formenkreis der Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivität-

Syndrome (attention deficit disorder) fand man Veränderungen in der Präpulsinhibition 

[92]. 

Weiter konnten bei Erkrankungen wie dem Gilles-de-la-Tourette-Syndrom (Tourette's 

Syndrome) [27], Blepharospasmus [45], nicht-Epilepsie-bedingten Krampfanfällen [99] 

und eventuell auch bei der Posttraumatischen Belastungsstörung (post-traumatic stress 

disorder, PTSD) [49] Beeinträchtigungen in der Fähigkeit zur Präpulsinhibition 

beobachtet werden. 

Prägnant ist, dass den Patienten bei diesen verschiedenen Erkrankungen mit den 

unterschiedlichsten psychiatrischen Symptomen ein Verlust in der sensorischen, 

motorischen oder kognitiven Reizverarbeitung gemeinsam ist und dass in einigen dieser 

Krankheiten Anomalien im kortiko-striato-pallido-pontinen Regelkreis bekannt sind; 

dieser Regelkreis wiederum moduliert unter anderem, wie oben angeführt, die 

Präpulsinhibition [17]. 

PPI-Defizite sind demnach nicht auf eine bestimmte Psychopathologie beschränkt, 

sondern fügen sich ein in ein Gesamtbild von kortiko-striato-pallido-pontinen (CSPP) und 

kortiko-striato-pallido-thalamischen (CSPT) Dysfunktionen verschiedenster Krankheiten 

[17]. 

 

1.3.4 Präpulsinhibition bei Alkoholabhängigkeit 

1.3.4.1 Allgemeine Informationen zur Alkoholabhängigkeit 

Eine weitere bedeutsame psychiatrische Erkrankungsgruppe sind die stoffgebundenen 

Abhängigkeiten. Zu den am weitesten verbreiteten psychotropen Substanzen gehört 

Alkohol. In Deutschland sind circa 2 Millionen Menschen alkoholabhängig (Bundesamt 

für Statistik). Man schätzt, dass Alkohol weltweit für 3,2% aller Todesfälle verantwortlich 

ist [40]. 
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Nach ICD-10 (International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems) gilt ein Patient als alkoholabhängig, wenn mindestens drei der folgenden sechs 

Kriterien über 12 Monate auftreten [32]: 

– starkes Verlangen oder Zwang, Alkohol zu konsumieren 

– verminderte Kontrollfähigkeit in Bezug auf Menge, Beginn oder Ende des 

Konsums 

– körperliche Entzugserscheinungen bei Beendigung oder Reduktion des Konsums 

– Toleranzentwicklung gegenüber der Alkoholwirkung 

– Einengung auf das Alkoholtrinken und dadurch bedingtes Vernachlässigen des 

Soziallebens 

– anhaltender Alkoholkonsum trotz eindeutiger schlechter Folgen (sozial, psychisch 

und physisch) 

 

Auf Grund der Häufigkeit dieser Erkrankung und der zentralnervösen Veränderungen bei 

diesen Patienten erscheint es interessant, die Auswirkungen von Alkoholabhängigkeit auf 

die Präpulsinhibition zu untersuchen. 

Spätestens nach Etablierung einer Alkoholabhängigkeit, also bei Erfüllung der o.g. 

Kriterien, geht man von einer neurologisch determinierten Erkrankung aus. Diese verläuft 

chronisch rezidivierend und ist äußerst schwierig therapeutisch zu beeinflussen. 

Auf kognitiver Ebene vermutet man Störungen der Inhibition, die Rückfälle mit erklären 

können. Zudem scheint, auch bedingt durch positive Verstärkungsprozesse im 

mesolimbischen System, ein spezifisches Alkoholgedächtnis zu existieren, was das 

Auftreten von Rückfällen auch nach langjähriger Abstinenz erklären könnte [113]. 

Ob auch ein partiell automatisiertes Inhibitionsphänomen wie Präpulsinhibition bei 

Alkoholabhängigkeit beeinträchtigt ist, gilt es im Rahmen dieser Arbeit zu analysieren. 

Dies liegt auch deswegen nahe, da bei Alkoholabhängigkeit eine Störung des 

Belohnungssystems mit dem Nucleus accumbens als Korrelatstruktur zu unterstellen ist. 

Wie oben angeführt spielt der Nucleus accumbens eine zentrale Rolle im 

Belohnungssystem des Gehirns und damit bei der Entstehung von Suchterkrankungen. 

Entsprechend der vorherigen Erläuterungen ist der Nucleus accumbens auch in die 

Prozessierung der Präpulsinhibition eingebunden. Veränderungen in der sensorischen 

Reizverarbeitung bei Alkoholabhängigkeit sind schon Gegenstand verschiedener Studien 

gewesen, die Ergebnisse hier werden in 1.3.4.2 aufgeführt. 
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1.3.4.2 Bisherige Forschungsergebnisse zur sensorischen Reizverarbeitung bei 

Alkoholabhängigkeit 

Es ist bekannt, dass Patienten, die sich im Alkoholentzug befinden, anfälliger sind für 

Krampfanfälle und ein anschließend auftretendes Delirium tremens, wenn schon 

Alkoholentzüge vorangegangen sind [4], [14], [21], [77]. Als Grund hierfür wird eine 

durch wiederholten Alkoholmissbrauch verursachte Sensibilisierung des Gehirns 

angenommen [6], [34]. 

Auch eine Arbeit von Krystal und seiner Arbeitsgruppe 1997 zeigte, dass die Anzahl der 

Episoden von Alkoholmissbrauch ein wichtiger Faktor für die Erhöhung der neuronalen 

Erregbarkeit sind; erhöhte neuronale Erregbarkeit wird hier verstanden als eine erhöhte 

Schreckreaktion auf einen akustischen Reiz [68]. 

Allerdings bleibt unklar, ob die erhöhte Schreckamplitude des startle reflexes bei 

Alkoholabhängigkeit auf eine erhöhte Prädisposition für Alkoholabhängigkeit hinweist 

(trait marker) oder einen Indikator für einen nicht sehr ausgeprägten (subakuten) 

Alkoholmissbrauch (state marker) darstellt oder aber die zunehmende Neurotoxizität 

assoziiert ist mit exzessivem Alkoholgenuss oder früheren Entgiftungen (residual marker) 

[68]. 

In einer Studie von Schellekens et al. 2012 konnte gezeigt werden, dass ein früher Beginn 

der Erkrankung (early-onset alcohol dependence) zu einer erhöhten Schreckreaktion auf 

einen akustischen Schreckreiz führt [107]. Allerdings konnte ein Unterschied in der 

Präpulsinhibition zwischen early-onset (Beginn der Erkrankung vor dem 25. Lebensjahr), 

late-onset und gesunden Vergleichsprobanden hier nicht nachgewiesen werden [107].  

Der erhöhte startle reflex in der Gruppe der early-onset Alkoholabhängigen scheint also 

auch hier eher ein Zeichen von Übererregung zu sein als von einem Defizit der 

sensorischen Reizverarbeitung zu zeugen [107]. 

Auch vorher wurden schon Untersuchungen zum Thema Schreckreflexe bei 

Alkoholabhängigkeit durchgeführt. Auch hier fand sich eine verstärkte Antwort auf einen 

akustischen Schreckreiz [64], [68]. 

 

  



21 
 

1.4 Fragestellung und Ziele 

In der vorliegenden Arbeit sollen Unterschiede in der Reizverarbeitung und der 

Präpulsinhibition bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit untersucht werden. 

Hierbei werden verschiedene Faktoren beobachtet: 

1) Gibt es einen generellen Unterschied in der Präpulsinhibition zwischen Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit und gesunden Normalprobanden? An dieser Stelle wird 

auch die Schreckamplitude der genannten Gruppen verglichen. Es soll untersucht 

werden, ob Patienten mit Alkoholabhängigkeit stärker erschrecken bzw. eine 

höhere Schreckamplitude erreichen als gesunde Probanden. 

2) Welchen Einfluss hat der Zeitraum zwischen Präpuls und Schreck-Stimulus? Zur 

Untersuchung dieses Faktors werden in der vorliegenden Arbeit verschiedene 

PPI-Bedingungen generiert (Interstimulus-Intervalle) und die daraus resultierende 

Inhibition bzw. Schreckamplitude zwischen erkrankten und gesunden Probanden 

verglichen. 

3) Dass das Alter zu Beginn der Alkoholabhängigkeit eine entscheidende Rolle spielt, 

wird deutlich, wenn die zusätzlichen Komorbiditäten bei early-onset 

Alkoholabhängigen (Beginn der Alkoholabhängigkeit vor dem 25. Lebensjahr) 

betrachtet werden: frühzeitige Alkoholabhängigkeit ist assoziiert mit höherer 

Erblichkeit von Alkoholismus, impulsiven Persönlichkeitseigenschaften und 

einem höheren Schweregrad der Alkoholabhängigkeit [124], [22], [28], [29], [79], 

[97]. Zeigt sich in der hier untersuchten Stichprobe ein Unterschied in der 

Präpulsinhibition oder der Schreckamplitude zwischen early-onset 

Alkoholabhängigkeits-Erkrankten und late-onset Erkrankten? Ein Vergleich der 

PPI/ Schreckamplitude zwischen Normalprobanden und den early-onset 

Alkoholabhängigkeits-Erkrankten wird in der vorliegenden Arbeit ebenfalls 

dargestellt. 

 

Der Einfluss weiterer Faktoren wie Geschlecht, Dauer der Abhängigkeit, Menge an 

täglich konsumiertem Alkohol und Nikotinkonsum werden in der vorliegenden Arbeit 

ebenso dargestellt: 

4) Finden sich bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die kürzer als 10 Jahre 

alkoholabhängig sind, deutlich andere Werte in PPI oder Schreckamplitude im 

Vergleich zu denjenigen, deren Abhängigkeitserkrankung länger als 10 Jahre 

andauert? 
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5) Unterscheidet sich die Präpulsinhibition von weiblichen/ männlichen Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit von weiblichen/ männlichen Normalprobanden? Liegt 

ein signifikanter Geschlechterunterschied in der Schreckamplitude vor? 

6) Welchen Einfluss hat die täglich konsumierte Menge an Alkohol auf die 

sensorische Reizverarbeitung? Unterscheiden sich die PPI-Werte und die 

Schreckamplitude von Probanden, die mehr als 10 Gläser Alkohol am Tag trinken, 

signifikant von denjenigen, die weniger als 10 Gläsern trinken? 

7) Spielt Nikotinkonsum eine Rolle? Wird die Präpulsinhibition vom 

Zigarettenrauchen beeinflusst? Bieten Probanden, die regelmäßig rauchen, 

signifikant andere Werte in der Schreckamplitude im Vergleich zu Nichtrauchern? 

 

In der vorliegenden Arbeit werden zur Untersuchung der genannten Hypothese die 

Präpulsinhibition und die Schreckamplitude von einer Stichprobe von Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit mit einer nicht-psychiatrischen Kontrollgruppe verglichen. 
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2. Methodik 

2.1 Probanden 

2.1.1 Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

In der vorliegenden Arbeit wurden insgesamt 19 Patienten, die die Kriterien für eine 

Alkoholabhängigkeit nach ICD-10 (International Statistical Classification of Diseases 

and Related Health Problems), also mindestens drei oder mehr der Kriterien starker 

Wunsch oder Zwang, Kontrollverlust, Abstinenzverlust, Toleranzbildung, 

Entzugssyndrom und Rückzug aus dem Sozialleben erfüllen, einbezogen. 

Die Rekrutierung erfolgte in der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der Uniklinik 

Köln sowohl von den geschützten als auch den offenen Stationen über einen Zeitraum 

von 28 Monaten, nachdem die Ethikkommission der Uniklinik Köln die Studie bewilligt 

hatte. Unter den Alkoholabhängigen waren 13 Männer und 6 Frauen. Das 

Durchschnittsalter betrug 48.79 Jahre (SD 9.93). 6 der Alkoholabhängigen waren jünger 

als 25 Jahre bei Beginn der Abhängigkeit (so genannte early-onset Alkoholiker [107]). 

Abgesehen vom Alter bei Beginn der Abhängigkeit wurde außerdem die Dauer der 

Abhängigkeitserkrankung dokumentiert. 7 Patienten waren kürzer als 10 Jahre erkrankt, 

bei 11 Patienten dauerte die Erkrankung zum Zeitpunkt der Messung bereits länger als 10 

Jahre an. Zur Feststellung, ob eine Depression, hier im Sinne einer depressiven 

Symptomatik, vorlag, wurde das Beck-Depression-Inventar II (BDI-II) durchgeführt. 

Hier erreichten 10 Patienten einen Wert > 14. Eine genaue Erläuterung zum BDI-II findet 

sich unter 2.3.1. 

Insgesamt waren unter den Alkoholabhängigen 14 Raucher, bei 5 von diesen lag die 

Inhalation der letzten Zigarette weniger als 30 Minuten vor der Messung. Andere 

psychotrope Substanzen nahm keiner der Abhängigen zu sich. Eine weitere Variable, die 

notiert wurde, waren Medikamente, die die Patienten zum Zeitpunkt der Messung 

einnahmen. Allerdings wurde dies nur bei 11 der Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

untersucht. Von diesen 11 nahm nur 1 Patient keine Medikamente ein. Von den übrigen 

10 nahmen 4 ausschließlich Antidepressiva ein. Weitere 5 nahmen Antidepressiva und 

andere Medikamente wie Blutdrucksenker, Magensäureblocker oder Vitaminpräparate 

ein. Ein Patient nahm nur Blutdrucksenker ein. Antidepressiva werden während des 

Alkoholentzuges vor allem zur Behandlung der depressiven Begleitsymptomatik 

eingesetzt. Zu Medikamenten dieser Substanzgruppe, die bei den Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit eingesetzt wurden, zählen die klassischen Tri- und Tetrazyklischen 
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Antidepressiva wie Doxepin, Opipramol und Mirtazapin. Außerdem wurden Selektive 

Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) wie Citalopram und die Selektiven 

Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSNRI) wie Venlaflaxin verwendet. 

Von der Teilnahme ausgeschlossen waren Patienten, die unter dem Einfluss von 

Benzodiazepinen standen, da diese die Aufmerksamkeit und die Reaktion auf einen 

Schreckstimulus vermindern [105]. Zudem wurde als Zeitspanne der Abstinenz 24 

Stunden als Minimum festgelegt. 7 Patienten waren zum Zeitpunkt der Messung weniger 

als eine Woche abstinent. 

Ausgeschlossen wurden außerdem Alkoholabhängige mit einer psychiatrischen Störung 

wie einer Schizophrenie als Komorbidität, da bei den Erkrankungen aus dem 

schizophrenen Formenkreis Defizite in der Präpulsinhibition bekannt sind [18], [19]. 

Die Teilnahme an der Studie erfolgte freiwillig, den Patienten wurde das Vorgehen genau 

erläutert. Ein Abbrechen war jederzeit möglich. 

Zur besseren Übersicht sind die Ein- und Ausschlusskriterien im Folgenden noch einmal 

aufgeführt: 

 

Einschlusskriterien: 

– Alter über 18 Jahre 

– die diagnostischen Kriterien für Alkoholabhängigkeit erfüllend (nach ICD-10) 

– Abstinenz >24 Stunden 

– eigenständig unterschriebene Einwilligungserklärung 

 

Ausschlusskriterien: 

– Alter unter 18 Jahre 

– Schwerhörigkeit 

– Einnahme von Benzodiazepinen 

– gleichzeitiger Missbrauch anderer psychotroper Substanzen 

– Schizophrenie oder psychotische Störung als Komorbidität 

– Ablehnung durch Probanden 

 

2.1.2 Kontrollgruppe 

Als Kontrollprobanden wurden insgesamt 18 gesunde Normalprobanden ausgewählt. 

Hier wurde insbesondere darauf geachtet, dass kein pathologischer Konsum von 

psychotropen Substanzen vorlag. Rekrutiert wurden die Normalprobanden vor allem aus 

dem Personal der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der Universität Köln. Das 
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Durchschnittsalter lag in der Kontrollgruppe bei 44.72 (SD 12.72). In der Gruppe waren 

10 Männer und 8 Frauen. Raucher fanden sich in der Kontrollgruppe nicht, eine 

Medikamenteneinnahme fand hier ebenfalls nicht statt. Auch die Kontrollgruppe wurde 

gebeten, den BDI-II auszufüllen. Von den 18 Normalprobanden füllten nur N=11 den 

genannten parametrischen Test aus. 

 

Einschlusskriterien: 

– Alter über 18 Jahre 

– physische und psychische Gesundheit 

– eigenständig unterschriebene Einwilligungserklärung 

 

Ausschlusskriterien: 

– Alter unter 18 Jahre 

– Einnahme psychotroper Substanzen in den letzten 24 Stunden 

– Schwerhörigkeit 

– Ablehnung  

 

2.1.3 Tabelle Demographische Daten 

 Patienten mit 
Abhängigkeit 
(N=19) 

Normalprobanden 
(N=18) 

Alter (Jahre) 48.79 (9.93) 44.72 (12.72) 
Geschlecht 
    Männer 
    Frauen 

 
12 
7 

 
10 
8 

BDI – II 17.58 (11.73) 2.45 (3.75) 
Nikotinabusus 
    Ja 
    Nein 

 
14 
5 

 
- 
18 

Dauer der Abhängigkeit
    < 10
    > 10 

 
7 
12 

 
- 
- 

Beginn der Abhängigkeit
    early onset
    late onset 

 
6 
13 

 
- 
- 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
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2.2 Vorgehen 

Nach Absetzen der Benzodiazepine, welche in der Frühphase des Entzuges häufig zur 

Behandlung von Entzugssymptomen und zur Prophylaxe eines Delirs sowie epileptischen 

Anfällen (Alkoholentzugsanfälle) eingesetzt werden, erfolgte zunächst die Befragung zur 

freiwilligen Teilnahme an der genannten Studie. Den Patienten wurde erläutert, dass für 

sie weder Vor- noch Nachteile entstehen würden. Anschließend erfolgte die 

Einwilligungserklärung über die anonymisierte Datenerhebung und Datenverwertung 

und die Aushändigung von einem psychologischen Testverfahren (BDI II). Daraufhin 

wurden Zusatzinformationen erfragt, wie beispielsweise das Alter bei Beginn der 

Abhängigkeit, Komorbiditäten und Medikamenten-Einnahme zum Zeitpunkt der 

Messung. 

Nachfolgend wurde die Messung zur Präpulsinhibition durchgeführt. Diese fand in einem 

Labor der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der Universitätsklinik Köln statt. 

Hier konnte sichergestellt werden, dass es nicht zu Störungen während der laufenden 

Messungen kam. Die Messung an sich dauerte circa 20 Minuten. 

Das Vorgehen bei den Gesunden war gleich. Auch diese wurden zunächst aufgeklärt, 

willigten in die Datenerhebung ein und erhielten dieselben psychologischen 

Testverfahren. 

Das BDI-II wurde ohne Zeitdruck nach der Messung von den Patienten und Gesunden in 

ruhiger Atmosphäre ausgefüllt. 

 

2.3 Psychologisches Testverfahren 

2.3.1 BDI-II 

Das Beck-Depression-Inventar II entspricht einem Selbstbeurteilungsinstrument, anhand 

dessen die Schwere depressiver Beschwerden zum Zeitpunkt der Testdurchführung 

erfasst werden können [69]. Mit dem BDI-II wird kein Zeitkriterium erfasst, es werden 

nur die vorangegangenen zwei Wochen durch den Ausfüllenden beurteilt. Das BDI-II 

kann ab dem 13. Lebensjahr angewandt werden und umfasst 21 Items mit Themen aus 

klinischen Symptombereichen einer Depression wie zum Beispiel Traurigkeit, 

Pessimismus, Schuldgefühle, Suizidalität, Wertlosigkeit oder Appetitverlust. Das heißt, 

das BDI-II wurde nach Kriterien für eine Depression der DSM IV entwickelt [3]. Es gibt 

keine zeitliche Begrenzung zur Durchführung der Tests, die durchschnittliche 

Bearbeitungsdauer liegt bei 5-10 Minuten. Jedes Item wird auf einer 4-Punkte-Skala mit 
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aufsteigender Schwere bewertet. Bei der Auswertung werden die angekreuzten Aussagen 

mit jeweils der höchsten Ziffer addiert. Anschließend erfolgt die Auswertung anhand 

einer Skala. Objektivität in den Bereichen Durchführung, Auswertung und Interpretation 

ist durch die standardisierte Vorgabe und Anweisung zur Bestimmung und Interpretation 

des Summenwertes gegeben. Unter 13 Punkten entspricht keiner Depression bzw. 

klinischer Unauffälligkeit oder Remission. Bei 14 bis 19 Punkten spricht man von einem 

leichten depressiven Syndrom, bei 20-29 von einem mittelgradigen depressiven Syndrom. 

30 oder mehr als 30 Punkte weisen auf ein schweres depressives Syndrom hin. 

Das BDI II weist in klinischen und nicht-klinischen Studien gute psychometrische 

Kennwerte auf, die psychometrischen Gütekriterien wie Validität, Objektivität und 

Reliabilität sind erfüllt. Die Inhaltsvalidität ist durch Anlehnung der Items an die Kriterien 

von DSM IV gegeben, auch die Retestreliabilität ist gegeben. Daher kann das BDI II zur 

Erfassung der selbstbeurteilten Schwere einer Depression angewendet werden [69]. 

 

2.4 Messung der Präpulsinhibition 

Die Messung selbst wurde nach den Guidelines für die Messung des menschlichen 

Schreckreflexes nach Therry D. Blumenthal konzipiert [9]. Anhand eines 

Elektromyogramms über dem Musculus orbicularis oculi rechts wurde der Schreckreflex 

erfasst. Die Schreckreaktion selbst wurde mittels eines akustischen Reizes ausgelöst. 

 

2.4.1 Vorbereitung 

Zunächst erfolgte die Reinigung der Haut des Probanden um das rechte Auge über dem 

Musculus orbicularis oculi und über dem Os mastoideum rechts mit alkoholischem 

Antiseptikum (Sterilium®). So sollte der natürliche Fettfilm der Haut verringert werden 

und etwaige Rückstände von Cremes, Make-up oder toten Hautschüppchen entfernt 

werden. Hierbei wurde dem Probanden empfohlen, das rechte Auge zu schließen, um eine 

Irritation zu vermeiden. Anschließend wurden die Elektroden vorbereitet. Hierzu wurde 

jeweils ein doppelseitig klebender Aufkleber aufgebracht. Danach erfolgte die 

Applikation von einem Elektroden-Gel (signa gel®, highly conductive multi-purpose 

electrolyte der Firma Parker Laboratories, INC). Eine Elektrode wurde dann direkt unter 

das rechte untere Augenlid geklebt. Die andere Elektrode wurde 1-2 cm lateral hiervon 

aufgebracht. Die Anbringung der dritten Elektrode, der Neutral-Elektrode, erfolgte über 

dem Os mastoideum rechts. Zunächst erfolgte dann eine Test-Ableitung des EMGs ohne 

Kopfhörer. Hierzu wurde das EMG abgeleitet, der Proband aufgefordert, mehrfach zu 
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blinzeln, und je nach Aufzeichnung eine Korrektur der Elektroden vorgenommen. 

2.4.1.1 EMG 

Mit dem Elektromyogramm (EMG) besteht die Möglichkeit, die Funktion eines Muskels 

durch Analyse der vom Muskel ableitbaren elektrischen Potentiale zu untersuchen. 

Hierbei werden Summenaktionspotentiale von Skelettmuskelfasern registriert [66]. In der 

vorliegenden Arbeit wurde die Methode des Oberflächen-EMGs genutzt, das heißt, es 

wurden Potentialänderungen auf der Haut gemessen. 

Hierfür wurden so genannte Miniaturelektroden (Napfelektroden) mit einem 

Durchmesser von 0,25 cm verwendet. Der Hauptfrequenzbereich eines Oberflächen-

EMGs liegt zwischen 10 und 250 Hz, die Amplitude, die hierbei aufgezeichnet wird, 

zwischen 1µV und 1 mV, was den Einsatz eines Verstärkers nötig macht. 

In der vorliegenden Arbeit wurde das in 2.4.4 beschriebene SR-HLAB der Firma San 

Diego Instruments genutzt. Dieses hat einen integrierten Verstärker, welcher eine 

Aufzeichnung des EMGs möglich machte. 

 

2.4.2 Durchführung 

Der Proband wurde nun gebeten, ruhig sitzen zu bleiben, die Augen geöffnet zu halten 

und entspannt geradeaus zu schauen. Direkt in Blickrichtung der Probanden befand sich 

ein Fenster mit Sicht auf eine Grünfläche, diese sollte im Idealfall anvisiert werden. 

Die Reaktionen selbst wurden mittels SR-HLAB (startle-system der Firma San Diego 

Instruments, San Diego, CA, USA) generiert und aufgenommen. Hierzu wurden dem 

Probanden Kopfhörer aufgesetzt und die Testsession gestartet. Während der gesamten 

Messung war je ein Mitarbeiter der Arbeitsgruppe bei dem jeweiligen Probanden. Die 

Messung konnte jederzeit abgebrochen werden. Nach Ablauf der Messung wurden dem 

Probanden die Kopfhörer abgenommen und die Elektroden vorsichtig entfernt. 

 
2.4.3 PPI-Paradigma 

Das PPI-Paradigma, welches in der vorliegenden Arbeit angewendet wurde, umfasste 

insgesamt 60 trials. Die verschiedenen trial-Typen waren pulse alone, also der Schreck-

Reiz allein, prepulse alone, das heißt nur der Präpuls ohne schreckauslösenden Reiz, 

sowie Interstimulus-Intervalle (ISI) von 60 ms, 120 ms und 200 ms. Hier lag also jeweils 

der Präpuls 60 ms, 120 ms oder 200 ms vor dem schreckauslösenden Reiz. Die Intertrial-

Intervalle lagen bei 10 s, 15 s, 20 s und 25 s. Während der gesamten Messung wurde der 

Proband einem Hintergrundrauschen (background white noise) von 70        dB (A) SPL 
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ausgesetzt. Der Schreck-Reiz wurde mit 110 dB (A) SPL appliziert, der Präpuls mit 80 

dB (A) SPL. Vor dem ersten pulse alone erfolgte eine fünfminütige 

Akklimatisierungsphase, in der nur das Hintergrundrauschen zu hören war. Dann ertönte 

im ersten Block 5-mal nur der pulse alone. Der zweite Block umfasste 10-mal pulse alone, 

10-mal prepulse alone, 10-mal prepulse und pulse mit einem ISI von 60 ms, dann von 

120 ms und dann von 200 ms. Zum Abschluss schloss sich Block drei mit 5-mal pulse 

alone Stimuli an. 

2.4.3.1 Tabelle PPI-Paradigma 

Trial types dB (A) SPL 
 Background white noise 70 dB 
Pulse alone 110 dB 
Prepulse alone 80 dB 
 
Interstimulus-Intervall 
60 ms 
120 ms 
200 ms 
 
Intertrial-Intervall 
10 Sek. 
15 Sek. 
20 Sek. 
25 Sek. 
 
Paradigma  
Block 1 5x pulse alone 
Block 2 10x pulse alone, 10x prepulse alone, 10x ISI 60, 10x ISI 

120, 10x ISI 200 
Block 3 5x pulse alone 
 
 

2.4.4 Testsystem 

Zur Schreck-Reiz-Generierung und gleichzeitigen Aufzeichnung des Elektromyogramms 

wurde das SR-HLAB EMG-System der Firma San Diego Instruments („SDI systems“, 

San Diego, CA, USA) genutzt. San Diego Instruments stellt seit mehr als 30 Jahren 

Systeme zur neurowissenschaftlichen Verhaltensforschung an Menschen und Tieren zur 

Verfügung. Das SR-HLAB startle response system wurde zur Messung des 

Schreckreflexes bei Studien am Menschen entwickelt und liefert sowohl die Hard- als 

auch die Software zur Applikation der Pulse und gleichzeitigen Messung und 

Aufzeichnung des Elektromyogramms über dem Musculus orbicularis oculi. Das SR-
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HLAB nutzt die Möglichkeiten des Windows-Betriebssystems, was die 

Weiterverarbeitung der erhobenen Daten vereinfachte. 

 

2.5 Datenverarbeitung 

Nach Erhebung des Elektromyogramms wurde die mittels SR-HLAB-Software 

entstandene Datei in ein Tab-separated-values-Format (.tsv) umgewandelt, welches dann 

in MATLAB® importiert werden konnte. 

 

2.5.1 MATLAB® 

MATLAB® leitet sich von Matrix Laboratory ab und ist eine Software des Unternehmens 

MathWorks zur Lösung mathematischer Probleme. MATLAB® ist eine höhere 

Programmiersprache, die zur Datenanalyse, Algorithmen-Entwicklung und Erstellung 

von Modellen und Anwendungen dient. Anwendung findet MATLAB® in vielen 

Industriezweigen und in der Wissenschaft zur Berechnung und Datenauswertung. 

In der vorliegenden Arbeit wurde mit Unterstützung von Dr. Theo Gründler vom Max-

Planck-Institut für neurologische Forschung, Köln, eine MATLAB®-Toolbox 

angewendet, mit der die Datenanalyse, -Visualisierung und -Auswertung durchgeführt 

wurde. 

 

2.5.2 Datenanalyse 

Hierbei wurde wiederum nach den Guidelines für die Messung des menschlichen 

Schreckreflexes nach Therry D. Blumenthal vorgegangen [9]. 

Zunächst wurde die baseline festgelegt; das gelang, indem Ausschnitte des 

aufgezeichneten EMGs angesehen wurden, in denen keine Schreck-Pulse oder Präpulse 

appliziert wurden. Von diesen Arealen wurden dann Abschnitte ausgewählt, in denen auch 

keine spontanen Augenbewegungen oder Blinzeln vorkamen. So erhielt man die 

„Grundaktivität“ des Musculus orbicularis oculi ohne Bewegungen und Artefakte. 

Nach den Guidelines von Therry D. Blumenthal wurde festgelegt, dass als 

Schreckreaktion ein peak gewertet werden konnte, der zwei Standardabweichungen über 

der baseline lag [9]. Außerdem wurde hiernach eine Latenzzeit bestimmt, in der die 

Reaktion – also das Schließen des Auges – auftreten musste. In der vorliegenden Arbeit 

wurde diese auf 20-150 ms festgelegt. Trat ein Blinzeln – entweder spontan oder als 

vorzeitige Schreckreaktion – davor auf, wurde der entsprechende trial ausgeschlossen. 

War in dem vorgesehenen Zeitfenster gar keine Reaktion zu bemerken, wurde der 
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entsprechende trial nur von der Magnituden-Analyse ausgeschlossen. Bei Reaktionen im 

Anschluss an das genannte Zeitfenster wurden diese in der Auswahl belassen, da für die 

Berechnung durch die MATLAB®-Toolbox nur das genannte Zeitfenster bedacht wurde. 

Nach Festlegen der baseline wurde nun jeder einzelne trial der oben angeführten Blocks 

(Block 2: 10-mal pulse alone, 10-mal ISI 60, 10-mal ISI 120 und 10-mal ISI 200) in der 

MATLAB®-toolbox angesehen und bewertet. Bei der pulse alone-Bewertung wurden 

jeweils die ersten beiden trials ausgeschlossen, da die Schreckreaktion hier bei allen 

Individuen als zu stark bewertet wurde. Zudem führte eine sehr starke Schreckreaktion in 

der Regel zu Artefakten. 

Die nachfolgenden trials wurden nach oben angeführter Methode bewertet: 

– Liegt die Reaktion in dem vorhergesehenen Zeitfenster? 

– Ist die Amplitude höher als zwei Standardabweichungen über der baseline? 

– Befinden sich vor dem vorhergesehenen Zeitfenster Reaktionen? 

Nach diesem Vorgehen wurden alle aufgezeichneten trials einzeln angesehen und 

bewertet. 

Ein Studienteilnehmer wurde als non responder gewertet, wenn insgesamt mehr als 50% 

der trials für ungültig erklärt wurden, das heißt pro pulse alone mit ISI 60, ISI 120 und 

ISI 200 mehr als 50% ausgeschlossen wurden. 

 

Nach Ausschluss der non responder wurde mittels MATLAB® ein Datensatz errechnet, 

welcher dann in eine Excel-Tabelle importiert wurde. Insgesamt erhielt man für die 

Patienten-Gruppe und für die Kontrollgruppe zwei Datensätze, einmal die Werte aus allen 

enthaltenen trials und zum anderen die, bei denen die Magnituden ausgeschlossen wurden. 

Die Daten der Excel-Tabellen wurden dann in SPSS (SPSS® Statistics, Version 21 und 

Version 22) importiert und ausgewertet. 

 

2.6 Statistische Auswertung 

Nach Auswertung der Daten mittels MATLAB® nach oben angeführten Kriterien 

entstanden zwei Gruppen: 

– Patienten mit Alkoholabhängigkeit N=19 

– Normalprobanden N=18 

Für die weiteren statistischen Berechnungen wurde ein outlier bei den Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit ausgeschlossen, dieser zeigte negative Werte für die PPI (-74,18%). 

Dies wird verstanden als eine entweder durch den Präpuls oder zufällig verursachte 
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Verstärkung der Schreckreaktion. 

Die statistische Datenanalyse erfolgte mit dem Programm SPSS, Version 21 und 22. 

Zunächst wurde eine deskriptive Datenanalyse durchgeführt. Hierbei wurden deskriptive 

statistische Werte wie Mittelwerte, Standardabweichungen und Mediane für die 

jeweiligen Gruppen ermittelt. 

Dann erfolgten messwiederholte Varianzanalysen zur Verifizierung der Hypothesen. 

Eine Varianzanalyse (engl.: ANOVA =Analysis of Variance) ist ein multivariantes 

Analyseverfahren, mit dessen Hilfe die Wirkung einer oder mehrerer unabhängiger 

Variablen (Faktoren) auf eine oder mehrere abhängige Variablen untersucht werden kann 

[38]. Mit der Varianzanalyse wird das Vorliegen signifikanter Mittelwertunterschiede 

zwischen zwei oder mehr Gruppen überprüft [38]. 

In der vorliegenden Arbeit wurde eine messwiederholte ANOVA errechnet. Bei einer 

messwiederholten ANOVA ist ein Faktor (unabhängige Variable) messwiederholt, wenn 

er mehrfach gemessen, also erhoben wird [101]. 

Es gibt zwei Voraussetzungen für die messwiederholte ANOVA, die erfüllt seien müssen 

[52]: 

– Die Messwerte müssen annähernd der Normalverteilung entsprechen. 

– Sphärizität muss gegeben sein. 

Sphärizität bedeutet, dass die Differenzen zwischen den Faktorstufen gleich sind [52]. 

Dies wird mit dem Mauchly-Test überprüft. Ist der Mauchly-Test signifikant, wurde die 

Sphärizitäts-Annahme verletzt [52]. 

Die Normalverteilung der Daten wurde in der vorliegenden Arbeit mit dem Shapiro-Wilk-

Test überprüft. Der Shapiro-Wilk-Test ist ein Signifikanztest, mit dessen Hilfe auch trotz 

kleiner Stichproben mit hoher Teststärke berechnet werden kann, ob die Grundgesamtheit 

einer Stichprobe normalverteilt ist [84]. 

In der vorliegenden Arbeit waren die genannten Voraussetzungen gegeben, sodass die 

messwiederholte ANOVA angewendet werden konnte. 

Als messwiederholter Faktor wurde jeweils die Präpulsinhibition bei den verschiedenen 

Interstimulus-Intervallen (60 ms, 120 ms und 200 ms) betrachtet. 

Außerdem wurde die Schreckamplitude zwischen den beiden Gruppen verglichen. Hierzu 

wurde ein T-Test zur Analyse von Mittelwerten angewendet. Bei nicht-normalverteilten 

Daten wurde hier der U-Test von Mann und Whitney (Mann-Whitney-U-Test) gerechnet. 

Hiermit werden genau wie beim T-Test zwei Stichproben dahingehend verglichen, ob sie 

sich in der Größe einzelner Messwerte signifikant unterscheiden [61]. 

In der statistischen Datenanalyse der vorliegenden Arbeit galten Werte bis zu einem 
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Signifikanzniveau von 5 % als signifikant (p= .05), Werte zwischen p= .05 und p= .1 

wurden als Trend festgehalten. Das Konfidenzintervall wurde bei 95 % festgelegt. 
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3. Ergebnisse 

3.1 BDI-II-Werte 

3.1.1 Ergebnisse im BDI-II bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

Insgesamt lag der Mittelwert des BDI-II in dieser Gruppe (N=19) bei 17.58 (SD 11.73). 

Der kleinste Wert des BDI-II war bei 0, der größte bei 40. Die Werte waren normalverteilt 

(p= .369). 

 

3.1.2 Ergebnisse im BDI-II Kontrollgruppe 

In der Kontrollgruppe füllten N= 11 Probanden das BDI-II aus. Hier errechnete sich ein 

Mittelwert von 2.45 mit einer Standardabweichung von 3.75. Der kleinste Wert betrug 

hier 0, der größte 11. Hier lag keine Normalverteilung vor (p= .000). 

 

3.1.3 Vergleich BDI-II bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit und 

Normalprobanden 

Zum Vergleich der Ergebnisse im BDI-II zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

und den Normalprobanden wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgeführt. Dieser 

erbrachte einen signifikanten Unterschied (U= 27.0, z= -3.37, p= .000). 

 

3.2 Vergleich Präpulsinhibition (Gesamt-PPI) zwischen Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und Normalprobanden 

3.2.1 Verteilung der Daten 

Eine Normalverteilung der Werte für die Präpulsinhibition (in %) wurde auch hier mit 

dem Shapiro-Wilk-Test in beiden Gruppen bestätigt (Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

p= .520, Kontrollgruppe p= .064). 

 

3.2.2 Gesamt-PPI Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

Die mittlere Gesamt-Präpulsinhibition lag hier bei 54.73 % (SD 26.95 %), mit dem 

Minimum bei 5.18 % und Maximum bei 96.56 %. 
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3.2.3 Gesamt-PPI Normalprobanden 

Für die Kontrollgruppe errechnete sich ein Mittelwert von 65.79 %. Die 

Standardabweichung lag bei 20.09 %. Der kleinste Wert war 17.55 %, der größte 89.88 %. 

 

3.2.4 Gesamt-PPI im Vergleich 

Zum Vergleich der Mittelwerte für die Gesamt-PPI zwischen Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und Normalprobanden wurde ein t-Test für unabhängige 

Stichproben durchgeführt. Hierbei zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der 

Gesamt-PPI zwischen den genannten Gruppen (t(34)= 1.4, p= .172 n.s.). 

 

3.3 Vergleich Schreckamplitude zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

und Normalprobanden 

3.3.1 Verteilung der Daten 

Als nächstes wurden die Schreckamplituden (in µV) verglichen. Die Verteilung der Daten 

wurde mit dem Shapiro-Wilk-Test überprüft (Patienten mit Alkoholabhängigkeit p= .004, 

Kontrollgruppe p= .027).   

 

3.3.2 Schreckamplitude Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

Die mittlere Schreckamplitude bei den Patienten mit Alkoholabhängigkeit lag bei    140.1 

µV (SD 120.05 µV). Die minimale Amplitude war 28.42 µV, die maximale      449.97 µV. 

 

3.3.3 Schreckamplitude Normalprobanden 

Unter den Normalprobanden wurde eine mittlere Schreckamplitude von 151.2 µV 

erreicht. Die Standardabweichung war 95.9 µV. Das Minimum lag bei 27.55 µV, das 

Maximum bei 402.25 µV. 

 

3.3.4 Unterschiede in der Schreckamplitude 

Da die Daten in der Gruppe der Patienten mit Alkoholabhängigkeit nicht normalverteilt 

waren, wurde zum Vergleich der Messwerte zwischen den zwei Stichproben hier der 

Mann-Whitney-U-Test angewendet. Dieser zeigte keinen signifikanten Unterschied in 

der Schreckamplitude zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit und 

Normalprobanden an (U= .192, z= .949, p= .355 n.s.). 
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3.4 Übersicht 

3.4.1 Tabelle Übersicht Gesamt-PPI und Schreckamplitude Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit/ Normalprobanden 

 Patienten mit 
Alkoholabhängigkeit 
(N=18) 

Normalprobanden 
(N=18) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 
 

54.73 (26.95) 65.79 (20.09) p= .172 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

140.1 (120.05) 151.2 (95.9) p= .355 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 

3.5 Vergleich PPI- Werte unter verschiedenen PPI-Bedingungen 

3.5.1 Verteilung der Daten 

Auch hier wurde die Normalverteilung für alle 3 PPI-Bedingungen mit dem Shapiro-

Wilk-Test überprüft, die Daten waren alle normalverteilt (Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit ISI 60ms: p= .700; ISI 120 ms: p= .113, ISI 200 ms: p= .303; 

Kontrollgruppe ISI 60 ms p= .761, ISI 120 ms: p= .066, ISI 200 ms: p= .274). 

 

3.5.2 PPI bei Interstimulus-Intervall von 60 ms VG/KG 

In der Gruppe der Patienten mit Alkoholabhängigkeit lag die PPI im Mittel bei       49.18 % 

(SD 24.85 %) bei einem Interstimulus-Intervall von 60 ms. Das Minimum lag bei 9.36 %, 

das Maximum bei 95.61 %. 

Bei der Kontrollgruppe maß der Mittelwert unter diesen Bedingungen 55.52 % mit einer 

Standardabweichung von 21.8 %. Der kleinste Wert war 9.1 %, der größte 88.4 %. 

 

3.5.3 PPI bei Interstimulus-Intervall von 120 ms VG/KG 

Der Mittelwert für die PPI bei einem Interstimulus-Intervall von 120 ms lag in der Gruppe 

der Patienten mit Alkoholabhängigkeit bei 65.31 % (SD 27.44 %) mit einem kleinsten 

Wert von 12.05 % und einem größten von 98.45 %. 

Von den Normalprobanden wurde ein Mittelwert von 76.14 % (SD 22.29 %) erreicht. Der 

minimale Wert lag bei 23.7 %, der maximale bei 99.9 %. 
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3.5.4 PPI bei Interstimulus-Intervall von 200 ms VG/KG 

Bei einem Interstimulus-Intervall von 200 ms erreichten die Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit eine mittlere PPI von 51.98 % (SD 36.05 %). Der niedrigste Wert 

für die PPI lag hier bei -21.31 %, der höchste bei 102.52 %. 

Die Gruppe der Normalprobanden hatte bei diesem Interstimulus-Intervall eine mittlere 

PPI von 66.42 % (SD 23.21 %). Das Minimum lag bei 20.2 %, das Maximum bei 97.4 %. 

 

3.5.5 Varianzanalyse mit Messwiederholung 

Bei der messwiederholten ANOVA wurden die verschiedenen Interstimulus-Intervalle als 

messwiederholter Faktor eingesetzt, die Zugehörigkeit zu einer der Gruppen (Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit oder Normalprobanden) galt als unabhängiger Faktor. Hierbei 

errechnete sich ein signifikanter Unterschied in der PPI unter verschiedenen 

Interstimulus-Intervallen (F (2,30)= 14.93, p = .000). 

Die Wechselwirkung zwischen der PPI und Alkoholabhängigkeit/ Normalprobanden war 

jedoch nicht signifikant (F (2,30)= .712, p= .494 n.s.). 

 

3.5.6 Tabelle Übersicht PPI bei verschiedenen Interstimulus-Intervallen 

Interstimulus-Intervall Patienten mit 
Alkoholabhängigkeit 
(N=18) 

Normalprobanden 
(N=18) 

Signifikanz 

ISI 60 ms 49.18 (24.85) 55.52 (21.8)  
ISI 120 ms 65.31 (27.44) 76.14 (22.29) p = .494 n.s. 
ISI 200 ms 51.98 (36.05) 66.42 (23.21)  
Mittelwert (M), Standardabweichung (SD) 

 

3.6 Vergleich der Präpulsinhibition und der Schreckamplitude bei 

verschiedenen Subgruppen 

3.6.1 Einfluss des Alters bei Beginn der Abhängigkeit – Vergleich Gesamt-PPI und 

Schreckamplitude early-onset / late-onset Alkoholabhängigkeit 

3.6.1.1 Verteilung der Daten 

Die Normalverteilung der Präpulsinhibition wurde in beiden Gruppen mit dem Shapiro-

Wilk-Test bestätigt (early-onset: p= .679; late-onset: p= .721). Bei der Schreckamplitude 

zeigte sich für die Patienten, die schon vor dem 25. Lebensjahr erkrankten, ebenfalls eine 

Normalverteilung (p= .241). In der anderen Gruppe lag jedoch keine Normalverteilung 

für die Schreckamplitude vor (p= .011). 
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3.6.1.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude early-onset Alkoholabhängigkeit 

Zu dieser Gruppe zählten N=5 Patienten. Diese erreichten in der Gesamt-PPI einen 

Mittelwert von 61.86% (SD 26.57 %). Das Minimum lag bei 22.5%, das Maximum bei 

89.1%. Die mittlere Schreckamplitude war 186.91 µV (SD 166.12 µV), der kleinste 

gemessene Wert betrug 53.0 µV, der größte 450.0 µV. 

3.6.1.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude late-onset Alkoholabhängigkeit 

Insgesamt waren N=13 Patienten nach dem 25. Lebensjahr an Alkoholabhängigkeit 

erkrankt. Die mittlere Gesamt-PPI betrug hier 51.98% mit einer Standardabweichung von 

27.64 %. Der niedrigste Wert lag bei 5.2 %, der höchste bei 96.6%. Die mittlere 

Schreckamplitude betrug in dieser Gruppe 122.1 µV (SD 99.77 µV). Das Minimum lag 

bei 28.4 µV, das Maximum bei 315.3 µV. 

3.6.1.4  t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI early-onset / late-onset Alkoholabhängigkeit 

Der t-Test zum Vergleich der Gesamt-PPI hier erbrachte keinen signifikanten Unterschied 

zwischen Patienten, die vor dem 25. Lebensjahr an Alkoholabhängigkeit erkrankten, und 

denjenigen, die danach erkrankten (t(8)= .699, p= .506 n.s.). 

3.6.1.5 Unterschiede – Schreckamplitude early-onset / late-onset 

Alkoholabhängigkeit 

Zur Berechnung eines Unterschiedes in der Schreckamplitude zwischen Patienten, die 

vor dem 25. Lebensjahr an Alkoholabhängigkeit erkrankten, und denjenigen, die nach 

dem 25. Lebensjahr erkrankten, wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test gerechnet. Es 

zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Schreckamplitude zwischen den 

genannten Gruppen (U= 25.0, z= -.739, p= .503 n.s.). 

3.6.1.6 Tabelle Übersicht Gesamt-PPI/ Schreckamplitude early-onset / late-onset 

Alkoholabhängigkeit 

 early-onset 
Alkoholabhängige 
(N=5) 

late-onset 
Alkoholabhängige 
(N=13) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

61.86 (26,57) 51.98 (27.64) p= .506 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

186.91 (166.12) 122.1 (99.77) p= .503 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD), n.s., nicht signifikant 
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3.6.2 Einfluss der Dauer der Abhängigkeit (</ > 10 Jahre) 

3.6.2.1 Verteilung der Daten   

Die Werte der Gesamt-PPI waren in beiden Gruppen (Patienten, deren 

Abhängigkeitserkrankung weniger als 10 Jahre andauerte, und diejenigen, die länger als 

10 Jahre erkrankt waren) normalverteilt (< 10 Jahre: p=.660; > 10 Jahre: p= .519). Die 

Schreckamplitude war bei den Patienten, die weniger als 10 Jahre krank waren, 

normalverteilt (p= .076), in der anderen Gruppe jedoch nicht (p= .009). 

3.6.2.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Dauer < 10 Jahre 

Insgesamt waren N=7 Patienten zum Zeitpunkt der Messung weniger als 10 Jahre 

erkrankt. Die mittlere Gesamt-PPI in dieser Gruppe betrug 42.21% (SD 27.14 %), das 

Minimum lag bei 5.18%, das Maximum bei 85.2%. Die Schreckamplitude zeigte einen 

Mittelwert von 127.93 µV mit einer Standardabweichung von 113.26 µV. Die minimale 

Schreckamplitude betrug 28.42 µV, die maximale 315.28 µV. 

3.6.2.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Dauer > 10 Jahre 

Länger als 10 Jahre an Alkoholabhängigkeit erkrankt waren N= 11 Patienten. Diese 

erreichten eine mittlere Gesamt-Präpulsinhibition von 62.69 % (SD 24.76 %). Der 

minimale Wert lag bei 22.5%, der maximale bei 96.56 %. In der Schreckamplitude in 

dieser Gruppe zeigte sich ein Mittelwert von 147.84 µV mit einer Standardabweichung 

von 128.97 µV. Das Minimum wurde mit 41.3 µV gemessen, das Maximum mit 450 µV. 

3.6.2.4 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI Dauer der Abhängigkeit (</> 10 Jahre) 

Der t-Test zum Vergleich der Gesamt-PPI zwischen Patienten, die weniger als 10 Jahre 

erkrankt waren, und denjenigen, die länger an Alkoholabhängigkeit erkrankt waren, 

zeigte keinen signifikanten Unterschied (t(16)= 1.65, p= .119 n.s.). 

3.6.2.5 Unterschiede Schreckamplitude – Dauer der Abhängigkeit (</> 10 Jahre) 

Der Unterschied in der Schreckamplitude wurde mit einem Mann-Whitney-U-Test 

berechnet. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Schreckamplitude 

zwischen Patienten, die weniger als 10 Jahren erkrankt waren und denjenigen, deren 

Erkrankung länger andauerte (U= 38.0, z= -.045, p= 1.00 n.s.). 
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3.6.2.6 Tabelle Übersicht PPI und Schreckamplitude – Dauer der Abhängigkeit (</> 

10 Jahre) 

 Abhängigkeitsdauer 
<10 Jahre (N=7) 

Abhängigkeitsdauer 
>10 Jahre (N=11) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

42.21 (27.14) 62.69 (24.76) p = .119 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

127.93 (113.26) 147.84 (128.97) p = 1.00 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 

3.6.3 Einfluss des Geschlechts auf PPI und Schreckamplitude 

3.6.3.1 Vergleich Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Frauen vs. Männer 

3.6.3.1.1 Verteilung der Daten 

Für einen Vergleich der Gesamt-PPI und der Schreckamplitude zwischen den beiden 

Geschlechtern wurde zunächst die Frage der Alkoholabhängigkeit außer Acht gelassen. 

Für die Frauen waren die Werte für die Präpulsinhibition normalverteilt (p= .507), für die 

Schreckamplitude jedoch nicht ( p= .033). Weder die Werte der Präpulsinhibition noch 

die der Schreckamplitude waren bei den Untersuchungsteilnehmern mit männlichem 

Geschlecht normalverteilt (PPI: p= .035; Schreckamplitude: p= .027). 

3.6.3.1.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Frauen 

Insgesamt waren N=14 Frauen in der Untersuchungsgruppe. Über alle untersuchten 

Frauen wurde eine mittlere Gesamt-PPI von 53.98 % erhoben. Die Standardabweichung 

wurde mit 20.39 % berechnet. Der niedrigste Wert lag bei 17.6 %, der höchste bei 86.5 %. 

Die mittlere Schreckamplitude unter den weiblichen Teilnehmerinnen betrug 165.55 µV 

(SD 134.13 µV). Das Minimum lag bei 27.6 µV, das Maximum bei 450 µV. 

3.6.3.1.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Männer 

N=22 Männer wurden insgesamt untersucht. Der Mittelwert der Gesamt-PPI betrug hier 

64.25 % (SD 25.82 %). Das Minimum war 5.2 %. Das Maximum lag bei 96.7 %. Die 

mittlere Schreckamplitude in dieser Gruppe betrug 132.98 µV mit einer 

Standardabweichung von 87.15 µV. Der kleinste hier erhobene Wert betrug 28.4 µV, der 

größte 315.3 µV. 

3.6.3.1.4 Unterschiede Gesamt-PPI Frauen vs. Männer 

Der Mann-Whitney-U-Test zur Berechnung eines Unterschiedes in der Gesamt-PPI 

zwischen Frauen und Männern zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied an  
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(U= 110.0, z= -1.43, p= .160 n.s.). 

3.6.3.1.5 Unterschiede Schreckamplitude – Frauen vs. Männer 

Auch hinsichtlich der Schreckamplitude fand sich zwischen Männern und Frauen kein 

signifikanter Unterschied mit dem Mann-Whitney-U-Test (U= 166.0, z= .389, p= .713 

n.s.). 

3.6.3.1.6 Tabelle Gesamt-PPI und Schreckamplitude Frauen vs. Männer 

 Frauen (N=14) Männer (N=22) Signifikanz 
Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

53.98 (20.39) 64.25 (25.82) p= .160 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

165.55 (134.13) 132.98 (87.15) p= .713 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 

3.6.3.2. Vergleich Gesamt-PPI/ Schreckamplitude zwischen Frauen mit 

Alkoholabhängigkeit und weiblichen Normalprobanden 

3.6.3.2.1 Verteilung der Daten 

Es erfolgte anschließend ein Vergleich zwischen der Gesamt-PPI der weiblichen 

Patienten mit Alkoholabhängigkeit und den weiblichen Normalprobanden. Die 

Normalverteilung der Daten wurde jeweils mit dem Shapiro-Wilk-Test bestätigt. 

3.6.3.2.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Frauen mit Alkoholabhängigkeit 

Unter den Patienten mit Alkoholabhängigkeit waren N=6 Frauen. Hier errechnete sich 

eine mittlere Gesamt-PPI von 47.0 % (SD 17.61 %). Das Minimum lag bei 22.5 %, das 

Maximum bei 72 %.  Die Schreckamplitude in dieser Gruppe betrug 192.4 µV mit einer 

Standardabweichung von 148.02 µV. Der kleinste erhobene Wert betrug 53.6 µV, der 

größte 450 µV. 

3.6.3.2.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude weibliche Normalprobanden 

In dieser Gruppe befanden sich N=8 Frauen. Diese erreichten eine mittlere Gesamt-PPI 

von 59.22 % (SD 21.86 %), mit Minimum 17.6 % und Maximum 86.5 %. Die mittlere 

Schreckamplitude lag bei den weiblichen Normalprobanden bei 145.42 µV mit einer 

Standardabweichung von 129.15 µV. Der kleinste hier gemessene Wert betrug 27.6 µV, 

der größte 402.3 µV. 

  



42 
 

3.6.3.2.4 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI weibliche Patienten mit Alkoholabhängigkeit und Normalprobanden 

Es zeigt sich kein signifikanter Unterschied in der Gesamt-PPI zwischen weiblichen 

Patienten mit Alkoholabhängigkeit und weiblichen Normalprobanden (t(12)= -1.12,            

p= .284 n.s.). 

3.6.3.2.5 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Schreckamplitude weibliche Patienten mit Alkoholabhängigkeit und 

Normalprobanden 

Auch im Vergleich der Schreckamplitude von Frauen mit Alkoholabhängigkeit und 

weiblichen Normalprobanden zeigt sich kein signifikanter Unterschied (t(12)= .634,       

p= .538 n.s.). 

3.6.3.2.6 Tabelle Gesamt-PPI und Schreckamplitude weibliche Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und Normalprobanden 

 Abhängige ♀ (N=6) Normalprobanden ♀ 
(N=8) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

47.0 (17.61) 59.22 (21.86) p= .284 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

192.4 (148.02) 145.42 (129.15) p= .538 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 

3.6.3.3 Vergleich Gesamt-PPI/ Schreckamplitude zwischen Männern mit 

Alkoholabhängigkeit und männlichen Normalprobanden 

3.6.3.3.1 Verteilung der Daten 

Die Normalverteilung der Gesamt-PPI in der Gruppe der männlichen Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit bestätigte sich mit dem Shapiro-Wilk-Test (p= .289). Auch in der 

Gruppe der männlichen Normalprobanden war die Gesamt-PPI normalverteilt  

(p= .107). Die Werte für die Schreckamplitude waren weder in der Gruppe der 

männlichen Probanden mit Alkoholabhängigkeit normalverteilt (p= .005) noch bei den 

männlichen Kontrollprobanden (p= .043). 

3.6.3.3.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Männer mit Alkoholabhängigkeit 

In dieser Gruppe befanden sich N=12 Probanden. Die mittlere Gesamt-PPI betrug 58.59 % 

(SD 30.54 %). Der minimale Wert lag bei 5.2 %, der maximale war 96.6 %. Der 

Mittelwert der Schreckamplitude lag bei 113.95 µV mit einer Standardabweichung von 
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100.34 µV. Das Minimum betrug 28.4 µV, das Maximum 315.3 µV. 

3.6.3.3.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude männliche Normalprobanden 

In der Gruppe der männlichen Normalprobanden (N=10) wurde eine mittlere Gesamt-PPI 

von 71.04 % erreicht. Die Standardabweichung lag hier bei 17.93 %. Das Minimum war 

39.4 %, das Maximum 89.9 %. Der Mittelwert für die Schreckamplitude in dieser Gruppe 

betrug 155.82 µV (SD 65.92 µV). Der kleinste gemessene Wert lag bei 92.9 µV, der größte 

bei 284.3 µV. 

3.6.3.3.4 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI männliche Patienten mit Alkoholabhängigkeit und Normalprobanden 

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Gesamt-PPI der männlichen Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit und den männlichen Normalprobanden  

(t(20)= -1.13, p= .270 n.s.). 

3.6.3.3.5 Vergleich Schreckamplitude zwischen Männern mit Alkoholabhängigkeit 

und männlichen Normalprobanden 

Mit dem Mann-Whitney-U-Test wurde ein signifikanter Unterschied zwischen der 

Schreckamplitude von männlichen Patienten mit Alkoholabhängigkeit und den 

männlichen Kontrollprobanden abgelehnt, allerdings ist hier ein Trend zu verzeichnen 

(U= 86.0, z= 1.71, p= .093). 

3.6.3.3.6 Tabelle Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Männer mit Alkoholabhängigkeit 

und männliche Normalprobanden 

 Abhängige ♂ (N=12) Normalprobanden ♂ 
(N=10) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

58.59 (30.54) 71.04 (17.93) p = .270 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

113.95 (100.38) 155.82 (65.92) p = .093 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
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3.6.4 Einfluss der täglich konsumierten Menge Alkohol auf PPI und 

Schreckamplitude 

Zur näheren Beleuchtung der Unterschiede für die erhobenen PPI-Werte und der 

Schreckamplitude wurde eine weitere Subgruppe gebildet, welche den Einfluss der 

täglich konsumierten Menge Alkohol in der Gruppe der Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit untersuchte. Hierfür wurde die Gruppe der Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit in light- (<10 Gläser/d) und heavy- (>10 Gläser/d) drinker unterteilt. 

3.6.4.1 Verteilung der Daten 

Sowohl für die Werte der Präpulsinhibition als auch für die Schreckamplitude lag in 

beiden Gruppen die Normalverteilung vor. 

3.6.4.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude light-drinking 

In dieser Gruppe befanden sich N=6 Probanden. Diese erreichten eine mittlere Gesamt-

PPI von 61.18 % mit einer Standardabweichung von 24.8 %. Der minimale gemessene 

Wert lag bei 22.5 %, der maximale bei 96.6 %. In der Schreckamplitude wurde in dieser 

Gruppe ein Mittelwert von 213.94 µV (147.54 µV) berechnet. Der kleinste gemessene 

Wert betrug hier 53.0 µV, der größte 450.0 µV. 

3.6.4.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude heavy-drinking 

Insgesamt wurde bei nur N=2 Probanden ein Konsum von mehr als 10 Gläsern Alkohol 

am Tag notiert. Der Mittelwert für die Gesamt-PPI bei diesen Probanden lag bei  

57.24 % (45.05 %). Der minimale Wert war 25.4 %, der maximale 89.1%. 

Die Schreckamplitude betrug im Mittel 159.64 µV mit einer Standardabweichung von 

120.98 µV. Das Minimum lag bei 74.1 µV, das Maximum bei 245.2 µV. 

3.6.4.4 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI light- / heavy-drinking 

Im Vergleich der Gesamt-PPI zwischen Probanden, die weniger als 10 Gläser Alkohol am 

Tag tranken, und denjenigen, die mehr als 10 Gläser tranken, zeigte sich kein signifikanter 

Unterschied (t(6)= .166, p=.874 n.s.). 

3.6.4.5 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Schreckamplitude light- / heavy-drinking 

Auch der Vergleich der Schreckamplitude der genannten Gruppen erbrachte keinen 
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signifikanten Unterschied zwischen light- und heavy-drinking (t(6) =.464, p= .659 n.s.). 

3.6.4.6 Tabelle PPI und Schreckamplitude light- / heavy-drinking 

 light-drinking 
(N=6) 

heavy-drinking 
(N=2) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

61.18 (24.8) 57.24 (45.05) p= .874 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

213.94 (147.54) 159.64 (120.98) p= .659 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 
 

3.6.5. Einfluss von Nikotin-Konsum auf Präpulsinhibition und Schreckamplitude 

Für die Untersuchung, ob es einen Einfluss von Nikotinkonsum auf die Präpulsinhibition 

oder die Schreckamplitude gibt, wurden zunächst die Werte der unter 

Alkoholabhängigkeit leidenden Patienten, die rauchen, mit denjenigen 

alkoholabhängigen Patienten, die Nichtraucher waren, verglichen. Anschließend erfolgte 

ein Vergleich zwischen den rauchenden Patienten mit Alkoholabhängigkeit und den 

Kontrollprobanden, die alle nicht rauchten. 

3.6.5.1 Verteilung der Daten 

Die Werte für die Gesamt-PPI waren in der Gruppe der rauchenden Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit normalverteilt, ebenso für die Nichtraucher (Raucher: p= .715, 

Nichtraucher: p= .734). Der Shapiro-Wilk-Test zeigte an, dass die erhobenen Werte der 

Schreckamplitude zwar bei den Nichtrauchern unter den Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit normalverteilt war (p= .073), nicht jedoch bei den Rauchern      

(p= .010). 

3.6.5.2 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Raucher mit Abhängigkeit 

Von den Patienten mit Alkoholabhängigkeit rauchten N=13. Diese erreichten eine mittlere 

Gesamt-PPI von 57.88 % (SD 26.71 %). Der kleinste gemessene Wert lag bei 5.2%, der 

größte bei 96.6 %. Der Mittelwert der Schreckamplitude in dieser Gruppe betrug 144.05 

µV mit einer Standardabweichung von 128.4 µV. Das Minimum lag bei 31.9 µV, das 

Maximum bei 450 µV. 

3.6.5.3 Gesamt-PPI/ Schreckamplitude Nichtraucher mit Abhängigkeit 

N=5 Patienten mit Alkoholabhängigkeit waren Nichtraucher. Der Mittelwert für die 
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Gesamt-PPI in dieser Gruppe betrug 46.52 % mit einer Standardabweichung von     

28.79 %. Das Minimum wurde bei 15 % gemessen, das Maximum bei 89.1 %.  

Die mittlere Schreckamplitude maß 129.83 µV (SD 107.75 µV). Der kleinste erhobene 

Wert in dieser Gruppe betrug 28.4 µV, der maximale 247.9 µV. 

3.6.5.4 t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben – 

Gesamt-PPI Raucher / Nichtraucher mit Abhängigkeit 

Der t-Test zur Untersuchung von signifikanten Unterschieden in der Präpulsinhibition 

zwischen rauchenden Patienten mit Alkoholabhängigkeit und denjenigen, die nicht 

rauchten, zeigte hier keinen signifikanten Unterschied (t(16)= .793, p= .440 n.s.). 

3.6.5.5 Unterschiede Schreckamplitude – Raucher / Nichtraucher mit Abhängigkeit 

Da die Werte der Schreckamplitude nicht normalverteilt waren, wurde hier ein Mann-

Whitney-U-Test durchgeführt. Dieser erbrachte ebenfalls keinen signifikanten 

Unterschied in der Schreckamplitude zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die 

rauchten, und denjenigen, die nicht rauchten (U= 37.0, z= .444, p= .703 n.s.). 

3.6.5.6 Tabelle PPI und Schreckamplitude Raucher / Nichtraucher mit Abhängigkeit 

 Rauchende mit 
Abhängigkeit 
(N=13) 

Nichtraucher mit 
Abhängigkeit 
(N=5) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

57.88 (26.71) 46.52 (28.79) p= .440 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

144.05 (128.4) 129.83 (107.75) p= .703 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
 

3.6.5.7 Vergleich Gesamt-PPI und Schreckamplitude – Rauchende mit Abhängigkeit 

und Kontrollgruppe 

Anschließend erfolgte noch ein Vergleich der Präpulsinhibition und der Schreckamplitude 

zwischen den rauchenden Patienten mit Alkoholabhängigkeit und der Kontrollgruppe.  

Der t-Test für unabhängige Stichproben zeigte keinen signifikanten Unterschied in der 

Präpulsinhibition zwischen den genannten Gruppen (t(29)= -.942, p= .354 n.s.).  

Zum Vergleich der Schreckamplitude wurde erneut ein Mann-Whitney-U-Test gerechnet. 

Auch hier fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen rauchenden Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und den Normalprobanden (U= 137.0, z= .801, p= .441 n.s.). 
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3.6.5.8 Tabelle PPI und Schreckamplitude Raucher mit Abhängigkeit / 

Kontrollgruppe 

 Rauchende mit 
Abhängigkeit 
(N=13) 

Normalprobanden 
(N=18) 

Signifikanz 

Gesamt-PPI (%) 
MW (SD) 

57.88 (26.71) 65.79 (20.09) p = .354 n.s. 

Schreckamplitude (µV) 
MW (SD) 

144.05 (128.4) 151.2 (95.9) p = .441 n.s.
 

Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD) 
n.s., nicht signifikant 
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4. Diskussion 

Wie schon im Vorangegangenen beschrieben, wird Präpulsinhibiton als ein Prozess der 

sensorischen Reizverarbeitung des Zentralen Nervensystems verstanden: Ein gesundes 

Individuum kann seine Aufmerksamkeit durch präattentive Ausblendung weniger 

wichtiger Reize auch in einer reizüberflutenden Umgebung auf das Wesentliche 

konzentrieren [15]. Die Präpulsinhibition entspricht einer Filterfunktion des Gehirns, die 

dem Organismus Mechanismen ermöglicht, die Masse an sensorischen Stimuli und 

Informationen zu filtern, was als sensorimotor gating bezeichnet wird. Die sensorischen 

Einflüsse auf das Gehirn werden also von hemmenden Prozessen reguliert, was eine 

ungestörte Informationsverarbeitung gewährleistet (protecting of processing) [15]. Um 

die Funktion dieses Wahrnehmungsfilters auf unbewusster Ebene der frühen 

Stimulusverarbeitung zu analysieren, stellt die Untersuchung der Präpulsinhibition eine 

operationalisierte Methode dar [15]. 

Nach Geyer und Braff regulieren Präpulsinhibition und Habituationsprozesse sensorische 

Inputs, unterstützen so effizient die Verarbeitung relevanter Informationen und schützen 

das Individuum vor einer Überladung mit sensorischen Reizen [15]. Scheinbar werden 

durch PPI aber nicht nur externe Stimuli gehemmt, sondern auch interne Reize wie 

Gedanken und Impulse unterdrückt [15], was die Relevanz der Forschungsarbeiten 

gerade auf psychiatrischer Ebene zeigt. 

In der vorliegenden Arbeit geht es um Veränderungen der sensorischen Reizverarbeitung 

bei Alkoholabhängigkeit. Patienten, die sich im Alkoholentzug befinden, sind laut 

verschiedenen Studien anfälliger für Krampfanfälle und ein anschließend auftretendes 

Delirium tremens, wenn schon Alkoholentzüge vorangegangen sind [4], [14], [21], [77]. 

Als Grund hierfür wird eine durch wiederholten Alkoholmissbrauch verursachte 

Sensibilisierung des Gehirns angenommen [6], [34]. Auch die Anzahl der Episoden von 

Alkoholmissbrauch gelten nach einer Studie von Krystal und seiner Arbeitsgruppe 1997 

als wichtiger Faktor für die Erhöhung der neuronalen Erregbarkeit; erhöhte neuronale 

Erregbarkeit wird hier verstanden als eine erhöhte Schreckreaktion auf einen akustischen 

Reiz [68]. 

In einer viel zitierten Studie von Schellekens et al. 2012 konnte gezeigt werden, dass ein 

früher Beginn der Erkrankung (early-onset alcohol dependence) zu einer erhöhten 

Schreckreaktion auf einen akustischen Schreckreiz führt [107]. Allerdings konnte ein 

Unterschied in der Präpulsinhibition zwischen early-onset (Beginn der Erkrankung vor 

dem 25. Lebensjahr), late-onset und gesunden Vergleichsprobanden hier nicht 
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nachgewiesen werden [107].  Der erhöhte Schreckreflex in der Gruppe der early-onset 

Alkoholabhängigen scheint also auch hier eher ein Zeichen von Übererregung zu sein als 

von einem Defizit der sensorischen Reizverarbeitung zu zeugen [107]. 

 

In der vorliegenden Arbeit wurden Unterschiede in der Reizverarbeitung und der 

Präpulsinhibition bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit nach der Entgiftung untersucht. 

Eines der Ziele dabei war, zu erforschen, ob Patienten mit Alkoholabhängigkeit eine 

gestörte Inhibition zeigen, die sich mittels Präpulsinhibition als operationalisierte 

Methode messen lässt und dadurch Rückschlüsse auf Impulsivität und damit 

einhergehende Gefährdung für Abhängigkeit und Rückfälle zulässt. 

Hierzu wurden verschiedene Hypothesen aufgestellt – es existiert ein Unterschied in der 

Präpulsinhibition/ Schreckamplitude zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit und 

gesunden Normalprobanden; der Zeitraum zwischen Präpuls und Schreck-Stimulus 

beeinflusst die Präpulsinhibition und die Schreckamplitude; es gibt einen relevanten 

Einfluss des Alters bei Beginn der Erkrankung auf Präpulsinhibition und 

Schreckamplitude. 

Auch der Einfluss weiterer Kriterien wie Geschlecht, Dauer der Abhängigkeit, Menge an 

täglich konsumiertem Alkohol und Nikotinkonsum wurden von uns beleuchtet. 

In der vorliegenden Arbeit wurden zur Untersuchung der genannten Hypothesen die 

Präpulsinhibition und die Schreckamplitude einer Stichprobe von Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit mit einer nicht-psychiatrischen Kontrollgruppe verglichen. 

Hier zeigte sich im generellen Vergleich der Präpulsinhibition von Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und gesunden Normalprobanden kein signifikanter Unterschied. 

Auch die Werte der Schreckamplitude zwischen den genannten Gruppen waren nicht 

signifikant verschieden. Diese Ergebnisse stehen in Diskrepanz zu den bisherigen 

Forschungsergebnissen in der Literatur. Keedwell und seine Arbeitsgruppe beschrieben 

2001 ein Defizit in der sensorischen Reizverarbeitung (sensorimotor gating) bei Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit während des Entzuges im Sinne einer verstärkten Reizantwort 

[64]. Im Jahr 2002 veröffentlichten Saladin et al. Daten zur erhöhten Schreckreaktion bei 

Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die erst kurze Zeit abstinent waren [104]. Auch 

Krystal zeigte, wie erwähnt, mit seiner Arbeitsgruppe schon früher erhöhte 

Schreckreaktionen auf einen akustischen Reiz bei Alkoholabhängigkeit während des 

Entzuges, außerdem bei Patienten, die bereits vor dem 25. Lebensjahr an 

Alkoholabhängigkeit erkrankten auch nach dem Entzug [68]. Des Weiteren zeigte eine 

spätere Studie (2011) von Ehlers und Kollegen signifikant niedrigere Werte in der 
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Präpulsinhibition bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit [37]. Im Unterschied zu einigen 

der genannten Untersuchungen war bei unserer Studie die akute Entgiftungsphase schon 

abgeschlossen; die minimale Abstinenzzeit lag bei 24 Stunden. Die vielfach untersuchte 

Übererregbarkeit des Gehirnes von Patienten mit Alkoholabhängigkeit während des 

akuten Entzuges bzw. der Entgiftung war in der vorliegenden Arbeit in Diskrepanz zu den 

beschriebenen Studien nicht primärer Gegenstand der Untersuchung. 

In der vorliegenden Arbeit konnten die genannten Ergebnisse nicht bestätigt werden. 

Weder die Präpulsinhibition noch die Schreckamplitude zeigten signifikante 

Unterschiede bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit, was verschiedene Ursachen haben 

könnte. Es gibt einige zu kritisierende und zum Teil limitierende Faktoren der 

vorliegenden Studie, die im Folgenden aufgeführt und diskutiert werden sollen. 

Ein wesentlicher zu beachtender Punkt in der vorliegenden Arbeit ist die Größe der 

Stichprobe. Mit insgesamt 37 Teilnehmern der Studie ist hier eine vergleichsweise kleine 

Stichprobe gewählt, die repräsentative Rückschlüsse auf ein größeres Kollektiv nur unter 

Vorbehalten möglich macht. 

Das durchschnittliche Alter der Patienten mit Alkoholabhängigkeit betrug in der 

vorliegenden Arbeit 48.79, die Normalprobanden waren mit einem Durchschnittsalter 

von 44.72  etwas jünger, so dass man in der vorliegenden Arbeit einen Einfluss des Alters 

auf die PPI annehmen könnte. Es bestand jedoch kein statistisch signifikanter 

Altersunterschied (p= .288 n.s.). Ältere Arbeiten, wie die von Ludewig et al. 2003, in der 

27 Männer und 28 Frauen im Alter von 20-60 Jahren auf Unterschiede in der PPI nach 

Alter und Geschlecht untersucht wurden, zeigten ebenfalls keinen Einfluss des Alters auf 

die Präpulsinhibition [81]. 

Es wurden anhand unserer Stichprobe außerdem Geschlechterunterschiede untersucht. Es 

zeigte sich kein Unterschied in der PPI und der Schreckamplitude zwischen Männern und 

Frauen. Diese Erkenntnis widerspricht den bisherigen Forschungsergebnissen bezüglich 

dem Einfluss des Geschlechts auf die Präpulsinhibition. Swerdlow et al. wiesen 1993 bei 

Männern eine bessere PPI-Leistung nach als bei Frauen [114], ebenso Kumari et al. [70]. 

Die bei Frauen schlechtere PPI-Leistung wird am ehesten auf hormonelle Einflüsse 

während des weiblichen Zyklus zurückgeführt [17]. 

In der vorliegenden Arbeit wurde der Zeitpunkt des Zyklus der weiblichen Probanden 

nicht mit erfasst, so dass in der vorliegenden Arbeit ein Einfluss auf die PPI oder die 

Schreckamplitude möglich ist. Außerdem war die Anzahl an Männern und Frauen bei den 

beiden Gruppen nicht gleich verteilt. Unter den Patienten mit Alkoholabhängigkeit waren 

12 Männer und 7 Frauen. Unter den Normalprobanden waren 10 Männer und 8 Frauen 
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vertreten. Weitergehende Untersuchungen mit einer gleichen Anzahl beider Geschlechter 

einer größeren Stichprobe und mit Erfassung des aktuellen Hormonstandes 

beziehungsweise standardisierte Zeitpunkte während des weiblichen Zyklus‘ wären 

interessant. 

 

Ein weiterer wesentlicher Punkt, der die Aussagen der vorliegenden Studie 

gegebenenfalls limitiert, ist der Einfluss des Zigarettenrauchens. 

Wie schon anfangs angeführt, ist aus der Literatur ein Einfluss von Nikotinkonsum auf 

die Präpulsinhibition bekannt [74], [24]. In einer Studie von Kumari et al. 2001 zeigte 

sich eine konstant bessere PPI-Leistung bei starken Rauchern. Hier stellte sich auch 

heraus, dass direktes Rauchen vor einer Messung die PPI-Leistung verbessert, ein 

Nikotinentzug von mehreren Stunden jedoch zu einer Verschlechterung der PPI führt [74]. 

In unserer Arbeit liegt in diesem Unterschied eine Limitation. Unter den 

Normalprobanden fand sich kein Raucher. Von den Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

rauchten jedoch 14.   

Ein enger Zusammenhang zwischen Alkoholismus und Nikotinkonsum ist in der Literatur 

bekannt [123]. Gerade bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit im akuten Entzug ist das 

Rauchen ein Ersatz für den nun wegfallenden Alkoholkonsum. Da die Messungen der 

vorliegenden Arbeit bei den Patienten mit Alkoholabhängigkeit im Verlauf des Entzugs 

stattfanden, war es praktisch nicht möglich, das Rauchen am Tag der Messung zu 

verhindern. Daher stellt sich die Frage, ob die Präpulsinhibition bei den Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit insgesamt schlechter ausgefallen wäre, wenn die Genannten nicht 

geraucht hätten. In der vorliegenden Arbeit fand sich kein signifikanter Unterschied in 

der PPI zwischen Rauchern und Nichtrauchern, auch wenn die Werte der Raucher (ca. 

58%) höher waren als die der Nichtraucher (ca. 47%). Allerdings war auch die 

Schreckamplitude dieser Gruppe (144 µV) im Mittel höher als bei den Nichtrauchern 

(130 µV). 

Auf Grund der Tatsache, dass sich innerhalb der Gruppe der Normalprobanden kein 

Raucher befand, stellt sich die Frage, inwiefern auch in der vorliegenden Arbeit 

Nikotinkonsum die Präpulsinhibition beeinflusste. Für weiterführende wissenschaftliche 

Arbeiten zum Thema Schreckreaktion bei Alkoholismus wäre hier ein anderes 

Studiendesign zu bedenken. Entweder sollte man konsequent nichtrauchende Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit mit einer nichtrauchenden Kontrollgruppe vergleichen oder eine 

gematchte Kontrollgruppe suchen, die ebenfalls raucht. In der vorliegenden Arbeit bleibt 

die Frage, ob die PPI-Leistung der Patienten mit Alkoholabhängigkeit durchweg durch 
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den Nikotin-Konsum verbessert wurde. 

Zu diskutieren ist des Weiteren die depressive Begleitsymptomatik der Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit. 

Von den 19 in der vorliegenden Arbeit untersuchten Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

wurde ein Mittelwert von 17.58 erreicht. Einen BDI-II von unter 13, was klinischer 

Unauffälligkeit entspricht, hatten sieben Patienten mit Alkoholabhängigkeit. Zwischen 14 

und 19 Punkten (leichtes depressives Syndrom) lagen drei Patienten, vier Patienten lagen 

zwischen 20 und 29 Punkten – hinweisend auf ein mittelgradiges depressives Syndrom, 

und drei erreichten mehr als 30 Punkte, was auf ein schweres depressives Syndrom deutet. 

Das bedeutet, dass annähernd die Hälfte aller untersuchten Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit zum Zeitpunkt der Messung an einer depressiven 

Begleitsymptomatik litt. Diese Ergebnisse passen zu den Erkenntnissen von vorherigen 

Forschungsarbeiten, in denen eine hohe Prävalenz von depressiven Symptomen bei 

Alkoholabhängigen gefunden wurde [53], [111]. In bisherigen Arbeiten wurde kritisiert, 

dass es gelegentlich zu falsch hohen Prävalenzraten von Depression bei 

Alkoholabhängigkeit kommt, wenn Untersuchungen zur depressiven Symptomatik 

während der Anfangsphase des Entzuges durchgeführt wurden, da auch entzugsbedingt 

beispielsweise Schlafstörungen oder andere vegetative Symptome auftreten können [111]. 

Auch in der vorliegenden Arbeit ist dies ein zu bedenkender Punkt. Nur wenige Patienten 

mit Alkoholabhängigkeit befanden sich zum Zeitpunkt der Messung, also auch der BDI-

II-Erhebung, länger als eine Woche in der Entzugsklinik. Bei den meisten untersuchten 

Kandidaten fand die Erhebung des BDI-II also während der ersten Woche des 

Alkoholentzuges statt. Somit ist das Beck-Depression-Inventar II in diesem Fall eher als 

Hinweis auf die depressive Begleitsymptomatik während des Alkoholentzuges zu werten, 

wobei auch hier anzumerken ist, dass die klassische Entzugssymptomatik bereits beendet 

war. Bei allen Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die untersucht worden sind, war die 

anfangs zum Teil notwendige Benzodiazepin-Therapie eingestellt, die Entgiftungsphase 

war also schon abgeschlossen. 

Ebenfalls zu bisherigen wissenschaftlichen Arbeiten passend, zeigte sich in der 

vorliegenden Arbeit ein signifikanter Unterschied in den BDI-II-Werten zwischen 

alkoholabhängigen Männern und Frauen. Es fand sich in der vorliegenden Arbeit unter 

den Frauen mit Alkoholabhängigkeit ein mittlerer BDI-II-Wert von 18.7, die Männer 

erreichten im Mittel 15 Punkte. Diese Werte sind in Anbetracht des eben Genannten nur 

unter Vorbehalt zu interpretieren. In einer Arbeit von Helzer und Pryzbeck von 1988, in 

der die Daten von 20000 Personen aus der Normalbevölkerung hinsichtlich 
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Alkoholabhängigkeit und gleichzeitig auftretenden anderen psychiatrischen 

Erkrankungen untersucht wurden, fand sich für Männer ein 5%iges Lebenszeitrisiko, an 

einer depressiven Störung zu erkranken, bei Frauen lag das Risiko bei 19 % [53]. 

In der Gruppe der Normalprobanden fanden sich in der vorliegenden Arbeit insgesamt 

– wie zu erwarten – unauffällige BDI-II-Werte. Ein Einfluss der Begleitsymptome auf die 

Messergebnisse ist also nicht vollends auszuschließen. 

Es ist zu diskutieren, inwiefern die depressive Begleitsymptomatik die Ergebnisse der 

Präpulsinhibition beeinflussten. Aus der Literatur ist diesbezüglich einhellig kein Einfluss 

bekannt [82], [100], [94]. Daher ist auch in der vorliegenden Arbeit nicht davon 

auszugehen. Die Schwierigkeit, eine Kontrollgruppe beispielsweise aus Patienten mit 

Depressionen zusammenzustellen, besteht jedoch darin, dass auch dieses Krankheitsbild 

andere Komorbiditäten aufweisen kann, wie beispielsweise Panikstörungen. In älteren 

Forschungsarbeiten ist hier jedoch eine erhöhte Schreckamplitude beschrieben, die 

wiederum zu einem Defizit in der PPI führt [83]. Also wären auch in einem solchen 

Studiendesign gegebenenfalls irrtümliche Ergebnisse zu erheben. Allerdings ist in der 

vorliegenden Arbeit nicht von einer Depression als solcher auszugehen. Wie oben 

angeführt sind die zum Teil hohen BDI-Werte als Hinweis auf eine depressive 

Begleitsymptomatik im Rahmen des Alkoholentzuges zu werten. Diesen Umstand könnte 

man also gegebenenfalls nur umgehen, wenn die Patienten zu einem anderen Zeitpunkt 

ihres Aufenthaltes untersucht würden und die depressive Symptomatik unter Umständen 

schon weiter abgeklungen ist. 

Wie schon anfangs erwähnt, werden zur Behandlung der genannten Symptomatik zum 

Teil Antidepressiva eingesetzt. Diese Tatsache soll im Folgenden diskutiert werden. 

Unter den Patienten mit Alkoholabhängigkeit nahmen 10 Patienten unter anderem 

Antidepressiva ein, hier könnte der Verdacht aufkommen, es bestünde eine 

Wechselwirkung zwischen PPI und Medikamenten-Einnahme. 

Eine in der vorliegenden Arbeit häufig zitierte Studie von Braff et al. von 2001 

untersuchte die Auswirkung von Antidepressiva auf die Präpulsinhibition. Es konnte kein 

Effekt gefunden werden [17], sodass auch in der vorliegenden Studie kein Einfluss der 

Medikation auf die Untersuchungsergebnisse angenommen werden muss. 

Der Einfluss von Neuroleptika wurde ebenfalls in Studien untersucht, hierbei zeigte sich 

in einigen Studien, dass typische (bspw. Haloperidol) und atypische Neuroleptika  

(bspw. Clozapin) die PPI-Leistung verbesserten [54]. Aus diesem Grund wurden in der 

vorliegenden Arbeit Patienten, die genannte Substanzen einnahmen, von der 

Untersuchung ausgeschlossen. 
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Außerdem ausgeschlossen wurden Patienten, die mit Benzodiazepinen oder 

vergleichbaren sedierenden Substanzen mediziert wurden. Auch bei diesen ist ein 

Einfluss auf die PPI-Leistung bekannt. In einer Studie von Schächinger et al. von 1999 

wurde der Einfluss von Midazolam auf die PPI an männlichen gesunden Probanden 

untersucht. Hierbei zeigte sich eine Abnahme der PPI mit steigender Midazolam-

Dosierung [105]. 

Einige Patienten nahmen außerdem andere Medikamente wie Blutdrucksenker, 

Protonenpumpenhemmer oder Vitamin-Präparate ein. In der Literatur gibt es praktisch 

keine Daten über den Einfluss von derartigen, das zentrale Nervensystem nicht 

beeinflussenden Medikamenten auf die Präpulsinhibition oder die Schreckamplitude. In 

dieser Studie fällt ein solcher Einfluss nicht auf, gänzlich ausgeschlossen werden kann er 

jedoch nicht. Es bleibt ein zu diskutierender Faktor. In einer klinischen Studie bleiben 

diese individuellen Faktoren, wie Zusatzmedikamente bei bestimmten Erkrankungen, 

unter Umständen ein limitierender Faktor, der in der Interpretation der Ergebnisse bedacht 

werden muss. 

 

Bezüglich der Methodik und der Durchführung der Messungen orientierten wir uns, wie 

schon erwähnt, insbesondere an den Guidelines zur Untersuchung des menschlichen 

Schreckreflexes von Therry D. Blumenthal [9]. 

Als am effektvollsten für die Präpulsinhibition ist in der Literatur schon in früheren Jahren 

eine Zeitspanne von 30-500 ms zwischen Präpuls und Puls beschrieben worden [57], [47], 

[59]. Verschiedene Studien zeigten, wie schon in der Einleitung erwähnt, eine maximale 

Präpulsinhibition bei einem Inter-Stimulus-Intervall von 100-150 ms [47]. 

In der vorliegenden Arbeit wurde der Effekt der Inter-Stimulus-Intervalle ebenfalls 

untersucht. Die angewendeten Intervalle lagen bei 60 ms, 120 ms und 200 ms. Die 

Ergebnisse passen zu den bisherigen Forschungsergebnissen. Die höchste PPI-Leistung 

wurde bei einem Inter-Stimulus-Intervall von 120 ms erreicht (in der Gruppe der 

Patienten mit Abhängigkeit im Mittel 65 %, unter den Normalprobanden 76 %). 

Nach den Guidelines zur Untersuchung des menschlichen Schreckreflexes von 

Blumenthal wurde in der vorliegenden Arbeit wie beschrieben ein Zeitfenster festgelegt, 

in dem der auszuwertende Blinzelreflex auftreten sollte. Dieses betrug hier 20-150 ms. 

Dieses Zeitfenster basiert in den Guidelines auf den Datenlagen verschiedener Studien 

[5]. Probanden, bei denen mehr als 50 % der Reaktionen außerhalb dieses Fensters 

aufgezeichnet wurden, wurden von der weiteren Auswertung ausgeschlossen. Es kam 

häufig vor, dass einzelne Schreckreflexe vor oder hinter dem genannten Zeitfenster lagen. 
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Hier wurden dann die einzelnen trials ausgeschlossen, die Probanden jedoch in der 

Gesamt-Auswertung belassen. Bei einzelnen Probanden kam es jedoch zu einem 

gehäuften Auftreten des startle reflexes im „falschen“ Zeitfenster. Es wäre interessant zu 

untersuchen, ob diese Reaktionen mit einer Regelmäßigkeit in anderen Zeitfenstern als 

erwartet auftreten. An dieser Stelle wäre in demselben Maße, wie schon an anderen 

Stellen erwähnt, eine größere Stichprobe interessant, um zu sehen, ob bei Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit gegebenenfalls eine anderes Zeitfenster untersucht werden sollte. 

 

Im Folgenden sollen die verschiedenen Subgruppen-Analysen diskutiert werden. Unsere 

Hypothesen lauteten hier – das Alter bei Beginn der Abhängigkeit beeinflusst die 

Präpulsinhibition und die Schreckamplitude; Fähigkeiten der Präpulsinhibition sind 

abhängig von der Dauer der Abhängigkeitserkrankung; die Menge an täglich 

konsumierten Alkohol verändert die Präpulsinhibition und die Schreckamplitude. Im 

Folgenden sollen die Ergebnisse dieser Subgruppenanalysen vor dem Hintergrund 

anderer Forschungsarbeiten in der Literatur interpretiert werden. 

Eine schon in der Einleitung zitierte Studie von Schellekens et al. 2012 untersuchte einen 

Einfluss des Alters bei Beginn der Alkoholabhängigkeit auf die Präpulsinhibition und die 

Schreckamplitude. Dabei zeigte sich kein Zusammenhang zwischen Alter bei Beginn der 

Erkrankung und der PPI, wohl aber eine erhöhte Schreckamplitude bei den early-onset 

Alkoholabhängigen (diejenigen, die vor dem 25. Lebensjahr erkrankten) im Vergleich zu 

den late-onset Alkoholabhängigen [107]. In der vorliegenden Arbeit wurde dieser 

Unterschied ebenfalls untersucht. Da der primäre Fokus nicht auf dieser Untersuchung 

lag, waren diese beiden Gruppen nicht gleich verteilt, was sicherlich zu kritisieren ist. Es 

gab 5 Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die vor ihrem 25. Lebensjahr erkrankten, und 

13 Patienten, die nach dem 25. Lebensjahr erkrankten. In der PPI-Leistung zeigten die 

early-onset Erkrankten im Mittel bessere Werte (62 % vs. 52 %), diese waren jedoch nicht 

signifikant. Entsprechend den Ergebnissen von Schellekens und seinen Kollegen war die 

Schreckamplitude in unserer Arbeit bei den early-onset Erkrankten im Mittel deutlich 

höher (187 µV) als bei den late-onset Alkoholabhängigen (122 µV), jedoch auch ohne 

statistische Signifikanz. Hier wäre eine Untersuchung mit größeren Stichproben 

gegebenenfalls aussagekräftiger. 

Es gibt bisher in der Literatur wenige Hinweise auf eine bis dato durchgeführte Studie 

zur Auswirkung der Dauer einer Abhängigkeitserkrankung auf die Präpulsinhibition oder 

die Schreckamplitude. Daher fehlen hier Vergleichswerte. 
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In der vorliegenden Arbeit wurde dieser Aspekt mitbeobachtet, da das Alter bei Beginn 

der Erkrankung aus o.a. Gründen mit notiert wurde. Aus diesem Grund sind auch hier die 

beiden Gruppen (weniger oder mehr als 10 Jahre erkrankt) unterschiedlich groß. Kürzer 

als 10 Jahre waren 7 Patienten erkrankt, bei 12 Patienten dauerte die Erkrankung länger 

als 10 Jahre an. Im Mittel zeigten die kürzer erkrankten eine schwächere Präpulsinhibition, 

wobei die Werte nicht signifikant waren. Allerdings war auch die Schreckamplitude bei 

den länger als 10 Jahre Erkrankten höher, jedoch ebenfalls ohne statistische Signifikanz. 

Für weiterführende Arbeiten wäre es interessant, ggf. eine noch größere Zeitspanne für 

die Dauer der Abhängigkeitserkrankung zu definieren. Zudem könnte es interessant sein, 

verschiedene Zeitpunkte während des Entzuges für die Messungen festzulegen. Ein 

Vergleich der Präpulsinhibition und der Schreckamplitude zu Beginn und zum Ende des 

Entzugs an ein und demselben Patienten mit Alkoholabhängigkeit wäre ebenfalls ein 

interessanter Ansatzpunkt für weitergehende Forschungsarbeiten in diesem Bereich. In 

der vorliegenden Studie wurde bei nur 8 Patienten mit Alkoholabhängigkeit die genaue 

Menge an täglich konsumiertem Alkohol mit aufgezeichnet. Dies stellt natürlich in der 

statistischen Auswertung ein Problem dar, da die Fallzahl prinzipiell zu klein ist. Nur N=2 

Patienten tranken mehr als 10 Gläser Alkohol am Tag. Dies macht statistische 

Berechnungen schwierig beziehungsweise erschwert Rückschlüsse über ein größeres 

Kollektiv. In der vorliegenden Arbeit kam die Frage nach dem Einfluss der täglich 

konsumierten Menge an Alkohol erst im Verlauf der Messungen auf, so erklärt sich die 

kleine Fallzahl in dieser Subgruppe. In der vorliegenden Arbeit zeigte sich kein statistisch 

signifikanter Unterschied in der Präpulsinhibition oder der Schreckamplitude zwischen 

Patienten, die weniger oder mehr als 10 Gläser Alkohol pro Tag tranken. Für 

weiterführende Arbeiten wäre eine genauere Dokumentation des täglich Getrunkenen 

interessant; beziehungsweise sinnvoll, eine größere Fallzahl zu vergleichen, um 

signifikante Aussagen treffen zu können. Eine Untersuchung davon, wie viel Alkohol 

genau zuletzt konsumiert wurde, und gegebenenfalls die exakte Definition der Zeitspanne 

seit dem letzten Genuss von Alkohol, wären eventuell aufschlussreich. 

 

Zusammenfassend konnten wir in unserer Studie die Präpulsinhibition nicht als 

genetische Prädisposition für gestörte Prozesse der Reizverarbeitung und -inhibition bei 

Alkoholabhängigkeit deklarieren. Wir können jedoch einräumen, dass sich auch bei uns 

eine Tendenz zur erhöhten Schreckamplitude bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit 

findet, die vor dem 25. Lebensjahr erkrankten. 
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Abschließend wird gerade an der Analyse der Subgruppen deutlich, wie im Verlauf einer 

Studie immer neue Fragen entstehen können und sich verschiedene Anknüpfungspunkte 

finden lassen. Insgesamt veranschaulicht dies die Bedeutung wissenschaftlichen 

Arbeitens – ergeben sich doch gerade hieraus häufig neue Fragen und Ideen für andere, 

weitergehende Forschungsarbeiten. 
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5. Zusammenfassung 

Unter akustischer Präpulsinhibition versteht man die Abschwächung der Schreckreaktion 

durch die Präsentation eines leiseren, subtilen Reizes (prepulse) unmittelbar vor dem 

eigentlichen Stimulus (pulse) [17]. 

Entscheidend ist, dass der Präpuls-Stimulus dem Schreck-Stimulus zwischen 30 und 500 

Millisekunden (ms) vorangehen muss [57], [47], [59]. 

Die maximale Präpulsinhibition bis hin zum vollständigen Erlöschen des startle reflexes 

wird bei einem Zeitintervall von 100 bis 150 ms erreicht [47]. Eine Zunahme der 

Präpulsinhibition kann außerdem durch Zunahme der Dauer (20 bis 50 ms) und der Stärke 

(von 40 auf 85 dB) des Präpulses gelingen [36], [86], [109]. Die stärksten Effekte der 

Präpulsinhibition werden mit diskreten Stimuli bis 50 ms eines breiten 

Frequenzspektrums (weißes Rauschen) beobachtet [128], [16]. 

Präpulsinhibition kann bei allen Säugetieren beobachtet werden und entsteht nicht durch 

Konditionierung. Die Schreckreaktion auf einen akustischen Schreckreiz lässt sich ab der 

ersten Exposition des Säugetiers durch die Darbietung einer Kombination aus Präpuls-

Stimulus und Schreck-Stimulus hemmen [11]. 

Das Phänomen der Präpulsinhibition lässt sich auch dann beobachten, wenn der 

eigentliche Schreck-Reiz und der Präpuls nicht den gleichen Sinnes-Modalitäten 

entsprechen, was man als Cross-Modalität bezeichnet [10], [48], [56]. 

Neuroanatomisch verläuft der Reflexbogen des startle reflex auf einen akustischen Reiz 

bei Säugetieren auf Höhe der Medulla oblongata und des Mesencephalon über vier 

Synapsen, wobei die letzte die motorischen Neurone des Nucleus nervi facialis ansteuert, 

die über Äste des Nervus facialis den Musculus orbicularis oculi innervieren, was zur 

Schreckantwort, nämlich dem Augenzwinkern führt [30]. Die Reflexverschaltung der PPI 

läuft über die Erregung des Nucleus cochlearis und des Nucleus reticularis pontis. Die 

durch den Präpuls bedingte Aktivierung induziert die Erregung des pontinen Tegmentums, 

welches hemmend in die Verarbeitung des anschließend auftretenden startle stimulus 

eingreift [31], [67]. Es lässt sich also sagen, dass die Sichtbarmachung einer 

Schreckreaktion mittels Elektromyogramm und die Untersuchung der Präpulsinhibition 

ein Korrelat der neuronalen Reizverarbeitung des zentralen Nervensystems darstellt. 

Die Funktion dieser Präpulsinhibiton (PPI) wird verstanden als ein Prozess der 

sensorischen Reizverarbeitung des Zentralen Nervensystems: Ein gesundes Individuum 

kann seine Aufmerksamkeit durch präattentive Ausblendung weniger wichtiger Reize 

auch in einer reizüberflutenden Umgebung auf das Wesentliche konzentrieren [15]. Die 
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Präpulsinhibition entspricht also etwa einer Filterfunktion des Gehirns. 

Sie ermöglicht dem Organismus Mechanismen, die Masse an sensorischen Stimuli und 

Informationen zu filtern, was als sensorimotor gating bezeichnet wird. Die sensorischen 

Einflüsse auf das Gehirn werden also von hemmenden Prozessen reguliert, was eine 

ungestörte Informationsverarbeitung gewährleistet (protecting of processing) [15]. 

Die Untersuchung der Präpulsinhibition stellt eine operationalisierte Methode dar, um die 

Funktion eines Wahrnehmungsfilters auf basaler, unbewusster Ebene der frühen 

Stimulusverarbeitung zu analysieren und die präattentive Informationsverarbeitung zu 

erfassen [15]. Störungen dieses Wahrnehmungsfilters sind bei verschiedenen 

psychiatrischen Erkrankungen bekannt. Es ist zu vermuten, dass Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit eine prädisponierende Störung der Inhibitionsfähigkeiten und damit 

auch der PPI haben, so dass die Frage aufkommt, ob Inhibitionsdefizite auch ursächlich 

für Suchterkrankungen sein können, oder aber, ob ein langjähriger Konsum von Alkohol 

zu einer Störung der Präpulsinhibition führen kann. 

Zur Beantwortung dieser Fragen und gegebenenfalls Subtypisierung von Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit, wurde in der vorliegenden Arbeit die Präpulsinhibition an 

Patienten mit Alkoholabhängigkeit untersucht. Wir stellten uns außerdem die Frage, ob 

eine Vorhersage über Krankheitsverlauf und/ oder Risikofaktoren getroffen werden kann. 

Hierzu wurden 19 Patienten mit Alkoholabhängigkeit mit 18 Normalprobanden 

verglichen. Die Rekrutierung erfolgte in der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie des Universitätsklinikums Köln. 

Nach Aufklärung und Einwilligung erfolgte bei beiden Gruppen die Erhebung eines 

Beck-Depression-Inventars II. Anschließend wurde die Messung der Präpulsinhibition in 

einem schalldichten Labor durchgeführt. Die Messung wurde nach den Guidelines für die 

Messung des menschlichen Schreckreflexes nach Therry D. Blumenthal konzipiert [9]. 

An Hand eines Elektromyogramms über dem Musculus orbicularis occuli rechts wurde 

der Schreckreflex, ausgelöst durch einen akustischen Reiz, erfasst. Zur Schreck-Reiz- 

Generierung und gleichzeitigen Aufzeichnung des Elektromyogramms wurde das  

SR-HLAB EMG-System der Firma San Diego Instruments („SDI systems“, San Diego, 

CA, USA) genutzt. Die Auswertung  erfolgte zunächst mittels MATLAB®, anschließend 

wurden die Daten in Excel umgewandelt und mit SPSS, Version 21 und 22, statistisch 

ausgewertet. 

Es zeigte sich, wie erwartet, ein statistisch signifikanter Unterschied in den  

BDI-II-Werten zwischen Patienten mit Alkoholabhängigkeit und den Normalprobanden. 

Anschließend wurden Unterschiede in der Präpulsinhibition und der Schreckamplitude 
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untersucht. Zunächst verglichen wir die Gesamt-PPI zwischen den genannten Gruppen, 

anschließend die Schreckamplitude. Hier fanden wir keinen signifikanten Unterschied. 

Daraufhin erfolgte eine genauere Untersuchung der PPI-Bedingungen mit in beiden 

Gruppen signifikant besseren PPI-Leistungen bei einem Interstimulus-Intervall von  

120 ms. Über beide Gruppen gerechnet, war die PPI-Leistung jedoch nicht signifikant 

verschieden. Dann wurden verschiedene Subgruppen gebildet. Zunächst wurde ein 

Einfluss des Alters bei Beginn der Abhängigkeit berechnet. Hierzu wurden Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit, die vor dem 25. Lebensjahr erkrankten, mit denjenigen verglichen, 

die nach dem 25. Lebensjahr erkrankten. Hier fand sich ebenfalls kein statistisch 

signifikanter Unterschied in der Präpulsinhibition oder der Schreckamplitude. Des 

Weiteren wurde der Einfluss der Dauer der Abhängigkeitserkrankung untersucht. Hierfür 

wurde die Gruppe der Patienten mit Alkoholabhängigkeit unterteilt in diejenigen, die 

kürzer als 10 Jahre an ihrer Suchterkrankung litten, und diejenigen, die länger als 10 Jahre 

krank waren. Es zeigte sich weder in der Präpulsinhibition noch in der Schreckamplitude 

ein signifikanter Unterschied. Außerdem untersuchten wir den Geschlechterunterschied, 

einmal über die gesamten Teilnehmer, dann zwischen Frauen mit Alkoholabhängigkeit 

und Normalprobandinnen. Ebenso verfuhren wir mit männlichen Teilnehmern. Es 

konnten hier keine signifikanten Unterschiede herausgestellt werden, weder bei der PPI, 

noch bei der Schreckamplitude. Außerdem wurde in der vorliegenden Arbeit die Menge 

an täglich konsumiertem Alkohol und deren Einfluss auf PPI und die Schreckamplitude 

untersucht. Hierzu wurden die Patienten, die an einer Alkoholabhängigkeit litten, erneut 

in zwei Gruppen unterteilt – in diejenigen, die weniger als 10 Gläser Alkohol pro Tag 

tranken, und diejenigen, die mehr als 10 Gläser täglich tranken. Auch hier zeigte sich 

weder in Präpulsinhibition noch bei der Schreckamplitude ein signifikanter Unterschied. 

Der Effekt des Rauchens wurde ebenfalls näher beleuchtet. Zunächst verglichen wir die 

Präpulsinhibition und die Schreckamplitude der rauchenden Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit mit den Werten der nichtrauchenden Alkoholabhängigen. Hier 

zeigte sich kein signifikanter Unterschied. Dann erfolgte ein Vergleich der 

Präpulsinhibition und der Schreckamplitude zwischen rauchenden Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit und der Kontrollgruppe. 

Diese Ergebnisse stehen in Diskrepanz zu den bisherigen Forschungsergebnissen in der 

Literatur. Keedwell et al. beschrieben 2001 ein Defizit in der sensorischen 

Reizverarbeitung bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit während des Entzuges im Sinne 

einer verstärkten Reizantwort [64]. Auch Krystal zeigte erhöhte Schreckreaktionen auf 

einen akustischen Reiz bei Alkoholabhängigkeit während des Entzuges [68]. In der 
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vorliegenden Arbeit konnten diese Ergebnisse nicht bestätigt werden. Weder die 

Präpulsinhibition noch die Schreckamplitude zeigten signifikante Unterschiede bei 

Patienten mit Alkoholabhängigkeit, was verschiedene Ursachen haben könnte. Es ist 

anzumerken, dass unsere Untersuchungen in Diskrepanz zu einigen vorangegangenen 

nach bereits abgeschlossener Entgiftungsphase durchgeführt wurden. 

Im Gegensatz zu bisherigen Forschungsergebnissen, die Männern eine bessere  

PPI-Leistung nachsagen [114], [70], [17], fanden wir keinen signifikanten Einfluss des 

Geschlechts auf Präpulsinhibition oder Schreckamplitude. 

Im Bezug auf die Untersuchung des Nikotinkonsums findet sich ein limitierender Faktor. 

Aus der Literatur ist ein Einfluss von Nikotinkonsum auf die Präpulsinhibition bekannt 

[74], [24]. In der vorliegenden Arbeit waren nur unter den Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit Raucher. Zwar fand sich im Vergleich von Rauchern zu 

Nichtrauchern bei uns kein signifikanter Unterschied, aber grundsätzlich ist dieser nicht 

auszuschließen. Hier ist also ebenso die im Bezug auf den Nikotinkonsum nicht 

gematchte Kontrollgruppe zu kritisieren. 

Des Weiteren muss die depressive Begleitsymptomatik der Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit bedacht werden. Aus der Literatur ist diesbezüglich einhellig kein 

Einfluss bekannt [82], [100], [94], daher ist auch in der vorliegenden Arbeit nicht davon 

auszugehen. Dennoch kommen in der vorliegenden Arbeit theoretisch zwei 

psychiatrische Krankheitsbilder zusammen. Da zehn der Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit Medikamente zur Behandlung der depressiven Begleitsymptomatik 

einnahmen, ist hier ebenfalls ein Effekt auf PPI und/oder Schreckamplitude zu befürchten. 

Braff et al. untersuchten 2001 die Auswirkung von Antidepressiva auf die 

Präpulsinhibition. Es konnte kein Effekt gefunden werden [17], so dass auch in unserer 

Studie kein Einfluss der Medikation auf die Untersuchungsergebnisse angenommen 

werden muss. 

Wie in einer Studie von Schellekens et al. 2012 wurde der Einfluss des Alters bei Beginn 

der Alkoholabhängigkeit auf die Präpulsinhibition und die Schreckamplitude untersucht. 

In der PPI-Leistung zeigten die early-onset Erkrankten (erkrankt vor Erreichen des  

25. Lebensjahres) bessere Werte, diese waren jedoch nicht signifikant. Entsprechend den 

Ergebnissen von Schellekens und seinen Kollegen war die Schreckamplitude in der 

vorliegenden Arbeit bei den early-onset Erkrankten höher als bei den late-onset 

Alkoholabhängigen, jedoch auch ohne statistische Signifikanz. Hier wäre eine 

Untersuchung mit größeren Stichproben gegebenenfalls aussagekräftiger.   
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Bei weiterführenden Arbeiten könnte der Fokus darauf liegen, die PPI-Leistung und 

gegebenenfalls die Schreckamplitude der Patienten mit Alkoholabhängigkeit zu Beginn 

und zum Ende eines Klinikaufenthaltes zu vergleichen. 

Zusammenfassend konnten wir in unserer Studie die Präpulsinhibition nicht als 

genetische Prädisposition für gestörte Prozesse der Reizverarbeitung und -inhibition bei 

Alkoholabhängigkeit deklarieren. Wir können jedoch eine Tendenz zur erhöhten 

Schreckamplitude bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit, die vor dem 25. Lebensjahr 

erkrankten, einräumen. Abschließend ist zu sagen, dass für weitere Forschungsarbeiten 

eine Untersuchung an einer größeren Stichprobe und/oder anderem Paradigma interessant 

und gegebenenfalls aussagekräftiger sein könnte. 
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