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1. Zusammenfassung 

Die soziale Kognition (SK) ist ein fundamentaler Baustein für intakte Beziehungen, 

Wohlbefinden und Lebensqualität.1 Als Teilbereiche dieser Fähigkeit gelten die 

Emotionserkennung sowie die affektive und kognitive Theory of Mind (ToM).2,3 In den letzten 

Jahren konnte anhand zahlreicher Forschungsergebnisse Evidenz dafür erlangt werden, dass 

es sowohl im physiologischen Alterungsprozess als auch der Alzheimer Krankheit (AD) zu 

Einschränkungen der SK kommt.4–7 Differenzierte Störungsmuster konnten bisher nicht 

abschließend identifiziert werden. In welchem Maße die SK im präklinischen Stadium der AD 

von den Defiziten betroffen ist, ist aktuell Gegenstand der Forschung. Die Beeinträchtigungen 

scheinen sich jedoch subtiler darzustellen als bei einer manifesten Demenz.7,8 Wie 

(un)abhängig die SK von anderen kognitiven Fähigkeiten ist und welcher Mechanismus den 

beobachteten Einschränkungen zugrunde liegt, wird bislang noch diskutiert.9 Insgesamt fällt 

der Vergleich bisheriger Studien zur SK aufgrund von nicht-standardisierten Testverfahren, 

fehlenden Normwerten für das höhere Alter und abweichenden Definitionen der SK oftmals 

schwer. Die Nennung der SK als zentrale kognitive Domäne im DSM-5 bietet nun eine wichtige 

Grundlage für die Operationalisierung dieser Fähigkeit im Zuge zukünftiger Forschung.3 Ziel 

der Studie, auf der diese Arbeit beruht, war es, die SK im physiologischen Alterungsprozess 

sowie im Verlauf der Alzheimer Krankheit darzustellen. Ferner sollte analysiert werden, ob die 

Exekutivfunktion (EF) und die globale Kognitionsleistung als Prädiktoren der SK heran-

gezogen werden können. Es wurden junge und ältere Gesunde sowie Menschen im 

präklinischen und manifesten Stadium der AD untersucht. Insgesamt wurden 117 Teil-

nehmende in die Studie eingeschlossen, deren Leistungen in den drei Teilbereiche der SK 

sowie jeder weiteren kognitiven Domäne nach DSM-5 erhoben wurden. Die Auswertung der 

Ergebnisse zeigt, dass es im Alter zu einer deutlichen Abnahme der EE, affektiven und 

kognitiven ToM kommt. Bei AD können Defizite der SK beobachtet werden, die entlang der 

kognitiven Einschränkungen zunehmen. Es lassen sich jedoch nur für Patienten und 

Patientinnen mit manifester AD im Bereich der kognitiven ToM signifikante Einschränkungen 

über das altersentsprechende Maß hinaus feststellen. Während sich die globale Kognitions-

leistung nur bei älteren Gesunden als Prädiktor erweist, kann die EF keinen Anteil der Varianz 

der SK erklären. Anhand der Leistung in den Testverfahren zur komplexen Aufmerksamkeit 

und Sprache kann hingegen über alle Gruppen und Teilbereiche hinweg ein relevanter Anteil 

der SK-Leistung vorhergesagt werden. Unklar ist, inwieweit diese Testverfahren auch Anteile 

der EF fordern. Die Ergebnisse legen insgesamt nahe, dass durch AD insbesondere die 

kognitive ToM von Einschränkungen betroffen ist. Ferner scheint sich die SK zu relevanten 

Teilen aus anderen Funktionen zu speisen. Die klinische Studie, auf der diese Arbeit basiert, 

ist eine der ersten, die alle Teilbereiche der SK im Alter und in den frühen Stadien der AD 

systematisch untersucht und den Einfluss anderer kognitiver Domänen auf diese Fähigkeit 
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analysiert. Die Frage nach den zugrundeliegenden Mechanismen der SK-Defizite bei AD bleibt 

jedoch weiterhin offen und sollte in zukünftige Forschungsarbeiten integriert werden. Die 

Thematik gewinnt auch aufgrund der intensiven Bemühungen um präventive Maßnahmen und 

eine frühzeitige Diagnostik der AD an Gewicht. Betroffene und Angehörige könnten ferner 

durch psychoedukative Angebote von dem gewonnenen Wissen profitieren.  
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2. Einleitung  

2.1 Die Alzheimer Krankheit  

Diese Arbeit basiert auf der Studie „Untersuchung der sozialen Kognitionsfähigkeit bei 

Gesunden, Menschen mit einer leichten kognitiven Störung und Menschen mit der Alzheimer-

Krankheit“. In den folgenden Kapiteln soll ein theoretischer Hintergrund zu der Entstehung und 

dem Verlauf der Alzheimer Krankheit sowie zu den aktuellen Forschungsansätzen geschaffen 

werden, um das Forschungsziel der hier vorliegenden Untersuchung nachvollziehen zu 

können. 

 

2.1.1. Epidemiologie 

Die europäische Organisation „Alzheimer Europe“ schätzt in ihrem Jahrbuch 2019 zur 

Prävalenz von Demenzerkrankungen, dass allein in Deutschland aktuell ca. 1,6 Millionen 

Menschen mit Demenz leben.10 Die Prävalenz von Demenzerkrankungen liegt europaweit in 

der Gruppe der 65-69-Jährigen bei etwa 1% und steigt im Alter rapide an. In einem Alter von 

80 bis 84 Jahren leiden schon ca. 12% aller Personen an einer Form der Demenz, von den 

über 90-jährigen Menschen sind schließlich über 40% betroffen.10 Bei etwa zwei Drittel aller 

Demenzerkrankungen handelt es sich dabei um eine klinisch diagnostizierte Demenz vom 

Alzheimer Typ (DAT), in postmortalen Untersuchungen weisen sogar mehr als 80% der 

Gehirne pathologische Veränderungen im Sinne der Alzheimer Krankheit (AD) auf.11 

Angesichts des demographischen Wandels und unter Ermangelung einer wirksamen Therapie 

wurde in den Prognosen der letzten Jahrzehnte von einer stark ansteigenden Inzidenz 

ausgegangen, die dramatische volkswirtschaftliche und individuelle Folgen mit sich bringen 

würde. Diese Vorhersage scheint sich aktuell jedoch in diesem Ausmaß nicht zu bestätigen. 

Studien konnten weltweit eine stabile oder gar leicht sinkende Inzidenz sowie Prävalenz 

aufzeigen, die unter anderem auf einen allgemein gesünderen Lebensstil und ein höheres 

Bildungsniveau zurückgeführt wird.12 Aufgrund der weiterhin steigenden Lebenserwartung und 

der Alterung der geburtenstarken Jahrgänge der 50er und 60er Jahre wird jedoch trotz des bis 

dato positiven Trends bis 2050 mit einer Verdoppelung der Anzahl an Demenzkranken in 

Deutschland, sowie in fast allen Ländern Europas gerechnet.10 
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2.1.2. Ätiologie 

Die Ätiologie der AD konnte bis heute nicht vollständig geklärt werden. Inzwischen wird 

angenommen, dass die Erkrankung multifaktoriell durch eine Wechselwirkung genetischer 

bzw. familiärer Disposition und lebensstilassoziierten Risikofaktoren entsteht. Als wichtigste 

Risikofaktoren für die AD gelten ein hohes Alter und das weibliche Geschlecht.13,14 Darüber 

hinaus konnten mittlerweile mehrere genetische Merkmale identifiziert werden, die eine Rolle 

in der Pathogenese der AD zu spielen scheinen. Als wichtigster Risikofaktor gilt dabei der 

Apolipoprotein-E4-Genotyp.15 Menschen, die das ApoE4-Allel tragen, erkranken nicht 

unweigerlich an DAT. Personen mit der Diagnose DAT weisen jedoch überdurchschnittlich 

häufig das ApoE4-Allel in hetero- und insbesondere homozygoter Form auf.16 Ferner 

erkranken die Betroffenen im Durchschnitt frühzeitiger, als Personen, die das Risikogen nicht 

aufweisen.17 Anders verhält es sich mit den vererbbaren bzw. familiären Formen der DAT. 

Träger:innen der autosomal dominant vererbten Mutationen der Gene, die das Amyloid-

Precursor-Protein sowie die Proteine Presenilin-1 und Presenilin-2 codieren, erkranken 

unabwendbar und in der Regel schon vor dem 65. Lebensjahr an DAT.18 Jedoch sind weniger 

als 3% aller Fälle auf diese familiäre Form der DAT zurückzuführen.19 Auch wenn keines dieser 

genetischen Merkmale vorliegt, können familiäre Häufungen der Erkrankung beobachtet 

werden. Angehörige ersten und zweiten Grades haben eine erhöhte Wahrscheinlichkeit, 

selber an DAT zu erkranken.20,21  

 

Doch den eigenen Genen und der Gefahr, an DAT zu erkranken, sind wir nicht 

uneingeschränkt ausgeliefert. Dank der intensiven Präventionsforschung der letzten Jahre 

wurden inzwischen auch etliche Risikofaktoren, die mit dem Lebensstil assoziiert sind, 

ausgemacht. Ein geringes Bildungsniveau gilt inzwischen als gesicherter Risikofaktor.22 

Ebenso steigern Depressionen, Diabetes mellitus, Rauchen sowie arterielle Hypertonie im 

mittleren Lebensalter und Übergewicht im mittleren Lebensalter das Risiko, im Alter eine DAT 

zu entwickeln.23–27 Ferner scheinen diese Faktoren bei ApoE4-Träger:innen das Risiko einer 

DAT teilweise deutlich über das Maß von Personen ohne ApoE4 zu steigern.28 Verschiedene 

Analysen kommen insgesamt zu dem Schluss, dass in Europa bis zu einem Drittel aller DAT-

Erkrankungen auf diese Risikofaktoren zurückzuführen sein könnten.29,30 Da diese Faktoren 

durch den individuellen Lebensstil erklär- oder wenigstens modifizierbar sind, ist es jedoch 

nicht verwunderlich, dass ebenso präventive Merkmale identifiziert werden konnten. So 

scheinen eine ausgewogene, mediterrane Ernährung und regelmäßiges körperliches Training 

einen positiven Effekt zu haben.31,32 Ein hoher Bildungsgrad und mentale Aktivität im Alter 

gelten ebenso als präventiv.33,34  
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2.1.3. Pathogenese  

Bei der AD handelt es sich um eine neurodegenerative Erkrankung, die hauptsächlich durch 

zwei Pathologien charakterisiert ist: Es kommt im Hirn von Erkrankten zu Ablagerungen von 

extrazellulären, unlöslichen Plaques, bestehend aus beta-Amyloid. Gleichzeitig bilden sich 

durch eine Hyperphosphorylierung des Tau-Proteins intrazelluläre neurofibrilläre Bündel 

(englisch: neurofibrillary tangles). Neurodegenerative Erkrankungen, die mit letzterem Patho-

mechanismus assoziiert sind, werden unter dem Begriff Tauopathie zusammengefasst. Neben 

der AD wird beispielsweise auch Morbus Pick dazugezählt.35  

 

Beta-Amyloid. Senile Plaques, die sich in den Hirnen von Menschen mit DAT 

nachweisen lassen und die damit verbundene Amyloidpathologie stehen schon sehr lange im 

Fokus der Forschung. Den Ursprung dieser Pathologie bildet das transmembrane Amyloid-

Vorläuferprotein (englisch: Amyloid Precursor Protein). Die physiologische Funktion des 

Proteins ist aktuell Gegenstand intensiver Forschung.36 Es scheint nach gegenwärtiger 

Kenntnis an der Bildung und Funktion von Synapsen und neuronaler Erregungsweiterleitung 

beteiligt zu sein.37,38 Bei AD kommt es zu einer fehlerhaften Spaltung des Proteins durch die 

Enzyme β- bzw. γ-Sekretase.39,40 Dabei entsteht das Spaltprodukt beta-Amyloid (Aβ), das in 

verschiedenen molekularen Isoformen vorliegt. Aβ 1-40 ist bei AD meist in der höchsten 

Konzentration in den Gehirnen nachweisbar.41 Insbesondere der Isoform Aβ 1-42 konnte 

jedoch die Induktion von oxidativem Stress und eine hohe neurotoxische Wirkung 

nachgewiesen werden.42 Die Aβ-Peptide sind unlöslich und weisen fibrillogene Eigenschaften 

auf, sodass sie miteinander aggregieren und extrazelluläre Plaques bilden.  

 

Schon seit Jahrzehnten führt die Frage, ob diese Amyloid-Hypothese tatsächlich der 

Ursprung der Alzheimer-Pathologie oder nur Resultat eines pathologischen Prozesses ist, zu 

Kontroversen. Neuere Forschungsergebnisse weisen darauf hin, dass insbesondere Oligo-

mere und nicht, wie lange angenommen, die senilen Plaques die Neuronen schädigen, sodass 

inzwischen auch von der Aβ-Oligomer-Hypothese gesprochen wird.43,44 Untersuchungen von 

Gesunden und Erkrankten ergaben, dass die Gehirne von Gesunden ebenfalls Plaques 

aufwiesen und der Grad der Plaquebildung nicht mit der kognitiven Leistungsfähigkeit 

korrelierte.45 Jedoch wiesen an DAT erkrankte Personen im Verhältnis einen höheren Anteil 

an Oligomeren auf.46 Ferner postulieren Selkoe und Hardy, zwei renommierte Wissenschaftler, 

die sich mit den molekularen Grundlagen der AD auseinandersetzen, dass die Dysbalance 

zwischen Produktion und Abbau von Aβ 1- 42 im Hirn ein weiterer zentraler Faktor bei der 

Entstehung der AD sei.44 
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pTau. Die zweite zentrale Pathologie der AD bildet eine Fehlregulation des Tau-Proteins. 

Dem Tau-Protein (Kurzform für mikrotubuli-assoziiertes Protein) werden wesentliche 

physiologische Funktionen zugeschrieben. Es dient der Organisation von Auf- und Abbau und 

der Stabilisierung von Mikrotubuli. Mikrotubuli sind intrazelluläre Strukturen, dessen Funktion 

unter anderem der Vesikeltransport innerhalb der Neurone und die Axonbildung 

und -stabilisierung ist.47 Insbesondere in den Axonen ist das Tau-Protein in hoher 

Konzentration vorhanden und spielt dort auch eine direkte Rolle bei der synaptischen 

Erregungsweiterleitung.48 Durch eine Hyperphosphorylierung des Tau-Proteins (nun pTau) 

nimmt dessen Bindungsfähigkeit an die Mikrotubuli ab. Als Folge aggregiert pTau und lagert 

sich insbesondere in den somatodendritischen Kompartimenten der Neurone, zum Teil auch 

in gebündelter Form als neurofibrilläre Bündel ab.49 Die Entkopplung von pTau und der 

Mikrotubuli korreliert mit einer schwerwiegenden Schädigung des Zytoskeletts und einer 

Einschränkung des zellulären Transportsystems sowie der synaptischen Kommunikation.50 Im 

Verlauf kommt es zur Apoptose der Neuronen, die zu einer fortschreitenden Atrophie des 

zerebralen Gewebes führt. Noch herrscht Uneinigkeit darüber, zu welchen Anteilen der 

Funktionsverlust des physiologischen Tau-Proteins und die pathologische Wirkung des pTau 

ursächlich dafür sind.51,52 Ferner konnte inzwischen der Nachweis erbracht werden, dass nicht 

nur pTau die zerebrale Degeneration fördert. Auch ein hoher Tau-Spiegel scheint mit einem 

schnelleren Progress der Erkrankung sowie Übergang vom präklinischen Stadium zur 

manifesten Form der AD einher zu gehen.53,54 

 

Es herrscht Konsens darüber, dass die Pathologien im Amyloid- und Tau-Metabolismus 

maßgeblich für die Entstehung und den Progress der AD sind. Wie die Amyloid- und Tau-

Pathologie jedoch miteinander verlinkt sind und interagieren, ist aktuell noch nicht in Gänze 

geklärt. Es scheinen jedoch weitere Faktoren Einfluss auf die Erkrankung zu nehmen, wie eine 

chronische Inflammation des Hirns und eine vaskulär bedingte Hypoperfusion.55,56  

 

ApoE-ε4. Die Wahrscheinlichkeit, an DAT zu erkranken, wird auch von genetischen 

Merkmalen beeinflusst. Der Apolipoprotein-E-ε4 Genotyp gilt schon lange als der wichtigste 

genetische Risikofaktor.15 Das Apolipoprotein E vermittelt den Transport von Cholesterin und 

ist damit unter anderem maßgeblich an der Myelinbildung, der neuronalen Plastizität und der 

synaptischen Regeneration beteiligt.57,58 Es existieren die drei Genvarianten ε2, ε3 und ε4 für 

das Apolipoprotein E. Das ε4-Allel ist insbesondere in homozygoter Ausprägung mit einem 

überdurchschnittlich hohen Risiko assoziiert, an einer DAT zu erkranken.16 
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2.1.4. Verlauf und Diagnostik  

Durch die ICD-10, die „Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und 

verwandter Gesundheitsprobleme“, wird Demenz wie folgt definiert:  

 

Demenz … ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder fortschreitenden 

Krankheit des Gehirns mit Störung vieler höherer kortikaler Funktionen, einschließlich 

Gedächtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfähigkeit, Sprache und 

Urteilsvermögen. Das Bewusstsein ist nicht getrübt. Die kognitiven Beeinträchtigungen 

werden gewöhnlich von Veränderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens 

oder der Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch eher auf. Dieses Syndrom 

kommt bei Alzheimer-Krankheit, bei zerebrovaskulären Störungen und bei anderen 

Zustandsbildern vor, die primär oder sekundär das Gehirn betreffen.59 

 

Nachdem unter der Alzheimer Krankheit anfänglich nur die manifeste Demenz bei der 

dementsprechenden Pathologie verstanden wurde, herrscht inzwischen Evidenz darüber, 

dass die Krankheit im neuropathologischen sowie im klinischen Sinne als Kontinuum über 

einen wesentlich längeren Zeitraum zu begreifen ist.60,61 Trotz dieser Erkenntnis gilt die 

Diagnose erst post mortem als gesichert. Da zum Zeitpunkt der klinischen Diagnosestellung 

jedoch schon eine irreversible neuronale Schädigung vorliegt, werden etablierte Biomarker-

Modelle immer häufiger eingesetzt, um frühzeitig eine Risikoabschätzung treffen zu können. 

Im Rahmen der Diagnostik können die Biomarker beta-Amyloid und Tau im Liquor mittels 

Lumbalpunktion bestimmt werden. Im Liquor kann bei Vorliegen einer AD mit hoher 

Wahrscheinlichkeit eine Reduktion von Aß 1-42, die aus der Ablagerung des Amyloids in Form 

von Plaques resultiert, sowie eine Erhöhung des Gesamt-Tau und pTau festgestellt 

werden.62,63 Da aktuell jedoch noch kein gültiger diagnostischer Standard existiert, wird in der 

deutschen S3-Leitlinie Demenz keine allgemeine Empfehlung der Liquordiagnostik für 

Erkrankte ausgesprochen.64 In Studien zeigt sich jedoch eine deutliche Verbesserung der 

Demenz-Prädiktion unter Zuhilfenahme der Biomarker-Befunde.63,65,66 Pathologische 

Veränderung im Liquor konnten in etlichen Studien schon Jahre bis Jahrzehnte vor der 

Diagnosestellung nachgewiesen werden.67,68 Auch die klinische Symptomatik bewegt sich 

augenscheinlich auf einem Spektrum von nur subjektiv empfundenen kognitiven Defiziten bis 

hin zur manifesten Demenz.61 Nachdem die Hoffnungen auf einen Erfolg bei der Suche nach 

wirksamen Therapeutika in den letzten Jahren enttäuscht wurden und die Krankheit weiterhin 

als unheilbar gilt, eröffnet diese Konzeption der AD neue Möglichkeiten bezüglich 

Präventionsmaßnahmen, aber auch medikamentösen Ansätzen.   

 



15 
 

Arbeitsgruppen, wie die International Working Group und das amerikanische National 

Institute on Aging – Alzheimer’s Association (NIA-AA), arbeiten seit vielen Jahren fortlaufend 

an der Definition der Verlaufsstadien der AD und differenzierten Diagnosekriterien, die die 

aktuellen Entwicklungen im Bereich der klinischen Diagnostik, Biomarker-Modelle und 

Bildgebung integrieren.69,70 Zwar handelt es sich bei den entwickelten Konzepten um 

Forschungskriterien, doch die Verlaufsstadien haben inzwischen auch Einzug in den 

klinischen Alltag gefunden. Im Folgenden werden die Stadieneinteilung sowie die Forschungs-

kriterien der NIA-AA aufgegriffen. Die Konzepte anderer Arbeitsgruppen unterscheiden sich in 

Details und werden in dieser Arbeit nicht weitergehend diskutiert, da sie für die vorgestellte 

Studie nicht relevant sind. 

 

Leichte kognitive Störung (Mild Cognitive Impairment, MCI). Es sind Defizite in einer 

oder mehreren kognitiven Domänen objektivierbar. Häufig ist dabei die Gedächtnisleistung 

betroffen. Diese Beeinträchtigung wird von der betroffenen Person selber oder einer 

Bezugsperson mit Sorge wahrgenommen, führt jedoch im Gegensatz zum Stadium der 

manifesten Demenz nicht zum Verlust der Alltagskompetenz.71 

 

Stadium der manifesten Demenz (Demenz vom Alzheimer Typ, DAT). Anhand des 

Erkrankungsbeginns wird zwischen DAT mit frühem Beginn (vor dem 65. Lebensjahr) und 

spätem Beginn (ab dem 65. Lebensjahr) unterschieden. Nach einem langsam progredienten 

Symptombeginn liegt nun ein deutliches subjektives und objektivierbares Defizit in mindestens 

zwei kognitiven Domänen vor, das zum Verlust der Alltagsfähigkeiten führt.72  

 

Das Verlaufsstadium MCI ist als Syndrom zu verstehen, ohne dass dabei eine 

ätiologische Zuordnung erfolgt. MCI kann auch durch andere Demenzerkrankungen, Morbus 

Parkinson, Depressionen und vielfältige andere Ursachen bedingt sein.73–75 Das Niveau der 

Defizite kann sich dementsprechend auch konstant oder regredient verhalten und führt nicht 

unumgänglich im Laufe der Jahre zu einer manifesten Demenz.76 Eine europaweite 

Multicenter-Studie zeigte jedoch, dass das MCI überdurchschnittlich häufig mit auffälligen 

Biomarkern im Sinne einer AD assoziiert ist.77 Der kognitive Status ist zwischen dem 

altersentsprechenden Leistungsniveau und dementiellen Defiziten einzuordnen. Die fort-

schreitenden neurodegenerativen Prozesse können zunehmend nicht mehr kompensiert 

werden, sodass es zu kognitiven Defiziten kommt.78 Von amnestischem MCI (aMCI) wird 

gesprochen, wenn Gedächtnisstörungen das Leitsymptom darstellen. Dabei ist insbesondere 

das episodische Gedächtnis betroffen, das unter anderem neu dazugewonnenes 

(biographisches) Wissen, Erfahrungen und Erinnerungen speichert und verarbeitet.79 

Betroffen sein können aber auch etwa die Domänen Exekutivfunktion, Sprache, räumlich-
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visuelle Funktionen und Aufmerksamkeit bzw. Urteilsvermögen.71 Zeigt sich in mindestens 

zwei Domänen ein kognitiver Leistungsabfall wird vom multiple-domain MCI gesprochen. Das 

multiple-domain aMCI ist mit ca. 40% die häufigste Subtypisierung, dahingegen leiden nur 

etwa 6% der Betroffenen an einem isolierten aMCI.80 Eine Metaanalyse zahlreicher 

Longitudinalstudien zeigt eine jährliche Konversionsrate von MCI zu einer manifesten Demenz 

von 10%. In etwa 80% der Fälle entwickeln die Betroffenen dabei eine DAT.81 Amnestische 

und multiple-domain-Formen des MCI sind mit einem gesteigerten Progressionsrisiko 

assoziiert.82 Ferner weisen Personen mit amnestischen Formen des MCI signifikant häufiger 

pathologische Biomarker auf als Erkrankte mit non-amnestischem MCI.83 Durch eine 

Liquordiagnostik und spezifische Bildgebung gelingt es mittlerweile, eine präzisere Vorhersage 

darüber zu treffen, in welchen Fällen es zu einer Konversion zur DAT kommt.63,84 Da eine 

frühzeitige Behandlung und Prävention der AD von großem Interesse sind, liegt aktuell ein 

wesentlicher Fokus der Demenz-Forschung auf der Identifizierung und Etablierung weiterer 

sensibler Methoden und Prädiktoren, um in Zukunft eine präzisere Einschätzung bezüglich 

des Progressionsrisikos treffen zu können. Die NIA-AA setzt in ihren Forschungskriterien 

neben der Objektivierung der kognitiven Defizite durch eine ausführliche neuropsychologische 

Testung schon jetzt einen positiven Biomarkerbefund voraus, um ein MCI im Rahmen einer 

AD diagnostizieren zu können.71 Ferner ist die Feststellung der Alltagskompetenz 

unabdingbar, um eine Abgrenzung zum Stadium der DAT zu schaffen. Komplexe Aufgaben 

des Alltags können jedoch bereits in diesem Verlaufsstadium Probleme bereiten.85,86 

 

Der Übergang zu der manifesten DAT stellt sich fließend dar. Aufgrund zunehmender 

und irreversibler Neurodegeneration kommt es zu einer weitreichenden Beeinträchtigung der 

Alltagskompetenz. Beeinträchtig sein können das Gedächtnis, komplexe Aufmerksamkeit, 

räumlich-visuelle Funktionen, Sprache sowie die Persönlichkeit bzw. das Verhalten im Sinne 

von etwa untypischer Unruhe, sozialem Rückzug oder Interessensverlust. Ähnlich zur 

Subtypisierung des MCI lassen sich auch bei der DAT verschiedene Störungsmuster 

differenzieren. Bei den nicht-amnestischen Varianten stehen zunächst sprachbezogene, 

visuell-räumliche oder exekutive Symptome im Vordergrund. Die amnestische Variante der 

DAT stellt jedoch die häufigste Form dar. Defizite des episodischen Gedächtnisses stehen 

dabei im Vordergrund der Symptomatik. Zunächst äußert sich dies durch eine vermehrte 

Vergesslichkeit im Alltag, die zeitnäheren Informationen betrifft. Betroffenen fällt es schwerer, 

Gesprächen zu folgen und auch die zeitliche und räumliche Orientierung sowie eine 

chronologische Einordnung von Erlebnissen bereitet zunehmend Probleme.87 Erinnerungen 

aus der Kindheit und Jugend sind aufgrund der hohen Konsolidierung erst im späten Stadium 

der Demenz betroffen. Im Verlauf treten Aphasie und Paraphasien auf, sodass es schließlich 

zu einer Sprachverarmung und Störung des Sprachverständnisses kommt.87,88 Ferner können 
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neuropsychiatrische Symptome wie Depressionen und Apathie auftreten.89 Die zunehmenden 

Symptome führen letztendlich zu einer gesteigerten Pflegebedürftigkeit im Alltag.90,91 

Metaanalysen ergaben eine durchschnittliche Lebenserwartung nach der Diagnose einer DAT 

von 5,7 Jahren.92 Die Todesursache ist in vielen Fällen eine Pneumonie, verursacht durch 

Immobilität und Schluckbeschwerden im späten Stadium der DAT.90 Diagnostisch wird auch 

im manifesten Stadium der Erkrankung, neben der Anamnese und einer neuro-

psychologischen Testung, eine Bildgebung des zentralen Nervensystems zum Ausschluss von 

Differentialdiagnosen und Darstellung AD-typischer Veränderungen empfohlen. Auch eine 

Liquorpunktion dient dem Ausschluss entzündlich bedingter Differentialdiagnosen und 

ermöglicht die Bestimmung von Biomarkern.72 2018 veröffentlichte die NIA-AA ein Update zu 

den 2011 erschienenen Richtlinien, dessen Schwerpunkt die Einordnung der Biomarker-

diagnostik im klinischen Kontext ist. Zwar bewege sich die Definition der AD von einem 

syndromalen zu einem biologischen Konstrukt, doch werde die Biomarkerdiagnostik nur im 

Rahmen der Forschung gefordert, um eine einheitliche Sprache zu schaffen. Eine flächen-

denkende Liquordiagnostik für den klinischen Alltag wird auch durch die NIA-AA weiterhin nicht 

gefordert.93 

 

2.1.5. Änderung in DSM-5: Neurokognitive Störungen 

Forschungskriterien und -schemata für die Klassifizierung von AD und deren Verlaufsstadien, 

die durch Arbeitsgruppen wie die NIA-AA erstellt werden, sind ein wichtiges Instrument, um 

Konsens zu erarbeiten und zeitgerecht auf aktuelle Forschungsergebnisse zu reagieren. Eine 

allgemeine Gültigkeit besitzen sie jedoch nicht. Das offizielle, weltweit gültige Klassifikations-

system ICD ermöglicht eine einheitliche, deskriptive Kategorisierung somatischer und 

psychischer Erkrankungen.59 Es stärkt die internationale Kommunikation im Rahmen der 

Forschung und ist wichtiger Bestandteil, um eine adäquate klinische Betreuung zu gewähr-

leisten. Jedoch stellt die Klassifizierung psychischer Störungen eine besondere Heraus-

forderung dar, da diese Krankheitsbilder in der Regel nicht oder nur teilweise mit biologischen 

Markern und Werten beschrieben werden können. Auch aufgrund dieser Problematik 

veröffentlicht die American Psychiatric Association (APA) das Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders (deutsch: Diagnostisches und Statistisches Manual Psychischer 

Störungen; DSM), ein gesondertes Klassifikationssystem psychischer Störungen für den US-

amerikanischen Bereich.3 Die 5. Revision erschien 2013. Die Diagnose-Kriterien des DSM-5 

gelten als präziser und sollen durch ausführliche Kommentierungen eine einfachere klinische 

Anwendung finden. Darüber hinaus werden darin aktuelle Forschungsergebnisse 

berücksichtigt und kontinuierlich integriert.94 Das DSM-5 gilt aufgrund all dieser Faktoren als 

maßgeblich für die internationale Forschung.  
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Eine bedeutende Neukonzeptualisierung im DSM-5 beinhaltet das Kapitel 

„Neurokognitive Störungen“ (englisch: Neurocognitive Disorder, NCD). Unter dieser 

Bezeichnung werden Erkrankungen mit amnestischen und kognitiven Beeinträchtigungen 

gebündelt. Der ätiologische Ursprung dafür kann beispielsweise die Alzheimer Pathologie 

sein. Der Begriff Demenz findet im DSM-5 jedoch keine explizite Erwähnung mehr. Ferner wird 

in dem Kapitel die Diagnose Delir behandelt, die jedoch in dieser Arbeit nicht weitergehend 

diskutiert wird. Als NCD gelten nach DSM-5 Krankheitsbilder, deren Hauptmerkmal ein 

kognitives Leistungsdefizit darstellt. Für die Diagnose wird ein subjektiver sowie objektivier-

barer Leistungsabfall in mindestens einer Domäne gefordert. Diese Beeinträchtigung muss 

sekundär erworben und nicht durch andere psychiatrische Erkrankungen hervorgerufen sein. 

Es kann zwischen einer leichten und schweren NCD unterschieden werden: 

 

Leichte neurokognitive Störung. Es können mäßige kognitive Defizite in mindestens 

einer Domäne festgestellt werden, die Selbstständigkeit im Alltag ist jedoch erhalten. Die 

leichte NCD ähnelt in großen Teilen dem Konzept des MCI und findet in dieser Form das erste 

Mal Erwähnung im DSM. Durch die Einordnung der Symptomatik als leichte NCD wird ein 

deutlicher Zusammenhang zur AD, aber auch zu anderen Demenzerkrankungen geschaffen 

und die Bedeutung als mögliches Prodromalstadium hervorgehoben.95 

 

Schwere neurokognitive Störung. Erhebliche Defizite in mindestens einer Domäne 

führen zu einer Beeinträchtigung der Selbstständigkeit im Alltag. Entsprechend der Ätiologie 

der schweren NCD ersetzt dieser Begriff nun den der Demenz. 

 

Um eine NCD aufgrund einer AD diagnostizieren zu können, muss neben den 

allgemeinen Kriterien der NCD ein schleichender Beginn sowie ein allmähliches Fortschreiten 

der kognitiven Defizite vorliegen. Bei der schweren Form müssen darüber hinaus zwei 

kognitive Domänen betroffen sein. Es kann zudem zwischen einer wahrscheinlichen oder 

möglichen Alzheimer Krankheit unterschieden werden. Biomarker werden aktuell aufgrund der 

unvollständigen Validierung durch das DSM-5 nicht in die ätiologische Zuordnung einbezogen, 

eine breitere Anwendung in den nächsten Jahren wird jedoch in Aussicht gestellt.3 

 

Die Definition der neurokognitiven Domänen, die bei einer NCD beeinträchtigt sein 

können, bildet einen wesentlichen Bestandteil des Kapitels „Neurokognitive Störungen“ und 

schafft die Grundlage für die Definition und Diagnose der NCD. Durch die APA werden 

erstmals sechs Domänen sowie deren Teilbereiche detailliert beschrieben: Komplexe 

Aufmerksamkeit, Exekutivfunktion, Lernen und Gedächtnis, Sprache, perzeptiv-motorische 

Fähigkeiten und soziale Kognition (siehe Anhang A). Diese Definition deckt sich nur teilweise 
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mit vorherigen Angaben des DSM-IV, sowie der NIA-AA oder des ICD.59,72,96 Die soziale 

Kognition (SK) wird erstmalig als eine der Hauptdomänen beschrieben, die bei einer NCD 

beeinträchtigt sein kann. Die explizite Nennung dürfte aus der gesteigerten Bedeutung der 

frontotemporalen Demenz (FTD) resultieren, da bei der Verhaltensvariante der FTD die Ver-

minderung der SK eines der Hauptsymptome sowie Kernkriterium für die Diagnose nach DSM-

5 darstellt.3,97 Doch was wird unter der SK verstanden und resultiert aus der Neuro-

degeneration tatsächlich auch bei AD eine Veränderung dieser kognitiven Domäne? Die 

folgenden Kapitel sollen die SK als Fähigkeit theoretisch fundieren sowie einen Überblick über 

die aktuelle Studienlage zur SK im Alter sowie bei AD bieten.  

 

2.2 Soziale Kognition  

Die SK subsummiert als Oberbegriff eine Vielzahl von Prozessen, die die Wahrnehmung und 

Bewertung sozialer Stimuli möglich machen und damit Rückschlüsse auf Gefühle, Gedanken 

und Absichten anderer Personen zulassen.98 Dies ermöglicht es, sich selbst und andere in 

Beziehung zum sozialen Umfeld setzen und interpretieren zu können.99 Bei den dafür 

notwendigen Prozessen kann zwischen unbewussten und impliziten sowie kontrollierten, 

expliziten Komponenten unterschieden werden.98,100 Der damit einhergehenden Komplexität 

dieser Fähigkeit ist es geschuldet, dass trotz des immens gewachsenen Forschungsinteresses 

der letzten 15 bis 20 Jahre bisher kein Konsens zur Definition und Zuordnung dieser Prozesse 

zur SK gefunden werden konnte.100,101 Ein weiteres Problem bieten die teilweise über-

schneidenden oder parallel existierenden Termini für Teilbereiche der SK.102 Der Vergleich 

von Studien und eine Generalisierung von Ergebnissen wird damit erschwert. Die APA nennt 

die Emotionserkennung (EE) und Theory of Mind (ToM) nun explizit als zentrale Teilbereiche 

der SK und schafft damit einen konkreten Angriffspunkt für die Operationalisierung dieser 

Fähigkeit.3 

 

2.2.1. Emotionserkennung 

Emotionen können durch Mimik, Körperhaltung und Sprache sowohl vermittelt als auch 

wahrgenommen werden.103–105 Die Decodierung von Emotionen ist fundamental, um Gefühls-

zustände, Wünsche sowie Absichten des Gegenübers wahrnehmen und darauf adäquat 

reagieren zu können. Defizite dieser Fähigkeit können sich vielfältig, etwa in Gleichgültigkeit 

oder unangemessenem Verhalten äußern, da implizite, soziale Hinweise nicht erkannt werden 

können.106 Daraus resultierend sind EE-Defizite mit einer reduzierten Beziehungs- und 

Lebensqualität assoziiert.1 
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Der amerikanische Psychologe Paul Ekman, der in zahlreichen Studien Emotionen und 

deren kulturübergreifendes Verständnis erforschte, ist einer der bedeutendsten 

Wissenschaftler auf dem Gebiet der EE. In den 70er Jahren gelang Ekman der Nachweis, 

dass Menschen eines Volkes in Neuguinea, die damals fast vollständig isoliert von anderen 

Kulturen in ihrer Gemeinschaft lebten, in der Lagen waren, den Fotographien von Personen 

anderer Nationalitäten Emotionen zuzuordnen.107 Ekman vertritt seither die These, dass es 

sich bei Freude, Trauer, Wut, Überraschung, Ekel und Angst um Basisemotionen handelt.108 

Er definiert Basisemotionen als Emotionen, die unwillkürlich und schnell entstehen und von 

kurzer Dauer sind. Das entstandene Gefühl geht mit einem charakteristischen fazialen 

Ausdruck einher, der genetisch determiniert ist und daher kulturübergreifend verstanden 

werden kann.109 Studien, die nachweisen konnten, dass kongenital erblindete Kinder die 

gleiche faziale Emotionsexpression zeigen, ohne sie jemals gesehen und dadurch erlernt 

haben zu können, stützen diese These.110,111 Emotionen, auf die Ekmans Kriterien der 

Basisemotionen nicht zutreffen, gelten hingegen als Sekundäremotionen. Da sie nicht 

genetisch determiniert sind, kann das Reaktionsmuster sowie die Expression nicht eindeutig 

charakterisiert werden.112 Sie setzen sich zwar vermutlich aus den Basisemotionen 

zusammen, werden jedoch durch soziokulturelle Einflüsse geprägt und unterscheiden sich 

infolgedessen von Individuum zu Individuum. Ferner handelt es sich bei Sekundäremotionen, 

wie etwa dem Schamgefühl, um komplexere Emotionen, die eine Differenzierung weiterer 

kognitiver Funktionen voraussetzen.113 Ekmans Theorie der Basis- und Sekundäremotionen 

ist jedoch nicht unumstritten und selbst unter ihren Befürwortern existieren verschiedene 

Definitionen und Zuordnungen, welche Gefühle als Basisemotionen anzusehen sind.114  

 

 Die Fähigkeit der EE entwickelt sich im Kindesalter schon in den ersten Lebensmonaten. 

Mit etwa drei Monaten kann die Diskriminierung gewisser Emotionen bei Säuglingen anhand 

von Fokussierung und Reaktion auf visuelle Reize beobachtet werden.115,116 Wenig später 

gelingt den Kindern die Wahrnehmung verschiedener Intensitäten der Stimuli.117 Im vierten 

Lebensjahr kann schließlich ein erheblicher Zuwachs der EE beobachtet werden, der mit der 

gleichzeitigen Entwicklung komplexerer ToM-Fähigkeiten in Verbindung zu stehen scheint. Die 

Fähigkeit des Perspektivwechsels und das Begreifen komplexer Situationen ermöglicht eine 

differenziertere Deutung der Mimik.118 Freude und Trauer werden bereits von fünfjährigen 

Kindern mit einer Erkennungswahrscheinlichkeit auf dem Niveau Erwachsener erkannt, die 

verbleibenden Basisemotionen weisen dieses Niveau etwas später auf.119,120 Das Verständnis 

und die Decodierung von Sekundäremotionen entwickelt sich wegen der sozialen sowie 

emotionalen Komplexität erst im Anschluss und erweitert sich im Verlauf der Kindheit und 

Jugend fortlaufend.121 

 



21 
 

 Klinisch wird die EE sehr häufig durch statische Fotographien erfasst, anhand derer die 

dargestellten Emotionen benannt werden müssen. Es existiert eine Reihe von etablierten 

Datenbanken, die entsprechendes Material in unterschiedlichen Ausführungen bereitstellen. 

Die Fotographien unterscheiden sich in den dargestellten Emotionen und deren Intensität, dem 

fotographischen Winkel sowie Alter, Geschlecht und der ethnischen Zugehörigkeit der 

fotografierten Personen. Einen Überblick über die etabliertesten Bildersets bieten Haamer et 

al.122 Alternative Testverfahren bedienen sich dynamischer Stimuli und Filmsequenzen, die 

Personen während einer Interaktion zeigen, sodass die Emotionen auch anhand der 

Körperhaltung und Stimme decodiert werden müssen.123,124 Trotz dieser vielfältigen 

Möglichkeiten fehlt es im deutschsprachigen Raum aktuell noch an normierten Testverfahren, 

die sich für die Erfassung der EE im hohen Alter sowie bei eingeschränkter Kognition eignen.  

 

2.2.2. Theory of Mind  

Die Theory of Mind (deutsch: Theorie des Geistes) ist der zweite zentrale Teilbereich der SK. 

Anders als der Name vermuten lässt, handelt es sich nicht um eine Theorie, sondern um eine 

Fähigkeit. Sie wird durch Böckler-Raetting wie folgt definiert: „Theory of Mind ist der Versuch, 

zu verstehen, was Andere denken, wissen, glauben, wollen, planen oder mögen. Theory of 

Mind bezeichnet also den Prozess, die mentalen Zustände Anderer zu erschließen und über 

diese nachzudenken.“125 Das Konzept der ToM wurde maßgeblich durch Premack und 

Woodruff geprägt, die in ihrer Studie „Does the chimpanzee have a theory of mind?“ 

untersuchten, ob Schimpansen in der Lage sind, Menschen Absichten zuzuschreiben.126 

Synonym zu ToM wird heute auch der Begriff Mentalisieren (englisch: mentalizing) genutzt.127 

Es existieren verschiedene Theorien darüber, welche Mechanismen der ToM zugrunde liegen. 

Befürwortende der Simulations-Theorie postulieren, dass die ToM-Fähigkeit auf der Projektion 

des eigenen Zustandes auf Andere basiert. Durch diese Simulation komme es zu einem 

intuitiven Verständnis für Absichten, Gedanken und Intentionen.125 In Konkurrenz zu der 

Simulations-Theorie steht die Theorie-Theorie, die besagt, dass es sich bei der ToM um ein 

theoretisches und unabhängiges Gerüst über mentale Vorgänge, Verhalten und Regeln 

handelt, anhand dessen Voraussagen getroffen werden können.125 Ungeachtet dieses 

Diskurses steht fest, dass die ToM-Fähigkeit immens wichtig für funktionierende Beziehungen 

und die tagtägliche Kommunikation ist. Sie ermöglicht es uns, die Bedürfnisse des 

Gegenübers zu verstehen, Gesprächen zu folgen, indem wir Absichten, Ironie und Ziele 

begreifen, Taktgefühl beweisen und uns sicher in unserem sozialen Umfeld zu bewegen, 

indem wir gesellschaftliche Normen kennen und respektieren.125 Defizite der ToM äußern sich 

im Alltag in vielfältigen Verhaltensweisen, wie beispielsweise dem Verlust sozialer 

Umgangsformen, unangemessener oder gar taktloser Gesprächsführung, fehlender 

Rücksichtnahme auf die Gefühle anderer sowie Überschreitung persönlicher Grenzen. Häufig 
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kommt es zum Verlust der Etikette in Bezug auf Essen und Erscheinungsbild.1,128 Eine 

eingeschränkte ToM-Fähigkeit ist mit sozialem Rückzug, Einsamkeit und einer reduzierten 

Lebensqualität assoziiert.129,130 Erkrankungen, die mit (partiellen) ToM-Defiziten einhergehen 

sind beispielswiese die Autismus-Spektrum-Störung, FTD und Schizophrenie.101,131,132 

 

Je nach Komplexität der zu beurteilenden Situation spricht man von ToM erster bis dritter 

Ordnung. Die ToM erster Ordnung (englisch: first-order ToM) beschreibt das Begreifen des 

mentalen Zustandes einer Person. Die Vorhersage der Gedanken einer Person über den 

mentalen Zustanden einer weiteren Person ist als ToM zweiter Ordnung (englisch: second-

order ToM) definiert. Die ToM dritter Ordnung (englisch: third-order ToM) beschreibt die 

Vorhersage der Gedanken einer Person über die Gedanken einer weiteren Person über den 

mentalen Zustand einer dritten Person.125 Ferner entstanden in dem Versuch, die Facetten der 

ToM zu definieren, im Verlauf der Jahre etliche Konzepte und Theorien. Ein vielbeachtetes 

Konzept unterscheidet zwischen kognitiven und affektiven ToM-Prozessen. Die kognitive ToM 

beschreibt demzufolge Schlussfolgerungen und Wissen über Absichten, Handlungen und 

Gedanken, die sich jedoch nicht auf Emotionen beziehen (englisch: knowledge about 

beliefs).2,133 Die affektive ToM hingegen beschreibt das Wissen und Schlussfolgern über 

Emotionen und den mentalen Zustand anderer Personen (englisch: knowledge about 

emotions).2 

 

 Im Bereich der Entwicklungspsychologie ist die ToM schon lange von großem Interesse. 

Zur Messung der ToM muss im Säuglingsalter auf implizite Testverfahren mit Hilfe der 

Blickrichtungsanalyse zurückgegriffen werden. Dies erschwert konkrete Aussagen, ob und 

inwieweit die ToM bereits in den ersten Lebensmonaten vorhanden ist und gibt Anlass zu 

kontroversen Diskussionen.125 Mit etwa 18 Monaten gelingt Kindern nachweislich ein 

Perspektivwechsel. Sie können in diesem Alter beispielsweise Personen andere Vorlieben als 

die eigene zuordnen.134 Darüber hinaus können sie in diesem Alter spielerisch „so tun als ob“, 

im Englischen auch pretend play genannt, da sie ein Verständnis für Realität und Fiktion 

entwickelt haben.135 Mit etwa vier Jahren verstehen Kinder, dass sich Personen irren oder 

auch täuschen lassen können. Sie können in diesem Alter explizite ToM-Aufgaben der ersten 

Ordnung lösen. Dies fanden Wimmer und Perner in ihrem berühmten Test „Maxi und die 

Schokolade“ heraus.136 Dabei handelt es sich um eine false-belief-Aufgabe, also eine Aufgabe, 

in der dem Akteur eine falsche Auffassung zugeordnet werden muss, während die 

Versuchsperson selbst über die richtigen Informationen verfügt. ToM-Aufgaben der zweiten 

Ordnung können ab einem Alter von etwa fünfeinhalb Jahren gelöst werden.137 Mit 9 bis 11 

Jahren können komplexere Situationen beurteilt und beispielsweise Fauxpas erkannt 
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werden.138 Die weitere Differenzierung der ToM-Fähigkeit reicht bis in das junge 

Erwachsenenalter.139,140 

 

 False-belief-Aufgaben wie „Maxi und die Schokolade“ werden schon sehr lange 

insbesondere bei Kindern angewendet und erfassen die kognitive ToM.136,141 Die „Strange 

Stories Task“ von Happé enthält unter anderem Items zum Verständnis von Ironie, Sarkasmus 

und Täuschung.142 Die Aufgabe eignet sich für ältere Kinder sowie Erwachsene und erfasst 

differenziertere, kognitive ToM-Fähigkeiten. In den Fauxpas-Geschichten von Baron-Cohen et 

al. müssen ebendiese Fauxpas detektiert werden.138 Dies erfordern neben der kognitiven 

Komponente, wie dem Wissen um einen Irrtum, auch affektive ToM-Anteile, da eine 

Schlussfolgerung über mentale Zustände, wie etwa Schamgefühl oder Verärgerung, getroffen 

werden muss.143 Als weiteres Instrument zur Erfassung der affektiven ToM gilt der „Reading 

Mind in the Eyes Test“. Die Versuchsperson soll fotographisch dargestellten Augenpaaren 

einen mentalen Zustand zuordnen.144 Komplexe und vielseitige Aufgabenstellungen erster bis 

dritter Ordnung bieten die Bildergeschichten von Brüne.145 Weitere Testverfahren wie der Film 

„Movie for the Assessment of Social Cognition“ nutzen inzwischen Filmsequenzen, um die 

ToM anhand von bewegten Bildern zu erfassen.146 Trotz des großen Angebotes sind viele 

ToM-Testverfahren inhaltlich und in ihrer Darstellung für Kinder oder Erwachsene bis in das 

mittlere Lebensalter konzipiert, sodass es an geeigneten und normierten Tests für das höhere 

Alter sowie bei kognitiven Einschränkungen mangelt. 

 

2.2.3. Neuronale Korrelation der sozialen Kognition 

Emotionserkennung und Theory of Mind sind untereinander eng miteinander verwoben, denn 

für die Interpretation von Verhaltensweisen, Gefühlen und Gedanken anderer ist die 

Decodierung von Emotionen grundlegend. Die EE kann daher als ToM-Vorstufe, aber auch 

grundlegender Prozess der affektiven ToM beschrieben werden.133,147 Mittels funktioneller 

Magnetresonanztomographie (fMRT) konnte inzwischen eine Vielzahl von Hirnarealen 

identifiziert werden, die während der ToM- und EE-Prozesse aktiviert sind. Ferner konnte so 

auch eine neuronale Verbindung beider Teilbereiche zur Empathie-Fähigkeit nachgewiesen 

werden.148 

 

 Zur Decodierung von Emotionen müssen die Reize zunächst visuell verarbeitet und 

darauffolgend analysiert werden. Das dafür notwendige neuronale Kernnetzwerk umfasst 

unter anderem den inferioren okzipitalen Gyrus, den lateralen Gyrus fusiformis sowie den 

Sulcus temporalis superior.149 Es konnten außerdem neuronale Strukturen identifiziert werden, 

die sowohl bei ToM als auch bei der EE aktiviert werden.118 Auch die Areale, die während der 

ToM-Prozesse aktiviert sind, können als komplexes Netzwerk verstanden werden.150 Es 
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scheint jedoch ein essenzielles Kernnetzwerk zu geben, das der affektiven sowie der 

kognitiven ToM zugeordnet werden kann. Schurz et al. postulieren, dass dieses Kernnetzwerk 

aus dem medialen präfrontalen Kortex sowie den beidseitigen temporoparietalen 

Übergangszonen besteht.151 Dass die affektive und kognitive ToM jedoch trotzdem 

differenzierbare Teilbereiche darstellen, wird durch die Identifizierung neuronaler Strukturen 

unterstrichen, die jeweils nur durch die Beanspruchung eines Teilbereichs der ToM aktiviert 

werden. So konnten Shamay-Tsoory und Aharon-Peretz in einer Läsionsstudie zeigen, dass 

Personen mit erworbenen Läsionen des ventromedialen präfrontalen Kortex signifikant 

schlechter affektive ToM-Aufgaben lösten, wohingegen ausgedehnte präfrontale Läsionen mit 

schlechten Ergebnissen in kognitiven ToM-Tests assoziiert waren.152 Kalbe et al. stimulierten 

den dorsolateralen präfrontalen Kortex gesunder Versuchspersonen während der Bearbeitung 

von ToM-Aufgaben mit Hilfe von repetitiver transkranieller Magnetstimulation. Die Stimulation 

führte zu einer signifikanten Verkürzung der Bearbeitungszeit der kognitiven ToM-Items, hatte 

jedoch keinen Einfluss auf die Lösung affektiver ToM-Aufgaben.153 Die Resultate beider 

Studien stützen somit das Konzept der affektiven und kognitiven ToM.  

 

2.2.4. Soziale Kognition im Alter  

Die soziale Kognition verhält sich im Verlauf des Lebens nicht statisch. Die anfängliche und 

naheliegende Überlegung, dass sich die Fähigkeit während des physiologischen Alterungs-

prozesses durch die gewonnene Lebenserfahrung steigert, ließ sich in Studien jedoch nicht 

bestätigen. Da in einem Großteil der Arbeiten nur einer der Teilbereiche der SK untersucht 

wird, werden ToM und EE in den folgenden Kapiteln ebenfalls separat behandelt.  

 

Bereits Studien der 80er und 90er Jahre kamen zu dem Ergebnis, dass die Fähigkeit der 

EE im Alter reduziert ist.154,155 Diese Erkenntnis scheint bis heute evident zu sein. Bei der 

Differenzierung der Erkennungswahrscheinlichkeiten der Basisemotionen nach Ekman liefern 

Studien jedoch immer wieder abweichende Ergebnisse. Insgesamt deutet jedoch vieles darauf 

hin, dass insbesondere negative Emotionen von älteren Versuchspersonen schlechter erkannt 

werden.156–158 Ruffman et al. berichten in ihrer vielbeachteten Metaanalyse von einer 

signifikant schlechteren Erkennungswahrscheinlichkeit von Wut, Trauer und Angst im Alter. 

Für Freude und Überraschung, für die sich in vorherigen Studien oftmals keine Gruppeneffekte 

fanden und Deckeneffekte vermutetet wurden, ließen sich in der Metaanalyse geringere, 

jedoch immer noch signifikante Alterseffekte feststellen. Kein signifikanter Unterschied ergab 

sich bei der Emotion Ekel. Ruffman et al. berichten überraschender Weise sogar von einem 

positiven Trend entlang der Altersgruppen hinsichtlich der Erkennungswahrscheinlichkeit für 

Ekel.159 Zwei aktuelle Metaanalysen schließen nun deutlich mehr Studien sowie heterogenere 

Testverfahren ein.6,160 Die Ergebnisse beider Arbeiten sind insgesamt konsistent mit denen 
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von Ruffman et al.159 Im Alter zeigen sich in den Untersuchungen signifikante Defizite bei der 

Identifizierung von Wut, Trauer, Angst, Freude und Überraschung. Je nach Testverfahren und 

Intensität der Stimuli ließen sich jedoch weiterhin variierende Muster der Beeinträchtigung 

erkennen. Ferner stellten Hayes et al. widersprüchliche Alterseffekte für die Dekodierung von 

Ekel fest, die sich schlussendlich in ihrer Metaanalyse aufhoben.6 Die Überlegenheit älterer 

Personen zeigte sich nur bei dem etablierten Bilder-Set „Pictures of Facial Affect“.161 Dieses 

Set wurde auch mehrheitlich in den Studien genutzt, die Ruffman et al. in ihre Metanalyse 

einbezogen und könnte die Erklärung für deren unerwartete Ergebnisse hinsichtlich der 

Emotion Ekel liefern. Nach Exklusion dieser Studien ergeben sich in der Analyse von Hayes 

et al. für die Emotion Ekel ebenfalls Alterseffekte im Sinne einer Verschlechterung.6 

 

Die erste Arbeit zur ToM-Fähigkeit im Alter veröffentlichten Happé, Winner und Brownell 

unter dem Titel „The Getting of Wisdom: Theory of Mind in Old Age“. In ihrer Studie ver-

wendeten sie die „Strange Stories Task“ und stellten fest, dass die älteren Teilnehmenden die 

Fragen genauso gut, teilweise sogar signifikant besser als die jungen Versuchspersonen 

beantworten konnten.162 Weitere Arbeiten schienen diese Ergebnisse zunächst zu 

stützen.158,163 Bei dem Versuch, die Studie von Happé et al. zu replizieren, kamen Maylor et 

al. jedoch zu gegenteiligen Ergebnissen.164 Die Forschenden mutmaßten, dass die Ergebnisse 

der Studie von Happé et al. mit dem hohen Bildungsgrad, einem vermutlich über-

durchschnittlichen IQ sowie einem insgesamt höheren Funktionsniveau der älteren Kohorte zu 

begründen und die gewählte Stichprobe als nicht repräsentativ anzusehen sei. Inzwischen 

herrscht dank des immensen Forschungsinteresses weitgehende Evidenz dafür, dass die 

ToM-Fähigkeit im Alter abnimmt.4,165,166 Charlton et al. konnten in ihrer Studie sogar einen 

praktisch linearen Abfall der ToM-Fähigkeit entlang des Alters zwischen 50 und 90 Jahren 

feststellen.167 Alterseffekte zeigen sich insbesondere bei komplexeren ToM-Aufgaben zweiter 

Ordnung.168,169 Da inzwischen eine neuronale Differenzierung der affektiven und kognitiven 

ToM gelungen ist und die Hypothese der zwei ToM-Komponenten damit bestätigt scheint, 

beschäftigen sich aktuelle Studien nun intensiv mit der Frage, ob affektive und kognitive ToM 

durch den physiologischen Alterungsprozess in gleichem Maße beeinträchtigt sind. Die 

Untersuchungen zeichnen in dieser Hinsicht jedoch ein unklares Bild.168,170,171 In ihrer 

Metaanalyse nehmen Henry et al. an, dass unterschiedliche Definitionen von ToM und deren 

Komponenten sowie die diversen Testmethoden zu den divergenten Ergebnissen führen.166 

Sie differenzierten aus diesem Grund bei den Studien, die sie in ihre Arbeit einschließen, 

zwischen sechs Aufgabentypen und den damit erfassten ToM-Komponenten. Die Auswertung 

ihrer Analyse ergab, dass ältere Personen in allen Aufgabentypen signifikant schlechter 

abschnitten, unabhängig von dem Format der Aufgabenstellung. Von den ToM-Defiziten 

waren demnach die kognitive sowie affektive ToM betroffen.  
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Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Defizite der SK durch den 

physiologischen Alterungsprozess als gesichert erscheinen. Betroffen sind dabei die EE, 

affektive sowie kognitive ToM. Differenzierte Störungsmuster werden jedoch erst seit einigen 

Jahren untersucht und benötigen weitere Forschung.  

 

2.2.5. Soziale Kognition bei MCI und manifester Demenz vom Alzheimer Typ 

Alzheimer-Erkrankte galten lange Zeit nicht als eingeschränkt in ihrer SK. In einer Reihe von 

Studien zur SK bei FTD wurden DAT-Patienten daher als Kontrollgruppe herangezogen.172,173 

Neuere Ergebnisse sprechen jedoch gegen die Annahme, dass sich die SK bei AD auf dem 

altersentsprechenden Funktionsniveau bewegt. In etlichen Studien zeigten Personen mit DAT 

im Vergleich zu Kontrollpersonen des gleichen Alters signifikant schlechtere Leistungen in den 

beiden zentralen Teilbereichen der SK, ToM und EE.174,175 In populärwissenschaftlicher 

Literatur für Betroffene und ihre Angehörige finden sich jedoch auch heute noch keine 

diesbezüglichen Informationen.176 Führt man sich die Symptome einer reduzierten SK und die 

damit einhergehenden Probleme vor Augen, die Lebensqualität, Beziehungen und das 

allgemeine Funktionsniveau beeinflussen können, scheint die weitere Untersuchung jedoch 

von großer Relevanz zu sein. Darüber hinaus konnte bereits nachgewiesen werden, dass eine 

verminderte SK bei DAT mit einer erhöhten Belastung und einem gesteigerten Risiko für 

Depressionen von Pflegenden assoziiert ist.177 Eine präzise Charakterisierung der Störungs-

muster, die sich aus möglichen Defiziten in den Bereichen EE, affektive und kognitive ToM 

ergeben, könnte des Weiteren hilfreich für die Differenzierung psychiatrischer und 

neurodegenerativer Erkrankungen sein.178–180 Die Generalisierung und Vergleichbarkeit der 

bisher erschienenen Studien wird jedoch häufig durch inhomogene Definitionen der SK, kleine 

Stichprobengrößen, nicht-standardisierte Testverfahren und fehlende Normdaten für das hohe 

Alter erschwert.4,7,181 Darüber hinaus schließt der überwiegende Anteil der Studien nur 

Kontroll- und DAT-Populationen ein, nicht aber Personen mit MCI. Studien, die DAT, MCI und 

ältere Gesunde berücksichtigen und somit eine Beurteilung der SK im Verlauf der Erkrankung 

ermöglichen, bilden aktuell eine Ausnahme.175,178 

 

Untersuchungen zur Emotionserkennung bei DAT liefern ambivalente Ergebnisse. Eine 

Übersicht dazu bietet die Arbeit von Elferink et al.7 Einige Studien konnten keinen signifikanten 

Unterschied zwischen Gesunden und Personen mit DAT finden.182–184 Der überwiegende 

Anteil der Untersuchungen detektierte jedoch eine signifikant schlechtere Gesamtleistung bei 

DAT.106,175,185,186 Diese Defizite bewegen sich über das altersbedingte Maß hinaus und werden 

in verschiedenen Studien für alle sechs Basisemotionen berichtet. In einem aktuellen Review 

zeigen sich die größten Effekte bei der Decodierung von Trauer und Wut.187 Das Erkennen 

von Freude scheint am wenigsten von den Defiziten betroffen zu sein. Stimuli mit niedrigerer 
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Intensität werden nur vereinzelt genutzt. Offenbar können subtilere Defizite so jedoch 

zuverlässiger detektiert werden.106,186 Auch Personen mit MCI scheinen bereits Defizite 

aufzuweisen und insbesondere die negativen Emotionen Wut, Angst und Trauer signifikant 

schlechter dekodieren zu können, als Gesunde ihres Alters.188–191 Bora et al. stützen diese 

Ergebnisse in ihrer Metaanalyse.192 Ferner konnten sie aufzeigen, dass das multiple-domain 

aMCI mit deutlich größeren Einbußen in der Erkennung dieser Basisemotionen assoziiert ist 

als das single-domain aMCI. Für die Emotionen Ekel, Überraschung und Freude fanden sie in 

ihrer Metaanalyse trotz variabler Studienergebnisse insgesamt keine signifikanten 

Gruppenunterschiede zwischen der MCI- und Kontrollkohorte. Dieses Phänomen wird in 

etlichen Studien diskutiert. Einen Grund für diese emotionsspezifische Differenz sehen einige 

Forschende darin, dass unterschiedliche neuroanatomische Strukturen bei der Erkennung der 

Basisemotionen aktiviert werden und diese insbesondere in frühen Stadien der AD nicht 

gleichermaßen von neurodegenerativen Prozessen betroffen sind.7 Bei der Identifizierung von 

Freude werden außerdem Deckeneffekte vermutet, da es sich um die einzige positive 

Basisemotion handelt.192 In der Mehrheit der Studien wird zudem ausschließlich mit Stimuli 

gearbeitet, die eine sehr hohe Intensität aufweisen. Die Intensität in der Darstellung der 

Emotionen scheint jedoch insbesondere bei MCI von großer Relevanz zu sein. Spoletini et al. 

und Bediou et al. konnten zwar bei hoher Intensität der Stimuli keine Alterseffekte zwischen 

der MCI-Gruppe und älteren Kontrollpersonen feststellen, bei subtileren Stimuli zeigten sich 

jedoch signifikante Defizite, die denen bei milder DAT ähnelten.175,186 

 

Auch zur ToM-Fähigkeit bei AD wurden in den letzten Jahren etliche Studien 

veröffentlicht. Erkrankte im Stadium der manifesten Demenz zeigen im überwiegenden Teil 

der Arbeiten eine signifikant schlechteren Gesamtleistung verglichen mit gesunden 

Kontrollpersonen des gleichen Alters.193 Während einfache ToM-Tests wie false-belief-

Aufgaben der ersten Ordnung in der Regel gut gelöst werden können, zeigen sich bei DAT 

Defizite in der Bearbeitung komplexerer ToM-Aufgaben.172,194,195 In einer Studie konnten 

bereits 65% aller Personen mit einer milden Form von DAT einen false-belief-Test zweiter 

Ordnung nicht korrekt lösen.196 Nur wenige Studiendesigns lassen jedoch eine Differenzierung 

der affektiven und kognitiven ToM zu, sodass eine Aussage über das Störungsmuster 

getroffen werden könnte. Bis dato vorhandene Ergebnisse zeichnen zudem ein inkonsistentes 

Bild. Einige Studien konnten isolierte Defizite der kognitiven ToM bei weitestgehend erhaltener 

affektiver ToM feststellen.197 Andere Arbeiten konnten hingegen eine Reduktion beider 

Teilbereiche detektieren.174,178,198 Eine im Jahr 2020 erschienene, umfassende Metaanalyse 

konnte ebenfalls eine deutlich schlechtere ToM-Gesamtleistung von Personen mit DAT im 

Vergleich zu älteren Gesunden feststellen.8 Die stärksten Effekte zeigten sich ebenfalls bei der 

komplexen ToM-Leistung. Insbesondere durch Fauxpas-Tests und false-belief-Aufgaben der 
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zweiten Ordnung ließen sich gesunde und erkrankte Personen in der Arbeit voneinander 

diskriminieren. In der Analyse der kognitiven und affektiven ToM ergaben sich für beide 

Teilbereiche signifikante Defizite. Sie stellten sich jedoch im Bereich der kognitiven ToM 

deutlich ausgeprägter dar als bei der affektiven ToM. Mit der Frage, ob diese Defizite bereits 

im präklinischen Stadium der AD vorliegen, beschäftigen sich aktuell weniger 

Forschungsarbeiten. Jedoch könnten die möglichen Defizite der ToM, ebenso wie der EE, 

insbesondere bei MCI als ein weiterer Prädiktor hinsichtlich der Konversion zur manifesten 

DAT genutzt werden. Während von einigen Studien kein Unterschied in der ToM-Leistung 

zwischen Gesunden und Personen mit MCI erfasst wurde,178 zeigen andere Studien ein 

Störungsmuster der ToM bei MCI auf, das sich konsistent mit den Befunden bei DAT darstellt. 

Personen mit MCI wiesen in diesen Arbeiten ebenfalls eine signifikant schlechtere Leistung, 

insbesondere bei komplexen Aufgaben und false-belief-Aufgaben der zweiten Ordnung, 

auf.199–201 Ferner ist das multiple-domain MCI mit einer signifikant schlechteren ToM-Leistung 

assoziiert als das single-domain MCI.192 Der direkte Vergleich der affektiven und kognitiven 

ToM bei MCI ergibt ein ambivalentes Bild.199,201,202 In ihrer Metaanalyse konnten Yi et al. 

signifikante Defizite in der Gesamtleistung bei MCI, sowie bei affektiver und kognitiver ToM 

feststellen.8 Die affektive ToM zeigte sich überraschenderweise stärker von Einschränkungen 

betroffen. Es wird jedoch angemerkt, dass nur wenige Studien mit kleineren Stichproben in 

diese Subgruppenanalyse eingeschlossen wurden und es so zu Verzerrungen kommen 

könne. Ein Vergleich von MCI und DAT konnte eine deutlich schlechtere Gesamtleistung bei 

DAT aufzeigen, sodass eine Verschlechterung der ToM-Fähigkeit im Verlauf der Erkrankung 

angenommen werden kann.8 

 

2.2.6. Sozialen Kognition als eigenständige kognitive Domäne 

Bisher ist wenig über den systematischen Einfluss anderer kognitiver Domänen auf die SK 

bekannt. Mit diesem Aspekt der sozialen Kognitionsforschung setzen sich etliche Forschende 

auseinander.9,184,203 Sie diskutieren in ihren Arbeiten eine mitunter zentrale Frage: Handelt es 

sich bei der SK um eine Kernfunktion, auf die andere kognitive Domänen kaum Auswirkungen 

haben, oder wird die SK durch die allgemeine Kognitionsfähigkeit oder sogar spezifische 

kognitive Domänen beeinflusst und bedingt?  

 

Befürwortende der Domänen-spezifischen Theorie (englisch: domain specific theory) 

vertreten die Hypothese, dass die SK als fundamentale Fähigkeit zu verstehen ist, auf die 

andere soziale und emotionale Prozesse aufbauen und wenig Einfluss durch andere 

Funktionen besteht.9 Nur wenigen Studien gelang es jedoch bisher, diese Hypothese mit ihren 

Ergebnissen zu stützen.203 Der Großteil der Forschenden spricht sich daher für die 

konkurrierende Domänen-übergreifende Theorie (englisch: domain general theory) aus. Diese 
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besagt, dass andere kognitive Funktionen wie die Gedächtnisleistung, Exekutivfunktion (EF) 

und Sprache Einfluss nehmen und Defizite der SK sekundär durch Einschränkungen dieser 

Funktionen entstehen.9 Auch hinsichtlich der Alzheimer Krankheit wird intensiv diskutiert, ob 

die durch Neurodegeneration beeinträchtigten kognitiven Domänen zu sekundären Defiziten 

der SK führen und welche Domänen in diesem Fall den größten Einfluss ausüben. Die 

Resultate sind bisher jedoch nicht eindeutig. Es konnten unter anderem Zusammenhänge der 

SK zur globalen Kognitionsleistung sowie der Gedächtnisleistung aufgezeigt werden.197,204,205 

Auch ein Einfluss der EF auf die SK konnte bereits ermittelt werden.5,174,198 Unter dem Begriff 

EF werden vielfältige Kontroll- und Regulationsprozesse subsummiert, die ein flexibles und an 

die Situation angepasstes Denken und Verhalten ermöglichen. Als Komponenten dieser 

Funktion gelten unter anderem das Arbeitsgedächtnis, die mentale Flexibilität und die 

Verhaltenshemmung, auch Inhibition genannt.206 Letztere Komponente beschreibt die 

Fähigkeit, irrelevante Impulse, Handlungen oder Reaktionen auf Umweltreize kurzfristig 

zugunsten einer beabsichtigten Aktion zu unterdrücken.207 Personen mit AD weisen schon in 

frühen Stadien der Erkrankung Defizite der EF auf.208 In einer Untersuchung konnten fast 50% 

der ToM-Leistung von Patienten und Patientinnen mit AD anhand der EF vorhergesagt 

werden.5 Chainay und Gaubert mutmaßen aufgrund derartiger Ergebnisse, dass aufgrund 

verminderter EF eigenes Wissen, Wünsche und Bedürfnisse nicht mehr zugunsten des 

Perspektivwechsels inhibiert werden könne und dies zu Defiziten der SK führe.198 

Zusammenfassend lässt die aktuelle Forschung vermuten, dass sich die SK immerhin 

teilweise auf zusätzliche kognitive Ressourcen stützt. Zu welchen Teilen sich die SK daraus 

speist und welche kognitive Domäne dabei den größten Einfluss ausübt, ist bislang noch 

unklar. Auch um die möglichen SK-Defizite bei AD und anderen Erkrankungen besser 

verstehen zu können, wird in der Zukunft weitere Forschung hinsichtlich dieser Fragestellung 

unerlässlich sein.  
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2.3 Fragestellungen und Ziel der Arbeit 

Das Wissen um die Bedeutung der SK für eine hohe Lebensqualität und intakte Beziehungen 

ist in den letzten Jahren immens gewachsen. Defizite beeinträchtigen Betroffene stark in ihrem 

Wohlbefinden sowie dem allgemeinen Funktionsniveau.1 Darüber hinaus scheinen sie 

negative Auswirkungen auf Angehörige und Pflegekräfte zu haben.177 Nicht zuletzt der 

Nennung im DSM-5 ist es zu verdanken, dass seit einigen Jahren ein größeres Augenmerk 

auf die SK bei AD gelegt wird. Dank intensiver Forschung herrscht inzwischen Evidenz dafür, 

dass es bei DAT zu Defiziten der EE, affektiven und kognitiven ToM kommt. Differenzierte 

Störungsmuster konnten bisher jedoch nicht übereinstimmend beschrieben werden.174,175 Über 

die SK im präklinischen Stadium der Demenz ist bisher weniger bekannt, auch weil sich die 

Defizite scheinbar subtiler darstellen.186,199 Ein tiefergehendes Verständnis der präklinischen 

Stadien der Alzheimer Krankheit ist jedoch auch deshalb unverzichtbar, weil Erfolge bei der 

Suche nach medikamentösen Therapien in den letzten Jahren weiterhin ausblieben. Die 

Hoffnung hinsichtlich der Behandlung der Alzheimer Krankheit basiert zunehmend auf 

präventiven Maßnahmen und einer frühzeitigen Diagnose, sodass Risikofaktoren modifiziert, 

Betroffene unterstützt und Angehörige und Pflegekräfte geschult werden können. 

 

Die hier vorliegende Forschungsarbeit vergleicht mit der EE, der affektiven und der 

kognitiven ToM erstmals die drei wesentlichen Teilbereiche der SK bei jungen und älteren 

Kontrollpersonen sowie Menschen mit aMCI und DAT. Die weiteren kognitiven Domänen nach 

DSM-5 werden anhand einer neuropsychologischen Testbatterie erfasst. Als Gesamtmaß der 

globalen Kognitionsleistung gilt der individuell erstellte Composite Score. Ziel dieser Studie ist 

es, durch einen Vergleich der Gruppen die SK während des physiologischen Alterungs-

prozesses und unter Zunahme der kognitiven Einschränkungen bei AD darzustellen. Ferner 

wird die Beziehung zwischen der SK und der globalen Kognitionsleistung sowie der EF 

untersucht und analysiert, ob die Varianz der EE-, sowie affektiven und kognitiven ToM-

Leistung durch andere kognitive Domänen erklärt werden kann. Auf der Basis des 

theoretischen Wissens, das in den vorangegangenen Kapiteln dargelegt wurde, wurden so 

folgende Hypothesen aufgestellt:  
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H1. Durch den physiologischen Alterungsprozess kommt es zu einer Abnahme der 

sozialen Kognitionsfähigkeit. Ältere Kontrollpersonen erzielen, verglichen mit einer jungen 

Kontrollgruppe, schlechtere Ergebnisse in den Testverfahren zur EE, affektiven und kognitiven 

ToM.  

 

H2. Bei der Alzheimer Krankheit kommt es im präklinischen sowie manifesten Stadium 

zu Defiziten der sozialen Kognition (EE, affektive und kognitive ToM) im Vergleich mit einer 

gesunden, älteren Kontrollgruppe. 

 

H3. Die Defizite der sozialen Kognition nehmen bei der Alzheimer Krankheit entlang der 

kognitiven Einschränkung zu. Personen mit aMCI zeigen im Vergleich zu einer gesunden, 

älteren Kontrollgruppe eine reduzierte Leistung der SK (EE, affektive und kognitive ToM), 

schneiden jedoch besser ab als Personen mit DAT. 

 

H4. Die Exekutivfunktion und die globale Kognitionsleistung haben einen signifikanten 

Einfluss auf die soziale Kognition. Sie können als Prädiktoren bezüglich der sozialen 

Kognitionsleistung herangezogen werden. 
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3. Material und Methoden  

3.1 Methoden 

3.1.1. Teilnehmende  

Diese Arbeit basiert auf der klinischen Studie „Untersuchung der sozialen Kognitionsfähigkeit 

bei Gesunden, Menschen mit einer leichten kognitiven Störung und Menschen mit der 

Alzheimer-Krankheit“, in die 117 Versuchspersonen eingeschlossen wurden. Die Stichprobe 

gliedert sich in vier Gruppen:  

 

• Junge gesunde Kontrollpersonen (YC; n = 30) 

• Ältere gesunde Kontrollpersonen (OC; n = 29) 

• Personen mit amnestischem Mild Cognitive Impairment (aMCI; n = 28) 

• Personen mit einer leichten Form einer Demenz vom Alzheimer Typ (DAT; n = 30) 

 

Die Rekrutierung der Erkrankten mit aMCI und DAT erfolgte über die Datenbanken des 

Zentrums für Gedächtnisstörung der Kliniken für Psychiatrie und Neurologie des 

Universitätsklinikums Köln. In einem ersten telefonischen Kontakt wurde den Interessierten 

der Inhalt, Umfang sowie Teilnahmebedingungen der Studie erläutert. Bei weiterhin 

bestehendem Interesse wurden anschließend die umfassenden Teilnahmeinformationen 

sowie die Einverständniserklärung postalisch versandt. Den Interessierten wurde nun 

genügend Zeit eingeräumt, um die Unterlagen zu lesen und ggf. mit Angehörigen zu 

besprechen. Nach etwa einer Woche wurden in einem zweiten Telefonat bestehende Fragen 

geklärt und ein zeitnaher Termin zur Durchführung der Studie vereinbart. Es stand den 

Patienten und Patientinnen frei, sich im Zentrum für Gedächtnisstörungen (ZfG)a oder in Form 

eines Hausbesuchs testen zu lassen. Die Möglichkeit des Hausbesuchs diente einer 

effizienteren Rekrutierung und wurde von der Mehrheit der Personen mit aMCI und DAT in 

Anspruch genommen. Gesunde Kontrollpersonen wurden über verschiedene Emailverteiler 

der Universität zu Köln, den Bekanntenkreis der Versuchsleitenden und als Angehörige von 

Erkrankten, die durch das ZfG betreut wurden, meist im direkten Kontakt rekrutiert und in den 

dortigen Räumlichkeiten getestet.  

 

Personen mit aMCI oder DAT mussten die klinischen Kriterien für die jeweilige Diagnose 

entsprechend des ICD-10 erfüllen.59 Falls vorhanden, wurde den Patientenakten der Amyloid-

Status und die MCI-Subtypisierung entnommen. Die letzte ausführliche neuropsychologische 

 

a Spezialambulanz für Menschen mit Gedächtnisstörungen, spezialisiert auf die Früh- und 
Differentialdiagnostik von Demenzerkrankungen; das ZfG wird durch die Klinik für Psychiatrie in 
Kooperation mit der Klinik für Neurologie der Uniklinik Köln geleitet.   
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Testung durch das ZfG sollte nicht länger als 12 Monate zurückliegen, um eine relevante 

Verschlechterung bis zum Testzeitpunkt ausschließen zu können. Für alle Teilnehmenden 

wurden gute Deutschkenntnisse und mindestens sechs Jahre formale Schulbildung oder eine 

äquivalente Alphabetisierung vorausgesetzt, um Kommunikation und Erschließung der 

Testunterlagen sicherzustellen. Erkrankte und ältere Kontrollpersonen mussten mindestens 

50 Jahre alt sein, Teilnehmende der jungen Kontrollgruppe wurden in einem Alter von 20-35 

Jahren eingeschlossen. Bei allen Versuchspersonen der Kontrollgruppen musste sich die 

kognitive Leistungsfähigkeit alters-, geschlechts- und bildungsspezifisch innerhalb der Norm 

befinden, sichergestellt wurde dies durch die neuropsychologische Testung, die zusätzlich zu 

den Tests der sozialen Kognitionsfähigkeit am Untersuchungstag durchgeführt wurde.  

 

Zum Ausschluss der Teilnehmenden führte eine aktuelle und klinisch relevante 

depressive Episode mit ≥ 10 Punkten gemessen durch die Geriatrische Depressionsskala 

(GDS); bzw. ≥ 20 Punkten im Beck-Depressions-Inventar-II (BDI).209,210 Akute psychische oder 

neurologische Erkrankungen sowie schwerwiegende Beeinträchtigungen des Seh- oder 

Hörvermögens durften nicht vorliegen. Die gesunden Kontrollpersonen durften zudem keine 

Form einer Demenz, eine leichte kognitive Störung oder anders begründete Einschränkungen 

ihrer kognitiven Leistungsfähigkeit aufweisen. Verschreibungspflichtige Schmerz-, 

Beruhigungs- oder Schlafmittel, die die kognitive Leistungsfähigkeit beeinträchtigen könnten, 

durften als aktuelle Dauermedikation oder in den letzten 24 Stunden von den Teilnehmenden 

nicht eingenommen worden sein.  

 

Die Erhebungsphase erstreckte sich von Juni 2017 bis September 2018. Es wurde 

gemäß der ethischen Grundsätze des ärztlichen Handelns, festgehalten in der Deklaration von 

Helsinki, gearbeitet.211 Im Vorfeld wurde die Studie durch die Ethikkommission der 

Medizinischen Fakultät der Universität zu Köln geprüft und genehmigt (Antragsnummer: 17-

115).  
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3.1.2. Konzeption des Studienablaufs 

Durch den Einschluss von jungen, gesunden Personen, aber auch kognitiv beeinträchtigten 

Patienten und Patientinnen ergaben sich bei der Wahl der geeigneten Testverfahren mehrere 

Rahmenbedingungen, um Durchführbarkeit und Verständnis nicht zu beeinträchtigen oder zu 

verfälschen. Die Tests mussten  

 

• einen bestimmten, abhängig von der jeweiligen Domäne, zeitlichen Rahmen einhalten. 

• bezüglich des Inhalts und der Formulierungen für Erwachsene im jungen sowie hohen 

Alter verständlich sein. 

• in ihrer Darstellung übersichtlich sein. Abbildungen mussten in ausreichender Größe 

und Audiodateien gut verständlich sein.  

• ohne interaktive Aufgaben, die von den Versuchspersonen an PC, Laptop oder Tablet 

selbstständig bearbeitet werden müssen, konzipiert sein. 

 

Normwerte für Personen bis ins hohe Alter war zu Beginn der Recherche ebenfalls eine 

zwingende Voraussetzung zur Wahl der Tests, die Folge wäre jedoch eine stark 

eingeschränkte Auswahl der Testverfahren zur SK gewesen. Die Studie wurde aus diesem 

Grund bereits im frühen Verlauf der Planung um den Arm der OC erweitert, sodass dieses 

Kriterium nicht zwingend erfüllt werden musste. Um auch eine Aussage zu den 

Forschungsfragen über die Lebensspanne hinweg treffen zu können, wurden schließlich auch 

YC in das Studiendesign aufgenommen.  

 

Für die neuropsychologischen Tests existieren durch ihre langjährige und internationale 

Anwendung auch im Bereich von Demenzerkrankungen ausreichend Normdaten für das 

höhere Alter. Einige der ausgewählten Tests sind ebenfalls in der neuropsychologischen 

Testbatterie des ZfGs enthalten. Hatten die Erkrankten diese im Rahmen der Diagnostik 

innerhalb der letzten acht Wochen absolviert, wurden die vorhandenen Ergebnisse 

übernommen, um Lerneffekte bei einer wiederholten Durchführung zu vermeiden. Die erstellte 

Testbatterie gliedert sich in die Erhebung der 

 

• soziodemographischen und klinischen Parameter  

• allgemeinen Kognition (Screening) sowie der einzelnen kognitiven Domänen nach 

DSM-5, inklusive der Erfassung der 

• sozialen Kognitionsfähigkeit, bzw. deren Teilbereiche Emotionserkennung sowie 

affektive und kognitive ToM  
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Zu Beginn der Erhebung musste eine schriftliche Einwilligung zur Teilnahme an der Studie 

erfolgen. Gesunde Kontrollpersonen absolvierten die Testung anschließend in durchschnittlich 

75 Minuten. Personen mit aMCI oder DAT benötigten in der Regel zwischen 90 und 120 

Minuten zur Bearbeitung der Materialien. 

 

3.2 Material  

3.2.1. Soziodemographische und klinische Daten 

Semistrukturiertes Interview. In einem semistrukturierten Interview wurden Art und Dauer 

der Schul- und beruflichen Weiterbildung erfragt und zu den Bildungsjahren summiert. 

Anschließend wurden in einer kurzen klinischen Anamnese relevante körperliche oder 

psychischen Beeinträchtigungen und Vorerkrankungen, die aktuelle Medikation sowie der 

Alkoholkonsum der Teilnehmenden ermittelt (siehe Anhang B). 

 

Geriatrische Depressionsskala (GDS). Die GDS ist ein weit verbreitetes 

Messinstrument, das Hinweise auf eine depressive Symptomatik liefern kann und bei allen 

Erkrankten sowie der älteren Kontrollgruppe eingesetzt wurde.210 Insgesamt müssen 15 

dichotome Fragen (Antwortmöglichkeiten „Ja“ oder „Nein“) beantwortet werden, etwa „Fühlen 

Sie sich oft hilflos?“ oder „Sind Sie grundsätzlich mit Ihrem Leben zufrieden?“. So werden 

Beschwerden wie Interessensverlust, Antriebslosigkeit und Pessimismus erfasst. Ein Ergebnis 

von 5 bis 10 Punkten legt den Verdacht einer leichten bis mittelschweren depressiven 

Symptomatik nahe. 11 bis 15 Punkte sprechen für eine schwere depressive Episode.  

 

Beck-Depressionsinventar-II (BDI). Das BDI ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur 

Erfassung von Depressionen.212 Der Test liegt in deutscher Übersetzung und Bearbeitung 

vor.209 Orientiert sind die 21 Items an den durch das DSM-IV definierten Diagnosekriterien 

einer Depression.96 Erfragt werden so etwa Selbstwert, Antrieb, Schlafstörungen und sozialer 

Rückzug. Die Versuchsperson wählt eine von vier diesbezüglichen Aussagen aus. Jeder 

dieser Aussagen ist ein Wert von 0 bis 3 Punkten zugeordnet. Je höher der Punktwert ist, 

desto ausgeprägter liegen die Beschwerden vor. Insgesamt können max. 63 Punkte erreicht 

werden. Ein Ergebnis von ≥ 20 Punkten liefert Hinweise auf eine manifeste depressive 

Episode. Die Aussagekraft dieses Messinstruments ist weitestgehend unabhängig vom 

Lebensalter. Aufgrund des Umfangs, der Komplexität einiger Items und aus Gründen der 

Vergleichbarkeit absolvierten jedoch nur die YC das BDI, alle anderen Testpersonen wurden 

anhand des GDS beurteilt.  
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3.2.2. Maße des kognitiven Leistungsniveaus 

Allgemeines Funktionsniveau: Mini-Mental-Status-Examination (MMSE). Der MMSE 

dient als international verwendetes Screeninginstrument zur Einschätzung des allgemeinen 

kognitiven Funktionsniveaus und beinhaltet heterogene Aufgaben wie Zeichnen, 

Buchstabieren und das Benennen des aktuellen Datums und Ortes.213 So können Fähigkeiten 

wie Orientierung, Konzentration, Gedächtnis, Visuokonstruktion und Sprache beurteilt werden. 

Insgesamt können max. 30 Punkte erreicht werden. Normwertig gelten 28 bis 30 Punkte. 

Ergebnisse zwischen 24 und 27 Punkten deuten auf eine leichte kognitive Beeinträchtigung 

hin. Bei 18 bis 23 Punkten ist von einer mittelschweren und bei 17 oder weniger Punkten von 

einer schweren kognitiven Beeinträchtigung auszugehen.214  

 

Lernen und Gedächtnis: Wechsler Memory Scale IV (WMS). Der Untertest „Logisches 

Gedächtnis“ wurde der vierten Edition der Wechsler Memory Scale, einer Testbatterie zur 

Diagnostik von Gedächtnisstörungen, entnommen und gilt als Maß für die 

Gedächtnisleistung.215 Die Untersuchung beinhaltet zwei kurze Geschichten, die den 

Teilnehmenden vorgelesen werden. Direkt im Anschluss an die Präsentation soll die jeweilige 

Geschichte mit möglichst vielen Details wiedergegeben werden (direkter Abruf). Jedes 

genannte Detail wird durch den Testleitenden notiert und mit einem Punkt bewertet. Die 

Reihenfolge der Detailnennung spielt dabei keine Rolle. Nach 20 bis 30 Minuten sollen die 

Geschichten erneut reproduziert werden (verzögerter Abruf). An dieser Stelle darf der 

Versuchsperson bei Bedarf eine kurze Hilfestellung gegeben werden. Es existiert eine 

Testbatterie für Personen von 16 bis 69 Jahren, die in der vorliegenden Studie nur bis zu einem 

Alter von 64 Jahren verwendet wird, und eine Testbatterie für Personen von 65 bis 90 Jahren. 

Sie unterscheiden sich im Schweregrad bzw. Detailreichtum der Geschichten. Ferner wird 

Teilnehmenden ab 65 Jahren die erste Geschichte zu Beginn zwei Mal vorgelesen.  

 

Komplexe Aufmerksamkeit und Exekutivfunktion: Trail Making Test (TMT). Der Trail 

Making Test gliedert sich in die Aufgabenteile TMT-A und TMT-B und erfasst die komplexe 

Aufmerksamkeit.216 Beim TMT-A wird dem Teilnehmenden ein Stift ausgehändigt und ein 

Arbeitsblatt vorgelegt, auf dem die Zahlen 1 bis 25 eingekreist und in ungeordneter 

Reihenfolge über das Blatt verteilt abgedruckt sind. Die Versuchsperson wird aufgefordert, die 

Zahlen schnellstmöglich in aufsteigender Reihenfolge durch Linien miteinander zu verbinden. 

Sollte dabei ein Fehler unterlaufen, wird dieser von dem Testleitenden korrigiert. Ähnlich ist 

der TMT-B konzipiert, jedoch sollen hier abwechselnd und ebenfalls in aufsteigender 

Reihenfolge Zahlen und Buchstaben verbunden werden: 1-A-2-B-3-C usw. Gewertet wird bei 

den Aufgaben die Bearbeitungszeit in Sekunden. Überschreitet die Bearbeitungszeit des TMT-

A 180 Sekunden bzw. die des TMT-B 300 Sekunden wird der Test abgebrochen. Den 
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Aufgaben geht jeweils ein kurzes Übungsbeispiel voran. Die Aufgabenteile können durch die 

Bildung des Quotienten TMT B/A miteinander in Verhältnis gesetzt werden. Der Quotient TMT 

B/A gilt zudem als Maß für die EF.217  

 

Sprache: Semantische und phonematische Wortflüssigkeit. Der Test zur 

semantischen Sprachproduktion wurde ursprünglich von Isaacs und Kennie entwickelt und 

dem Regensburger Wortflüssigkeits-Tests (RWT) für die vorliegende Untersuchung 

entnommen.218,219 Die Versuchsperson wird aufgefordert, innerhalb einer Minute möglichst 

viele Wörter der vorgegebenen semantischen Kategorie „Tiere“ zu generieren, die vom 

Testleitenden währenddessen notiert und mit jeweils einem Punkt gewertet werden. Die 

Summe aller genannten Begriffe bildet den Gesamtscore.  

 

Bei der Aufgabe zur phonematischen Wortflüssigkeit handelt es sich ebenfalls um einen 

Subtest des Regenburger Wortflüssigkeits-Tests.219 Die Versuchsperson muss innerhalb einer 

Minute möglichst viele Wörter, die mit dem Buchstaben „S“ beginnen, generieren. Jedes 

korrekte Wort wird ebenfalls mit einem Punkt bewertet und anschließend zum Gesamtscore 

summiert. Nicht gewertet werden Wiederholungen, Eigennamen und geographische Namen 

sowie Stammergänzungen wie etwa „Biene, Bienenstich und Bienenhonig“. Beide Subtests 

verlangen neben der Sprachproduktion auch Fähigkeiten des semantischen Gedächtnisses, 

exekutiver Funktionen und ein Maß an kognitiver Flexibilität.220  

 

Perzeptiv-motorische Fähigkeiten: Luria Sequenz. Entwickelt wurde die Luria Sequenz 

von dem russischen Neuropsychologen Alexander Luria. Sie gilt als Maß für exekutive sowie 

perzeptiv-motorische Fähigkeiten.221,222 Die untersuchende Person sitzt der Versuchsperson 

gegenüber und führt mit einer Hand die Luria-Serie auf der Tischplatte durch. Die Oberfläche 

des Tischs wird zunächst mit der seitlichen Handkante berührt, anschließend mit der Faust 

und dann mit der geöffneten Handfläche. Nach drei gemeinsamen Durchläufen wird die 

Versuchsperson gebeten, die Bewegung allein auszuführen. Gewertet wird nun, wie viele 

korrekte konsekutive Serien dieser Bewegungsabfolge durchführt werden können. Sechs 

korrekte Bewegungsabläufe ergeben drei Punkte, drei richtig ausgeführte Sequenzen werden 

mit zwei Punkten bewertet. Ist mit Hilfe der Testleitenden die Ausführung von drei Abfolgen 

möglich, ergibt es einen Punkt. Können weder selbstständig noch mit Hilfestellung drei 

konsekutive Serien durchgeführt werden, wird der Test mit null Punkten bewertet.  

 

Gesamtmaß der kognitiven Leistungsfähigkeit: Composite Score. Die kognitive 

Leistungsfähigkeit der Teilnehmenden ergibt sich aus der Zusammenschau der Ergebnisse 

der einzelnen neuropsychologischen Testverfahren. Für weitere Analysen wurde nach einer 
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Möglichkeit gesucht, diese Werte zu einem Gesamtscore bzw. Composite Score 

zusammenzufassen. Als Orientierung diente der Alzheimer Disease Cooperative Study 

Preclinical Alzheimer Cognitive Composite, der 2014 von Donohue in der Fachzeitschrift JAMA 

Neurology vorgestellt wurde.223 In der veröffentlichten Studie dient dieser Wert als sensibles 

Instrument, um kognitive Leistungseinbußen bei AD bereits im präsymptomatischen Stadium 

zu detektieren. Der für die hier vorliegende Studie definierte Composite Score errechnet sich 

aus den Variablen, die mit hoher Wahrscheinlichkeit bei AD von einem Leistungsabfall 

betroffen sind. Es wurden deshalb die Ergebnisse der Variablen WMS-direkter Abruf und 

WMS-verzögerter Abruf (Lernen und Gedächtnis), semantische Wortflüssigkeit (Sprache), 

Luria-Sequenz (perzeptiv-motorische Fähigkeiten) sowie der Quotient aus TMT B/A 

(Exekutivfunktion) z-standardisiert und zum Composite Score summiert. So erhielt jede 

teilnehmende Person einen individuellen Composite Score, der als jeweiliges Gesamtmaß der 

kognitiven Leistungsfähigkeit gilt und in die weiteren Analysen einbezogen wurde. 

 

3.2.3. Maße der sozialen Kognition 

Emotionserkennung: Karolinska Directed Emotional Faces (KDEF). Als Test zur 

Emotionserkennung wurden Gesichtsstimuli aus dem Set „Karolinska Directed Emotional 

Faces“ (KDEF) in die Testbatterie aufgenommen.224 Dieses Set des schwedischen Karolinska-

Instituts wurde 1998 entwickelt und seitdem vielfach in internationalen Studien, beispielsweise 

zur Erfassung der fazialen EE bei Autismus und Schizophrenie verwandt.225,226 Es enthält über 

4900 Farbfotografien von insgesamt 70 Personen, die aus verschiedenen Winkeln fotografiert 

wurden und die sechs Basisemotionen Freude, Trauer, Angst, Überraschung, Ekel und Wut 

sowie den neutralen Gesichtsausdruck darstellen. Brillen, Bart, Schmuck oder starkes Make-

Up durften von den abgebildeten Personen nicht getragen werden, um Irritationen seitens des 

Betrachtenden zu vermeiden. 2008 wurden in einer Validierungsstudie der Universität Gent 

490 Bilder mit frontal gerichtetem Blick und einem ausgewogenen Geschlechterverhältnis 

ausgewählt und in der Darstellung abgewandelt. Die Gesichter wurden erst unterhalb des 

Haaransatzes abgebildet, um weitere Störfaktoren zu minimieren. Die Stimuli wurden 

schließlich 272 weiblichen Probandinnen präsentiert und daraus die jeweilige 

Erkennungswahrscheinlichkeit generiert.227 

 

Zu jeder Emotion wurde aus dem validierten Set jeweils einen weiblichen und einen 

männlichen Stimulus mit hoher (ca. 100%) und niedrigerer (ca. 75%) Erkennungs-

wahrscheinlichkeit ausgewählt, sodass den Teilnehmenden pro Emotion vier Stimuli mit frontal 

gerichtetem Blick präsentiert wurden. Die exakten Erkennungswahrscheinlichkeiten der Items 

können Anhang C entnommen werden. Die erstellte Mappe im DinA4-Format enthält 

insgesamt 28 farbige Fotografien in ungeordneter Reihenfolge. Auf jeder Seite sind zusätzlich 



39 
 

zu einem Stimulus die sieben zur Auswahl stehenden Emotionen, inklusive des neutralen 

Gesichtsausdrucks, vermerkt. Die Versuchsperson wird aufgefordert, sich den jeweiligen 

Stimulus anzusehen und dem Testleitenden die von ihm erkannte Emotion zu nennen. Bei der 

Aufgabe gibt es keine zeitliche Limitation. Der Gesamtscore liegt bei 28 Punkten. Abbildung 1 

zeigt beispielhaft zwei in dieser Studie verwendete KDEF-Stimuli mit einer Erkennungs-

wahrscheinlichkeit von 100 bzw. 75%.  

 

 

Abbildung 1. Erfassung der Emotionserkennung: KDEF-Stimuli der Emotion Freude. Links: Stimulus 

F11HA mit einer Erkennungswahrscheinlichkeit von 100%; rechts: Stimulus M19HA mit einer 

Erkennungswahrscheinlichkeit von 75%; die Stimuli und Angaben zu den Erkennungs-

wahrscheinlichkeiten wurden dem validierten Set von Goeleven et al. entnommen.227 KDEF = Karolinska 

Directed Emotional Faces. 

 

Affektive Theory of Mind: Reading mind in the eyes Test (RMET). Der Reading Mind 

in the Eyes-Test wurde von Simon Baron-Cohen entwickelt und 2001 in revidierter Form 

veröffentlicht.144 Seit 2005 ist der Test in deutscher Übersetzung verfügbar.228 Er beinhaltet 36 

Schwarzweißfotografien der Augenpaare von je 18 männlichen und weiblichen Personen. 

Frisuren, Schmuck oder Brillen sind auf den Ausschnitten nicht zu sehen. Die Blickrichtung 

und der Winkel, in dem die abgebildeten Personen fotografiert wurden, variieren. Der Test wird 

den Teilnehmenden ebenfalls in Form einer Mappe im DinA4-Format präsentiert. Jede Seite 

der Mappe enthält eine Fotografie und jeweils vier, pro Stimulus wechselnde, 

Gefühlszustände, aus denen die korrekte Antwort ausgewählt werden muss. Die abgedruckten 

Emotionen umfassen dabei nicht nur die Basisemotionen, sondern eine große Auswahl 

sekundärer Gefühlszustände wie etwa „verärgert“, „feindlich“, „schockiert“ und „vorein-

genommen“. Die Antworten werden durch den Testleitenden notiert. Bewertet wird die Anzahl 

der richtig benannten Stimuli. Insgesamt können so 36 Punkte erreicht werden, eine 
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Fehleranalyse ist nicht möglich. Es gibt keine zeitliche Limitierung für die Bearbeitung des 

RMET. Abbildung 2 zeigt beispielhaft zwei im RMET enthaltene Stimuli.  

 

 

Abbildung 2. Erfassung der affektiven ToM: RMET-Stimuli. Links: Augenpaar mit der Darstellung des 

Gefühlszustands „verspielt“; rechts: Augenpaar mit der Darstellung des Gefühlszustands 

„misstrauisch“.228 ToM = Theory of Mind; RMET = Reading Mind in the Eyes-Test. 

 

Kognitive Theory of Mind: Picture Stories Task (PST). Der Test Theory of Mind 

Picture Stories Task von Brüne besteht aus sechs Bildergeschichten mit jeweils vier Bildern 

im Cartoonstil.145 Zwei Geschichten handeln davon, dass zwei Charaktere kooperieren, um ein 

gemeinsames Ziel zu erreichen, in zwei Geschichten täuscht eine Person ihr Gegenüber und 

bei zwei weiteren Geschichten handelt es sich um eine Kombination aus beidem, indem zwei 

Charaktere zusammen eine dritte Person täuschen. 

 

Die Bilder wurden in Farbe gedruckt, laminiert und liegen jeweils im DinA5-Format vor. 

Während der Testung werden die Bilderkarten in ungeordneter Reihenfolge auf dem Tisch 

ausgelegt und die teilnehmende Person gebeten, die vier Bilder in eine sinnvolle Reihenfolge 

zu bringen. Nachdem die Karten angeordnet wurden, wird die Reihenfolge entweder durch 

den Testleitenden bestätigt oder korrigiert. Insgesamt können durch das korrekte Anordnen 

sechs Punkte pro Bildergeschichte erreicht werden. Das erste und letzte Bild wird mit je zwei 

Punkten bewertet, sollte es an der richtigen Position liegen, für Bild 2 und 3 wird je ein Punkt 

vergeben. Es ist durch den Autor des Weiteren vorgesehen, beim Sortieren der Karten die Zeit 

zu stoppen und dies als Variable in die Bewertung einzubeziehen. Darauf wurde im Rahmen 

der vorliegenden Studie verzichtet, um die kognitive ToM-Leistung der älteren Teilnehmenden 

durch die abnehmende Reaktionszeit im Alter nicht zu verzerren.229  

 

 Im Anschluss an das Sortieren der Bilderkarten werden bis zu fünf offene Fragen zu der 

nun korrekt vorliegenden Bildergeschichte gestellt, die verschiedene Aspekte der kognitiven 

ToM fordern. Die Antworten werden notiert und anhand des durch den Autor erstellten 

Antwortbogen bewertet. Er definiert neben den richtigen Antworten auch solche, die mit null 

Punkten gewertet werden sollen, da sie beispielsweise nur deskriptiv sind oder auf falschen 
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Interpretationen beruhen. Jede richtig beantwortete Frage ergibt bei der Auswertung einen 

Punkt. Folgende Qualitäten der kognitiven ToM können dabei unterschieden werden:  

 

• ToM erster Ordnung (5 Punkte) 

• ToM zweiter Ordnung (5 Punkte) 

• ToM dritter Ordnung (3 Punkte)     

• Reziprozität (3 Punkte)b   

• Täuschung (3 Punkte)     

• Betrugserkennung (2 Punkte)  

• Realität (2 Punkte)  

     

Die Fragen der Qualität Realität dienen als Kontrollelemente. Sie sollen sicherstellen, 

dass die Teilnehmenden kognitiv in der Lage sind, die Geschichten grundsätzlich inhaltlich zu 

begreifen. Insgesamt können beim Sortieren der sechs Bildergeschichten 36 Punkte erreicht 

werden. Das Beantworten der Fragen ergibt max. 23 Punkte. Da sich jedoch zu Beginn der 

Erhebungen deutlich zeigte, dass die Personen mit aMCI und DAT den Fragen dritter Ordnung 

häufig nicht folgen konnten, wurden diese Fragen aus der Gesamtbewertung ausgeschlossen. 

Die maximale Punktzahl des Subtests Fragen reduziert sich daher von 23 auf 20 Punkte. Die 

Ergebnisse der Subtests Sortieren und Fragen können zu einem Gesamtscore von 56 Punkten 

summiert werden.  

 

Abbildung 3 zeigt beispielhaft eine der PST-Bildergeschichten. Zum zweiten Bild (rechts 

oben abgebildet) wird die Versuchsperson nach der korrekten Anordnung der Karten gefragt 

„Was glaubt die rote Person, was die blaue Person vorhat?“. Richtig wäre die Antwort, dass 

die rote Person glaubt, dass die blaue Person einen Apfel pflücken möchte. Durch die 

geforderte Einnahme der Perspektive der roten Person erfasst diese Frage die ToM-Leistung 

zweiter Ordnung. Zum vierten Bild der Geschichte (rechts unten abgebildet) wird folgende 

Frage gestellt: „Was erwartet die rote Person von der Blauen?“. Die korrekte Antwort lautet, 

dass die rote Person erwartet, dass die blaue Person den gepflückten Apfel mit ihr teilt. Diese 

Fragestellung wird der Reziprozität zugeordnet, da eine Gegenseitigkeit im Sinne einer 

Entlohnung nach der Hilfestellung beim Pflücken des Apfels durch die rote Person erwartet 

wird.  

  

 

b Prinzip der Gegenseitigkeit im sozialen Kontext; positive sowie negative Handlungen werden in 
gleicher Weise erwidert. Reziprozität wird als gesellschaftliche Norm verstanden.248  



42 
 

 

Abbildung 3. Erfassung der kognitiven ToM: PST-Bildergeschichte. Korrekte Reihenfolge der Bilder-

geschichte: links oben – rechts oben – links unten – rechts unten.145 ToM = Theory of Mind; PST = 

Picture Stories Task. 

 

3.3 Statistische Auswertung  

Die statistischen Analysen erfolgten mit IBM SPSS Statistics, Version 22 (IBM Corp., 2013) 

bei einem festgelegten Signifikanzniveau von p < 0.05.  

 

Als Test auf Normalverteilung der abhängigen Variablen wurde der Shapiro-Wilk-Test 

angewendet. Die Gruppen wurden zunächst hinsichtlich der demographischen und klinischen 

Variablen verglichen. Dafür wurde die Verteilung von Alter, Bildungsjahren, MMSE und die 

Depressionswerte der GDS bzw. des BDIs mit Hilfe einer einfaktoriellen Varianzanalyse 

(ANOVA) und anschließenden post-hoc-Tests nach Bonferroni untersucht. Mit demselben 

Verfahren wurden die Gruppen in Hinblick auf die neuropsychologischen Daten sowie den 

kognitiven Composite Score verglichen. Der Composite Score wurde bestimmt, um die globale 

Kognitionsleistung abzubilden. Die Ergebnisse der Tests WMS - direkter Abruf und WMS - 

verzögerter Abruf, semantische Wortflüssigkeit, Luria-Sequenz sowie des Quotienten aus TMT 

B/A wurden dafür z-standardisiert und zu den individuellen Composite Scores summiert. Diese 
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neuropsychologischen Variablen zur Bildung dieses Parameters wurden gewählt, da es durch 

AD in diesen kognitiven Teilbereichen typischerweise zu Defiziten kommt.223 

 

Zur Prüfung der Forschungshypothesen wurden nun mittels einfaktorieller Kovarianz-

analyse (ANCOVA) signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der EE, 

affektiven und kognitiven ToM-Leistung ermittelt. Die Bildungsjahre galten bei dieser Analyse 

als Kovariate bzw. Störgröße, da die YC im Vergleich zu den älteren Gruppen signifikant mehr 

Bildungsjahre aufwiesen. Allen signifikanten Ergebnissen wurden post-hoc-Tests nach 

Bonferroni angeschlossen. Für die EE wurden die Ergebnisse des KDEF-Tests nach dem 

beschriebenen Verfahren in zwei Schritten analysiert. Die Gruppen wurden zunächst 

hinsichtlich der KDEF-Gesamtpunktzahl verglichen. Anschließend wurde die Analyse für jede 

Basisemotionen separat wiederholt. Zur Auswertung der affektiven ToM-Leistung wurden die 

Gruppen anhand der RMET-Gesamtpunktzahl verglichen. Zur Untersuchung der kognitiven 

ToM-Leistung wurde zunächst eine ANCOVA anhand der PST-Gesamtpunktzahl durch-

geführt. Anschließend wurden die Gruppen anhand der Subtests Sortieren und Fragen 

miteinander verglichen. Des Weiteren wurden die Ergebnisse der Fragenqualitäten ToM erste, 

zweite und dritte Ordnung, Reziprozität, Täuschung, Betrugserkennung und Realität hin-

sichtlich signifikanter Gruppeneffekte separat untersucht.  

 

Ziel des nächsten Schrittes der Auswertung war es, zu ermitteln, ob die EE, affektive 

und kognitive ToM durch die globale Kognitionsleistung, die durch den Composite Score 

abgebildet wurde, vorhergesagt und erklärt werden kann. Dafür wurde eine einfache lineare 

Regressionsanalyse durchgeführt. Als unabhängige Variable (Prädiktor) wurde der Composite 

Score definiert. Die abhängigen Variablen (Kriterium) wurden durch die jeweiligen 

Gesamtpunktzahlen der Tests KDEF, RMET und PST gebildet. Die YC wurden aus diesen 

Analysen ausgeschlossen, da sie in den drei Testverfahren signifikant besser als die OC 

abschnitten. Zuerst wurde die einfache lineare Regressionsanalyse für alle älteren Gruppen 

gemeinsam und anschließend separat für jede Gruppe durchgeführt.  

 

In der abschließenden Analyse sollte nun mittels einer schrittweisen multiplen 

Regressionsanalyse untersucht werden, durch welches der neuropsychologischen Test-

verfahren (TMT-A, TMT-B, TMT B/A, semantische und phonematische Wortflüssigkeit, Luria 

Sequenz, WMS direkter und verzögerter Abruf) sich der größte Anteil der Varianz der EE, 

affektiven und kognitiven ToM erklären lässt. Die YC wurden von dieser Berechnung ebenfalls 

ausgeschlossen.  
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Der geschätzte Regressionsparameter (B), dessen Standardfehler SE(B) sowie einige 

weitere Parameter der linearen und multiplen Regressionsanalysen werden aufgrund der 

Übersichtlichkeit und Lesbarkeit nicht im Fließtext der Kapitel 4.3.2 und 4.3.3 genannt. Sie 

können den entsprechenden Tabellen des Anhangs entnommen werden.  

  



45 
 

4. Ergebnisse  

4.1 Soziodemographische und klinische Stichprobenbeschreibung  

Innerhalb des Erhebungszeitraumes wurden Daten von 122 Personen gesammelt. Bei fünf 

Teilnehmenden kam es jedoch zum Ausschluss aus der Studie. Eine Teilnehmerin berichtete 

von einer täglichen Einnahme von Zopiclon, einem Benzodiazepin-ähnlichen Wirkstoff. Eine 

weitere Teilnehmerin erreichte einen GDS-Score von 11 Punkten, was für eine klinisch 

manifeste Depression spricht. Sowohl die Einnahme eines Hypnotikums als auch eine 

manifeste Depression können zu AD-unabhängigen Einschränkungen der kognitiven 

Leistungsfähigkeit führen und galten daher als Ausschlusskriterien für alle Teilnehmende 

dieser Untersuchung. Eine Teilnehmerin zog kurz nach der Testung ihre Einverständnis-

erklärung zurück. Eine weitere Teilnehmerin brach die Testung aufgrund von Konzentrations-

problemen ab, sodass ihre Daten in dieser Studie nicht berücksichtig werden können. Des 

Weiteren wurden die Ergebnisse einer ältere Kontrollperson nicht in die Analysen 

eingeschlossen, da sie nicht die Einschlusskriterien erfüllte. Nach dem Ausschluss dieser 

Personen wurden die Daten von N = 117 Teilnehmenden berücksichtigt, die die zwei 

Kontrollgruppen YC (n = 30, m = 15) und OC (n = 29, m = 9) sowie die Gruppen aMCI (n = 28, 

m= 14) und DAT (n = 30, m = 16) bilden. Von den Personen mit aMCI, die in diese Studie 

eingeschlossen wurden, wiesen 13 ein single-domain und 15 ein multiple-domain aMCI auf.  

 

Alle Teilnehmenden der Gruppen OC, aMCI und DAT waren mindestens 50 Jahre alt. 

Die Gruppen unterschieden sich bei einer Analyse mittels einfaktorieller ANOVA hinsichtlich 

des Alters nicht. Den Anforderungen entsprechend waren die jungen Kontrollpersonen 

zwischen 20 und 35 Jahren alt und mit einem Durchschnittsalter von 24.27 Jahren (SD = 2.60) 

erwartungsgemäß signifikant jünger als die anderen Gruppen. Für Geschlecht und Bildungs-

jahre wurden alle Teilnehmenden gematcht und unterschieden sich darin nicht. Eine 

Ausnahme bildeten die YC, die signifikant mehr Bildungsjahre im Vergleich zu allen anderen 

Gruppen aufwiesen (F(3, 57.362) = 17.51, p < .001). Das zeigten die Ergebnisse der 

einfaktoriellen ANOVA und den anschließenden Post-hoc-Analysen nach Bonferroni. Wegen 

dieses ermittelten Unterschiedes wurde die Variable Bildungsjahre in Gruppenvergleichen, die 

YC inkludieren, als Kovariate einbezogen und somit statistisch kontrolliert. Keiner der 

Teilnehmenden wies weniger als die sechs geforderten Bildungsjahre auf. 

 

In den Depressionsscreenings überschritt keine der eingeschlossenen Personen die 

Grenzwerte, die Hinweise auf eine klinisch relevante depressive Episode liefern. Depressionen 

konnten somit als Störvariable hinsichtlich einer AD-unabhängigen Einschränkung der 

kognitiven Leistungsfähigkeit ausgeschlossen werden. Es zeigte sich jedoch, dass die 



46 
 

Gruppen aMCI und DAT signifikant höhere GDS-Punktwerte als die OC erreichen. Die 

Ergebnisse bewegten sich jedoch auf einem niedrigen Punktniveau (OC: M = 1.10; aMCI: M = 

2.46; DAT: M = 2.40). 

 

  Die Auswertung des MMSE zeigte erwartungsgemäß relevante Mittelwertsunterschiede 

entlang der Gruppen. Die YC erreichten durchschnittlich 29.77 Punkte (SD = 0.50), der 

Mittelwert der OC lag bei 29.31 Punkten (SD = 0.85). Beide Kontrollgruppen lagen damit 

oberhalb des Grenzwerts, der auf eine kognitive Beeinträchtigung hinweist. Die erreichten 

Mittelwerte der Erkrankten lagen dagegen erwartungsgemäß unterhalb des Cutoffs. Für die 

Gruppe aMCI errechnete sich ein Mittelwert von 26.64 Punkten (SD = 1.99), die Gruppe DAT 

erreichten im Mittel 25.33 Punkte (SD = 2.70). Insgesamt zeigten sich signifikante MMSE-

Unterschiede beider Kontrollgruppen zu den Gruppen der Erkrankten sowie zwischen aMCI 

und DAT. Die demographischen Daten der Stichprobe sind in Tabelle 1 dargestellt.   

 

4.2 Kognitives Leistungsniveau  

In den neuropsychologischen Untersuchungen zeigten die Personen mit DAT 

erwartungsgemäß deskriptiv die größten Beeinträchtigungen. Die YC erzielten in allen 

Teilbereichen die höchsten Ergebnisse. Der Composite Score, der aus z-standardisierten 

Ergebnissen der neuropsychologischen Testbatterie berechnet wurde, diskriminierte 

zuverlässig zwischen allen Gruppen und zeigte signifikante Unterschiede zwischen YC, OC, 

aMCI und DAT. Das beste Ergebnis erzielten die YC, gefolgt von den Gruppen OC und aMCI. 

Am schlechtesten schnitten die Personen mit DAT ab. Die Ergebnisse der Gruppen in den 

neuropsychologischen Tests (exklusive der SK) sind in Anhang D aufgeführt.   
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Tabelle 1  

Demographische Stichprobencharakteristika und Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen 

  M (SE) F P Signifikante 

Mittelwert- 

unterschiede a 

Alter  

in Jahren 

YC 24.27 (2.60) 261.17 < .001 YC<OC, aMCI, DAT  

OC 68.38 (11.84)  

 aMCI 73.64 (5.76)  

 DAT 72.07 (8.66)  

Bildungs-  

jahre  

YC 16.47 (1.55) 8.32 < .001 YC>OC, aMCI, DAT  

OC 13.90 (4.23)  

 aMCI 12.39 (2.94)  

 DAT 13.73 (3.47)  

MMSE YC 29.77 (0.50) 43.94 < .001 YC> aMCI, DAT;  

 OC 29.31 (0.85) OC>aMCI, DAT;  

 aMCI 26.64 (1.99) aMCI>DAT  

 DAT 25.33 (2.70)  

BDI/GDS YC 3.77 (3.61) 4.998 .009 OC< aMCI, DAT  

 OC 1.10 (1.01)  

 aMCI 2.46 (2.35)  

 DAT 2.40 (1.94)  

Anmerkung. YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild 

Cognitive Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ; MMSE = Mini-Mental-Status-Examination; 

GDS = Geriatrische Depressionsskala; BDI = Beck-Depressions-Inventar-II;  

a Signifikante Mittelwertunterschiede der Gruppen in Post-hoc-Analysen nach Bonferroni. 

 

4.3 Soziale Kognition 

4.3.1. Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen 

Emotionserkennung: Vergleich der KDEF-Gesamtpunktzahl und separate Analyse der 

Basisemotionen. Im ersten Schritt wurden die Gruppen anhand der KDEF-Gesamtpunktzahl 

miteinander verglichen. Mittels ANCOVA, die die Bildungsjahre einschloss und als Störvariable 

kontrollierte, konnte so ein signifikanter Gruppeneffekt festgestellt werden (F(3,112) = 6.729, 

p < .001). Anschließende Post-hoc-Analysen nach Bonferroni ergaben, dass YC signifikant 

besser als die Gruppen OC, aMCI und DAT bei der Identifizierung der korrekten Emotionen 

abschnitten (YC > OC, aMCI, DAT). Zwischen den drei älteren Gruppen OC, aMCI und DAT 
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zeigte sich hingegen kein signifikanter Unterschied bezüglich der Mittelwerte der erreichten 

KDEF-Gesamtpunktzahl (siehe Abbildung 4).  

 

 

Abbildung 4. Emotionserkennung: KDEF – Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen. YC = junge 

Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT 

= Demenz vom Alzheimer Typ; KDEF = Karolinska Directed Emotional Faces; * p < .05; *** p < .001. 

 

Im nächsten Schritt wurden nun separate Analysen für die sechs Basisemotionen 

Freude, Überraschung, Angst, Wut, Trauer, Ekel und die neutralen Stimuli mittels ANCOVA 

durchgeführt. Ein signifikanter Gruppeneffekt ergab sich dabei für die Emotion Wut 

(F(3,112) = 9,33, p < .001). Post-hoc-Analysen zeigten eine signifikant bessere Leistung der 

YC im Vergleich zu den Erkrankten (YC > aMCI, DAT). Zwischen den OC und der erkrankten 

Population ließ sich hingegen kein signifikanter Gruppenunterschied feststellen. Auch für die 

Emotion Trauer ergab sich mittels ANCOVA ein signifikanter Gruppenunterschied 

(F(3,112) = 8,336, p < .001). Post-hoc-Unterschiede ließen sich anschließend bei der Gruppe 

der YC feststellen, die signifikant besser als OC, aMCI und DAT abschnitten (YC > OC, aMCI, 

DAT). Die Auswertung der Emotionen Freude, Überraschung, Angst, Ekel sowie der neutralen 

Stimuli ergab hingegen keine signifikanten Gruppeneffekte. Die gesamten KDEF-Ergebnisse 

der Gruppen können der Tabelle E.1 des Anhangs entnommen werden.  

 

 

 

 



49 
 

Affektive ToM: Vergleich der RMET-Gesamtpunktzahl. Zur Beurteilung der affektiven 

ToM-Leistung wurden die Gruppen anhand der erreichten Gesamtpunktzahl des RMET 

miteinander verglichen. Die ANCOVA, erneut unter Einschluss der Bildungsjahre als 

Kovariate, zeigte signifikante Gruppeneffekte (F(3,112) = 20.680, p < .001). Post-hoc-

Analysen nach Bonferroni ergaben einen signifikanten Unterschied der YC zu den drei älteren 

Gruppen (YC > OC, aMCI, DAT). Es ließen sich keine weiteren signifikanten 

Gruppenunterschiede in der Auswertung des RMET feststellen (siehe Abbildung 5). Die 

Tabelle E.2 des Anhangs führt die erreichten RMET-Punktwerte sowie Mittelwertunterschiede 

der Gruppen auf.  

 

 

Abbildung 5. Affektive ToM: RMET - Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen. YC = junge 

Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT 

= Demenz vom Alzheimer Typ; ToM = Theory of Mind; RMET = Reading Mind in the Eyes-Test;                    

* p < .05; *** p < .001. 

 

Kognitive ToM: Vergleich der PST-Gesamtpunktzahl und Analyse der PST-

Subtests. Die kognitive ToM-Leistung der Gruppen wurde im ersten Schritt anhand der PST-

Gesamtpunktzahl verglichen, die sich aus der Summe der Subtests Sortieren und Fragen 

ergibt. Die ANCOVA zeigte signifikante Gruppeneffekte für den Gesamtscore 

(F(3,112) = 18.200, p < .001). Auch in diesem Schritt wurden die Bildungsjahre als Kovariate 

eingefügt. Anschließende Post-Hoc-Tests nach Bonferroni ergaben einen signifikanten 

Unterschied der YC zu den älteren Gruppen (YC > OC, aMCI, DAT), sowie zwischen OC und 
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DAT (OC > DAT). Keine signifikanten Mittelwertsunterschiede ergaben sich zwischen den 

Gruppen der Erkrankten sowie den Gruppen OC und aMCI (siehe Abbildung 6).  

 

Abbildung 6. Kognitive ToM: PST – Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen. YC = junge 

Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT 

= Demenz vom Alzheimer Typ; ToM = Theory of Mind; PST = Picture Stories Task; ** p < .01;                      

*** p < .001. 

 

Der separate Vergleich der Ergebnisse des Subtests Sortieren mittels ANCOVA ergab 

ebenfalls signifikante Gruppenunterschiede (F(3,112) = 17.736, p < .001). Post-hoc Analysen 

nach Bonferroni zeigten, dass die YC signifikant besser im Sortieren der Cartoons abschnitten 

als die älteren Teilnehmenden aller drei Gruppen (YC > OC, aMCI, DAT). Auch bei der 

Auswertung des Subtests Fragen ließen sich mittels ANCOVA signifikante 

Mittelwertsunterschiede zwischen den Gruppen feststellen (F(3,112) = 9.297, p < .001). ToM-

Items der dritten Ordnung wurden bei dieser Analyse nicht berücksichtigt. Post-Hoc Analysen 

ergaben, dass die Kontrollgruppen YC und OC signifikant besser bei der Beantwortung der 

Fragen abschnitten als die Gruppe mit DAT (YC, OC > DAT). Die Abbildungen 7 und 8 

visualisieren die signifikanten Effekte zwischen den Gruppen für die PST-Subtests Sortieren 

und Fragen.  

  



51 
 

 

Abbildung 7. Kognitive ToM: PST Subtest Sortieren – Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen. 

YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive 

Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ; ToM = Theory of Mind; PST = Picture Stories Task;    

** p < .01; *** p < .001. 

 

 

Abbildung 8. Kognitive ToM: PST Subtest Fragen – Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen. 

YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive 

Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ; ToM = Theory of Mind; PST = Picture Stories Task; 

*** p < .001. 



52 
 

Im nächsten Schritt wurden die PST-Fragen der verschiedenen Qualitäten separat auf 

Mittelwertsunterschiede überprüft. Es ließen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den Gruppen bei ToM-Items der ersten Ordnung finden. Hinsichtlich der Mittelwerte der ToM-

Items zweiter Ordnung zeigte die ANCOVA hingegen signifikante Gruppeneffekte 

(F(3,112) = 6.972, p < .001). Personen mit DAT beantworteten signifikant weniger dieser Items 

korrekt als die Teilnehmenden der Kontrollgruppen (YC, OC > DAT), das ergaben Post-hoc-

Analysen. Alle Personen, die an der Studie teilnahmen, beantworteten mindestens eine der 

zwei Fragen der Qualität Realität, die als Kontrollfragen dienen, richtig. Signifikante 

Gruppeneffekte ließen sich für Fragen der Kategorie Realität nicht feststellen, ebenso wenig 

für die Fragen zu Reziprozität. Die ANCOVA zeigte jedoch einen signifikanten Unterschied 

hinsichtlich der Ergebnisse zu Fragen der Kategorie Täuschung (F(3,112) = 4.599, p = .004). 

Post-hoc-Analysen erwiesen, dass die Gruppe DAT signifikant schlechter abschnitt als beide 

Kontrollgruppen (YC, OC > DAT). Auch die Auswertung der Fragen zur Betrugserkennung 

zeigte einen signifikanten Mittelwertsunterschied zwischen den Gruppen (F(3,112) = 11.989, 

p < .001). Post-hoc-Analysen ergaben, dass dies auf signifikant schlechteren Ergebnissen der 

Gruppe DAT zu allen anderen Gruppen basiert (YC, OC, aMCI > DAT). Die Tabelle E.2 des 

Anhangs führt die detaillierten PST-Punktzahlen der Gruppen und Ergebnisse der 

Mittelwertvergleiche auf. 

 

4.3.2. Lineare Regressionsanalysen 

Anhand einer einfachen linearen Regressionsanalyse sollte der Zusammenhang der sozialen 

Kognition und der globalen Kognitionsleistung festgestellt werden. Dafür wurde der Composite 

Score, wie in Kapitel 3.2.2 beschrieben berechnet. Die jungen Kontrollpersonen wurden in die 

folgenden Analysen nicht eingeschlossen. Die detaillierten Ergebnisse der linearen 

Regressionsanalysen können Anhang F entnommen werden.  

 

Emotionserkennung: Lineare Regressionsanalyse anhand des Composite Scores 

ohne junge Kontrollpersonen. Bei der einfachen linearen Regressionsanalyse diente der 

kognitive Composite Score als unabhängige Variable. Die Gesamtpunktzahl des KDEF, als 

Maß für die Emotionserkennung, galt als abhängige Variable. Die Analyse für die gesamte 

ältere Stichprobe (OC, aMCI, DAT) erzielte ein signifikantes Ergebnis. Das korrigierte R2 für 

das Gesamtmodell betrug dabei .11 (p < .001). Es konnte also 11% der Varianz der KDEF-

Leistung aller älteren Teilnehmenden mit Hilfe des kognitiven Composite Scores erklärt 

werden. Die separaten Regressionsanalysen der einzelnen Gruppen ergaben nur für die 

Gruppe OC signifikante Ergebnisse mit einem korrigierten R2 von .46 (p < .001). Die KDEF-

Leistung der älteren Kontrollpersonen ließ sich somit zu 46% anhand des Composite Scores 



53 
 

vorhersagen. Die Berechnungen für die Gruppen aMCI und DAT erwiesen sich hingegen als 

nicht signifikant. 

 

Affektive ToM: Lineare Regressionsanalyse anhand des Composite Scores ohne 

junge Kontrollpersonen. Für die lineare Regressionsanalyse der affektiven ToM diente die 

Gesamtpunktzahl des RMET als abhängige und der Composite Score abermals als 

unabhängige Variable. Die Gruppen OC, aMCI und DAT wurden in die Berechnung 

eingeschlossen. Für die gesamte Stichprobe zeigte sich die lineare Regression signifikant. 

Das korrigierte R2 betrug .11 (p = .001), der Composite Score sagte also 11% der affektiven 

ToM-Leistung im RMET voraus. In der separaten Analyse der Gruppen zeigte sich nur bei der 

Gruppe OC Signifikanz. 14% der Varianz der affektiven ToM-Leistung konnte in dieser Gruppe 

durch den Composite Score erklärt werden (p = .027). Für die Gruppen aMCI und DAT ließ 

sich keine Signifikanz feststellen.  

 

Kognitive ToM: Lineare Regressionsanalyse anhand des Composite Scores ohne 

junge Kontrollpersonen. Im ersten Schritt der einfach linearen Regressionsanalyse der 

kognitiven ToM-Fähigkeit wurde die Gesamtpunktzahl aus den Teilbereichen Sortieren und 

Fragen des PST als abhängige Variable eingesetzt. Als unabhängige Variable galt der 

Composite Score. Für die gesamte Stichprobe (OC, aMCI, DAT) ergab sich ein signifikantes 

Ergebnis mit einem korrigierten R2 von .26 (p < .001). Der kognitive Composite Score sagte 

also 26% der kognitiven ToM-Leistung im PST voraus. In den separaten Gruppenanalysen 

konnte die Leistung der OC zu 42% durch das Regressionsmodell vorhergesagt werden (p < 

.001). Für die Gruppen aMCI und DAT ergab sich kein signifikantes Ergebnis.  

 

Im nächsten Schritt wurden die Teilbereiche Sortieren und Fragen getrennt voneinander 

analysiert. Für die gesamte Stichproben aus OC, aMCI und DAT zeigten sich beide 

Berechnungen signifikant. Anhand des kognitiven Composite Scores konnte die PST-Leistung 

im Bereich Sortieren zu 23% (p < .001) und im Bereich Fragen zu 19% (p < .001) erklärt 

werden. Bei der separaten Betrachtung der Gruppen zeigte sich jedoch, dass nur die kognitive 

ToM-Leistung der OC durch den Composite Score vorhergesagt werden konnte. Das 

korrigierte R2 für den Teilbereich Sortieren betrug dabei .40 (p < .001) und für den Teilbereich 

Fragen .21 (p = .007). Für aMCI und DAT konnte in beiden Untertests keine signifikante 

Vorhersage durch den Composite Score getroffen werden.  
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4.3.3. Schrittweise multiple Regressionsanalysen 

Durch die einfachen linearen Regressionsmodelle konnte festgestellt werden, dass sich die 

Varianz der sozialen Kognitionsleistung teilweise durch den kognitiven Composite Score 

vorhersagen ließ. Es konnte jedoch kein Rückschluss darauf gezogen werden, welche der 

kognitiven Domänen, die mit dem Composite Score zusammengefasst wurden, den größten 

Einfluss ausübten. Aufgrund dieser Fragestellung folgte die schrittweise multiple 

Regressionsanalyse. Die jungen Kontrollpersonen wurden in diese Berechnungen ebenfalls 

nicht eingeschlossen. Die detaillierten Ergebnisse der schrittweisen multiplen 

Regressionsanalyse sind tabellarisch in Anhang G aufgeführt.  

 

Emotionserkennung: Schrittweise multiple Regression ohne junge 

Kontrollpersonen. Bei der gemeinsamen Analyse der drei Gruppen OC, aMCI und DAT 

konnten zwei kognitive Domänen ermittelt werden, die die EE-Leistung der gesamten älteren 

Stichprobe signifikant voraussagten. Gemessen wurde dies an der KDEF-Gesamtpunktzahl. 

Die phonematische Wortflüssigkeit als Maß für Sprache erklärte 23% der Varianz der 

Emotionserkennung (p < .001), die komplexe Aufmerksamkeit (TMT-A) wiederum 5% 

(p = .010). In den separaten Gruppenanalysen zeigte sich die semantische Wortflüssigkeit, 

ebenfalls ein Maß für die Sprache, als signifikanter Prädiktor für die Gruppe OC. Es konnten 

so 50% der EE-Leistung für die ältere Kontrollgruppe vorausgesagt werden (p < .001). In der 

Gruppe aMCI stellten sich die TMT-A-Ergebnisse als signifikanter Prädiktor für die 

Emotionserkennung heraus (korrigiertes R2 = .17, p = .018). Bei den Personen mit DAT durch 

die phonematische Wortflüssigkeit 40% der EE vorhergesagt werden (p <. 001).   

 

Affektive ToM: Schrittweise multiple Regression ohne junge Kontrollpersonen. Für 

die Gruppen OC, aMCI und DAT ließ sich durch die multiple Regressionsanalyse ein 

signifikanter Prädiktor für die affektive ToM-Leistung identifizieren. Anhand der semantischen 

Wortflüssigkeit konnte 18% der RMET-Leistung vorhergesagt werden (p < .001). Auch in den 

Einzelanalysen erwies sich die semantische Wortflüssigkeit als signifikanter Prädiktor für die 

Gruppen OC (korrigiertes R2 = .23, p = .005) und DAT (korrigiertes R2 = .14, p = .026). Für 

aMCI konnte kein signifikanter Prädiktor der affektiven ToM-Leistung identifiziert werden. 

 

Kognitive ToM: Schrittweise multiple Regression ohne junge Kontrollpersonen. 

Für die gesamte Stichprobe dieser Analyse (OC, aMCI, DAT) konnte anhand der 

semantischen Wortflüssigkeit (korrigiertes R2 = .32, p <. 001) und des TMT-A (korrigiertes 

R2 = .09, p < .001) die kognitive ToM-Leistung insgesamt zu 41% vorhergesagt werden. Als 

Maß der kognitiven ToM wurde die summierte Gesamtpunktzahl des PST aus den 

Teilbereichen Sortieren und Fragen herangezogen. In separaten Regressionsanalysen der 



55 
 

Gruppen konnte die Varianz der OC zu 60% erklärt werden. Als signifikante Prädiktoren 

erwiesen sich dabei die phonematische Wortflüssigkeit (korrigiertes R2 = .52, p < .001) und der 

TMT-A (korrigiertes R2 = .08, p = .016). Die kognitive ToM-Leistung der Personen mit aMCI 

war ebenfalls signifikant mit den Ergebnissen des TMT-A assoziiert (korrigiertes R2 = .14, 

p = .027). Die Varianz der kognitiven ToM von Personen mit DAT konnte durch die 

phonematische Wortflüssigkeit zu 33% vorhergesagt werden (p < .001).  
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5. Diskussion  

Diese Studie ist eine der ersten, die die Emotionserkennung sowie die affektive und die 

kognitive ToM-Leistung bei gesunden jungen und älteren Kontrollpersonen, Menschen mit 

aMCI und milder DAT erhoben hat. Die Teilbereiche der SK wurden mit je einem Testverfahren 

erfasst. Die Testungen fanden in den Räumlichkeiten des ZfGs, jedoch überwiegend in Form 

von Hausbesuchen, statt, um optimale Bedingungen, insbesondere für die älteren 

Versuchspersonen, zu schaffen. Auf der Basis des im Theorieteil dargelegten Wissenstandes 

hinsichtlich der SK im Alter sowie bei AD wurden in der hier vorliegenden Arbeit vier 

Hypothesen untersucht. Es wurde angenommen, dass es durch den physiologischen 

Alterungsprozess zu einer Abnahme der SK kommt, sodass die ältere Kontrollgruppe OC 

signifikant schlechter in den Untersuchungen der drei Teilbereiche der SK abschneidet als die 

junge Kontrollgruppe YC. Ferner wurde erwartet, dass es bei der AD im präklinischen Stadium 

aMCI sowie im manifesten Stadium DAT zu Einschränkungen der SK kommt, die über das 

altersentsprechende Maß hinausgehen. Es wurde daher hypothetisiert, dass die 

Teilnehmenden mit aMCI und DAT signifikant schlechtere Ergebnisse in den Teilbereichen 

EE, affektive sowie kognitive ToM erzielen als die Gruppe der OC. Hinsichtlich der SK 

innerhalb der Gruppen aMCI und DAT wurde die Hypothese aufgestellt, dass die Defizite der 

SK mit der kognitiven Einschränkung zunehmen. Personen mit aMCI würden somit in den 

Testverfahren schlechter als gesunde, ältere Versuchspersonen abschneiden, jedoch 

signifikant bessere Ergebnisse als Erkrankte mit DAT erreichen. Ferner wurde erwartet, dass 

die globale Kognitionsleistung sowie die EF einen signifikanten Einfluss auf die SK haben und 

als Prädiktoren einen relevanten Anteil der Varianz der SK erklären können. 

 

Die Auswertung der Ergebnisse zeigt, dass die jungen Kontrollpersonen in allen 

Teilbereichen der SK signifikant besser abschneiden als die älteren Teilnehmenden der 

Gruppen OC, aMCI und DAT. Bei dem Vergleich der älteren Gruppen kann insgesamt die 

Tendenz beobachtet werden, dass die SK mit der Zunahme der kognitiven Einschränkung 

abnimmt, sodass die OC besser als die Erkrankten abschneiden. Signifikante Unterschiede 

zeigen sich jedoch nur bei Teilaufgaben der kognitiven ToM zwischen OC und DAT, abhängig 

von der Komplexität der Aufgabenstellung. Eine zuverlässige Trennung der Kontrollpersonen 

und Erkrankten ist in keinem Teilbereich möglich. Der Vergleich der Erkrankten zeigt, dass die 

Gruppe aMCI bessere Leistung als die Gruppe DAT erbringt. Signifikanz ergibt sich dabei 

jedoch ebenfalls nur in Teilen der Aufgaben. Im Bereich der kognitiven ToM zeigen sich 

differenziertere Störungsmuster als bei der EE und affektiven ToM. Der Composite Score, als 

Maß für die globale Kognitionsleistung, kann einen Teil der EE sowie affektiven und kognitiven 

ToM-Leistung für die OC vorhersagen. Für die Gruppen aMCI und DAT erweist er sich 

hingegen nicht als valider Prädiktor der SK-Leistung. In den separaten Analysen stellen sich 
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die phonematische und semantische Wortflüssigkeit, beides Maße der Sprache, sowie der 

TMT-A, der die komplexe Aufmerksamkeit erfasst, als Prädiktoren der SK für alle Gruppen 

heraus. Dabei variiert der Einfluss der Parameter nach SK-Teilbereich und Gruppe. Eine 

Assoziation der SK mit der EF, gemessen am Quotienten TMT B/A, kann wiederum für keine 

Gruppe festgestellt werden. Im Folgenden werden die Ergebnisse der Studie nun entlang der 

aufgestellten Hypothesen diskutiert. H2 und H3 werden dabei in einem Abschnitt gemeinsam 

dargelegt, da sie thematisch eng miteinander verknüpft sind. 

 

5.1 Diskussion der Ergebnisse  

H1. Es konnte bereits in einer Vielzahl von Untersuchungen der letzten Jahre festgestellt 

werden, dass es im physiologischen Alterungsprozess zu einer Abnahme der SK kommt.168,171 

Auch die Emotionserkennung anhand von fazialen Stimuli ist davon betroffen.156,157 Kongruent 

zu diesen Beobachtungen zeigen auch die hier vorliegenden Studienergebnisse auf, dass 

junge Teilnehmende insgesamt zuverlässiger Emotionen decodieren als die älteren, gesunden 

Kontrollpersonen. Während die YC insgesamt im Mittel 25.03 Stimuli korrekt benennen 

konnten, erreichen die OC im Mittel nur 21.66 Punkte. Aktuelle Metaanalysen berichten zudem 

von einer schlechteren Erkennungswahrscheinlichkeit aller sechs Basisemotionen nach 

Ekman durch ältere Gesunde.6,160 Überraschenderweise lassen sich diese Effekte in den 

vorliegenden Forschungsergebnissen nicht beobachten. Signifikante Unterschiede der 

Gruppen ergeben sich nur bei der Emotion Trauer. Die Emotion Freude weist insgesamt die 

höchste Erkennungswahrscheinlichkeit auf, ohne dass sich Signifikanz ergibt. Ein Grund dafür, 

dass sich in den separaten Analysen der Basisemotionen wenige Gruppeneffekte zeigen, 

könnte die Auswahl der Stimuli sein. Den Teilnehmenden lagen zu jeder Basisemotion vier 

KDEF-Stimuli vor. Jeweils zwei der Fotographien hatten eine Erkennungswahrscheinlichkeit 

von etwa 100 bzw. 75%. Diese Daten wurden einer Validierungsstudie entnommen und 

basieren auf der Untersuchung einer weiblichen Kohorte mit einem durchschnittlichen Alter 

von 21 Jahren.227 Studien deuten darauf hin, dass Frauen faziale Emotionen niedrigerer 

Intensität zuverlässiger identifizieren als Männer.230 Aufgrund dessen und da die Annahme 

bestand, dass es insgesamt im Alter zu einer Abnahme der EE kommt, wurde erwartet, dass 

die Erkennungswahrscheinlichkeit der Stimuli in der älteren Population unter dem durch die 

Validierungsstudie angegebenen Wert liegen würde. Es wurden daher Stimuli mit einer hohen 

Erkennungswahrscheinlichkeit in die Testbatterie der Studie aufgenommen. Die älteren 

Teilnehmenden sollten nicht durch ein zu anspruchsvolles KDEF-Set demotiviert werden. Die 

Aufnahme weiterer Stimuli hätte zudem den zeitlichen Rahmen der Testung überschritten. 

Analysen konnten jedoch bereits bestätigen, dass die Intensität der Stimuli eine wichtige 

Variable ist und mit der Erkennungswahrscheinlichkeit korreliert.231 Möglicherweise hätten 

KDEF-Items mit einer niedrigeren Erkennungswahrscheinlichkeit, also einer geringeren 
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Intensität der dargestellten Emotionen, daher besser zwischen den Gruppen YC und OC 

diskriminieren und subtilere Defizite der Emotionserkennung detektiert können. Darüber 

hinaus hätten so die Deckeneffekte, die sich bei den YC zeigen, reduziert werden können. 

Doch natürlich spiegeln Fotographien reale Reaktion nicht in Gänze wider. Subtile mimische 

Veränderungen und Reize können so nicht oder nur unzureichend dargestellt werden und 

auch der Kontext, in dem die Emotion entsteht, wird außer Acht gelassen. Daher liegt die 

Überlegung nah, dass sich insbesondere geringere Defizite der EE durch Stimuli in Form von 

Videos besser hätten abbilden lassen. Diese These wird jedoch durch die Ergebnisse einer 

aktuellen Metaanalyse nicht gestützt. Allein der Effekt für die Detektion von Freude ließ sich 

durch die Anwendung dynamischer Stimuli steigern.6 

 

Der Einfluss des Alters auf die affektive ToM wurde bisher nur in wenigen Studien 

untersucht. Die dabei gewonnen Ergebnisse präsentieren sich bislang relativ 

heterogen.168,170,171 Henry et al. kommen in ihrer Metaanalyse jedoch zu dem Schluss, dass es 

im Alter zu Defiziten der affektiven ToM kommt.166 Diese Annahme bestand ebenfalls in der 

vorliegenden Studie. Tatsächlich zeigen sich bei dem Vergleich der Leistung der YC und OC 

deutliche Gruppeneffekte, die für Defizite der affektiven ToM durch den physiologischen 

Alterungsprozess sprechen. Während die YC einen RMET-Mittelwert von 26.77 Punkten 

erreichten, ordneten die OC im Mittel nur 19.86 Stimuli den korrekten mentalen Zustand zu. 

Der RMET ist ein weltweit etablierter Test, der bereits eine sehr breite Anwendung fand und 

aus diesen Gründen auch in dieser Studie angewandt wurde.144 Die weitere Auswahl der 

Testverfahren, die ausschließlich die affektive ToM erfassen und zudem in deutscher Sprache 

verfügbar sind, ist stark begrenzt. Es muss jedoch kritisch angemerkt werden, dass die Qualität 

einiger RMET-Stimuli eine Schwäche des Tests darstellt, da die Schwarz-Weiß-Fotographien 

unscharf sind und daher nicht beliebig bei der Erstellung der Testbatterie vergrößert werden 

konnten. Eine dadurch bestehende Beeinflussung, insbesondere älterer, gesunder Personen 

sowie Teilnehmenden mit leichter Sehschwäche, ist nicht auszuschließen, auch wenn auf 

optimale Bedingungen während der Testung und die Auswahl Teilnehmender mit 

ausreichendem Sehvermögen Wert gelegt wurde. Auch inhaltlich wurde in den letzten Jahren 

Kritik an dem Testverfahren geübt. So setzen sich Oakley et al. mit der Frage auseinander, ob 

der RMET ein valider Test zur Erfassung der ToM sei. Die Forschenden kamen durch den 

Vergleich des RMET mit einem weiteren ToM-Test tatsächlich zu dem Ergebnis, dass der 

RMET viel mehr als Verfahren zur Decodierung von Emotionen statt der affektiven ToM 

anzusehen sei.232 Zwar handelt es sich beim RMET um einen der populärsten affektiven ToM-

Tests, die Diskussion erscheint jedoch aufgrund dieser Untersuchungsergebnisse sinnvoll.  
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Hinsichtlich der kognitiven ToM-Leistung zeigen sich ausgeprägte Gruppeneffekte im 

Alter. Für die jungen Kontrollpersonen können in allen Teilbereichen Deckeneffekte festgestellt 

werden. Sie erreichen insgesamt 55.07 Punkte. Damit ergibt sich ein deutlich signifikanter 

Unterschied zu den älteren Kontrollpersonen, die insgesamt nur 45.62 Punkte erzielen. Die 

größte Schwachstelle der OC zeigt sich beim Subtest Sortieren. Für das korrekte Anordnen 

der PST-Bildergeschichten müssen die Handlung und Intentionen von jeweils zwei oder drei 

Personen erschlossen werden. Dies erfordert komplexe ToM-Fähigkeiten. Die Effekte im 

Bereich dieses Subtestes sind dahingehend nicht verwunderlich, da sich schon in früheren 

Untersuchungen zeigte, dass sich die kognitiven ToM-Defizite im höheren Alter insbesondere 

bei komplexen Aufgabenstellungen zeigen. Junge und ältere Personen ließen sich in diesen 

Teilbereichen besonders deutlich voneinander diskriminieren.168,169 Bei den anschließenden 

Fragen handelt es sich insbesondere bei den Items zur ToM zweiter und dritter Ordnung 

ebenfalls um komplexe Aufgabenstellungen, daher wurden gleichermaßen starke Effekte 

erwartet. Die Kontrollgruppen unterscheiden sich hinsichtlich der ToM-Items zweiter und dritter 

Ordnung jedoch überraschenderweise nicht signifikant voneinander. 

 

Insgesamt bestätigt die Zusammenschau der diskutieren Ergebnisse die Hypothese, 

dass es im Alter zu einer Abnahme der SK kommt. Ohne das Vorliegen psychiatrischer und 

neurologischer Erkrankungen scheint der physiologische Alterungsprozess einen relevanten 

Einfluss auf die EE, die affektive und die kognitive ToM zu haben, sodass sich die älteren 

Versuchspersonen in einem durchschnittlichen Alter von 68.38 Jahren bereits als 

beeinträchtigt präsentieren.  

 

H2 & H3. Über die SK bei AD ist wenig bekannt, die Studienergebnisse präsentieren 

sich bisher sehr heterogen. Im DSM-5 wurde die SK nun erstmals als zu prüfende und 

möglichweise veränderte kognitive Domäne bei AD aufgeführt.3 Dies unterstreicht die 

Bedeutung dieser Fähigkeit und gab den entscheidenden Impuls zu der vorliegenden Studie. 

Ziel war es, Defizite der SK bei AD im Verlauf der Erkrankung und somit unter Zunahme der 

kognitiven Beeinträchtigung im präklinischen und manifesten Stadium darzustellen.  

 

Durch mehrere Studien wurde bereits von Defiziten der EE sowohl bei MCI als auch bei 

DAT im Vergleich zu gleichaltrigen Kontrollgruppen berichtet.185,188 Die separaten Analysen 

der Basisemotionen lieferten dabei teilweise heterogene Ergebnisse, insgesamt konnte jedoch 

in umfangreichen Metaanalysen eine reduzierte Erkennungswahrscheinlichkeit für jede der 

Basisemotionen nach Ekman bei MCI und DAT festgestellt werden.187,192 Auch in der 

vorliegenden Studie dekodieren die Gruppen aMCI und DAT wie erwartet weniger faziale 

KDEF-Stimuli korrekt als die Kontrollgruppen. Überraschenderweise ergibt sich jedoch nur zu 
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den jungen Kontrollpersonen ein signifikanter Effekt. Die Erkrankten und die ältere 

Kontrollgruppe unterscheiden sich in ihrer EE-Leistung nicht signifikant voneinander. Die 

separate Analyse der Basisemotionen zeigt allein für die Emotionen Trauer und Wut 

signifikante Unterschiede der Gruppen der Erkrankten zu den YC, nicht aber zu den OC sowie 

zwischen aMCI und DAT. Ferner wird die Emotion Angst über alle vier Gruppen hinweg am 

schlechtesten erkannt. Es ergeben sich dabei jedoch keine signifikanten Effekte. Da weder die 

EE-Gesamtleistung noch die Decodierung einzelner Basisemotionen ältere Gesunde und 

Personen mit aMCI oder DAT voneinander diskriminiert, kann entgegen der formulierten 

Hypothese im Rahmen dieser Untersuchung keine Abnahme der EE bei AD über das 

altersentsprechende Maß festgestellt werden. Da keine signifikanten Effekte zwischen den 

Gruppen aMCI und DAT detektiert werden konnten, kann ferner nicht von einer 

Verschlechterung der EE mit dem Progress der AD ausgegangen werden. Ungeachtet dessen 

stimmen jedoch die signifikanten Effekte für die Decodierung von Wut und Trauer mit den 

Analysen einer umfassenden Übersichtsarbeit dahingehend überein, dass auch diese 

Untersuchung die größten Defizite von Menschen mit AD bei diesen Emotionen feststellte.187 

Darüber hinaus berichten die Forschenden von der höchsten Erkennungswahrscheinlichkeit 

für die Emotion Freude. Dies kann anhand der vorliegenden Studie bestätigt werden. Auch 

wenn sich die in dieser Untersuchung erfassten Defizite der EE insgesamt auf einem 

tendenziell niedrigen Niveau bewegen, scheint die faziale Decodierung negativer Emotionen 

bei AD stärker beeinträchtigt zu sein als die der positiven Emotionen. Diese Beobachtung 

wurde bereits in vorausgegangenen Untersuchungen gemacht und mit der spezifischen 

Reduktion der grauen Substanz der Amygdala sowie der Temporal- und Frontallappen in 

Verbindung gebracht, die aufgrund der neurodegenerativen Prozesse bei AD auftreten.233,234 

Die Intensität der dargestellten Stimuli scheint bei AD hingegen bei der Decodierung negativer 

als auch positiver Emotionen von großer Bedeutung zu sein.7 Dieser Variable bedienen sich 

bislang jedoch nur wenige Untersuchungen.175,186 Zwar wurden in dieser Studie Stimuli mit 

reduzierter Intensität genutzt, jedoch hätte, wie bereits diskutiert, die Auswahl von KDEF-Items 

mit einer niedrigeren Erkennungswahrscheinlichkeit die Effekte bei AD möglicherweise 

verdeutlichen können. So hätten möglicherweise Personen mit aMCI und DAT sowie Erkrankte 

von älteren Kontrollpersonen diskriminiert werden können. Zwar stellt dies eine Schwäche der 

Untersuchung dar, es muss jedoch berücksichtig werden, dass durch den Umfang der 

gesamten Untersuchung eine größere KDEF-Testbatterie sowohl den zeitlichen Rahmen als 

auch die Konzentrationsfähigkeit der Teilnehmenden ausgereizt hätte.  

 

Die Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich der affektiven ToM-Leistung 

verhalten sich kongruent zu denen im Bereich der EE. Ein signifikanter Unterschied der RMET-

Gesamtpunktzahl lässt sich allein zwischen den drei älteren Gruppen und den jungen 
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Kontrollpersonen feststellen. Inkonsistent mit den Ergebnissen vorangegangener Studien 

kann eine Reduktion der affektiven ToM bei AD über das altersentsprechende Maß hinaus 

somit nicht beobachtet werden.174,178,198 Ebenso wenig kann bei dem Vergleich der Gruppen 

der Erkrankten eine signifikante Verschlechterung der affektiven ToM-Leistung unter Zunahme 

der kognitiven Beeinträchtigung erfasst werden. Zwar bestätigen die Ergebnisse damit nicht 

die aufgestellten Hypothesen, sie sind jedoch in Hinblick auf die Effekte im Bereich der EE 

nicht überraschend, da die EE und die affektive ToM auch neuronal eng miteinander verknüpft 

sind und die EE als Vorstufe der affektiven ToM-Fähigkeit gilt.118,147 Eine Schwäche hinsichtlich 

der Untersuchung der affektiven ToM könnte jedoch, wie bereits diskutiert, die Auswahl des 

Testverfahrens darstellen. Studien, die den RMET ebenfalls bei Proband*innen mit AD 

nutzten, kommen zu heterogenen Ergebnissen. Einige Studien konnten anhand des RMET 

eine reduzierte EE bei AD beobachten.174,194 Andere Untersuchungen konnten diese Effekte 

wiederum nicht feststellen.197,235 Neben der geringeren Qualität einiger Fotografien und der 

These von Oakley et al., das Verfahren sei vielmehr als Maß der Emotionserkennung als der 

affektiven ToM anzusehen,232 setzen sich Chander et al. kritisch mit der Eignung des Tests für 

Personen höheren Alters auseinander.236 Sie postulieren, dass die Länge des RMET 

insbesondere bei älteren und kognitiv eingeschränkten Personen zu Konzentrationsschwäche 

und unachtsamen Antworten führen könne. Daher erarbeiteten sie eine RMET-Version, die 21 

statt 36 Items umfasst und anhand einer älteren Kohorte validiert wurde. Da diese RMET-

Version jedoch erst seit 2020 verfügbar ist, konnte sie für diese Studie nicht in Betracht 

gezogen werden. 

 

Die Auswertung der kognitiven ToM-Leistung der Patienten und Patientinnen zeigt im 

Vergleich zu den Ergebnissen der EE und affektiven ToM deutlichere Effekte. Zwar ergeben 

sich, anders als erwartet, auch bei der PST-Gesamtpunktzahl sowie dem Subtest Sortieren 

nur zwischen den YC und den älteren Gruppen signifikante Unterschiede, in dem Subtest 

Fragen kann hingegen ein differenzierteres Beeinträchtigungsmuster erfasst werden. Im 

Vergleich der Gesamtpunktzahl des Subtests Fragen sowie bei den Items zur ToM zweiter 

Ordnung und Täuschung zeigt sich die Gruppe DAT signifikant stärker beeinträchtigt als YC 

und OC. Ferner ergibt sich bei den Items zur Betrugserkennung ein signifikanter Unterschied 

von DAT, die am schlechtesten abschneiden, zu allen anderen Gruppen. Diese Ergebnisse 

machen deutlich, dass bei DAT kognitive ToM-Defizite über das altersentsprechende Maß 

hinaus bestehen und stimmen mit vorangegangenen Analysen dahingehend überein, dass die 

kognitive ToM stärker durch AD beeinträchtigt wird als die affektive ToM.8 Konsistent mit den 

Ergebnissen etlicher Studien sind davon komplexe Aufgabenstellungen wie etwa zur ToM 

zweiter Ordnung betroffen, nicht aber ToM-Items erster Ordnung.194,195 Auch für Personen mit 

aMCI wurde bereits von Defiziten im Bereich komplexerer ToM berichtet.199,201 In einer 
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Metaanalyse von Yi et al. stellen sich diese Defizite weniger ausgeprägt als die von Personen 

mit DAT dar, übersteigen jedoch die altersbedingten Einschränkungen.8 Auch in dieser 

Untersuchung lässt sich die kognitive ToM-Leistung der Gruppe aMCI tendenziell zwischen 

der von OC und DAT einordnen, es ergeben sich jedoch bis auf die Items zur 

Betrugserkennung keine signifikanten Effekte, die die Gruppen voneinander diskriminieren. 

Sehr interessant wäre die Auswertung der ToM-Items dritter Ordnung gewesen, da bisher 

offenbar keine Studie existiert, die Aufgaben zu diesem Aspekt der ToM bei AD beinhaltet. 

Aufgrund der Komplexität der zu beurteilenden Situation und Aufgabenstellung wurde 

erwartet, deutliche Unterschiede zwischen den älteren Gruppen detektieren zu können. Da 

jedoch ein bedeutender Anteil der Teilnehmenden mit aMCI und DAT ausgeprägte 

Schwierigkeiten im Verständnis der Fragestellungen zeigten, konnte eine adäquate 

Bearbeitung der Items nicht sichergestellt werden. Die Tom-Items dritter Ordnung wurden für 

die erkrankten Gruppen daher nicht ausgewertet.  

 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass in dieser Untersuchung bei AD keine 

signifikante Abnahme der EE und affektiven ToM über das altersentsprechende Maß 

festgestellt werden kann. Die KDEF- und RMET-Gesamtpunktzahlen der Gruppen ordnet sich 

jedoch tendenziell entlang der kognitiven Leistungsfähigkeit an, ohne Signifikanz zu erreichen. 

Im Bereich der kognitiven ToM zeigt sich wiederum, dass Personen mit DAT insbesondere in 

der Beurteilung und Bearbeitung komplexer Items beeinträchtig sind. Dies kann für die Gruppe 

aMCI nicht beobachtet werden. Deren Leistung ist zwar in etwa zwischen der der Gruppe DAT 

und dem altersentsprechenden Niveau anzusiedeln, eine signifikante Reduktion der SK bei 

aMCI kann jedoch nicht detektiert werden. Eine Diskrepanz zu einigen Untersuchungen, die 

dies bereits erfassen konnten, ist unter anderem ein klinisches Charakteristikum der 

Population der erkrankten Teilnehmenden. Das allgemeine Funktionsniveau von 

Versuchspersonen wird größtenteils, so wie auch in dieser Untersuchung, anhand des MMSE 

beurteilt.213 Als kognitiv unbeeinträchtigt gilt dabei eine Punktzahl zwischen 28 und 30 

Punkten. Die Gruppe OC liegt mit 29.31 Punkten wie vorausgesetzt im kognitiv unauffälligen 

Bereich. Die Gruppe aMCI erreichte im Durchschnitt 26.64 Punkte, die Personen mit DAT 

hingegen 25.33 Punkte. Die DAT-Kohorten vieler anderer Studien, in denen deutlichere SK-

Defizite beobachtet werden können, wiesen niedrigere MMSE-Werte zwischen 21 und 22 

Punkten auf.175,186,237,238 Es handelt sich damit bereits um eine mittelschwere, statt wie in dieser 

Untersuchung eine leichte kognitive Beeinträchtigung. Der Umstand, dass die Gruppen aMCI 

und DAT sich in ihrem allgemeinen Funktionsniveau kaum voneinander unterscheiden, könnte 

darüber hinaus die Diskriminierung der Gruppen und die Darstellung der SK unter Zunahme 

der kognitiven Beeinträchtigung bei AD erschwert haben. 
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H4. Der systematische Einfluss anderer kognitiver Domänen sowie der globalen 

Kognitionsleistung auf die SK ist bisher nicht abschließend erforscht. Der überwiegende Teil 

der Forschenden befürwortet jedoch die Domänen-übergreifende Theorie, die von einem 

relevanten Einfluss anderer Funktionen auf die SK ausgeht.9 Es wurde auch in der 

vorliegenden Studie angenommen, dass sich durch den Composite Score, der als Maß für die 

kognitive Leistungsfähigkeit herangezogen wurde, die SK-Leistung zu einem bedeutenden Teil 

erklären lässt. Die lineare Regressionsanalyse, bei der der Composite Score als unabhängige 

Variable dient, ergibt, dass dieser Parameter für die OC in allen untersuchten Teilbereichen 

der SK als Prädiktor dient. Die EE und kognitive ToM lassen sich dabei mit 46% bzw. 42% zu 

einem größeren Anteil anhand der kognitiven Leistungsfähigkeit vorhersagen als die affektive 

ToM mit 14%. Für die Gruppen der Erkrankten kann der Composite Score hingegen für keinen 

Teilbereich der SK als Prädiktor herangezogen werden. Diese Feststellung ist überraschend, 

da von einem Einfluss der globalen Kognition auf die SK bei AD bereits mehrfach berichtet 

wurde.197,204 Die Forschenden sahen in den Ergebnissen eine Bestätigung ihrer These, dass 

Defizite der SK bei AD sekundär durch die globalen kognitiven Einschränkungen bedingt 

seien. Diese Annahme liegt nah, da sich die SK aus einem komplexen Netzwerk neuronaler 

Strukturen speist, die für weitere kognitive Funktionen ebenfalls von Bedeutung sind und durch 

die AD von neurodegenerativen Prozessen betroffen sind.149,151,239 Bei Personen mit FTD 

konnten Dodich et al. wiederum keine Abhängigkeit der SK zu globalen Kognitionsdefiziten 

nachweisen, was dafür spricht, dass es neben sekundären auch primäre SK-Defizite gibt und 

die Einschränkungen je nach den zugrundeliegenden neurodegenerativen Prozessen 

variieren.178 Lucena et al. gehen mit ihren Überlegungen sogar noch weiter. Sie schlussfolgern 

aufgrund der divergenten Ergebnisse hinsichtlich der SK-Leistung bei AD und dem Einfluss 

anderer kognitiver Domänen, dass die SK-Defizite kein allgemeines Merkmal der AD 

darstellen, sondern abhängig vom individuellen Profil der neuropsychologischen 

Beeinträchtigung seien.181   

 

Der Einfluss der EF auf die SK sollte mittels multipler Regressionsanalysen erhoben 

werden. Etliche Studien konnten bereits einen Teil der Varianz der SK anhand dieser 

kognitiven Domäne erklären.5,174,198 Der Quotient TMT B/A, der als Maß für die EF dient, kann 

in dieser Untersuchung jedoch für keine der Gruppen als Prädiktor der SK herangezogen 

werden. Anstatt dessen kann anhand der Ergebnisse der semantischen und phonematischen 

Wortflüssigkeit sowie des TMT-A ein signifikanter Teil der Varianz erklärt werden. Die 

Testverfahren zur semantischen und phonematischen Wortflüssigkeit decken die Domäne 

Sprache ab. Der TMT-A wird als Maß für die komplexe Aufmerksamkeit herangezogen. In 

dieser Untersuchung variiert der Einfluss beider Testverfahren auf die SK-Leistung entlang der 

Gruppen und Teilbereiche. Insgesamt scheint die Wortflüssigkeit einen größeren Anteil der 
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Varianz zu erklären als der TMT-A. Ferner ist deren Einfluss auf die SK-Leistung der Gruppen 

OC und DAT über alle Teilbereiche hinweg stärker als auf die der Gruppe aMCI. So kann etwa 

die EE-Leistung der OC und DAT durch die Wortflüssigkeit zu 50% bzw. 40% erklärt werden, 

wohingegen sich bei der Gruppe aMCI 17% der Varianz durch den TMT-A vorhersagen lässt. 

Auch für die affektive ToM-Leistung der OC und der Personen mit DAT dient die Wortflüssigkeit 

als Prädiktor (23% bzw. 14%). Für die Gruppe aMCI lässt sich dagegen kein signifikanter 

Einfluss der eingeschlossenen Parameter finden. Insgesamt lässt sich ein deutlich geringerer 

Anteil der Varianz der affektiven ToM durch die multiple Regressionsanalyse erklären als für 

die EE. Dies überrascht aufgrund der engen neuronalen Korrelation der beiden Teilbereiche.118 

Möglich wäre eine Beeinflussung der Ergebnisse durch die bereits diskutierten 

Schwachpunkte des angewandten RMET. Im Bereich der kognitiven ToM sind die Effekte 

wiederum sehr deutlich. Dort dient die phonematische und semantische Wortflüssigkeit für die 

Gruppen OC und DAT als Prädiktor (60% bzw. 33%). Für die Teilnehmenden mit aMCI kann 

ein geringerer Anteil der Leistung anhand des TMT-A erklärt werden (14%). Die Ergebnisse 

der multiplen Regressionsanalysen entsprechen insgesamt nicht den Erwartungen und der 

aufgestellten Hypothese, dass ein bedeutender Anteil der SK anhand des Quotienten TMT 

B/A erklärt werden kann. Es schließt einen Einfluss der EF jedoch nicht aus, da die Aufgaben 

zur Wortflüssigkeit sowie der TMT nicht ausschließlich den beschriebenen kognitiven 

Domänen zugeordnet werden können.217,220 Die vielfältigen Regulierungsprozesse, die der EF 

zugeordnet werden, sind in eine Vielzahl komplexerer, kognitiver Vorgänge involviert. Es ist 

schwierig, diesen Einfluss auf Testverfahren zur Erfassung der Sprache oder andere kognitive 

Domänen gänzlich zu eliminieren. So müssen insbesondere zur Bearbeitung der 

phonematischen und semantischen Wortflüssigkeitstests die Anweisungen und Regeln des 

Tests im Arbeitsgedächtnis gespeichert und fehlerhafte Antworten unterdrückt werden. Diese 

Inhibition sowie das Arbeitsgedächtnis sind Teilfunktionen der EF. Die Aufgaben zur 

Wortflüssigkeit erfordern daher neben sprachlichen Fähigkeiten auch Anteile der EF.220,240 Es 

wäre möglich, dass die durch die Wortflüssigkeitstests beanspruchten Anteile der EF einen 

Einfluss auf die SK haben, während die, die durch den Quotienten TMT B/A gemessen werden, 

keinen ausüben. Ferner besteht auch unabhängig von dem gewählten Testverfahren eine 

enge Beziehung zwischen der EF und sprachlichen Kompetenzen.241  

 

Insgesamt verdeutlichen die Analysen, dass ein ausgeprägter Einfluss anderer 

kognitiver Domänen auf die SK besteht. Diese Studie reiht sich damit in eine Reihe weiterer 

Untersuchungen ein, die für die Domänen-übergreifende Theorie sprechen. Während die SK 

der gesunden Teilnehmenden zu relevanten Anteilen durch den Composite Score erklärt 

werden kann, scheint die Abnahme der SK bei AD nicht durch die eingeschränkte kognitive 

Leistungsfähigkeit bedingt zu sein. Der Quotient TMT B/A dient für keine der Gruppen als 
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Prädiktor der SK. Die Varianz der SK-Leistung konnte insbesondere durch die semantische 

und phonematische Wortflüssigkeit erklärt werden. Da diese Testverfahren auch exekutive 

Fähigkeiten fordern, ist unklar, inwieweit die EF einen Einfluss auf dieses Ergebnis hat. 

 

5.2 Limitationen der Untersuchung  

Eine zentrale Limitation der Untersuchung ergab sich bereits in der Planungsphase der 

klinischen Studie. Eine Vielzahl von Testverfahren zur Erfassung der SK sind thematisch für 

Kinder und Jugendliche konzipiert oder nicht in deutscher Übersetzung verfügbar. Ferner 

handelt es sich häufig um nicht-standardisierte Verfahren oder es fehlten Normwerte für das 

höhere Alter. Letzterer Punkt konnte durch den Einschluss von älteren Gesunden schließlich 

außer Acht gelassen werden. Methodische Mängel zeigte, wie bereits diskutiert, insbesondere 

der RMET, der die affektive ToM erfasst. Doch insbesondere die Auswahl eines 

Testverfahrens zur Erhebung dieses Teilbereichs ist stark begrenzt, sodass die 

Schwachstellen in Kauf genommen werden mussten. Übergreifend könnte als Limitation der 

Untersuchung diskutiert werden, dass die SK anhand von Testverfahren nie vollständig und 

realistisch abgebildet werden kann. Es besteht ein relevanter Unterschied zwischen der 

Bewertung von Stimuli im Rahmen einer Testung und der aktiven Teilhabe an Interaktionen, 

sodass auch die Frage gestellt werden muss, inwieweit sich die detektierten Defizite in die 

Realität übertragen lassen und die betroffenen Personen tatsächlich beeinträchtigen.  

 

Eine weitere Limitation ergibt sich aus der Strukturierung der erstellten Testbatterie. Es 

herrscht eine deutliche Diskrepanz hinsichtlich der Intensität und des zeitlichen Aufwandes 

zwischen der Erfassung der SK und den verbleibenden kognitiven Domänen. Die kognitiven 

Domänen exklusive der SK wurden anhand von langjährig erprobten, validierten Verfahren 

erhoben, die so ebenfalls in die neuropsychologische Testbatterie des ZfGs integriert sind. Sie 

sind allerdings keine umfangreichen Tests, sodass kein komplexes Bild der Fähigkeiten 

gewonnen werden kann und so beispielsweise die EF-Komponenten nicht differenziert 

betrachtet werden können. Da die klinische Erhebung durch nur einen Termin erfolgte, war 

eine Erweiterung der Testbatterie aufgrund des Umfangs nicht möglich. Die daraus 

resultierenden Limitationen insbesondere hinsichtlich der Frage, ob sich die SK aus weiteren 

Funktionen speist, müssen jedoch berücksichtigt werden.  

 

In der Population der Erkrankten dieser Untersuchung lag bei nur 12 von 28 Personen 

mit aMCI und 20 von 30 Personen mit DAT ein positiver Amyloid-Status vor. Die verbleibenden 

Erkrankten hatten zum Zeitpunkt der Studienteilnahme keine dementsprechende Diagnostik 

erhalten, sodass keine Informationen zum Amyloid-Status vorlagen. Ein positiver 

Biomarkerbefund ist für die klinische Diagnose einer AD zwar nicht notwendig, er wird jedoch 
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durch die NIA-AA bereits als Kriterium im Forschungskontext gefordert.71 Da diese Parameter 

eine wichtige Rolle bei der Risikobewertung und dem Progressionsrisiko bei MCI spielen, wäre 

es auch in dieser Untersuchung von Vorteil gewesen, ausschließlich erkrankte 

Versuchspersonen mit positivem Biomarker-Befund einzuschließen.  

 

5.3 Ausblick für zukünftige Forschungsarbeiten  

Auch wenn sich die Defizite der SK bei AD als weniger prominent als bei anderen 

neurodegenerativen und psychiatrischen Erkrankungen wie etwa der FTD präsentieren und 

ihnen insbesondere populärwissenschaftlich wenig Beachtung geschenkt wird, scheinen sie 

weitreichende Auswirkungen auf Betroffene, Angehörige und Pflegende zu haben. Wenn 

Emotionen, Absichten und Gedanken nicht mehr erkannt, verstanden und richtig bewertet 

werden können, kann das zu einer Belastung persönlicher Beziehungen führen und die 

Lebensqualität der Betroffenen mindern.242 Darüber hinaus konnte bereits eine Assoziation 

zwischen einer verminderten SK und der Zunahme von Stress und Belastung von Pflegenden 

von Personen mit präklinischer als auch manifester AD nachgewiesen werden.177,242,243 Auch 

aufgrund dessen ist es von großer Bedeutung, die gewonnenen Erkenntnisse zu nutzen, um 

Angehörige und Pflegende zu schulen. Die Vermittlung des Wissens über diese Defizite und 

die Entwicklung von Kommunikationsmodellen könnte die Lebensqualität, persönliche 

Beziehungen und Betreuung verbessern und die Belastung der Pflegenden reduzieren. Diese 

Forderungen gewinnen auch aufgrund des prognostizierten Zuwachses von Erkrankten, der 

Ermangelung medikamentöser Therapien und dem seit Jahren intensiv diskutierten, 

gravierenden Pflegepersonalmangels an Gewicht.10,244,245 Ferner zeigten sich in den letzten 

Jahren große Fortschritte hinsichtlich der frühzeitigen Diagnostik der AD. Durch neue 

Methoden, wie der Biomarker-Bestimmung durch Bluttests, die sich in Studien bereits als 

valide erwiesen, wird die AD-Diagnostik in den nächsten Jahren vermutlich verfügbarer, 

günstiger und weniger invasiv.246 Umso essenzieller wiegt die Frage, wie die frühzeitigere 

Diagnose der AD genutzt wird und den Betroffenen zugutekommt. Die Prävention der AD und 

die Unterstützung der Erkrankten im präklinischen Stadium wird zunehmend in den Fokus der 

Behandlung der AD rücken. Für die zukünftige Forschung heißt das konkret, dass von eben 

diesem präklinischen Stadium der AD ein noch weitreichenderes Verständnis erlangt werden 

muss. Wünschenswert dafür wäre die Etablierung einer breiteren Auswahl deutschsprachiger 

Testverfahren, die die SK differenziert erfassen. Sie sollten dabei inhaltlich sowie in der 

Darstellung auf ein höheres Alter abgestimmt sein und dementsprechende Normwerte 

enthalten. Zu der Antwort auf die Frage, welche Teilbereiche der SK von Defiziten bei AD 

betroffen sind, trägt auch die vorliegende Studie einen Beitrag bei. In der Gesamtschau zeigt 

sich jedoch noch immer ein sehr heterogenes Bild. Zukünftige Untersuchungen könnte es 

gelingen, anhand neuer Testverfahren subtilere Defizite und ein spezifischeres Profil der 
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Beeinträchtigung der SK bei AD zu erfassen. Um die Betreuung und Kommunikation von und 

mit Erkrankten in Zukunft stärken zu können, könnten darüber hinaus eine Erhebung der 

Lebensqualität und Schwierigkeiten der Betroffenen im Alltag in Form einer Selbst- und 

Fremdbefragung von Angehörigen integriert werden. Ferner wäre es in zukünftigen Arbeiten 

interessant, Parameter der etablierten Biomarker-Modelle in diese Analysen einzubeziehen 

und so die Beziehung zwischen den neurodegenerativen Prozessen und der SK-Leistung zu 

untersuchen. Wie bereits diskutiert, lagen in dieser Untersuchung nicht zu allen 

eingeschlossenen Patienten und Patientinnen Informationen zum Amyloid-Status vor, 

dementsprechend war keine Auswertung des Parameters möglich. Bertoux et al. konnten 

bereits eine Korrelation des Tau-Spiegels zur EE-Leistung feststellen.185 Offenbar widmen sich 

dieser Fragestellung bisher jedoch keine weiteren Studien.   

 

Auch der Abnahme der SK im Alter sollte Aufmerksamkeit gezollt werden. Diese Studie 

zeigt deutlich, dass es durch den physiologischen Alterungsprozess zu einer Reduktion der 

EE sowie der affektiven und kognitiven ToM kommt. Gesunde höheren Alters könnten daher 

ebenfalls von geeigneteren Testmethoden sowie der Fragestellung profitieren, inwieweit dies 

den Alltag und die Lebensqualität beeinflusst.  

 

Ein komplexeres Bild der SK als fundamentale kognitive Domäne zu erlangen ist auch 

unabhängig von der Fragestellung nach der Veränderung im Alter und bei AD von großer 

Bedeutung. Viele weitere Krankheitsbilder gehen mit einer Veränderung dieser Fähigkeit 

einher und könnten von dem Wissen profitieren. Daher wäre es wünschenswert, die 

Fragestellung nach Prädiktoren der SK auch in zukünftige Analysen zu integrieren und ein 

präziseres Bild davon zu erlangen, zu welchen Teilen sich die SK aus anderen kognitiven 

Domänen speist.  
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7.3 Materialien  

 

Anhang A: Kognitive Domänen und deren Teilbereiche, definiert durch das DSM-5.  

 

Tabelle A  

Kognitive Domänen nach DSM-5 

Kognitive Domäne Teilbereiche 

Komplexe Aufmerksamkeit Daueraufmerksamkeit, geteilte Aufmerksamkeit, 

selektive Aufmerksamkeit, Verarbeitungsgeschwindigkeit 

 

Exekutivfunktion Planen, Entscheidungen treffen, Arbeitsgedächtnis,  

Verwerten von Feedback / Fehlerkorrektur, Handeln 

entgegen Gewohnheiten / Verhaltenshemmung,  

mentale Flexibilität  

 

Lernen und Gedächtnis unmittelbares Gedächtnis, Kurzzeitgedächtnis 

(einschließlich des freien Abrufs, Abruf mit Hinweisreizen 

und Wiedererkennen), Ultralangzeitgedächtnis 

(semantisch, autobiographisch), implizites Lernen 

 

Sprache Sprachproduktion (einschließlich Benennen, Wortfindung, 

Wortflüssigkeit, Grammatik und Syntax), 

Sprachverständnis 

 

Perzeptiv-motorisch Fähigkeiten die unter den Begriffen visuelle 

Wahrnehmung, Visuo-Konstruktion, perzeptuell-

motorische Fähigkeiten, Praxis und Gnosis gefasst 

werden 

 

Soziale Kognition Erkennen von Emotionen, Theory of Mind  

Anmerkung. Diese Tabelle entstammt der deutschen Version des DSM-5.247 Dort ebenfalls beispielhaft 

angeführte Symptome und Untersuchungsmethoden wurden aus Gründen der Übersichtlichkeit nicht 

übernommen. DSM-5 = fünfte Auflage des Diagnostischen und Statistischen Manuals Psychischer 

Störungen. 
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Anhang B.1: Semistrukturierter Interviewleitfaden für Menschen mit aMCI und DAT. 
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Anhang B.2: Semistrukturierter Interviewleitfaden für junge und ältere Kontrollpersonen. 
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Anhang C: Durchschnittliche Erkennungswahrscheinlichkeiten der in die Testbatterie 

aufgenommenen KDEF-Stimuli.  

 

Tabelle C  

Karolinska Directed Emotional Faces: Erkennungswahrscheinlichkeiten der Stimuli 

 

Anmerkung. Die durchschnittlichen Erkennungswahrscheinlichkeiten und Bezeichnungen der Stimuli 

wurde der Validierungsstudie von Goeleven et al. entnommen;227 die Nummerierung entspricht der 

Reihenfolge der erstellten Testbatterie; KDEF = Karolinska Directed Emotional Faces. * Angabe in 

Prozent. 

 KDEF-Stimulus Emotion Durchschnittliche 

Erkennungswahrscheinlichkeit * 

1.  F21DI Ekel 100,00 

2.  M14NE Neutral 75,00 

3.  F16AF Angst 76,56 

4.  F24SU Überraschung 96,88 

5.  F06NE Neutral 96,88 

6.  F12HA Freude 81,25 

7.  M11AF Angst 84,38 

8.  F29SU Überraschung 75,00 

9.  F14AF Angst 71,88 

10.  F13SA Trauer 98,44 

11.  M05AN Wut 100,00 

12.  F06DI Ekel 76,56 

13.  M07HA Freude 100,00 

14.  F16NE Neutral 76,56 

15.  F33SA Trauer 76,56 

16.  M22AF Angst 75,00 

17.  F11HA Freude 100,00 

18.  M20AN Wut 68,75 

19.  M11NE Neutral 96,88 

20.  M35SU Überraschung 98,44 

21.  M05SA Trauer 100,00 

22.  F15AN Wut 75,00 

23.  M06SA Trauer 75,00 

24.  M31DI Ekel 100,00 

25.  M07DI Ekel 75,00 

26.  M19HA Freude 75,00 

27.  M06SU Überraschung 75,00 

28.  F14AN Wut 100,00 
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Anhang D: Ergebnisse der neuropsychologischen Testbatterie exklusive der sozialen Kognition sowie Mittelwertvergleiche der Gruppe, die mittels 

einfaktorieller Kovarianzanalysen erhoben wurden.  

Tabelle D 

Kognitive Domänen nach DSM-5 (exklusive der sozialen Kognition) – Ergebnisse und Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen 

  YC OC aMCI DAT   Signifikante 

  M (SE) M(SE) M (SE) M (SE) F P Mittelwertunterschiede a 

Lernen und 

Gedächtnis 

WMS- Direkter   

Abruf *∆ 

9.50 (3.08) 8.69 (3.26) 6.32 (3.72) 4.17 (2.77) 13.96 <.001 DAT < YC, OC, aMCI 

 WMS- Verzögerter 

Abruf *∆ 

9.07 (3.33) 7.90 (2.97) 4.79 (4.26) 1.60 (1.30) 30.45  DAT < YC, OC, aMCI; 

aMCI < YC, OC 

Komplexe 

Aufmerksamkeit 

TMT-A (Sek)  20.57 (6.60) 49.62 (31.22) 66.64 (30.24) 70.27 (40.08) 11.21 <.001 YC < OC, aMCI, DAT;  

OC < DAT 

 TMT-B (Sek) + 47.07 (14.48) 108.90 (67.85) 177.64 (84.80) 214.87 (83.87) 27.31  YC < OC, aMCI, DAT;  

OC < aMCI, DAT 

Exekutivfunktion 

 

TMT B/A ∆ 2.38 (0.68) 2.27 (0.71) 2.94 (1.64) 3.60 (1.83) 5.71 <.001 DAT > YC, OC 

Sprache Phonematische WF  17.27 (4.97) 

 

13.00 (4.37) 

 

10.94 (4.39) 

 

10.40 (4.27) 

 

9.01 <.001 YC > OC, aMCI, DAT 

 Semantische WF ∆ 28.43 (4.92) 23.70 (8.07) 17.07 (6.32) 13.67 (3.78) 28.90  YC > aMCI, DAT;  

OC > aMCI, DAT 

Perzeptivmotorische 

Fähigkeiten 

Luria-Sequenz ∆ 2.93 (0.25) 2.69 (0.54) 2.25 (0.70) 1.93 (0.94) 11.65 <.001 YC > aMCI, DAT;  

OC > DAT 

Globale 

Kognitionsleistung 

Kognitiver 

Composite Score 

0.72 (0.36) 0.34 (0.51) -0.27 (0.67) -0.81 (0.39) 55.39 <.001 YC > OC, aMCI, DAT;  

OC > aMCI, DAT;  

aMCI > DAT 

Anmerkung. YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT= Demenz vom Alzheimer Typ; WMS = Wechsler 

Memory Scale; TMT = Trail Making Test; WF = Wortflüssigkeit. * Skalierte Punktzahl des WMS; + TMT-B: max. Bearbeitungsdauert 300 Sek.; der Composite Score errechnet sich 

aus den z-standardisierten Werten, die mit ∆ markiert wurden. a Signifikante Mittelwertunterschiede der Gruppen in Post-hoc-Analysen nach Bonferroni.   
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Anhang E: Ergebnisse der drei untersuchten Teilbereiche der sozialen Kognition sowie Mittelwertvergleiche der Gruppen, die mittels 

einfaktorieller Kovarianzanalysen erhoben wurden. 

Tabelle E.1  

Emotionserkennung – Ergebnisse und Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen 

  YC OC aMCI DAT   Signifikante 

  M (SE) M(SE) M (SE) M (SE) F P Mittelwertunterschiede a 

Emotions- 

erkennung 

Gesamtpunktzahl (max. 28) 25.03 (1.77) 21.66 (3.73) 20.96 (3.19) 20.43 (4.28) 6.73 <.001 YC>OC, aMCI, DAT 

Freude (max. 4) 3.87 (0.35) 3.83 (0.38) 3.86 (0.36) 3.57 (0.73) 2.81 .043  

 Überraschung (max. 4)  3.93 (0.25) 3.45 (0.95) 3.54 (0.84) 3.50 (0.78) 1.23 .301  

 Wut (max. 4)  3.80 (0.41) 3.07 (1.07) 2.36 (1.10) 2.43 (1.28) 9.33 <.001 YC>aMCI, DAT 

 Angst (max. 4)  2.77 (1.19) 2.07 (1.19) 2.11 (0.96) 2.40 (1.33) 1.23 .302  

 Trauer (max. 4)  3.70 (0.47) 2.69 (0.97) 2.36 (1.28) 2.43 (1.01) 8.34 <.001 YC>OC, aMCI, DAT 

 Ekel (max. 4)  3.27 (1.02) 3.10 (1.26) 3.18 (1.12) 2.57 (1.25) 2.00 .118  

 Neutral (max. 4)  3.70 (0.79) 3.45 (0.87) 3.57 (0.74) 3.53 (1.01) 0.28 .837  

Anmerkung. YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ;   

a Signifikante Mittelwertunterschiede der Gruppen in Post-hoc-Analysen nach Bonferroni.  
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Tabelle E.2 

Theory of Mind – Ergebnisse und Mittelwertvergleiche zwischen den Gruppen 

  YC OC aMCI DAT   Signifikante  

  M (SE) M(SE) M (SE) M (SE) F P Mittelwertunterschiede a 

Affektive  

ToM 

 

Gesamtpunktzahl (max. 36) 26.77 (2.91) 19.86 (5.40) 18.79 (3.65) 17.23 (4.68) 20.68 <.001 YC>OC, aMCI, DAT 

Kognitive  

ToM 

Gesamtpunktzahl (max. 56) 

 

55.07 (1.84) 45.62 (8.39) 41.14 (8.44) 37.17 (11.40) 18.20 <.001 YC>OC, aMCI, DAT; 

OC>DAT 

Sortieren (max. 36)  

 

35.07 (1.84) 26.55 (7.43) 23.68 (6.81) 20.67 (8.69) 17.74 <.001 YC>OC, aMCI, DAT; 

OC>DAT 

 Fragen (max. 20) * 

 

20.00 (0.00) 19.07 (1.51) 17.46 (2.62) 16.50 (3.67) 9.30 <.001 YC, OC > DAT 

 Erste Ordnung (max. 5) 

 

5 (0.00) 4.76 0.51) 4.68 (0.67) 4.53 (1.07) 1.28 .286  

 Zweite Ordnung (max. 5)  

 

5 (0.00) 4.69 (0.66) 3.96 (1.23) 3.77 (1.36) 6.97 <.001 YC, OC > DAT 

 Dritte Ordnung (max. 3)  

 

3 (0.00) 2.66 (0.72) - - 2.07 .156  

 Realität (max. 2) 

 

2 (0.00) 1.97 (0.19) 1.93 (0.26) 1.83 (0.38) 2.11 .103  

 Reziprozität (max. 3) 

 

3 (0.00) 2.86 (0.35) 2.79 (0.50) 2.73 (0.58) 1.66 .181  

 Täuschung (max. 3)  

 

3 (0.00) 2.79 (0.56) 2.46 (0.69) 2.30 (0.95) 4.60 .004 YC, OC > DAT 

 Betrugserkennung (max. 2)  2 (0.00) 2.00 (0.00) 1.71 (0.54) 1.33 (0.80) 11.99 <.001 YC, OC, aMCI > DAT 

Anmerkung. YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ; 

ToM = Theory of Mind. * ohne ToM-Fragen dritter Ordnung; a Signifikante Mittelwertunterschiede der Gruppen in Post-hoc-Analysen nach Bonferroni. 
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Anhang F: Ergebnisse der linearen Regressionsanalysen: Einfluss des Composite Scores als Gesamtmaß der kognitiven Leistungsfähigkeit auf die 

drei untersuchten Teilbereiche der sozialen Kognition. 

 

Tabelle F 

Lineare Regressionsanalysen für Emotionserkennung, affektive und kognitive Theory of Mind anhand des Composite Scores als unabhängige Variable  

  R2 Korrigiertes R2 β B SE(B) 95% CI p 

Emotionserkennung  

 

Gesamt .12 .11 .350 1.861 0.541 0.79-2.94 < .001 

OC .48 .46 .690 5.061 1.022 2.96-7.16 < .001 

 aMCI .02 .00 .154 0.734 0.924 -1.17-2.63 .435 

 DAT .08 .05 .286 3.118 1.973 -0.92-7.16 .125 

Affektive ToM  

 

Gesamt .12 .11 .344 2.293 0.679 0.94-3.64 .001 

OC .17 .14 .411 4.358 1.863 0.54-8.18 .027 

 aMCI .02 -.02 .138 0.750 1.058 -1.43-2.93 .485 

 DAT .07 .04 .261 3.106 2.173 -1.35-7.56 .164 

Kognitive ToM   

 

Gesamt .27 .26 .515 7.322 1.322 4.69-9.95 < .001 

OC .44 .42 .663 10.935 2.373 6.07-15.81 < .001 

aMCI .14 .11 .374 4.713 2.294 0.00-9.43 .050 

DAT .08 .05 .282 8.185 5.258 -2.59-18.96 .131 

Kognitive ToM - 

PST Sortieren 

Gesamt .23 .23 .484 5.466 1.072 3.33-7.60 < .001 

OC .42 .40 .649 9.480 2.138 5.09-13.87 < .001 

aMCI .13 .10 .364 3.709 1.861 -1.12-7.53 .057 

DAT .05 .02 .230 5.089 4.064 -3.24-13.41 .221 

Kognitive ToM - 

PST Fragen 

Gesamt .20 .19 .448 1.856 0.402 1.06-2.66 < .001 

OC .24 .21 .490 1.455 0.498 0.43-2.48 .007 

aMCI .07 .03 .257 1.005 0.742 -0.52-2.53 .187 

DAT .11 .08 .331 3.096 1.668 -0.32-6.51 .074 

Anmerkung. Als abhängige Variablen dienten die jeweiligen Gesamtpunktzahlen der Tests KDEF, RMET und PST sowie die Ergebnisse der PST-Subtests Sortieren und Fragen. 

YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT = Demenz vom Alzheimer Typ; ToM = Theory of Mind.
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Anhang G: Ergebnisse der schrittweisen multiplen Regressionsanalysen: Einfluss anderer kognitiver Funktionen auf die drei untersuchten 

Teilbereiche der sozialen Kognition. 

 

Tabelle G 

Schrittweise multiple Regression für Emotionserkennung, affektive und kognitive Theory of Mind anhand der individuellen Testergebnisse ohne junge 

Kontrollpersonen 

  Signifikante Variablen Δ R2 Δ korrigiertes 

R2 

korrigiertes 

R2 - gesamt  

β B SE(B) 95% CI p 

Emotions- 

erkennung 

Gesamt 1. Phonematische WF .24 .23 .23 .488 0.414 0.080 0.26-0.57 < .001 

 2. TMT-A (Sek.) .06 .05 .28 -.258 -0.028 0.011 -0.05- -0.01 .010 

 OC 1. Semantische WF .52 .50 .50 .719 0.333 0.062 0.21-0.46 < .001 

 aMCI 1. TMT-A (Sek.) .20 .17 .17 -.442 -0.047 0.019 -0.09- -0.01 .018 

 DAT 1. Phonematische WF .42 .40 .40 .650 0.652 0.144 0.36-0.95 < .001 

Affektive 

ToM 

Gesamt 1. Semantische WF .19 .18 .18 .435 0.273 0.061 0.15-0.40 < .001 

OC 1. Semantische WF .26 .23 .23 .506 0.339 0.111 0.11-0.57 .005 

 aMCI -         

 DAT 1. Semantische WF .17 .14 .14 .406 0.502 0.214 0.06-0.94 .026 

Kognitive 

ToM - 

Gesamt 

Gesamt 1. Semantische WF .33 .32 .32 .574 0.769 0.119 0.53-1.00 < .001 

 2. TMT-A (Sek.) .09 .09 .41 -.329 -0.94 0.026 -0.15- -0.04 < .001 

OC 1. Phonematische WF .54 .52 .52 .733 1.408 0.251 0.89-1.92 < .001 

  2. Semantische WF .09 .08 .60 .421 0.438 0.169 0.09-0.79 .016 

 aMCI 1. TMT-A (Sek.) .18 .14 .14 -.418 -0.117 0.050 -0.22- -0.01 .027 

 DAT 1. Phonematische WF .35 .33 .33 .590 1.574 0.407 0.74-2.41 .001 

Anmerkung. YC = junge Kontrollpersonen; OC = ältere Kontrollpersonen; aMCI = amnestisches Mild Cognitive Impairment; DAT= Demenz vom Alzheimer Typ; 

ToM = Theory of Mind; WF = Wortflüssigkeit.



97 
 

8. Vorabveröffentlichungen von Ergebnissen 

Teile des Inhalts und der Ergebnisse der Studie, auf der die vorliegenden Arbeit basiert, 

wurden im September 2021 vorab in der Zeitschrift „Journal of Alzheimer's Disease“ (Verlag: 

IOS Press) veröffentlicht. Der Artikel ist unter dem Titel „Social Cognition in Patients with 

Amnestic Mild Cognitive Impairment and Mild Dementia of the Alzheimer Type“ erschienen. 

 

Schild AK, Volk J, Scharfenberg D, et al. Social Cognition in Patients with Amnestic Mild 

Cognitive Impairment and Mild Dementia of the Alzheimer Type. J Alzheimer’s Dis 2021; 83: 

1173–86. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


