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Zusammenfassung

Vulnerabilitits-Stress-Modelle (Zubin & Spring, 1977) und kognitive Modelle
(Freeman et al.,, 2002; Garety et al., 2001) gelten als relevante Modelle fiir das
Verstidndnis von Entstehung und Aufrechterhaltung psychotischer Stérungen. Basierend
auf diesen Modellen war das Anliegen der hier vorgestellten drei Studien postulierte
Einfluss- und Risikofaktoren paranoider Symptome empirisch zu iiberpriifen.

Ziel der ersten Studie war die Untersuchung des Einflusses experimentellen Stresses
auf die physiologische Stressreaktion (Kortisol) bei Personen mit unterschiedlicher
Vulnerabilitit fiir psychotische Storungen (Patienten mit einer psychotischen Stérung,
Verwandte, Personen mit subklinisch erhohter paranoider Symptomatik (SEPS),
gesunde Kontrollpersonen). Die Ergebnisse konnten die Hypothese der
gruppenspezifischen Verdnderungen in der physiologischen Stressreaktion bestitigen.
Patienten mit einer psychotischen Storung wiesen eine niedrigere Kortisolreaktion im
Vergleich zu den anderen Gruppen auf, wobei Personen mit SEPS erhohte Werte
zeigten. Die physiologische Stressreaktion scheint ein spezifischer Marker im Verlauf
psychotischer Storungen und ein physiologischer Vulnerabilititsfaktor zu sein.

In der zweiten Studie wurde der moderierende Einfluss maladaptiver Selbstschemata
(MSS) zwischen experimentellen Stressoren und paranoiden Symptomen sowie
subjektivem Stresserleben bei Personen mit unterschiedlicher Vulnerabilitit fiir
psychotische Storungen (Patienten mit einer psychotischen Storung, Verwandte,
Personen mit SEPS, gesunde Kontrollpersonen) untersucht. Die Ergebnisse wiesen auf
einen spezifischen Einfluss der MSS auf paranoide Symptome und auf das subjektive
Stresserleben. Die in den kognitiven Modellen postulierte Relevanz von MSS auf die
Entstehung von paranoiden Symptomen konnte demzufolge bestitigt werden.

In Studie drei diente das Modell der Diskrepanzen zwischen kognitiver Selbst- und
Fremdschemata (Selbstdiskrepanzen) von Higgins (1987) als theoretischer Rahmen, um
zu untersuchen, ob eine Diskrepanz zwischen idealem und aktuellem Selbst (,,Selbst-
Ideal*) mediiert durch Traurigkeit einen Einfluss auf depressive Symptome und die
Diskrepanz zwischen Fremd- und Selbstbild (,,Selbst-Andere*) mediiert durch Angst
Einfluss auf paranoide Symptome hat. Die Ergebnisse konnten den Einfluss der
Diskrepanz ,,Selbst-Ideal® auf Traurigkeit und depressive Symptome sowie der
Diskrepanz ,Selbst-Andere auf Angsterleben bestitigten. Uberraschenderweise

fiihrten beide Selbstdiskrepanzen zu einem Anstieg paranoider Symptome.



Zusammenfassung 5

Die Kenntnis vermittelnder Prozesse zwischen Stress und paranoiden Symptomen
verspricht unmittelbaren Nutzen fiir die Optimierung psychotherapeutischer
Interventionsprogramme fiir Patienten mit einer psychotischen Storung und Personen
mit erhohter Vulnerabilitit fiir psychotische Storungen, in denen nach den aktuellen
Ergebnissen die Regulation der Stressreaktion und die Modifizierung maladaptiver

Selbst- und Fremdschemata eine gréere Rolle spielen miissten.
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zeichnungen verzichtet, da die neutrale Funktionsbezeichnung gemeint ist, auch wenn

diese grammatikalisch ménnlich dekliniert ist.
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1 Einleitung

Hr. A. war sehr misstrauisch. Nach Kontakten mit anderen Menschen griibelte er hiufig tage-
lang, ob er etwas von sich preisgegeben hatte, was gegen ihn verwendet werden konnte. Sobald
etwas Nachteiliges in seinem Leben geschah, wusste er, dass das die Strafe fiir das ,,zu viel Ge-
sagte “ war. Er spiirte, dass die anderen Menschen einfach immer wussten, wie sie ihn verletzen
konnten. Unter Stress verstirkten sich diese Uberzeugungen und er hatte starke Angst, dass sie
seine Verletzlichkeit massiv ausnutzen konnten. Er zog sich aus Selbstschutz immer weiter zu-
riick.

Fallbeispiel aus eigener Erfahrung

Das Beispiel, welches den Leidensdruck eines Patienten mit einer psychotischen
Storung deutlich spiirbar werden ldsst, veranschaulicht die Relevanz, sich mit Faktoren
zu beschiftigen, die das Entstehen und die Aufrechterhaltung paranoider Symptome
bedingen. Theoretische Modelle wie Vulnerabilitits-Stress-Modelle oder kognitive
Modelle konnen die Entwicklung von paranoiden Symptomen plausibel erkldren. Auch
konnten bereits eine Reihe von Einfluss- und Risikofaktoren ausfindig gemacht werden.
Trotzdem sind die genauen Wirkmechanismen noch nicht endgiiltig verstanden. Dieses
ist jedoch notwendig, um therapeutische Angebote fiir diese Patienten zu verbessern
und gezielt auf diese Wirkfaktoren abstimmen zu konnen.

Vor der Vorstellung dreier Studien, in denen Einflussfaktoren auf die paranoide
Symptomatik empirisch untersucht werden, wird ein Uberblick iiber paranoide Sym-
ptome, dem Kernsymptom psychotischer Storungen, gegeben. Der theoretische Hinter-
grund der Studie 1 beinhaltet die Darstellung der Rolle von Stress als Reaktion auf
Stressoren im Allgemeinen sowie die verdanderte physiologische Stressreaktion bei Pa-
tienten mit einer psychotischen Stérung vor dem Hintergrund von Vulnerabilitits-
Stress-Modellen. Die verdnderte physiologische Stressreaktion wird als Risikofaktor fiir
die Entwicklung und Aufrechterhaltung paranoider Symptome vermutet und empirisch
tiberpriift. Der theoretische Hintergrund von Studie 2 basiert auf den kognitiven Model-
len zur Entstehung von paranoiden Symptomen, in denen der Einfluss maladaptiver
Schemata beziiglich des Selbst postuliert und in dieser Arbeit empirisch iiberpriift wird.
In Studie 3 werden nach dem Modell der Selbstdiskrepanzen kognitive Reprisentatio-
nen und deren Auswirkung auf negative Emotionen und paranoider Symptome in Ab-
grenzung zu depressiven Symptomen empirisch iiberpriift. AbschlieBend wird ein iiber-
greifendes Fazit beziiglich der Storungsgenese und der therapeutischen Behandlung ge-

zogen sowie ein Ausblick fiir zukiinftige Forschung gegeben.
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2 Allgemeiner theoretischer Hintergrund zu Wahn und Paranoia

Wahn tritt als hdufiges Symptom bei 85-90% der Patienten mit einer psychoti-
schen Storung auf (Andreasen & Flaum, 1991). Die Definition von Wahn ist nach dem
DSM-IV definiert als falsche Uberzeugungen, die gewohnlich mit einer Fehldeutung
von Wahrnehmungen und Erfahrungen einhergehen (APA, 1994). Komorbid gehen
hiufig depressive Episoden bei 50%, Suchterkrankungen bei 47% sowie Angst- und
Zwangsstorungen bei 15-23% der Patienten mit einer psychotischen Storung einher
(Buckley, Miller, Lehrer, & Castle, 2009).

Zu den gangigsten Wahninhalten bei psychotischen Stérungen zihlen Verfol-
gungswahn (Paranoia), Liebes-, Groflen- und Beziehungswahn. Paranoia ist mit 60%
das hiufigste singuldre Symptom bei Patienten mit einer psychotischen Storung
(Jablensky, 1997) und geht mit hoher subjektiver Belastung einher (van Dongen, Buck,
& van Marle, 2012). Paranoia wird definiert als eine falsche Uberzeugung, dass man
bedroht ist und dass ein anderer Mensch absichtlich diesen Schaden herbeifiihren
mochte (APA, 1994). Der wesentliche Kern von Paranoia besteht also aus der Uber-
zeugung bedroht zu sein sowie den daraus resultierenden Bedrohungsgefiihlen wie sub-
jektivem Stresserleben und Angst (Freeman, Garety, Kuipers, Fowler, & Bebbington,
2002). Die unterstellte Intentionalitit, dass andere Menschen die eigene Person bewusst
schidigen wollen, grenzt Paranoia eindeutig von klinischen Angststdrungen ab (Free-
man & Garety, 2000). Bei diesen besteht die Angst entweder vor einem Objekt (spezifi-
sche Phobien) oder vor Situationen (Agoraphobie, soziale Phobie; APA, 1994).

Heute wird Wahn multidimensional verstanden (Freeman, 2007; Garety &
Hemsley, 1994). In faktorenanalytischen Studien (Garety & Hemsley, 1987; Oltmanns
& Mabher, 1988) bildeten sich zur Beurteilung, ob eine Uberzeugung als wahnhaft ein-
zuschitzen ist, vier Faktoren ab: Uberzeugungsstirke, Grad der Beschiftigung mit dem
Wahn, Grad der Belastung durch den Wahn und Handlungstendenzen. Ob ein Wahn als
klinisch relevant eingeschitzt wird, hdngt somit von der Auspriagung dieser vier Fakto-
ren ab, d.h. je hoher die Uberzeugungsstirke, die Beschiftigung mit dem Wahn, die
einhergehende Belastung sowie die Handlungstendenzen liegt, desto hoher wird die
klinische Relevanz eingeschétzt und eine professionelle Behandlung fiir notwendig
gehalten. Haufig fiihrt das Erleben von klinisch relevantem Wahn zu stationdren Kran-
kenhausaufenthalten (Castle, Phelan, Wessely, & Murray, 1994).

Fiir paranoide Gedanken lassen sich Privalenzen von 4-25% in der Allgemeinbe-

volkerung finden (Eaton, Romanoski, Anthony, & Nestadt, 1991; Freeman et al., 2005;
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Hanssen, Bak, Bijl, Vollebergh, & van Os, 2005). Je allgemeiner nach paranoiden
Symptomen gefragt wurde, desto hoher war die Privalenz. In einer Zusammenfassung
von 15 Studien bestitigte sich, dass insgesamt 10-15% der Allgemeinbevolkerung re-
gelmiBig wahnhafte Gedanken oder Uberzeugungen haben (Freeman, 2006), die in
schwicherer Form, d.h. mit geringer Uberzeugung, als bei Patienten mit einer psychoti-
schen Storung auftreten (Freeman, 2007). AuB3erdem zeigten 1-3% der Allgemeinbe-
volkerung wahnhafte Symptome von klinischem Ausmal} sowie 5-6% Verfolgungs-
wahn von geringerem Ausmal (van Os, Linscott, Myin-Germeys, Delespaul, &
Krabbendam, 2009). Aufgrund dieser Befunde wurde die Kontinuumshypothese aufge-
stellt. Es wird davon ausgegangen, dass es keine klare Grenzlinie zwischen wahnhaften
und nichtwahnhaften Uberzeugungen, sondern einen kontinuierlichen Verlauf gibt. Fiir
eine Ubersicht der Abstufungen siehe Abbildung 1.

VAN
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Y

mc\
\

= AN

7 {zB. ander
Menschen versuchen dir \

5

/ Mattlere Bedrohungsgefuhle \
N\

/
(z.B. andere Menschen verhalten sich
bedrohlich)

Leichte Bedrohungsgefuhle

(zB. andere Menschen versuchen dich zu verunsichern
und imitieren dich)

Beziehungsideen

(z.B. andere Menschen reden uber dich. sich beobachtet fuhlen)

Sorgen uber die soziale Bewertung

(zB. Angst vor Ablchmung, Gefuihle der Angreitbarkeit, Gedanken. dass die Welt
potentiell gefahrlich ser)

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Hiufigkeiten von paranoiden Uber-

zeugungen nach Freeman (2007)

Vor Entwicklung der Kontinuumshypothese galt wahnhaftes Erleben als qualitativ
verschieden vom ,,normalen‘ Denken und somit als nicht nachvollziehbar. Es wurde
angenommen, dass lediglich Ausnahmesituationen wie dauerhafter Schlafentzug
(Babkoff, Sing, Thorne, Genser, & Hegge, 1989) oder Einzelhaft (Grassian, 1983),

Wahnsymptome bei gesunden Personen hervorrufen konnten. Strauss stellte 1969 die
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dichotome Vorstellung von Wahn (die einen sind wahnhaft, die anderen nicht) in Frage.
Durch die Arbeiten von Strauss und vielen weiteren Befunden gilt die Kontinuumshy-
pothese wahnhafter Uberzeugungen mittlerweile als sehr wahrscheinlich (Chapman &
Chapman, 1980; Freeman et al., 2005; Freeman, Pugh, Vorontsova, Antley, & Slater,
2010; Peters, Joseph, & Garety, 1999; van Os et al., 1999; van Os, Hanssen, Bijl, &
Ravelli, 2000).

Durch die Annahme der Kontinuumshypothese ist abzuleiten, dass sich wahnhaf-
tes Denken in geringerer Auspriagung an klinisch unauffilligen Personen untersuchen
lisst. Ob die Uberschreitung der Schwelle zur einer psychotischen Storung schleichend
oder sprunghaft erfolgt, ist bis heute nicht endgiiltig geklart (Johns & van Os, 2001;
Moritz et al., 2011). Um die Bedeutung der einzelnen Faktoren fiir die Entwicklung
psychotischer Storungen genauer bestimmen zu kénnen, wurden vermehrt klinisch un-
auffillige Gruppen mit erhohter Vulnerabilitit fiir psychotische Stérungen wie Ver-
wandte ersten Grades mit einer genetisch erhohten Vulnerabilitit fiir die Entwicklung
von psychotischen Storungen (Maier et al., 1999) und Personen mit subklinisch erhh-
ten paranoiden Symptomen (SEPS; Kaymaz et al., 2012) untersucht. Das Vorliegen von
SEPS gilt als Risikofaktor fiir die Entwicklung einer psychotischen Stérung (Hanssen et
al., 2005; Yung et al., 1998), weshalb man Personen, die von héufig erlebten paranoi-
den Gedanken berichten, zu einer Risikogruppe fiir die Entwicklung von psychotischen
Storungen zédhlt (Van Os, Jones, Sham, Bebbington, & Murray, 1998). Insgesamt findet
jedoch nur bei wenigen Personen mit SEPS der Ubergang zu einer klinisch definierten
psychotischen Storung statt (Simon & Umbricht, 2010). Aus diesem Grund ist eine Be-
stimmung weiterer ausschlaggebender Risikofaktoren fiir die Entwicklung von psycho-
tischen Storungen hochrelevant.

Im Folgenden wird die Rolle von vermuteten relevanten Einflussfaktoren wie ei-
ner verdnderten physiologischen Stressreaktion und maladaptiven Selbst- und Fremd-
schemata auf die paranoide Symptomatik dargestellt. Diese Einflussfaktoren, die stim-
mig aus dtiologischen Modellen wie dem Vulnerabilitits-Stress-Modell und kognitiven
Modellen zur Entstehung von paranoiden Symptomen abgeleitet werden konnen, wur-
den bisher noch nicht ausreichend empirisch untersucht, um die Entstehung von para-

noiden Symptomen genau zu verstehen.
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3 Studie 1: Physiologische Reaktion auf experimentelle Stressoren bei
Personen mit unterschiedlichen Vulnerabilitiiten fiir psychotische Storungen
3.1 Theoretischer Hintergrund
Stress

Unter ,,Stress* versteht man die psychische und physiologische Beanspruchung,
also die Auswirkung von Belastungen auf den menschlichen Organismus, die durch
Stressoren ausgelost wird (Selye, 1956). Stressoren werden als objektive, auf den Men-
schen einwirkende externe GroB3en und Faktoren definiert. Dabei bestimmten Lazarus
und Cohen (1977) drei Haupttypen von Stressoren: Aversive Lebensereignisse, die vie-
le Menschen betreffen (z.B. Katastrophen, Krieg), Lebensereignisse, die einen oder
wenige Menschen betreffen (z.B. Scheidung, Krankheit) und alltdgliche Belastungen.
Generell konnen diese Stressoren physikalischer Natur, z.B. Kilte, Hitze, Lirm oder
psychosoziale Belastungen sein, z.B. Tod, Krankheit oder Geburt.

Schon frith wurde Stress als Anpassungsleistung an Stressoren definiert. Cannon
(1915) beschrieb in der ,,fight-or-flight-Reaktion* (Kdmpfen oder Fliehen) eine schnel-
le korperliche und seelische Anpassung von Lebewesen in Gefahrensituationen als
Stressreaktion. Bis heute gilt Stress als eine Anpassungsleistung bzw. die Reaktion des
menschlichen Korpers an bzw. auf Stressoren (Selye, 1956; Sterling & Eyer, 1988). Die
Funktion der Stressreaktion ist demzufolge die Wiederherstellung des Gleichgewichts
des Korpers, die nach Cannon (1932) als ,,Homoostase* bezeichnet wird. Eine Weiter-
entwicklung des Homoostase-Konzepts ist das Konzept der ,,Allostase (McEwen,
1998; Sterling & Eyer, 1988). Dieser Begriff beschreibt den selbstregulierenden Pro-
zess des Korpers, auf Stressoren adaptiv zu reagieren und dadurch die Selbstregulie-
rung der unterschiedlichsten Organsysteme aufrecht zu erhalten. Um den Anpassungs-
prozess genauer zu beleuchten, wird im Folgenden die physiologische Reaktion des

menschlichen Organismus auf Stress beschrieben.

Psychophysiologische Reaktion auf Stressoren

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden- Achse (HPA-Achse) stellt
das wichtigste hormonelle Stressregulationssystem des Menschen dar und koordiniert
Anforderungen, die intern oder extern auf den Organismus einwirken (Sapolsky, Rome-
ro, & Munck, 2000).

Korperliche Aktivitit, psychische Belastung oder die Umstellung des Organismus

auf Leistung fiihren iiber die Aktivierung der HPA-Achse zur Freisetzung von Kortisol
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aus der Nebennierenrinde. Daraus resultiert eine erhohte Vigilanz und Aufmerksam-
keitsfokussierung sowie metabolische Verdnderungen (z.B. Durchblutungssteigerung
lebenswichtiger Organe), wihrend Funktionen, die nicht der akuten Situationsbewilti-
gung dienen wie Libido, Schlafbediirfnis oder Hungergefiihl vermindert sind.

Die HPA-Achse wird als komplexer biologischer Regelkreis von verschiedenen
zentralen und basalen Faktoren beeinflusst. Der Hypothalamus stellt mit seinen multip-
len afferenten und efferenten Verbindungen u.a. vom Cortex, Thalamus, Hippocampus,
der Amygdala und weiteren Teilen des limbischen Systems die zentrale Regulations-
struktur der HPA-Achse dar (Henry, 1991). Bei der Aktivierung der HPA-Achse spielt
die Produktion und Freisetzung von Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) eine zent-
rale Rolle (Chrousos & Gold, 1992). Das Neuropeptid wird in den Neuronen des Hypo-
thalamus gebildet. CRH gelangt vom Hypothalamus in die Venen des Hypophysenvor-
derlappens und stimuliert dort die Produktion und Freisetzung von adrenocorticotropem
Hormon (ACTH). ACTH wird in die Zirkulation freigesetzt und induziert in der Ne-
bennierenrinde die Produktion und Freisetzung von Kortisol. Als selbstregulatorisches
System wird die HPA-Achse zusitzlich iiber eine meist negative Riickkopplung (Feed-
back) von frei zirkulierendem Kortisol gesteuert. Je mehr Kortisol bereits freigesetzt
wurde, desto weniger Kortisol wird ausgeschiittet. Diese Riickkopplung stellt die Absi-
cherung des Organismus gegen eine Uberreaktion dar (McEwen, 1998).

Wenn der Organismus die Reaktion auf Stressoren nicht beenden kann wie z.B.
bei chronischem Stresserleben, kann es zu einer anhaltenden Aktivierung dieser Syste-
me kommen (Tsigos & Chrousos, 2002), was Selye (1956) als ,,Allgemeines Anpas-
sungssyndrom‘ bezeichnete. Das Allgemeine Anpassungssyndrom ist ein allgemeines
Reaktionsmuster des Korpers auf ldnger anhaltende Stressreize, bei dem drei chronolo-
gisch aufeinanderfolgende Stadien unterschieden werden. Wie oben beschrieben wird
die akute korperliche Anpassungsreaktion bei aktuell einwirkenden Stressoren durch
Stresshormone ausgeldst und dient der raschen Bereitstellung von Energiereserven. Der
Korper gerit so in einen Zustand erhohter Aktivitidt und hoherer Leistungsbereitschaft.
Nach der kurzfristigen Alarmreaktion des Korpers gerit er in die sogenannte Wider-
standsphase. In dieser Phase ist der Korper bestrebt, das aktuelle Stressniveau zu redu-
zieren. Der Korper versucht die ausgeschiitteten Stresshormone abzubauen und den
Normalzustand wiederherzustellen. Die Widerstandsphase kann nur temporir aufrecht
gehalten werden. Ist ein Mensch stindig Phasen erhohter Aktiviertheit ausgesetzt, kann

es zu Storungen auf der der vegetativ-hormonellen Ebene kommen, da die Riickkopp-
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lungsschleife nicht mehr funktioniert und die Nebennieren nicht mehr in der Lage sind

geniigend Kortisol zu produzieren (Chrousus & Gold, 1998; Heim et al., 2000).

Vulnerabilitdts-Stress-Modelle

In Vulnerabilitits-Stress-Modellen (VSM; Nuechterlein & Dawson, 1984; Zubin
& Spring, 1977) wird davon ausgegangen, dass durch genetische Faktoren (z.B. Uber-
erregbarkeit) und pri-, peri- oder postnatal erworbene Faktoren (z.B. durch eine Infek-
tion der Mutter oder Schidigungen des kindlichen Gehirns bei der Geburt) eine indivi-
duelle Vulnerabilitit fiir die Entwicklung einer psychotischen Storung erworben wer-
den kann (Walker & Diforio, 1997). Im Laufe des Lebens treffen dann auf mehr oder
weniger vulnerable Personen mehr oder weniger belastende Ereignisse, die im Zusam-
menspiel mit der Vulnerabilitit als Ausloser der psychotischen Storung gelten. Hier
spielt das Erleben von aversiven Lebensereignissen eine entscheidende Rolle. Es wird
also angenommen, dass bei einem niedrig vulnerablen Mensch (Person A) nur hoch
aversive Lebensereignisse zur Entwicklung einer psychotischen Stérung fiithren und ein
hoch vulnerabler Mensch (Person B) bereits durch niedrigschwellige Stressoren eine
psychotischen Storung entwickeln kann. Abbildung 2 verdeutlicht diesen Zusammen-

hang.

Person A

1E)ISUIUISSINIS

Person B

Vulnerabilitit

Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung des Vulnerabilitiits-Stress-Modell nach Zubin
und Spring (1977)

Stress findet im VSM einen doppelten Einzug: Einerseits wird frithkindlicher
Stress neben genetischen Veridnderungen als wesentlicher Faktor zur Bestimmung des
Vulnerabilitidtsgrads angenommen, andererseits gilt je nach Vulnerabilitidtsgrad ein

notwendiger Grad an Stress als Ausloser einer psychotischen Storung (Zubin & Spring,
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1977). Es wire demzufolge anzunehmen, dass durch frithe aversive Lebensereignisse
eine korperliche Vulnerabilitdt in Form einer Sensibilisierung der HPA-Achse entsteht
(Ubersicht: Weber & Reynolds, 2004) und diese zu einer dauerhaft verinderten Stress-
reaktion fiihren kann (Sapolsky, 1996), was bereits als Risikofaktor fiir die Entwicklung
einer psychotischen Storung vermutet wird (Ubersicht: Myin-Germeys & van Os,
2007). Im Folgenden wird die bisherige Forschung zu den Veridnderungen der HPA-

Achse bei Personen mit erhohter Vulnerabilitit fiir psychotische Stérungen vorgestellt.

Verdinderte physiologische Stressreaktion bei Personen mit Vulnerabilitdt fiir
psychotische Storungen

Korperliche Stressreaktionen konnen durch physiologische Stressmarker wie Kor-
tisol, Herzfrequenz und Blutdruck erhoben werden (Kirschbaum & Hellhammer, 1994).
Bei Aktivierung der HPA-Achse ist generell eine Aktivierung der physiologischen
Marker zu erwarten. Durch die im VSM postulierte Sensitivitit wire in Stresssituatio-
nen bei Patienten mit einer psychotischen Stérung eine Uberaktivierung der HPA-
Achse zu erwarten, die sich im geringeren Mal3e bei Personen mit erhdhtem Risiko zei-
gen sollte (Walker & Diforio, 1997). Fiir diese Annahme spricht eine vergrof3erte Hy-
pophyse, die jeweils bei Ersterkrankten und bei chronisch Erkrankten (Ubersicht: Pari-
ante, 2008) sowie bei Verwandten ersten Grades (Mondelli et al., 2008; Takahashi et
al., 2009; siehe auch Habets et al., 2012) und bei Personen mit SEPS (Garner et al.,
2005) im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen gefunden wurde.

Der Grof3teil bisheriger Studien zur korperlichen Reaktion auf Stressoren in Form
von Kortisolmessungen fand bei Patienten mit einer psychotischen Stérung im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen jedoch eine geddmpfte Kortisolreaktion, die sich
auf Larmreize (Albus, Ackenheil, Engel, & Miiller, 1982) und auf soziale Stressreize
(Brenner et al., 2009; Jansen et al., 1998; Jansen, Gispen-de Wied, & Kahn, 2000;
Jones & Fernyhough, 2007) zeigte. Auch nach dem Aufwachen konnte diese gedampfte
Kortisolausschiittung gefunden werden (Aas et al., 2011; Meltzer, Lee, & Jayathilake,
2001).

Es gibt Hinweise, dass die Stressreaktion von Patienten mit einer psychotischen
Storung im Vergleich zu Kontrollpersonen linger andauern konnte (Jansen et al.,
2000). Auch bei gesunden Personen konnte ein Zusammenhang zwischen Intensitéit und
Dauer der Stressreaktion gefunden werden (Kudielka, Hellhammer, & Wiist, 2009). Es

wire also anzunehmen, dass bei Patienten mit einer psychotischen Stérung die ge-
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dampfte Kortisolreaktion der Ausdruck einer verzogerten und nicht einer veranderten
physiologischen Reaktion ist. Diese Annahme konnte bislang nicht bestitigt werden
(Brenner et al., 2009). Teilweise wurde die dimpfende Wirkung der neuroleptischen
Medikation fiir die korperlich geddmpfte Stressreaktion verantwortlich gemacht
(Scheepers, Gispen de Wied, & Kahn, 2001; Venkatasubramanian, Chittiprol,
Neelakantachar, Shetty, & Gangadhar, 2010; Wik, 1996), da die gedampfte Stressreak-
tion auch bei gesunden Personen unter Neuroleptikaeinfluss gefunden werden konnte
(Meier et al., 2005). Doch Studien, die Patienten mit einer psychotischen Stérung ohne
neuroleptische Medikation untersuchten, fanden ebenso eine gedampfte Kortisolreakti-
on auf Stressreize (Borges, Gayer-Anderson, & Mondelli, 2013; Breier, Wolkowitz,
Doran, Bellar, & Pickar, 1988; van Venrooij et al., 2012).

Bei weiteren Patientengruppen, bei denen chronisches oder massives Erleben von
Stress eine entscheidende Rolle in der Storungsentwicklung spielt, konnte eine korper-
lich gedampfte Reaktion auf Stressoren bereits nachgewiesen werden. Wiederholt
konnte sie bei Patienten mit posttraumatischer Belastungsstorung (PTBS; Heim,
Newport, Bonsall, Miller, & Nemeroff, 2001; Wessa, Rohleder, Kirschbaum, & Flor,
2006; Yehuda, 1997) und chronischem Erschopfungssyndrom (chronic fatigue
syndrome; Ehlert, Gaab, & Heinrichs, 2001; Heim, Ehlert, & Hellhammer, 2000) ge-
funden werden. Es gibt Anhaltspunkte, dass die geddampfte Kortisolreaktion als eine
korperliche Schutzreaktion nach langanhaltenden Hyperarousal gesehen werden kann
(Fries, Hesse, Hellhammer, & Hellhammer, 2005). Es wird im Sinne von Selyes All-
gemeinem Anpassungssyndrom vermutet, dass sich nach einer massiven Stressreaktion
eine Art dauerhaften Erschopfungszustand einstellt (Sapolsky, 1996).

In einer Studie, in der die physiologische Reaktion von Patienten mit einer psy-
chotischen Storung auf einen psychosozialen Stressor mit der Reaktion auf physische
Anstrengung verglichen wurde (Jansen et al. 2000), zeigte sich die gedimpfte Kortisol-
reaktion nur als Reaktion auf psychosoziale Stressoren. Die Autoren schlossen auf eine
spezifische Veridnderung der korperlichen Stressreaktion, die nur durch Stresserleben
im zwischenmenschlichen Bereich bei Patienten mit einer psychotischen Stérung akti-
viert werden konnte. Da sie jedoch auch in Ruhephasen und als Reaktion auf andere
Stressreize (z.B. Larm) gefunden werden konnte (Aas et al., 2011, Albus et al., 1982),
konnte auch eine generelle Verdnderung der HPA-Achsen-Aktivitit vorliegen, was bis-

lang noch nicht geklart werden konnte.
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Bei Verwandten ersten Grades von Patienten mit einer psychotischen Stérung
wurde im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen in einer Studie, in der mit Hilfe ei-
nes strukturierten Tagebuchs (Experience Sampling Method (ESM); Strauss, 1996) die
Kortisolaktivitit an mehreren Messzeitpunkten wihrend des Alltags gemessen wurde,
eine stiarkere Kortisolausschiittung als Reaktion auf alltdgliche Belastungen (daily hass-
les) gefunden (Collip et al., 2011). Die verdnderte Kortisolreaktion wurde als Risiko-
faktor fiir psychotische Storungen gedeutet, wobei in anderen Studien keine Unter-
schiede in der Kortisolausschiittung zwischen Verwandten und gesunden Kontrollper-
sonen gefunden werden konnten (Brunelin et al., 2008; Marcelis, Cavalier, Gielen,
Delespaul, & van Os, 2004; Yang et al., 2012). Bei Personen mit SEPS zeigten sich
Hinweise auf eine erhohte Kortisolausschiittung in Ruhe (Corcoran et al., 2012; Mittal
et al., 2013; Sugranyes, Thompson, & Corcoran, 2012) und durch Stressoren
(Thompson et al., 2007; siehe auch Pruessner et al., 2013). Eine ldngsschnittliche Stu-
die fand bei Personen mit SEPS, die im Verlauf eine psychotische Stérung entwickel-
ten, insgesamt hohere Kortisolwerte als bei Personen mit SEPS, die keine psychotische
Storung entwickelten (Walker, Brennan, Esterberg, Brasfield, & Pearce, 2010).

In einer Ubersichtsarbeit (Aiello, Horowitz, Hepgul, Pariante, & Mondelli, 2012),
die die veridnderten psychischen und physiologischen Verianderungen bei Patienten mit
einer psychotischen Storung, Verwandten ersten Grades sowie Personen mit SEPS zu-
sammenfasste, konnte bestitigt werden, dass eine erhohte Aktivitit der HPA-Achse
(erhohte Kortisolausschiittung) als Risikofaktor fiir die Entwicklung psychotischer Sto-
rungen angenommen werden kann. Besonders bei Personen mit SEPS scheint die er-
hohte Kortisolausschiittung fiir den Ubergang zur psychotischen Episode hochrelevant
zu sein. Im Verlauf der Storung wére somit eine Verdnderung der korperlichen Stress-
reaktion zu vermuten, da sich bei Personen mit SEPS eine deutlich erhohte Kortisol-
reaktion auf Stressreize zeigten und bei den bereits Erkrankten eher eine gedampfte Re-
aktion gefunden wurde. Eine verdnderte Reaktion der HPA-Achse scheint ein biologi-
scher Vulnerabilitdtsmarker fiir eine psychotische Storung zu sein, wobei sich zu Be-
ginn der psychotischen Storung bzw. vor der Entwicklung einer psychotischen Stérung
eine erhohte Aktivierung und im Verlauf eine gedampfte Reaktion abbildet. Unklar
bleibt, ob die geddmpfte Kortisolreaktion bei Patienten mit einer psychotischen Storung
eine spezifische Reaktion auf soziale Stressoren oder eine generelle Reaktion auf Stres-

soren ist. Auch gibt es bisher keine Untersuchung, die die Kortisolreaktion bei Perso-
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nen mit erhohter Vulnerabilitit fiir psychotische Storungen auf verschiedene Stressreize

untersuchte.

3.2 Fragestellungen und Hypothesen

Um die Fragestellung, welchen Einfluss die Vulnerabilitit fiir psychotische Sto-
rungen auf die physiologische Stressreaktion nimmt, zu untersuchen, wird die Kortisol-
reaktion auf verschiedene Stressreize (Sozial, Ldarm) bei Personen mit einer erhohten
Vulnerabilitit fiir psychotische Storungen (Patienten mit einer psychotischen Stérung,
Verwandten ersten Grades und Personen mit SEPS) untersucht und mit einer Kontroll-

bedingung sowie mit gesunden Kontrollpersonen vergleichen.

Es wird erwartet, dass in den Stressbedingungen eine erhohte physiologische Reak-
tion gezeigt wird. In der sozialen Stressbedingung wird im Vergleich zur Lirmbedin-
gung und der Kontrollbedingung die deutlichste physiologische Reaktion erwartet.

Hypothese 1: Bedingungseffekt: Sozial > Lirm > Neutral

Es wird erwartet, dass Patienten mit einer psychotischen Storung eine gedampfte
Kortisolreaktion im Vergleich zu den gesunden Kontrollpersonen zeigen und die
Stressreaktion bei beiden Risikogruppen im Vergleich zu den gesunden Kontrollperso-
nen erhoht sein wird.

Hypothese 2: Gruppeneffekt: Verwandte = Personen mit SEPS > gesunde Kon-

trollpersonen > Patienten mit einer psychotischen Storung

Erwartet wird ein Zeiteffekt, bei dem die Kortisolwerte iiber die sechs Messzeit-
punkte im Verlauf der Testung sich verringern.

Hypothese 3: Zeiteffekt: Zeitpunkt 1 > Zeitpunkt 2 > Zeitpunkt 3 > Zeitpunkt 4 >
Zeitpunkt 5 > Zeitpunkt 6

In der sozialen Stressbedingung wird im Vergleich bei Patienten mit einer psy-
chotischen Storung die deutlichste Dimpfung des Kortisolwerts im Vergleich zu den
anderen Gruppen erwartet. Bei den Vulnerabilitdtsgruppen wird der hochste Wert in der
sozialen Stressbedingung im Vergleich zur Lirm- und der Kontrollbedingung und der

Kontrollgruppe erwartet.
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Hypothese 4. Interaktionseffekt ,,Gruppe x Bedingung*: Verwandte = Personen
mit SEPS > gesunde Kontrollpersonen > Patienten mit einer psychotischen Stérung x

Sozial > Larm > Neutral

Es wird erwartet, dass es in der sozialen Stressbedingung im Vergleich zur Lirm-
und Kontrollbedingung zu einem langsameren Absinken des Kortisolwerts kommt. Die
Reaktion in der Larmbedingung wird im Vergleich zur Kontrollbedingung linger an-
dauern.

Hypothese 5: Interaktionseffekt ,,Bedingung x Zeitpunkt*: Sozial > Lirm > Neut-
ral x Zeitpunkt 1 > Zeitpunkt 2 > Zeitpunkt 3 > Zeitpunkt 4 > Zeitpunkt 5 > Zeitpunkt 6

Es wird vermutet, dass die Stressreaktionen in den Vulnerabilititsgruppen (Pati-
enten mit einer psychotischen Stérung, Verwandte und Personen mit SEPS) langer an-
dauert als bei den gesunden Kontrollpersonen.

Hypothese 6: Interaktionseffekt ,,Gruppe x Zeitpunkt*: Patienten mit einer psy-
chotischen Storung > Verwandte = Personen mit SEPS > gesunde Kontrollpersonen x

Zeitpunkt 1 > Zeitpunkt 2 > Zeitpunkt 3 > Zeitpunkt 4 > Zeitpunkt 5 > Zeitpunkt 6

Es wird erwartet, dass in der sozialen Stressbedingung im Vergleich zu der Lirm-
und Kontrollbedingung in den Vulnerabilititsgruppen (Patienten mit einer psychoti-
schen Storung, Verwandte und Personen mit SEPS) die Stressreaktion ldnger andauert
als bei den gesunden Kontrollpersonen. Die Reaktion in der Larmbedingung wird im
Vergleich zur Kontrollbedingung linger andauern.

Hypothese 7: Interaktionseffekt ,,Bedingung x Gruppe x Zeitpunkt*: Sozial >
Liarm > Neutral x Patienten mit einer psychotischen Storung > Verwandte = Personen
mit SEPS > gesunde Kontrollpersonen x Zeitpunkt 1 > Zeitpunkt 2 > Zeitpunkt 3 >
Zeitpunkt 4 > Zeitpunkt 5 > Zeitpunkt 6

3.3 Methodik
3.3.1Stichprobe
3.3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien der Gruppen
Die allgemeinen Kriterien fiir alle Probanden waren wie folgt: Alter zwischen 18
und 65 Jahren, Einwilligungsfihigkeit, eine gute Beherrschung der deutschen Sprache,

um Fragebogen ausfiillen und Testanweisungen verstehen zu konnen. Allgemeine Aus-
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schlusskriterien waren akute Suizidalitdt oder eine Substanzmittelabhéingigkeit, welche
iiber das MINI verifiziert wurden (sieche Abschnitt 3.3.2).

Die Stichprobe bestand aus vier verschiedenen Gruppen, bei denen von einem un-
terschiedlichen Ausmal} an Vulnerabilitit fiir psychotische Storungen ausgegangen
wird. Bei Patienten mit einer psychotischen Storung wurde die hochste Vulnerabilitit,
bei Verwandten ersten Grades (Eltern, Geschwister, Kinder) von Patienten mit einer
psychotischen Storung und Personen mit SEPS wurde eine erhohte Vulnerabilitidt und
einer gesunden Kontrollgruppe die geringste Vulnerabilitit angenommen. Pro Gruppe
bestand die Gruppengréfe aus mindestens 27 Personen. Die Gruppen wurden im Mittel

nach Alter, Geschlecht und Schulabschluss parallelisiert.

Patienten mit einer psychotischen Storung (Gruppe 1)

Die Kriterien einer Storung aus dem schizophrenen Formenkreis mussten entwe-
der in der Vorgeschichte oder aktuell vorhanden sein. Die Diagnose wurde iiber das
MINI (DSM-IV-TR: 295.xx) und die Symptomausprigung iiber die PANSS (siehe Ab-
schnitt 3.3.2) verifiziert. Aktuell sollte ein paranoider Wahn vorliegen, welcher iiber
das PANSS-Item P1 ,,Wahnideen* > 4 eingeschitzt wurde. Aggressive Impulse, Suizi-
dalitdt und stark verminderte Impulskontrolle in der Vorgeschichte waren Ausschluss-

kriterien.

Verwandte ersten Grades von Patienten mit einer psychotischen Storung (Gruppe 2)
In dieser Gruppe sollte eine biologische Verwandtschaft ersten Grades (Eltern,
Kinder oder Geschwister) zu Patienten mit einer Storung aus dem schizophrenen For-
menkreis (DSM-IV-TR: 295.xx) bestehen. Die Diagnose wurde stellvertretend durch
die Verwandten iiber das MINI verifiziert. Bei den Verwandten sollte aktuell keine

psychische Stérung vorliegen.

Personen mit SEPS (Gruppe 3)

Bei diesen Teilnehmern sollte aktuell und in der Vergangenheit keine psychische
Storung vorliegen. Auch eine biologische Verwandtschaft ersten Grades zu Personen
mit einer Storung aus dem schizophrenen Formenkreis (DSM-IV-TR: 295.xx) sollte
nicht bestehen. Zusitzlich erfiillten die Teilnehmer dieser Gruppe einen Wert > 1.45 in

der Positivskala im CAPE (siehe Abschnitt 3.3.2).
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Gesunde Kontrollpersonen (Gruppe 4)

Auch bei diesen Teilnehmern sollte aktuell und in der Vergangenheit keine psy-
chische Stérung vorliegen. Missbrauch von Alkohol und soziale Angste in geringem
Ausmal} wurden toleriert. Es sollte keine biologische Verwandtschaft 1. Grades zu Per-
sonen mit einer Storung aus dem schizophrenen Formenkreis (DSM-IV-TR: 295.xx)
sowie der Wert der Positivskala des CAPE < 1.45 liegen. Auch sollten aktuell keine

Psychopharmaka eingenommen werden.

3.3.1.2 Berechnung des Stichprobenumfangs

Fiir die Fallzahlkalkulation fiir Interaktionseffekte in einer Messwiederholungs-
ANOVA wurde eine a priori Poweranalyse mit Hilfe des Programms G*Power (Faul,
Erdfelder, Lang, & Buchner, 2007) verwendet und folgende Annahmen zu Grunde ge-
legt: Ein kleiner bis mittlerer Effekt: f=0.15, p = .05; Power = 0.80, 4 Gruppen, 3
Messwiederholungen, einer Messwiederholungskorrelation der Verfahren fiir die ab-
hingigen Variablen (AV) von r = .50 und einer Sphdérizitatskorrektur von 1. Daraus er-

gaben sich Gruppengroflen von jeweils 27.

3.3.2Verwendete Instrumente der Baseline-Erhebung
Erfassung der Psychopathologie (MINI/ PANSS)

Das Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI; Sheehan et al., 1998;
deutsche Version: Ackenheil, Stotz-Ingenlath, Dietz-Bauer, & Vossen, 1999) ist ein
strukturiertes, klinisches Interview, welches auf den Diagnosen des DSM-IV (APA,
1994) basiert und zur schnellen und zuverlédssigen (Differential-) Diagnostik der wich-
tigsten psychischen Storungen (v.a. Depression, Manie, psychotische Storung, Angst-
storungen, Substanzmittelmissbrauch und -abhédngigkeit, PTBS) geeignet ist. Das In-
strument zeigte je nach Diagnose gute bis sehr gute Interrater-Reliabilitdten von .88 bis
1.0 und gute bis sehr gute Re-test-Reliabilitédten (.76 - .93; Sheehan et al., 1998). Auch
die Validitédt der Diagnosen im Vergleich mit anderen etablierten Interviewverfahren
konnte als akzeptabel bis sehr gut eingeschitzt werden (Lecrubier et al., 1997; Sheehan
et al., 1998). Das Interview dauert ca. 20 min.

Bei Patienten mit einer psychotischen Storung wurde zusétzlich die Positive and
Negative Syndrome Scale (PANSS; Kay, Fiszbein, Opler, & Abraham, 1987) durchge-
fiihrt. Die PANSS ist ein halbstrukturiertes klinisches Interview, welches die psychoti-

sche Symptomatik der letzten sieben Tage erfasst. Sieben Items erheben die positive
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Symptomatik (z.B. Wahnideen), sieben Items, die negative Symptomatik (z.B. Affekt-
verflachung) und 16 Items die generelle Psychopathologie (z.B. Angst). Die Auspra-
gung der einzelnen Items wird aufgrund von detaillierten Beschreibungen auf sieben
Abstufungen fremdeingeschitzt. Das Instrument zeigte gute bis sehr gute Interrater-
Reliabilitdten von .83 - .87 (Kay, Opler, & Lindenmayer, 1988).

Das Interview dauert ca. 30-40 Minuten und wurde mit dem MINI verschrinkt,
um eine 0konomischere Durchfiihrung der psychopathologischen Diagnostik zu ermog-

lichen.

Community Assessment of Psychic Experiences (CAPE)

Das aus 42 Items bestehende Instrument dient dazu, selbsteinschétzte psychoti-
sche Erfahrungen in der Normalbevolkerung zu messen (Stefanis et al., 2002). Es wur-
de aus dem Peters Delusions Inventory (Peters et al., 1999) entwickelt, welches wieder-
um aus der Present State Examination (Wing, Cooper, & Sartorius, 1974) entstanden
ist. Die Items werden anhand einer 4-stufigen Likertskala von “nie” bis “immer” (1-4)
beantwortet. Der Zeitraum der Fragen bezieht sich auf die Lebensspanne. Das Instru-
ment besteht aus drei Subskalen (positive, negative, depressive Symptomatik) und die
Skala der positiven Symptomatik wird hiufig fiir die Einschidtzung von Hochrisikoper-
sonen fiir psychotisches Erleben eingesetzt (Mossaheb et al., 2012; Yung et al., 2003).
Untersuchungen mit gesunden Teilnehmern sowie Patienten mit einer psychotischen
Storung fanden hohere Werte der drei Subskalen bei Patienten (2.1 - 2.4, Moritz &
Largi, 2008), wobei bei gesunden Stichproben Werte von 1.4 - 1.8 (Konings, Bak,
Hanssen, van Os, & Krabbendam, 2006; Moritz & Largi, 2008) gefunden werden konn-
ten. Die deutsche Version des CAPE zeigte gute bis sehr gute interne Konsistenz fiir die
Gesamtskala (Cronbachs a = .94) sowie fiir die positive, negative und depressive Sub-
skalen (Cronbachs a = .84, .89, .91; Lincoln et al. 2009).

In der aktuellen Untersuchung wurde die positive Skala zur Einschitzung der sub-
klinischen psychotischen Symptomatik verwendet. Der Cut-Off-Wert > 1.45 wurde
durch den Mittelwert plus eine Standardabweichung zweier Studien mit gesunden
Stichproben (Lincoln, Lange, et al., 2010; Lincoln et al., 2009) ermittelt. Um diese
Gruppe von der gesunden Gruppe besser abgrenzen zu konnen, mussten mehr als 50%
der Personen mit SEPS einen Wert > 1.75 erfiillen, was dem Mittelwert plus zwei Stan-

dardabweichungen entsprach.
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3.3.3Verwendete Instrumente wihrend der Testbedingungen
Psychophysiologische Messung

Der Kortisolwert wurde an sechs Messzeitpunkten pro Testtermin mit Hilfe von
Watterollen (Salivette©) der Firma Sarstedt bestimmt. Die Uhrzeit der drei Testtermine
wurde konstant gehalten, um den Einfluss der Tagesschwankungen des Kortisolspiegels
zu minimieren. Die drei Testtermine fanden ab 14 Uhr statt. In der Untersuchung kau-
ten die Teilnehmer jeweils zwei Minuten auf der Watterolle, die sich mit Speichel voll-
sog. Nach jedem Testtag wurden die Speichelproben mit 4000 Umdrehungen fiir 15
Minuten zentrifugiert, die Speichelmenge bestimmt und anschlieend bei —80° C einge-
froren. Der Kortisolwert des Speichels wurde im Labor des Universitatsklinikum Ham-
burg-Eppendorf durch einen Radioimmunassay (Kirschbaum & Hellhammer, 1989) in
Nanomol pro Liter (nmol /1) bestimmt. Um die Menge des Speichels kontrollieren zu
konnen, wurde auf einem Datenblatt fiir jede zentrifugierte Speichelprobe die dazuge-
horigen Milliliter Speichel notiert.

Um die Qualitiit der Proben zu erhohen, wurden die Teilnehmer gebeten eine hal-
be Stunde vor der Testung nicht zu essen, zu trinken oder zu rauchen (Kirschbaum &
Hellhammer, 1989, 1994). Messwerte von Personen, die diese Vorgaben nicht einhiel-
ten oder kortikoidhaltige Medikamente einnahmen, wurden von den Analysen ausge-

schlossen.

3.3.4Rekrutierung der Teilnehmer

Die Rekrutierung der potentiellen Teilnehmer der Patientengruppe lief {iber die
Psychotherapie-Ambulanz Marburg, das Universitdtsklinikum Hamburg-Eppendorf
sowie liber Aushinge in der jeweiligen Stadt. Durch Aushinge konnten alle gesunden
Teilnehmer und Teilnehmer mit SEPS gefunden werden. Letztere fiillten zuvor im In-
ternet den CAPE aus, wurden bei Eignung per E-Mail kontaktiert und zur Testung ein-
geladen. Die Verwandten ersten Grades wurden hauptsichlich iiber regionale Angeho-

rigengruppen und eine regionale Zeitungsannonce angeworben.

3.3.5Erhebung der Ein- und Ausschlusskriterien

Die Erhebung der Aus- und Einschlusskriterien erfolgte zunichst iiber ein telefo-
nisches Screening, welches soziodemografische Fragen, MINI Screeningfragen und
Fragen zu Medikation sowie Diagnosen und Behandlungen in der Vorgeschichte ent-

hielt. Teilnehmer, die die Einschlusskriterien fiir eine der Gruppen erfiillten, wurden zu
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der Untersuchung eingeladen. In der Baseline-Erhebung erfolgte eine ausfiihrliche Dia-
gnostik und Abkldarung der verbleibenden Einschlusskriterien unter Verwendung des
MINI, der PANSS und des CAPE. Sofern die Einschlusskriterien erfiillt waren, konnten
die Teilnehmer an der Untersuchung teilnehmen. Falls sie die Einschlusskriterien nicht

erfiillten, bekamen sie eine Aufwandsentschiadigung von 15€.

3.3.6 Durchfiihrung und Design

Die Untersuchungen fanden an der Universitit Marburg, der Universitit Hamburg
und am Universititsklinikum Hamburg-Eppendorf statt. Die Laborrdume wurden an-
hand von Raumskizzen angeglichen.

Nach einem telefonischen Vorscreening wurden die geeigneten Teilnehmer zu ei-
ner der vier Gruppen zugeordnet und vier Termine vereinbart. Beim ersten Termin, der
Baseline-Erhebung, war die Uhrzeit variable. Die drei Testtermine sollten innerhalb ei-
ner Woche immer nachmittags ab 14 Uhr zu derselben Uhrzeit stattfinden. Da der Kor-
tisolspiegel zu verschiedenen Tageszeiten verschieden hoch ist (Kirschbaum & Hell-
hammer, 1989), sollte dieser so kontrolliert werden.

Bei der Baseline-Erhebung wurden die Teilnehmer ausfiihrlich iiber den Ablauf
der Untersuchung aufgeklirt (z.B. dass sie an einem Testtag gefilmt und ihre Daten
pseudonymisiert gespeichert werden) und unterschrieben die Einverstindniserkldrung
(Anhang A). Um die Moglichkeit verfilschter Antworten zu reduzieren, wurde angege-
ben, die Studie ziele darauf ab, den Einfluss von Stress auf Metakognitionen zu unter-
suchen. Nach Unterschreiben der Einverstdndniserkldrung bekam jeder Teilnehmer ein
Merkblatt, auf dem seine Termine eingetragen, die Riickgaben der Fragebogen ange-
kreuzt und Kontaktdaten des Versuchsleiters eingetragen wurden (Anhang B). Das
Merkblatt klérte zusatzlich dariiber auf, dass die Teilnehmer aufgrund der Kortisolmes-
sung an den Tagen der experimentellen Testung sich an korperliche Einschrinkungen
halten sollten. Sie sollten zwdlf Stunden vor der Untersuchung keinen Alkohol trinken
und eine halbe Stunde vor der Untersuchung nicht mehr essen, trinken oder rauchen.

Es wurden den Teilnehmern angeboten, dass sie bei Interesse eine Riickmeldung
zu dem Hintergrund der Untersuchung nach deren Ablauf eine kurze Einschitzung zu
ihren Testergebnissen bekommen konnten (per E-Mail oder telefonisch). Zusitzlich
wurden sie gefragt, ob sie prinzipiell bereit wiren, an weiteren Studien teilzunehmen.

Danach folgte eine ausfiihrliche Erhebung der soziodemografischen Daten und ei-

ne umfassende Diagnostik mit Hilfe des MINI und bei Patienten mit einer psychoti-



Studie 1: Physiologische Reaktion auf experimentelle Stressoren bei Personen mit unterschiedlichen
Vulnerabilititen fiir psychotische Stérungen 28

schen Storung zusitzlich mit der PANSS. Der Fragebogen zur Vulnerabilitiat (CAPE)
sowie weitere Instrumente, die Gegenstand weiterer Untersuchungen sind, wurden am
Baselinetermin ausgefiillt.

An den folgenden drei Terminen wurde die Experimentaltestung (Induktion von
sozialen Stress, sensorischen Stress durch Larm, kein Stress) durchgefiihrt. Die Reihen-
folge der Testtermine wurde randomisiert zugeteilt. Es fanden zwei Stressbedingungen
(sozialer Stress und sensorischer Stress) und eine Kontrollbedingung ohne Stress statt.
Wihrend der Testtermine bearbeiten die Teilnehmer eine Reihe von Tests, die sie ent-
weder am Computer oder auf Papier ausfiillten. Die einzelnen Tests sind Gegenstand
weiterer Untersuchungen. Die Dauer eines Testtermins lag bei 1,5h. Fiir eine vollstédn-
dige Teilnahme erhielten die Teilnehmer eine Aufwandsentschidigung von 60€. Da
durch das erweiterte diagnostische Interview die Testung bei Patienten mit einer psy-
chotischen Storung langer dauerte, bekamen diese eine Aufwandsentschidigung von
70¢€.

Wiihrend der Testung war der Versuchsleiter angehalten lediglich die Durchfiih-
rung der Tests zu erkldren und ggf. Fragen zu beantworten und sonst dem Teilnehmer
nicht zu kommunizieren. Damit sollte eine mogliche Abschwichung der Stressindukti-
onen durch eine angenehme Atmosphére verhindert werden. Um weitere Storeinfliisse,
z.B. durch den Versuchsleiter, zu minimieren, wurde der Ablauf der drei Testtermine
nach einer schriftlich festgelegten Instruktion durchgefiihrt (Anhang C). Die einzelnen
Testabschnitte waren in ihrer zeitlichen Dauer festgelegt und wurden wihrend der Tes-
tung mit einer Stoppuhr kontrolliert (16 min pro Test und 2 min Kortisolmessung).

In der sozialen Stressbedingung wurde mehrfach angekiindigt, dass die Teilneh-
mer eine kurze Rede vor einer Videokamera halten sollten. AuBBerdem wurde ihnen
mitgeteilt, dass sie wihrend der Testung gefilmt werden und eine weitere Person zwi-
schenzeitlich in den Raum komme, um ihr Verhalten zu dokumentieren. In der Lirm-
bedingung wurde wihrend der Testung wiederholt Larm (75 dB; www.grsites.com)
iber einen Kopfthorer dargeboten. In der Kontrollbedingung wurde kein Stress indu-
ziert. In Abbildung 3 ist ein schematischer Ablauf des Prozedere der Untersuchung dar-

gestellt.
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Abbildung 3. Schematischer Ablauf des Prozedere der Untersuchung.

3.3.7 Ethische Aspekte

Die Versuchsleiter unterlagen der Schweigepflicht und die Daten der Teilnehmer
wurden pseudonymisiert gespeichert und dadurch ein Riickschluss von den Daten auf
die Teilnehmer verhindert. Auch wurde den Teilnehmern der Untersuchung die Mog-
lichkeit genannt, jederzeit ohne Angabe von Griinden ihr Einverstindnis zu widerrufen.
Die Ethikkommissionen der Arztekammer Hamburg und des Landes Hessen genehmig-

ten jeweils die Untersuchung.

3.3.8 Statistische Auswertung
Die statistische Auswertung erfolgte mit IBM SPSS Statistik (Version 20).

Datenscreening

Offensichtliche Fehler der Dateneingabe wurden durch eine Uberpriifung der Ori-
ginalunterlagen behoben. Fehlende Werte, die nicht auf Fehler in der Dateneingabe zu-
riickzufiihren waren, wurden mit Hilfe eines Imputationsverfahrens geschitzt. Hierzu
wurde durch inhaltliche Einordnung fiir jeden fehlenden Wert iiberpriift, ob dieser als
,missing at random‘ angenommen werden kann. Dariiber hinaus wurde Littles MCAR-
Test berechnet (Little, 1988). Danach wurden die fehlenden Kortisolwerte gruppenspe-
zifisch imputiert. Dafiir wurde eine lineare Regression berechnet, wobei zur Schitzung

der fehlenden Werte moglichst viele inhaltlich begriindbare Variablen als Einflussfak-
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toren (soziodemografische Daten sowie die erfassten Kortisolwerte innerhalb der Grup-
penzugehorigkeit) eingesetzt wurden.

Es wurde nach der Empfehlung von Schafer (1997) die Markov Chain Monte Car-
lo MCMC)-Methode mit 10 Iterationen verwendet und fiinf imputierte Datensétze er-
zeugt. Nach der MCMC-Methode wird fiir jede Iteration und jede Variable ein mit allen
anderen Variablen als Einflussvariablen angepasstes Modell erstellt und auf dessen
Grundlage die fehlenden Werte fiir die anzupassende Variable geschitzt. Die Methode
wird fortgesetzt, bis die maximale Zahl an Iterationen erreicht ist, und die imputierten
Werte werden in fiinf unabhingigen Daten-Sets gespeichert. Alle angebenden statisti-
schen Analysen wurden demzufolge fiinffach gerechnet und jeder in dieser Arbeit be-
richtete Kennwert ist ein aus den fiinf Werten zusammengesetzter Mittelwert.

AusreiBer wurden durch Boxplots identifiziert (Tukey, 1977). Die jeweiligen Ver-
teilungen wurden bedingungsspezifisch iiberpriift. Bei jedem Ausreifler wurde einge-
ordnet, ob der Wert inhaltlich nachzuvollziehen war (Langford & Lewis, 1998). Aus-
reiller, die falsche inhaltliche Schliisse suggerieren konnten, wurden von den Analysen

ausgenommen.

Voraussetzungen fiir die Verwendung von parametrischen Tests

Eine Normalverteilung der Variablen gilt als Voraussetzung fiir die Verwendung
parametrischer Verfahren (Field, 2009). Um zu iiberpriifen, ob die Verteilungen der
drei Bedingungen der abhéngigen Variable (Kortisol) normalverteilt waren, wurde je-
weils der Shapiro-Wilk-Test berechnet (Shapiro & Wilk, 1965). Dieser Test wird be-
reits bei kleinen Stichproben (n < 30) als hoch wirksam eingeschitzt (Razali & Wah,
2011). Bei einem nicht signifikanten Ergebnis (p > .05) kann die Normalverteilung an-
genommen werden. Dariiber hinaus wurden Kennwerte der jeweiligen Verteilung,
Schiefe und Kurtosis, berechnet. Eine Schiefe > 2 und eine Kurtosis < 7 gelten als
Hinweise fiir die Annahme einer Normalverteilung (West, Finch, & Curran, 1995).

Bei Vorliegen einer identischen Gruppengrofe (Stevens, 2002) und einer ausrei-
chend groB3en Stichprobe (n > 22 pro Bedingung bei within-designs) gilt das Verwen-
den einer ANOVA mit Messwiederholung trotz Verletzung der Voraussetzung der
Normalverteilung als solides Verfahren (Field, 2009). Um fehlerhafte Berechnungen
ausschlieBen zu konnen, wurden bei Verletzung der Voraussetzungen fiir die Berech-
nung einer ANOVA der Kruskal-Wallis-Test als nicht-parametrischer Vergleichstest

ohne Messwiederholungen, bzw. der Friedman-Test als nicht-parametrischer Ver-
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gleichstest fiir Messwiederholungen ab drei Bedingungen iiberpriift. Berichtet werden

bei Ubereinstimmung die Ergebnisse der parametrischen Tests.

Voraussetzungen fiir die Berechnung einer ANOVA mit Messwiederholung

Eine Annahme fiir die Verwendung von ANOV A mit Messwiederholung mit drei
Messzeitpunkten ist das Vorliegen von Sphirizitit. Sie bedeutet, dass die Varianzen
und Kovarianzen homogen sind. So kann gewéhrleistet werden, dass Messzeitpunkte
nicht mehr oder weniger voneinander abhiingig sind als andere. Die Sphirizitit der ab-
hingigen Variable (Kortisol) wurde mit dem Mauchly-Test iiberpriift (Mauchly, 1940),
der nicht signifikant (p > .05) sein sollte. Bei Verletzung der Sphérizitit wird der Wert
der Greenhouse-Geisser-Korrektur angegeben (Greenhouse & Geisser, 1959). Die Va-
rianzgleichheit wurde durch den Box-Test iiberpriift, durch den die Gleichheit der Feh-
lervarianzen mehrerer Messzeitpunkt getestet werden konnen (Box, 1953). Bei Verlet-

zung wurde der korrigierte Welch F-Wert berichtet (Welch, 1947).

Beschreibung der Stichprobe

Um Gruppenunterschiede in den soziodemographischen Werten zu untersuchen,
wurden fiir intervallskalierte Variablen (Alter, Schuljahre) ANOVAs gerechnet. Bei
den nominal-, bzw. ordinalskalierten Variablen (Geschlecht und Schulabschluss) wurde
der Chi*Test berechnet. Falls trotz Parallelisierung der Gruppen Unterschiede in sozio-
demografischen Variablen aufkamen, wurden diese inhaltlich gepriift und ggf. als Kon-

trollvariablen in die Analysen mitaufgenommen.

Empirische Uberpriifung der Hypothesen 1-7

Um die Unterschiede der abhingigen Variable (Kortisol) wihrend der Testungen
zu untersuchen, wurden eine ANOV A mit Messwiederholung berechnet, wobei als un-
abhiéngige Variablen ,,Gruppe®, ,,Bedingung* und ,,Messzeitpunkt®, die zweifach Inter-
aktionen ,,Gruppe x Bedingung®, ,,Bedingung x Zeitpunkt* und ,,Gruppe x Zeitpunkt*
und die dreifach Interaktion ,,Bedingung x Gruppe x Zeitpunkt* gewihlt wurden. Die
Alpha-Kumulierung, welche durch das Mehrfachtesten entsteht, wurde durch die Bon-
ferroni-Korrektur kontrolliert (Sedgwick, 2012). Zum Vergleich der einzelnen Gruppen
wurde nach signifikanten Gruppenunterschieden der Post-Hoc-Test nach Bonferroni bei
Varianzgleichheit und nach Tamhane-T2 bei Nichtgleichheit der Varianzen durchge-
fithrt (Jaccard, Becker, & Wood, 1984).
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3.4 Ergebnisse
3.4.1Datenscreening

Insgesamt brachen drei Personen die Untersuchung ab. Zwei zéhlten zur der
Gruppe ,,Patienten mit einer psychotischen Storung*, wobei eine nach der Baseline-
Testung und ein nach dem ersten Testtermin authorten. Eine Person der Gruppe ,,Ver-
wandt* brach nach dem Baseline-Termin ab. Diese Datensédtze wurden aus der Berech-
nung ausgeschlossen. Von den 118 vollstindigen Datensidtzen mussten zehn weitere
Teilnehmer aus den Analysen der Kortisolwerte ausgeschlossen werden (n = 108). Sie-
ben Teilnehmer (drei Patienten mit einer psychotischen Stérung, ein Verwandter, eine
Person mit SEPS und zwei gesunde Teilnehmer) nahmen corticoidhaltige Medikamente
ein, ein Teilnehmer der Gruppe ,,Verwandte* a3 und zwei Patienten mit einer psychoti-
schen Storung rauchten unmittelbar vor der Testung.

Alle Werte des CAPE wurden vorstindig beantwortet. Bei den Kortisolmessungen
fehlten vereinzelte Werte. Der Littles MCAR-Test aller relevanten Variablen wurde
nicht signifkant [y? = 0.43, df = 3532, p = .64], was als Hinweis auf ein ,,missing at ran-
dom* gewertet und demzufolge eine multiple Imputation durchgefiihrt wurde (van Buu-
ren, 2012).

Insgesamt wurden 3 Ausreiller der Kortisolwerte in der sozialen Stressbedingung
identifiziert, wobei in allen Fillen erhohte Werte vorlagen. In den anderen beiden Be-
dingungen (Ldrm- und Kontrollbedingung) lieBen sich keine Ausrei3er finden. Die auf-
filligen Werte gehorten zu einem Teilnehmer zugehorig zur Gruppe ,,Patienten mit ei-
ner psychotischen Storung®, zu einem Teilnehmer zugehorig zur Gruppe ,,Personen mit
SEPS* und zu einem Teilnehmer zugehorig zur Gruppe ,,Verwandte®. Da sie inhaltlich
sinnvoll eingeordnet werden konnten, wurden sie nicht von den Analysen ausgeschlos-

sen.

3.4.2 Voraussetzungen fiir die Verwendung von parametrischen Tests

Bei den bedingungsspezifischen Verteilungen der Kortisolwerte zeigte der Shapi-
ro-Wilk-Test jeweils ein signifikantes Ergebnis, weswegen von einer Verletzung der
Normalverteilung ausgegangen wurde. Eine Schiefe > 2 zeigte sich bei der Verteilung
der Variable ,,Kortisol in der sozialen Bedingung (Korisol-S)* (Schiefe = 2.22), was auf
eine Verletzung der Normalverteilung hinweist. Bei allen Verteilungen zeigten sich
keine auffilligen Werte der Kurtosis (< 7). Die Ubersichtstabelle findet sich im Anhang
Al.
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3.4.3 Voraussetzungen fiir die Berechnung einer ANOVA mit Messwiederholung
Die Sphirizitatsannahme der Variable ,,Kortisol* [Mauchly-W (2) = 0.92, p = .11]
wird durch das signifikante Ergebnis im Mauchly-Test als verletzt angenommen. Der
Box-Test zur Uberpriifung der Varianzgleichheit war bei der Variable ,,Kortisol* [Box-
Test-F (18, 34957) =2.91, p = .03] signifikant, was auf eine Verletzung der Vorausset-

zung der Varianzgleichheit gedeutet wurde.

3.4.4Beschreibung der Stichprobe

Insgesamt wurden 108 Personen in die Analysen eingeschlossen. Die Gruppe der
Patienten mit einer psychotischen Storung (n = 30) bestand aus 25 Personen mit der Di-
agnose Schizophrenie (DSM-IV-TR: 295.30) und fiinf Personen mit der Diagnose einer
schizoaffektiven Storung (DSM-IV-TR: 295.70). Als akut wahnhaft wurden 20 Perso-
nen und als remittiert wurden 10 Personen eingeschitzt. Die durchschnittlichen Sum-
menwerte der PANSS war fiir die Positivskala 15.8 (SD = 4.8), fiir die Negativskala
14.7 (SD =4.3) und 32.6 (SD = 6.8) fiir die generelle Psychopathologieskala. Die
Mehrzahl der Patienten waren mediziert (n = 26), vier Patienten nahmen keine Medika-
tion ein. Die durchschnittliche Anzahl psychiatrischer Aufenthalte war 3.0 (SD = 5.6).
Die Gruppe der Verwandten bestand aus 24 Personen, wobei der Verwandte entweder
ein Elternteil (n = 8), ein Geschwister (n = 9) oder das Kind (n = 7) war. Die Gruppe
der Personen mit SEPS und die Gruppe der gesunden Kontrollpersonen bestanden je-
weils aus 27 Personen. Die Gruppen unterschieden sich nicht signifikant hinsichtlich
Alter [F (3, 105) =2.35, p = .08], Geschlecht [y? = 0.73, df = 3, p = .87], Dauer der
Schulbildung [F (3, 115) = 2.05, p = .11] und Staatsangehorigkeit [y? = 23.56, df = 24,
p = .47]. In der positiven Symptomatik unterschieden sich die Gruppen signifikant von-
einander [F (3, 105) = 31.32, p < .01]. Post-hoc unterschieden sich die Gruppen ,,Pati-
enten mit einer psychotischen Stérung und ,,Personen mit SEPS* nicht signifikant
voneinander. Beide Gruppen wiesen einen signifikanten Unterschied (jeweils p < .01)
zu den Gruppen ,,Verwandt* und der Kontrollgruppe auf. Diese beiden Gruppen unter-
schieden sich nicht signifikant untereinander. Ein Uberblick der Kennwerte der Grup-

pen findet sich in Tabelle 1.
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Tabelle 3.1: Soziodemografische Kennwerte in Mittelwert und Standardabweichung

bzw. Hdufigkeit pro Gruppe (N = 108)

Gesamte
Patienten Verwandte SEPS Gesunde

Stich-  Spanne
(n=30) (n=24) (n=27) (n=27)

probe
Alter (Jahre) 40.62 40.46 34.38 33.36 37.20 18.64
(12.85) (13.75) (12.24) (13.39) (13.27)

Geschlecht (weib-

10:20 13:11 12:15 11:16 46:62
lich:ménnlich)
Schulausbildung 12.02 12.63 12.74 11.88 12.32 816
(Jahre) (1.66) (1.06) (1.64) (1.72) (1.64)
Staatsangehorigkeit

29:1 22:2 23:4 26:1 100:8

(deutsch:andere)
Positive Symptome® 1.83 1.36 1.81 1.28 1.59
(0.34) (0.26) (0.29) (0.12) (0.37)

Anmerkung. * = gemessen mit CAPE, Subskala Positive Symptome.
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3.4.5 Empirische Uberpriifung der Hypothesen 1-7

Eine Ubersicht der bedingungs- und gruppenspezifischen Kennwerte von Kortisol

in den drei Testbedingungen befindet sich im Anhang A 2.

Hypothese 1

Es zeigte sich ein Bedingungseffekt [F (2, 106) = 8.36, p = .01, nzpam-al =0.08]:
Alle Gruppen hatten in der sozialen Stressbedingung im Vergleich den hochsten Korti-
solwert. Die Kontrollbedingung unterschied sich nicht signifikant. Signifikant wurde
der Unterschied jeweils zur Larmbedingung (p = .01), wo der niedrigsten Mittelwert

gemessen wurde.

Hypothese 2
Es konnte ein Gruppeneffekt gefunden werden [F (3, 105) =2.97, p = .02, 772 partial

= (0.09]: Personen mit SEPS hatten die hochsten Kortisolwerte im Vergleich zu den an-
deren Gruppen. Signifikant wurde der Unterschied zu den Werten der Patienten mit ei-

ner psychotischen Storung, die die niedrigsten Werte zeigten (p = .02).

Hypothese 3
Es konnte ein Zeiteffekt gefunden werden [F (3, 105) = 15.02, p < .01, "/ =

0.43]: Der jeweils frithere Messzeitpunkt (z.B. 1 vor 2, 2 vor 3, usw.) war jeweils signi-
fikant hoher als die folgenden (p < .01) und jeweils signifikant niedriger als die vorhe-

rigen Messzeitpunkt (p < .01).

Hypothese 4

Es konnte beim Kortisolwert kein Interaktionseffekt ,,Gruppe x Bedingung* ge-
funden werden (p = .37). Die Interaktion ,,Gruppe x Bedingung* wird in Abbildung 4
grafisch dargestellt.
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Abbildung 4. Grafische Darstellung der Interaktion ,,Gruppe x Bedingung* fiir Kortisol

in nmol /1

Hypothese 5

Es konnte ein signifikanter Interaktionseffekt ,,Zeitpunkt x Bedingung* gefunden
werden [F (3, 105) =2.02, p = .04, nzpamal = 0.06]: In der Kontrollbedingung gab es im
Vergleich zu den anderen beiden Bedingungen einen signifikanten Abfall des Wertes
bei Zeitpunkt 4 (jeweils p = .01) und einen signifikanten Anstieg bei Messzeitpunkt 5
(jeweils p = .01). Die anderen Messzeitpunkte unterschieden sich nicht signifikant vor-
einander. Die Interaktion ,,Zeitpunkt x Bedingung® wird in Abbildung 5 grafisch darge-
stellt.
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Hypothese 6
Es konnte kein signifikanter Interaktionseffekt ,,Gruppe x Zeitpunkt* gefunden

werden (p = .10). Die Interaktion ,,Gruppe x Zeitpunkt* wird in Abbildung 6 grafisch

dargestellt.
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Abbildung 6. Grafische Darstellung der Interaktion ,,Gruppe x Zeitpunkt* fiir Kortisol
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Hypothese 7
Der Interaktionseffekt ,,Bedingung x Gruppe x Zeitpunkt* wurde nicht signifikant (p =

22).

3.5 Diskussion

Aufgrund des Vulnerabilitét-Stress-Modells (Zubin & Spring, 1977) und empiri-
schen Befunden (z.B. Jansen et al., 1998; 2000; Collip et al., 2011) wurde angenom-
men, dass sich die physiologische Stressreaktion zwischen den Stressbedingungen und
zwischen der Vulnerabilitdtsgruppen unterschied. Bei Patienten mit einer psychotischen
Storung wurde von der héchsten und bei gesunden Kontrollpersonen von der geringsten
Vulnerabilitit ausgegangen. Es wurde erwartet, dass die Patienten mit einer psychoti-
schen Storung eine geddmpfte Kortisolreaktion zeigten, wobei diese im Vergleich zu
den Kontrollpersonen bei beiden Vulnerabilititsgruppen (Verwandten ersten Grades
und Personen mit SEPS erhoht sein sollte. Auch wurde angenommen, dass sich die
Dauer der Stressreaktion sich mit erhohter Vulnerabilitét insbesondere in der sozialen
Stresssituation verlingerte.

Alle Gruppen hatten in der sozialen Stressbedingung im Vergleich zu der Lirm-
und der Kontrollbedingung den hochsten Kortisolwert. Post-hoc wurde der Unterschied
zur Lirmbedingung signifikant. Insgesamt scheint die soziale Stressbedingung die
hochste Stressreaktion ausgelst zu haben. Dass die Werte in der Kontrollbedingung
unerwartet hoch lagen, konnte durch die Laborsituation erkldrt werden, die fiir sich
schon als Stressor wirken konnte. Hier konnte ein Vorteil in quasiexperimentellen De-
signs (z.B. ESM-Studien) liegen.

Im Gruppenvergleich zeigten sich - wie erwartet - bei Patienten mit einer psycho-
tischen Storung im Vergleich zu den anderen Gruppen die niedrigsten Kortisolwerte.
Bereits in vorherigen Befunden zeigten Patienten mit einer psychotischen Storung auf
Larmreize (Albus et al., 1982) und auf soziale Stressreize (Brenner et al., 2009; Jansen
et al., 1998; Jansen et al., 2000; Jones & Fernyhough, 2007) diese geddmpfte Stressre-
aktion. Die dimpfende Wirkung der neuroleptischen Medikation (Meier et al., 2005)
konnte die geddmpfte Kortislreaktion nicht erkldren, da sie auch bei Patienten mit einer
psychotischen Storung, die keine neuroleptische Medikation bekamen, als Reaktion auf
Stressreize nachgewiesen werden konnte (Borges et al., 2013; Breier et al., 1988; van
Venrooij et al., 2012). In einer Untersuchung von Jansen et al. (2000) zeigte sich die

gedampfte Kortisolreaktion bei Patienten mit einer psychotischen Stérung nur als Reak-
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tion auf psychosoziale Stressoren und nicht nach physischer Anstrengung. Die Autoren
schlossen auf eine spezifische Verdnderung der korperlichen Stressreaktion, die nur
durch Stressoren im zwischenmenschlichen Bereich bei Patienten mit einer psychoti-
schen Storung aktiviert werden konnte. Da sich die geddmpfte Kortisolreaktion in der
aktuellen Untersuchung und einer weiteren Studie (Albus et al., 1982) auch in der Re-
aktion auf den Larmstressor zeigte ist eher eine generalisierte Verdnderung der physio-
logischen Stressreaktion bei Patienten mit einer psychotischen Storung anzunehmen.

Die Hypothese, dass keine veridnderte sondern eine verzogerte Stressreaktion die
gedampfte Reaktion der Patienten mit einer psychotischen Stérung erklaren konnte,
konnte nicht bestétigt werden. Es gab — wie erwartet — ein signifikantes Absinken der
Kortisolausschiittung iiber die Testzeitpunkte, welches bedingungs- und gruppenunspe-
zifisch zu sein schien.

Personen mit SEPS zeigten im Vergleich zu Patienten mit einer psychotischen
Storung eine signifikant erhohte Kortisolausschiittung. Diese lief sich — gegen die Er-
wartung — bei den Verwandten nicht nachweisen. Die Kortisolwerte der Verwandten
lagen leicht geddmpft zwischen den Kortisolwerten der gesunden Kontrollpersonen und
den Kortisolwerten der Patienten mit einer psychotischen Stérung. Die genetische Vul-
nerabilitit der Verwandten wirkte sich demzufolge in der aktuellen Untersuchung nicht
unmittelbar als verinderte Stressreaktion aus. Es konnte vermutet werden, dass im Ein-
klang mit dem Vulnerabilitéts-Stress-Modell aversive Umwelterfahrungen iiber die
Entwicklung einer psychotischen Storung den entscheidenden Anteil haben konnten.
Die Ergebnisse einer Studie, in der Verwandte von Patienten mit einer psychotischen
Storung miteinander verglichen wurden (Husted et al., 2010), bestédtigen diese Annah-
me. Differenzierender Faktor zwischen den beiden Gruppen der Verwandten fiir die
Entwicklung einer psychotischen Storung war das Erleben mind. eines Traumas. Die
Gruppe mit erlebten Traumata hatte hiufiger eine psychotische Storung entwickelt als
die Gruppe ohne erlebte Traumata, obwohl sie beide eine erhohte genetische Vulnerabi-
litdt aufwiesen. Der Befund, dass das Vorliegen eines Traumas fiir die Entwicklung ei-
ner psychotischen Storung entscheidend sein konnte, wird gestiitzt von sehr hohen Pri-
valenzraten von traumatischen Erlebnissen bei Patienten mit einer psychotischen Sto-
rung (bis zu 98%; z.B. Ubersicht: Matheson et al., 2012; Mueser et al., 1998). Auch fiir
die gedidmpfte Stressreaktion wird eine korperliche Uberreaktion ausgelst durch mas-
sive Stressoren (z.B. das Erleben eines Traumas) als Ursache vermutet (Fries et al.,

2005). Sie konnte auller bei Patienten mit einer psychotischen Stérung bei verschiede-
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nen Patientengruppen mit stressbedingten Stérungen, z.B. Patienten mit einer posttrau-
matischer Belastungsstorung (PTBS) nachgewiesen werden (Heim et al., 2001; Wessa
et al., 2006),

Da sich bei Personen mit SEPS trotz erhOhter Traumaraten (Bechdolf et al., 2010;
Tessner et al., 2011) deutliche Hinweise auf eine erhohte Kortisolausschiittung in Ruhe
und auf Stressreize zeigten (Corcoran et al., 2012; Mittal et al., 2013; Sugranyes,
Thompson, & Corcoran, 2012; Thompson et al., 2007), lassen die vorherigen und aktu-
ellen Befunde auf eine Verdnderung der korperlichen Stressreaktion im Verlauf einer
psychotischen Storung schlielen (Aiello et al., 2012). Eine langsschnittliche Studie
fand bei Personen mit SEPS, die im Verlauf eine psychotische Storung entwickelten,
hohere Kortisolwerte als bei Personen mit SEPS, die keine psychotische Storung entwi-
ckelten (Walker et al., 2010). Hier war eine erhohte Kortisolausschiittung fiir den Uber-
gang zur psychotischen Episode hochrelevant. Es besteht die Annahme, dass eine ver-
dnderte Reaktion der HPA-Achse ein biologischer Vulnerabilititsmarker fiir eine psy-
chotische Stérung zu sein scheint, wobei vor der Entwicklung einer psychotischen Sto-
rung sich eine erhohte Aktivierung und im Verlauf der Storung eine geddmpfte Reakti-
on abbilden konnte. Langzeiterhebungen, die die Verdnderungen von Kortisol iiber den
Storungs- und Therapieverlauf untersuchten, konnten kldren, ob dieser Verdnderungen
irreversibel sind oder langfristig durch erfolgreiches Regulieren von Stress modifiziert

werden konnten.

3.5.1 Einschrinkungen

Die Generalisierbarkeit der Ergebnisse ist durch inhaltliche Schwierigkeiten ein-
zuschrinken: Inhaltlich ist ein deutlicher Mangel, dass Traumata nicht erhoben wurden
und so bleibt der hoch bedeutsame Einfluss eines Traumas durch Befunde vorheriger
Studien nur zu vermuten und ist durch die aktuelle Studie nicht nachzuweisen.

Die nicht-klinischen Gruppen (Verwandte, Personen mit SEPS und gesunde Kon-
trollpersonen) wurden anhand der soziodemografischen Kennwerte der Patienten mit
einer psychotischen Storung ausgewihlt und alle Gruppen haben ein mittleres Alter von
ca. 40 Jahren. Da die Personen mit SEPS, die einen Ubergang in eine psychotische Epi-
sode vollziehen, normalerweise viel jiinger sind (z.B. bei Yung et al., 2008: 15 bis 24
Jahre), ist davon auszugehen, dass sich in der aktuellen Gruppe der Personen mit SEPS
tiberwiegend Personen mit einer chronifizierten subklinischen Positivsymptomatik mit

einem hoheren Funktionsniveau als Patienten mit psychotischen Stérungen befinden
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(Yung & Nelson, 2013). Um die Bedeutung von Stress fiir die Ubergangsraten zu einer
psychotischen Storung préziser einschitzen zu konnen, sollten die aktuellen Ergebnisse
mit jiingeren Personen mit SEPS wiederholt werden.

Auch lag der Cut-Off-Wert der subklinischen psychotischen Symptome mit >1.45
in der Positivskala des CAPE niedriger als in einer Vergleichsstudie, die einen Cut-Off-
Wert bei 3.20 festlegte (Mossaheb et al., 2012). Obwohl der hier verwendete niedrigere
Wert durch den Mittelwert zweier Studien (Lincoln, Lange, et al., 2010; Lincoln et al.,
2009) plus eine Standardabweichung zustande kam und der Mittelwert (M=1.84) knapp
unter dem der Patienten mit einer psychotischen Storung (M=1.89) lag, konnten die ak-
tuell getesteten Personen mit SEPS wie auch die Patienten mit einer psychotischen Sto-
rung insgesamt eine zu niedrige Symptomatik aufweisen. Die Untersuchung sollte mit

Personen mit einer deutlicheren Symptomatik wiederholt werden.

3.5.2Klinische Implikationen

Die veridnderte physiologische Reaktion auf Stressoren bei Patienten mit einer
psychotischen Storung und bei Personen mit SEPS impliziert den therapeutischen An-
spruch die Verdnderung langfristig zu normalisieren. Hier wire denkbar die gedampfte
Kortisolausschiittung bei Patienten mit einer psychotischen Stérung durch Zugabe von
Kortisol anzuheben. Auch wiire denkbar stressreduzierende Techniken in den Mittel-
punkt der psychotherapeutischen Behandlung von Personen mit einer psychotischen
Storung bzw. Personen mit SEPS zu stellen.

Da bisher keine Studie die Zugabe von Kortisol bei Patienten mit einer psychoti-
schen Storung untersuchte, wurden die Ergebnisse von Studien, die den Effekt der Zu-
gabe von Kortison (synthetisch erzeugtes Kortisol) auf die geddmpfte Kortisolausschiit-
tung bei Patienten mit einer PTBS untersuchten, herangezogen. Bei Patienten mit PTBS
konnte wiederholt eine Verbesserung der traumaspezifischen Symptomatik durch Zu-
gabe von Kortison nachgewiesen werden (Adinoff, Powell, & Greene, 2010; de Quer-
vain & Margraf, 2008; Yehuda, Bierer, Pratchett, & Malowney, 2010). Da jeweils ne-
ben der Zugabe von Kortison eine spezifische Traumabehandlung durchgefiihrt wurde,
wire diese Behandlung nur in Kombination mit einer Behandlung der traumaspezifi-
schen Symptomatik von Patienten mit einer psychotischen Storung zu empfehlen. Wei-
tere mogliche positive Effekte einer pharmokologischen Behandlung der geddmpften
Kortisolausschiittung mit Kortison bei Patienten mit einer psychotischen Storung sollte

untersucht werden.
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Eine Moglichkeit Stress bei Patienten mit einer psychotischen Stérung zu redu-
zieren ist den sozialen Stress durch das Umfeld durch Familieninterventionen zu ver-
ringern (Pilling et al., 2002). Bei Verwandten, bei denen erfolgreich Stresstrainings
eingesetzt wurden (Kim et al., 2013; Lobban et al., 2011), fiihrte das Training unter an-
derem zur einer deutlichen Verbesserung der Beziehung zu ihren erkrankten Verwand-
ten (Treanor, Lobban, & Barrowclough, 2013). Da das familidre Umfeld jedoch nur ein
Lebensbereich der Patienten mit einer psychotischen Storung ist, wirken Trainingspro-
gramme nachhaltiger, die direkt die Regulationsfihigkeit von Stress bei Patienten mit
einer psychotischen Storung verbessern mochten. Erste Untersuchungen, die die Regu-
lationsfahigkeit von Stress bei Patienten mit einer psychotischen Stérung verbesserten,
konnten zeigen, dass diese Verbesserung zu einer anhaltenden Symptomreduktion fiihr-
te und die Lebensqualitit erhohte (Lee, Lieh-Mak, Yu, & Spinks, 1993; Norman et al.,
2002; Vazquez Pérez, Godoy-Izquierdo, & Godoy, 2013). Erstaunlicherweise wurde
trotz der Bedeutsamkeit von Stress fiir den Ubergang zu einer psychotischen Episode
bisher kein Stresstraining bei Personen mit SEPS durchgefiihrt.

Ein weiterer moglicher Ansatz, welcher neben stressreduzierenden Techniken
Selbstakzeptanz fordern kann, ist die achtsamkeitsbasierte Therapie. Hier wird der
Schwerpunkt auf das ,,Nicht-Bewerten* von Stress und negativen Emotionen sowie auf
Entspannungstechniken gelegt. Es gibt bereits einige ermutigende Hinweise, dass An-
sidtze aus dem Bereich der Achtsamkeit einen reduzierenden Effekt auf die Symptoma-
tik und die Belastung bei Patienten mit einer psychotischen Stérung haben (Ashcroft,
Barrow, Lee, & MacKinnon, 2012; Ellett, 2013; Chadwick, Hughes, Russell, Russell,
& Dagnan, 2009; Langer, Cangas, Salcedo, Fuentes, 2012). Auch fiihrte eine direkte
Stiarkung des Selbstwerts zu Symptomreduktion (Gumley, Karatzias, et al., 2006; Hall
& Tarrier, 2003; Laithwaite et al., 2007). Ein weiteres ermutigendes Ergebnis entstand
durch die Uberpriifung einer Kurzintervention der ,,compassion-focused therapy** (Lin-
coln et al., 2013), welche durch eine selbstunterstiitzende Imaginationen Selbstakzep-
tanz steigern und paranoide Symptome reduzieren konnte.

Ob die positive Effekte der therapeutischen Stressreduktion langfristig zu einer
Normalisierung der Reaktion der HPA-Achse bei Patienten mit einer psychotischen
Storung bzw. bei Personen mit SEPS fithren konnten, wére vielversprechend zu unter-
suchen. Bei Patienten mit PTBS ging eine Studie dieser Frage bereits nach und es konn-
te ein bedeutsamer positiver Effekt auf die positiv verdnderte Kortisolausschiittung

nachgewiesen werden (OIff et al., 2007). Bei Patienten, die auf die Behandlung anspra-
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chen, stieg der Kortisolwert im Vergleich zu Patienten, die nicht auf die Behandlung
ansprachen, signifikant an. Das Ergebnis, dass erfolgreich durchgefiihrte psychothera-
peutische Behandlungen zu physiologischen Veridnderungen fithren zu kénnen, ermu-
tigt den Befund an Patienten mit einer psychotischen Storung zu wiederholen.
Insgesamt kann vermutet werden, dass eine physiologische Vulnerabilitit bei der
Entwicklung von paranoiden Symptomen relevant zu sein und einen spezifischen Ver-
lauf tiber die verschiedenen Phasen der Storung zu nehmen scheint. Eine Symptomre-
duktion durch eine psychotherapeutische Modifikation der Stressregulation scheint

demzufolge plausibel und sollte genauer untersucht werden.
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4  Studie 2: Maladaptive Selbstschemata als Risikofaktor fiir eine verinderte
Stressreaktion bei Personen mit erhohter Vulnerabilitiit fiir psychotische
Storungen

4.1 Theoretischer Hintergrund

Nach der kognitiven Wende in den 70er Jahren des 20. Jahrhunderts wurden in
der Verhaltenstherapie und der klinischen Forschung subjektive Faktoren wie die Be-
wertung des Individuums in dtiologische Modelle psychischer Storungen integriert
(Sperry, 1993). Auch Vulnerabilitits-Stress-Modelle zur Entstehung von psychotischen
Symptomen wurde damals zu kognitiven Modellen weiterentwickelt. In den frithen An-
sdtzen von Maher (1974) und Hemsley (1993) wurde die Entstehung von Paranoia als
Erklarungsversuch von unerklirlichen sensorischen Erlebnissen (z.B. nicht einordbare
Geriusche) beschrieben. Diese unerklérlichen Erlebnisse fiithren zu subjektivem Stress-
erleben. Das Individuum versucht die nicht einordbaren Sensationen rational zu erkla-
ren und entwickelt durch die emotionale Belastung Erkldarungen mit wahnhaftem Aus-
mal. Aufrechterhalten wird dieser Prozess durch eine einhergehende Stressreduktion,
die durch die gefundene Erkldrung entsteht. Da jedoch nicht alle Patienten von uner-
klarlichen Wahrnehmungen berichteten (Chapman & Chapman, 1988) und die Modelle
den Inhalt von wahnhaften Ideen nicht erkliren konnten, wurde das Modell erweitert.

Zentrale Annahmen Mahers und Hemsleys fanden in den erweiterten Modellen
Einzug (Freeman et al., 2002; Garety et al., 2001; Salvatore et al., 2012). AuBere und
innere unerklérliche Erlebnisse erzeugen subjektiven Stress. Durch das erhohte Stress-
erleben werden diese wahnhaft gedeutet. Ergiinzend beantworten die Modelle die Fra-
ge, warum diese unerklédrlichen Erlebnisse paranoid und feindselig gedeutet werden.
Durch negative kognitive Schemata iiber sich, andere Menschen und die Welt (,,ich bin
schwach, andere sind bedrohlich, die Welt ist schlecht*), die sich durch frithe traumati-
sche Erfahrungen entwickeln, erlangt die paranoide Erkldarung die hochste Plausibilitit
(;,ich fiihle mich so, weil andere es auf mich abgesehen haben®). Die unerklérlichen Er-
lebnisse werden somit als ,,von aulen bestimmt* und ,,personlich relevant* eingeschétzt
(Garety et al., 2001). Eine Studie, die die Bewertung von paranoiden Gedanken zwi-
schen einer Patientengruppe und klinisch unauffilligen Personen mit paranoiden Sym-
ptomen verglich (Brett et al., 2007; Lovatt, Mason, Brett, & Peters, 2010), konnte zeig-
ten, dass paranoide Gedanken nur von der Patientengruppe als belastend bewertet wur-
den. Die nicht klinische Gruppe hatte fiir ihre paranoiden Gedanken hiufiger normali-

sierende Erkldrungen, z.B. deutete sie diese als Stressausdruck und fiihlte sich im Ver-
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gleich mit der klinischen Gruppe durch die Symptome weniger belastet. Es kann also
angenommen werden, dass negative Annahmen iiber sich und andere Menschen bei der
Entwicklung von psychotischen Stérungen eine zentrale Rolle einnehmen.

Aufgrund von Lernprozessen im Laufe der psychischen Entwicklung bilden sich
stabile kognitive Muster, sog. Schemata, die die Wahrnehmung, die Bewertung, das Er-
innern und das Problemlosen organisieren. Im zwischenmenschlichen Bereich entste-
hen sie durch Beziehungserfahrungen (Beck, Rush, Shaw, & Emery, 1979) und wirken
wie ein Filter auf Wahrnehmung und Interpretation sozialer Situationen (Bowlby,
1980). Wenn aversive zwischenmenschliche Erfahrungen gemacht wurden, wire so zu
erkldren, warum fiir nicht eindeutige Situationen eine feindselige Interpretation am
plausibelsten erscheinen konnte (Garety et al., 2001). Abgeleitet aus den kognitiven
Modellen zur Entstehung von psychotischen Storungen werden negative Annahmen
iber sich und andere Menschen, die sich in Form von maladaptiven Selbstschemata
(MSS) manifestieren, als wesentlicher kognitiver Vulnerabilititsfaktor fiir die Entwick-
lung einer psychotischen Storung vermutet. Durch das Vorliegen einer kognitiven Vul-
nerabilitit konnte erklédrt werden, warum die paranoide Erklidrung als die plausibelste
erscheint.

Aufgrund der kognitiven Modelle ist zwar der hohe Stellenwert von MSS auf die
Entwicklung von paranoiden Symptomen theoretisch plausibel abzuleiten, doch gibt es
wenige empirische Studien, die den Einfluss von MSS auf die Entwicklung von para-
noiden Symptomen untersuchten. Es bleibt bislang unklar, welche genaue Rolle die
MSS einnehmen. Auch wurde noch nicht untersucht, ob sie einen direkten Einfluss auf
paranoide Symptome nehmen oder der Einfluss indirekt, z.B. iiber das fiir die Entwick-
lung von paranoiden Symptomen relevante subjektive Stresserleben, ablduft. Auch gab
es noch keine Studie, die den Einfluss von MSS bei Personen mit unterschiedlicher
Vulnerabilitit untersuchte. Im Folgenden werden die MSS nach Young (1995) und bis-
herige Studien, die den Einfluss MSS in Bezug auf die Entwicklung von psychotischen

Storungen untersuchten, vorgestellt.

4.1.1 Empirische Uberpriifung der Bedeutung von maladaptiven Selbstschemata
auf die Entwicklung von psychotischen Storungen
Young (1995) definierte insgesamt 18 MSS, die sich durch frithe
Traumatisierungen in der Kindheit oder Jugend ausbilden und die Haltung zu sich

selbst, zu anderen Menschen und zum Leben unbewusst bestimmen (Young, Klosko, &
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Weishaar, 2003). Die MSS gelten als ebenso stabil wie Personlichkeitseigenschaften
(Riso et al., 2006) und stehen mit einem erhohten Risiko zur Entwicklung von
Psychopathologien im Zusammenhang (Mason, Platts, & Tyson, 2005).

Da sich von den 18 theoretisch bestimmten MSS nur 15 MSS faktorenanalytisch
bestitigten (siehe Abschnitt 4.2.2), werden hier die 15 bestéitigten MSS inhaltlich
vorgestellt. Sie werden fiinf Doménen zugeordnet. Die Bezeichnung der einzelnen MSS
ist in Klammern aufgefiihrt.

» Zuriickweisung (Emotionale Vernachldssigung, Im Stich gelassen werden,
Misstrauen/ Missbrauch, Isolation, Unzuldnglichkeit/ Scham): Menschen mit diesen
Schemata haben Schwierigkeiten vertrauensvolle Beziehungen mit anderen Menschen
einzugehen

» Eingeschrinkte Autonomie (Erfolglosigkeit/ Versagen, Abhingigkeit,
Verletzbarkeit, Verstrickung/ unentwickeltes Selbst): Menschen mit diesen Schemata
machen sich von anderen Menschen abhéngig

* Fremdbezogenheit (Unterordnung, Aufopferung): Menschen mit diesen Schemata
ordnen sich anderen Menschen unter

» Ubertriebene Wachsamkeit (Emotionale Hemmung, Unerbittliche Anspriiche):
Menschen mit diesen Schemata kontrollieren sich und sind sehr streng zu sich

» Verstirkte Abgrenzung (Besonders sein, Ungeniigende Selbstkontrolle):

Menschen mit diesen Schemata fiihlen sich auergewohnlich und achten Regeln nicht

In der Mehrzahl der Studien konnte die Annahme bestitigt werden, dass bei
Patienten mit einer psychotischen Storung im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen
vermehrt MSS vorlagen (Ubersicht: Kesting & Lincoln, 2013). In einer groBen
Stichprobe mit 252 Patienten mit einer psychotischen Stérung und 754 gesunden
Probanden konnte der Zusammenhang zwischen MSS und erhohten paranoiden
Symptomen korrelativ bestitigt werden (Fowler et al., 2006). Auch konnte bestitigt
werden, dass MSS mit einer hoheren Symptomstédrke verbunden waren (Lincoln, Mehl,
et al., 2010; Palmier-Claus, Dunn, Drake, & Lewis, 2011; Smith et al., 2006) bzw.
positive Selbstschemata im Zusammenhang mit einer Symptomverbesserung standen
(Chung et al., 2013). In einigen Studien konnten MSS als Pridiktoren fiir paranoide
Symptome gefunden werden (Bortolon, Capdevielle, Boulenger, Gely-Nargeot, &
Raffard, 2013; Hartmann, Sundag, & Lincoln, 2013; Lincoln, Mehl, et al., 2010;
Palmier-Claus, Dunn, Drake, et al., 2011). Inhaltlich zeigte sich das MSS ,,Misstrauen/
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Missbrauch” der Schemadoméne ,,Zuriickweisung* als relevanter Pradiktor fiir
paranoide Symptome (Bortolon et al., 2013).

Bei Personen mit einer erhdhten Vulnerabilitét fiir die Entwicklung einer
psychotischen Stérung wire zu vermuten, dass MSS in einer weniger ausgeprigten
Form vorhanden sind und so als kognitiver Vulnerabilitidtsfaktor fiir die Entwicklung
von paranoiden Symptomen wirken. Da bei Verwandten ersten Grades bisher noch
keine Untersuchungen von MSS vorliegen, ist bislang nicht einzuschitzen, ob MSS im
Zusammenhang mit der genetischen Vulnerabilitit fiir psychotische Stérungen von
Relevanz sein konnten. Bei Personen mit SEPS wurden MSS wiederholt im
Zusammenhang mit paranoiden Symptomen gefunden (Addington & Tran, 2009;
Gracie et al., 2007) bzw. konnten diese vorhersagen (Oliver, O’Connor, Jose,
McLachlan, & Peters, 2012). Auch wurde das Vorliegen von MSS bei Personen mit
SEPS als Mediator zwischen sozialer Ablehnung und paranoiden Symptomen gefunden
(Stowkowy & Addington, 2012) und konnten den Zusammenhang zwischen Trauma
und paranoiden Symptome mediieren (Fisher, Appiah-Kus & Grant, 2012; Gracie et al.,
2007). Es gibt erste Hinweise, dass bestehende MSS einen Anstieg paranoider
Symptome unter Stress moderierten (Palmier-Claus, Dunn, Morrison, & Lewis, 2011),
wobei sich in einer weiteren experimentellen Studie keine erhohten MSS bei Personen
mit SEPS finden lieBen (Green et al., 2011).

Insgesamt konnten MSS, die in den kognitiven Modellen als entscheidendes
Denkmuster fiir die Entwicklung von psychotischen Stérungen definiert wurden,
wiederholt bei Patienten mit einer psychotischen Storung und Personen mit SEPS
nachgewiesen werden. Unklar bleibt, ob bei Verwandten auch MSS vorliegen. Durch
die Befunde bei Personen mit SEPS ist anzunehmen, dass MSS als Risikofaktor fiir die
Entwicklung von paranoiden Symptomen wirken. Bisher gibt es nur eine
Untersuchung, die versuchte, MSS inhaltlich zu bestimmen (Bortolon et al., 2013), eine
weitere die den Einfluss der MSS auf die Entwicklung paranoider Symptome unter
Stress an Personen mit SEPS (Palmier-Claus, Dunn, Morrison, et al., 2011) empirisch
untersuchte und bislang keine die verschiedenen Vulnerabilititsgruppen miteinander

verglich.

4.1.2Fragestellungen und Hypothesen
Um die MSS inhaltlich bestimmen zu konnen und zu testen, ob MSS als Modera-

tor zwischen dem Zusammenhang zwischen Stressoren und paranoiden Symptomen
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angenommen werden konnen, werden in der aktuellen Studie der Einfluss der MSS der
Schemadomaine ,,Zuriickweisung* auf paranoide Symptome und subjektives Stresserle-
ben an verschiedenen Vulnerabilitdtsgruppen (Patienten mit einer psychotischen Sto-
rung, Verwandte ersten Grades, Personen mit SEPS) unter dem Einfluss von experi-
mentellen Stressoren (Sozial, Larm) untersucht und jeweils mit gesunden Kontrollper-
sonen und einer neutralen Kontrollbedingung verglichen. Dariiber hinaus werden die
MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* mit MSS anderer Schemadoménen und

dem Vorliegen keiner MSS verglichen.

Es wird angenommen, dass paranoide Symptome und subjektives Stresserleben in
den Stressbedingungen im Vergleich zur Kontrollbedingung hoher ausfallen werden.
Auch wird erwartet, dass in der sozialen Stressbedingung die hochsten Werte gezeigt
werden.

Hypothese 1: Bedingungseffekt fiir paranoide Symptome und subjektives Stress-

erleben: Sozial > Lirm > Neutral

Es wird angenommen, dass in den Vulnerabilitdtsgruppen paranoide Symptome
und das subjektive Stresserleben hoher ausfallen werden.

Hypothese 2: Gruppeneffekt fiir paranoide Symptome und subjektives Stresserle-
ben: Patienten mit einer psychotischen Stérung > Verwandte = Personen mit SEPS >

gesunde Kontrollpersonen

Es wird erwartet, dass MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* in den Vulne-
rabilitdtsgruppen hdufiger als MSS anderer Schemadominen und keine MSS vorliegen.

Hypothese 3: Gruppeneffekt fiir das Vorliegen von MSS der Schemadomaéne ,,Zu-
riickweisung®: Patienten mit einer psychotischen Stérung > Verwandte = Personen mit

SEPS > gesunde Kontrollpersonen

Es wird erwartet, dass in den Vulnerabilitiatsgruppen hdaufiger MSS der Schema-
doméne ,,Zuriickweisung® im Vergleich zu MSS anderer Schemadominen und keine
MSS vorliegen und dieses Vorliegen mit hoheren paranoiden Symptomen und héheren
subjektivem Stresserleben einhergeht.

Hypothese 4. Interaktionseffekt ,,Gruppe x Schemadomine* fiir paranoide Sym-

ptome und subjektives Stresserleben: Patienten mit einer psychotischen Storung >
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Verwandte = Personen mit SEPS > gesunde Kontrollpersonen x MSS der Schemado-

mine ,,Zuriickweisung* > MSS anderer Schemadoménen > kein MSS

Bei Vorliegen von MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung® im Vergleich zu
MSS anderer Schemadoménen und keine MSS werden in der sozialen Bedingung im
Vergleich zur Larm- und Kontrollbedingung hohere paranoide Symptome und hoheres
subjektives Stresserleben erwartet.

Hypothese 5: Interaktionseffekt ,,Bedingung x Schemadoméne* fiir paranoide
Symptome und subjektives Stresserleben: Sozial > Lirm > Neutral x MSS der Schema-

doméne ,,Zuriickweisung® > MSS anderer Schemadoméinen > kein MSS

Es wird erwartet, dass in den Vulnerabilitdtsgruppen hidufiger MSS der Schema-
domine ,,Zuriickweisung® im Vergleich zu MSS anderer Schemadominen und keine
MSS vorliegen und in der sozialen Bedingung im Vergleich zur Larm- und Kontrollbe-
dingung hohere paranoide Symptome und subjektives Stresserleben zu erwarten sind.

Hypothese 6: Interaktionseffekt ,,Bedingung x Gruppe x Schemata* fiir paranoide
Symptome und subjektives Stresserleben: Sozial > Lirm > Neutral x Patienten mit ei-
ner psychotischen Storung > Verwandte = Personen mit SEPS > gesunde Kontrollper-
sonen X MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* > MSS anderer Schemadoménen >

kein MSS

4.2 Methodik
4.2.1Stichprobe

Da in der aktuellen Studie dieselbe Stichprobe wie in Studie 1 vorlag wird zur
Beschreibung der Ein- und Ausschlusskriterien der Stichprobe auf Abschnitt 3.3.1.1
verwiesen. Die Berechnung des Stichprobenumfangs unterliegt der bereits unter Ab-

schnitt 3.3.1.2 beschriebenen Power-Analyse.

4.2.2Verwendete Instrumente der Baseline-Erhebung

Die Erfassung der Psychopathologie erfolgte durch das Mini International Neu-
ropsychiatric Interview (MINI; Sheehan et al., 1998; deutsche Version: Ackenheil,
Stotz-Ingenlath, Dietz-Bauer, & Vossen, 1999) und bei Patienten mit einer psychoti-
schen Storung zusitzlich durch die Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS;
Kay, Fiszbein, Opler, & Abraham, 1987). Die Erfassung der Vulnerabilitit wurde mit
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dem Community Assessment of Psychic Experiences (CAPE; Stefanis et al., 2002)
durchgefiihrt. Die Beschreibung der Instrumente befindet sich unter Abschnitt 3.3.2.

Young Schema Questionnaire (YSQ)

Der Young Schema Questionnaire (YSQ) wurde von Young und Brown (1994)
entwickelt und die Kurzversion des Fragebogens erfasst anhand von Selbstaussagen 15
MSS, die jeweils fiinf Doménen zugeordnet werden konnen (siehe Abschnitt 4.1.1). Da
jedes der 15 MSS mit 5 Items erfasst wird, besteht das Instrument insgesamt aus 75
Items (englische Version: www.schematherapy.com). Jedes Item besteht aus einer 6-
stufigen Likertskala (1 = ,trifft tiberhaupt nicht zu*, 2 =, trifft {iberwiegend nicht zu*, 3
= trifft kaum zu*, 4 = , trifft manchmal zu®, 5 =, trifft iiberwiegend zu*, 6 =, trifft ge-
nau zu*). Die Items wurden faktorenanalytisch aus einer Langversion ausgewdhlt
(Schmidt, Joiner, Young, & Telch, 1995; deutsche Version: Grutschpalk, 2008). Die
Faktorenstruktur lie} sich zufriedenstellend abbilden, die internen Konsistenten beweg-
ten sich zwischen .76 und .93 und die Validitit wurde als angemessen beurteilt (Glaser,
Campbell, Calhoun, Bates, & Petrocelli, 2002; Grutschpalk, 2008; Welburn, Coristine,
Dagg, Pontefract, & Jordan, 2002). Auch die Zugehorigkeit der Items zu den Schema-
doménen lie} sich faktorenanalytisch zufriedenstellend abbilden. Die psychometrischen
Kennwerte der Doménen lagen mit Cronbachs a = .71 - .83 im akzeptablen Bereich
(Roelofs, Lee, Ruijten, & Lobbestael, 2011; Van Vlierberghe, Braet, Bosmans, Rosseel,
& Bogels, 2010).

In der aktuellen Untersuchung wurde der Fragebogen, um die Baseline-
Untersuchung zeitlich zu verkiirzen, den Teilnehmern nach Hause mitgegeben und
beim ersten Testtermin ausgefiillt abgegeben. Fiir die Auswertung wurde jedes Item in-
nerhalb eines MSS, das mit 5 oder 6 angekreuzt wurde, gezihlt. Sobald innerhalb eines
MSS zweimal > 5 angekreuzt wurde, gilt das MSS als bedeutsam (Empfehlung nach
Young: http://www.schematherapy.com/id111.htm). Eingeteilt wurde die Variable in
drei Kategorien: Vorliegen mind. eines MSS der Schemadomaine ,,Zuriickweisung*,

Vorliegen mind. eines MSS anderer Schemadoménen und kein Vorliegen eines MSS.

4.2.3 Verwendete Instrumente wihrend der Testbedingungen
Subjektives Stresserleben (VAS)
Die Erfassung der subjektiven Einschitzungen erfolgte iiber eine visuelle Analog-

skala (VAS; Gaab et al., 2003). Die Einschédtzung zur momentanen Anspannung erfolg-
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te anhand der Aussage ,,Die Situation stresst mich* und wurde auf einer 10 cm langen
Linie markiert (0 = ,,gar nicht* bis 10 = ,,sehr stark*). Fiir die Berechnungen wurde je-

weils der Mittelwert pro Bedingung (Sozial, Lirm, Neutral) verwendet.

Paranoide Symptome (Paranoia Checklist)

Die Paranoia Checklist (PCL; Freeman et al., 2005) ist eine 18-Item- Selbstbeur-
teilungsskala, die verschiedene Aspekte paranoider Symptome beinhaltet (z.B. Verfol-
gungsideen, Misstrauen). Die Einschitzung der Items erfolgte auf einer fiinfstufigen
Likert-Skala (0 = ,.trifft gar nicht zu*; 5 =, trifft sehr zu*). In der aktuellen Untersu-
chung wurde das Instrument in einer auf den Moment angepassten Version verwendet,
die bereits in anderen Studien erprobt wurde (Lincoln et al., 2009). Es wurde eine gute
interne Konsistenz (Cronbachs o = .90; deutsche Version: Cronbachs a = .86) und einer
guten konvergenten Validitit berichtet (Freeman et al., 2005; Lincoln, Lange et al.,

2010; Lincoln et al., 2009).

4.2.4Rekrutierung der Teilnehmer

Die Beschreibungen der Rekrutierung der potentiellen Teilnehmer und der Erhe-
bung der Ein- und Ausschlusskriterien sind unter Abschnitt 3.3.4 bzw. unter Abschnitt
3.3.5 beschrieben.

4.2.5Durchfiihrung und Design

Die Untersuchungen fanden an der Universitit Marburg, der Universitit Hamburg
und am Universititsklinikum Hamburg-Eppendorf statt. Die Laborrdume wurden an-
hand von Raumskizzen angeglichen.

Pro Teilnehmer wurden insgesamt vier Terminen a 1,5 Stunden durchgefiihrt, die
innerhalb einer Woche stattfanden. Beim ersten Termin, dem Baseline-Termin, wurden
die Teilnehmer ausfiihrlich iiber den Ablauf der Untersuchung aufgeklirt (z.B. dass sie
an einem Testtag gefilmt und ihre Daten anonymisiert gespeichert werden) und unter-
schrieben die Einverstandniserkldrung (Anhang A). Um die Moglichkeit verfilschter
Antworten zu reduzieren, wurde angegeben, dass die Studie den Einfluss von Stress auf
Metakognitionen untersuche. Nach Unterschreiben der Einverstandniserkldrung bekam
jeder Teilnehmer ein Merkblatt, auf dem die Kontaktdaten des Versuchsleiters und die
Testtermine eingetragen wurden (Anhang B). Danach folgte eine ausfiihrliche Erhe-

bung der soziodemografischen Daten und eine umfassende Diagnostik mit Hilfe des
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MINI und bei Patienten mit einer psychotischen Storung zusétzlich mit der PANSS.
Der Fragebogen zur Vulnerabilitidt (CAPE) und der YSQ zur Erfassung der MSS sowie
weitere Instrumente, die Gegenstand weiterer Untersuchungen sind, wurden danach
ausgefiillt.

Fiir eine vollstindige Teilnahme erhielten die Teilnehmer eine Aufwandsentscha-
digung von 60€. Da durch das erweiterte diagnostische Interview die Testung bei Pati-
enten mit einer psychotischen Stérung ldnger dauerte, bekamen diese eine Aufwands-
entschiddigung von 70€. Es wurden den Teilnehmern angeboten, dass sie bei Interesse
eine Riickmeldung zu dem Hintergrund der Untersuchung nach deren Ablauf eine kurze
Einschitzung zu ihren Testergebnissen bekommen konnten (per E-Mail oder telefo-
nisch). Zusétzlich wurden sie gefragt, ob sie prinzipiell bereit wiren, an weiteren Stu-
dien teilzunehmen.

An den folgenden drei Terminen wurde die Experimentaltestung (Induktion von
sozialen Stress, sensorischen Stress durch Larm, kein Stress) durchgefiihrt. Die Reihen-
folge der Testtermine wurde randomisiert zugeteilt. Es wurden zwei Stressbedingungen
(soziale Stressbedingung und Larmbedingung) und eine Kontrollbedingung durchge-
fiihrt. In der sozialen Stressbedingung wurde mehrfach angekiindigt, dass die Teilneh-
mer eine kurze Rede vor einer Videokamera halten sollten. Aulerdem wurde ihnen
mitgeteilt, dass sie wihrend der Testung gefilmt werden und eine weitere Person zwi-
schenzeitlich in den Raum komme, um ihr Verhalten zu dokumentieren. Am Ende der
Testung hielten sie vor der Kamera eine kurze Rede zum Thema ,,Rauchverbot in
Kneipen und Restaurants*. In der Lirmbedingung wurde wéhrend der Testung wieder-
holt Larm (Bauldrm, 75 dB; www.grsites.com) iiber einen Kopfhorer dargeboten. In der
Kontrollbedingung wurde kein Stress induziert. Wihrend eines Testtermins bearbeiten
die Teilnehmer eine Reihe von Tests, die sie entweder am Computer oder auf Papier
ausfiillten. Die einzelnen Tests wurden fiir weitere Untersuchungen durchgefiihrt. Wih-
rend der Testungen erfolgte die Erhebung des subjektiven Stresserlebens anhand der
VAS (siehe Abschnitt 4.2.4). Im letzten Testblock wurden die aktuellen paranoiden
Symptome durch die auf den Moment umformulierte Version der Paranoia Checklist
(siehe Abschnitt 4.2.4) erfasst. Pro Testtermin wurde eine von drei Parallelversionen
mit verschiedener Item-Reihenfolge in randomisierter Reihenfolge eingesetzt. So soll-
ten Erinnerungseffekte minimiert werden. Wihrend der Testung war der Versuchsleiter
angehalten die Durchfiihrung der Tests zu erkldren und ggf. Fragen zu beantworten und

sonst mit dem Teilnehmer nicht zu kommunizieren. Damit sollte eine mogliche Ab-
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schwichung der Stressinduktionen durch eine angenehme Atmosphire verhindert wer-
den.

Um weitere Storeinfliisse (z.B. durch den Versuchsleiter) zu minimieren, wurde
der Ablauf der drei Testtermine nach einer schriftlich festgelegten Instruktion durchge-
fiihrt (Anhang C). Die Dauer der einzelnen Testabschnitte war zeitlich festgelegt und
wurde wihrend der Testung mit einer Stoppuhr kontrolliert. In Abbildung 7 ist ein

schematischer Ablauf des Prozedere der Untersuchung dargestellt.

4 N

1. Vorscreening am Telefon

* Einordnung in die Gruppe
2. Baselineuntersuchung (Tag 1)

* Einverstindniserklarung

* Diagnostik (MINI / PANSS)

K * Selbsteinschitzungen (CAPE, YSQ) /
[ 3. Randomisierung der Bedingungen ]
< >

‘ Y

[ Sozialer Stress ] [Sensorischer Stress (Léirm)][ Ohne Stress ]

4. Messungen innerhalb der drei Testtage
* Psychotische Symptome (PCL)
* Subjektives Stresserleben (VAS)

Abbildung 7. Schematischer Ablauf des Prozedere der Untersuchung.

4.2.6 Ethische Aspekte

Zu jeglichem Zeitpunkt der Untersuchung konnten die Teilnehmer ihr Einver-
standnis zur Teilnahme ohne Angabe von Griinden widerrufen. Die Daten der Teilneh-
mer wurden pseudonymisiert gespeichert, um einen Riickschluss von den Daten auf die
Teilnehmer zu verhindern. Die Versuchsleiter unterlagen der Schweigepflicht. Die
Ethikkommissionen der Arztekammer Hamburg und des Landes Hessen genehmigten

jeweils die Untersuchung.

4.2.7 Statistische Auswertung
Die statistische Auswertung erfolgte mit IBM SPSS Statistik (Version 20).

Datenscreening
Offensichtliche Fehler der Dateneingabe wurden durch eine Uberpriifung der Ori-

ginalunterlagen behoben. Fehlende Werte, die nicht auf Fehler in der Dateneingabe zu-
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riickzufiihren waren, wurden mit Hilfe eines Imputationsverfahrens geschitzt. Hierzu
wurde durch inhaltliche Einordnung fiir jeden fehlenden Wert iiberpriift, ob dieser als
,missing at random‘ angenommen werden kann. Dariiber hinaus wurde Littles MCAR-
Test berechnet (Little, 1988). Danach wurden die fehlenden Werte der Fragebogen der
Baseline-Testung (YSQ) sowie die Erhebungen ohne Parallelversionen der Testtermine
(VAS) gruppenspezifisch imputiert. Die Werte des Fragebogens (PCL), der in den Test-
terminen als dreifache Parallelversion bearbeitet wurde, wurden spezifisch pro Gruppe
und Bedingung imputiert. Dafiir wurde jeweils eine lineare Regression berechnet, wo-
bei zur Schitzung der fehlenden Werte moglichst viele inhaltlich begriindbare Variab-
len als Einflussfaktoren (soziodemografische Daten sowie die oben genannte Instru-
mente) eingesetzt wurden.

Es wurde nach der Empfehlung von Schafer (1997) die Markov Chain Monte Car-
lo (MCMC)-Methode mit 10 Iterationen verwendet und fiinf imputierte Datensitze er-
zeugt. Das Vorgehen wird in Abschnitt 3.3.8 beschrieben.

Ausreiller wurden durch Boxplots identifiziert (Tukey, 1977). Bei den Variablen
CAPE und YSQ wurde jeweils die Gesamtskala iiberpriift. Bei den Variablen fiir die
Bedingungsannahmen getroffen wurden (VAS, PCL), wurden die jeweiligen Verteilun-
gen bedingungsspezifisch iiberpriift. Bei jedem Ausreiller wurde eingeordnet, ob der
Wert inhaltlich nachzuvollziehen war (Langford & Lewis, 1998). Ausreil3er, die falsche

inhaltliche Schliisse suggerieren konnten, wurden von den Analysen ausgenommen.

Voraussetzungen fiir die Verwendung von parametrischen Tests

Eine Normalverteilung der Variablen gilt als Voraussetzung fiir die Verwendung
parametrischer Verfahren (Field, 2009). Um zu iiberpriifen, ob die Verteilungen der ab-
hiangigen Variablen (VAS, PCL) normalverteilt waren, wurde jeweils der Shapiro-
Wilk-Test berechnet (Shapiro & Wilk, 1965). Der Test gilt bereits bei kleinen Stich-
proben (n < 30) als hoch wirksam (Razali & Wah, 2011). Bei einem nicht signifikanten
Ergebnis (p > .05) kann die Normalverteilung angenommen werden. Dariiber hinaus
wurden Kennwerte der jeweiligen Verteilung, Schiefe und Kurtosis, berechnet. Eine
Schiefe > 2 und eine Kurtosis < 7 gelten als Hinweise fiir die Annahme einer Normal-
verteilung (West, Finch, & Curran, 1995). Bei den Variablen fiir die Bedingungsan-
nahmen getroffen wurden (VAS, PCL), wurden die jeweiligen Verteilungen bedin-
gungsspezifisch iiberpriift. Bei der Variablen der Baselinetestung (YSQ) wurde die Ge-

samtskala tiberpriift.
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Bei dem Vorliegen einer ausreichend groflen Stichprobe (n > 22 pro Bedingung
bei within-designs) gilt das Verwenden einer ANOV A mit oder ohne Messwiederho-
lung trotz Verletzung der Voraussetzung der Normalverteilung als solides Verfahren
(Field, 2009). Um fehlerhafte Berechnungen ausschlieBen zu kénnen, wurden bei Ver-
letzung der Voraussetzungen fiir die Berechnung einer ANOVA der Friedman-Test als
nicht-parametrischer Vergleichstest fiir Messwiederholungen ab drei Bedingungen
iiberpriift. Berichtet werden bei Ubereinstimmung die Ergebnisse der parametrischen

Tests.

Voraussetzungen fiir die Berechnung einer ANOVA mit Messwiederholung

Eine Annahme fiir die Verwendung von ANOV A mit Messwiederholung mit drei
Messzeitpunkten ist das Vorliegen von Sphirizitit. Sie bedeutet, dass die Varianzen
und Kovarianzen homogen sind. So kann gewéhrleistet werden, dass Messzeitpunkte
nicht mehr oder weniger voneinander abhingig sind als andere. Die Sphirizitit der ab-
hingigen Variablen (VAS, PCL) wurde jeweils mit dem Mauchly-Test tiberpriift
(Mauchly, 1940), der nicht signifikant (p > .05) sein sollte. Bei Verletzung der Sphéri-
zitiat wird der Wert der Greenhouse-Geisser-Korrektur angegeben (Greenhouse &
Geisser, 1959). Die Varianzgleichheit wurde durch den Box-Test iiberpriift, durch den
die Gleichheit der Fehlervarianzen mehrerer Messzeitpunkt getestet werden konnen
(Box, 1953). Bei Verletzung wurde der korrigierte Welch F-Wert berichtet (Welch,
1947).

Beschreibung der Stichprobe

Um Gruppenunterschiede in den soziodemographischen Werten zu untersuchen,
wurden fiir intervallskalierte Variablen (Alter, Schuljahre) ANOVAs gerechnet. Bei der
nominalskalierten Variable (Geschlecht) wurde der Chi* Test verwendet. Falls trotz der
Parallelisierung der Gruppen Unterschiede in soziodemografischen Variablen aufka-
men, wurden diese inhaltlich gepriift und ggf. als Kontrollvariablen in die Analysen

mitaufgenommen.

Empirische Uberpriifung der Hypothesen 1-6
Um die Unterschiede der abhiingigen Variablen wihrend der Testungen (VAS,
PCL) zu untersuchen, wurden ANOV As mit Messwiederholung berechnet, wobei als

unabhingige Variablen ,,Gruppe®, ,,Bedingung‘‘ und ,,Schemadoméne®, die zweifach
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Interaktionen ,,Gruppe x Bedingung® ,,Gruppe x Schemadoméne* und ,,Bedingung x
Schemadomine‘* sowie die dreifach Interaktion ,,Gruppe x Bedingung x Schemadomi-
ne* festgelegt wurden. Die Alpha-Kumulierung, welche durch das Mehrfachtesten ent-
steht, wurde durch die Bonferroni-Korrektur kontrolliert (Sedgwick, 2012). Zum Ver-
gleich einzelner Gruppen wurde nach signifikanten Gruppenunterschieden der Post-
Hoc-Test nach Bonferroni bei Varianzgleichheit und nach Tamhane-T2 bei Nicht-

gleichheit der Varianzen durchgefiihrt (Jaccard, Becker, & Wood, 1984).

4.3 Ergebnisse
4.3.1Datenscreening

Insgesamt brachen drei Personen die Untersuchung ab. Zwei zihlten zur Gruppe
der Patienten mit einer psychotischen Stérung, wobei ein Patient nach der Baseline-
Testung und ein weiterer nach dem ersten Testtermin authorten. Eine Person der Grup-
pe der Verwandten brach nach dem Baseline-Termin ab. Diese Datensitze wurden aus
der Berechnung ausgeschlossen. Insgesamt konnten 118 vollstindige Datensitze in die
statistische Analysen eingeschlossen werden.

Bei den Fragebogen YSQ, VAS und PCL fehlten vereinzelte Werte. Ein Datensatz
des YSQ fehlte in der Gruppe der Verwandten vollstindig, da ein Teilnehmer den Fra-
gebogen nicht zuriickgab. Der Littles MCAR-Test aller relevanten Variablen wurde
nicht signifkant [y? = 0.47, df = 5382, p = .87], was als Hinweis auf ein ,,missing at ran-
dom* gewertet und demzufolge eine multiple Imputation durchgefiihrt wurde (van
Buuren, 2012).

Insgesamt wurden drei Ausreiler der Werte des PCL in der Kontrollbedingung,
ein Ausreiler der Werte des PCL in der Larmbedingung und drei Ausreifler der Werte
des PCL in der sozialen Stressbedingung identifiziert, wobei in allen Fillen erhohte
Werte vorlagen. Weder beim YSQ noch bei den bedingungsspezifischen Werten des
VAS lieBen sich Ausreifer finden. Alle auffilligen Werte waren Teilnehmern zugehd-
rig zur Gruppe ,,Patienten mit einer psychotischen Storung* zuzuordnen und konnten
inhaltlich sinnvoll eingeordnet werden. Sie wurden demzufolge nicht von den Analysen

ausgeschlossen.

4.3.2 Voraussetzungen fiir die Verwendung von parametrischen Tests
Bei den bedingungsspezifischen Verteilungen von VAS und PCL zeigte der Sha-

piro-Wilk-Test jeweils ein signifikantes Ergebnis, weswegen von einer Verletzung der
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Normalverteilung ausgegangen wurde. Bei der Variable YSQ wurde der Shapiro-Wilk-
Test nicht signifikant, was als keine Abweichung von der Normalverteilung gewertet
wurde. Eine Schiefe > 2 zeigte sich bei der Verteilung ,,PCL in der neutralen Bedin-
gung (PCL-N)*“ (Schiefe = 2.01), was auf eine Verletzung der Normalverteilung hin-
weist. Bei allen Verteilungen zeigten sich keine auffilligen Werte der Kurtosis (< 7).

Die Ubersichtstabelle findet sich im Anhang A 1.

4.3.3 Voraussetzungen fiir die Berechnung einer ANOVA mit Messwiederholung
Die Sphirizitatsannahme der Variablen VAS [Mauchly-W (2) = 0.94, p = .33]
wird durch das signifikante Ergebnis im Mauchly-Test als verletzt angenommen. Bei
der Variable PCL [Mauchly-W (2) = 0.95, p = .72] wurde der Test nicht signifikant. Der
Box-Test zur Uberpriifung der Varianzgleichheit war bei den Variablen VAS [Box-
Test-F (18, 41447) =2.45, p = .01] und PCL [Box-Test-F (18, 41447) = 8.36, p < .01]
signifikant, was auf eine Verletzung der Voraussetzung der Varianzgleichheit gedeutet

wurde.

4.3.4Beschreibung der Stichprobe

Insgesamt nahmen 118 Personen an der Untersuchung teil. Die Gruppe der Pati-
enten mit einer psychotischen Storung (n = 35) bestand aus 30 Personen mit der Diag-
nose Schizophrenie (DSM-IV-TR: 295.30) und fiinf Personen mit der Diagnose einer
schizoaffektiven Storung (DSM-IV-TR: 295.70). Als akut wahnhaft wurden 23 Perso-
nen und als remittiert wurden 12 Personen eingeschitzt. Die durchschnittlichen Sum-
menwerte der PANSS war fiir die Positivskala 16.0 (SD = 4.8), fiir die Negativskala
14.7 (SD = 4.2) und 32.7 (SD = 6.8) fiir die generelle Psychopathologieskala. Die
Mehrzahl der Patienten waren mediziert (n = 31), vier Patienten nahmen keine Medika-
tion ein. Die durchschnittliche Anzahl psychiatrischer Aufenthalte war 8.27 (SD =
10.22). Die Gruppe der Verwandten bestand aus 26 Personen, wobei der Verwandte
entweder ein Elternteil (n = 9), ein Geschwister (n = 9) oder das Kind (n = 8) war. Die
Gruppe der Personen mit SEPS bestand aus 28 Personen und die Gruppe der gesunden
Kontrollpersonen aus 29 Personen. Soziodemografische Charakteristika der vier Unter-
suchungsgruppen sind in Tabelle 1 abgebildet. Die Gruppen unterschieden sich nicht
signifikant hinsichtlich Alter [F (3, 115) = 1.96, p = .12], Geschlecht [y? = 0.41, df = 3,
p = .94] und Staatsangehorigkeit [y? = 24.60, df = 24, p = .43]. Die Dauer der Schulbil-

dung unterschied sich innerhalb der Gruppen signifikant voreinander [F (3, 115) =
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3.33, p = .02], wobei Patienten mit einer psychotischen Storung die geringste (M =
11.78, SD = 1.72), Personen mit SEPS die lingste Schuldauer aufweisen (M = 12.82,
SD = 1.66). Post-hoc unterschieden sich diese beiden Gruppen nicht signifikant vonein-
ander (p = .06). Auch zeigte sich kein Einfluss von Schulbildung auf die abhédngigen
Variablen. Aus diesem Grund wurde Schuldbildung in den weiteren Analysen statis-
tisch nicht kontrolliert. In der positiven Symptomatik unterschieden sich die Gruppen
signifikant voneinander [F (3, 115) = 24.8, p < .01]. Ein Uberblick der Kennwerte der
Gruppen findet sich in Tabelle 2.

Tabelle 2
Soziodemografische Kennwerte in Mittelwert und Standardabweichung bzw. Hdu-

figkeit pro Gruppe (N = 118)

Patienten Verwandte SEPS Gesunde Gesamte

Spanne
(n=35) (n=26) (n=28) (n=29) Stichprobe

40.94 41.57 34.57 35.38 38.24
Alter (Jahre) 18-65
(12.36)  (12.99)  (11.89) (14.70)  (13.46)

Geschlecht (weib-
13:22 12:14 12:16 11:18 48:70
lich: ménnlich)

Schulausbildung 11.66 12.61 12.80 11.86 12.02 016
(Jahre) (1.70) (1.13) (1.72) (1.66) (1.64)
Staatsangehorigkeit

34:1 24:2 24:4 28:1 110:8

(deutsch: andere)
1.89 1.36 1.84 1.36 1.28

Positive Symptome®
(0.48) (0.25) 0.27) (0.33) (0.12)

Anmerkung. * = gemessen mit CAPE, Subskala Positive Symptome.
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Eine Hiufigkeitstabelle zur Verteilung der MSS befindet sich in Tabelle 3. Hier zeigte
sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen [y?=16.82, df =6, p = .01].

Tabelle 3
Hdufigkeit von maladaptiven Selbstschemata (MSS) pro Gruppe (N = 118)

Patienten = Verwandte  SEPS Gesunde Gesamt
(n=35) (n=26) (n=28) (n=29) (N=118)

MSS der Doméne Zuriick-

20 8 10 3 41
weisung”
MSS anderer Dominen® 8 6 12 13 39
Keine MSS* 7 12 8 11 38

Anmerkung. * = gemessen mit YSQ.

4.3.5Empirische Uberpriifung der Hypothesen 1-6
Hypothese 1:

Fiir paranoide Symptome konnte kein Bedingungseffekt gefunden werden (p =
.76).

Beim subjektiven Stresserleben wurde ein Bedingungseffekt gefunden [F (2, 116)
=40.87, p < .01, #7“"" = 0.44]: Alle Gruppen gaben in der Lirmbedingung im Ver-
gleich zu den anderen beiden Bedingungen den hochsten subjektiven Stress an. Signifi-
kant unterschieden sich beide Stressbedingungen von der Kontrollbedingung (jeweils p

< .01). Untereinander unterschieden sie sich nicht signifikant.

Hypothese 2:

Es konnte fiir paranoide Symptome ein Gruppeneffekt gefunden werden [F (2,
116) = 2.97, p = .04, #*7“"“! = 0.08]: Patienten mit einer psychotischen Stérung hatten
die hochsten paranoiden Symptome im Vergleich zu den anderen Gruppen, wobei ihre
Werte sich signifikant von den Werten der Verwandten (p < .01) und der gesunden
Kontrollgruppe unterschieden (p < .01). Von den Werten der Personen mit SEPS unter-
schieden sie sich nicht signifikant (p = .26).

Auch beim subjektiven Stresserleben [F (2, 116) = 6.93, p < .01, " = 0.17]

lie} sich ein Gruppeneffekt nachweisen: Patienten mit einer psychotischen Storung hat-
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ten die hochsten subjektiven Stresswerte im Vergleich zu den anderen Gruppen. Signi-
fikant wurde der Unterschied im Vergleich zu Personen mit SEPS (p < .01) und der
Kontrollgruppe (p = .01). Die Verwandten unterschieden sich nicht signifikant von den

Patienten mit einer psychotischen Storung (p = .14).

Hypothese 3:

Es zeigte sich ein Gruppeneffekt fiir die Schemadomine bei paranoiden Sympto-
men [F (2, 116) = 10.74, p < .01, #7*"“! = 0.17]: Die hochsten paranoiden Werte fan-
den sich bei Vorliegen eines MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* im Vergleich
zu den beiden anderen Kategorien (MSS anderer Schemadoméine und kein MSS). Die
Werte unterschieden sich signifikant von den Werten beim Vorliegen eines MSS einer
anderen Schemadomine (p < .01) und keinem Vorliegen eines MSS (p < .01), wobei
sich diese nicht signifikant voneinander unterschieden (p = .74).

Fiir die Schemadoménen konnte kein Gruppeneffekt fiir subjektives Stresserleben

gefunden werden (p = .14).

Hypothese 4:

Es konnte bei paranoiden Symptomen kein Interaktionseffekt ,,Gruppe x Bedin-
gung‘ gefunden werden (p = .99).

Der Interaktionseffekt ,,Gruppe x Bedingung® wurde beim subjektiven Stresserle-
ben signifikant [F (3, 115) = 3.69, p < .01, 777" = 0.10]: Alle Vulnerabilititsgruppen
(Patienten mit einer psychotischen Storung, Verwandte und Personen mit SEPS) zeig-
ten in der Larmbedingung die hochsten subjektiven Stresswerte, wobei die gesunden
Kontrollpersonen in der sozialen Stressbedingung die hochsten subjektiven Stresswerte
angaben.

Die Interaktion ,,Gruppe x Bedingung* fiir paranoide Symptome und subjektives

Stresserleben sind in Abbildung 8 grafisch dargestellt.
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Abbildung 8. Grafische Darstellung der Interaktion ,,Gruppe x Bedingung* fiir para-

noide Symptome und subjektives Stresserleben.

Hypothese5:

Weder fiir paranoide Symptome (p = .84) noch fiir subjektives Stresserleben

konnte ein Interaktionseffekt ,,Gruppe x Schemadomine* (p = .47) bestitigt werden.

Die Interaktion ,,Gruppe x Schemadomine* fiir paranoide Symptome und subjek-

tives Stresserleben sind in Abbildung 9 grafisch dargestellt.
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Abbildung 9. Grafische Darstellung der Interaktion ,,Gruppe x Schemadoméne* fiir pa-

ranoide Symptome und subjektives Stresserleben.
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Hypothese 6:

Ein Interaktionseffekt ,,Bedingung x Schemadomine* konnte fiir paranoide Sym-
ptome nicht bestitigt werden (p = .33).

Beim subjektives Stresserleben lie sich ein Interaktionseffekt ,,Bedingung x
Schemadomine* finden [F (3, 115) =3.57, p < .01, nzpamal =0.06]: Bei Vorliegen eines
MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* zeigte sich in der sozialen Stressbedingung
der hochste subjektive Stresswert im Vergleich zu den anderen Schemagruppen (MSS
anderer Schemadominen und kein MSS) und der anderen beiden Bedingungen (Lidrm-
und Kontrollbedingung). Der Unterschied war jeweils signifikant (p <.01).

Die Interaktion ,,Bedingung x Schemadomine* fiir paranoide Symptome und sub-

jektives Stresserleben sind in Abbildung 10 grafisch dargestellt.
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Abbildung 10. Grafische Darstellung der Interaktion ,,.Bedingung x Schemadomine* fiir para-

noide Symptome und subjektives Stresserleben.

Hypothese 7:

Ein Interaktionseffekt ,,Bedingung x Gruppe x Schemadoméne* konnte nicht fiir
paranoide Symptome (p < .86) nicht gefunden werden.

Fiir subjektives Stresserleben konnte der Interaktionseffekt ,,Bedingung x Gruppe
x Schemadomiine® bestitigt werden [F (3, 115) = 2.13, p = .02, 7" = 0.12]: Die
hochsten subjektiven Stresswerte gaben im Vergleich zu den anderen Gruppen, Sche-
madoménen und Bedingungen Patienten mit einer psychotischen Stérung bei Vorliegen

eines MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung* in der sozialen Stressbedingung an.
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4.4 Diskussion

Aufgrund der kognitiven Modelle zur Entstehung von paranoiden Symptomen
(Garety et al., 2001; Freeman et al., 2002; Salvatore et al., 2012) und empirischen Hin-
weisen (z.B. Oliver et al., 2012; Palmier-Claus, Dunn, Drake, et al., 2011) wurde ange-
nommen, dass maladaptive Selbstschemata (MSS) das Vorliegen von paranoiden Sym-
ptomen beeinflussen. Es wurde erwartet, dass je hoher die Vulnerabilitit ist, desto hédu-
figer liegen MSS der Schemadomaine ,,Zuriickweisung* vor (Bortolon et al., 2013).
Auch wurde erwartet, dass das Vorliegen von MSS der Schemadoméne ,,Zuriickwei-
sung* den Zusammenhang zwischen Stressoren und paranoiden Symptomen, bzw. sub-
jektivem Stresserleben, moderiert. Vorab werden die direkten Bedingungs- und Grup-
peneffekte auf paranoide Symptome und subjektives Stresserleben diskutiert.

Es zeigte sich kein Bedingungseffekt auf paranoide Symptome. Da sich auf sub-
jektives Stresserleben ein Bedingungseffekt finden liel3, ist anzunehmen, dass die
Stressinduktion zwar gelungen war, sich jedoch nicht direkt in einem Symptomanstieg
wiederspiegelte. Dieses Ergebnis konnte in quasiexperimentellen Studien, in denen
Stressoren einen gemeinsamen Anstieg von subjektivem Stresserleben und paranoiden
Symptomen bedingten, wiederholt nachgewiesen werden (Myin-Germeys et al., 2001;
2005). In geringerer Auspragung als bei Patienten mit einer psychotischen Storung
zeigte sich der Zusammenhang auch bei Vulnerabilitidtsgruppen. Der fehlende Zusam-
menhang konnte durch das experimentelle Design bedingt sein. Es wire zu vermuten,
dass die Teilnehmer durch die explizite Aufklarung des Versuchsplans (Anhang A),
welche bei der Aufkldarung im Vorfeld stattfand und aus ethischen Griinden gewéhlt
wurde, nicht mehr unvoreingenommen waren. Auch wire denkbar, dass die Stressoren
zu mild oder zu unpersonlich gewihlt waren. Neben den kiinstlichen Stressoren wire
auch zu vermuten, dass alltidgliche Belastungen (daily hassles; z.B. Collip et al., 2013)
oder personlich relevante Erinnerungen (Hartmann et al., 2013) fiir die Induktion para-
noider Symptome geeigneter sein konnten (DeLongis, Folkman, & Lazarus, 1988;
Kanner, Coyne, Schaefer, & Lazarus, 1981). Dies sollte in zukiinftigen Studien iiber-
priift werden.

Ein Gruppeneffekt konnte fiir paranoide Symptome und fiir das subjektive Stress-
erleben gefunden werden. Patienten mit einer psychotischen Stérung zeigten sowohl die
hochsten paranoiden Symptome als auch das hochste subjektive Stresserleben. Ver-
wandte zeigten ein erhohtes subjektives Stresserleben, doch keine erhohten paranoiden

Symptome. Personen mit SEPS zeigten ein gegenteiliges Muster (kein erhohtes subjek-
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tives Stresserleben und erhohte paranoide Symptome). Gesunde Kontrollpersonen wa-
ren jeweils unauffillig. Bei Patienten mit einer psychotischen Stérung und Personen
mit SEPS konnten dauerhaft erlebte paranoide Symptome vorliegen, die durch die ex-
perimentelle Induktion von Stress nicht gesteigert werden konnten. Es wire zu vermu-
ten, dass paranoiden Symptome nicht durch ein singulédres Stressereignis zu beeinflus-
sen sind (Rossi et al., 2008). Das Vorkommen der Deckeneffekte konnte bei den Pati-
enten mit einer psychotischen Stérung auch durch eine verinnerlichte Stigmatisierung
zu erklédren sein. Umgedreht konnten die unauffilligen Werte der Verwandten dadurch
zu erklédren sein, dass sie vermuteten, dass es um paranoide Symptome und um das
,Komisch-sein* ging. Einhergehend mit einer ethischen Vertretbarkeit sollten zukiinfti-
ge Stressuntersuchungen mit anfinglicher Aufkldrung zuriickhaltender umgehen.

Bei dem Vorliegen von MSS der Schemadomine ,,Zuriickweisung‘ konnte im
Vergleich mit dem Vorliegen von MSS anderer Schemadominen und dem Vorliegen
keiner MSS ein Zusammenhang mit erhohten paranoiden Symptomen gefunden
werden. Dieser Befund bestitigt bereits gefundene Zusammenhinge zwischen MSS
und paranoiden Symptomen in nicht-klinischen (z.B. Fowler et al., 2006; Hartmann et
al., 2014; Palmier-Claus, Dunn, Morrison, et al., 2011) und klinischen Stichproben
(z.B. Birchwood, 2003; Fowler et al., 2006; Lincoln, Mehl, et al., 2010). Dariiber
hinaus konnte die Relevanz der MSS der Schemadomiine ,,Zuriickweisung‘ bestitigt
werden, die bereits in einer anderen Studie paranoide Symptome vorhersagen konnte
(Bortolon et al. 2013).

Unerwartet war die fehlende Spezifizitit der Gruppenzugehorigkeit (kein
Interaktionseffekt: ,,Gruppe x Schemadoméne®), da angenommen wurde, dass MSS der
Schemadomiine ,,Zuriickweisung‘ vermehrt bei Patienten mit einer psychotischen
Storung und den Vulnerabilitdtsgruppen vorkommen. Doch nur bei den Patienten mit
einer psychotischen Storung und nicht bei den Vulnerabilititsgruppen lagen diese MSS
vermehrt vor. Es zeigte sich ein gruppenunabhéngiger Zusammenhang zwischen den
MSS und verstérkten paranoiden Symptomen, d.h. in allen Gruppen fiihrte das
Vorliegen von MSS der Schemadomaine ,,Zuriickweisung* zu verstiarkten paranoiden
Symptomen. Dieses Ergebnis kann die Annahme der kognitiven Modelle (Freeman et
al., 2002; Garety et al., 2001; Salvatore et al., 2012), die einen relevanten Einfluss von
MSS auf das Vorliegen von paranoide Symptome postulieren, stiitzen. MSS der
Schemadomine ,,Zuriickweisung* konnen demzufolge als kognitiver

Vulnerabilititsfaktor fiir paranoide Symptome angenommen werden. Da nur bei
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einigen Personen der Vulnerabilititsgruppen diese MSS vorlagen, sollte in
Langzeitstudien untersucht werden, ob diese haufiger eine psychotische Stérung
entwickeln als bei Personen der Vulnerabilititsgruppen, die MSS anderer
Schemadominen oder keine MSS aufweisen.

Da die Stressoren keinen direkten Einfluss auf paranoide Symptome nahmen
(kein Bedingungseffekt: paranoide Symptome), konnte der moderierende Effekt der
MSS zwischen Stressoren und paranoiden Symptomen nicht berechnet werden. MSS
der Schemadomine ,,Zuriickweisung* moderierten den Zusammenhang zwischen den
Stressoren und dem subjektiven Stresserleben. In der sozialen Situation unabhingig zur
Gruppenzugehorigkeit fithrte das Vorliegen eines MSS der Schemadoméne ,,Zuriick-
weisung® zu erhohtem subjektiven Stresserleben (Interaktionseffekt: ,,Bedingung x
Schemadomine‘‘). Auch unter Einbezug der Gruppenzugehorigkeit konnte der moderie-
rende Effekt der MSS der Schemadoméne ,,Zuriickweisung® in der sozialen Bedingung
auf ein erhohtes subjektives Stresserleben am deutlichsten bei den Patienten mit einer
psychotischen Storung nachgewiesen werden (Interaktionseffekt: ,,Gruppe x Bedingung
X Schemadomaine). Zu vermuten wire, dass ein indirekter Einfluss der MSS der
Schemadomine ,,Zuriickweisung* iiber das subjektive Stresserleben die langfristige
Entwicklung von paranoiden Symptomen bedingen konnte. Die Relevanz eines erhoh-
ten subjektiven Stresserlebens fiir die Entwicklung von paranoiden Symptomen gilt als
hoch wahrscheinlich (Freeman et al., 2002; Myin-Germeys & van Os, 2007). Auch
konnte nachgewiesen werden, dass MSS den Zusammenhang zwischen Stress, subjek-
tivem Stresserleben und paranoiden Symptomen moderierten (Palmier-Claus, Dunn,
Morrison, et al., 2011). Demzufolge wire denkbar, dass durch die kognitive Vulnerabi-
litdt, also dem Vorliegen von MSS, eine Stresssensitivitit entstiinde, die die Wahr-
scheinlichkeit fiir die Entwicklung einer paranoiden Storung langfristig erhohen konnte.
Welche genaue Rolle die einzelnen Faktoren spielen und welche weiteren Risiko- und

Schutzfaktoren beteiligt sind, sollte in zukiinftigen Langsschnittstudien geklért werden.

4.4.1Einschrinkungen

Die Generalisierbarkeit der Ergebnisse ist durch methodische und inhaltliche
Schwierigkeiten einzuschrinken: Da zu vermuten ist, dass subjektives Stresserleben pa-
ranoiden Symptomen zeitlich vorausgeht (Freeman et al., 2002), wére ein komplexeres

Modell zur prazisen Bestimmung der Einflussfaktoren auf die Entwicklung von para-
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noiden Symptomen angemessen. Hierzu wéren grofere Fallzahlen notwendig als in die-
ser Untersuchung erhoben wurden.

Um zwischen den Schemagruppen die Gruppen sinnvoll vergleichen zu konnen,
wurde auf eine vergleichbare Fallzahlgroe innerhalb der Gruppen geachtet. Aus die-
sem Grund wurde nicht das einzelne MSS ,,Misstrauen/ Missbrauch®, welches sich be-
reits als besonders relevant zeigte (Bortolon et al., 2012), sondern die Schemadoméne
wZuriickweisung® betrachtet, in die das MSS ,,Misstrauen/ Missbrauch* eingeordnet
wird (Young, 1995). Dadurch sind keine Aussagen zu dem Einfluss einzelner MSS
moglich. Auch wurde in dieser Untersuchung nicht darauf geachtet, ob ein oder mehre-
re Schemata vorlagen, was einen Unterschied in der Symptomstidrke machen konnte
(Young, Klosko, & Weishaar, 2003). Diese Aspekte sollten in zukiinftigen Untersu-

chungen beachtet und aufgegriffen werden.

4.4.2 Klinische Implikationen

In der kognitiven Verhaltenstherapie wurde das iibergeordnete Ziel formuliert,
dysfunktionale Uberzeugungen bzw. maladaptive Schemata zu modifizieren (Beck,
Rush, Shaw, & Emery, 1979). Auf dieser theoretischen Basis entwickelte Young (1995)
den Ansatz der Schematherapie, in der die Identifizierung und Modifizierung von mal-
adaptiven Schemata im Mittelpunkt steht. Auch in verhaltenstherapeutischen Ansétzen
zur Behandlung von Patienten mit einer psychotischen Storung wurde die Bedeutung
dysfunktionaler Grundiiberzeugungen (Beck & Rector, 2005) bzw. MSS (Moorhead &
Turkington, 2001) betont.

Es konnte gezeigt werden, dass die Durchfiihrung von kognitiver Verhaltensthe-
rapie paranoide Symptome erfolgreich reduziert (Ubersicht: Wykes, Steel, Everitt, &
Tarrier, 2008) und gezielt die Belastung, die durch die Symptome entsteht, verringern
konnte (Valmaggia, van der Gaag, Tarrier, Pijnenborg, & Slooff, 2005). Auch bei Per-
sonen mit SEPS konnte durch kognitive Verhaltenstherapie die Transmissionsrate zu
einer psychotischen Episode reduziert werden (Morrison et al., 2004). Doch da in der
Praxis die Durchfiihrung verhaltenstherapeutischer Ansitze bei Patienten mit einer psy-
chotischen Storung hauptsichlich auf einen funktionalen Umgang mit Symptomen ab-
zielt und sich wenig auf die hoch relevanten maladaptiven Schemata des Selbst und an-
derer Menschen konzentrierten (Rollinson et al., 2007), besteht weiterhin das Anliegen
nach der Entwicklung von Ansétzen, die die Modifikation von MSS als Schwerpunkt
haben.
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Die aktuellen Befunde implizieren, dass durch Interventionen, die den Abbau von
MSS fokussieren, paranoide Symptome wirksam reduziert werden konnten. Inhaltlich
zeigten sich in der aktuellen Untersuchung die Schemadomine ,,Zuriickweisung* und
bei Bortolon et al. (2013) das Schema ,,Misstrauen/ Missbrauch* der Schemadoméine
wZuriickweisung® als relevante MSS bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von pa-
ranoiden Symptomen. Bisher wurde der Ansatz der Schematherapie nach Young (1995)
bei Patienten mit einer psychotischen Storung noch nicht angewendet bzw. systema-
tisch untersucht. Positive Erfahrungen konnten bereits mit Ansédtzen gemacht werden,
in denen traumaspezifische Schemata im Rahmen einer kognitiven Behandlung bei Pa-
tienten mit paranoiden Symptomen modifiziert wurden (Callcott, Standart, &
Turkington, 2004; Gumley & MacBeth, 2006).

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass sich der in den kognitiven
Modellen postulierte Einfluss der MSS als kognitiver Vulnerabilitédtsfaktor fiir paranoi-
de Symptome empirisch bestitigen lie3. In Hinblick auf eine dauerhafte Symptomre-
duktion gibt es Hinweise, dass langfristige Interventionen notig sind (Rollinson et al.,
2007), die sich primdr mit der Modifikation von MSS befassen (Fowler, Garety, &
Kuipers, 1995; Knight, Wykes, & Hayward, 2006). Diese Annahme kann durch die ak-

tuellen Ergebnisse gestiitzt werden.
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5 Studie 3: Sind Selbst-Andere Diskrepanzen ein besonderer Risikofaktor fiir
paranoide Symptome?
5.1 Theoretischer Hintergrund

Das Selbstkonzept eines Menschen wird hiufig definiert als Summe aller fiir das
Selbst relevanten Eigenschaften, die bewusst abrufbar sind (Marsh & Hattie, 1996).
Reprisentationen des Selbstkonzepts stehen eng mit Emotionen in Verbindung (Dama-
sio, 2003; Frijda, 2001). Negative Reprisentationen verstirken das Erleben von negati-
ven Emotionen (Kelvin, Goodyer, Teasdale, & Brechin, 1999; Winter & Kuiper, 1997).
Das Erleben von negativen Emotionen scheint eine entscheidende Rolle fiir die Ent-
wicklung und Aufrechterhaltung psychischer Stérungen zu spielen (Cicchettia, Acker-
man, & Izard, 1995; Gross & Mufioz, 1995) und somit konnen negative Reprisentatio-
nen als Risikofaktor fiir psychische Storungen angenommen werden (Blatt, Auerbach,
& Levy, 1997).

Die Theorie der Selbstdiskrepanzen von Higgins (1987, 1989) versucht den Ein-
fluss von kognitiven Représentationen auf negative Emotionen spezifisch vorherzusa-
gen. Nach dem Modell werden kognitive Reprédsentationen anhand zweier Dimensionen
kategorisiert, die Higgins als den ,,Bereich des Selbst* und als den ,,Standpunkt des
Selbst” bezeichnet. ,,Bereiche des Selbst* sind verschiedene Aspekte des Selbst, wie die
aktuelle Selbstsicht der Person und ihre Idealsicht, also wie sie wiinscht, wie sie gerne
wire. Der ,,Standpunkt des Selbst” beschreibt die Perspektive, aus der sich das Selbst
betrachtet. Hier kann sowohl die eigene Sicht wie die vermutete Sicht anderer Men-
schen eingenommen werden.

Die verschiedenen Reprisentationen konnen im Widerspruch zueinander stehen,
zum Beispiel konnen die Sicht des aktuellen Selbst und das Idealselbst (Diskrepanz
»Selbst-Ideal*) voneinander abweichen. Diskrepanzen konnen auch zwischen verschie-
denen Sichtweisen des Selbstkonzepts bestehen, z.B. eine Abweichung der eigenen
Sichtweise von der vermuteten Sicht anderer (Diskrepanz ,,Selbst-Andere*).

Das Erleben der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal verursacht Gefiihle von Traurigkeit
und Enttduschung, da eigene Malstibe subjektiv nicht erreicht werden (Higgins, 1987).
Strauman & Higgins (1988) nahmen an, dass das wiederholte Erleben dieser Diskre-
panz das Risiko fiir das Entwickeln einer depressiven Storung erhoht. Der Zusammen-
hang zwischen dem Erleben der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* und Traurigkeit sowie de-

pressiven Symptomen konnte korrelativ wiederholt nachgewiesen werden (Bruch et al.,
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2000; Fairbrother & Moretti, 1998; Scott & O’Hara, 1993; Strauman, 1989, 1992;
Strauman & Higgins, 1988; Roelofs et al., 2007; Weilage & Hope 1999).

Des Weiteren wird in der Theorie von Higgins (1987) das Erleben der Diskrepanz
»Selbst-Andere* mit Gefithlen von Angst und Bedrohung in Zusammenhang gebracht,
was empirisch ebenfalls bestitigt werden konnte (Phillips & Silvia, 2010; Strauman,
1989; 1992; Strauman & Higgins, 1988; siehe auch Bruch et al., 2000; Rodebaugh &
Donahue, 2007; Weilage & Hope, 1999). Diese Befunde sind vor dem Hintergrund ei-
nes gut gesicherten Zusammenhangs zwischen Angst und paranoiden Symptomen (z.B.
Bentall & David, 2003; Freeman, 2007) méglicherweise fiir unser Verstiandnis der Ent-
stehung von paranoiden Symptomen relevant. Da einige Studien bereits zeigen konn-
ten, dass Angst paranoider Symptomatik vorausgeht und den Zusammenhang zwischen
Stressoren und Paranoia mediiert (Lincoln et al., 2009; Lincoln, Lange, et al., 2010), ist
die Suche nach angstauslosenden Faktoren von besonderem Interesse. Dass Diskrepan-
zen zwischen Selbstsicht und vermuteter Fremdsicht eine besondere Bedeutung ein-
nehmen konnten, wird durch Studien gestiitzt, die erhohtes Diskrepanzerleben ,,Selbst-
Andere* bei Patienten mit paranoiden Symptomen im Vergleich zu depressiven Patien-
ten und gesunden Kontrollpersonen fanden (Kinderman & Bentall, 1996; 2009; Kin-
derman et al., 2003). Weiterhin konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit einer
psychotischen Storung die Sorge von wichtigen anderen Personen nicht geliebt oder
respektiert zu werden, mit vermehrten paranoiden Symptomen assoziiert war (Lincoln,
Mehl, et al, 2010).

In der aktuellen Studie soll an einer gesunden Stichprobe ermittelt werden, ob das
generelle Erleben der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal mit der Vulnerabilitit fiir Depression,
hingegen die Diskrepanz ,,Selbst-Andere* mit der Vulnerabilitit fiir paranoides Erleben
im Zusammenhang steht. Des Weiteren wird erwartet, dass durch eine experimentelle
Induktion der Selbstdiskrepanzen das momentane Erleben von Traurigkeit und Angst
sowie depressiver und paranoider Symptome verstidrkt werden. Zudem werden Media-
tormodelle der experimentell induzierten Diskrepanzen ,,Selbst-Ideal* und ,,Selbst-
Andere* tiberpriift. Dabei wird angenommen, dass Traurigkeit den Zusammenhang
zwischen der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* und depressiver Symptomatik und Angst als
den Zusammenhang zwischen dem Erleben der Diskrepanz ,,Selbst-Andere* und para-

noiden Symptomen mediiert.
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5.2 Methodik
5.2.1Beschreibung der Stichprobe

Die Stichprobe bestand aus 60 Studenten der Psychologie (63.3%) oder der Er-
ziehungswissenschaften (35%). Das mittlere Alter lag bei 21.9 (SD = 3.1, Spanne: 18-
34 Jahren) und 73.3% der Teilnehmer waren weiblich. Die Teilnehmer konnten durch
die Teilnahme an dem Experiment Vorgaben des Studiums abschlie3en. Neun Teil-
nehmer berichteten von einer psychischen Diagnose in der Vergangenheit (fiinf De-
pression, drei Angststorung und drei Essstorung). Von den 68 Teilnehmern, die ur-
spriinglich in die Studie eingeschlossen wurden, wurde acht Teilnehmer vor den Analy-
sen aus folgenden Griinden ausgeschlossen: Vier Teilnehmer konnten keine fiir die
Selbstdiskrepanzen relevante Situation berichten und vier Teilnehmer hatten Schwie-
rigkeiten sich die Situation vorzustellen. Nach Higgins (1999) gilt dies als problema-
tisch, da Zuginglichkeit und Aktivierung und weniger das Vorliegen einer Selbstdis-
krepanz fiir die Emotionsinduktion entscheidend sind. Neben den Schwierigkeiten sich
eine Situation vorzustellen oder der Zugiénglichkeit zu den Selbstdiskrepanzen, unter-
schieden sich die Teilnehmer nicht von der Stichprobe beziiglich ihrer soziodemografi-

schen oder klinischen Werte.

5.2.2Verwendete Instrumente der Baseline-Erhebung
Fragebogen der Selbstdiskrepanzen

Um Selbstdiskrepanzen zu erheben und individuelle Situationen, die Selbstdis-
krepanzen aktivieren, festzulegen, benutzten wir eine modifizierte Version des ,,Selves
Questionnaire* (Carver, Lawrence, & Scheier, 1999; Higgins, Klein, & Strauman,
1985). Als erstes wurden die Teilnehmer gebeten, zehn Attribute zu generieren, von
denen sie glauben, dass andere Menschen diese benutzen wiirden, um sie zu beschrei-
ben (,,Andere‘). Zweitens schitzten sie fiir jedes Attribut ,,Andere* im Sinne des vorge-
stellten Anderen die Auspriagung auf einer Skala von kaum (1) bis sehr (4) ein. Drittens
bewerteten sie fiir jedes Attribut auf einer zweiten Skala von kaum (1) bis sehr (4), wie
sie sich selbst aktuell sehen (,,Selbst*). Zuletzt wurden sie gebeten einzuschitzen, ob
die Diskrepanz ,,Selbst-Andere” Belastung erzeugt (0 = gar nicht bis 4 = vollkommen).
Um das AusmalB der Diskrepanz ,,Selbst-Andere” zu berechnen, wurde der Wert jeder
»Selbst”’-Beschreibung von dem korrespondierenden Wert der ,,Andere”-Beschreibung
abgezogen. Dann wurde die mittlere Differenz berechnet und diese mit dem mittleren

Belastungswert multipliziert. Um die ,,Selbst-Ideal”” Diskrepanzen festzulegen, wurden
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die Teilnehmer gebeten, zehn Attribute zu generieren, die sie benutzen wiirden, um zu
beschreiben, wie sie nach ihrem Ideal gerne wiren (,,Ideal*). Zweitens schétzten sie fiir
jedes Attribut auf einer Skala von kaum (1) bis sehr (4) ein, wie hoch idealerweise die
Auspriagung wire. Dann bewerteten sie fiir jedes Attribut ,,Ideal* auf einer zweiten Ska-
la von kaum (1) bis sehr (4), wie sie sich selbst aktuell sehen (,,Selbst*). Zuletzt wurden
sie gebeten einzuschitzen, ob die Diskrepanz ,,Selbst-Ideal” Belastung erzeugt (0 = gar
nicht bis 4 = vollkommen). Um das Ausmal} der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal” zu berech-
nen, wurde der Wert jeder ,,Selbst”-Beschreibung von dem korrespondierenden Wert
der ,,Ideal”-Beschreibung abgezogen. Die ,,Selbst-Andere” und ,,Selbst-Ideal” Diskre-
panzen mit den hochsten selbsteingeschitzten Belastungswerten wurden fiir die indivi-

duelle Selbstdiskrepanzen aktivierende Situation von dem Experimentleiter verwendet.

Skalen des CAPE: Positive Symptome und Depression

Vulnerabilitit fiir Psychose und Depression wurde mit dem ,,Community As-
sessment of Psychic Experiences* (CAPE; Stefanis et al., 2002) in einer Baseline-
Testung erhoben. Eine Beschreibung des Instruments befindet sich unter Punkt 3.3.2. In
dieser Studie wurden die Mittelwerte der positiven Symptoms- und Depressionsskala

verwendet.

5.2.3Verwendete Instrumente wihrend den Testbedingungen
Emotionen

Emotionen wurden mittels einer visuellen Analogskala mit Intensitétsraten einer
11-Punkte Skala (0 = nicht vorhanden, 10 = vorhanden) erhoben. Die Skalen wurden
durch vier Adjektiven beschrieben. Ausgewihlt wurde die Skalen zur Erfassung von
Angst (dngstlich/ furchtsam/ angsterfiillt/ bange) und Traurigkeit (bedriickt/ betriibt/
traurig/ niedergeschlagen). Diese Items wurden bereits in anderen Studien validiert

(Stemmler, Heldmann, Pauls, & Scherer, 2001).

Paranoide und depressive Symptome

Um aktuell vorliegende paranoide und depressive Symptome zu erheben, wurden
sieben ausgewdhlte Items der ,,Paranoia Checklist* (PCL; Freeman et al., 2005: ,.Ich
denke, dass andere Leute iiber mich lachen”, ,,Andere Menschen versuchen mich mit
Absicht zu verunsichern”, ,,Ich denke, es besteht die Moglichkeit eine Verschworung

gegen mich”, ,,Ich denke, Leute versuchen, mich aus der Fassung zu bringen®, ,,Ich
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denke, dass jemand, den ich nicht kenne, mir gegeniiber schlechte Absichten hegt*®,
,,Jch werde von anderen Menschen bedroht®, ,,Meine Aktionen und Gedanken werden
moglicherweise von anderen kontrolliert®) und die sechs Items der Depressions-
Subskala des ,,Brief Symptom Inventory” (BSI; Derogatis & Melisaratos, 1983)
verwendet. Die sieben ausgewihlten Items der PCL zeigten sich als am verdanderungs-
sensitivsten in einem Pra-Post-Vergleich in einer anderen Studie (Kesting et al., 2013).
Alle Items wurden als 4-Punkt Likert-Skala und wie in anderen Studien (Lincoln,
Lange, et al., 2010; Lincoln et al., 2009) in einer auf den Moment angepassten Version,
in der der Bezugsrahmen zu ,,in diesem Moment* gedndert wurde, vorgelegt. Es wur-
den zwei verschiedene Mittelwerte berechnet, einer bestand aus der Erfassung von Pa-

ranoia und der andere beinhaltete die Depressionsitems.

5.2.4Durchfithrung und Design

Das Experiment wurde als Messwiederholungsdesign durchgefiihrt: Jeder Teil-
nehmer durchlief alle drei Bedingungen (Selbst-Andere, Selbst-Ideal, Neutral) in ran-
domisierter Reihenfolge. Registrierung und die Baseline-Erhebung fanden 1-3 Tage vor
dem Experiment iiber einen Internetlink (durch Unipark Software) statt. Uber den Link
wurden die Teilnehmer auf der Webseite informiert, dass in der Studie der Einfluss von
Gedanken auf Gefiihle untersucht werden soll. Die Baseline-Erhebung beinhaltete eine
elektronische Einverstdndniserkldrung fiir die Teilnahme an der Onlinetestung, die Er-
fassung der soziodemografischen Daten, die modifizierte Version des ,,Selves Questi-
onnaire* (SQ; Carver et al., 1999; Higgins et al., 1985), das ,,Community Assessment
of Psychotic Experiences* (CAPE; Stefanis et al., 2002) und weitere Fragebogen, wel-
che fiir andere Untersuchungen erhoben wurden. Die Teilnehmer registrierten sich fiir
die Teilnahme an dem Experiment und wéhlten einen Testtermin. Das Experiment fand
in einer personlichen Atmosphére mit dem Versuchsleiter in einem ruhigen Biiro statt.
Nach der Aufkldrung iiber die Prozedere unterschrieben die Teilnehmer eine schriftli-
che Einverstdandniserkldrung, um an der Untersuchung der Selbstdiskrepanzen teilzu-
nehmen. Danach durchlief jeder Teilnehmer die drei verschiedenen in sensu Induktio-
nen der Selbstdiskrepanzen (Selbst-Andere, Selbst-Ideal, Neutral). Die Reihenfolge der
Induktionen wurde randomisiert. Nach jeder Induktion wurden Emotionen und Sym-
ptome erfasst und die Teilnehmer spielten ein Ablenkungsspiel, um Carryover-Effekte
zu minimieren. Am Ende des Experiments wurde die Teilnehmer gefragt, wie lebendig

sie sich die Situationen vorstellen konnten. Zuletzt wurden sie aufgeklirt und ihnen im
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Falle emotionaler Belastung, die durch das Experiment ausgelost werden konnte, pro-
fessionelle Unterstiitzung angeboten. Die Untersuchung wurde durch die anséssige

Ethikkommission genehmigt.

5.2.5Induktion der Selbstdiskrepanzen

Zuerst wurden die Teilnehmer gebeten ihre Augen zu schlieBen, wihrend sie in
eine zweiminiitige Entspannung geleitet wurden. Diese wurde gefolgt durch die in
sensu Induktion der Selbstdiskrepanz auslosenden Situation. Um Selbstdiskrepanzen
zu induzieren, begleitete der Versuchsleiter die Teilnehmer bei der Erinnerung an die
emotional am belastendesten Diskrepanzen ,,Selbst-Andere* und ,,Selbst-Ideal* aus
dem ,,Selves Questionnaire®. Die Instruktion der Bedingung ,,Selbst-Andere” war wie
folgt: ,,In dem Online- Fragebogen gabst du an, dass andere Menschen dich als, z.B.
,.sehr faul”, bezeichnen wiirden, aber du bist, z.B. ,,nicht faul” (Attribut ,,Andere” in
der Auspriagung der vermuteten Sicht der anderen Menschen und Attribut ,,Andere” in
der Ausprigung der aktuellen Selbstsicht). Du hast angegeben, dass dich dieser Unter-
schied belastet. Ich bitte dich, dir jetzt eine Situation zu vergegenwaértigen, die charak-
teristisch dafiir ist. Kannst du dir diese Situation vorstellen?” Sie wurden gebeten die
passende Situation detailliert im Pridsens zu beschreiben. Der Versuchsleiter war in in
sensu Induktionen geiibt und benutzte ein Skript bestimmter Fragen, die verschiedene
Sinne aktivieren sollten (z.B. ,,Was siehst/ horst/ fithlst du?*). In der Bedingung
,»Selbst-Ideal” war die Instruktion analog: ,,In dem Online- Fragebogen gabst du an,
dass du gerne, z.B. ,,sehr extravertiert”, wirst, aber du aktuell, z.B. ,,nicht sehr extra-
vertiert”, bist (Attribut ,,Ideal” in der gewiinschten Ausprigung und Attribut ,,Ideal” in
der Ausprigung der aktuellen Selbstsicht). Du hast angegeben, dass dich dieser Unter-
schied belastet, usw.” Die neutrale Bedingung, in der die Teilnehmer sich an die neut-
rale Situation, welche sie als neutralste Situation aus einer Liste von sieben vorgege-
benen neutralen Situationen, wie Saubermachen oder Spazierengehen ausgewdhlt hat-
ten, erinnerten, wurde in derselben Weise wie die beiden Selbstdiskrepanz auslosen-
den Situationen durchgefiihrt. Die drei verschiedenen Bedingungen (Selbst-Andere,
Selbst-Ideal, Neutral) wurde in randomisierter Reihenfolge prasentiert. Jede Induktion
wurde nach fiinf Minuten beendet, in dem die Teilnehmer gebeten wurden, jetzt die

Augen zu 6ffnen und ihre Aufmerksamkeit zuriick in den Raum zu lenken.
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5.2.6 Statistische Auswertung

Die Daten wurden mit Hilfe von SPSS Statistik 20 ausgewertet. Mit einseitig ge-
testet Korrelationen nach Spearman und Alpha = .05 wurden Zusammenhinge zwi-
schen den Mittelwerten der selbsteingeschitzten Selbstdiskrepanzen und den Mittel-
werten der paranoiden und depressiven Symptomen (CAPE) berechnet. Die Korrelati-
onskoeffizienten wurden nach der Klassifikation von (Cohen, 1988) eingeschitzt: r >
.10 = klein, r > .30 = mittel und r > .50 = hoch.

Um die Unterschiede der jeweiligen Emotionen und Symptomen (Mittelwerte der
Paranoia Checklist und den BSI-Depressionsitems; AVs) in den experimentell induzier-
ten Selbstdiskrepanz-Bedingungen und der neutralen Bedingung zu testen (UVs), wur-
den ANOV As fiir Messwiederholungsdesign (einseitig getestet) mit Bonferroni Adjus-
tierung zur Kontrolle der Alpha-Kumulierung und post-hoc Vergleichen nach der
Scheffé-Methode berechnet.

Um zu untersuchen, ob Emotionen die Zusammenhinge zwischen den Selbstdis-
krepanzen und paranoiden und depressiven Symptomen mediieren, wurden multiple
Regressionsanalysen fiir Mediationseffekte berechnet. Verdnderungen in Emotionen
und Symptomen - welche fiir die Mediationshypothesen verwendet wurden — wurden
als Differenzwerte zwischen den Bedingungen im Hinblick auf den PCL-Mittelwert
und den Mittelwert der BSI Depressionsskala sowie fiir die Werte der visuellen Ana-
logskalen Angst und Traurigkeit berechnet. Dieses Vorgehen wurde fiir das Testen von
Mediationsmodellen in Messwiederholungsdesigns empfohlen (Judd, Kenny, &
McClelland, 2001). Um zu untersuchen, ob der Einfluss der Selbstdiskrepanz durch
Emotionen mediiert wurden, wurde jede Selbstdiskrepanz-Bedingung im Vergleich zur
neutralen Bedingung getestet. Um zu untersuchen, ob der Einfluss spezifisch war, wur-
den die beiden Selbstdiskrepanz Bedingungen miteinander verglichen. Es wurden dem-
zufolge vier Mediationsmodelle getestet, in denen die unabhingige Variable (UV) je-
weils die Bedingung war: (a) ,,Selbst-Andere” vs. neutrale Bedingung; (b) ,,Selbst-
Andere” vs. ,,Selbst-Ideal” Bedingung, (c) ,,Selbst-Ideal” vs. neutrale Bedingung und
(d) ,,Selbst-Ideal” vs. ,,Selbst-Andere” Bedingung. Die abhingige Variable (AV) war
die momentane Verdanderung in paranoiden und depressiven Symptomen in der jeweils
erstgenannten Bedingung. Der Mediator war der Anstieg von Angst und Traurigkeit in
der jeweiligen Bedingung. Um zu untersuchen, ob der Mediator spezifisch fiir die je-
weilige Bedingung war (Angst in der Bedingung ,,Selbst-Andere* und Traurigkeit in

der Bedingung ,,Selbst-Ideal*), wurden zusitzliche Mediationsmodelle mit getauschten
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Mediatoren gerechnet. Ein Mediation besteht wenn folgende Bedingungen zutreffen:
(1) die UV (Selbstdiskrepanz vs. neutrale Bedingung) beeinflusst signifikant die AV
(Paranoia und Depression), (2) die UV beeinflusst den Mediator (Angst und Traurig-
keit), (3) der Mediator beeinflusst die AV und (4) der direkte Effekt der UV auf die AV
sinkt sobald der Mediator in die Gleichung aufgenommen wird (Baron & Kenny,
1986). Um den indirekten Effekt des Mediators zu schitzen, wurde der Sobel-Test
angewandt (Krull & MacKinnon, 2001). Der Sobel-Test wurde mit einem Skript von
Preacher und Hayes (2008) gerechnet.

5.3 Ergebnisse
5.3.1Baseline- Werte des CAPE

Die Mittelwerte des CAPE fiir positive Symptome und Depression lagen bei 1.42
(SD =0.20) und 1.85 (SD = 0.38). Sie waren auf dem hoheren Ende der Spanne ange-
siedelt, welche in anderen Studien bei gesunden Stichproben gefunden wurden (Moritz

& Largi, 2008; Konings et al., 2006).

5.3.2Korrelationen zwischen den Selbstdiskrepanzen und den Symptomen in der
Baseline- Erhebung

Es konnten signifikante positive Korrelationen zwischen den erhobenen Diskre-
panzen ,,Selbst-Andere” und “Selbst-Ideal” des Baseline-Fragebogens und den Depres-
sionswerten der Baseline gefunden werden. Zwischen den selbsteingeschitzten Selbst-
diskrepanzen und den Paranoiawerten in der Baseline konnte keine signifikante Korre-
lation gefunden werden (siehe Tabelle 4). Baseline Vulnerabilitit fiir Paranoia und fiir
Depression wie auch die beiden Selbstdiskrepanzen korrelierten signifikant miteinan-

der.
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Tabelle 4
Korrelationen nach Pearson zwischen Selbstdiskrepanzen und der Vulnerabili-

tdt fiir Paranoia und Depression (N=60)

1 2 3 4
1. Diskrepanz “Selbst-Andere™ _
2. Diskrepanz “Selbst-Ideal™ .60
3. Vulnerabilitit fiir Paranoia® .19 13 _
4. Vulnerabilitit fiir Depression” 30 S5k 38

Anmerkung. * = gemessen mit der modifizierten Version des ,,Selves Questionnaire”. b
= gemessen mit CAPE.
**p < .01.

5.3.3Unterschiede der Emotionen und Symptomen wihrend der Testbedingungen
Wie in Tabelle 5 abgebildet unterschieden sich beide emotionalen Zustinde
(Angst und Traurigkeit) und Symptome (paranoide und depressive Symptome) signifi-
kant zwischen der neutralen und den Selbstdiskrepanz- Bedingungen. Die emotionalen
Zustidnde und die depressiven Symptome unterschieden sich signifikant zwischen den
beiden Selbstdiskrepanz Bedingungen, wobei die paranoiden Symptome sich nicht un-

terschieden.
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Tabelle 5
Mittelwerte und Standardabweichungen der Emotionen und paranoiden und depressiven
Symptome
Selbst- Selbst-
Bedingung Neutral (N) Teststatistik
Andere (A) Ideal (I)
Emotionen
) F(2,58)=35.03,p < .01;
Angst* 0.20 (0.48) 2.27 (2.38) 1.27 (1.47)

O>I>N

F (2,58)=93.73, p < .01;
Traurigkeit®  0.55 (0.87) 3.27(2.03) 4.83(2.58)
I>O>N
Symptome
F(2,58)=3149,p < .01;
O=I>N
F (2,58) =48.57,p < .01;

I>O>N

Paranoid” 0.70 (1.08) 3.05(3.41) 2.18(2.19)

Depressiv® 2.07 (2.21) 3.67(3.28) 6.75(5.35)

Anmerkung. * = gemessen mit visueller Analogskala (VAS). ° = gemessen mit der modifizierten
Version der Paranoia Checklist (PCL). © = gemessen mit der Depressionsskala des Brief Symptom

Inventory (BSI).

5.3.4Mediationseffekte der Emotionen auf paranoide und depressive Symptome
Das Mediationsmodel — dargestellt in Abbildung 11 — (a) ,,Selbst-Andere” vs.
neutrale Bedingung zeigte, dass die ,,Selbst-Andere” Bedingung (UV) signifikant die
Veridnderung paranoider Symptome (AV) beeinflusste, so dass Bedingung (1) erfiillt
war. Bedingung (2) war durch das Ergebnis, dass die ,,Selbst-Andere” Bedingung signi-
fikant den Differenzwert von Angst (Mediator) beeinflusste, erfiillt. Der Anstieg von
Angst (Mediator) beeinflusste die Verdnderung der paranoiden Symptome (AV). Also
war Bedingung (3) erfiillt. Wenn Angst als Mediator in das Modell hinzugefiigt wurde,
konnte der Differenzwert von Angst die Veridnderungen in den paranoiden Symptome
(AV) vorhersagen. Der signifikante Effekt der ,,Selbst-Andere” Bedingung (UV) auf
paranoide Symptome (AV) wurde teilweise verringert. Bedingung (4) war also erfiillt.
Das Mediationsmodel (b) ,,Selbst-Andere” vs. ,,Selbst-Ideal” konnte nicht bestétigt

werden.
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Die Mediationsmodele (c) ,,Selbst-Ideal” vs. neutrale Bedingung und (d) ,,Selbst-
Ideal” vs. ,,Selbst-Andere” Bedingung erfiillten die vier Mediationsbedingungen: Die
Diskrepanz ,,Selbst-Ideal” (UV) beeinflusste signifikant die Verinderungen der depres-
siven Symptome (AV) (c) vollstindig oder (d) teilweise mediiert durch Traurigkeit
(Mediator). Die Mediationsmodelle mit getauschten Mediatoren wurden nicht signifi-
kant.

Die Sobel- Testwerte wurden fiir die bestitigten Modelle signifikant ((a) ,,Selbst-
Andere” vs. neutrale Bedingung: Z =-2.78; p = 0.01); (c) ,,Selbst-Ideal” vs. neutrale
Bedingung: Z =-5.88; p < 0.01; (d) ,,Selbst-Ideal” vs. ,,Selbst-Andere”: Z=-3.23; p =
0.01).

235 (Aot
skt aut L6 i
151046 et _
Selbst-Andere vs, Neutal Paranoide Symiptome Selbst-Andere v, Selbst-Id=al Pasanoide Svinptome
20731k RINNR 309 (06" 1102y
Angst Angst
{a) Zusammenhang zwischen ..Selbst-Andere™ vs. Neutral und (b) Zusanunenhang zwischen . Selbst-Andere” vs. | Selbst-Ideal™
paranoiden Symptomen wird teilweise durch Angst meditert. und paranoiden Symptomen wird nicht durch Angst meduert.
234437y 08 (81
sinkt ant skt auf
-(H07 (48) LAy
Salbst-Ideal vs Neutral Depressive Svimptome Selbst-Ideal vs. Selbst- Andere Depressive Svmptome
2 LS D12y L3742y LO3 (15
Travngkait Travnigkeit
(¢} Zusammenhang zwischen .. Selbst-Ideal” vs. Neutral vnd () Zusammenhang zwischen | Selbst-Tdeal™ vs. Salbst-Andere™ und
depressiven Symptomen wicd vollstandig durch Traurigkeit mediett) depressiven Symptomen wicd tellweise durch Traurigleit mediert.

Abbildung 11: Grafische Darstellung der Mediationsmodelle.
Anmerkung. Werte sind unstandardisierte Betagewichte mit Standardfehlern in Klammern.

p < .05, *p < 01.

5.4 Diskussion

Die Studie untersuchte erstens den generellen Zusammenhang von Diskrepanz
»Selbst-Ideal* und der Vulnerabilitit fiir Depression bzw. Diskrepanz ,,Selbst-Andere*
und der Vulnerabilitit fiir Paranoia. Zweitens wurde tiberpriift, ob die experimentelle
Induktion von Selbstdiskrepanzen zu einem Anstieg von Traurigkeits- und Angsterle-
ben sowie zu depressiven und paranoiden Symptomen fiihrt. Drittens wurden die ange-

nommenen Zusammenhénge in Mediationsmodellen getestet.



Studie 3: Sind Selbst-Andere Diskrepanzen ein besonderer Risikofaktor fiir paranoide Symptome? 80

Der generelle Zusammenhang zwischen der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* und der
Vulnerabilitit fiir Depression konnte bestétigt werden. In der experimentellen Aktivie-
rung der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* erfolgte ein Anstieg von Traurigkeit und depressi-
ven Symptomen. AuBBerdem mediierte Traurigkeit den Zusammenhang zwischen Dis-
krepanz ,,Selbst-Ideal* und depressiven Symptomen. Unsere Befunde stimmen mit Er-
gebnissen fritherer Untersuchungen (e.g. Bruch et al., 2000; Strauman & Higgins, 1988;
Rodebaugh & Donahue, 2007) iiberein, welche die Zusammenhinge zwischen Diskre-
panz ,,Selbst-Ideal* und depressiven Symptomen korrelativ untersuchten. Wihrend bis-
her ein Kausalschluss auf den ursdchlichen Einfluss der Selbstdiskrepanzen auf die
Symptomatik erschwert war, ermoglicht das experimentelle Design der aktuellen Studie
den Schluss, dass die Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* als spezifischer Vulnerabilititsfaktor
fiir die Entwicklung von depressiven Symptomen angenommen werden kann.

Der Einfluss der Diskrepanz ,,Selbst-Andere* auf paranoide Symptome konnte
teilweise bestétigt werden. Zwischen dem generellen Erleben der Diskrepanz ,,Selbst-
Andere* und der Vulnerabilitit fiir Paranoia konnte kein signifikanter Zusammenhang
gefunden werden. Bei der experimentellen Induktion der Selbstdiskrepanzen fiihrten
beide Bedingungen (,,Selbst-Andere* und ,,Selbst-Ideal*) zu einem Anstieg paranoider
Symptome und nicht -wie erwartet- nur die Aktivierung der Diskrepanz ,,Selbst-
Andere*. Der Anstieg von Angst zeigte sich jedoch wie angenommen spezifisch in der
Diskrepanz-Bedingung ,,Selbst-Andere®. Im Mediationsmodell wiederholte sich die
fehlende Spezifizitit der Diskrepanz ,,Selbst-Andere in Bezug auf die Verstiarkung pa-
ranoider Symptome.

Die Wirkung beider Selbstdiskrepanzen auf paranoide Symptome deutet auf ei-
nen vielschichtigen Einfluss der Selbstdiskrepanzen bei der Entwicklung von paranoi-
den Symptomen hin. Die Ergebnisse, die sowohl fiir ein negatives Selbstbild wie fiir ein
diskrepantes Fremdbild sprechen, passen gut zu kognitiven Modellen paranoider St6-
rungen, in denen entweder eine negative Fremdsicht (Bentall et al., 2001) oder eine
gemeinsame negative Selbst- und Fremdsicht (Garety et al., 2001; Freeman et al., 2002;
Salvatore, 2012) als kognitive Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer paranoiden
Storung gesehen werden. Trotz des Nachweises dass Personen mit Paranoia sich durch
ein geringes Selbstwertgefiihl und negative Selbstkonzepte auszeichnen (Ubersicht:
Kesting & Lincoln, 2013), und diese vermutlich ein Einfluss auf Entwicklung und Auf-
rechterhaltung paranoider Symptome haben, konnte noch nicht abschlieend bestimmt

werden, welche Aspekte des Selbstwertes relevant sind und wie sie mit Paranoia-
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relevanten Emotionen, wie Angst und Depression (Bentall et al., 2009; Freeman et al.,
2012) zusammenhéngen. Hier ermoglicht das Modell der Selbstdiskrepanzen eine pri-
zise inhaltliche Bestimmung unter Beriicksichtigung der relevanten Emotionen. Zu-
kiinftige langsschnittliche Studien konnten klédren, ob und wie negative Bewertungen
tiber das Selbst und andere Menschen sowie die beiden relevanten Emotionen sich im

Verlauf der Stérung entwickeln bzw. verdndern.

5.4.1Einschrinkungen

Die Einschrinkungen der Studie werden im Folgenden diskutiert: Die Generali-
sierbarkeit der Ergebnisse ist durch das iiberwiegend weibliche Studentensample einge-
schrinkt. Geschlecht als Einflussvariable auf das Erleben von Selbstdiskrepanzen wur-
de in bisherigen Studien nicht nachgewiesen (e.g. Carver et al., 1999; Weilage & Hope,
1999), jedoch fehlt eine systematische Untersuchung. Eine weitere Schwierigkeit ist die
Erfassung des ,,Anderen* in der Diskrepanz ,,Selbst-Andere®, die im Original nicht
festgelegt wurde (bedeutsamer anderer Mensch (significant other)), was in der aktuellen
Studie tibernommen wurde. Die fehlende Bestimmung der Person der Diskrepanz
»Selbst-Andere konnte zu moglichen Unterschieden in der emotionalen Bedeutsamkeit
des ,,Anderen* und den erlebten Selbstdiskrepanzen fithren. Zukiinftige Studien sollten

geeignete Personen fiir die Diskrepanz ,,Selbst-Andere* systematisch untersuchen.

5.4.2Klinische Implikationen

Trotz dieser Einschrinkungen ist aufgrund der Wirkung der Selbstdiskrepanzen
auf depressive und paranoide Symptome anzunehmen, dass die Reduktion von Selbst-
diskrepanz-Erleben zu einer Abschwichung dieser Symptome fiihren konnte. In einer
Pilotstudie von Strauman et al. (2001) konnte bereits bei depressiven Patienten durch
eine psychotherapeutische erzielte Reduktion der Diskrepanz ,,Selbst-Ideal* eine deut-
liche Reduktion depressiver Symptome im Vergleich zu einer medikamentdsen Be-
handlung nachgewiesen werden. Analog sollte ein deutlicher Schwerpunkt der thera-
peutischen Behandlung von paranoiden Symptomen auf spezifische kognitive Diskre-
panzen, wie negative Selbstbewertung (Freeman et al., 2012) und eine angenommene
negative Sicht der Anderen (Kinderman & Bentall et al., 1996, 2009) gelegt werden,
wobei gleichzeitig die vermittelnden negativen Emotionen eine stirkere Betrachtung
finden sollten. In einer Pilotstudie konnte gezeigt werden, dass eine Compassion-

fokussierte Kurzintervention geeignet ist, um bei gesunden Probanden - vermittelt iiber
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einen Riickgang von negativem Affekt - paranoide Gedanken zu reduzieren (Lincoln et
al., 2013).

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass sich das Modell der Selbstdis-
krepanzen als kognitive Risikofaktoren fiir depressive und paranoide Symptome besti-
tigt. Die Befunde implizieren, dass Interventionen, in denen stirker auf Selbstdiskre-
panzen und die emotionalen Reaktionen fokussiert wird, Paranoia wirksamer als in bis-

herigen Interventionen reduziert werden konnten.
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6 Fazit und Ausblick

Uber die genetische Vulnerabilitét, die in Vulnerabilitéts-Stress-Modellen einen
groflen Stellenwert einnimmt, hinaus, konnte in den drei Studien nachgewiesen werden,
dass eine physiologische und kognitive Vulnerabilitit einen relevanten Einfluss auf das
Vorliegen von paranoiden Symptomen einnehmen. In Studie 1 lieBen sich bei den Pati-
enten mit einer psychotischen Stérung als auch bei einer Vulnerabilitdtsgruppe physio-
logisch verédnderte Reaktionen auf Stressoren nachweisen. In den Studien 2 und 3 wur-
de versucht, kognitive Vulnerabilitit, die in den kognitiven Modellen zur Entstehung
von paranoiden Symptomen postuliert wird, inhaltlich zu bestimmen. Es zeigten sich
sowohl maladaptive Selbst- wie auch maladaptive Fremdschemata als bedeutsam fiir
die Entwicklung von paranoiden Symptomen. Aufgrund der aktuellen Ergebnisse ist zu
vermuten, dass das Vorliegen eines Traumas als hoch bedeutsamer Vulnerabilitétsfak-
tor — wie in den Vulnerabilitits-Stress-Modellen und den kognitiven Modellen be-
schrieben — wirken konnte, da zwischen den gefundenen physiologischen Veridnderun-
gen der HPA-Achse und den maladaptiven Schemata des Selbst und anderer Menschen
ein enger Zusammenhang mit dem Vorliegen von paranoiden Symptomen zu vermuten
ist (Gunnar & Quevedo, 2008; Read et al., 2005). Hohe Priavalenzzahlen von Traumata
bei Patienten mit psychotischen Stérungen (z.B. Bendall et al., 2008) und Personen mit
SEPS (Holtzman, Shapiro, Trotman, & Walker, 2012) stiitzen diese Annahme.

Folgende Fragen ergeben sich aus den aktuellen Untersuchungen und sollten in
der weiterfithrenden Forschung aufgegriffen werden: Da die experimentell operationa-
lisierten Stressoren nicht, wie erwartet, zu einem Anstieg von paranoiden Symptomen
fiihrten, bleibt unklar, welche Art von Stressoren unmittelbar mit paranoiden Sympto-
men verbunden sein konnten. Die Stressoren hatten nur einen direkten Einfluss auf das
subjektive Stresserleben. Die Hinweise bisheriger Forschung, dass Stressoren einen
langeren Zeitraum wirken miissen oder personlich bedeutsam sein sollten, sollten sys-
tematisch untersucht werden. Auch sollte die vermittelnde Rolle des subjektiven Stress-
erlebens auf die Entwicklung paranoider Symptome experimentell weiter untersucht
werden.

Die Verdanderungen der HPA-Achse bei Patienten mit einer psychotischen St6-
rung und Personen mit SEPS sollten ldngsschnittlich untersucht werden, um den ver-
muteten Verlauf der physiologischen Verdnderungen innerhalb des Storungsverlaufs

nachweisen zu konnen.
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Aus den aktuellen Ergebnissen lassen sich folgende Behandlungsvorschlidge fiir
die Therapie von Patienten mit einer psychotischen Stérung formulieren: Als Interven-
tion fiir die Behandlung paranoider Symptome wire eine Kombination aus der Ent-
wicklung einer funktionalen Stressregulation und einem schematherapeutischen Ansatz
abzuleiten. Der Aufbau der Stressregulation sollte langfristig zu einer Normalisierung
der korperlichen Stressreaktion fithren. Als weiterer Schwerpunkt wire die gezielte
Modifikation von maladaptiver Selbst- und Fremdschemata notwendig. Inhaltlich sind
die relevanten maladaptiven Selbst- und Fremdschemata: MSS der Schemadoméne
wZuriickweisung®, Diskrepanzen zwischen der Fremd- und Selbstsicht sowie Diskre-
panzen zwischen der Ideal- und Selbstsicht. Traumatische Ereignisse, die bei der Ent-
wicklung paranoider Symptome eine Rolle zu spielen scheinen, sollten therapeutisch
mitberiicksichtigt werden.

Der Einfluss der maladaptiven Selbst- und Fremdschemata hat au3erdem eine ho-
he Relevanz fiir die Pravention der Entwicklung von paranoiden Symptomen und sollte
auch in der angewandten Forschung untersucht werden. Ein weiterer Schwerpunkt soll-
te auf die Implementierung der Forschungsergebnisse in die psychotherapeutische Pra-
xis gelegt werden. Es zeigte sich in einer Untersuchung, in der innerhalb des Auftrages
einer deutschen Krankenkasse Erstdiagnosen von ambulanten Psychotherapieantrigen
erfasst wurden, dass psychotische Stérungen mit unter einem Prozent aufgefiihrt waren
(Wittmann et al., 2011), also nur ein Bruchteil der Patienten mit einer psychotischen
Storung in Deutschland iiberhaupt eine psychotherapeutische Behandlung erhielten.
Daraus leitet sich eine grofle Notwendigkeit der Umsetzung der vielversprechenden
Ansitze zur Behandlung fiir psychotische Storungen in die psychotherapeutische Praxis
ab und sollte neben der theoretischen und empirischen Forschung als deutliches Ziel

formuliert werden.
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Al
Statistische Kennwerte der Normalverteilung der Testvariablen der Studien 1 und 2
Variable M (SD) Min  Max Schiefe Kurtosis  olapiro-
Wilk-Test
Kortisol-N' 2.36(1.60)  0.17 800 145 262 "WUI08)=0.89,
p<0.01
Kortisol-L* 2.00(1.16) 015 573 106 126 108=0.95
p<0.01
Kortisol S 2.45(1.70) 013 958 222 650 "108=080,
p<0.01

Anmerkung. * = gemessen mit Salivette® in nmol /I. N = gemessen in neutraler

Bedingung. L = gemessen in Lirmbedingung. S = gemessen in sozialer Stressbe-

dingung.
_ ] ) . Shapiro-
Variable M (SD) Min Max Schiefe Kurtosis Wilk-Test
VAS-N* 1.85 (1.75) 0.00 6.90 1.06 0.12 W(l18)=0.87,
p<0.01

VAS-L? 2.98 (2.22) 0.00 10.00 0.78 -0.03 W(118)=0.92,
p<0.01

VAS-S* 2.68 (2.05) 0.00 7.03 0.60 -0.90 W(118)=0.91,
p<0.01

PCL-N° 0.56 (0.61) 0.00 3.06 2.01 5.28 W(l18)=0.79,
p<0.01

PCL-L? 0.56 (0.62) 0.00 3.12 1.68 2.82 W(118)=0.80,
p<0.01

PCL-S° 0.57 (0.58) 0.00 3.17 2.00 4.70 W(l18)=0.78,
p<0.01

YSQ¢ 2.57 (0.85) 1.04 5.17 0.75 0.50 W(Lljﬁgz(;.%,

Anmerkung. * = gemessen mit Visual Analoge Scale. * = gemessen mit Paranoia Check-

list. © = Young Schemata Questionnaire. N = gemessen in neutraler Bedingung. L = ge-

messen in Larmbedingung. S = gemessen in sozialer Stressbedingung.
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Patienten (n=30) Verwandt (n=24) SEPS (n=27)

Gesund (n=27)

Neutral Lirm Sozial Neutral Larm Sozial Neutral Liarm Sozial

Neutral Lirm Sozial

Kortisol® .72 1.53 2.03 2.27 1.87  2.50 3.13 245 276
(1.66) (1.33) (1.83)  (1.55) (1.00) (1.66) (1.42) (1.06) (1.62)

228 211 253
(1.51) (1.04) (1.62)

Anmerkung. * = gemessen mit Salivette® in nmol / 1.

Patienten (n=35) Verwandt (n=26) SEPS (n=28)

Gesund (n=29)

Neutral Lirm Sozial Neutral Larm Sozial Neutral Larm Sozial

Neutral Lirm Sozial

Stress” 284 445 377 1.81 3.13 255 129 224 1.74
(2.13) (2.32) (2.14) (1.61) (2.09 (2.14) (1.24) (1.94) (1.53)

Paranoide 090 0.87 0.90 0.37 0.36  0.36 0.61 0.64 0.65
Symptome” (0.88) (0.81) (0.86)  (0.36) (0.49) (0.41) (0.46) (0.51) (0.52)

1.27  1.85 242
(1.26) (1.43) (1.79)

027 027 0.28
(0.25) (0.31) (0.28)

Anmerkung. * = gemessen mit Visual Analoge Scale. ” = gemessen mit Paranoia Checklist.

UISUNSUIP2QISAL 124p 42p qIoyiouul addnir) oid 2342MuUY
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Anhang A: Aufkldarung und Einverstdandniserklarung

Universitat Hamburg
U'H AG Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. Tania Lincoln
Von-Melle-Park 5
L2 Universitat Hamburg D-20146 Hamburg

Aufkliarungsgesprich
Name: oo, Datum der Aufklarung ......c..cceceeveenenne

Sehr geehrter Teilnehmer, sehr geehrte Teilnehmerin,
der Fachbereich ,,Klinische Psychologie und Psychotherapie* der Universitdit Hamburg dankt Thnen
fiir Inr Interesse an unserer Studie:

Auswirkungen von Stressinduktion auf metakognitive Vorginge bei Schizophrenie

Zweck der Untersuchung: Unsere Universitidt beschiftigt sich seit Jahren mit der Erforschung und
Behandlung von psychischen Storungen. Mit Hilfe der vorliegenden Studie soll untersucht werden,
inwieweit sich Stress auf Metakognitionen auswirkt. Unter Metakognition ist das ,,Denken iiber das
Denken* zu verstehen, d.h. das Verstindnis der eigene Denkvorgénge und Denkstile. Diese konnen
sich bei bestimmen psychischen Erkrankungen verédndern. Somit soll die Studie dazu dienen, die
Entstehung von psychischen Stérungen besser zu verstehen.

Die Studie hat keinerlei Auswirkungen auf Ihre Gesundheit und wird aus rein wissenschaftlichem
Interesse durchgefiihrt. Die Studie sieht vor, dass Sie sich an drei unterschiedlichen Tagen fiir ca. 2
Stunden neuropsychologisch untersuchen lassen. Thre Aufgabe wird es sein, verschiedene Testauf-
gaben zu neuropsychologischen Funktionen zu bearbeiten (z.B. Gedichtnis, Aufmerksamkeit) sowie
Fragebogen auszufiillen. Zusitzlich werden bei IThnen wihrend dieser Untersuchung einige psycho-
physiologische Maf3e kontinuierlich (Puls) sowie in einigen Abstinden (Cortisol) gemessen werden.
Dabei miissen Sie fiir die Messung von Cortisol aus dem Speichel in den vom Versuchsleiter vorge-
gebenen Zeitabstdnden einen Stiick Watte mit Threm Speichel versetzten. Wihrend eines der drei
Testtermine werden Sie zusitzlich einem akustischen Stressor (Bauldrm) ausgesetzt, dessen Laut-
stirke nicht gesundheitsschidigend ist. Dennoch kénnen Sie diesen Larm durchaus als stérend und
beldstigend empfinden. An einem weiteren der drei Tage werden zusitzlich neben den verschiede-
nen Tests auch Thre verbalen und nonverbalen Kommunikationsfertigkeiten erhoben, wofiir sie im
Anschluss an die Untersuchung einen kurzen Vortrag halten und im Hinblick auf ihr non-verbales
Verhalten von einer dritten Person bewertet werden sollen. Um die verschiedenen Testbedingungen
besser dokumentieren und auswerten zu konnen, wird wihrend der Untersuchungen eine Videoauf-
nahme erstellt, die aber nicht fiir andere Zwecke als die der Datenauswertung genutzt werden wird.

Widerrufbarkeit: Sie konnen Thre Einwilligung zur Teilnahme an der Studie jederzeit formlos und
ohne Angabe von Griinden widerrufen. Es entsteht Thnen daraus kein Nachteil.

Datenschutz und Schweigepflicht: Die von Ihnen erhobenen Daten werden ausschlieBlich zum
Zweck der Durchfiihrung der Studie gespeichert und ausgewertet. Es werden nur Daten erfragt, die
fiir die Auswertung der Studie erforderlich sind. Wenn Sie Thre Einwilligung zur Teilnahme an der
Studie widerrufen, werden die bereits gespeicherten Daten geloscht. Alle personlichen Angaben, die
Sie uns gegeniiber machen, unterliegen der Schweigepflicht und werden nur in kodierter Form wei-
tergegeben (pseudonymisiert, d.h. ohne Nennung des Namens) und verdffentlicht. Die Auswertun-
gen konnen in Fachzeitschriften veroffentlicht werden, allerdings ohne Offenlegung der personli-
chen Angaben. Die Datenschutzbestimmungen werden fiir die Verarbeitung der personenbezogenen
Daten eingehalten.
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Universitat Hamburg

U'H AG Kilinische Psychologie und Psychotherapie

o Prof. Dr. Tania Lincoln
iti ) L Von-Melle-Park 5
‘2.3 Universitat Hamburg D-20146 Hamburg

Einwilligungserklidrung

Name .,

Geboren am ........ccoecveevieeiienieneeen.

Wohnhaft ......ccooiii

Datum der Aufklarung ..........cccceeeneee.

Ich wurde in einem ausfiihrlichen Aufklidrungsgespriach von der/dem unterschreibenden
PsychologlIn/Arztin/Arzt iiber die Studie aufgeklirt. Ich wurde vollstindig iiber das
Wesen und die Bedeutung der geplanten Studie aufgeklirt. Ich konnte dabei alle mich
interessierenden Fragen stellen und diese wurden vollstindig und verstdandlich beant-
wortet. Ferner hatte ich Gelegenheit, diese Einwilligungserkldrung genau durchzulesen
und auch dazu Fragen zu stellen. Ein Exemplar des Merkblattes ist mir zum Verbleib
ausgehidndigt worden. Ich weil}, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe
von Griinden widerrufen kann, ohne dass mir daraus Nachteile beziiglich einer laufen-
den oder zukiinftigen Behandlung entstehen.

Ich bin damit einverstanden, dass m"eine im Rahmen der Studie erhobenen Daten durch
die nach Landesrecht zustindigen Uberwachungsbehorden, bzw. durch die zustdndige
Bundesbehorde iiberpriift werden konnen.

Ich weil}, dass die im Rahmen der Studie erhobenen Daten und personlichen Mitteilun-
gen der Schweigepflicht unterliegen und zur Verarbeitung und Auswertung nur ohne
meinen Namen (pseudonymisiert) zusammengefiihrt werden diirfen. Mir ist bewusst,
dass die Auswertungen in Fachzeitschriften veroffentlicht werden konnen, allerdings
ohne Offenlegung meiner personlichen Angaben.

Ich wurde dariiber ausgeklirt, dass bei der Verarbeitung meiner personenbezogenen
Daten die Bestimmungen des Datenschutzes eingehalten werden.

HambUur@, deN ...cooiiiiiieee ettt ettt et ettt ettt e sabe e ateesbeeeaaeen
(Unterschrift PatientIn)

(Name der/s Arztin/Arztes/PsychologIn/in Druckbuchstaben)

Hamburg, den .....c.coooiii et
(Unterschrift der/s Arztin/Arztes/Psychologln, zugleich Beglaubigung der obigen Unterschrif-
ten)
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Anhang B. Merkblatt fiir Verhaltensregeln vor den Testterminen

UH
iti

L2 Universitat Hamburg

Merkblatt fiir Teilnehmer/Innen der Studie an der Uni Hamburg

universitat Hamourg
AG Klinische Psychologie und Psychotherapie
Prof. Dr. Tania Lincoln
Von-Melle-Park 5
D-20146 Hamburg

Liebe/r Teilnehmerln,

Herzlichen Dank fiir Ihr Interesse an der Studie! Sie helfen uns sehr mit Threr Teilnahme!

In der Studie werden neben den Testverfahren auch Korpersignale (u.a. das Stresshormon Cor-
tisol) erhoben. Dieses Hormon hat seinen eigenen Tagesablauf und aus diesem Grund miissen
die 4 Termine am besten in einer Woche zu derselben Uhrzeit (nachmittags) stattfinden.

AuBerdem konnen korpereigenen Stoffe durch Essen, Trinken oder Rauchen beeinflusst und
verdndert werden. Somit bitten wir Sie an den Testtagen 2, 3 und 4 folgendes zu beachten:

¢ Kein Alkohol mindestens 12 Stunden vor der Untersuchung

¢ Kein Essen mind. 1 Stunde vor der Untersuchung

¢ Kein Kaffee oder Tee mind. 1 Stunde vor der Untersuchung

® Nicht Rauchen mind. eine halbe Stunde vor der Untersuchung

e Keine Milch (auch Milch in Kaffee / Tee) 20 Min. vor der Untersuchung

e Kein Essen mit hohem Zucker- oder Saureanteil bei der letzten Mahlzeit vor der Untersu-

chung

® Wenig Stress vor der Testung (z.B. nicht zum Termin hetzen)

¢ Keine Zahnpasta oder Mundwasser mind. 1 Stunde vor Untersuchung

Meine Termine sind:

1. Termin: Datum:

2. Termin: Datum:

3. Termin: Datum:

4. Termin: Datum:

Bei Fragen wende ich mich an

Uhrzeit:

Uhrzeit:

Uhrzeit:

Uhrzeit:

Raum:

Raum:

Raum:

Raum:

Fragebogen

Fragebogen

Fragebogen

Fragebogen

Bitte denken Sie daran den Fragebogen mitzubringen!

, Tel.:




Anhang

Anhang C. Beispiel des standardisierten Protokolls fiir die Testdurchfiihrung

110

1D:

Protokollbogen Ablauf 1
DFG-Stress-Projekt

, Untersucher(in):

Keine Personennamen auf diesem Bogen notieren

Ablauf 1 (Ohne Stressor & A-Version, Ldrm & B-Version, Soziale Bedingung & C-Version; Block 1, 2, 3, 4)

TAG 1, Datum: .
Temperatur:

.20___ [Ohne Stressor & A-Version]; Uhrzeit:
; Luftfeuchtigkeit:

Timer

Marker

Verfahren/ Notizen

Dauer der
Aufgabe

-15:00

,Sie werden heute in verschiedenen Tests am Computer oder
auf dem Papier getestet. Ganz wichtig ist es, dass der Ablauf
bei allen Versuchspersonen nahezu gleich ist und aus diesem
Grund lese ich die Anweisungen hier ab. AuBerdem ist zur
Testung noch zu erklédren, dass es bei diesem Versuch sehr
wichtig ist, bei allen Tests eine gewisse Zeit einzuhalten. Dazu
habe ich hier diese Uhr, die piepst, wenn die Zeit abgelaufen
ist. Somit kann es sein, dass ein Test entweder beendet wird,
auch wenn Sie noch nicht fertig sind. Oder wenn Sie vor der
Zeit fertig werden, dass wir dann warten missen."

,Um die Belastung durch die Testung zu messen, werden wir
neben Fragebbégen auch Speichelproben gewinnen und zwar
auf dieselbe Art und Weise, wie wir das beim unserem ersten
Termin gemacht haben. Heute messen wir auch noch Ihre
Herzrate und die Leitfdhigkeit Ihrer Haut. Aus diesem Grund
lege ich Ihnen nun die entsprechenden Sensoren an. Die Sen-
soren werden an drei Fingern der Hand befestigt, die Sie nicht
zur Bedienung bendtigen. Der eine Sensor wird an Ihrem Dau-
men befestigt” (BVP-Sensor am Daumen befestigen) ,und die
anderen beiden an lhrem Zeige- und Mittelfinger” (SCL-
Sensoren am mittleren Fingerglied von Zeige- und Mittelfinger
befestigen).

.Wéhrend der Testung werde ich Sie immer wieder bitten, sich
mdglichst wenig zu bewegen und nicht zu sprechen. Dies kann
nédmlich die Messergebnisse beeinflussen/verfdlschen. Bewe-
gen Sie jetzt einmal lhre Hand, damit Sie auf dem Bildschirm
sehen kénnen, welche Auswirkungen diese Bewegungen fiir
die Messung haben." (Biofeedbackaufzeichnung starten, bewe-
gen lassen zur Demonstration, dann stoppen, ,nicht speichern®
anklicken, ,neue Sitzung aufzeichnen“ anklicken).

~Die Messung l4uft die gesamte Zeit mit, doch wird es zwi-
schendrin die Méglichkeit geben, Ihre Hand kurz zu bewegen.
Ich sage Ihnen dann Bescheid. Haben Sie noch Fragen? Sonst
mdchte ich Sie jetzt bitten, sich zu entspannen, da man 10 min
braucht, um mit einer solchen Messung beginnen zu kénnen.*”

-10:00

Marker
(strg+a)

5 min

UhFeinstellsn{0min)iund Marker setzen

LIch méchte die Zeit nutzen und Sie fragen, ob Sie evtl. in der
letzten Stunde Nahrung oder Fliissigkeit zu sich genommen
haben, Medikamente oder ob Sie geraucht haben, ob Sie eine
Verletzung im Mundraum haben oder sich in der letzten Stunde
die Zdhne geputzt haben. Bitte geben Sie auch an, ob Sie be-
vor Sie herkamen, gestresst waren oder eine stressige Situati-
on erlebt haben. Es ist wichtig, dass Sie dabei sehr genau sind,

10 min
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damit wir mégliche Stérquellen bei den empfindlichen Speichel-
proben ausschlieBen kénnen. Falls es Ihnen nicht méglich war,
allen Anweisungen zu entsprechen, fihrt das nicht zum Aus-
schluss aus der Studie, sondern es wird nur dokumentiert.”

Nach Ende der Fragen: ,Wenn sie méchten, habe ich hier et-
was zu lesen fiir Sie, bis die Testung startet...”

00:00

,Wie ich Ihnen schon beim ersten Termin erklart habe, mdchte
ich Sie bitten, die Watte in den Mund zu nehmen und darauf 2
min herum zu kauen. Wieder im Mund herumbewegen, auch

unter die Zunge legen, so dass sich die Watte gut mit Speichel

fiillen kann.* ESaIVEHeIGEBER

LIch teile Ihnen mit, wenn die 2 min um sind und Sie spucken
die Probe dann hier ins Réhrchen.”

Marker
(strg+a)

LJetzt beginnt der Versuch!”
Marker setzen
Cortisol

.Wéhrend dessen fiillen Sie bitte diesen Fragebogen aus, bei
dem Sie einschétzen, wie es IThnen im Moment geht.”

AS

<

2 min

02:00

Marker
(strg+a)

“Im Folgenden werden lhnen nacheinander jeweils drei Séize
pro Aufgabe gezeigt, die einen Sachverhalt bzw. eine Situation
immer konkreter beschreiben. Nach jedem Satz sollen Sie fiir
die vier Lésungsmdglichkeiten einschétzen, wie plausibel bzw.
wahrscheinlich diese sind. Sie kénnen geman Ihrer Einschét-
zung einen Schieber fiir jede Interpretation zwischen unwahr-
scheinlich bis sehr wahrscheinlich bewegen. Nachdem jede
Situation eingeschétzt wurde, sollen Sie auBerdem angeben,
ob Sie einer Lésungsmaéglichkeit bereits so zuneigen, dass Sie
sich fiir diese entscheiden. Das Experiment lduft aber weiter
und Sie kénnen beim néchsten Satz ihre Entscheidung auf
jeden Fall korrigieren, d.h. entweder ganz zuriicknehmen oder
sich fiir eine andere Lésung entscheiden. Sie miissen aber
keine Entscheidung treffen. Wir werden dies an einem Beispiel
zundchst dben..."”

LJetzt beginnt der Versuch.”
Marker setzen

16 min

18:00

LHier wie schon vorhin, wieder das Réhrchen...*

(@)
o
=
@
o

... und der Fragebogen.”
VAS

2 min

20:00

Marker
(strg+a)

LJetzt beginnt der Versuch.”
Marker setzen

16 min
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36:00

~Hier wie schon vorhin, wieder das Réhrchen...“

Cortisol

.--. und der Fragebogen.“
AS

<

38:00

. Bewe-

gungs
pause
(strg+

. Marker
(strg+
a)

Bewegungspause: ,Sie kénnen nun, so lange ich Ihnen den

Test erklére, ihre Hand bewegen.

LJetzt beginnt der Versuch.”

| z
Q
=
=~
(0]
=
(72}
(0]
—
N
(0]
S5

2 min

16 min

54:00

~Hier wie schon vorhin, wieder das Réhrchen...“

Cortisol

.--. und der Fragebogen.“
AS

<

56:00

Marker
(strg+a)

2 min

,Sie kénnen sich die Fische nach und nach durch Driicken der
Leertaste anzeigen lassen. Ich bitte Sie, sich immer nur einen
Fisch anzeigen zu lassen und danach das Kreuz auf dem Pro-
tokollbogen zu machen. Auch wenn Sie sich schon entschieden
haben, klicken Sie bitte nicht einfach durch, sondern schauen

Sie sich jeden neuen Fisch an.*
.Jetzt beginnt der Versuch.“

Q
=
=
‘ | |('l
=
(72}
[0}
—_
N
[0}
=]

16 min

72:00

+Hier wie schon vorhin, wieder das Réhrchen...“

Cortisol

.... und der Fragebogen.*
AS

<

2 min

74:00

Marker
(strg+a)

LJetzt beginnt der Versuch.”
Marker setzen

10 min
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84:00

Marker
(strg+a)

LHier zum letzten Mal das Réhrchen...”
Cortisol

Uhr einstellen (2 min)

... und der Fragebogen.”

VAS

Marker setzen

2 min




