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Zusammenfassungen 
Englische Zusammenfassung 

Bipolar disorder (BD) and major depressive disorder (MDD) are severe mood 

disorders that belong to the most debilitating diseases worldwide. Differentiating 

both mood disorders often poses a major clinical challenge, leading to frequent 

misdiagnoses. Objective biomarkers able to differentiate individuals with BD and 

MDD therefore represent a psychiatric research field of utmost importance. Recent 

studies have applied resting-state fMRI paradigms and found promising results 

differentiating both disorders based on the acquired data. However, most of these 

studies have focused their efforts on acutely depressed patients. Thus, it remains 

unclear whether the aberrations remain in a symptomless disease state. 

The here presented study addresses these issues by evaluating the ability to 

differentiate both disorders from one another by conducting a between-group 

comparison of functional brain network connectivity (FNC) obtained from resting-

state fMRI data. Data were collected from 20 BD, 15 MDD patients and 30 age- 

and gender-matched healthy controls (HC). Graph theoretical analyses were 

applied to detect differences in functional network organization between the groups 

on a global and regional network level. 

Network analysis detected frontal, temporal and subcortical nodes in emotion 

regulation areas such as the limbic system and associated regions exhibiting 

significant differences in network integration and segregation in BD compared to 

MDD patients and HC. Participants with MDD and HC only differed in frontal and 

insular network centrality. 

These results indicate that a significantly altered brain network topology in the 

limbic system might be a trait marker specific to BD. Brain network analysis in 

these regions may therefore be used to differentiate euthymic BD not only from HC 

but also from patients with MDD. 
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Deutsche Zusammenfassung 

Die bipolare affektive Störung (BAS) und die rezidivierende depressive Störung 

(RDS) sind schwere, häufig chronifizierende, Erkrankungen des Affekts. Eine 

klinische Unterscheidung der Krankheitsbilder fällt oft schwer, was zu häufigen 

Fehldiagnosen führen kann. Objektive Biomarker, die in der Lage sind, beide 

Störungen voneinander zu unterscheiden, haben sich daher zu einem wichtigen 

und großen psychiatrischen Forschungsfeld entwickelt. Vorherige Studien, die 

resting-state fMRT-Daten von Probanden mit RDS und BAS verglichen, fanden 

vielversprechende Ergebnisse bezüglich der Unterscheidung beider Erkrankungen 

untereinander sowie im Vergleich zu gesunden Probanden. Die meisten dieser 

Studien untersuchten bis jetzt jedoch nur akut depressive Probanden. Daher bleibt 

die Frage ungeklärt, ob sich auch in symptomfreien Erkrankungsintervallen 

Unterschiede zwischen den Krankheitsbildern darstellen lassen. 

Die hier vorgestellte Studie hat das Ziel, euthyme Probanden mit BAS und RDS 

miteinander zu vergleichen. Dazu wurden resting-state fMRT-Daten von 20 

Probanden mit BAS, 15 mit RDS und 30 gesunde Kontrollprobanden miteinander 

verglichen. Die Daten wurden grafenanalytisch ausgewertet, um Unterschiede der 

Hirnnetzwerkorganisation der einzelnen Gruppen auf einem globalen und 

regionalen Netzwerklevel ausfindig zu machen. 

Die Netzwerkanalyse zeigte frontal, temporal und subkortikal gelegene Regionen 

in Emotionsregulationszentren wie dem limbischen System, die sich in ihrer 

Organisation signifikant zwischen der BAS-Gruppe und den anderen beiden 

Gruppen unterschieden. Die Unterschiede zwischen euthymen Probanden mit 

RDS und den Kontrollprobanden fielen hingegen geringer ausgeprägt aus. 

Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass eine signifikant veränderte Topologie 

der Hirnnetzwerkorganisation vor allem im limbischen System ein 

Gemütszustands-unabhängiger Marker darstellen könnte, der für Patienten mit 

BAS spezifisch ist. Tiefergreifende Analysen dieses Gehirnnetzwerks könnten 

daher verwendet werden, um einen Biomarker zu etablieren, der bipolare 

Patienten nicht nur von gesunden, sondern auch von Patienten mit rezidivierender 

depressiver Störung objektiv unterscheiden könnte.  
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Übergreifende Zusammenfassung zur Studie 

“Aberrant brain network topology in fronto-limbic circuitry differentiates 
euthymic bipolar disorder from recurrent major depressive disorder” 
 
 
Einleitung 
 
Die bipolare affektive Störung (BAS) und die rezidivierende depressive Störung 

(RDS) sind schwerwiegende Erkrankungen des Affekts, die häufig einen 

wiederkehrenden Verlauf aufweisen und zu langen krankheitsbedingten Fehlzeiten 

am Arbeitsplatz und hochgradigen Einschränkungen der Lebensgestaltung 

führen1–4. Beide Erkrankungen weisen in ihrer häufigsten Manifestationsform, der 

depressiven Episode, ein nahezu identisches klinisches Erscheinungsbild auf5. 

Dies erschwert die Diagnosefindung und führt zu häufigen Fehldiagnosen und 

daraus resultierender Fehlbehandlung5. Trotz der klinischen Ähnlichkeiten gibt es 

Hinweise, dass sich die beiden Störungen neurobiologisch voneinander 

unterscheiden lassen6,7. Ein solcher Biomarker, der in der Lage ist die 

Erkrankungen aufgrund ihrer neurologischen Korrelate zu differenzieren, könnte 

eine objektive Unterscheidung von Patienten mit BAS und RDS ermöglichen und 

damit den Therapeuten bei einer Diagnosestellung unterstützen. Die Evaluation 

dieser Biomarker ist daher ein zentraler Bestandteil der klinischen Forschung auf 

dem Gebiet der affektiven Störungen. 

Eine mögliche Methode zur Messung von neurobiologischen Unterschieden 

der Erkrankungen stellt die funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT) dar, 

die bereits von vorhergegangenen Studien als vielversprechender Ansatz zur 

Erforschung neuronaler Korrelate der affektiven Erkrankungen eingeführt werden 

konnte8–15. Insbesondere resting-state fMRT-Paradigmen sind aufgrund ihrer 

Möglichkeit, Gehirnaktivität Task-unabhängig und so gut replizierbar zu messen, 

ins Blickfeld gerückt16. Anders als bei klassischen fMRT-Paradigmen, wird von 

dem Probanden im Kernspintomographen keine spezifische Aufgabe erfüllt. Die 

Gehirnaktivität wird „in Ruhe“ erfasst. Die anschließende Messung von 

Korrelationen in der Aktivität verschiedener Gehirnareale erlaubt Rückschlüsse auf 

die funktionelle Konnektivität (FK) dieser Regionen17. Dies ermöglicht die 
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Erkennung funktioneller Gehirnnetzwerke, welche bei unterschiedlichen 

Probandengruppen divergente Muster aufzeigen können. 

Eine der ersten Forschergruppen, die das oben beschriebene Verfahren zur 

Differenzierung der Patienten mit BAS und RDS von gesunden Kontrollprobanden 

(KP) anwandten, waren Anand et al. (2009)13. Die Auswertung ihrer Daten zeigte 

eine signifikant verringerte FK im kortiko-limbischen Netzwerk beider Gruppen im 

Vergleich zu den KP, mit deutlicher ausgeprägten Veränderungen bei den 

Testpersonen mit BAS. Weitere Forschungsgruppen stellten ähnliche solcher 

Unterschiede zwischen Gesunden und Patienten mit affektiver Störung, aber auch 

zwischen den einzelnen affektiven Störungen, fest12,18. Als betroffen erwiesen sich 

vor allem präfrontale sowie limbische Regionen, denen unter anderem in der 

Emotionsverarbeitung eine entscheidende Bedeutung zugeschrieben wird7,19.  

Um veränderten funktionellen Gehirnnetzwerken bei verschiedenen 

psychiatrischen Erkrankungen auf den Grund zu gehen, wird in aktuellen 

Forschungsanliegen zunehmend die grafentheoretische Analyse der fMRT-Daten 

eingesetzt18,20–23. Grafentheoretische Analyseverfahren unterteilen das Gehirn 

schematisch in ein Netzwerk aus nodes, bei denen es sich meist um a priori 

definierte, häufig durch einen standardisierten Gehirnatlas lokalisierte, Regionen 

handelt, die durch edges miteinander verknüpft sind, welche die funktionelle 

Verbindung zwischen zwei nodes darstellen24,25. Dadurch ist die Grafenanalytik in 

der Lage, Aussagen sowohl über Eigenschaften des Gesamtnetzwerks, als auch 

über regionale Unterschiede zu treffen26. Vorhergegangene Studien, welche die 

grafentheoretische Analyse bei Daten von Patienten mit BAS27–30 sowie RDS31–37 

anwandten und diese mit denen gesunder KP verglichen, fanden für beide 

Erkrankungen vor allem regionale veränderte Netzwerkeigenschaften im Vergleich 

zu den gesunden Probanden. Eine aktuelle Studie von He et al. (2016) wählte ein 

grafentheoretisches Analyseverfahren und zeigte vornehmlich präfrontal gelegene 

Unterschiede zwischen akut depressiven Patienten mit BAS und RDS auf22. 

Bis jetzt wurden die meisten Studien mit Probanden durchgeführt, welche 

akut an einer affektiven Störung litten. Daher bleibt es unklar, ob die hier 

gefundenen Veränderungen sich in symptomfreien Intervallen zurückbilden oder 
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persistieren. Um diese Unklarheiten zu beseitigen, wurden zunehmend auch 

Studien mit Probanden in einem euthymen Zustand durchgeführt. So untersuchten 

beispielsweise Sacchet et al. (2015) Volumenveränderungen in der grauen 

Substanz von euthymen Patienten mit BAS, akut depressiven und remittierten 

Patienten mit RDS sowie gesunder Probanden10. Zwischen diesen Gruppen 

fanden sich Volumendifferenzen im Nucleus caudatus sowie im ventralen 

Diencephalon, durch die es gelang, die BAS-Gruppe von der KP-Gruppe durch 

einen support- vector-machine (SVM) - Algorithmus voneinander zu differenzieren. 

Rive et al. (2016) verbanden die von Sacchet et al. durchgeführten 

Volumenmessungen mit einem resting-state fMRT-Paradigma, um akut depressive 

Patienten mit BAS und RDS von remittierten Patienten beider Erkrankungstypen 

zu unterscheiden11. Es gelang ihnen dabei, die akut depressiven Störungstypen 

voneinander zu unterscheiden, jedoch nicht die remittierten. 

Die hier genannten Studien verdeutlichen die Notwendigkeit, den aktuellen 

Zustand der Patienten bei der Durchführung von fMRT-Paradigmen zu 

berücksichtigen. Die meisten bis jetzt auf diesem Gebiet durchgeführten Studien 

wurden an akut depressiven Probanden durchgeführt. Zum Zeitpunkt der 

Veröffentlichung der hier präsentierten Studie gab es keine grafentheoretischen 

Untersuchungen der resting-state fMRT-Daten von euthymen Individuen mit BAS 

oder RDS. Daher bleibt es unklar, ob die in vorigen Untersuchungen festgestellten 

Veränderungen in der Gehirnnetzwerkarchitektur Folge des depressiven 

Zustandes der untersuchten Patienten sind oder die Differenzen während 

euthymer Phasen weiter bestehen. Um dieser Fragestellung auf den Grund zu 

gehen, wurde das Forschungsvorhaben entwickelt, welches im nächsten Abschnitt 

näher erläutert wird. 

 

Darstellung der Publikation 

Untersucht wurde eine Stichprobe von insgesamt 65 Probanden, die sich aus 20 

Patienten mit BAS, 15 Patienten mit RDS sowie 30 gesunden Kontrollprobanden 

zusammensetzte. Alle Probanden waren Rechtshänder und zwischen 23 und 64 

Jahre alt. Die bereits vorher festgestellten Diagnosen wurden zu Studienbeginn mit 
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Hilfe des Strukturierten Klinischen Interviews für DSM-IV (SKID, Teile 1 und 238,39) 

validiert. Die gesunden Kontrollprobanden wurden ebenfalls eben jenem 

unterzogen, um sicherzustellen, dass kein gesunder Proband Symptome einer 

psychischen Erkrankung aufwies. Keiner der 30 Kontrollprobanden gab an, in der 

Vergangenheit an einer psychischen Störung erkrankt zu sein oder einen 

erstgradigen Familienangehörigen mit einer solchen Erkrankung zu haben. 

Zur Evaluation möglicher bestehender Symptomausprägungen wurden alle 

Probanden mittels Beck-Depressions-Inventar II40 sowie Bech-Rafaelsen Mania 

Scale41 untersucht. Zum Untersuchungszeitpunkt befanden sich alle Probanden in 

einem euthymen Gemütszustand (BDI-Score <13, BRMAS-Score <3).  

Für die Erhebung der funktionellen MR-Daten wurden die Probanden 

instruiert, für die zehnminütigen EPI-Aufnahme (Echo Planar Imaging) ruhig im 

Scanner zu liegen und an nichts Bestimmtes zu denken, während sie mit den 

Augen einen in den Scanner projizierten weißen Punkt auf schwarzem Hintergrund 

fixieren sollten. Im Anschluss erfolgte eine strukturelle MR-Bildgebung zur 

Erhebung von Referenzbildern und zum Ausschluss etwaiger struktureller 

Anomalien. 

Die erhobenen funktionellen und strukturellen Daten wurden koregistriert 

und zur Vergleichbarkeit an die Vorlage der Gehirnstrukturen des Montreal 

Neurological Institute (MNI)- Standardgehirns angepasst. Mittels Filterung der 

fMRT-Daten wurden alle Oszillationen außerhalb des Frequenzbereiches zwischen 

0.01 und 0.08 Hertz entfernt, um mögliche Artefakte durch physiologische 

Prozesse nicht neuronaler Herkunft weitestgehend auszuschließen. Anschließend 

wurde das Friston-24 Parametermodell für die Regression durch Kopfbewegung 

entstandener Artefakte angewandt42. 

Die Aktivierungsverläufe der einzelnen Probanden wurden in 90 

Gehirnregionen, die dem Automated Anatomical Labeling- Atlas (AA)43 entnommen 

wurden, parzelliert und miteinander korreliert, um Korrelationsmatrizen zu erhalten. 

Als nodes des Netzwerks wurden die 90 AAL-Regionen definiert, als edges deren 

Korrelationsstärke beziehungsweise funktionelle Konnektivität. Da die aktuelle 

Forschungslage bezüglich des optimalen Netzwerkgrenzwerts noch unklar ist, 
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wurden alle grafentheoretischen Parameter für insgesamt 41 Netzwerke mit 

unterschiedlichen Grenzwerten berechnet. Die hierbei angewandten relativen 

Netzwerkgrenzwerte reichten von 0.1 (d.h. 10% der stärksten funktionellen 

Verbindungen stellen die edges dar) bis 0.5 in Schritten von jeweils 0.01. 

Für die grafentheoretische Analyse wurde eine Reihe von Parametern 

untersucht, die unterschiedliche Eigenschaften der Gehirnnetzwerke näher 

beleuchten sollten. Hierbei handelte es sich sowohl um globale, das gesamte 

Netzwerk einbindende Parameter, als auch um regionale Parameter der einzelnen 

nodes. Als globale Parameter dienten der globale clustering coefficient (CC), die 

characteristic path length (PL) sowie die globale network efficiency (EF). Der CC 

ist ein Maß für die Netwerksegregation und gibt an, wie ausgeprägt die 

„Cliquenbildung“ zwischen benachbarten nodes eines Netzwerks ist, d.h. wie viele 

Nachbarn ein node hat, die ebenfalls miteinander verknüpft sind. Der globale CC 

beschreibt den Mittelwert der summierten Clusterkoeffizienten aller nodes44. Als 

Maße für die Netzwerkintegration wurden die globalen PL- und EF- Werte 

analysiert. Die charakteristische PL gibt an, wie lang die durchschnittliche 

Pfadlänge (d.h. durch wie viele andere nodes beispielsweise die Strecke von Punkt 

A zu Punkt B verläuft) aller möglichen Verbindungen zwischen den nodes ist44. Die 

globale EF ist als Kehrwert der globalen charakteristischen PL definiert. Je 

geringer die PL eines Netzwerks ausfällt, desto effizienter ist folglich dessen 

Informationsübertragung44. Die Parameter PL und CC wurden in der weiteren 

Analyse zusätzlich für jeden node einzeln untersucht, um so mögliche regionale 

Unterschiede der Netzwerkintegration und -segregation auszumachen. Zusätzlich 

wurden nodal degree (DEG) und betweenness centrality (BC) evaluiert, da diese 

Parameter ideal dafür geeignet sind, die nodale Zentralität zu erfassen44. DEG gibt 

die Anzahl aller edges an, die von einem node ausgehen. BC beschreibt den Anteil 

aller kürzesten Strecken des Netzwerks, die durch den jeweiligen node verlaufen. 

Nodes mit hohen Werten in DEG bzw. BC können daher als zentrale Schaltstellen 

angesehen werden, die große Teile des Netzwerks miteinander verknüpfen44. 

Als weiteres Analyseverfahren wurde das von Zalesky et al. (2010) 

entwickelte Network-based-statistic-Verfahren (NBS) verwendet, welches anhand 
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topologischer Cluster eine Identifizierung von Subnetzwerken im Graphen 

ermöglicht, die sich in ihrer Konnektivität zwischen den Gruppen unterscheiden45. 

Das NBS-Verfahren wurde bereits in vorhergegangenen Studien zur Untersuchung 

verschiedener psychiatrischer Störungen eingesetzt und wurde hier erstmalig zum 

Vergleich der Daten von Patienten mit BAS, RDS und gesunden Probanden 

angewandt. 

Die Daten aller drei Gruppen wurden einer einfaktoriellen Varianzanalyse 

(ANOVA) unterzogen und mit durch Permutation randomisierten Datensätzen zur 

Erlangung non-parametrischer p-Werte verglichen. Signifikante Ergebnisse in der 

ANOVA wurden durch post-hoc durchgeführte Zweistichproben-t-Tests zwischen 

den jeweiligen Gruppen weiter ausgewertet. Zur Korrektur der Alphafehler-Inflation 

durch die multiplen Testungen wurde die False-Discovery-Rate (FDR) 

angewandt46. 
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Ergebnisse 

In der Grenzwertspannweite von 0.26 bis 0.5 zeigten sich bei den Patienten mit 

BAS erhöhte globale CC-Werte verglichen mit den gesunden Kontrollprobanden, 

die jedoch nach FDR-Korrektur nicht signifikant blieben. Weitere signifikante 

Unterschiede zwischen den Gruppen in den globalen Parametern für CC, PL und 

EF ließen sich nicht feststellen. 

Auf dem regionalen Netzwerklevel ließen sich frontal, temporal und 

subkortikal gelegene Areale (frontaler Kortex, Hippocampus, Putamen, Nucleus 

caudatus) identifizieren, die sich bezüglich ihrer Netzwerkzentralität (DEG, BC) 

sowie ihrer PL zwischen den Patienten mit BAS und den gesunden Probanden 

signifikant unterschieden. In ähnlichen Arealen wurden ebenso nodes mit 

signifikant unterschiedlicher Netzwerkzentralität und -integration im Vergleich 

zwischen beiden Patientengruppen nachgewiesen. Die Patientengruppe mit RDS 

ließ sich von den gesunden Kontrollen lediglich in der BC frontal und temporal 

gelegener nodes unterscheiden. 

Die NBS-Analyse deckte ein aus elf nodes zusammengesetztes, bilateral 

temporal gelegenes Subnetzwerk auf, das eine vornehmlich erhöhte Konnektivität 

in der BAS-Gruppe verglichen mit der KP-Gruppe aufzeigte. Im Vergleich der BAS- 

und RDS-Patientengruppe stellte sich ein weiteres aus sieben nodes bestehendes 

Subnetzwerk dar, welches eine signifikant erhöhte Konnektivität bei fronto-

subkortikalen Verbindungen bei gleichzeitig reduzierter Konnektivität der parieto-

subkortikalen Verbindungen aufwies.  

 

Diskussion 

Zusammenfassend ist es in der Studie gelungen, unterschiedliche 

Netzwerkeigenschaften auszumachen, die sich signifikant zwischen den drei 

untersuchten Probandengruppen unterschieden. Das globale Netzwerk betreffend 

stellte sich ein erhöhter Mittelwert im CC bei den Patienten mit BAS verglichen mit 

den KP dar, der sich jedoch nach FDR-Korrektur als nicht mehr signifikant 

darstellte. Regionale Unterschiede ließen sich vornehmlich in frontalen Regionen 

und Strukturen des limbischen Systems feststellen. Während sich die Patienten mit 
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RDS lediglich bezüglich differierender BC-Werte unterscheiden ließen, waren die 

Differenzen zwischen den Patienten mit BAS und beiden anderen Gruppen 

ausgeprägter. Diese Tendenz traf auch auf die NBS-Analyse zu, in der sich 

signifikant veränderte Subnetzwerke bei den BAS-Patienten im Vergleich zu jenen 

mit RDS und der KP-Gruppe identifizieren ließen. 

Bezüglich der regionalen Unterschiede zwischen BAS-Patienten und KP 

zeigten sich höhere Netzwerkzentralitätsparameter in Regionen der 

Emotionsverarbeitung wie beispielsweise im orbitofrontalen Cortex (OFC). 

Veränderungen in diesen Regionen wurden bereits in vorigen Studien zum 

Krankheitsbild der bipolaren Störung gefunden und stehen im Verdacht, zu einer 

verzerrten Wahrnehmung von Emotionen zu führen, welche einer der Gründe für 

die Entstehung von depressiver und manischer Symptomatik darstellen kann47. 

Andere Studien wie die von Favre et al. (2014) zeigten auch bei euthymen 

Patienten eine erhöhte FK zwischen eben jenen präfrontalen Regionen und dem 

limbischen System48. Dies könnte als Ursache einer übermäßigen gedanklichen 

Befassung mit emotionalen Inhalten gedeutet werden, die bei den betroffenen 

Individuen möglicherweise auch in euthymen Phasen weiter besteht. Weiterhin 

fanden sich bei den BAS-Patienten im Vergleich zu den KP temporal und 

subkortikal gelegene nodes mit Verbindung zum limbischen Netzwerk, die eine 

signifikant reduzierte PL aufwiesen. Die hier anscheinend bestehende übermäßige 

Integration der betroffenen nodes in das gesamte Gehirnnetzwerk könnte ebenso 

zu einer verzerrten, überhöhten Wahrnehmung von Emotionen bei den Patienten 

führen. Auch vorangegangene resting-state-Studien13,18,49 zeigten abweichende 

Konnektivitätsmuster im limbischen System bei akut depressiven Patienten mit 

BAS im Vergleich zu KP. Diese Ergebnisse ließen sich hier auch für euthyme 

Individuen aufzeigen.  

Im Vergleich der BAS-Patienten mit den RDS-Patienten lagen die 

betroffenen nodes ebenfalls in frontalen, temporalen und subkortikalen 

(Hippocampus, Basalganglien) Gehirnregionen. Frontal und temporal gelegene 

nodes mit signifikant niedrigerer PL in der BAS-Gruppe fielen häufig gleichzeitig 

durch signifikant höhere DEG- beziehungsweise BC-Werte auf. Es lässt sich somit 
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vermuten, dass jene Regionen bei den BAS-Patienten eine zentralere 

Netzwerkposition mit erhöhter Integration einnehmen. Eine dieser Regionen, bei 

der sich diese Tendenz beobachten ließ, ist der anteriore Gyrus cinguli (AGC). Die 

betroffenen frontalen Regionen sind in Prozesse wie introspektivem Denken sowie 

Grübelneigung involviert; dortige Veränderungen wurden bereits in 

vorhergegangenen Studien sowohl bei BAS- als auch bei RDS-Patienten 

beobachtet50. Auch He et al. (2016) fanden in ihrer Untersuchung bei akut 

erkrankten Probanden mit BAS und RDS signifikant höhere Konnektivitätsstärken 

bei BAS im präfrontalen Cortex, AGC sowie in temporalen Gyri22. Unsere 

Ergebnisse geben Aufschluss darauf, dass die erwähnten Regionen auch im 

euthymen Zustand weiterhin auffällig erscheinen, was vermehrte 

Residualsymptome wie beispielsweise Neigung zum Grübeln bei euthymen 

Patienten mit BAS bedeuten könnte. 

Im Vergleich der Patienten mit RDS mit den KP zeigten sich signifikant 

erhöhte BC-Werte in frontal gelegenen nodes bei gleichzeitig signifikant 

niedrigeren BC-Werten in linkskortikalen, insulär gelegenen nodes. Die Insula hält 

eine Schlüsselrolle in der Interpretation eingehender emotionaler Informationen 

inne51. Ein erniedrigter BC-Wert könnte daher eine Diskonnektion der Insula mit 

einhergehenden Defiziten in der Emotionsinterpretation bei den Patienten 

darstellen. Ähnliche Ergebnisse wurden auch in anderen Studien, die (zumeist akut 

depressive) Probanden mit RDS untersuchten, gefunden. So fanden 

beispielsweise Guo et al. (2015) eine signifikant reduzierte FK zwischen der Insula 

und Regionen des frontalen, temporalen und okzipitalen Kortex akut unipolar 

depressiver Patienten verglichen zu KP52. 

Außer den beschriebenen Veränderungen der BC-Werte, zeigten sich bei 

der RDS-Gruppe keine weiteren Auffälligkeiten. Dies könnte bedeuten, dass bei 

euthymen Patienten mit RDS weniger Residuen bleiben als bei jenen mit BAS. 

Möglicherweise ist die Ursache hierfür jedoch auch in einem Schwereunterschied 

zwischen den Erkrankungen begründet. Dieser lässt sich ebenfalls in ähnlichen 

Studien mit akut Erkrankten finden, wie beispielsweise bei Anand et al. (2009), die 

daraufhin postulierten, dass sich die zumeist schwerere Symptomatik bei BAS im 
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Vergleich zu RDS auch in größeren FK-Veränderungen verglichen mit gesunden 

Probanden widerspiegelt13. 

Wie jede Studie ist auch diese nicht frei von Faktoren, die die Validität der 

präsentierten Ergebnisse negativ beeinflusst haben könnten. Diese werden im 

Folgenden näher dargestellt. Ein bedeutender limitierender Faktor ist die geringe 

Stichprobengröße, die eine definitive Analyse der Unterschiede zwischen den 

Gruppen nicht zulässt. Zudem wurden keine Daten von akut erkrankten Probanden 

akquiriert, sodass möglicherweise auftretende grafenanalytische Besonderheiten 

oder Abweichungen in verschiedenen Krankheitsepisoden nicht beleuchtet werden 

konnten. Eine weitere Einschränkung ist, dass die Gruppenunterschiede durch die 

Einnahme verschiedener Psychopharmaka verursacht sein könnten. Das Absetzen 

einer adäquaten medikamentösen Behandlung zu Forschungszwecken wirft 

ethische Bedenken auf und hätte die Stichprobe auf weniger schwer betroffene 

Patienten limitiert, was wiederum die allgemeine Aussagekraft der Studie 

geschmälert hätte. Daher entschieden wir uns dafür, die Medikation der Patienten 

nicht zu pausieren. Vorangegangene Studien haben gezeigt, dass die Wahl des 

Gehirnatlas zur Definition der nodes einen Einfluss auf die grafenanalytischen 

Ergebnisse hat53. Daher ist die Vergleichbarkeit mit Forschungsarbeiten, die ihre 

nodes anhand eines anderen Atlas definieren, eingeschränkt. Trotz größter 

Sorgfalt lässt sich nie gänzlich ausschließen, dass die eingeschlossenen 

Probanden mit unipolarer Depression fehldiagnostiziert wurden beziehungsweise 

zu einem späteren Zeitpunkt in eine BAS konvertieren. 

Die hier vorgestellte Studie ist die erste, in der die 

Gehirnnetzwerkorganisation von Patienten mit BAS und RDS in einem euthymen 

Zustand mittels grafenanalytischer Verfahren miteinander verglichen wurden. Die 

dargestellten Ergebnisse implizieren persistierende Veränderungen der 

Netzwerkarchitektur bei beiden untersuchten affektiven Störungsbildern. Diese 

ließen sich vor allem in frontalen und temporalen Arealen der 

Emotionsverarbeitung nachweisen. Die Anwendung der Grafentheorie bietet somit 

einen vielversprechenden Ansatz, beide affektiven Störungsbilder objektiv mittels 

fMRT-Bildgebung voneinander abzugrenzen. Sollten sich unsere 
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Studienergebnisse replizieren lassen, kann dieses Verfahren bei der klinisch oft 

schwierigen Differenzierung der bipolaren und unipolaren Depression behilflich 

sein und eine adäquate Diagnosefindung erleichtern. Nichtsdestotrotz sind 

weitergehende Studien erforderlich, die sich mit offenen Fragen wie dem Einfluss 

der Medikation auf die Gehirnnetzwerkarchitektur auseinandersetzen. Ebenso 

könnten Longitudinalstudien, die dieselben Patienten in unterschiedlichen 

Gemütszuständen untersuchen, bei der Erörterung der Frage hilfreich sein, welche 

Veränderungen anhaltend messbar sind und welche nur episodenspezifisch 

beobachtet werden können. 
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