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Referat

Zielsetzung: In der Allgemeinbevolkerung kann paranoides Denken als subklinisches Phdnomen
von Wahn gefunden werden. Beide Konstrukte sind auf eine multifaktorielle Genese mit geneti-
schen Vulnerabilitaten, neurobiologischen sowie psychosozialen Einflussgréfien zurtickzufiihren.
Im Zentrum der aktuellen Literatur stehen vor allem genetische sowie das Neurotransmittersys-
tem betreffende Risikofaktoren. Traumata und Traumafolgestérungen als Beispiele der psycho-
sozialen Komponente fanden im wissenschaftlichen Kontext trotz ihres hohen Stellenwertes in
der heutigen Gesellschaft bisher wenig Beachtung.

Ziel dieser Arbeit ist daher die Priifung einer Assoziation zwischen paranoidem Denken und trau-
matischen Erlebnissen bzw. Traumafolgestérungen bei Schizophreniepatienten und gesunden

Kontrollen.

Methodik und Stichprobe: In einem cross-sektionalen Vergleich wurden 31 Patienten mit diag-
nostizierter paranoider Schizophrenie sowie 25 — hinsichtlich Alter, Geschlecht und Bildung pa-
rallelisierte — gesunde Kontrollen, untersucht. Das individuelle Ausmal} paranoider Denkinhalte
wurde mittels GPTS und das Ausmal individueller Psychopathologie mit Hilfe der PANSS als
abhéngige Variablen operationalisiert. Als unabhangige Variable wurde der ETI zur Erfassung

von traumatischen Erlebnissen bzw. Traumafolgestérungen eingesetzt.

Ergebnisse: Paranoides Denken und Traumatisierung lassen sich sowohl bei an einer paranoiden
Schizophrenie Erkrankten sowie bei gesunden Kontrollen finden. Das AusmaR der individuellen
Traumatisierung ist mit dem Ausmalf3 paranoiden Denkens bei Gesunden und Patienten korreliert.
Hingegen sind Symptome der Schizophrenie weit weniger mit Traumatisierung korreliert. Nicht
die Anzahl der Traumata, sondern die durch diese verursachte Belastung ist mit dem Ausmal der
paranoiden Gedanken assoziiert. Traumatische Erlebnisse bzw. posttraumatische Belastungssto-
rungen kénnen als signifikante Pradiktoren fiir paranoides Denken, nicht jedoch fiir Wahnphéno-

mene betrachtet werden.

Schlussfolgerung: Die Ergebnisse dieser Arbeit stellen signifikante Zusammenhénge zwischen
Traumatisierungen und paranoidem Denken bei Patienten mit einer paranoiden Schizophrenie

und bei gesunden Kontrollen heraus.



Zariqi, Lividona, Paranoides Denken bei Personen mit paranoider Schizophrenie und gesunden
Kontrollen — Assoziation mit traumatischen Erlebnissen und Traumafolgestdrungen, Halle
(Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 76 Seiten, 2020



Inhaltsverzeichnis

L. EINLEITUNG . ..ottt eeri s s e eet s s s eeate s s e aaaa s s e eaeass s s aaanasssennsansseansnns 1
1.1 [T 011 oY= 2
1.2 Kurzer historischer Uberblick: Aktualisierung des Paranoia-Konzeptes............cceceeeervrvervesnnnnns 3
13 Das psychotische KONtiNUUM .........iiiiircrccccccssssssssssss s ssssssssssssssssssssssssssssssnnnes 4
1.4 Hierarchie paranoider Gedanken ...........ccccvveviiiiiiiiiiiniiniiniiisinsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 5
1.5 SCRIZOPIIeNIe ...cociiiiiiiiiiiiii e 6
1.6 Atiopathogenese der SChIiZOPRIENIE ........cceeeeeereereriireereeeeseeseessesseeseessessessssssessessesssessessessens 9
1.6.1  GenetisChe ASPEKEE.....ccouiiiiie ettt sttt st e s bt e st e s e s b e sanee s 10
1.6.2  BioChemiSChe ASPEKLE ...cccueiee e ettt et e e et e e et e e e et e e e st e e e e sabaeeeenntaeeennaeas 11
1.6.3  PSYCHOSOZIAlE ASPEKLE....ciiuiieeeiiiee ettt et e e et e e et e e e e tta e e sabaeeesataeeeeataeeenraeas 14
1.7 Trauma und TraumafolgeStOrUNE.........eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesssseessssssssssssssnsnnnnnnnnnns 14
1.8 Trauma und paranoides Denken sowie Trauma und Schizophrenie............ccceeeeeeeeeeeeeeeeeeeennee. 15
2. ZIELSTELLUNG ..ottt eer s s e e e s s e e eaae s s e e e s s e saanasseanannnsns 19
R |V 1 = I 1 5 20
3.1 SHIChPrObE ..ot e 20
3.1.1 Auswahl der Untersuchungsstichproben, Rekrutierung und Fallzahlschatzung....................... 20
3.1.2  Deskriptive Stichprobenbeschreibung .........cccioiiiiiiiiii e 22
3.2 Operationalisierung der Variablen und verwendete testpsychologische Verfahren................ 23
3.2.1  AbhANngIZE Variablen ... e e e e e s et a e e e e eeaaas 24
3.2.2 Unabhangige Variablen — FragebOgen .......ccocuviiiieii ittt e e 25
3.2.3  UntersuchungsdurchflNrUNG ........oooiiiiiiiee ettt e e et e e 25
33 HYPOTNESEN ...ttt s st e e sss s s s e e e snass s e s sesennnssssssssesennnssssssssesennnnsssssssessnnnnes 27
3.4 Statistische Methoden ..........cccoeiiiiiiiiiiiieiii s 27
4, ERGEBNISSE.....ccoi ittt s s e e e e e e s e e e e e e e e e e e naaaes 29
4.1 Hypothese 1 - Gruppenvergleiche in den abhdngigen Variablen .........cccoovviviiiiiiiiiiiiiiiciicicnnn, 29
4.2 Hypothese 2 — Gruppenunterschied in der Traumatisierung nach ETl ........ccccceevviiininninssisinnnns 30
4.3 Hypothesen 3 und 4 — Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und ETI .......cccceveeeeeeeccerrnnennee. 32
4.4 Hypothese 5 — Vorhersage paranoiden Denkens und aktueller Psychopathologie durch
traumatische ErfahrUngen .......ccocciiiiiiciiicccccccerrerrrerreeeeen s e e s e s s s s e se s e s s s e s s e s seseessessesssssessssaanans 34



5. DISKUSSION ....ottiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie it e e s 37

5.1 MEthOdEnKIitiK....ccooeeii s s s s ssssnnns 37
700 0t A ol o o] o] o 1T PSP 37
5.1.2  STUGIENAESIZN .ttt ettt et ettt et b e e sbt e s bt e sbt e e sbe e e sabeenne e e saneenees 38
LT B V- [ o - | o] [=T o I PSP 39
T 0 | T f U T [=T 0 = PRSP PP PRRTN 39
TR T D F= =T To [ =1 1 - | SRS 41

5.2 Interpretation der EFgebNiSSe .........cceeeeviiiiiiiiiiiiincsiccssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnnns 41
5.2.1 Hypothese 1 — Gruppenvergleiche in den abhangigen Variablen .........cccccocovviiiiiieeccnee e, 41
5.2.2 Hypothese 2 — Gruppenunterschied in der Traumatisierung nach ETl .......cccccoviveveiiciirennnnen. 43
5.2.3 Hypothesen 3 und 4 — Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und ETl.....ccccevviiieeernineennnnen. 45
5.2.4  Korrelation zwischen GPTS UNd PANSS .......ooiiiiiiiiiiieeeiee ettt svre e s e e s sbae e seeaeas 49
5.2.5 Hypothese 4 —Vorhersage paranoiden Denkens und aktueller Psychopathologie durch
TraumMatisChe ErfanrUNGeN......ci ittt s e st e s b e eanee s 49

5.3 Interpretation der Ergebnisse vor dem Hintergrund der aktuellen Studienlage ...................... 54

6.  FAZIT UND AUSBLICK ....uuiiiiiiiieiiiiiiieeeeriiis s crtiie s eeetie s s e snins s e ssanassesasnnssenasnnssssnsnnnnns 58

7. LITERATURVERZEICHNIS.....couuiiiiiiiii it eeees e eere s s e raa s s e saa s s s enaaa s 61

8. THESEN .ottt e e et s s e e e e s s e e aa b s s e e e easeeaaesassenasnnsaanns 76

Erklarungen

Lebenslauf

Danksagung



Abkirzungen

o
ABS
APA
BDI
DAAO
df

DP
DSM
EEG
ETI

F
GPTS
HPA-Achse
IBM
ICD
MAO
M
MDI
n
PANSS
p

PCP
PTSD
r
RGS4
SD
SNP
sog.
ToM
TFT
u. U.
WHO

Cronbach’s alpha — Interne Konsistenz

Akute Belastungsstorung

American Psychological Association
Beck-Depressions-Inventar BAI Beck-Angst-Inventar
D-Aminoséure-Oxidase

Degrees of Freedom — Freiheitsgrade

Dementia praecox

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
Elektronenenzephalographie

Essener Trauma-Inventar

Verteilungsparameter in eingesetzten Varianzanalysen
Green et al. Paranoid Thoughts Scale
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
International Business Machines Cooperation
International Classification of Diseases and Related Health
Monoaminooxidase

Mittelwert

Manisch Depressives Irresein

Anzahl der Félle

Positive and Negative Syndrome Scale

probability — Signifikanzniveau

Phencycliding

Post-traumatic Stress Disorder

Pearsons r — Korrelationskoeffizient
Regulator-of-GProtein-Signaling-4-

Standard Deviation — Standardabweichung
Single-nucleotid Polymorphism

sogenannt(e)

Theory-of-Mind

Traumafokussierte Therapie

unter Umsténden

World Health Organization



Tabellen- und Abbildungsverzeichnis

Tabelle 1: Plus- und Minussymptomatik nach (Falkai und Pajonk 2003)

Tabelle 2: Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der abhéngigen Variablen

Tabelle 3: Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der ETI-Einzelskalen

Tabelle 4: Rangkorrelationen und Partialkorrelationen zwischen den MafRen paranoiden
und Psychopathologie sowie Traumatisierung (ETI)

Tabelle 5: Standardisierte Regressionskoeffizienten  und Varianzaufklarung in der
Vorhersage paranoiden Denkens / Psychopathologie durch traumatische
Erfahrungen und daraus folgender Symptomatik (ETI)

Abbildung 1: Die Hierarchie der Paranoia nach (Freeman et al., 2005b)
Abbildung 2: Vulnerabilitéts-Stress-Modell nach (Méller, 2013)
Abbildung 3: Altersverteilung in den Untersuchungsgruppen

30
31

33

39



1. Einleitung

Paranoide Gedanken werden mit psychischen Krankheitsbildern, insbesondere der namensgeben-
den paranoiden Schizophrenie, verkniipft (Birr, 2006, Dickerson et al., 2002). Eine zentrale Rolle
dieser Aufrechterhaltung der voreingenommenen Denkweise spielen die Medien. Hier stellte sich
in Zeitungsberichten der metaphorische Gebrauch des Begriffs ,,schizophren® als Synonym fir
gefahrlich und unberechenbar heraus (Schlier und Lincoln, 2014).

Zahlreiche Studien widerlegen jedoch die lang angenommene dichotome Charakterisierung in
Présenz oder Fehlen paranoiden Wahns (Freeman et al., 2008, Bebbington et al., 2013). Vielmehr
wurde ein Kontinuum mit paranoidem Denken auf der einen Seite und Paranoia auf der anderen
Seite als Konstrukt einer Gradwanderung beschrieben (Romme und Escher, 1989, Peters et al.,
1999, van Os et al. 1999). Demzufolge lasst sich ein Wandel von einem kategorialen qualitativen
zu einem kontinuierlichen quantitativen Ansatz von paranoidem Denken bzw. Wahn festhalten
(Watzke, 2010). Paranoide Gedanken treten in leichterer Auspragung sowohl in der Allgemein-
bevolkerung als auch bei anderen psychischen Krankheitsbildern wie der Depression auf
(Schwenke, 2017).

Der Ubergang von subklinischen paranoiden Gedanken zur Entwicklung psychotischer Erkran-
kungen bedingt als Hintergrund einen komplexen Prozess verschiedener Komponenten, welcher
im Rahmen eines biopsychosozialen Modells betrachtet werden kann (Wade und Halligan, 2017).
Genetische, neurobiologische und psychosoziale Faktoren sowie kognitive Verarbeitungsfehler
spielen hinsichtlich der Transmission von paranoidem Denken zu paranoidem Wahn eine ent-
scheidende Rolle (Freeman et al., 2005a). Dabei ist die Ausbildung einer psychotischen Sympto-
matik nach dem Diathese-Stress-Modell von individuellen Strukturen abhangig (Giepsen-de
Wied und Jansen, 2002), die auch subklinischen Auspragungen von paranoidem Denken zu-
grunde liegen.

Neben biologischen Vulnerabilitatsfaktoren umfasst das Diathese-Stress-Modell verschiedene
Belastungsfaktoren von life events (ber die Wirkung psychotroper Substanzen bis zu Traumati-
sierungen.

In dieser Arbeit soll speziell der Zusammenhang von traumatischen Erfahrungen bzw. posttrau-
matischen Belastungsstérungen auf paranoides Denken sowie paranoiden Wahn bei Gesunden
und bei an Schizophrenie erkrankten Patienten untersucht werden.

Die Ergebnisse dieser Studie sollen paranoide Gedankengédnge verstandlicher machen und den
Ubergang zu paranoidem Wahn in Kontext mit traumatischen Erlebnissen naher betrachten. Auf
diese Weise konnen Stigmatisierung, Einschrdnkungen der Lebensqualitdt sowie soziale Aus-
grenzung bei an Schizophrenie Erkrankten mit Hilfe von Aufklarungsarbeit reduziert werden
(Vauth et al., 2007) und neuwertige praventive und therapeutische Ansétze angeregt werden, die
letztlich eine bessere Akzeptanz fur psychiatrische Erkrankungen erreichen kénnen.
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1.1 Definitionen

Bereits im Einflhrungsteil wurden unklare Abgrenzungen von verschiedenen Begrifflichkeiten
rund um den paranoiden Formenkreis ersichtlich. Die folgenden Definitionen sollen als Basis fur
diese wissenschaftliche Arbeit dienen.

Uberzeugungen sind durch Erfahrung oder Priifung gewonnene Meinungen, welche als zeitlich
stabil anzunehmen sind (Dudenredaktion, 2013).

Irrationale Uberzeugungen werden in der deutschen Sprache haufig ungenau tibersetzt und fiihren
auf diese Weise zu Fehleinschatzungen. Nach Albert Ellis wird ,,irrational“ gleichgesetzt mit un-
angemessen, nicht hilfreich, nicht zielfiinrend sowie selbstschadigend. Aus irrationalen Uberzeu-
gungen kénnen unangemessene Emotionen und Verhaltensweisen resultieren (Ellis, 2008).
Paranoia kann nach wértlicher Ubersetzung aus der griechischen Sprache mit ,,para®, ,,wider* und
,noos“, , Verstand“ als ,,wider dem Verstand* aufgenommen werden. Von einem krankhaften
Misstrauen (Dudenredaktion, 2013) bis hin zu verschiedenen Wahnformen mit einer unbegriin-
deten Auffassung der Schadenzufiigung durch Mitmenschen (Freeman und Garety, 2000, Berrios,
2012, Watzke und Schwenke, 2014), weist der Paranoiabegriff eine grofle Spannbreite moglicher
Interpretationen auf. Paranoia im engeren Sinn betrifft, (...) [ein dauerndes unerschiitterliches
Wahnsystem], ,,das mit vollkommener Erhaltung der Klarheit und Ordnung im Denken, Wollen
und Handeln einhergeht* (Kraepelin, 1915, S.1713).

Wahn beschreibt eine inhaltliche Denkstérung, welche mit einer Beeintrachtigung der Urteilsfa-
higkeit einhergeht. Trotz Unvereinbarkeit mit der objektiv nachprifbaren Realitét, hélt der Be-
troffene unbeirrt an seinen, die Lebensfilhrung behindernden Uberzeugungen fest. Nach Jaspers
(1973) muss ein Wahn folgende Kriterien erfiillen:

— Subjektive Gewissheit

— Unkorrigierbarkeit durch Erfahrung und zwingende Schliisse

— Unmodglichkeit des Inhalts

Speziell paranoider Wahn weist eine subjektive Gewissheit der Beobachtungs-, Verfolgungs-,
Schédigungs- oder gar Tétungsabsicht durch Andere auf (Freeman und Garety, 2000).
Paranoides Denken ist zundchst ein normalpsychologischer Prozess, welcher im Rahmen niedri-
ger Auspragungen eines Kontinuums auch in der Allgemeinbevolkerung auftritt. Eine Unterschei-
dung zu paranoidem Wahn ist die Fahigkeit von Betroffenen, die Betrachtungsebene zu wechseln,
d.h. einen Perspektivenwechsel vorzunehmen und die Sicht Anderer nachzuvollziehen (Watzke
und Schwenke, 2014).



1.2 Kurzer historischer Uberblick: Aktualisierung des Paranoia-
Konzeptes

Obwohl der Paranoia-Begriff in der ICD-10 nicht mehr als eigenstandige Diagnose aufgefiihrt
wird, sondern durch die Kategorie der ,,anhaltenden wahnhaften Stérung* ersetzt wurde, wird
dieser im psychiatrischen Klinikalltag regelmaRig genutzt (Schiffdecker und Peters, 1995).
Bereits 1818 gebrauchte der deutsche Psychiater Heinroth die Bezeichnung Paranoia fiir eine
chronische Erkrankung und nahm eine Unterteilung in eine Paranoia simplex und eine Paranoia
catholica vor. Erstere beschrieb eine reine Verriicktheit mit den Unterformen Wahnwitz, Aber-
witz sowie Narrheit, wahrend Letztere eine allgemeine Verricktheit, welche durch eine ,,Unfrei-
heit des Geistes mit Exaltation und VVerschmelzung der einzelnen Hauptformen der Verriicktheit,
so dass die Spuren des Wahnwitzes, Aberwitzes und der Narrheit sich in demselben Individuum
wechselweise begegnen”, gekennzeichnet ist (Gutsch, 1918, S.286).

Auch Kraepelin benutzte bis zur 5.Ausgabe seines Lehrbuchs (1896) das Wort Verriicktheit sy-
nonym fir Paranoia. Zwischen 1896 und 1899 reformierte er das Paranoia-Konzept (zitiert nach
Dowbiggin, 2000). Im weiteren Verlauf unterteilte Kraepelin psychiatrische Erkrankungen in Ka-
tegorien. Speziell in der sechsten Auflage seines Lehrbuchs (1899) flihrte er ein Dichtomie-Kon-
zept ein, bei welchem er die Dementia praecox (DP) dem Manisch Depressiven Irresein (MDI)
gegenuberstellte. Kraepelin erkannte, dass Paranoia eine qualitativ andere psychotische Stérung
als die beiden erstgenannten Hauptkategorien darstellte. Diese basierte auf Defiziten der Urteils-
fahigkeit, wohingegen die DP als auch die MDI profunde Stérungen verschiedener psychologi-
scher Funktionen abbildeten. Demzufolge fiihrten Beeintrachtigungen der Persdnlichkeitsstruktur
zur eingeschrankten Beurteilung, welche die Basis fur Wahnvorstellungen und weitere klinische
Aspekte der Paranoia darstellte (Kendler, 1988). Mit dem Konzept der DP wurden chronische
Verlaufe, welche mit einem zeitigen kognitiven Abbau sowie Stérungen von Denken, Aufmerk-
samkeit und Willen einhergehen, zusammengefasst. Diese endogene Psychose wurde strikt von
dem MDI abgegrenzt, welches mit einer glinstigen Prognose einhergeht.

Eugen Bleuler fasste die Art von Stérungen 1911 als Gruppe der Schizophrenien zusammen.
Dadurch riickte die Paranoia in den Hintergrund und spielte nur noch eine marginale Rolle (zitiert
nach Marneros et al., 2010). Eine diesbeziglich uneinheitliche Datenlage stellte sich in Kendlers
Review von 1980 heraus: Einige Studien bestétigten Paranoia als eine milde Unterform der Schi-
zophrenie, der GroRteil der Analysen sahen Paranoia und Schizophrenie jedoch als verschiedene
Syndrome an.

In Karl Jaspers' ,,Allgemeine Psychopathologie von 1913 wird ein kategoriales VVerstandnis zwi-
schen An- und Abwesenheit von wahnhaftem Erleben deutlich. Nach Jaspers beinhaltete das Auf-
treten von echtem Wahn grundsatzlich einen qualitativen Sprung: Andere Mechanismen wiirden

bei der Entstehung von Wahn als bei normalen oder iberwertigen Denkinhalten eine Rolle spielen



(zitiert nach Pruter und Hoff, 2011). Dieser dichotom kategoriale Charakter des Wahns wurde im
Laufe der Zeit gehduft kritisch betrachtet (Lincoln, 2007).

Folgende Punkte sprechen laut Lincoln gegen das erlauterte Dichotomie-Konzept: Wahn stellt
sich wesentlich komplexer dar als das bloRe Auftreten von sonderbaren Uberzeugungen. Viel-
mehr liegt eine Zusammensetzung aus mit dem Wahn assoziierter Bedrangnis, der Beschaftigung
und der Uberzeugung mit diesem vor. Zudem ist Wahn entgegen der bisherigen Annahmen kein
starres Konzept, sondern veranderlich und die hohe Komorbiditat von Schizophrenie mit anderen
DSM-1V-Diagnosen spricht fiir eine gemeinsame Pathologie. Schliellich sprechen Ergebnisse
der aktuellen Studienlage fur das Vorhandensein von wahnahnlichen Gedanken in der gesunden
Allgemeinbevélkerung.

Mit dem Paranoia-Konzept assoziierte weiterfihrende Literatur (Kesting et al., 2013, Bentley et
al., 2014) beschreibt eine Verdnderung des State-Status. In den folgenden Kapiteln werden zwei
Schemata néher erdrtert, welche paranoides Denken als variierendes Merkmal (State) in einem
Geflecht zwischen subklinischen und pathopsychologischen Manifestationen reprasentieren.

1.3 Das psychotische Kontinuum

Wahnhafte Uberzeugungen und irrationale Phanomene lassen sich nicht nur bei an Schizophrenie
Erkrankten nachweisen, sondern auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungsbildern. Insbeson-
dere bei Stérungen des affektiven Formenkreises, wie der Depressionen, wurden zahlreiche As-
soziationen zu Wahngedanken aufgezeigt (Freeman et al., 2011). Dabei scheinen Schlaflosigkeit,
Sorgen und negative Affekte wichtige Determinanten des paranoiden Denkens zu sein. Genauer
steigert eine Depression das Gefiihl der Verwundbarkeit, Sorgen fiihren zu implausiblen Ideen
und Schlaflosigkeit, verscharft negative Geflihle und verursacht einen veranderten Wahrneh-
mungszustand (Freeman et al., 2011).

Die Forschungsgruppe um Smith et al. (2006) geht noch weiter und suggeriert, dass eine ge-
driickte Stimmungslage und ein negatives Selbstbild die Entwicklung von psychotischen Symp-
tomen begnstigen kdnnen. Dabei sei speziell die Schwere von akustischen Halluzinationen mit
Depressionen und einem geringen Selbstwert assoziiert. Je ausgeprégter die Depression und je
geringer der Selbstwert, desto starker zeichneten sich die akustischen Halluzinationen ab.

Auch Angst- und Panikstérungen weisen eine Komorbiditat zu psychotischen Krankheitshildern
auf (Turnbull und Bebbington, 2001, Huppert und Smith, 2005). An dieser Stelle stellt sich eine
Wechselbeziehung heraus: Paranoia oder Wahn rufen Angst hervor und die Angst wiederum gilt
als ein Risikofaktor flr paranoide Gedanken (Freeman, 2007). Zusammengefasst zeigen 27 %
derjenigen mit einer bekannten Depression oder Angsterkrankung ein oder mehrere psychotische
Symptome (Wigman et al., 2012, Varghese et al., 2009).

Der aktuelle wissenschaftliche Kenntnisstand geht darlber hinaus und weist paranoide Gedanken
auch in der gesunden Allgemeinbevélkerung nach (Verdoux und van Os, 2002). Diesbeziiglich

bestatigten 16 % der Probanden einer reprasentativen Allgemeinbevélkerungsstichprobe schon
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einmal ein paranoides Symptom erlebt zu haben (Schutters, Dominguez et al., 2012). Genauer
lasst sich nach van Os et al. (1999) eine Transition von gewohnlichen Denkweisen, Uber depres-
sive Zustande und schizoaffektive Psychosen, bis zur manifesten Schizophrenie mit steigender
Auspragung in der Bevolkerung finden (Peralta und Cuesta, 2008). Fur diese Annahmen spricht
die Tatsache, dass ca. zwei Drittel aller akuten schizophrenieformen Stérungen im Verlauf in eine
Schizophrenie oder eine schizoaffektive Stérung konvertieren (Nickl-Jockschat und Schneider,
2012).

In Zusammenschau der dargelegten Literatur kann das Auftreten paranoider Phdnomene als di-
mensionales Konstrukt angesehen werden, welches ein Kontinuum von normalpsychologischen
Denkprozessen uber affektive zu den schizoaffektiven und schliellich zu den schizophrenen Sto-
rungen beinhaltet. Folglich differieren wahnhafte VVorstellungen lediglich quantitativ von norma-
len Gedankengangen und nicht wie bisher angenommen in qualitativem Aspekt. Diese Erkennt-
nisse initiieren neue Ansétze im Sinne einer friihzeitigen Erkennung von depressiven Episoden
bzw. affektiven Stérungsbildern zur Pravention psychotischer Krankheitshilder (Nuevo et al.,
2010).

1.4 Hierarchie paranoider Gedanken

In der von der Forschungsgruppe um Freeman et al. postulierten Hierarchie, welche in Abbildung
1 als Pyramidenform symbolisiert wurde, werden die oben erlduterten paranoiden Denkprozesse
naher spezifiziert (2005b). Am hdufigsten lassen sich in der gesunden Population soziale und
zwischenmenschliche Angste nachweisen, sie bilden die breite Basis der Pyramide. Weiter schlie-
Ren sich sog. Beziehungsideen (social references) an. Darunter werden Gedanken wie ,,Es wird
iiber mich geredet™ oder ,,Ich werde beobachtet verstanden. Nachfolgend werden in unterschied-
licher Abstufung von mild bis schwer Verfolgungsideen in der Allgemeinbevolkerung dargestellt.
Die Spitze der Pyramide und somit in seltener Auspragung bilden Gedanken, welche die Intensitat
Klinisch manifester Psychosen bzw. paranoiden Wahns erfassen und schwere Bedrohungen ver-
mitteln (Freeman et al., 2005, Watzke und Schwenke, 2014). Ausgangspunkt fiir diese Rangord-

nung der vorgestellten Ideen scheinen Misstrauen und Skepsis zu sein (Gromann et al., 2013).
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Abbildung 1: Die Hierarchie der Paranoia nach (Freeman et al., 2005b)

1.5 Schizophrenie

In den oben bearbeiteten Abschnitten wurde das Vorkommen paranoider Gedankengéange in der
Allgemeinbevolkerung verdeutlicht (Verdoux und van Os, 2002). Anhand des Kontinuums sowie
der Hierarchie paranoiden Denkens wurde herauskristallisiert, dass in Form einer prozesshaften
Entwicklung paranoides Denken in seiner schwersten Auspragung bei an einer Schizophrenie
Erkrankten auftritt (van Os et al., 1999; Peralta und Cuesta, 2008). Demnach kann eine Unter-
scheidung lediglich mittels der Haufigkeit und Schwere paranoider Symptomatik vorgenommen
werden. Unter der Annahme eines psychotischen Kontinuums mit paranoidem Denken als Beginn
und der paranoiden Schizophrenie als Endpunkt scheinen &tiologische Uberscheidungspunkte
vorzuliegen. Die wichtigsten pradisponierenden Faktoren fiir die Entstehung eines paranoid-hal-
luzinatorischen Syndroms kénnen im Rahmen des biopsychosozialen Modells (siehe Abbildung
2) zusammengefasst werden (Kornberger, 2017). Dabei stehen genetische, neurobiologische so-
wie psychosoziale Faktoren im Zentrum der Betrachtungen. In Abbildung 2 kann eine Auflistung
der einzelnen Komponenten nachvollzogen werden. Genetische Pradispositionen, negative oder
traumatische zwischenmenschliche Ereignisse (z. B. Mobbing), Verédnderungen des Neurotrans-
mittersystems sowie die Einnahme von Cannabis kdnnen in Zusammenspiel von protektiven Fak-
toren wie beispielsweise ein starker familidrer Zusammenhalt oder eine hohe Resilienz die indi-
viduelle Vulnerabilitatsschwelle Gberschreiten, zu dysfunktionalen Verhaltens- und Kognitions-
mustern fuihren und schlieBlich paranoides Denken bzw. Wahn bedingen (Kornberger, 2017). Da-

mit in Zusammenhang stehend sollen im folgenden Kapitel die genauen atiologischen Grundlagen



der Schizophrenie im Gefuge des Diathese-Stress-Modells mit Hauptaugenmerk auf erlebte trau-
matische Ereignisse und Traumafolgestérungen im Vergleich zu paranoidem Denken als subkli-

nische Auspragung behandelt werden.

Abbildung 2: Vulnerabilitats-Stress-Modell nach (Méller, 2013)

Schizophrenie zeichnet sich durch charakteristische Beeintrachtigungen der Kognition, des Af-
fekts, der Wahrnehmung, des Verhaltens und haufig auch der Motorik aus. Eugen Bleuler (1911)
pragte den Begriff der Schizophrenie und nahm eine Unterscheidung zwischen Grundsymptomen
(Assoziationsstorungen, Affektstorungen, Autismus und Ambivalenz, Stérungen des Willens,
Handelns und der Person) und akzessorischen Symptomen, angelehnt an die Querschnittsympto-
matik der Patienten vor (siehe Tabelle 1). Auch Kurt Schneider (1966) orientierte sich an der
Querschnittsymptomatik und konzipierte eines der einflussreichsten Einteilungssysteme. Beson-
ders charakteristische Symptomauspragungen werden entsprechend als Erstrangsymptome be-
zeichnet, woraufhin die Zweitrangsymptome folgen. In den heutigen ICD-10 Kriterien der Welt-
gesundheitsorganisation (WHO) lassen sich drei der vier Erstrangsymptome Schneiders wieder-
finden. Zur Diagnosestellung der Schizophrenie muss ein Symptom uber den Zeitraum von min-



destens einem Monat aus der Liste der Erstrangsymptome (auch Leitsymptome der ICD-10) be-
stehen (Dilling und Freyberger, 2019). Sollte das nicht zutreffen, kann die Diagnose durch Zu-
sammenstellung von mindestens zwei der nachrangigen Symptome der ICD-Kriterien, darunter
auch Zweitrangsymptome, vergeben werden (Dilling und Freyberger, 2019). Der ICD-10-Diag-
noseschliissel umfasst von F20.0-F20.9 verschiedene Untertypen der Schizophrenie. In dieser
wissenschaftlichen Arbeit stellt die paranoide Schizophrenie (F20.0) das Zentrum der gegenwar-
tigen Betrachtungen dar. Nach dem Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders-5
(DSM-5) missen mindestens zwei der charakteristischen flinf Symptome einer Schizophrenie
(Wahn, Halluzinationen, desorganisiertes Denken bzw. Sprache, desorganisiertes oder abnorma-
les motorisches Verhalten inklusive Katatonie, Negativsymptome) tiber einen Monat ohne Unter-
brechung bestehen, um eine Diagnose stellen zu kdnnen (Paulzen und Schneider, 2014). Unter
der schizophrenen Negativsymptomatik versteht man Eigenschaften, die bei schizophrenen Pati-
enten im Vergleich zu Gesunden in verminderter Auspragung vorkommen (Minussymptome =
Alogie, Affektverarmung, Apathie, Anhedonie, Asozialitat, Aufmerksamkeitsstorungen). Die Po-
sitivsymptomatik (Plussymptome = Wahn, Halluzinationen, psychotische Ich-Erlebnisstérungen,
Zerfahrenheit im Denken) beinhaltet Symptome, die bei schizophrenen Patienten vorkommen,
bei Gesunden jedoch nicht (Zubin, 1985). Urspriinglich folgt diese Unterteilung dem Konzept
von Jackson (1889). Unter der Annahme einer funktionellen Hierarchie des Nervensystems, fiih-
ren strukturelle Schadigungen entwicklungsgeschichtlich jungerer Hirnstrukturen zu negativen
Symptomen, wahrend bei gleichsamer Schadigung alterer Hirnstrukturen durch verminderte In-

hibition positive Symptome entstehen.



Tabelle 1: Plus- und Minussymptomatik nach (Falkai und Pajonk 2003)

Wahnideen Affektverflachung
Halluzinationen Verlust an Interesse und Initiative
Inkoh&rentes Denken Alogie

Bizarres Verhalten Antriebsstérung

Katatone Symptome Soziale Passivitat und Apathie
Gedankenlautwerden Anhedonie

Formale Denkstdrungen Mangelnder affektiver Rapport
Erregung Schwierigkeiten beim abstrakten Denken
GroRenideen Mangel an Spontanitat

Misstrauen Mangel an Flissigkeit der Sprache
Feindseligkeit Stereotype Gedanken

In dieser Arbeit erfolgt eine Fokussierung auf das Krankheitsbild der paranoiden Schizophrenie
(F20.0) im Vergleich zu gesunden Kontrollen. Das klinische Bild der paranoiden Schizophrenie
ist gekennzeichnet durch akustische Halluzinationen sowie Wahnvorstellungen. Zu den héufigs-
ten Wahnvorstellungen z&hlen in diesem Zusammenhang der Verfolgungs- und Beeintréchti-
gungs- sowie der GréRenwahn, welche mit einem erhéhten Mal an Misstrauen sowie paranoiden
Gedankenmustern einhergehen (Nickl-Jockschat und Schneider, 2017).

Epidemiologie:

Etwa 1 % der Bevolkerung erkrankt einmal im Leben an einer Schizophrenie. Bei den meisten
Betroffenen liegt das Erkrankungsalter zwischen dem 15.und 25. Lebensjahr (B&uml und Kissling,
2008). Es wurden keine groReren Schwankungen in den Prévalenzraten zwischen regional, kul-
turell oder ethnisch differierenden Populationen gefunden. Es herrscht ein ausgewogenes Ge-
schlechterverhaltnis, d.h. Manner und Frauen erkranken gleich haufig. Im Durchschnitt erkranken
Manner zwischen dem 15.und dem 24. Lebensjahr und Frauen zwischen dem 15. und dem 29.Le-
bensjahr (Nickl-Jockschat und Schneider, 2017). Ein zweiter postmenopausaler Manifestations-
gipfel wurde bei Frauen zwischen 45 und 49 Jahren gefunden (Héfner et al., 2013).

1.6 Atiopathogenese der Schizophrenie

Wie bereits im Kapitel der Atiologie paranoiden Denkens ersichtlich wurde, finden sich viele
Uberschneidungen zur Atiopathogenese der Schizophrenie. Diese Fakten unterstiitzen die An-
nahme eines Kontinuums von subklinischer Auspragung paranoiden Denkens bis hin zur Diag-

nose einer manifesten Schizophrenie.



Insbesondere flr affektive Stérungen wurden in den letzten Jahren fortwéahrend Hinweise fiir eine
gemeinsame Basis genetischer und sonstiger dtiologischer Grundlagen zur Schizophrenie gefun-
den. Das spricht fiir ein abhangiges psychopathologisches Konzept (Falkai et al., 2017). Ein wei-
terer Hinweis flr die Kontinuumshypothese ist, dass die Prasenz von Schizophrenie typischen
Symptomen nicht immer mit dem Vollbild einer schweren psychischen Stérung verknipft sein
muss. Die Arbeitsgruppe um Lincoln wies dazu Wahn und wahnahnliche Phdnomene auch bei
gesunden Personen nach (Lincoln et al., 2009). Beispielsweise gaben 25 % der Probanden an,
dass sie den Eindruck hétten, dass andere mit Absicht versuchten ihnen Schaden zuzufiigen. Eine
klare Grenze zwischen gesund und krank kann also selbst bei Symptomen wie Wahn nicht gezo-
gen werden. Im Rahmen der multifaktoriellen Genese der Schizophrenie werden in den folgenden
Abschnitten die einzelnen Risikofaktoren fiir den Ausbruch dieser Erkrankung genauer betrachtet.

1.6.1  Genetische Aspekte

Das eine genetische Pradisposition beztglich der Schizophrenie vorliegt, wurde durch folgende
Fakten verdeutlicht: 13 % der Kinder eines schizophrenen Elternteils erkranken im Verlauf eben-
falls an einer Schizophrenie. Bei zweieiigen Zwillingen betrégt die Konkordanzrate fir die Aus-
bildung einer Schizophrenie 17 %, bei eineiigen Zwillingen sogar 48 % (Gottesman et al., 2001).
Der genaue molekulargenetische Mechanismus konnte allerdings nicht nachvollzogen werden.
Gesichert ist eine kausale Beteiligung mehrerer Gene, d.h. eine polygene Vererbung in Wechsel-
wirkung mit nicht-genetischen psychosozialen Umweltfaktoren (Maier at al., 1999). Unterschied-
liche Forschergruppen identifizierten aus Assoziationsanalysen in chromosomalen Regionen,
welche zuvor durch Kopplungsanalysen ermittelt wurden, diverse Vulnerabilitatsgene (Schosser
et al., 2006, Gejman et al., 2011). Vieler dieser Gene lassen sich in spezifischen Genloci (z. B.
6p, 8p, 13q, 22q) finden. Fir eine verminderte Glutamataktivitat im Gehirn wurden die verant-
wortlichen Vulnerabilitatsgene Neuregulin 1, Dyshindin, D-Aminosédure-Oxidase (DAAO) und
G72 entdeckt (Schosser et al., 2006). VVon der Forschergruppe um Chumakov wurde ein spezifi-
scher pharmakologischer Mechanismus ermittelt, welcher fiir Schizophreniesymptome verant-
wortlich ist. Nach diesem findet eine Interaktion zwischen dem auf Chromosom 13q34 lokalisier-
ten Gen G72 und dem auf Chromosom 12q24 lokalisiertem Gen fur die DAAO statt. Auf diese
Weise wird die DAAO aktiviert und parallel die Aktivitat des NMDA-Rezeptors reduziert. Uber
diesen Weg kommt es zu einer verminderten Glutamataktivitat und erhéhten Vulnerabilitat fir
die Manifestation einer Schizophrenie (Chumakov et al., 2002). Anlésslich einer verminderten
Menge der RGS4-mRNA in der GroBhirnrinde von Schizophrenen wurde das auf Chromosom
1921-22 lokalisierte RGS4- (,,Regulator-of-GProtein-Signaling-4*-) Protein genauer untersucht.
Eine verminderte RGS4- Expression ist also ein Indiz fiir ein hdufiges und spezifisches Merkmal
der Schizophrenie, welches entweder auf genetischen Faktoren oder einer krankheitsspezifischen
Adaptation beruhen kénnte (Chowdari et al., 2002).
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In der grofiten genomweiten Assoziationsstudie der Schizophrenia Working Group of the Psychi-
atric Genomics Consortium (2014) wurden 108 Schizophrenie-assoziierte Genloci identifiziert.
Hier wurde das DRD2-Gen benannt, welches fir ein modifiziertes Glutamat Neurotransmitter-
system sowie eine veranderte synaptische Plastizitat verantwortlich ist. Auch die CACNALC,
CACNB2 and CACNALI — Gene, welche fir diverse spannungsabhéngige Calciumkanale codie-
ren, scheinen an einer Schizophrenie-Manifestation beteiligt zu sein. Doch nicht nur hirnspezifi-
sche in der Schizophrene-Genese bereits bekannte Genvariationen wurden in der genannten Stu-
die beschrieben, sondern auch das Immunsystem betreffende Funktionen. Insbesondere Immun-
dysregulationen in Bezug auf die Antigene (CD 19 und CD 20) der B-Lymphozytenlinien, welche
an der erworbenen Immunitét beteiligt sind, wurden bestétigt (Schizophrenia Working Group of
the Psychiatric Genomics Consortium, 2014).

Ferner konnte in Familienuntersuchungen demonstriert werden, dass in Familien sowohl schizo-
phren als auch bipolar affektiv Erkrankte existieren. Auf genetischer Ebene wurden diesbeziiglich
partiell gleiche Kandidatenregionen (Chromosom 1332, 18p11-ql1l und 22g912— g13) durch
Kopplungsuntersuchungen an Familien mit bipolaren und schizophrenen Strungen detektiert
(Schosser et al., 2006). D.h. die chromosomalen Regionen 13q und 22q inkludieren Vulnerabili-
tatsgene fiur beide genannten Krankheitshilder. Anhand dieser Feststellungen kann erneut die An-
nahme fir einen flieRenden Ubergang zwischen subklinischem paranoidem Denken zur affekti-

ven Storung bis hin zur Schizophrenie gestitzt werden.

1.6.2 Biochemische Aspekte

Die oben aufgefiihrten polygenetischen Mechanismen der Schizophrene stellten bereits ein kom-
plexes Wechselspiel mit Neurotransmittersystemen sowie Umweltreizen heraus. Im Folgenden
werden wichtige Stérungen der biochemischen Homdgostase von schizophrenen Patienten aufge-
flhrt. Denn auch hier lasst sich eine solch komplexe Erkrankung wie die Schizophrenie nicht
durch eine monokausale neurochemische Erklarungshypothese abdecken. Vielmehr lassen sich
die unterschiedlichen Symptomauspragungen dieser Erkrankung durch eine pathologisch veran-
derte Regulation des Erregungs-/Hemmungsgleichgewichts der Neurotransmitter sowie diverser

Hormone erklaren (Falkai et al., 2017).

Dopaminhypothese

Ein Hinweis flr eine zentrale Rolle des dopaminergen Neurotransmittersystems fiir die Genese
der Schizophrenie ist die Tatsache, dass die in der Therapie eingesetzten Antipsychotika durch
die Dopaminrezeptorblockade die Symptome der Schizophrenie lindern und wiederum durch Do-
paminagonisten Schizophrenie dhnliche Psychosen induziert werden kénnen. Zunéchst impli-
zierte die Dopaminhypothese eine allgemeine Uberfunktion der dopaminergen Transmission im
Zentralnervensystem mit der Folge eines Dopaminuberschusses (Davis et al., 1991). Nachfolgend
wurde eine Uberempfindlichkeit der Dopaminrezeptoren mit Fokussierung auf den Dopamin-D2-
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Rezeptor verdeutlicht. Durch die Blockade desselbigen wird die antipsychotische Wirkung der
eingesetzten Medikation entfaltet (Falkai et al., 2017). Nach der Theorie der regionalen Spezifitat
spielen von den drei dopaminergen Systemen des Gehirns nur die dopaminergen Bahnen des lim-
bischen Systems eine Rolle flr die Manifestation der Schizophrenie. Genauer wird hier eine fron-
tale dopaminerge Hypoaktivitédt und eine mesolimbische dopaminerge Hyperaktivitat durch eine
Dysbalance des mesolimbisch-mesokortikalem Systems beschrieben (Davis et al., 1991). Auf
diese Weise kann die Positiv- und Negativsymptomatik von schizophrenen Patienten erklart wer-
den: Die Negativsymptomatik resultiert durch die dopaminerge Hypoaktivitat im frontalen Be-
reich und die Positivsymptomatik durch die mesolimbische dopaminerge Hyperaktivitat (Moller
und Deister, 2003; Howes und Kupur, 2009). Durch die Anwendung von bildgebenden Verfahren
bei Schizophreniepatienten konnte eine gesteigerte Synthese von Dopamin im prasynaptischen
Bereich des Striatums bestatigt werden, wohingegen sich die prasynaptische Dichte des Dopa-
mintransportes unmodifiziert présentiert (Howes et al., 2012; Hirnoven und Hietala, 2010).
Glutamathypothese

Durch den klinischen Einsatz des Anasthetikums Ketamin und den illegalen Gebrauch von Phe-
ncycliding (PCP), welche beide (iber eine Blockade des glutmatergen NMDA-Rezeptors wirken
und somit psychotische Symptome ausldsen kénnen, geht man von einer Unterfunktion des glu-
tamatergen Transmittersystems aus. In diesem Zusammenhang wurden Positiv - und Nega-
tivsymptome sowie kognitive Defizite beobachtet (Javitt et al., 2012). Das komplexe Zusammen-
wirken der unterschiedlichen Neurotransmittersysteme wird durch die Tatsache unterstrichen,
dass eine reduzierte glutamaterge Transmission in subkortikalen Regionen eine UbermaBige do-
paminerge Transmission sowie Fehlfunktionen der GABAergen Neurotransmission eine dys-
funktionale Regulation von NMDA-Rezeptor tragenden Neuronen auslésen (Hasan et al., 2014;
Stahl, 2018). Die Pathogenese der Schizophrenie wird bedingt durch die reduzierte Freisetzung
von GABA und dadurch bedingter reduzierter Hemmung der glutamatergen Pyramidenneurone.
Als Resultat entsteht eine Verschiebung des Exzitations-/Inhibitionsgleichgewicht zugunsten der
Ubererregbarkeit bei dem Krankheitsbild der Schizophrenie (Falkai et al., 2017).

Serotoninhypothese

Die atypischen Neuroleptika weisen nicht nur einen Antagonismus an den Dopamin-D2-Rezep-
toren, sondern auch an den Serotonin-5HT-2a-Rezeptoren auf, womit auch der Neurotransmitter
Serotonin eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Schizophrenie spielt (Moller und Deister,
2003; Stahl, 2018). Ferner bindet auch die Droge LDS an den besagten Rezeptoren. So werden
die hemmenden Nervenzellen, welche das Gehirn vor sensorischer Uberlastung schiitzen ge-
hemmt und es kénnen halluzinogene Symptome resultieren (Bleich et al., 1988).

Stresshypothese
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Die Stresshypothese integriert einen Hyperkortisolismus und eine Dysfunktion der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) bei an einer Schizophrenie Er-
krankten (Koenig et al., 2002). Diesbezlglich konnte in Tierexperimenten gezeigt werden, dass
pranataler Stress zum Anstieg des miitterlichen Kortikotropin und Kortikosteron fuhrt, was wie-
derum bei den Nachkommen zu akuten Glukokortikoidanstiegen fuhrt. In spateren Lebensphasen
wurden auch langfristige Verdnderungen der HPA—Achse auf akuten Stresseinfluss beschrieben
(Kinnunen et al., 2003; Bhatnagar et al., 2005). So kénnen der Hyperkortisolismus und die Sto-
rung der HPA-Achse lber eine veranderte Expression/Aktivierung von Glukokortikoidrezeptoren
im Hippocampus verstanden werden. Diese Transformation der Glukokortikoidrezeptoren kann
die neuronale Entwicklung sowie die Transmittersysteme direkt beeinflussen.

Als akuter Stresseinfluss kénnen traumatische Erlebnisse betrachtet werden. Lange und Kollegen
stellten diesbeziiglich in ihrer Studie (2017) heraus, dass Traumata insbesondere bei Schizophre-
nie-Patienten eine erhéhte Funktion der HPA-Achse mit vermehrter Kortisolausschiittung bedin-
gen konnen.

Ferner besteht Uiber proinflammatorische Zytokine eine direkte gegenseitige Interferenz zwischen
Immunsystem und HPA—Achse (Sperner-Unterweger, 2005). Dabei weist die aktuelle Literatur
auf eine Erhohung proinflammatorischer Zytokine wie IL—1, IL—6 und TNF—a im Blut und im
Liquor bei Schizophreniepatienten hin. Insgesamt geht man von einem aktivierten inflammatori-
schem Immunsystem bei paralleler Vermehrung von Akutphaseproteine sowie einer Monozyten-
aktivierung aus (Akiyama, 1999; Maes et al., 2002).

Dartiiber hinaus werden Mikroglia-Zellen durch psychosozialen Stress aktiviert. Findet diese Ak-
tivierung der Mikroglia bereits perinatal statt, kann dies zu einer erhdhten Anfalligkeit betroffener
Zellen fir Stress in spateren Lebensjahren fiihren (Howes und McCutcheon, 2017). Diese (ber-
maRige Aktivierung der Mikroglia kann wiederrum eine lberméRige Reduktion der Synapsen
sowie der kortikalen grauen Substanz verursachen. Folglich kdnnen Mikroglia vermittelte Scha-
den strukturellen Veranderungen von stressempfindlichen Regionen wie dem prafrontalen Kortex
und Hippocampus bewirken. Als klinisches Erscheinungsbild zeigen sich kognitive negative
Symptome, welche mit dem Krankheitsbild der Schizophrenie verbunden sind (Howes und
McCutcheon, 2017, Sellgren et al., 2019).

Ostrogenprotektionshypothese

Nach dieser Hypothese tritt eine schizophrene Symptomatik bei Abfall von Ostradiol auf. Neuste
Studien weisen darauf hin, dass bei Schizophreniepatienten die Erstmanifestation und die akute
Exazerbation der Erkrankung mit erniedrigten Ostrogenwerten zusammenhangen (Huber et al.,
2005, Kulkarni und Gavrilidis, 2011). Demnach zeigt sich fir Manner haufig ein friherer Erkran-
kungsbeginn mit ausgeprégter pramorbider Symptomatik, eine vermehrte Entwicklung von Ne-
gativsymptomatik im Krankheitsverlauf, in Verbindung mit neuroanatomischen Strukturverénde-

rungen und neuropsychologischen Defiziten. Flr schizophrene Patientinnen wird grundsatzlich
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ein spateres Erkrankungsalter mit einem zweiten Erkrankungsgipfel nach dem 45. Lebensjahr, in
Assoziation mit einem Abfall des Ostradiolspiegels beobachtet (Hafner, 2003, Kulkarni und Ga-
vrilidis, 2011).

1.6.3  Psychosoziale Aspekte

Hinsichtlich der Pathophysiologie der Schizophrenie riicken sog. Gen-Umweltfaktoren, welche
zusammen mit perinatalen Komplikationen zu neuronalen Fehlfunktionen und schlieflich im
Sinne einer erhdhten Vulnerabilitat zur Ausbildung der Schizophrenie fuhren kénnen, in den Vor-
dergrund (Falkai et al., 2015). Auf perinatale und insbesondere epigenetische Einfliisse wird im
Rahmen der Vulnerabilitéts-Stress-Hypothese im Hauptteil dieser wissenschaftlichen Arbeit na-
her eingegangen. Ein besonderes Augenmerk wird in diesem Kapitel auf psychosoziale Stresso-
ren gelegt. Zu diesen zahlen die sog. kritischen Lebensereignisse (,,life events*), welche wesent-
liche, aber nicht auBergewdhnliche Veranderungen des Lebens einschliel3en, die mit einem Kon-
trollverlust des Individuums einhergehen und auBergewdhnliche Verdnderungen nach sich ziehen
(Falkai et al., 2017). Durch diese Lebensereignisse wie z. B. Arbeitsplatzverlust und Scheidung
entsteht ein erhéhtes Stresslevel mit obligatorischer Adaptation. In der Literatur wurde diesbe-
zlglich festgehalten, dass Personen mit einer psychotischen Stérung fast doppelt so viele Life-
events in den drei Monaten vor Ausbruch der letzten psychotischen Episode kommunizierten wie
die altersparallelisierte Kontrollgruppe (Brown und Birley, 1968). Viele weitere Studien bestétig-
ten diesen Sachverhalt (Day et al., 1987; Castine et al., 1998). Aus diesen Arbeiten wurde herge-
leitet, dass eine Haufung von Life-events den Ausbruch schizophrener Episoden begunstigt. In
dieser Studie soll vor allem der Zusammenhang zwischen traumatischen Erfahrungen bzw. der
posttraumatischen Belastungsstorung als psychosoziale Faktoren und paranoidem Denken bei ge-

sunden Kontrollen und schizophrenen Patienten untersucht werden.

1.7  Trauma und Traumafolgestorung

1991 definierte die WHO ein Trauma (griechisch fiir ,,Wunde*) als ein ,,kurz- oder langanhalten-
des Ereignis oder Geschehen von aulRergewohnlicher Bedrohung mit katastrophalem AusmaR,
das nahezu bei jedem tiefgreifende Verzweiflung auslésen wiirde.“ Das nach der American Psy-
chiatric Association (APA) herausgegebene Kilassifikationssystem der DSM beschreibt ein
Trauma durch die ,.tatsdchliche oder drohende Konfrontation mit dem Tod, schwerer Verletzung
oder sexueller Gewalt*.

Charakteristische Merkmale eines solchen traumatischen Erlebnisses sind die Gewalt, die Pl6tz-
lichkeit und die Aussichtslosigkeit. Das bedeutet, dass solche Ereignisse unerwartet mit zerstore-
rischen Kraften und der Gefahr des eigenen Lebens oder Anderer und resultierender Hilflosigkeit
einhergehen. Die UnverhaltnisméRigkeit zwischen der subjektiv erlebten Bedrohung fiir sich
selbst oder Mitmenschen und den individuellen Bewaltigungsstrategien wird in diesen Situatio-

nen deutlich. Reaktive Komponenten einer Traumatisierung lassen sich in korperlich, kognitiv
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und emotional einteilen. Die korperliche Reaktion ist gekennzeichnet durch eine hochgradige
Stresssituation mit einhergehender Tachykardie, Hypertonie, Tremor, Nausea, Schwitzen sowie
Ubelkeit. Kognitiv sind die Betroffenen haufig auf den Gedankengang des Uberlebens fixiert oder
erfahren eine Amnesie mit nur eingeschrénkten Erinnerungen an das Erlebte. Auf der Gefihls-
ebene lassen sich zwei mogliche Ausgange unterscheiden: Auf der einen Seite kann es zu einer
emotionalen Reaktion kommen, welche durch Hilfslosigkeit, Schutzlosigkeit sowie Angst bis hin
zur Todesangst gekennzeichnet ist. Auf der anderen Seite kann eine emotionale Taubheit auftre-
ten, bei welcher die Betroffenen die traumatische Situation ohne jegliches Geflihl erleben (Pausch
und Matten, 2018). Zu einer Traumafolgestérung gehort die posttraumatische Belastungsstorung
(PTBS). Unter einer PTBS wird eine gestorte Verarbeitung im Sinne einer Belastungsreaktion
bzw.-stérung nach dem Erleben eines Traumas verstanden. Die PTBS zahlt als spezifische Form
zu den Traumafolgestorungen. Jedoch fuhren traumatische Erfahrungen nicht automatisch zur
Entwicklung einer PTBS. Als pradisponierende Umsténde fiir die Ausbildung einer PTBS werden
intentionale Traumata von hoher Frequenz und Dauer sowie hohem Mal} an Gewalt angesehen
(Pausch und Matten, 2018).

1.8 Trauma und paranoides Denken sowie Trauma und Schizo-
phrenie

Das Diathese-Stress-Modell ist ein Ansatz zur Erklarung der Entstehung und Persistenz multipler
psychischer Stérungen. Wie bereits erwahnt, wird dieses besonders fiur die Krankheitsentwick-
lung der Schizophrenie herangezogen. In jlingster Zeit riickte der psychosoziale Faktor ,,Trauma-
tisierung® in das Zentrum der wissenschaftlichen Betrachtungen in Hinblick auf die Genese sub-
Klinischer bis hin zu klinischen Auspragungen psychotischer Symptomatik im Geflige eines mul-
tifaktoriellen Erklarungsmodells. Demnach kdnnen traumatische Erfahrungen als Stressfaktoren
fungieren und zusammen mit veranlagungsbedingten Gegebenheiten (Genetik, biochemische
Systeme) die individuelle Vulnerabilitat fir die Ausbildung einer Psychose begiinstigen (Zubin
und Spring, 1977).

In der Studie von Freeman und Fowler (2009) wurden 200 Personen der englischen Allgemein-
bevoélkerung hinsichtlich des Zusammenhangs von traumatischen Erlebnissen und Verfolgungs-
gedanken sowie Halluzinationen untersucht. Signifikante Assoziationen zwischen erlebter Trau-
matisierung und Verfolgungsgedanken sowie verbalen Halluzinationen wurden gefunden. Als ein
bestandiger Mediator zwischen Traumatisierung und Verfolgungsgedanken stellte sich das Ge-
fuhl der Angst heraus. Im vorangegangenen Kapitel der Traumadefinition wurde bei VVorhanden-
sein einer emotionalen Reaktion unter Anderem eben diese Angst bzw. sogar Todesangst genannt,
welche paranoide Gedanken zu begunstigen scheint. Diese affektive Komponente konnte in Be-

zug auf verbale Halluzinationen nicht bestatigt werden.
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Auch die Arbeitsgruppe um Janssen entdeckte ein 10-fach erhthtes Risiko fur die Ausbildung
von psychotischer Symptomatik nach erlebtem Kindesmissbrauch (Janssen et al., 2004). Allge-
meiner formuliert erhdht ein Traumaerlebnis das Risiko fur verbale Halluzinationen um das 5-
fache und um das etwa 2,5-fache fiir paranoides Denken (Campbell und Morrison, 2007; Gracie
etal., 2007). Weitere Studien weisen Assoziationen zwischen Traumata und psychotischen Symp-
tomen sowohl in klinischen als auch nicht klinischen Stichproben nach (Scott et al., 2007a; Shel-
vin et al., 2007). Speziell fur das Krankheitsbild der Schizophrenie wurde ein Zusammenhang zu
belastenden Kindheitserfahrungen (sexueller, physischer, psychologisch-emotionaler Missbrauch,
Vernachlassigung, Tod der Eltern, Mobbing) herausgestellt (Varese et al., 2012). Es kann davon
ausgegangen werden, dass ein Kindheitstrauma eine schwere Form von Stress ist, welche Men-
schen im Rahmen des Diathese-Stress-Modells anfalliger fiir die Entwicklung einer Schizophre-
nie macht. Die emotionale Vernachléssigung, gefolgt von koérperlicher Vernachldssigung und
Misshandlung stellen die hdufigsten Traumaformen bei Schizophreniepatienten dar (Larsson et
al., 2013). Einen negativen Einfluss auf die Kognition bei an einer Schizophrenie Erkrankten ha-
ben Kindesmissbrauch und eine Vernachl&ssigung jeglicher Art (Shannon et al., 2011).

Die Forschungsgruppe um Aas bewertete Patienten mit Schizophrenie-Spektrum-Stérungen mit
dem Childhood Trauma Questionnaire und stellte fest, dass korperlicher Missbrauch, sexueller
Missbrauch und korperliche Vernachléssigung signifikant mit reduzierten Punktzahlen im Ar-
beitsgedachtnis, exekutiver Funktion und verbalen Aufgaben verbunden waren (Aas et al., 2012b).
In einer weiteren Studie wurde herausgestellt, dass Traumaexpositionen bei schizophrenen Pati-
enten fur die Entwicklung von funktionellen Gehirnverdnderungen verantwortlich sind, welche
zu einem veranderten Selbstbild, einer falschen Darstellung von Intentionen Anderer und zum
Missverstehen von sozialen Kontexten flihren kénnen. Solche Stérungen der Emotionsverarbei-
tung beinhaltet die Theory-of-Mind (ToM) mit der Fahigkeit die Gedankengange, Absichten und
Geflihle anderer Menschen nachzuvollziehen (Premack und Woodruff, 1978). Frith (1992) war
einer der Ersten, welcher Defizite der ToM als Pradisposition fir die Entstehung von Verfol-
gungs- und Beziehungswahn identifizierte, indem Wahrnehmungsstérungen begunstigt werden.
Durch traumatische Erlebnisse wird eine erhdhte Aktivitat im posterioren cinguldren Kortex, dem
dorsomedialen prafrontalem Kortex und einer verminderten Aktivitat des temporalparietalen
Kreuzungsareals vermittelt, welche ToM-assoziierte Hirnregionen darstellen (Quide et al., 2017).
Auf diese Weise scheint Traumatisierung ToM-Defizite bei Schizophrenie-Patienten zu verstér-
ken.

Als ein wichtiger Mediator zwischen traumatischer Erfahrung und Manifestation einer Psychose
wird ein negatives Selbst- und Weltbild angesehen (Killcommons und Morrison, 2005). Hier-
durch kann es bei Betroffenen zu einer verstarkten Wahrnehmung einer Niederlage bzw. Versa-
gens fihren, was wiederum mit einem hohen Misstrauen und positiven Symptomen wie akusti-

schen Halluzinationen assoziiert ist (Birchwood et al., 2004). Basierend auf den Befunden, welche
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auf einen Zusammenhang zwischen Kindheitstraumata und Schizophrenie hinweisen, sind zahl-
reiche Vulnerabilitatsfaktoren untersucht worden, von denen angenommen wird, dass sie aus
solch belastenden Erfahrungen resultieren. Als eine vermittelnde Variable wurden dysfunktionale
Bindungsstile eruiert (Korver-Nieberg et al., 2014). Die damit in Verbindung stehende Bindungs-
theorie Bowlbys (1969) umfasst das lebenslange Streben nach engen emotionalen Beziehungen
als spezifisch menschlich. Bereits im Neugeborenenalter besteht das Bedurfnis nach Sicherheit.
Aus dieser Annahme lassen sich folgende Bindungsstile ableiten: Ein sicherer Bindungsstil (po-
sitives Selbst- und Fremdbild) sowie drei unsichere Bindungsstile (abweisend, anklammernd,
angstlich-vermeidend), (Bartholomew und Horowitz, 1991). Diesbezuglich wurde in diversen
Studien nachgewiesen, dass unsichere Bindungsstile die Beziehung zwischen Vergewaltigung
und Halluzinationen sowie Vernachl&ssigung und Paranoia modulieren (Sitko et al., 2014, van
Dam et al., 2014). Eben diese Arten von Traumatisierung erschittern das vorhin genannte Bestre-
ben nach Sicherheit, weshalb das Vertrauen in einen selbst und andere geschadigt werden kann
und paranoide Gedankengénge bzw. eine psychotische Symptomatik begunstigt werden kann.
Nach der Theorie Mahers der perzeptiv kognitiven Anomalien wird die wahnhafte Informations-
verarbeitung als ,,gesunde Reaktion eines Individuums auf eine abnormale Wahrnehmungser-
fahrung verstanden (Maher, 1974). D.h. die hier vorgestellten traumatischen Erfahrungen kénnen
als ungewohnliche innere Erfahrungen zu ungewohnlichen Gedankengangen fiihren. Vor dem
Hintergrund des Diathese-Stress-Modells kann Traumatisierung ein tbermaRiges Gefiihl der Un-
sicherheit sowie Gefahrdung verursachen und zusammen mit veranlagungsbedingten VVorausset-
zungen wahnhafte Ansichtsweisen begtinstigen (Kendler et al., 2000; Freeman und Fowler, 2009).
Ferner wurde von der Arbeitsgruppe um Lardinois et al. (2010) herausgestellt, dass traumatische
Erlebnisse in der Kindheit bei Schizophreniepatienten mit verstarkten emotionalen und psychoti-
schen Reaktionen auf alltagliche Stressoren im Erwachsenenalter einhergehen. Diese erhohte
Stressempfindlichkeit wird durch eine Ubererregung der HPA-Achse, durch einen Hyperkortiso-
lismus sowie durch eine Sensitivierung des dopaminergen Systems bedingt. An dieser Stelle kon-
nen Parallelen zum erlauterten biochemischen Atiologiemodell der Schizophrenie mit Schwer-
punktsetzung auf das Symptom des paranoiden Wahns erkannt werden.

Diese stressinduzierte Unkontrollierbarkeit der affektiven Regulation kann weitreichende Folgen
flr die behaviorale Reaktion Betroffener haben. Daraus kann eine schwerwiegende Affektdysre-
gulation mit depressiver Stimmungslage, Hoffnungslosigkeit, aber auch Wut und Demdtigung
resultieren (Binder, 2006). Als psychodynamische Konsequenz kann durch eine problematische
interpersonale Anpassung, einer (bersensible Gefahreneinschitzung sowie vermehrten sozialen
Riickzug das Psychose-Risiko erhéht werden (Gumley und Schwannauer, 2006). Diesbezuglich
wurde die Assoziation zwischen Traumatisierung und psychotischen Symptomen durch emotio-
nalen Distress, dysfunktionale Copingmechanismen sowie einer niedrigen Kontrolliiberzeugung

bestatigt (Bak et al., 2005). In der aktuellen Literatur wurden friihe Traumatisierungen in Relation
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mit einem erhdhten Psychoserisiko vorrangig fir produktiv-psychotische Symptome nachgewie-
sen. Darunter fallen vor allem die wahnhaften und halluzinatorischen Symptome.

Ferner wurde eine sog. Dosis-Wirkungskurve zwischen der Traumatisierung und Psychosesymp-
tomen beschrieben. Das bedeutet je groBer die Anzahl der erlebten Traumata ist, desto héher ist
die Wahrscheinlichkeit fir den Ausbruch einer Psychose (Kapfhammer, 2012).
Zusammengefasst l&sst sich aus bisherigen wissenschaftlichen Arbeiten schlussfolgern, dass trau-
matische Erlebnisse paranoides Denken fordern und ggf. intensivieren kénnen. In welchem Aus-
mald eine kausale Wechselbeziehung zwischen Traumatisierung und paranoidem Denken bzw.
paranoidem Wahn vorliegt soll im Folgenden zu priifender Gegenstand dieser Studie sein. Unter
der Annahme eines psychotischen Kontinuums mit dem Endpunkt einer psychotischen Sympto-
matik wie sie bei der paranoiden Schizophrenie vorkommt, gilt es auch hier einen konditionalen
Zusammenhang zu traumatischen Erfahrungen zu untersuchen. Atiologische Uberscheidungs-
punkte des paranoiden Denkens sowie der paranoiden Schizophrenie kristallisierten sich im the-
oretischen Hintergrund dieser Arbeit heraus und bekréftigen die Annahme des psychotischen
Kontinuums. Als verkniipfende Faktoren zwischen den beiden genannten Polen sind die Trauma-
tisierung bzw. Traumafolgestorungen anzusehen. Durch welche Gegebenheiten innerhalb des
breiten Psychose-Kontinuums eine Remission in eine unauffallige psychosoziale Adaptation oder
aber eine Transmission zu einer klinisch behandlungsbediirftigen psychotischen Stérung, in die-
sem Fall speziell der paranoiden Schizophrenie erfolgt, soll im Verlauf dieser wissenschaftlichen

Arbeit erdrtert werden.
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2. Zielstellung

Die Annahmen der Arbeitsgruppe um Freeman und Garety (z. B. Garety et al., 2015) ziehen zur
Begriindung ihrer Thesen zum kontinuierlichen Ubergang von paranoidem Denken zu paranoi-
dem Wahn atiologische Theorien fur beide Phdnomene heran, die im Wesentlichen an klinischen
Gruppen entwickelt wurden.

Bezlglich der Genese des schizophrenen Krankheitsbildes liegen zahlreiche Untersuchungen zu
genetischen, biochemischen und psychosozialen Einflussfaktoren, wie sie in den vorangegange-
nen Kapiteln der Atiologie der Schizophrenie erldutert wurden, vor. Traumatische Erlebnisse bzw.
Traumafolgestorungen als ein wesentlicher Teil der psychosozialen Faktoren fanden im Hinblick
auf das Krankheitsbild der paranoiden Schizophrenie in der aktuellen Literatur bislang nur wenig
Beachtung. D.h. die Analyse eines Zusammenhanges von traumatischen Erfahrungen, Trauma-
folgestorungen und paranoidem Denken bei Gesunden und bei klinischen Gruppen erfolgte bisher
noch nicht. Diese Liicke soll die wissenschaftliche Arbeit schlieRen, indem paranoides Denken
einerseits und paranoider Wahn andererseits bei Gesunden und bei Patienten mit paranoider Schi-
zophrenie analysiert und in Relation zu erlebten Traumatisierungen und aktuellen Traumafolge-
storungen gesetzt werden:

(1) Es wird zunéchst erwartet, dass sich das Ausmal paranoiden Denkens bei Patienten mit Schi-
zophrenie von dem gesunder Kontrollen unterscheidet. Nominell werden héhere Auspragungen
in der Patientengruppe erwartet.

(2) Traumatische Erlebnisse finden sich gleichermaBen in unterschiedlicher Haufigkeit und
Schwere zwischen Patienten und Kontrollen. Wiederum werden deskriptiv hthere Werte in der
Gruppe von Patienten mit Schizophrenie erwartet.

(3) Das individuelle Ausmal3 paranoiden Denkens ist sowohl bei Patienten mit Schizophrenie als
auch bei Gesunden mit dem Vorliegen traumatischer Erlebnisse assoziiert.

(4) Traumatische Erfahrungen und daraus folgende Beeintrachtigung entstehen bei Patienten mit
Schizophrenie in Zusammenhang mit der individuellen Psychopathologie.

(5) Das Ausmal traumatischer Erfahrungen stellt einen wirksamen Pradiktor sowohl fir das in-

dividuelle paranoide Denken als auch fiir die aktuelle Schwere der Psychopathologie dar.
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3. Methodik

Die vorliegende Studie wurde im Rahmen eines ibergeordneten Projekts erarbeitet, das im cross-
sektionalen Vergleich die Zusammenhange zwischen friherer Traumatisierung und paranoidem
Denken bei Patienten mit emotional instabiler Personlichkeitsstérung, Patienten mit Schizophre-
nie und gesunden Kontrollen untersucht.

Dabei wurden stationédr behandelte Patienten der Klinik und Poliklinik far Psychiatrie, Psycho-
therapie und Psychosomatik des UKH in die Studie eingeschlossen. Dieser Patientenstichprobe
wurde eine psychisch gesunde Vergleichsgruppe dhnlicher Grélie gegenubergestellt, die hinsicht-
lich demographischer Merkmale (Alter, Geschlecht, Schulbildung) tUber ahnliche Charakteristika
verfiigen soll, wie die untersuchten Patienten.

Die relevanten abhangigen und unabhangigen Variablen werden zu einem Messzeitpunkt anhand
von Fragebdgen und Fremdratings erfasst.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Martin-Luther-Uni-
versitat Halle-Wittenberg gepriift und nach Erfullung der Auflagen wurde am 21.04.2016 ein po-
sitives Votum (2016-25) ausgestellt.

Die hier présentierte Arbeit fokussiert dabei auf den Zusammenhang zwischen Traumatisierung
und paranoidem Denken in einer gesunden Population einerseits und produktivpsychotischer
Symptomatik bei Patienten mit Schizophrenie andererseits.

3.1  Stichprobe

3.1.1  Auswahl der Untersuchungsstichproben, Rekrutierung und Fallzahlschat-
zung

Patienten der Psychiatrie

Fur die Patientenstichprobe wurden stationédr behandelte Patienten der Klinik fiir Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Psychosomatik am Universitatsklinikum Halle untersucht. Einschlusskriterien
waren das Vorliegen der klinisch gesicherten Diagnose einer [paranoiden Schizophrenie (F20.0)
bzw. einer schizoaffektiven Storung (F25) mit aktuell prddominanter paranoider Symptomatik.
Das vorausgesetzte Alter fiir die Teilnehmer lag zwischen dem 18. und dem 65. Lebensjahr. Wei-
terhin sollten die Probanden Deutsch als ihre Muttersprache verstehen.

Der Studieneinschluss erfolgte nach Aufklarung und schriftlicher Einwilligung in die Studie.
Dabei wurden Patienten mit komorbider Erkrankung aus der Stérungsgruppe FO mit akuten oder
chronischen hirnorganischen Psychosyndromen (z. B. Demenzerkrankungen), Patienten mit aku-
ter Intoxikation und aktuellen Abh&ngigkeitserkrankungen (Gruppe F1) sowie mit akuten Erre-
gungszusténden, Patienten unter ZwangsmafRnahmen (Zwangsunterbringung/Fixierung) von der
Studienteilnahme ausgeschlossen, da bei dieser Patientengruppe eine zumindest eingeschrénkte

Einwilligungsfahigkeit a priori nicht ausgeschlossen werden konnte.
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Fur alle tbrigen Patienten wurde zur Sicherstellung einer freiwilligen Einwilligung zur Stu-
dienteilnahme jeweils Riicksprache mit dem behandelnden, nicht an der Studie beteiligten Stati-
onsarzt genommen. Sollte dieser Bedenken hinsichtlich der Einwilligungsfahigkeit einrdumen,
wurde der betreffende Patient nicht in die Studie aufgenommen.

Probanden aus der Allgemeinbevélkerung

Die Probanden aus der Allgemeinbevélkerung sollten als hinsichtlich Geschlecht, Alter und Bil-
dungsgrad vergleichbare psychisch gesunde Kontrollgruppe fungieren und stellten die zweite Un-
tersuchungsgruppe dar. Das Alter der Teilnehmer sollte zwischen dem 18. und 65. Lebensjahr
liegen. Deutsch als Muttersprache war ebenfalls eine Voraussetzung fur die Studienteilnahme.
Zur Rekrutierung der psychiatrisch gesunden Kontrollgruppe wurde zum einen auf Personen im
personlichen Umfeld der Forschungsgruppe zurlickgegriffen, zum anderen wurden stationére Pa-
tienten anderer Kliniken des UKH untersucht (Klinik fir Dermatologie), wobei der klinische Auf-
enthalt dieser Probanden weder mit psychiatrischen noch mit neurologischen Erkrankungsbildern
begriindet sein sollte.

Zum Ausschluss psychischer Erkrankungen in dieser Teilstichprobe wurde ein in der psychiatri-
schen Forschungsliteratur gebrauchliches, mehrstufiges Verfahren angewendet. Zum einen er-
folgte im Abschnitt ,,demographische Daten* die Abfrage, ob sich die befragte Person selbst je-
mals wegen psychischer Erkrankungen in Behandlung befunden hat. Personen, die diese Angabe
bejahten, wurden von der weiteren Datenauswertung ausgeschlossen. In einem zweiten Schritt
wurden die individuellen Testkennwerte der PANSS (siehe Abschnitt ,,Eingesetzte Untersu-
chungsverfahren*) ausgewertet. Die PANSS liefert klare Kennwerte fiir klinisch relevante Psy-
chopathologie fiir psychotische Erkrankungen, beinhaltet aber auch Items fiir affektive Symptome
und Angsterkrankungen. Anhand dieser Kennwerte kénnen im Zuge der Datenanalyse und -kon-
solidierung diejenigen Probanden selektiert werden, deren individuelle Symptomschwere auf das

Vorliegen einer klinisch relevanten psychischen Storung schlieRen lasst.

Fallzahlschatzung

Die geplante Stichprobengréfie entstand aus dem geplanten Untersuchungsdesign und aus Er-
kenntnissen Uber die aus dem Kreis unserer stationdr und ambulant betreuten Patienten rekrutier-
bare Personenzahl. Die Festlegung der benétigten Fallzahlen erfolgte unter Einsatz von GPower
(Faul et al., 2009) sowie von Tabellen (Bortz, 2005; Schlittgen, 2012)

Fiir den Nachweis von Differenzen zwischen den Gruppen (0,15 < Cohens f>< 0,20; a=0,05 und
1-$=0,95) hinsichtlich paranoidem Denken, traumatischen Erlebnissen und Traumafolgestérun-
gen wurden fur die unter 2. genannte erste Fragestellungen (1-3) Stichprobengréen von n = 33
pro untersuchter Gruppe verlangt.

Korrelationen zwischen paranoidem Denken und individuellem Stress- und Belastungserleben

von r=0,28 bis r=0,57 wurden in einer Vorstudie (Watzke und Hélscher, in Vorb.) aufgezeigt.
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Gleichartige Wechselbeziehungen (Fragestellungen 4 und 5) in der hier beantragten Studie zwi-
schen paranoidem Denken und traumatischen Erlebnissen bzw. Traumafolgestérungen bedirfen
zur Evidenz mittlerer Effekte (f2=0,20; a=0,05 und 1-$=0,95) eine Gesamtstichprobe von n = 78.
Dementsprechend genligen TeilstichprobengréRen von n = 33 und eine Gesamtstichprobe von n
=78 zur Beantwortung der Forschungsfragen mit Nachweis klinisch relevanter, mittlerer Effekte.
Die Klinik fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatik in Halle verflgt tiber 100 statio-
néare und 20 teilstationdre Behandlungsplatze sowie eine Psychiatrische Institutsambulanz. Bei
einer Schatzung von ca. 10-15 % (Klinikstatistik 2011-2014: ca. 1000 Aufnahmen pro Jahr) der
Patienten mit der Diagnose F20.0 (paranoide Schizophrenie) an der Gesamtbehandlungspopula-
tion kdnnen ca. 100-150 Patienten der Einschlussdiagnose pro Jahr pro Klinik erwartet werden.

Eine Inklusion von ca. n=35-40 Patienten pro Gruppe kann nach Ausschluss von Patienten auf
Grund Komorbiditét, eingeschrénkter Einwilligungsfahigkeit oder anderen Kriterien (ca. 25 %)
und einer konservativ geschatzten Zustimmungsquote von 50 % der verbleibenden Patienten an-
genommen werden. Folglich scheint die Rekrutierung einer ausreichend groRen Patientengruppe

im Zeitraum eines Jahres realisierbar zu sein.

3.1.2  Deskriptive Stichprobenbeschreibung

Nach Priifung der genannten Kriterien konnten fiir die hier dargestellte Arbeit von Mai 2016 bis
Juli 2017 n=56 Personen in die Studie eingeschlossen werden, wobei 31 Patienten mit Schizo-
phrenie und n=25 gesunde Kontrollen untersucht wurden.

Die Geschlechterverteilung fiel in der Gesamtstichprobe mit n=35 Frauen und n=21 Méanner zu-
gunsten der weiblichen Studienteilnehmer aus (y*[df=1]=3,50; p=0,061). Zwischen den Gruppen
verteilten sich die Geschlechtszugehérigkeiten mit n=18 Frauen (58 %) bei den Patienten mit
Schizophrenie und n=17 Frauen (68 %) in der Kontrollgruppe zwischen den Untersuchungsgrup-
pen statistisch nicht unterschiedlich (y?[df=1]=0,583; p=0,445).

Das mittlere Alter lag in der Gesamtstichprobe bei M=37,80 Jahren (SD=14,14) mit einer Spanne
von 20 bis 65 Jahren. In der Patientengruppe fand sich ein mittleres Alter von 38,48 (SD=11,30),
in der Vergleichsgruppe bei 36,96 (SD=17,24). Der Altersunterschied zwischen den Gruppen
verfehlt das statistische Signifikanzniveau von a=0,05 (t[df=54]=0,381; p=0,705).

Die Verteilung der Altersbereiche in den Untersuchungsgruppen findet sich in Abbildung 3.

22



12

10

8

6 MW Patienten
Kontrollen

4

2

0

20-29 30-39 40-49 50-59 60-65
Altersgruppen (Jahre)

Abbildung 3: Altersverteilung in den Untersuchungsgruppen

Wihrend die Probanden der Patientengruppe im Mittel 10,48 Jahre (SD=1,48) in schulischer Aus-
bildung verbracht haben, lagen diese Werte bei den Kontrollen bei M=10,80 und SD=1,16). Hin-
sichtlich des Bildungsniveaus fand sich daher kein signifikanter Unterschied zwischen den Grup-
pen (T[df=54]=-0,874; p=0,386).

Bezuglich des Zivilstandes waren 64,5 % der Patienten und 64,0 % der Kontrollen ledig, 6,5 %
der Patienten und 28,0 % der Kontrollen verheiratet und 29,0 % der Patienten bzw. 8,0 % der

Kontrollen verwitwet, geschieden oder getrennt (y* [df=2]=7,116; pgyakt=0,029). In den weiteren

Analysen wird daher fur die Variable Zivilstand kontrolliert.

Im Mittel waren die Patienten seit 8,49 Jahren erkrankt, wobei eine erhebliche Streuung (SD=6,72
Jahre) und ein grofRer Range (0,1 Jahr — 22,2 Jahren) vorliegt.

Hinsichtlich der Symptomschwere fanden sich bei den Patienten positiv psychotische Symptome
im Mittel mit 1,32 (SD=0,27; Range 1,00 — 1,86) ausgepragt, negative Symptome fanden sich mit
M=1,36 (SD=0,42; Range 1,00 — 2,57) und allgemeine Symptome mit M=1,41 (SD=0,21; Range
1,06 — 2,00). Damit ist bei den Patienten von aktuell milden Symptombelastungen auszugehen,
was mit den Ausschlusskriterien (akute Erregungszustande, notwendige Zwangsmalnahmen, ein-
geschrénkte Einwilligungsfahigkeit) korrespondiert.

Fur die Gruppe der Kontrollprobanden fanden sich im Maximalfall fraglich milde Symptomaus-

pragungen ohne klinische Relevanz.

3.2  Operationalisierung der Variablen und verwendete testpsycho-
logische Verfahren
Mittels des Fragebogens ,,Green et al. Paranoid Thoughts Scale* (GPTS) wurde der individuelle

Umfang paranoider Denkinhalte erfasst.
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Die Psychopathologie der Patientengruppe auf der einen Seite und das Vorliegen subklinischer
Auspragungen in der gesunden Kontrollgruppe auf der anderen Seite erfolgte anhand der Positive
and Negative Syndrome Scale (Kay et al., 1987, Kay et al., 1988) im Kontext eines strukturierten
Interviews.

Die Identifikation traumatischer Erlebnisse sowie ggf. resultierenden Traumafolgestérungen
wurde durch das Essener Trauma-Inventar (ETI; Tagay und Senf, 2014) operationalisiert.

Auf Grund des jeweils niedrigen zeitlichen Aufwands der als breit evaluierten und standardisier-
ten genannten Testverfahren, kann eine Befragungsdauer der Patienten- bzw. Kontrollgruppe von
insgesamt etwa 30-45 min angenommen werden. Erfahrungsgeman ist dieser Testumfang auch

von Patienten mit einer paranoiden Schizophrenie zu bewerkstelligen.

3.2.1  Abhéngige Variablen

Green et al Paranoid Thoughts Scale (GPTS)

Von Green et al. (2008) wurde die GPTS vorgestellt. Diese setzt sich aus zwei umfassenden Ska-
len mit jeweils 16 Items zusammen. Diese présentieren die Hierarchie paranoider Gedanken, Vor-
stellungen sozialer Referenz (GPTS-A) sowie Verfolgungsideen. Im Zeitraum des letzten Monats
wird das Auftreten derartiger Gedanken auf jeweils 5-stufigen Likert-Skalen von 1 (liberhaupt
nicht) tber 3 (etwas) bis 5 (vollig) detektiert. Gute interne Konsistenzen und Retest-Reliabilitaten
gingen fir beide Subskalen in der Originalpublikation hervor (Green et al., 2008). Es wurden
signifikante Korrelationen beider GPTS-Subskalen mit der Paranoia Scale (Fenigstein und Vana-
ble, 1992), dem BDI-II (Beck et al., 1996) sowie dem BAI (Beck et al., 1988) demonstriert, wel-
che fir eine konkurrente und konvergente Validitét sprechen. Durch die Autoren wurde die GPTS
flr die vorliegende Studie ins Deutsche ibertragen, von einem Muttersprachler riickiibersetzt und
von der Originalarbeitsgruppe (Green et al. 2008) validiert. Fir die deutsche Version der GPTS
bestimmten Watzke und Schwenke (2014) Indikatoren einer sehr guten internen Konsistenz und
eine Haufigkeitsverteilung gleichsam der von Freeman et al. (2005) postulierten Hierarchie para-
noider Gedanken. Darlber hinaus stellten sich Validitatsbelege in korrelativer Beziehung zu in-
haltlich verwandten Skalen und zu Faktoren heraus, welche in engem Bezug zur Atiologie para-
noiden Denkens diskutiert werden (Wahrnehmungsveranderungen, Neurotizismus, Angstlichkeit
und Unsicherheit).

Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS)

Die PANSS (Kay et al., 1987) ist ein Messinstrument zur Erhebung positiver und negativer Symp-
tome der Schizophrenie und umfasst 30 Items, die auf drei Skalen aufgeteilt sind. Diese erlauben
die gezielte Beurteilung von positiven (7 ltems), negativen (7 Items) und allgemeinen Symptom-
formen (16 Items) auf der Grundlage eines semistrukturierten Interviews. Die Ausprégung der
Symptomatik wird jeweils durch eine siebenstufige Ratingskala (von ,,1 = nicht vorhanden* bis

,»7 = extreme Auspragung™) erfasst, pro Subskala wird ein Durchschnittswert der Symptombelas-
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tung ermittelt. Das Ausmaf individueller Wahnsymptomatik, Verfolgungsideen sowie unge-
wohnliche Denkinhalte erfolgt Uber jeweils separate Items und erlaubt damit die Beurteilung von
Wahn im Sinne von relevanter Psychopathologie als auch von paranoidem Denken als u.U. sub-
Klinisches Phanomen.

Beurteilt wird jeweils die aktuelle psychopathologische Situation der letzten Woche. Das Instru-

ment verfugt Uber gute Reliabilitats- und Validitatskennwerte (Kay et al., 1988).

3.2.2  Unabhangige Variablen — Fragebdgen

Essener Trauma-Inventar (ETI)

Das Essener Trauma-Inventar — ETI (Tagay und Senf, 2014) wurde zur Erfassung von traumati-
schen Ereignissen und Traumafolgestérungen (posttraumatische Belastungsstérung, PTSD und
Akute Belastungsstérung, ABS) konzipiert.

Es existieren eine Erwachsenen-Fassung (18 Jahren bis 95 Jahre) sowie eine Kinder- und Jugend-
version (12 bis 17 Jahre).

Zudem wurden fir das ETI sehr gute psychometrische Gutekriterien (Objektivitat, Reliabilitat
sowie Validitat) nachgewiesen. Dazu wurden in einer Studie die Durchfuhrungs-, Auswertungs-
und Interpretationsobjektivitat bestéatigt. Ebenfalls nachgewiesen wurde eine sehr gute interne
Konsistenz (Tagay und Senf, 2014).

Insgesamt besteht das Inventar aus vier Versionen: Als Fragebogen zur Selbstbeurteilung mit 46
Items, als Interview mit 47 Items sowie zwei Kurzversionen.

Bei den Langformen (Fragebogen und Interview) werden alle DSM-IV-KTriterien fur PTSD und
ABS abgedeckt. Der inhaltliche Aufbau gliedert sich wie folgt: Teil 1 (Traumacheckliste), Teil 2
(Fragen zum schlimmsten Ereignis), Teil 3 (Posttraumatische Symptomatik), Teil 4 (Zeitliche
Einordung der Symptomatik sowie aktuelle Belastung) und Teil 5 (Symptombedingte Einschran-
kungen im Alltag).

Bei der Auswertung der Langversionen kdnnen vier Subskalen (Intrusion, Vermeidung, Hypera-
rousal und Dissoziation) und zwei Gesamtskalen (ETI-PTSD und ETI-Total) berechnet werden.
Anhand dieser Subskalen- und Gesamtskalenwerte ist der Schweregrad der Symptomatik ein-
schatzbar. Dartber hinaus kann bei Vorliegen eines traumatischen Ereignisses durch den Ver-
gleich der Skalenwerte mit Cut-off-Werten eine Screeningdiagnose PTSD und ABS diagnostiziert
werden. Die Bearbeitungszeit des Fragebogens betrégt etwa 10 bis 15 Minuten, die Durchfiihrung
des Interviews etwa 15 bis 20 Minuten.

Die ETI-Traumaliste (ETI-TL), welche aus 18 Items besteht, eignet sich zur Identifikation eines

traumatischen Ereignisses.

3.2.3  Untersuchungsdurchfihrung
Die Studie wurde als cross-sektionale Untersuchung zwischen stationdr und ambulant behandel-

ten Patienten mit paranoider Schizophrenie und gesunden Kontrollprobanden geplant.
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In dieser Querschnittstudie wurden die Studiengruppen hinsichtlich ihres individuellen AusmaRes
paranoider Denkinhalte sowie bezliglich traumatischer Erfahrungen und aktueller Traumafolge-
stérungen verglichen.

Paranoides Denken, traumatische Erfahrungen und aktuelle Traumafolgestérungen wurden auf
korrelative Beziehungen hin untersucht.

Dabei wurden stationar und ambulant behandelte Patienten der Klinik und Poliklinik fiir Psychi-
atrie, Psychotherapie und Psychosomatik des UKH in die Studie eingeschlossen.

Diesen Patientenstichproben wurde eine psychisch gesunde Vergleichsgruppe dhnlicher GréRe
gegenlbergestellt, die hinsichtlich demographischer Merkmale (Alter, Geschlecht, Schulbildung)
Uber &hnliche Charakteristika verfligte, wie die untersuchten Patienten.

Die relevanten abhangigen und unabhangigen Variablen wurden zu einem Messzeitpunkt anhand
von Fragebdgen erfasst.

Zu einem ersten Kontakt wurde die Studie geeigneten Patienten vorgestellt, die Aufklarung tber
Freiwilligkeit der Teilnahme, Anonymisierung der Daten und Art und Umfang der Untersuchung
erfolgte.

Das Aufklarungsgesprach wurde durch den Untersuchungsleiter bzw. die beteiligten Wissen-
schaftler gefuihrt, eine schriftliche Patienteninformation wurde ausgegeben. Die Einwilligung des
Patienten zur Datenerhebung erfolgte ebenfalls schriftlich (Siehe Anhang A). Ein Rucktritt von
der Untersuchung ist jederzeit mdglich. Die Patienten erhielten die Moglichkeit, Rickfragen zu
stellen. Die Anzahl von Nichtteilnehmern/Verweigerern wurde dokumentiert. Bei Einwilligung
erfolgte im Anschluss die Ausgabe der Fragebdgen (siehe Anhang C).

Zu einem kurz darauffolgenden Termin (1-2 Tage) wurden Riickfragen beantwortet, die Frage-
bogen eingesammelt und auf vollstandige Bearbeitung gepriift, soziodemographische Basisvari-
ablen wurden erfragt (siehe Anhang B).

Das individuelle Ausmal} paranoider Denkinhalte wurde durch den Fragebogen ,,Green et al. Pa-
ranoid Thoughts Scale* (GPTS) erfasst. Das Ausmalf der individuellen Psychopathologie in den
Patientengruppen bzw. das Vorliegen subklinischer Auspragungen in der gesunden Kontroll-
gruppe wurde anhand der Positive and Negative Syndrome Scale (Kay et al., 1987, Kay et al.,
1988) im Rahmen eines strukturierten Interviews erfasst.

Traumatische Erfahrungen und Traumafolgestérungen wurden durch das Essener Trauma-Inven-
tar (Tagay und Senf, 2014) operationalisiert. Bei diesen Testverfahren handelt es sich um breit
evaluierte und standardisierte Verfahren von jeweils niedrigem zeitlichem Aufwand, so dass die
Befragung insgesamt ca. 30-45 min in Anspruch nahm. Dieser Testumfang war auch von Patien-
ten mit Schizophrenie zu bewaltigen.

Im Folgenden wurden zunéchst die erforderlichen Stichprobenumfénge geschatzt und die Aus-
wahlkriterien der zu untersuchenden Teilstichproben beschrieben, anschlieend wurden die zum

Einsatz kommenden psychometrischen Instrumente charakterisiert.
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3.3 Hypothesen

Die unter 2. aufgefiihrten Fragestellungen lassen sich nach Operationalisierung der Untersu-
chungsgréfien nunmehr in statistisch prifbare Hypothesen Gberfiihren:

(1) Die Summenscores der GPTS-A bzw. GPTS-B sowie der PANSS unterscheiden sich signifi-
kant zwischen gesunden Kontrollen und Patienten mit Schizophrenie.

(2) Die Anzahl traumatischer Erfahrungen anhand des ETI, deren erlebte Schwere, daraus fol-
gende spezifische Symptome und Beeintrachtigungen unterscheiden sich gleichermaen zwi-
schen Patienten und Kontrollen.

(3) Die Summenscores der GPTS sind sowohl bei Patienten mit Schizophrenie als auch bei Ge-
sunden mit den Subskalen des ETI korreliert.

(4) Die Subskalen des ETI sind bei Patienten mit Schizophrenie mit den Auspragungen der
PANSS korreliert.

(5) Die Subskalen des ETI erweisen sich in linearen Regressionsmodellen als signifikante Pré-
diktoren fur die Auspréagungen der GPTS sowie der PANSS.

3.4  Statistische Methoden

Die Prifung der Untersuchungshypothesen erfolgte entsprechend der bereits fur 3.1.1 Stichpro-
benschatzung zugrunde gelegten inferenzstatistischen Methodik unter Verwendung von IBM
SPSS Statistics 20.0. Vor Beginn der eigentlichen Datenanalyse erfolgte eine Priifung fehlender
Werte. Einzelne fehlende Werte wurden mittels multipler Imputation (lineare Regression) ersetzt.
In einem ersten Auswertungsschritt erfolgt die Prifung der Verteilungsform intervallskalierter
Variablen mittels Kolmogoroff-Smirnov-Anpassungstest. In der Folge kommen fiir diese Merk-
male parametrische Verfahren oder bei Verletzung der Normalverteilungsannahme adaquate non-
parametrische Verfahren zum Einsatz, an dieser Stelle werden lediglich die parametrischen Ver-
fahren benannt. Vor Prifung der Hypothesen erfolgt ein Vergleich der Untersuchungsgruppen
auf Unterschiede in den Basisvariablen Alter, Geschlecht und Bildung. Im Falle signifikanter
Gruppenunterschiede werden die relevanten Variablen in den folgenden Analysen als Ko-Vari-
ablen berticksichtigt.

Zur Beantwortung der Hypothesen 1 und 2 nach Gruppenunterschieden beziiglich GPTS und
PANSS bzw. ETI werden Varianzanalysen eingesetzt. Der Kumulierung des alpha-Fehler-Ni-
veaus wird durch eine Korrektur nach Bonferroni begegnet.

Die Prufung korrelativer Beziehungen zwischen Traumatisierung (ETI) und paranoidem Denken
bzw. psychotischer Symptomatik werden dann zunéchst je bivariate Produkt-Moment-Korrelati-
onskoeffizienten in jeder Untersuchungsgruppe und der Gesamtgruppe berechnet (bei von einer
Normalverteilung abweichenden Verteilungsform kommen alternativ Spearman-Rangkorrelati-
onskoeffizienten zum Einsatz). Zur Priifung eines tber die Gruppen hinaus bestehenden Zusam-

menhangs, der aber nicht auf mogliche gleichgerichtete Gruppenunterschiede in den Variablen
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zurlickgeht, werden die paarweisen Korrelationen jeweils auch mittels partieller Korrelation (um
den Faktor Gruppe Kkorrigiert) Gberprift.
Zur Klarung der Vorhersagbarkeit paranoiden Denkens bzw. paranoiden Wahns aus den kogniti-

ven Tests (Fragestellung 2) werden multiple lineare Regressionsmodelle (schrittweise) berechnet.
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4, Ergebnisse

4.1 Hypothese 1 - Gruppenvergleiche in den abhangigen Variablen

In einem ersten Auswertungsschritt wurden die inferenzstatistischen Charakteristika der Skalen
zur Erfassung der abhéngigen Variablen gepruft, fur die unter Hypothese 1 ein systematischer
Unterschied zwischen Patienten- und Kontrollgruppe postuliert wurde.

Fur die GPTS Subskala A (soziale Referenz) mit 16 Items lie sich eine interne Konsistenz von
Cronbachs a=0,93 ermitteln. Fiir die Subskala B (Verfolgungsideen) mit ebenfalls 16 Items fand
sich ein a von 0,97. Beide Subskalen wiesen Abweichungen von einer hypothetischen Normal-
verteilung auf (GPTS-A: Kolmogoroff-Smirnoff-Z2=1,321; p=0,061; GPTS-B: Kolmogoroff-
Smirnoff-Z=1,711; p=0,006). Aus diesem Grund werden die nachfolgenden Analysen jeweils
non-parametrisch abgesichert.

Die PANSS Subskala ,,positive Symptome* (7 Items) wies ein o von 0,71; fiir die Skala ,,negative
Symptome* (Symptome) betrug der Wert a=0,74 und fiir ,,allgemeine Symptome* (16 Items)
a=0,63.

Auf der Basis von n=10 Doppelcodierungen dreier Rater wurden Reliabilitatskoeffizienten im
Sinne von Intraklassenkorrelationen (random, consistency) berechnet. Dabei ergab sich fiir die
PANSS Subskala ,,positive Symptome* ein rjcc=0,99, fiir die PANSS Subskala ,,negative Symp-

tome* ein rjcc=0,98 sowie fiir die PANSS Subskala ,,allgemeine Symptome* ein rcc=0,98.

Die Subskalen PANSS positive Symptome (Kolmogoroff-Smirnoff-Z=1,668; p=0,008) und
PANSS negative Symptome (Kolmogoroff-Smirnoff-Z=1,956; p=0,001) sowie die Skala PANSS
allgemeine Symptome (Kolmogoroff-Smirnoff-Z=1,266; p=0,081) wichen von einer hypotheti-
schen Normalverteilung ab. Wiederum werden Analysen beziiglich dieser Skalen zusatzlich non-
parametrisch abgesichert, abweichende Ergebnisse werden berichtet.

Die deskriptiven Parameter der GPTS und PANSS in den Untersuchungsgruppen sowie der infe-

renzstatistische Vergleich finden sich in Tabelle 2.
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Tabelle 2: Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der abhéngigen Variablen

M £ SD Teststatistik
Patientengruppe Kontrollgruppe Fldf=1]; p
(n=31) (n=25)
GPTS-A 35,61 + 15,48 25,71 +9,32 7,47; p=0,009
GPTS-B 35,64 + 19,53 21,00 + 8,08 11,74; p=0,001
GPTS Gesamtskala 71,25 + 32,52 46,71 + 16,32 11,22; p=0,002
PANSS 1,32 +£0,27 1,07 +0,12 14,78; p<0,001
positive Symptome
PANSS 1,36 + 0,42 1,08 0,11 8,97; p=0,004
negative Symptome
PANSS 1,41+0,21 1,08 £ 0,10 41,25; p<0,001
allgemeine Symp-
tome

Die signifikanten Gruppenunterschiede in den abhdngigen Variablen bleiben auch unter statisti-
scher Kontrolle des Zivilstandes bestehen, diese Kontrollvariable zeigt keinen signifikanten Ein-
fluss auf die gepriften abhangigen Variablen.

Eine Anpassung des kumulierten alpha-Niveaus (Bonferroni) erfolgt bei sechs Einzelvergleichen
auf pcrjt=0,008. Hier verfehlt lediglich die GPTS-A das korrigierte Niveau knapp.

Eine non-parametrische Evaluation der Vergleichsstatistik mittels Mann-Whitney-U-Test besté-
tigte die signifikanten Gruppenunterschiede (alle p<0,008), wiederum verfehlt die GPTS-A mit
einem p=0,017 das kritische Niveau.

4.2 Hypothese 2 — Gruppenunterschied in der Traumatisierung
nach ETI

Unter Hypothese 2 wird ein systematischer Gruppenunterschied in Belastungen mit traumatisie-
renden Erfahrungen und Symptomen nach ETI zwischen den Untersuchungsgruppen erwartet.
Zur Beurteilung der Reliabilitat wurde zunéchst die interne Konsistenz des ETI mittels der in den
ETI-Summenscore einflieBenden Items berechnet. Hier ergab sich fur diese 23 Items ein Cron-
bachs a von 0,909.

Die Subskalenwerte des ETI weichen ebenfalls von einer hypothetischen Normalverteilung ab.
Die erlebten Traumatisierungen (abgefragt wird jeweils das als beeintrachtigendste erfahrene Er-
lebnis) lagen in der Gesamtstichprobe im Mittel 151,95 Monate (SD=179,57) zuriick. Bei den
Patienten betrug dieser Wert M=92,95 (SD=207,62) und bei den Kontrollprobanden M=98,13
(SD=120,29). Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (F[df=1]=2,648; p=0,113).

In der Patientengruppe berichteten 82,1 % der Befragten, mind. ein potenziell traumatisches Er-

eignis personlich oder als Zeuge erlebt zu haben. Bei 60,7 % lagen mehr als ein Ereignis vor.
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In der Kontrollgruppe fanden sich bei 59,3 % der Befragten mind. ein persénlich oder als Zeuge
erlebtes potenziell traumatisches Ereignis. Bei 55,8 % lagen auch hier mehr als ein Ereignis vor.
In Tabelle 3 finden sich die deskriptiven Werte der aus dem ETI ermittelten Einzelskalen tber
die beiden Untersuchungsgruppen. Die statistische Uberpriifung erfolgte wiederum unter Kon-
trolle des Zivilstandes, hier ergaben sich keine signifikanten Einfllisse auf die ZielgroRen (alle
p>0,05).

Tabelle 3: Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der ETI-Einzelskalen

M + SD Teststatistik®
Patientengruppe Kontrollgruppe Fldf=1]; p
(n=31) (n=25)

Anzahl selbst erlebter 2,04 +1,88 1,38+ 1,69 0,492; p=0,486
Traumata

Anzahl als Zeuge erlebter 0,39+0,74 0,29 + 0,62 0,378; p=0,541
Traumata

Summe Bedrohung 085+ 1,05 0,67 +£1,01 0,480; p=0,492
Summe Furcht, Hilflosig- 2,40+1,61 1,25+1,62 6,142; p=0,017
keit, Entsetzen

Summe Dissoziationen 3,32 +4,05 0,58 +1,84 10,07; p=0,003
Summe Intrusionen 4,53 + 4,83 1,63+ 2,46 6,780; p=0,012
Summe Vermeidung 5,32 £5,50 1,75+ 2,64 7,815; p=0,008
Summe Hyperarousal 4,64 4,69 1,79 + 2,67 6,078; p=0,017
Summe Beeintréchtigung 3,96 + 4,99 1,50 + 3,08 3,802; p=0,057
ETI Summenscore 17,82 + 17,86 5,75+ 8,87 8,747; p=0,005

1 Korrektur des kumulierten a-Fehlers mittels Bonferroni

Eine non-parametrische Absicherung der Ergebnisse mittels Mann-Whitney-U-Test erbrachte
keine abweichenden Ergebnisse, lediglich erreicht der Gruppenunterschied in der ETI-Subskala
»summe Beeintrachtigung hier statistische Signifikanz (p=0,045).

Damit ergibt sich fir alle MaRe der abh&ngigen Variablen (GPTS und PANSS) sowie fur die
Mehrzahl der Skalen des ETI ein deutlicher Unterschied zwischen den Gruppen. Die Anzahl der
selbst oder als Zeuge erlebter Traumatisierungen unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen,
ebenso das Ausmal? der erlebten Bedrohung.

Deskriptiv zeigten die Patienten aber bei Traumatisierung mehr Furcht, Hilflosigkeit und Entset-

zen und zeigten mehr traumaassoziierte Symptomen (Dissoziation, Vermeidung, Hyperaraousal).

31



4.3 Hypothesen 3 und 4 — Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS
und ETI

Unter Hypothese 3 wird erwartet, dass das individuelle Ausmal} paranoiden Denkens (GPTS) bzw.
Psychopathologie (PANSS) in der Gesamtstichprobe als auch in den Teilstichproben signifikant
mit der selbstberichteten traumatischen Belastung korreliert ist.

Um korrelative Zusammenhénge durch die erhdhte Varianz zwischen den Untersuchungsgruppen
bei reduzierter Varianz innerhalb der Untersuchungsgruppen nicht kiinstlich zu erhéhen, werden
im Folgenden (Tabelle 4) zusétzlich zu einer unbereinigten Korrelation (Spearman-Rang-Korre-
lation) Partialkorrelationen berichtet, die die Zusammenhdange um den Einfluss der Untersu-
chungsgruppe korrigieren.

Damit wird vermieden, dass eine Korrelation zwischen einem MaR paranoiden Denkens (GPTS)
bzw. der Psychopathologie einerseits und traumatischer Belastung (ETI) andererseits nur deswe-
gen zustande kommt, weil die Gruppe der Patienten sowohl hohe Werte in der GPTS (siehe Ta-
belle 1) als auch im ETI (siehe Tabelle 2) aufweist. Eine Partialkorrelation korrigiert diesen sys-
tematischen Fehler und bildet einen Zusammenhang zwischen den Merkmalen unabhéngig von
der Untersuchungsgruppe ab.

Die untersuchten abh&ngigen Grofen GPTS und PANSS sind in der Gesamtstichprobe in folgen-
der Weise miteinander korreliert: GPTS-A — PANSS positive Symptome: r=0,330 (p=0,022),
GPTS-A — PANSS negative Symptome: r=0,307 (p=0,034), GPTS-A — PANSS allgemeine
Symptome: r=0,353 (p=0,014); GPTS-B — PANSS positive Symptome: r=0,481 (p=0,001),
GPTS-B — PANSS negative Symptome: r=0,325 (p=0,024), GPTS-B — PANSS allgemeine Symp-
tome: r=0,480 (p=0,001).

Zur Kontrollvariable Zivilstand finden sich signifikante Korrelationen zwischen dem (dummyco-
dierten) Zivilstand ,,ledig” und der GPTS-A (rS=0,324; p=0,014) sowie zwischen dem (dum-
mycodierten) Zivilstand ,,verheiratet” und der GPTS-B (rS=-0,299; p=0,031), der PANSS posi-
tive Symptome (rS=-0,423; p=0,002), der PANSS negative Symptome (rS=-0,290; p=0,037) so-
wie der PANSS allgemeine Symptome (rS=-0,310; p=0,025). Der Zivilstand wird folglich ebenso

als Kontrollvariable in die Partialkorrelationen aufgenommen.
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Tabelle 4: Rangkorrelationen und Partialkorrelationen zwischen den Malen paranoiden Denkens und Psychopatho-
logie sowie Traumatisierung (ET1)

Anzahl
selbst erleb-
ter Trau-
mata

Anzahl als
Zeuge erleb-
ter Trau-
mata

Summe Be-
drohung

Summe
Furcht,
Hilflosigkeit,
Entsetzen

Summe Dis-
soziationen

Summe In-
trusionen

Summe Ver-
meidung

Summe Hy-
perarousal

Summe Be-
eintrachti-

gung

ETI Sum-
menscore

PANSS allge-
meine Symp-
PANSS positive PANSS nega- ~ t0me
GPTS-A GPTS-B Symptome tive Symptome

I's I'p I's I'p I's I'p I's I'p I's I'p
254 423**  251**  333* ,009 ,101 -090 -,094  ,368* ,284
,051 -010 -,015  -,037 -,188  -085  -,054 ,090 ,081 -,020
,202 ,193 ,216 ,153 -,138  -,080 ,0,36 ,096 ,018 -,001
,391**  455**  336* ,278 ,098 ,087 224 ,109  ,430**  ,366*
468 480**  464**  490** 273 ,350* ,281 ,180  ,585**  316*
A14%*  635**  382**  545** 126 ,187 ,068 -,084  467** | 327*
A26%*  BA1**  308**  532%* 131 ,138 ,157 ,040  ,486** 239
A69%*  692**  A85**  671** 149 ,208 ,053 -018  436** 297
A15%*  B531**  303*  ,497** 010 ,036 111 -,165  ,440** 268
A61**  637**  447**  606** 133 ,230 ,126 024 481**  316*

rs: Spearman-Rang-Korrelation
rp: Partialkorrelation mit den Kontrollvariablen Gruppe (Patienten vs. Kontrollen) und Zivilstand (je dum-

mycodiert ledig, verheiratet, getrennt)

**: Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig)
*: Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig)
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Sowohl die unkorrigierten Korrelationen als auch die um die Gruppenzugehorigkeit kontrollierte
Partialkorrelationen weisen auf weitreichende signifikante Zusammenhéange zwischen GPTS bzw.
PANSS positiver und allgemeiner Symptomatik sowie traumatischen Erfahrungen und folgender
Belastung hin. Diese werden nicht durch eine Zugehdrigkeit zu einer diagnostischen Gruppe ver-
mittelt, sondern stellen sich unabhédngig davon dar. Insbesondere stehen GPTS und PANSS all-
gemeine Symptome eng mit den ETI-Subskalen Vermeidung und Hyperarousal im Zusammen-
hang.

Lediglich die Zusammenhénge zwischen PANSS negativer Symptomatik und traumatischer Be-
lastung weisen geringere Werte auf. Die PANSS positive Symptomatik zeigt gruppenunabhangig

eine Korrelation zu Dissoziationen.

4.4 Hypothese — VVorhersage paranoiden Denkens und aktueller
Psychopathologie durch traumatische Erfahrungen

Zur Kléarung der Vorhersage paranoiden Denkens durch Mal3e traumatischer Erfahrung und dar-
aus resultierender Belastung werden im Folgenden schrittweise lineare Regressionsmodelle
(Pjn[F1=0,05; pgt[F1=0,10) fur jede Subskala der GPTS sowie flir die PANSS Subskalen berech-

net. Wiederum werden die Modelle unter statistischer Kontrolle (Einschluss) der Gruppenzuge-
horigkeit berechnet. In Tabelle 5 finden sich die standardisierten Regressionskoeffizienten der
einzelnen Prédiktoren zunachst fur die Zugehorigkeit zur diagnostischen Gruppe und den Zivil-
stand sowie das durch diese Variablen erreichte Niveau der Varianzaufklarung am jeweiligen
Kriterium. AnschlieRend werden die theoriegeleiteten Pradiktoren traumassoziierter Belastung in
die Modelle aufgenommen und berichtet, in welchem Umfang diese das jeweilige Kriterium zu-
sétzlich zur Gruppenzugehdrigkeit vorhersagen zu vermdgen.

Entsprechend der oben berichteten Gruppenunterschiede finden sich substanzielle Varianzaufkla-
rungen an den Kiriterien jeweils allein durch die Zugehorigkeit zu den Untersuchungsgruppen.
Dies gilt insbesondere fiir die PANSS positive und allgemeine Symptome, wéhrend das Ausmal
aufgeklarter Varianz durch die diagnostischen Gruppen bei GPTS-A und B sowie PANSS nega-
tive Symptome mit jeweils R2<0,2 geringer ausféllt.

Dartiber hinaus jedoch zeigen sich konsistente Beitrdge zur Merkmalsvorhersage in den unter-
suchten Bereichen paranoiden Denkens, der Psychopathologie sowie Merkmalen durch traumaas-

soziierte Belastung.
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Tabelle 5: Standardisierte Regressionskoeffizienten 3 und Varianzaufkldrung in der Vorhersage paranoiden Den-
kens / Psychopathologie durch traumatische Erfahrungen und daraus folgender Symptomatik (ETT)

Pradiktoren

GPTS-A

GPTS-
B

PANSS posi-
tive Symp-

tome

PANSS nega- PANSS allge-
tive Symp-  meine Symptome
tome

Gruppenzugehorig-
keit

(1=Patienten;
2=Kontrollen)

-,204**

- 463**

- A13%*

-,400** -, 973***

Zivilstand @
verheiratet (0/1)

getrennt (0/1)

R2(korr.)°

,189 465

Anzahl selbst erleb-
ter Traumata

Anzahl als Zeuge er-
lebter Traumata

Summe Bedrohung

Summe Furcht,
Hilflosigkeit, Entset-
zen

Summe Dissoziatio-
nen

Summe Intrusionen
Summe Vermeidung

Summe Hypera-
rousal

Summe Beeintrach-
tigung

ETI Summenscore

[B51***

,563*

,314

- 287

R2(korr.)¢

,383

,282

0,066

- ,060

2. Zivilstand dummycodiert verheiratet, getrennt (in Referenz zu ledig)

®: korrigierte Varianzaufklarung durch Kontrollvariable (Patientengruppe)

¢ zusétzliche korrigierte Varianzaufklarung durch traumatische Erfahrung (ETI)

**%: Regressionsgewicht f3 ist auf dem 0,001 Niveau signifikant (zweiseitig)

**: Regressionsgewicht f ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig)

*: Regressionsgewicht B ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig)
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Fur das Ausmal individueller GPTS-A und B-Werte scheint das aus einer Traumatisierung resul-
tierende Hyperarousal von Bedeutung zu sein, fir die PANSS positiven und allgemeinen Symp-

tome tragen Dissoziationen bzw. Furcht, Hilflosigkeit und Entsetzen nur zu geringem Teil zur

Vorhersage bei.
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5. Diskussion

Zielsetzung dieser Arbeit ist die Prufung einer Assoziation zwischen paranoidem Denken und
traumatischen Erlebnissen bzw. Traumafolgestérungen bei Schizophreniepatienten und gesunden
Kontrollen. Anknipfend soll eine Zusammenfassung der Ergebnisse dieser Studie erfolgen sowie
ein Zusammenhang zum aktuellen wissenschaftlichen Kontext hergestellt werden.

Zuerst folgt jedoch eine kritische Analyse der angewandten Studienmethodik.

51 Methodenkritik

Obwohl eine umfassende Vorbereitung dieser Studie sowie eine kontinuierliche Planung der Stu-
diendurchfiihrung vorgenommen wurde, sollen nun die angewandten Methoden kritisch bewertet
werden. Auf diese Weise sollen unvorhergesehene bzw. unvermeidliche Fehlerquellen ermittelt

werden.

5.1.1  Stichprobe

Bei der rekrutierten Patientengruppe mit der Diagnose einer paranoiden Schizophrenie (F20.0)
handelt es sich um eine selektive Stichprobe, da die Patienten aus der Klinik flr Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Psychosomatik des Universitétsklinikums in Halle ausgewéhlt wurden. Zudem
erfolgten die Befragungen der Patienten in einem definierten Einschlusszeitraum. Die gesunden
Kontrollen wurden aus dem persénlichen Umfeld unserer Studiengruppe und unterschiedlichen
Kliniken des Universitatsklinikums Halle selektioniert womit ebenfalls keine Zufallsstichprobe
vorliegt. Hierzu wurden Probanden auch aus anderen Kliniken des UKH rekrutiert, welche im
Rahmen ihres stationaren Aufenthalts jedoch keine psychiatrischen sowie neurologischen Krank-
heitsbilder aufweisen sollten. Deshalb muss nun hinterfragt werden, ob sowohl unsere Patienten
reprasentativ flir Schizophreniepatienten insgesamt als auch, ob unsere gesunden Kontrollen die
Allgemeinbevolkerung addquat ohne Verzerrungen représentieren koénnen. Da die in dieser Studie
auserwahlten Probanden in Anbetracht ihres Geschlechts mit tGber 50 % dem weiblichen Ge-
schlecht angehdren sowie eine Schulbildung von im Mittel 10 Jahren besitzen, ist es sicherlich
schwierig sie mit der Allgemeinbevolkerung gleichzusetzen. Sowohl die Patienten -als auch die
Probandengruppe wurden hinsichtlich dieser demographischen Variablen vergleichbar gehalten.
Das heil3t fuir jeden Patienten wurde eine gesunde Kontrolle ausgewahlt, welche in Bezug auf die
vorher definierten Eigenschaften vergleichbar ist. Somit ist die Voraussetzung flr eine homogene
Stichprobe gegeben. Ein verzerrender Einfluss dieser Basisvariablen wurde somit in der Auswer-
tung kontrolliert und ausgeschlossen.

In der Gesamtstichprobe (iberwog der weibliche Anteil an Studienteilnehmern mit n=35 Frauen
und n=21 Mdnnern. Statistisch nicht unterschiedlich fiel jedoch die Geschlechterverteilung zwi-

schen den Gruppen mit n=18 Frauen (58 %) bei den Schizophreniepatienten und n=17 Frauen
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(68 %) in der Kontrollgruppe zwischen den Untersuchungsgruppen aus. Die Altersdifferenz zwi-
schen den Gruppen verfehlte das statistische Signifikanzniveau mit a= 0,05 knapp. Statistisch
erfassten wir keinen Altersunterschied, d.h. die Gruppen waren das Alter betreffend vergleichbar.
Kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen lieR sich in Bezug auf die Bildung finden.
Dabei genoss die Patientengruppe im Mittel 10,48 Jahre eine schulische Ausbildung und die Kon-
trollgruppe im Mittel 10,80 Jahre eine Schuldausbildung.

Dariiber hinaus ist die verhaltnismaRig kleine Stichprobengréfe in der Patienten- (n= 31) sowie
in der Kontrollgruppe (n=25) eine weitere Einschrankung in dieser wissenschaftlichen Arbeit.
Diese Tatsache begunstigt eine geringere Teststarke und einen erhdhten Betafehler. Deshalb ist
es nicht unwahrscheinlich, dass in Studien mit groReren Stichproben mehr signifikante Differen-
zen im paranoiden Denken bei Schizophreniepatienten und Probanden ersichtlich wéren. Zudem
hétten eventuell mehr Assoziationen zwischen paranoidem Denken und traumatischen Erlebnis-
sen bzw. Traumafolgestorungen gefunden werden kénnen. Als Folge hatten Nullhypothesen an-
genommen und Alternativhypothesen verworfen werden kdnnen, welche sich bei Priifung grofe-
rer Stichproben hétten verifizieren lassen. Als Resultat wére speziell fur diese Studie eine fokus-
siertere Analyse der nicht signifikanten Ergebnisse im Hinblick auf die Ausprdgung psychotischer
Symptome in Assoziation mit Traumata sowie Traumafolgestérungen erforderlich.

Vor Beginn der Rekrutierung der Untersuchungsgruppen erfolgte jedoch eine Schéatzung der
StichprobengroRe, sodass klinisch relevante Effekte herausgestellt werden kénnen (Bortz, 2005).
Zudem wurden Korrelationen zwischen paranoidem Denken und individuellem Stress- und Be-
lastungserleben mit r=0,28 bis r=0,57 in einer Vorstudie gefunden (Watzke und Hoscher, in Vorb.)
In dieser Dissertation war zum Nachweis mittlerer Effekte eine Gesamtstichprobe von n= 78 er-
forderlich bei &quivalenten Zusammenhangen (Fragestellungen 4 und 5) zwischen paranoidem
Denken und traumatischen Erlebnissen sowie Traumafolgestérungen. Demnach ist fiir eine Uber-
prifung unserer wissenschaftlichen Hypothesen mit Nachweis mittlerer Effekte eine Teilstich-
probengrofie von n =33 und eine Gesamtstichprobe von n=78 geniigend. Diese zuvor geschatzte
Stichprobegrof3e ist mit 31 an Schizophrenie erkrankten Patienten und 25 gesunden Kontrollen
und damit einer Gesamtstichprobe von 56 Teilnehmern verfehlt worden. In der Ergebnisauswer-
tung dieser Dissertation sind dennoch signifikante Ergebnisse beziiglich der formulierten Hypo-
thesen gefunden worden. Dieser Sachverhalt I&sst auf eine grolere Effektstérke schlieRen als vor
Beginn der Studiendurchfiihrung zu vermuten war. Somit ist eine ausreichende Qualitat der Un-

tersuchungsgruppen gegeben.

5.1.2  Studiendesign
Bei dem vorliegenden Studiendesign handelt es sich um eine cross-sektionale Untersuchung, wel-

che sowohl an stationér als auch ambulant behandelten Patienten mit paranoider Schizophrenie
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sowie an gesunden Kontrollen durchgefuihrt wurde. Um eine Kontinuitat und Sicherheit der er-
fassten Daten zu erhalten, wére eine Langsschnittstudie vorteilhafter gewesen. Denn in Quer-
schnittsstudien lassen sich zwar Zusammenhange zwischen diversen Variablen ableiten, eine zeit-
liche Entwicklung sowie Kausalitat lasst sich allerdings nur in Langsschnittstudien nachvollzie-
hen. Dies konnte jedoch auf Grund von studienékonomischen Griinden nicht durchgefihrt wer-
den, weshalb es zukiinftigen Studien Uberlassen bleibt, zeitliche Zusammenhénge zwischen para-
noidem Denken bei Schizophreniepatienten und gesunden Kontrollen in Bezug auf Traumata bzw.

Traumafolgestoérungen zu untersuchen.

5.1.3 Variablen

Nachfolgend an Studien der Forschungsgruppen bezlglich Variablen, welche die psychische Be-
findlichkeit prifen, soll in dieser Arbeit zusatzlich der Einfluss von traumatischen Erlebnissen
sowie Traumafolgestérungen auf das paranoide Denken bei Patienten und gesunden Kontrollen
herausgestellt werden. Diese Zusammenhange wurden mit Hilfe verschiedener Fragebdgen und
Interviews (GPTS-A, GPTS-B, PANSS und ETI) veranschaulicht. Endokrine bzw. biologische
sowie molekulargenetische Wirkmechanismen, welche ebenfalls eine essenzielle Bedeutung fiir
die Ausprégung paranoiden Denkens haben kénnen, wurden in dieser Studie nicht betrachtet. An
dieser Stelle ist auf eine in der Forschungsgruppe bestehende Studie (Buck, 2017) zu verweisen;
hier wurden die Auswirkungen genetischer Gegebenheiten auf das paranoide Denken untersucht.
Die Erforschung weiterer &tiologischer Komponenten des paranoiden Denkens kénnte perspekti-

visch in kommenden Studien gezeigt bzw. weiter ausgefuihrt werden.

5.1.4 Instrumente

Validitat und Reliabilitat wurden in jeglichen hier verwendeten Test evaluiert, die eingesetzten
Instrumente stellen jeweils Goldstandards in der Erfassung ihrer jeweiligen Merkmale dar. So-
wohl GPTS als auch ETI sind Selbstbeurteilungsfragebdgen. Diese haben den Vorteil, dass sie
einfach in der Anwendung sind, wenig Zeitaufwand bendtigen und sich bei groRen Studienpopu-
lationen anbieten.

Beide Fragebtdgen (GPTS und ETI) sind in die deutsche Sprache (ibersetzt worden. Obwohl gute
Reliabilitatskoeffizienten der deutschen Ubersetzung vorliegen sowie eine sorgfaltige Uberset-
zung stattgefunden hat, sind Diskrepanzen im Sprachverstandnis mdglich. Daraus eventuell re-
sultierende Konsequenzen hinsichtlich der Datenerhebung und Auswertung sind nicht klar einzu-
schatzen. Des Weiteren kénnen bei dieser Art von Instrumenten Verstandnisdefizite im Hinblick
auf vorliegende Items bzw. Testkonzeption auftreten (Lincoln et al., 2009). Um diese Art von
Ergebnisverfélschung zu minimieren, wurde den Patienten und Probanden eine gemeinsame Be-
arbeitung der Fragebdgen mit dem jeweiligen Testleiter angeboten. Zusatzlich bestand die Még-
lichkeit, Verstandnisfragen vor Fortfihrung der weiteren Testdiagnostik bzw. vor Abgabe der

Fragebdgen zu stellen.
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Hinzu kommt, dass Simulation, Dissimulation, Aggravation und soziale Erwiinschtheit der Stu-
dienteilnehmer die Daten bzw. Ergebnisse dieser Arbeit willentlich oder unwillentlich beeinflusst
haben konnten (Mdller et al., 2017). Dennoch scheint das Phianomen des ,,sozial erwiinschten
Antwortverhaltens® bei Interviews eine groflere Rolle zu spielen (Lincoln et al., 2009).

Ein weiterer Nachteil dieser Testart ist, dass bestehende Symptome durch die Patienten verneint
werden kénnen, da sie sich dieser nicht bewusst sind (Sevy et al., 2003; Raffard et al., 2008).
Diese Antwortverzerrungen konnen durch parallelen Einsatz eines strukturierten klinischen In-
terviews partiell ausgeglichen werden (Hinkelmann, 2003). Denn mit Hilfe des PANSS war die
Madglichkeit gegeben existente Positiv- und Negativsymptome einer Schizophrenie zu erfassen
und die fur diese Studie relevanten Wahnsymptome zu registrieren (Santor et al., 2007). Auf der
anderen Seite ist bei Selbstbeurteilungsfragebdgen eine tibermélRige Symptomdarstellung bei Pa-
tienten mit dissoziativen Bewusstseinsstérungen oder Depersonalisationserleben beschrieben
worden (Eckhardt -Henn und Spitzer, 2017). Hierbei wird postuliert, dass ein Unvermdgen inter-
nale Gedanken zu interpretieren und damit einhergehende Emotionen zu deuten zu dieser (iber-
zogenen Symptomprasentation fiihrt (Eckhardt-Henn und Spitzer, 2017).

Hingegen kdénnen bei Fremdbeurteilungsfragebégen verzerrende systematische Fehler wie Halo-
Effekt, Rosenthal-Effekt, Uber- oder Unterschatzen bestimmter Merkmale sowie logische Fehler
grundsatzlich negiert werden. Solche Interviewereffekte sowie die bereits oben erwahnte soziale
Erwinschtheit kénnen bei Verwendung eines klinischen Interviews eine Rolle spielen (Haunber-
ger, 2006). Diese Testleitereffekte beinhalten zum einen eine Abweichung der Testdurchfihrun-
gen und der Aufgabenbewertungen sowie zum anderen eine fehlerhafte Auswertung bzw. Inter-
pretation der Studienergebnisse (Méller et al, 2017).

Dartiber hinaus kann es auch auf interaktioneller Basis zu Ergebnisverzerrungen kommen, indem
durch personliche Eigenschaften des Testleiters beispielsweise Unsicherheit oder Motivationslo-
sigkeit bei der zu explorierenden Person erzeugt werden (Moller et al., 2017). Diese Einschran-
kungen in der Durchfiihrungs- und Auswertungsobjektivitat wurden in der hier vorliegenden Ar-
beit durch vorangehende Ubungen mit dem Doktorvater sowie mehrfache Probetestung an den
Testleitern minimiert.

Grundsatzlich lasst sich sagen, dass selbst einschdtzende Fragebdgen fir eine grofle Stichprobe
geeignet sind, bei denen eine Selbsteinschétzung des psychischen Zustands gewahrleistet ist. Im
Gegensatz dazu sind Fremdbeurteilungsfragebdgen anwendbare Instrumente flr kleine Stichpro-
ben, welchen eine addquate Zustandsbeurteilung nicht moglich ist.

Zusammenfassend ist eine Kombination aus Selbstbeurteilungs- und Fremdbeurteilungsfragebo-
gen eine geeignete Opportunitat, um sowohl subjektive als auch objektive Resultatdarstellungen
zu erhalten (Mdller et al., 2017).
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5.1.5 Datenqualitat

Das Nichtwahr-haben-wollen, das Verdrangen, die Angst oder schlicht das nicht Bemerken von
psychotischen Symptomen kénnen Teil einer psychotischen Erkrankung sein. Auf diese Weise
konnten in dieser Studie gegebene Antworten nicht der Wahrheit entsprechen und somit eine Er-
gebnisverfalschung bedingt haben. Zudem muss auch hier eine gewisse Subjektivitét in den Er-
gebnissen mitberticksichtigt werden.

Besonders in den Selbstbeurteilungsbdgen ist eine Eigenbewertung der Patienten enthalten. Dar-
Uber hinaus konnte trotz Anonymisierung im Sinne der sozialen Erwiinschtheit zu den jeweiligen
Items Stellung genommen worden sein, da Menschen mit einer Schizophrenie in der heutigen
Gesellschaft zunehmend stigmatisiert werden. Wéhrend 1990 noch jeder flinfte deutsche Staats-
birger (20 %) ablehnte mit einem an Schizophrenie erkrankten Menschen zusammen zu arbeiten,
lehnte 2011 fast jeder dritte Deutsche (31 %) eine Zusammenarbeit ab (Angermeyer et al., 2018).
Die Erkrankungskonstitution betreffend ist in dieser Studie keine Einheitlichkeit gegeben. Denn
auf der einen Seite wurden fiir die hier vorliegende Arbeit Patienten mit einer jahrelangen Erkran-
kungsdauer befragt und auf der anderen Seite Patienten zu Krankheitsbeginn rekrutiert. So war
es moglich, dass zum Erhebungszeitpunkt einige Patienten keine oder kaum Wahnsymptome vor-
weisen. Dagegen wurden Schizophreniepatienten mit einer akuten Psychose ausgeschlossen, da
unter diesen Umsténden keine Einwilligungsfahigkeit gegeben war.

Ein weiterer zu bertcksichtigender Einfluss auf den psychischen Zustand der Patienten waren
verordnete Medikamente. Anhand eines vorerst durchgeflihrten demographischen Interviews
wurden die Medikamentenklasse sowie die Medikamentendosis erfasst. Da in dieser Studie trotz
bestehender Medikation eine Assoziation zwischen paranoidem Denken und Traumata bzw.
Traumafolgestorungen besteht, scheint der Arzneimitteleinfluss in diesem Aspekt gering zu sein.
Ob die bestehende Medikation jedoch Einfluss auf den Zusammenhang zwischen psychotischen
Symptomen und traumatischen Erlebnissen sowie Traumafolgestorungen hat, ist zu ermitteln.
Eventuell wéren ohne die Einnahme von Antipsychotika mehr signifikante Beziehungen zwi-
schen Wahn und Traumata gefunden worden. Inwiefern sich Medikamente auf diese beschriebene
Relation auswirken und ob die Einnahmedauer derselbigen eine Rolle spielt, kann ein Untersu-

chungsziel zukinftiger Studien sein.

5.2 Interpretation der Ergebnisse

5.2.1 Hypothese 1 — Gruppenvergleiche in den abhangigen Variablen

Zuerst wurden die interferenzstatistischen Charakteristika der Skalen zur Erhebung der abhangi-
gen Variablen kontrolliert. Fir die GPTS Subskala A (soziale Referenz) mit 16 Items und fiir die
Subskala B (Verfolgungsideen) mit ebenfalls 16 Items wurden sehr gute Reliabilitdten ermittelt.
Eine befriedigende Reliabilitat lieR sich fir die PANSS Subskala ,,positive Symptome* (7 Items),

fiir die Skala ,,negative Symptome* sowie fiir die Subskala ,,allgemeine Symptome* (16 Items)
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finden. Hingegen wurden fur die oben genannten PANSS-Subskalen hervorragende Objektivita-
ten ermittelt (Subskala ,,positive Symptome*, fiir die PANSS-Subskala ,,negative Symptome* so-
wie fir PANSS-Subskala ,,allgemeine Symptome*).

Eine Limitation sowohl der GPTS als auch der PANSS ist, dass keine Normalverteilung vorliegt.
Aus diesem Grund war eine non-parametrische Auswertung notwendig, wodurch jedoch eine ge-
ringere Power die Folge war. Andererseits ist bei beiden Skalen auch keine Normalverteilung zu
erwarten, da das Auftreten von paranoiden Gedanken bzw. Wahn auf einem Kontinuum nicht
symmetrisch verteilt ist (Schwenke et al, 2017).

Bei einem Gruppenvergleich von Patienten und Kontrollen zeigen sich signifikant unterschiedli-
che Werte fir die GPTS sowie die PANSS. Deskriptiv auffallig erhohte Werte in der Patienten-
gruppe lassen sich fiir GPTS Subskala A finden, welche die soziale Referenz représentiert. Eine
deskriptiv hdhere Auspragung der Differenz in der Gesamtskala zwischen Patienten- und Kon-
trollgruppe weist die GPTS Subskala B auf, welche Verfolgungsideen abbildet. Das heil3t nomi-
nell waren in der Patientengruppe stets hthere Merkmalsausprdgungen zu eruieren. Dies gilt auch
bei der non-parametrischen Auswertung sowie unter statistischer Kontrolle des Zivilstands, in-
dem sich die beiden Gruppen unterschieden. Lediglich die GPTS-A verfehlt sowohl das korri-
gierte als auch das unkorrigierte kritische alpha-Niveau knapp. Eine mogliche Erklarung fur das
knappe Verfehlen der GPTS-A kann in Schwenkes et al. (2017) Dissertation gefunden werden.
In dieser Arbeit sind Beziehungsideen auch mit GPTS-A getestet worden. Beispielsweise gaben
etwa drei Viertel der in dieser Studie befragten Studenten an, dass sie Zeit damit verbrachten
darliber nachzudenken, was ihre Freunde Uber sie erzdahlen. Weitere, die soziale Referenz betref-
fende Items, wiesen ahnlich hohe Werte auf. Analoge Verhaltnisse, jedoch mit geringerer Aus-
pragung, zeigten sich in den durch die GPTS-B beschriebenen Verfolgungsideen. Das bedeutet,
dass soziale Referenzen sowie Verfolgungsideen im Sinne von paranoiden Gedanken gréftenteils
in subklinischer Auspragung auch in der Allgemeinbevélkerung zu finden sind. Fir die GPTS-A
sind bei den Studenten und im Ubertragenen Sinn in der Allgemeinbevélkerung héhere Werte als
flr die GPTS-B ermittelt worden. Deshalb kann auch mit geringeren Unterschieden hinsichtlich
der Werte fur die GPTS-A zwischen der Patienten- sowie Kontrollgruppe gerechnet werden und
die knapp verfehlten nicht signifikanten Auspragungen erklart werden. In einer vorab durchge-
flhrten Studie der Forschungsgruppe um Watzke (2014) ist auBerdem gezeigt worden, dass die
GPTS-A sensibel fur Angstprozesse ist. Die GPTS-A reprasentiert folglich nicht nur die soziale
Referenz im Sinne subklinischer paranoider Ideationen, sondern zeigt auch hdhere Testwerte bei
Patienten mit Angststérung in Relation zu gesunden Kontrollen. Somit kénnen Angststérungen
in der Allgemeinbevélkerung relativ haufig vorkommen, da sie mit einer 12-Monats-Prévalenz

von 15,3 % zu den hdufigsten Storungsbildern der Allgemeinbevolkerung gehdren (Jacobi et al.,
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2014). Dies konnte ein weiterer Grund flr die nur geringen Gruppenunterschiede zwischen Pati-
enten und Kontrollen in Bezug auf die GPTS-A sein. Zudem kann auch die kleine Stichproben-
groRe dieser Studie eine denkbare Ursache fur die unterschatzte Gruppendifferenz sein.

Auch fur die PANSS présentieren sich fur die Positivsymptome, die Negativsymptome und flr
die allgemeinen Symptome deskriptiv héhere Werte bei Patienten im Vergleich zu den Probanden.
Hierdurch lasst sich die Diagnose einer paranoiden Schizophrenie fiir die Patientengruppe besta-
tigen. Uberdies stimmt das Auftreten subklinischer psychotischer Symptome in der allgemeinen
Bevolkerung mit Freemans postulierter Hypothese ,,Hierarchie der Paranoia“ iiberein (Freeman
et al., 2005c).

5.2.2  Hypothese 2 — Gruppenunterschied in der Traumatisierung nach ETI
Fur das Essener Trauma Inventar (ETI) mit seinen 23 Items ergab sich eine sehr gute Reliabilitat.
Hinsichtlich der vergangenen Zeit seit einem moglicherweise stattgehabten traumatischen Erleb-
nis zeigen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Somit ist eine gute
Vergleichbarkeit der Patienten- und Probandengruppe in Bezug auf die zeitliche Komponente der
durchlebten Traumata gegeben.
Deskriptiv unterscheiden sich die Anzahl der selbst oder als Zeuge erlebten Traumatisierungen
nicht zwischen den Gruppen, gleichermafen verhélt es sich mit dem Ausmal der erlebten Bedro-
hung. Dies galt auch unter statistischer Kontrolle des Zivilstands. Diese Ergebnisse erscheinen
nicht verwunderlich, wenn epidemiologische Befunde im Hinblick auf die Haufigkeit traumati-
scher Erfahrungen in der Allgemeinbevolkerung mitberiicksichtigt werden. Denn traumatische
Ereignisse kommen in der Allgemeinbevolkerung auBerordentlich hdufig vor (Kapfhammer,
2012). In der Literatur variieren die Traumapravalenzen zwischen 40,0 und 98,0 % (Creamer et
al., 2001; Perkonigg et al., 2000). Speziell fur Deutschland l&sst sich herausstellen, dass zwischen
einem Viertel und einem Drittel der in Deutschland lebenden Bevolkerung mindestens ein
Trauma im Lebensverlauf erlebt hat (Maercker et al., 1998). So kénnen die nicht signifikant un-
terschiedlichen Werte fur die Anzahl selbst und als Zeuge erlebter Traumata erklart werden. Hin-
gegen wird in Kapfhammers Arbeit deutlich, dass psychotische Patienten verglichen mit gesun-
den Probanden aus der Allgemeinbevolkerung durchaus eine héhere Rate an erfahrenen Trauma-
tisierungen in frihen Entwicklungsjahren aufweisen (Kapfhammer, 2013). Ein Grund fiir die da-
von abweichenden Ergebnisse kann die kleine StichprobengrofRe in dieser Studie sein. Denn durch
Kleinere Stichprobenumfénge kdnnen Gruppenunterschiede geringerer Effektstarke mit niedrige-
rer Wahrscheinlichkeit erkannt werden. Zudem berichtete die Patientengruppe nominell, jedoch
nicht signifikant mehr Traumata. Nichtsdestotrotz kann festgehalten werden: Traumatische Er-
lebnisse treten sowohl bei Patienten als auch gesunden Kontrollen auf.
Die an einer Schizophrenie erkrankten Patienten weisen jedoch eine hdhere Belastung durch
Traumata bzw. posttraumatische Belastungsstérungen auf als die gesunden Kontrollen. Dieses
Phanomen kann durch das Diathese-Stress-Modell, auch Vulnerabilitats-Stress-Modell, erklart
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werden (Cheng et al., 2016). Demzufolge ist der Ausbruch einer psychischen Storung, in diesem
Falle der Schizophrenie, nur mdglich, wenn &uere ungunstige Lebensumstande zusammen mit
einer genetisch bedingten Anfalligkeit bzw. Disposition auftreten (Cheng et al., 2016). Schizo-
phreniegefahrdete Menschen besitzen eine erhohte Vulnerabilitat auf Grund ihrer genetischen
Veranlagung sowie spezifischen Hirnstrukturveranderungen. Zudem weisen Schizophreniepati-
enten Defizite in der Informationsverarbeitung auf, wodurch relevante und irrelevanten Umwelt-
reize nicht unterschieden werden kdnnen (Vicek et al, 2014). Mit dem EEG konnen die elektri-
schen Signale kognitiver Filterprozesse aufgezeichnet und untersucht werden. Eben dieser Filter-
prozess ist bei schizophrenen Patienten gestort, weshalb die Gefahr einer sog. Reizliberflutung
besteht (Cheng et al., 2016). In Kombination mit einem nicht im Gleichgewicht befindlichen Neu-
rotransmitterhaushalt, insbesondere dem dopaminergen System, kdnnen Betroffene durch eine
verénderte Informationsverarbeitung auf belastende Erfahrungen mit gréRerem Stress reagieren
als Personen ohne eine solche Disposition. D.h., dass bei vergleichbarer Haufigkeit traumatischer
Erfahrungen die Belastung bei Patienten groRer ausfallt (Retzbach, 2018). Weiterhin konnte bei
an Schizophrenie Erkrankten sowohl ein erhéhter Cortisolspiegel als auch eine erhdhte Aktivitat
der Hypothalamus-Hypophysen-Achse detektiert werden, was ebenfalls ein Neurotransmitterun-
gleichgewicht hervorrufen kann bzw. fur ein erhohtes Stresslevel verantwortlich ist (Walker et
al., 2008).

Das Diathese-Stress-Modell beinhaltet jedoch nicht nur die eben beschriebenen genetischen so-
wie biomolekularen Grundlagen im Sinne einer Krankheitsanfélligkeit bzw. Disposition, sondern
legt ebenfalls Gewichtung auf den Umweltfaktor Stress. Denn belastende Lebenssituationen wie
z. B. Traumata, eine stressige Prifungszeit oder aber ein schwieriges familiares Umfeld kénnen
zusammen mit einer genetischen Disposition eine Schizophrenie ausldsen bzw. eine Exazerbation
einer bereits bestehenden Erkrankung bedingen (Cheng et al., 2016; Walker et al., 2008). Letzt-
endlich entscheiden nicht nur Belastungsfaktoren, sondern auch Schutzfaktoren wie familiare Un-
terstlitzung, Verstandnis und Akzeptanz in der Gesellschaft sowie geeignete Copingstrategien
tiber den Ausbruch dieser Erkrankung (Gaebel und Wolwer, 2010). Zusammenfassend l&sst sich
sagen, dass zu einer Krankheitsdisposition etwa 80 % genetische Faktoren beitragen, sei es durch
eine Vererbung der verursachenden Gene oder durch externe Ursachen wie eine frihkindliche
Schadigung in der Hirnentwicklung (z. B. Infektion wéhrend des fiir die Hirnentwicklung ausge-
sprochen kritischen zweiten Drittels der Schwangerschaft, Sauerstoffmangel wahrend der Geburt
oder aber ein Alkohol- oder Drogenabusus der Mutter in der Schwangerschaft). Auch wenn die
Genetik einen groRen Anteil an der Entstehung einer Schizophrenie besitzt, kann sie diese jedoch
nicht alleine auslosen. Das belegt die Tatsache, dass das Erkrankungsrisiko bei eineiigen Zwillin-
gen nicht 100 % betragt, sondern etwa 45 % bis 50 % gegenlber 1 % in der allgemeinen Bevol-

kerung ausmacht (Gaebel und Wolwer, 2010). An der Krankheitsentstehung miissen also noch
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weitere Faktoren beteiligt sein. Diesen Fakt belegt das Vulnerabilitats-Stress-Modell und unter-
streicht erneut die atiologische Bedeutung psychosozialer Komponenten fir das Risiko an einer
Schizophrenie zu erkranken. In der hier vorliegenden Studie wird somit die Relevanz traumati-
scher Erlebnisse flr eine Symptomauspragung bzw. Symptomverstarkung in Verbindung mit ei-
ner genetischen Veranlagung beziglich des Krankheitsbildes Schizophrenie herausgestellt. Zu-
sétzlich ist verdeutlicht worden, dass Schizophreniepatienten unter einem dauerhaft erhéhten
Stresslevel leiden und durch ihre genetische Veranlagung eine héhere Anfalligkeit gegenuiber
Stresssituationen haben.

Weiterhin weisen Patienten mit der Diagnose einer Schizophrenie erhdhte Dissoziationswerte auf
(Bernstein und Putmann, 1986). Nur Patienten mit einer multiplen Personlichkeitsstorung sowie
einer posttraumatischen Belastungsstorung wiesen noch hohere Dissoziationswerte auf (Priebe et
al., 2013). Eine Bestatigung dieser Fakten wurde von Spitzer und Mitarbeitern (1997) an einer
deutschen Stichprobe aufgezeigt. Allerdings fanden sich erhohte Dissoziationswerte nur bei Pa-
tienten mit Positivsymptomatik und nicht bei bestehender Negativsymptomatik.

Auch defizitdre Copingskills kdnnen bei Menschen mit einer Schizophrenie bzw. mit einer psy-
chotischen Erkrankung festgestellt werden (Moritz et al., 2016). Coping ist eine Bezeichnung ftr
einen Vielzahl von Bewéltigungsstrategien sowie Verhaltensweisen, welche die Art des Umgangs
mit Stressoren und belastenden Lebenssituationen widerspiegeln. Hier kénnen funktionale von
nicht funktionalen Copingstrategien unterschieden werden (Aldao et al., 2010; Moritz et al., 2016).
Bei Menschen mit einer Schizophrenie sind eben solche dysfunktionalen Copingstrategien be-
schrieben worden. Dazu gehdren eine ausgepragte Vermeidung sowie Sicherheitsverhalten
(Freeman et al., 2007) als auch eine Unterdriickung von Emotions- und Denkprozessen (Kimhy
et al., 2012). Des Weiteren sind Defizite in der Wahrnehmung und Toleranz von Emotionen bei
Schizophreniepatienten erkannt worden (Kimhy et al., 2012; Lincoln et al., 2015; van der Meer
et al., 2009). Mit den eben erlauterten Grundlagen wie dem Diathese-Stress-Modell, erhéhten
Dissoziationswerten sowie defizitdren Copingstrategien kénnen die in Hypothese 2 deskriptiv er-
hohten Werte fur die hohere Belastung der Patienten bei Traumatisierung mit mehr Furcht, Hilflo-
sigkeit und Entsetzen sowie mehr traumaassoziierten Symptomen (Dissoziation, Vermeidung,

Hyperarousal) erklart werden.

5.2.3 Hypothesen 3 und 4 — Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und ETI

Es kann festgehalten werden, dass sowohl GPTS A als auch GPTS B mit zahlreichen Trau-
masymptomen (siehe Tabelle 3) korrelieren. Diese signifikanten Relationen lassen sich fir Rang-
sowie flr Partialkorrelationen finden. Mit der bereits oben postulierten Theorie des Diathese-
Stress-Models konnen diese Wechselbeziehungen erklart werden (Zubin & Spring, 1977). Trau-
matische Erlebnisse konnen als Stressoren fiir die betroffenen Menschen gesehen werden,
wodurch die Vulnerabilitat Jener erhdht wird. Denn Traumata sind, wie bereits im theoretischen
Hintergrund erwéhnt, als besonders belastende Lebensereignisse anzusehen (Falkai et al., 2017).
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Uber die Amygdala werden bedrohliche Reize vermittelt, indem sie tiber den Nucleus paraventri-
cularis des Hypothalamus die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-
Achse) aktiviert und somit die Kortisol-Ausschittung anregt (Aigner, 2017). Das bedeutet, dass
in Kombination mit einer individuellen Vulnerabilitdt und Traumata bzw. PTBS als belastende
Faktoren erhohte Stresslevel fur die betroffene Person ausgeldst werden kdnnen. Auf diese Weise
kann es je nach personlichen Ressourcen sowie personlicher Resilienz zur Entstehung von sub-
Klinischen bis klinischen psychotischen Symptomen kommen. Diesbeziiglich ist herausgestellt
worden, dass Trauma exponierte psychotische sowie subklinisch psychotische Gruppen eine er-
hohte Stresssensitivitat aufweisen, gemessen an einer erhdhten physiologischen oder subjektiven
Empfanglichkeit auf kiinstlich erzeugte Umweltstressoren (Gibson et al., 2016). Diese erhohte
Stresssensitivitat kann durch eine Dysregulation des korperlichen Stresssystems, besonders der
HPA-Achse, des Neurotransmittersystems sowie durch eine VVolumenreduktion des Hippocampus,
entstehen (Ruby et al., 2014; Shea et al., 2004). Aktuellen Theorien zufolge scheinen Kindheits-
traumata eine Kaskade von neurobiologischen Verdnderungen auszuldsen. Dazu gehoren die ver-
mehrte Ausschittung von proinflammatorischen Zytokinen (Dennison et al., 2012), eine Aktivie-
rung der HPA-Achse durch Glucocorticoide sowie ein erhohter Dopaminanstieg im Striatum
(Pruessner et al., 2004; Wand et al., 2007). Zudem besitzt die Volumenreduktion des Hippocam-
pus eine wichtige Rolle in der Regulation der HPA-Achse (Mondelli et al., 2011).

Nicht nur neurobiologische, sondern auch genetische Faktoren kénnen in Verbindung mit trau-
matischen Erlebnissen bzw. posttraumatischen Belastungsstérungen das Risiko fiir paranoides
Denken oder sogar eine Psychose erhdhen. Beispielsweise ist in einer Studie an der Allgemein-
bevolkerung entdeckt worden, dass Trager des Met-Allels fir BDNF eine erhéhte Wahrschein-
lichkeit aufweisen positiv psychotische Symptome im Kontext mit Kindheitstraumata zu erfahren
(Rosa et al., 2006; Alemany et al., 2011). Folgen des genannten BDNF-Polymorphismus kénnen
zu einer Veranderung der neuronalen Plastizitat sowie der Hirnstruktur fiihren. Diesheziglich
wurden bei Patienten mit friihen traumatischen Erlebnissen eine verminderte Ausschittung von
BDNF im Hirn, Serum und Plasma sowie eine Reduktion im Blut nachgewiesen (Buckley et al.,
2007, Hajek et al., 2012). Diese beschriebene Gen-Umwelt-Interaktion ist in weiteren Studien
bestatigt worden. Hier sind spezifische Genvariationen (Single-Nucleotid-Polymorohismus in
FK506 Bindeprotein 5 sowie Variationen von Serotonin-Transpotergenen, 5-HTTLPR) entdeckt
worden, welche den Effekt traumatischer Erlebnisse in Bezug auf eine Psychosemanifestation
beeinflussen (Aas et al., 2012; Collip et al., 2013 b, Castro-Catala, 2016). Speziell fur an Schizo-
phrenie erkrankte Menschen, welche beeintrachtigende Traumata erlebt haben, zeigten Tréager
des kurzen Allels eines Serotonin-Transporter-Gens mehr kognitive Defizite als solche Trager

des langen Alles des entsprechenden Serotonin-Transporters (Aas et al., 2012). Diese vermehrt
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auftretenden kognitiven Defizite sind mit einer erhdhten Stresssensitivitat assoziiert (Aas et al.,
2012).

Auch epigenetische Vorgange scheinen eine Rolle hinsichtlich traumatischer Erfahrungen und
der Psyche zu spielen (Popovic et al., 2019, Toyokawa et al., 2012). Misiak und Kollegen be-
schrieben eine Hypomethylierung von DNA-Wiederholungssequenzen bei Schizophrenie-Pati-
enten mit traumatischen Vorerfahrungen (Misiak et al., 2015). Weiter wurden in post-mortem
Studien eine Korrelation zwischen der reduzierten Methylierung des IGF2-Gens (reguliert die
zellulére Proliferation sowie das Wachstum) und dem verminderten Hirngewicht in Assoziation
mit belastenden Umweltfaktoren bei Schizophrenie-Erkrankten herausgestellt (Pidsely et al.,
2010). Die Relevanz der Epigenetik hinsichtlich der Pathogenese von Psychosen ist in der Wis-
senschaft bereits lange bekannt. Jedoch bestehen methodische Limitationen in menschlichen in
vivo Studien (Gibson et al., 2016).

In der Literatur konnte die Assoziation zwischen Trauma und paranoidem Denken in einer Studie
von Freeman und Fowler (2009) bestatigt werden. Wenn Traumata erlebt wurden, konnte ein 2,5-
fach erhohtes Risiko fur ein spateres Erleben von Verfolgungsgedanken festgestellt werden. Das
heif3t, auch in dieser Studie ist ein Zusammenhang zwischen paranoidem Denken und Traumata
bzw. PTBS beschrieben worden. Freeman und Fowler bestétigten in ihrer wissenschaftlichen Ar-
beit auch eine Assoziation zwischen einer Psychose sowie traumatischen Erlebnissen und PTBS
(Freeman und Fowler, 2009). Diese Verknupfung, sowohl zwischen paranoiden Gedanken als
auch Verfolgungswahn und traumatischen Erfahrungen, ist durch das Gefiihl der Angst bedingt
(Freeman und Fowler, 2009). Allerdings ist hier anzumerken, dass in einer vorher durchgefiihrten
Studie (Freeman et al., 2008), aus welcher Freemans und Fowlers Probanden stammen, keine
Assoziation zwischen Paranoia und Traumata gefunden werden konnte (Freeman et al., 2008).
An diesem Beispiel lasst sich die unbestandige Datenlage in Bezug auf den wissenschaftlichen
Stand in Verbindung mit Psychose sowie Traumata veranschaulichen.

Auch in der hier vorliegenden wissenschaftlichen Arbeit sind flr die PANSS nur geringe Korre-
lationen zu traumatischen Krankheitszeichen aufzulisten. Hier weisen lediglich die PANSS all-
gemeinen Symptome sowie in geringem Male die PANSS positiven Symptome (nur fur Dissozi-
ation) geringe Zusammenhénge zu traumatischer Belastung auf. Hinzu kommt, dass diese Zusam-
menhange hadufig nur auf Grund der vorliegenden Gruppenunterschiede zu Stande gekommen
sind. Urséchlich fiir solch eine Datenlage sind maéglicherweise die Selbstbefragungsbdgen der
Patienten und Probanden, das Studiendesign sowie die unterschiedlich angewandte Methodik zur
Erfassung traumatischer Lebenserfahrungen (Gibson et al., 2016). Besonders bei Verwendung
von Selbstbefragungsbdgen im Hinblick auf erlebte Traumatisierungen kann es zu falsch negati-
ven Studienergebnissen auf Grund von Verdrdngungsmechanismen sowie Vergessen kommen

(Hardt und Rutter, 2004). Auch das haufig verwendete Studiendesign einer Querschnittsstudie
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lasst keine kausalen Erklarungen zu, weshalb fir Psychose-Trauma-Aussagen das Design einer
Langsschnittstudie erforderlich ist (Gibson et al., 2016).

Weiterhin scheinen bestimmte Faktoren in der Kindheit wie pramorbide kognitive Schwierigkei-
ten und ungewdhnliche Verhaltensweisen (Bearden et al., 2000; Ellman et al., 2009; Niendam et
al., 2003) weitere unabhangige Risikofaktoren fir das Auftreten einer Psychose zu sein, welche
potenziell zu einem erhéhten Risiko fiir eine Viktimisierung wahrend der Kindheit fiihren kénnen
(Sideli et al., 2012).

Dariiber hinaus kdnnen bei Studiendesigns, die keine Kontrollgruppen beinhalten, keine Rick-
schlusse auf die atiologische Relevanz von traumatischen Lebenserfahrungen im Hinblick auf
Entwicklung von psychotischen Symptomen gezogen werden (Heins et al., 2011). In der aktuellen
Literatur unterscheiden sich die methodischen Instrumente in der Art der Messung von Traumata
(z. B. strukturiertes Interview, Selbstbericht) als auch in der Art, dem Zeitpunkt und Schweregrad
der bewerteten traumatischen Erfahrungen (Bendall et al., 2008). Diese methodischen Unter-
schiede erschweren schliissige sowie einheitliche Aussagen tber die Wichtigkeit von Traumata
und PTBS bei der Genese von psychotischen Symptomen (Gibson et al., 2016).
Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass paranoides Denken und traumatische Erlebnisse so-
wie PTBS miteinander assoziiert sind (Freemann &Fowler, 2009, Gibson et al., 2016). Die le-
bensbedrohlichen Situationen fuhren in der Allgemeinbevdlkerung sowie bei Patienten mit einer
paranoiden Schizophrenie zu vermehrten misstrauischen Gedanken und einem anhaltenden Ge-
fuhl der Bedrohung (Maercker, 2009). Trotz dieses Zusammenhangs zwischen paranoiden Ge-
danken und Traumata, ist die Exposition eines Traumas nicht ausreichend, um eine Psychose zu
bedingen (Gibson et al., 2016). Diese Aussagen lassen sich durch die in dieser Studie signifikan-
ten Korrelationen zwischen der GPTS-A bzw. der GPTS-B und dem ETI sowie der kaum signi-
fikanten Korrelationen zwischen der PANSS positiven Symptome, der PANSS negativen Symp-
tome, der PANSS allgemeine Symptome und dem ETI in ihrer Plausibilitat bekraftigen. Im Rah-
men des weiter oben beschriebenen psychotischen Kontinuums (Freeman et al., 2005¢) kann eine
Manifestation einer Psychose als Gradwanderung zwischen der einen Seite des Pols als gesund
bzw. noch durchschnittlich auftretende paranoide Gedanken und auf der anderen Seite des Pols
als fest ausgeprégte Psychose verstanden werden. An welchem Punkt des Kontinuums ein Indi-
viduum aktuell steht hdngt von zahlreichen Faktoren ab, da auch, wie bereits im wissenschaftli-
chen Hintergrund erklart, (Garety et al., 2007, Kornberger, 2017) die Auspragung einer Psychose
ein multifaktorielles Geschehen ist.

Zudem sind die Folgen eines Traumas nicht spezifisch fur eine Psychose (Gibson et al., 2016).
Denn durch traumatische Erlebnisse konnen vielféltige Krankheitshilder wie Depressionen,
Angsterkrankungen sowie eine PTBS ausgeltst werden (Karr-Morse und Wiley, 2013). Demzu-
folge kann die Exposition gegeniiber traumatischen Lebensereignissen die Pathogenese von psy-

chotischen Erfahrungen als prazipitierender oder verstarkender Faktor signifikant beeinflussen
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(Gibson et al., 2016). Jedoch kénnen auf Grund des in dieser Arbeit verwendeten Studiendesigns
lediglich Aussagen zur Assoziation gemacht werden, die Analyse kausaler Zusammenhéange er-

fordert zuklnftige Studien mit longitudinalem Studiendesign.

5.2.4  Korrelation zwischen GPTS und PANSS

Die untersuchten abhangigen GréfRen GPTS und PANSS héngen statistisch zusammen. Dies lasst
sich anhand der signifikanten Partialkorrelationen in der Gesamtstichprobe dieser Studie nach-
vollziehen. Diese Gegebenheiten liefern den Hinweis auf Konstruktvaliditat des paranoiden Den-
kens, da Assoziationen zur Positiv- und Negativsymptomatik als auch zu Allgemeinsymptomen
der PANSS bestehen. Zugleich belegen die Korrelationen erneut die Hierarchie des paranoiden
Denkens.

Dariiber hinaus ist auch der Zivilstand signifikant mit der GPTS-A, der GPTS-B sowie der
PANSS assoziiert. Hierbei ist die Ehe mit weniger GPTS-B und PANSS in Verbindung zu setzten.
Speziell die Ehepartner von an Schizophrenie erkrankten Menschen kénnen einen korrigierenden
Einfluss auf die Symptomatologie ihrer Ehepartner haben (Hell, 1982). Jedoch sind pauschalisie-
rende Aussagen Uber Ehebilindnisse kaum mdoglich. Denn auch hier muss zwischen gut und
schlecht gefuihrten Ehen unterschieden werden. Schlecht gefiihrte Ehen kdnnen paranoide Gedan-
ken oder auch psychotische Symptome sogar eher negativ beeinflussen (Hell, 1982). Im Allge-
meinen sind Aggressivitat und Kélte des Ehepartners mit einer schlechten Prognose fiir den Pati-
enten verbunden. Umgekehrt verbessern Zuneigung und Wéarme die Prognose des Patienten (Hell,
1982). Mdoglicher Weise hat ein GroRteil der befragten Patientengruppe eben diese positiven Ei-
genschaften der jeweiligen Partnerschaft erfahren. Des Weiteren ist Beziehungsqualitit nur
schwer direkt messbar. Hell (1982) geht davon aus, dass sie sich haufig nur mit Hilfe von Sprache
und Korperhaltung bewerten lasst. Das heif3t, Partnerschaften sind hinsichtlich der Dateninterpre-
tation schwer zu beurteilen, da sich jede Ehe durch Einzigartigkeit, Vertrauen und Liebe auszeich-
net. Solche Werte sind objektiv nicht messbar. Aus diesen Griinden sind Aussagen ber verschie-
dene Ehebundnisse kritisch zu betrachten. Denn es kann gegebenenfalls das Universelle einer
Partnerschaft festgehalten werden, jedoch kénnen spezifische Aspekte nicht miteinbezogen wer-
den (Hell, 1982). Dabei werden zwischenmenschliche Beziehungen erst durch diese einzigartigen

und spezifischen Faktoren charakterisiert (Hell, 1982).

5.25 Hypothese 4 — Vorhersage paranoiden Denkens und aktueller Psychopa-
thologie durch traumatische Erfahrungen

Anhand der hier vorliegenden Ergebnisse kdnnen zwei Hauptaussagen getroffen werden: Para-

noides Denken l&sst sich durch Traumatisierung vorhersagen, psychotische Symptome nicht bzw.

kaum. Zudem l&sst sich die GPTS-A, die GPTS-B und die PANSS positive, negative und allge-

meine Symptome durch die Diagnose einer Schizophrenie vorhersagen. Da die GPTS-A die so-

ziale Referenz abbildet und die GPTS-B Verfolgungsideen thematisiert (Green et al., 2008) sind
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Verbindungen zum Krankheitsbild der Schizophrenie wahrscheinlich (Moritz et al., 2017). Die
PANSS ist wie bereits beschrieben eine geeignete Skala zur Erfassung der Psychopathologie einer
Schizophrenie (Kay et al., 1987). Somit ist eine Assoziation zwischen der PANSS und dem
Krankheitsbild einer Schizophrenie valide belegt.

Eine Vorhersage paranoiden Denkens scheint durch das Hyperarousal, welches als Folge von
Traumatisierung entstehen kann, mdéglich zu sein. Eine Studie von Clamour et al. (2015) bestétigt
diesen Zusammenhang. Personen mit héheren subklinischen Symptomen zeigten eine starkere
Veranlagung zur Erregung. Deshalb kann diese Pradisposition ein relevanter Faktor fur das ver-
mehrte Auftreten von paranoiden Gedanken bzw. flr die Auspragung einer Psychose sein (Cla-
mour et al., 2015). Zudem scheint die Veranlagung eines erhdhten Erregungsniveaus mit dem
allgemeinen AusmalR des selbstberichteten Stresses verbunden zu sein (Clamour et al., 2015). Ein
maoglicher Erklarungsansatz fiir diesen Link zwischen Hyperarousal und paranoidem Denken
kdnnen sowohl kognitive Prozesse als auch Stérungen in der Emotionsregulation sein. Dabei kon-
nen kognitive Verzerrungen zu einer vorzeitigen Interpretation einer erhdhten emotionalen Erre-
gung fihren (Clamour et al., 2015). Dies wiederum kann die Bildung eines Bedrohungsgefiihls
beglinstigen, wie es in vielen kognitiven Verfolgungsmodellen dargestellt wird (Freeman et al.,
2002). Dartiber hinaus kann die Hyperarousalprédisposition durch eine vermehrte emotionale und
korperliche Reaktionsféhigkeit mit einer verminderten Fahigkeit der Emotionsregulation einher-
gehen. Hinzu kommt eine weniger effiziente Erholung nach Stresssituationen. Eine erhohte Pra-
disposition fiir das Auftreten von Erregtheit ist also ein Indikator fiir das Auftreten von subklini-
schen psychotischen Symptomen (Clamour et al., 2015).

Ferner ist in einer weiteren Studie von Veling et al. (2016) bestatigt worden, dass Kindheitstrau-
mata mit einer erhdhten Stressempfanglichkeit assoziiert sind und potenziell zu subklinischen
psychotischen Auffalligkeiten oder sogar zur Auspragung einer Psychose flihren kénnen. Diese
Verbindung zwischen traumatischen Erfahrungen einerseits und (subklinisch) psychotischen Er-
lebnissen andererseits ist durch eine gestorte Affektregulation und eine erhéhte Stressempfind-
lichkeit auf sozialen Stress erklarbar (Veling et al., 2016). Eine Exposition gegeniiber sozialem
Stress kann zu einer vermehrten Dopaminausschiittung im Striatum fiihren und tber diesen Me-
chanismus abweichende Reaktionen auf Stimuli bedingen (Garety et al., 2007). Auf diese Weise
wird auch die kognitive Verarbeitung beeinflusst, welche negative Affekte sowie (subklinische)
psychotische Symptome verursachen kann (Garety et al., 2007). Aus diesen Griinden ergibt sich
eine klinische Notwendigkeit, erhohte Stresslevel frihzeitig zu erkennen und diesen entgegenzu-
wirken (Coren und Mah, 1993). In diesem Zusammenhang scheinen frihe Interventionspro-
gramme mit Stressmanagement-Programmen vielversprechend zu sein (Lincoln et al., 2015). Auf
diese Weise kénnte Hyperarousal als eine mdgliche Folge von traumatischen Erlebnissen spezi-

fisch therapiert bzw. sogar die Ausprdgung von subklinischen psychotischen Symptomen sowie
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die Auspragung einer Psychose verhindert werden. Um die Giltigkeit dieser hypothetischen Kau-
salkette zu Uberpriifen, sind Studien mit longitudinalem Design notwendig.

Bezuglich der positiven und allgemeinen Symptome der PANSS flihren Dissoziation bzw. Furcht,
Hilflosigkeit und Entsetzen nur geringfiigig zur VVorhersage. Wie bereits weiter oben beschrieben
scheinen Traumata ein Risikofaktor fur die Entwicklung einer Psychose zu sein. Traumatisierung
ist allerdings nur ein atiologischer Faktor von vielen im Kontext einer Psychosemanifestation.
Dies kann eine mogliche Erklarung flr den nur kleinen Anteil der Traumatisierung an der Vor-
hersage der Psychopathologie einer Schizophrenie sein. Zudem ist die Intensitét, die Haufigkeit
sowie die Art des Traumas von groRer Bedeutung. In einer Metaanalyse erfolgte eine Auswertung
von 29 Studien, in denen insgesamt 4680 an Schizophrenie erkrankte Personen untersucht worden
waren (Bailey et al., 2018). Patienten, welche in der Kindheit traumatische Erlebnisse erfahren
haben, wiesen uibermalig oft eine Positivsymptomatik der PANSS Skala auf (Bailey et al., 2018).
Zu diesen Symptomen gehodren insbesondere Wahnvorstellungen sowie Halluzinationen. Die For-
scher um Bailey beschrieben einen ausgeprégten Zusammenhang zwischen sexuellem Miss-
brauch und dem spéteren Auftreten von Halluzinationen. Hingegen Patienten, welche in der Kind-
heit von ihren Eltern sowohl kdrperlich als auch emotional vernachléssigt worden waren, zeigten
vermehrt negative Symptome wie eine verminderte Aufmerksamkeit, eine Antriebsminderung
und Schlafstdrungen. So wére auch in dieser wissenschaftlichen Arbeit die Art eines Traumas fir
eine mogliche Symptomausbildung von Relevanz und sollte in zukiinftigen Studien mitberiick-
sichtigt werden.

Ferner wird eine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen traumatischen Erlebnissen und einer Psy-
chose beschrieben (Janssen et al., 2004; Bentall et al., 2012). Durch eine Dosis-Wirkungskurve
ist dargestellt worden, dass mit einem héheren Mal an traumatischer Exposition, sowohl durch
die Schwere als auch die Anzahl der Traumata, auch eine starkere klinische und subklinische
Auspragung produktiv psychotischer Symptome auftrat (Heins et al., 2011).

In einer anderen Studie von Alsawy et al. (2015) sind signifikante Assoziationen zwischen den
Symptomen einer PTBS und psychotischen Krankheitszeichen, speziell fiir Paranoia sowie akus-
tische Halluzinationen, herausgestellt worden. Etwa 12-29 % der Patienten mit einer diagnosti-
zierten Psychose leiden parallel unter einer PTBS (Buckley et al., 2009). Hier lieRen sich Ahn-
lichkeiten zwischen PTBS- und Psychosesymptomen finden (Morrison et al., 2003). Halluzinati-
onen bei psychotischen Erkrankungen weisen Gemeinsamkeiten mit Flashbacks bei der PTBS
auf; beide kdnnen sowohl optische als auch akustische Komponenten enthalten und werden von
Betroffenen als qualend sowie unkontrollierbar beschrieben (Morrison et al., 2003). Paranoia im
Rahmen einer psychotischen Phase ahnelt dem Hyperarousal einer PTBS, ein Ubertriebenes Si-
cherheitsverhalten nach Entwicklung eines PTBS kann analog zur Negativsymptomatik einer
Psychose sein (Morrison et al., 2003). Mdgliche Erklarungsansatze fiir die Beziehung zwischen

Kindheitstraumata und Paranoia sowie Halluzinationen sind kognitive Schemata (Gracie et al.,
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2007). Ein negatives Bild von sich und anderen Mitmenschen scheint ein Erleben der sozialen
und interpersonalen Welt als feindselig und unkontrollierbar zu vermitteln (Binder, 2006). Den
Betroffenen erscheint das Selbstbild oft schwach, gedemdtigt und angegriffen (Binder, 2006).
Auch soziale Niederlagen werden als Mediatoren zwischen Traumatisierung und paranoidem
Denken angesehen (van Nierop et al., 2014b; Seo und Choi, 2017). Die subjektive Ansicht, nicht
zur Gesellschaft dazu zugehoren sowie eigene Anspriiche nicht erreicht zu haben, sollen fur diese
Verbindungen zwischen Traumata und paranoiden Gedanken verantwortlich sein (van Nierop et
al., 2014b; Seo und Choi, 2017). Kesting et al. (2013) gehen noch weiter und meinen, dass dieses
verminderte Selbstwertgefiihl in Bezug auf paranoides Denken einen Verfolgungswahn erzeugt,
welcher eben dieses verminderte Selbstwertgefiihl bekdmpfen soll. Dabei scheint der Verfol-
gungswahn eine Diskrepanz zwischen dem aktuellen Selbst und dem ,,idealem Selbst*, welche
besonders in bedrohlichen Situationen auftritt, zu reduzieren (Bentall et al., 1994). Der Verfol-
gungswahn kdnnte in diesem Zusammenhang eine weitere Auspragung des negativen Selbstbilds
verhindern (Kesting et al., 2013) und direkt mit dem Gefihl der Minderwertigkeit, ausgelost
durch sozialen Stress, assoziiert sein (Freeman et al., 2002). Diese Verlagerung von inneren Kon-
flikten in die AuRRenwelt zur Erhaltung eines innerpsychischen Gleichgewichts beschreibt den
Mechanismus der Externalisierung. Im Falle des oben genannten Verfolgungswahns wird die in-
nerlich erlebte Bedrohung des Selbstbildes nach aulRen projiziert, wodurch duRere beéngstigende
Verfolger entstehen kdnnen. Das Vermeiden einer Auseinandersetzung mit der inneren Gefuhls-
welt, hier speziell mit den unertraglichen Selbstanteilen, dient dem Schutz der eigenen Identitat
(Lempa und Boker, 1999). Zudem scheint nicht nur ein negatives Bild von sich selbst, sondern
auch von Mitmenschen eine bedeutende Rolle hinsichtlich paranoider Gedanken bzw. Paranoia
zu spielen. Lincoln et al. (2010) vermuten, dass die Wahrnehmung, von wichtigen Bezugsperso-
nen nicht respektiert oder nicht geliebt zu werden, eine Paranoia auslésen kdnnte, indem negative
Gedanken Uber andere Menschen auftreten bzw. verstarkt werden kénnten (Lincoln et al., 2010).
Auf diese Weise kdnnten misstrauische Gedanken gegeniiber anderen Mitmenschen intensiviert
werden oder sogar ein generelles Misstrauen gegenuber der Gesellschaft entstehen und eine Pra-
disposition einer paranoiden Psychose ausgeldst werden (Lincoln et al., 2010). So kénnten auch
die Auswirkungen des Mobbings auf die Psyche des Menschen erklart werden. Betroffene fiihlen
sich von der Gesellschaft ausgeschlossen und nicht akzeptiert. Die oft tdgliche Konfrontation mit
Mobbingattacken kann tiefe seelische Schéden hinterlassen. Zusammen mit anderen Risikofak-
toren kann das Vertrauen in die Menschheit stark erschiittert sein und paranoide Gedanken oder
eine Psychose als Reaktion auf bedrohliche sowie schadigende Situationen entstehen (McDonnell
et al., 2017; Bentall et al., 2012).

Die veranderten Einstellungen von Traumaopfern gegeniiber der Welt und sich selbst sind Aus-
gangspunkt verschiedener psychologischer Theorien und Modelle zur PTBS (Maercker, 2009).

Auf Grund klinischer Beobachtungen und auf Grundlage von friiheren Modellen haben Ehlers
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und Clark (2000) ein Konzept zur Entstehung der chronischen PTBS entwickelt (Maercker, 2009).
Nach diesem Konzept kann die negative Interpretation des Traumas und seiner Folgen zur anhal-
tenden Wahrnehmung von Bedrohung sowie Schaden fiihren (Maercker, 2009). So kénnen durch
die anhaltende Bedrohung resultierende Symptome wie Furcht, Hilflosigkeit und Entsetzten er-
klart werden. Dieses standige Gefiihl der Angst wird durch das Erinnern und Wiedererleben von
psychotraumatischen Ereignissen, den sog. Intrusionen aufrechterhalten. Dieses intrusive Wie-
dererleben wird durch eine ungentigende Elaboration und Integration der Traumaerinnerungen in
das autobiografische Gedéchtnis verursacht (Maercker, 2009). Es kommt zu einer leichten Ab-
rufbarkeit von sensorischen Eindriicken des Traumas und damit assoziierten Emotionen. Dieses
Gefuhl der stdndigen Gefahr kann zu zahlreichen Veranderungen der Kognition und alltaglichen
Handlungsweisen beitragen (Maercker, 2009), sodass paranoide Gedanken vermehrt auftreten
kénnen und sich kombiniert mit anderen Risikofaktoren sogar eine psychotische Erkrankung aus-
bilden kann. Auch Dissoziation kann zu einer Storung der Informationsverarbeitung fiihren und
eine anhaltende Gefahr fur eine Traumafolgestérung sein (Bryant et al., 2011; Hetztel und
McCanne, 2005). Diese komplexe psychologische Erscheinung schiitzt vor unvermeidbar lebens-
bedrohlichen Situationen, indem verkntipfte erschitternde Sinnesempfindungen ausgehalten wer-
den koénnen (Irle et al., 2010; Schauer und Elbert, 2010; Spiegel, 1986). Hier besteht eine Bezie-
hung zwischen der Dauer und Schwere der Traumatisierung und der spateren dissoziativen Psy-
chopathologie (Tschoke et al., 2017). Dabei besitzt jeder Mensch eine individuelle genetische
Anlage zur Dissoziationsfahigkeit (Jang, Paris, Zweig-Frank und Livesley, 1998; Pieper et al.,
2011). Vordergrindig kommt es bei der Dissoziation zur Beeintrachtigung der Informationsver-
arbeitung, des Bewusstseins, motorischer Funktionen und der Wahrnehmung (American Psychi-
atric Association, 2015; Lanius 2015, Nazarov et al., 2014). Gelangen abgespaltene Umweltreize,
Geflihle, Gedanken oder Handlungen ins Bewusstsein kann ein als psychotisch interpretiertes Er-
lebnis entstehen (Dell, 2006; Spiegel 1986). Konkret ist in einer Studie von Vogel et al. (2009b)
herausgefunden worden, dass kérperlicher Missbrauch sowie Vernachlassigung Dissoziation bei
Schizophrenie vorhersagen. Ferner sind Gemeinsamkeiten auf neurobiologischer Ebene zwischen
Dissoziation und Psychose bekannt (Priebe et al., 2013). Denn NMDA-Antagonisten kdnnen auf
der einen Seite sowohl Derealisation, Depersonalisation und Ged&chtnisstérungen auslésen und
auf der anderen Seite auch psychotische Symptome wie Halluzinationen und eigentiimliche
Denkinhalte induzieren (Domino et al., 1965; Krystal et al., 1994; Newcomer et al., 1999; Oye et
al., 1992).

In der Gesamtheit kann festgehalten werden, dass Dissoziation sowie Furcht, Hilflosigkeit und
Entsetzten eine psychotische Symptomatik durch Traumatisierung allein kaum vorhersagen kon-
nen. Jedoch kdnnen diese durch Traumata entstandenen Symptome wichtige Verbindungsstiicke
bei dem Ubergang einer PTBS zu einer Psychose sein, wenn zusétzliche Risikofaktoren wie eine

genetische Veranlagung oder ein belastendes familidres Umfeld vorliegen.
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5.3 Interpretation der Ergebnisse vor dem Hintergrund der aktuel-
len Studienlage

Einige Ergebnisse aufgeflihrter Autoren konnten im vorherigen Kapitel repliziert werden bzw.
Bestatigung finden, darunter Freemans postulierte Theorie des paranoiden Kontinuums (Freeman
et al., 2005c¢) sowie Zubins und Springers Diathese-Stress-Modell (Zubin und Spring, 1977). Dar-
tiber hinaus war es moglich durch eine Studie von Gibson et al. (2016) auf der einen Seite eine
Assoziation zwischen traumatischen Erlebnissen bzw. PTBS und paranoidem Denken zu bestati-
gen und auf der anderen Seite Traumatisierung als eine Pradisposition fur eine Ausbildung einer

Psychose, speziell einer Schizophrenie, zu verstehen.

In der hier vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass sich paranoides Denken und Trau-
matisierung sowohl bei gesunden Kontrollen als auch bei Patienten mit Schizophrenie finden las-
sen. Dies ist hypothesenkonform zu Freemans ,,Hierarchie der Paranoia“ (Freeman et al., 2005¢)
und wird in der aktuellen Literatur in zahlreichen Studien beschrieben (van Os, 2009; Bebbington
etal., 2013; Elhai et al., 2017). Grundsétzlich sind paranoides Denken und paranoider Wahn ver-
wandte Konstrukte. Sie unterscheiden sich allein in der Frequenz ihres Auftretens sowie in der
Intensitat erlebter Geflihle wie Angst, Misstrauen und Bedrangnis. Dieses Konzept des psychoti-
schen Kontinuums kann in der heutigen Gesellschaft fir ein besseres Verstandnis des Krankheits-
bildes Schizophrenie fuihren. Paranoide Gedanken kénnen jeden Menschen der Allgemeinbevél-
kerung betreffen und je nach Lebensumstéanden bzw. Belastungsfaktoren nimmt jede Person einen
Platz zwischen den zwei Polen des Kontinuums ein. Durch breite Informationsvermittlung dieser
Zusammenhange konnte ein Riickgang der Stigmatisierung von an Schizophrenie Erkrankten er-
reicht werden und Schizophrenie kdnnte wie jedes andere Krankheitsbild von unseren Mitmen-
schen akzeptiert werden (van Os, 2009; Schlier et al., 2016). Nichtsdestotrotz sollten dieses und
andere psychische Krankheitsbilder nicht bagatellisiert, sondern eine Anndherung an dieses sen-
sible Themenfeld ermdglicht werden. Ferner kénnte durch diese Ansicht des Sachverhalts den
Betroffenen und Angehdrigen eine Mdglichkeit zum besseren Umgang mit dieser Krankheit ge-
schaffen werden.

AufRerdem ist in dieser Studie verdeutlicht worden, dass Traumata bzw. PTBS in der Allgemein-
bevdlkerung und bei an Schizophrenie Erkrankten in hoher Prévalenz vorkommen (Copeland et
al., 2007; Read et al.,2008). Jedoch ist die Anzahl selbst oder als Zeuge erlebter Traumata nicht
so bedeutend wie die durch diese verursachte Belastung. (Phillips etl., 2009; Ered et al., 2017).
Patienten mit einer diagnostizierten Psychose zeigen auf Grund dysfunktionaler Bewaéltigungs-
mechanismen oder Coping-Strategien (Phillips et al., 2009; Ered et al., 2017) eine hohere Beein-
trachtigung in stressigen Lebenssituationen und bei Traumatisierung. Deshalb sind an dieser
Stelle Interventionen im Sinne von Trainingseinheiten zur Verbesserung von Bewéltigungsstra-

tegien sinnvoll. Ziel ist es, bewahrte Copingstrategien zu festigen, um einen besseren Umgang
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mit Stressoren zu fordern und schadigende Bewaltigungsmechanismen wie Substanzmissbrauch,
sozialen Ruckzug usw. zu ersetzen (Caponigro et al., 2013). Hier stehen kognitiv-verhaltensthe-
rapeutische Verfahren im Zentrum der Behandlung und haben in aktuellen Studien gute Ergeb-
nisse bezuglich der Motivation und des funktionalen Outcomes von Schizophreniepatienten ge-
zeigt (Grant et al., 2011; Klingberg et al., 2011).

Ein weiterer wichtiger Punkt, den die Studie replizieren konnte, ist der Zusammenhang von para-
noidem Denken und Traumatisierung bzw. PTBS. Auch Gibson et al. (2016) konnten diese As-
soziation in ihrer wissenschaftlichen Arbeit bestatigen. Dabei kdnnen wahrend der friihen Ent-
wicklungsjahre erlebte Traumatisierungen zu einer signifikanten Risikoerhéhung fiihren in spa-
teren Lebensphasen vermehrt paranoides Denken zu erfahren oder sogar eine erhohte Vulnerabi-
litat fir die Ausbildung einer psychotischen Erkrankung nach sich ziehen (Gibson et al., 2016;
Kapfhammer 2012; Bebbington et al., 2011; Read et al., 2009). Anhand der hier présentierten
Studienergebnissen ist nachvollziehbar, dass das AusmaR individueller Traumatisierung mit dem
Ausmal? paranoiden Denkens bei gesunden Kontrollen und Schizophreniepatienten korreliert ist.
Symptome der Schizophrenie sind nur in geringerem Umfang mit traumatischen Erfahrungen
korreliert. Ahnliche Ubereinstimmungen liefert die aktuelle Literatur durch Studien von Morgan
und Fisher (2007) sowie von Gibson et al. (2016). Friihe traumatische Erfahrungen sind als ei-
genstandige pathogene Einflussvariable im Rahmen eines komplexen biopsychosozialen Modells
der Genese psychotischer Stérungen anzusehen (Morgan und Fisher, 2007; Kampfhammer, 2012;
Gibson et al., 2016). Die Aussage der wissenschaftlichen Arbeit von Read et al. (2005), dass
Traumatisierung ein kausaler Faktor fir die Entstehung einer Psychose sowie spezieller einer
Schizophrenie ist, kann allerdings nicht ganzlich bestatigt werden. Traumata kénnen zusammen
mit anderen Risikofaktoren (weiter oben beschriebene genetische sowie epigenetische Einflusse,
verdnderte biologische Transmittersysteme, familiares Umfeld) zwar eine subklinische psychoti-
sche Symptombildung vermitteln, jedoch sind sie allein nicht ausreichend fur die Ausbildung
einer klinisch diagnostizierbaren psychotischen Stérung (Kampfhammer, 2012). Hinzu kommt
die uneindeutige und kontroverse Datenlage in der aktuellen Literatur, welche eine Anerkennung
traumatischer Lebensereignisse bzw. PTBS als kausale Faktoren fur die Auspragung einer Psy-
chose, weiter noch einer Schizophrenie, verhindert (Morgan & Fisher, 2007). Morgan und Fisher
(2007) kritisieren in ihrem Review eine uneinheitliche Definition des Traumabegriffs, zu kleine
Stichprobenzahlen, eine geringe Anzahl von Studien mit Kontrollgruppe sowie den geringen Ein-
satz von longitudinalen Studiendesigns.

In der bereits oben genannten Metaanalyse um Bailey et al. (2018) sind Assoziationen zwischen
sexuellem Missbrauch in der Kindheit und Halluzinationen sowie Wahn beschrieben worden.
Zudem waren eine korperliche und emotionale Vernachlassigung als Kindheitstraumata mit ne-
gativen psychotischen Symptomen assoziiert. Solche interpersonellen traumatischen Erfahrungen

scheinen eine bedeutende Rolle in der Pathogenese einer psychotischen Symptomatik zu spielen,
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da sie mit einer starken Erschiitterung der priméren Beziehungsfahigkeit einhergehen (Kapfham-
mer, 2013). Auch spezielle viktimisierende Erfahrungen wie intensives und langanhaltendes
Mobbing kénnen zu solchen schwerwiegenden Folgen fiihren (Kapfhammer, 2013). Dabei tben
Traumatisierungen durch die eigenen Eltern oder den gleichaltrigen Freundeskreis einen grof3en
Einfluss aus (Kapfhammer, 2013). In dieser Studie konnte die Zuordnung von spezifischen Trau-
mata zu spezifischen psychotischen Symptomen nicht gefunden werden. Ein mdglicher Grund
kdnnte sein, dass eben diese Art von Trauma wie sexueller Missbrauch oder kdrperliche sowie
seelische Vernachlassigung von diesem hier untersuchten Patientenkollektiv nicht oder nur kaum
erlebt worden ist. In der Metaanalyse um die Autoren Bailey et al. sind diese Verkniipfungen zwar
eruiert worden, jedoch sind hier methodische Schwaéchen zu nennen: In die Metaanalyse sind
insgesamt 41 Studien eingeschlossen worden, von denen 36 ein cross-sektionales Studiendesign
und lediglich fiinf Studien ein longitudinales Studiendesign besitzen. Das bedeutet, dass keine
konditionalen Begriindungen hinsichtlich einer Trauma-Psychose-Beziehung gemacht werden
kénnen. Auch die Einschlusskriterien dieser Metaanalyse scheinen unzureichend zu sein, denn
eine Kontrollgruppe als notwendiges Kriterium fehlt.

Abgesehen von der dtiopathologischen Relevanz von Traumatisierungen auf eine Psychose kén-
nen auch die Therapieoptionen bei einem an Schizophrenie erkrankten Menschen mit Traumati-
sierung und ohne vorherige Traumaerlebnisse differieren. Uberhaupt ist zunachst eine differenzi-
aldiagnostische Abgrenzung zwischen einer Schizophrenie und Traumafolgestérungen schwierig,
da eine hohe Komorbiditat und ein groBer psychopathologischer Uberschneidungsbereich vorlie-
gen (Renard et al., 2017). Aktuell ist noch unklar, ob es sich bei diesen beiden Krankheitsbildern
um dieselben oder um unterschiedliche atiologische Prozesse handelt (Tschoke et al., 2017).
Traumatischer Stress kann eine Vielfalt von klinischen psychopathologischen Krankheitsbildern
hervorrufen. Dadurch kénnen Uberschneidungen mit Symptomen verschiedener Krankheitsenti-
taten auftreten, was die Limitationen des kategorialen diagnostischen Systems aufzeigt (DiMauro
et al., 2014; van Nierop et al., 2015). Fassbar wird diese Problematik bei Vorliegen einer PTBS
mit parallelem Auftreten von psychotischen Symptomen. In diesen Féallen wird bei Fehlen einer
pramorbiden Psychose hdufig eine schwere PTBS angenommen (Tschoke et al., 2017).

Die Folgen einer chronischen PTBS sind schwierig von einer paranoiden Schizophrenie abzu-
grenzen, da eine Erstmanifestation dieser psychotischen Erkrankungen eben durch solch einen
traumatischen Stress ausgeldst werden kann und die Symptomatik beider gréBtenteils in das Alter
um das 20. Lebensjahr féllt (Tschoke et al., 2017). Ein Verfolgungswahn sowie akustische Hal-
luzinationen sind, wie bereits im Einleitungsabschnitt dargestellt, klassische Symptome der para-
noiden Schizophrenie. Allerdings kdnnen diese Symptomauspragungen auch bei einer chroni-
schen PTBS auftreten, weshalb eine klare Abgrenzung beider Entitaten nicht immer gelingt. Da-

bei ist es beispielsweise notwendig Intrusionen dissoziierter Erinnerungen von Wahnerleben und
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Halluzinationen abzugrenzen. Aus diesen Grunden kommt es auf Grund von Symptomduber-
schneidungen haufiger zur falsch-positiven Diagnose einer PTBS und eine psychotische Stérung
bzw. Komorbiditat wird nicht berlcksichtigt (O Conghaile u d DeLisi, 2015). Andersherum ist
die Pravalenz von traumatischen Erlebnissen in der Kindheit bei an Schizophrenie erkrankten
Menschen erhéht, wie bereits in dieser Studie dargestellt worden ist. Dennoch wird diese PTBS-
Komorbiditat bei Schizophreniepatienten unterdiagnostiziert (Schéfer und Fischer, 2011; Lom-
men und Restifo, 2009). Diesbezlglich wird ein psychotischer Subtyp der PTBS von einigen Li-
teraten angenommen (Coentre und Power, 2011; Hamner et al., 2000). Es sind bereits Versuche
unternommen worden, kategorische Untergruppen der PTBS in das DMS-5 aufnehmen zu lassen,
wie z. B. die komplexe posttraumatische Belastungsstorung (KPTBS; Herman, 1992) oder fir das
Kindes- und Jugendalter die Diagnose einer Traumaentwicklungsstérung. Beide Stérungsbilder
sind allerdings nicht in das DMS-5 aufgenommen worden (Teicher und Samson, 2013). Deshalb
ist es erforderlich, dass besonders Arzte/Arztinnen sowie Therapeuten/Therapeutinnen eine er-
hohte Sensibilitat fur eine PTBS-Komorbiditat bei psychotischen Erkrankungen entwickeln und
individuell angepasste Therapieoptionen anbieten. Trotz der hohen Prévalenz von Traumatisie-
rungen und posttraumatischen Belastungsstorungen bei Patienten mit einer diagnostizierten Psy-
chose, zeigen Therapeuten eine hohe Unentschlossenheit bei der Anwendung von PTBS-Richtli-
nienbehandlungen (van der Gaag und van den Berg, 2017). Grund fir diese Zurlckhaltung ist
maoglicherweise die Angst vor einem Zusammenbruch der Patienten durch direkte Konfrontation
mit erlebten Traumata (van der Gaag und van den Berg, 2017). Befiirchtete Folgen von Seiten der
Therapeuten kdnnten eine Symptomverschlechterung sowie eine Destabilisierung der Patienten
sein. Jiingste Studien belegen jedoch das Gegenteil. Eine traumafokussierte Therapie (TFT) zeigt
grole Erfolge in der Behandlung von Patienten mit einer psychotischen Stérung (van der Gaag
und van den Berg, 2017; van den Berg et al., 2018). Diesbeziiglich hat die TFT mit direkter Kon-
frontation mit traumatischen Erinnerungen positive Effekte auf die Symptomatik von Psychose-
patienten. Insbesondere paranoide Gedanken bei an Schizophrenie Erkrankten sollen durch diese
Behandlungen reduziert werden (van der Gaag und van den Berg, 2017; van den Berg et al., 2018).
Somit scheint die TFT sowohl effektiv als auch sicher flir die medizinische Versorgung des be-
schriebenen Patientenkollektivs zu sein (van der Gaag & van den Berg; 2017; van den Berg et al.,
2018). Zur Sicherung dieser Zusammenhange liegen bereits einige Follow-Up-Studien wie die
genannte Studie von van den Berg et al., vor (2018). Dennoch ist auf diesem Gebiet weitere For-

schung zur Sicherung der erlduterten Ergebnisse notwendig.
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6. Fazit und Ausblick

Die Ergebnisse dieser Arbeit konnten die vorgestellten Hypothesen teilweise bestatigen.
Paranoides Denken und Traumatisierung lassen sich in der Allgemeinbevolkerung und bei Pati-
enten mit der Diagnose einer Schizophrenie finden (Freeman et al., 2005¢). Das AusmaR der in-
dividuellen Traumatisierung ist mit dem AusmaR paranoiden Denkens korreliert; bei Gesunden
und Patienten. Hingegen sind Symptome der Schizophrenie weit weniger mit Traumatisierung
korreliert. Demnach kann paranoides Denken durch Traumatisierung vorhergesagt werden, psy-
chotische Symptome nicht bzw. kaum. Somit kann Traumatisierung als ein atiologischer Faktor
flr paranoides Denken betrachtet werden (Gibson et al., 2016; Kapfhammer, 2012).

Die Transition der hauptséchlich subklinischen vorlaufigen Formen von psychotischen Sympto-
men im Rahmen eines psychotischen Kontinuums in klinisch persistierende psychotische Stérun-
gen, hier speziell der paranoiden Schizophrenie, ist ein komplexer Prozess (van Os, 2009). Dieser
Kontext kann nicht auf ein traumatisches Ereignis reduziert werden. Vielmehr muss das Gesche-
hen im Geflige eines biopsychosozialen Netzwerks betrachtet werden und Traumatisierung als
Prédisposition fir die Entwicklung einer Psychose verstanden werden (Gibson et al., 2016). Dies-
beziiglich postuliert das Diathese-Stress-Modell, dass der Umweltfaktor Stress nur dann zur Ma-
nifestation einer psychotischen Stérung flhrt, wenn eine genetisch bedingte Anfélligkeit vorliegt
(Davis et al., 2016). Als Stress kdnnen eben solche traumatischen Erlebnisse angesehen werden.
So zeigen Studien, dass friihe Traumatisierungen mit einer Sensibilisierung der HPA-Stresshor-
monachse einhergehen und auf diese Weise zu einem dauerhaft erhdhten Stresslevel fiihren kon-
nen (Heim et al., 2010). Hieraus resultiert eine Sensitivierung des Dopaminsystems in mesolim-
bischen Arealen sowie eine stressabhangig bedingte verstarkte striale Dopaminfreisetzung (Holt-
zman et al., 2012). Diese erhdhte Dopaminfreisetzung kann zu vermehrten paranoiden Umwelt-
bewertungen und dem Erleben von Halluzinationen fiihren (Kapfhammer, 2012). Damit in Ver-
bindung stehend sind strukturelle Defizite in der Hippocampusregion sowohl bei PTBS als auch
bei psychotischen Stérungen, besonders bei schizophrenen Stérungen, gefunden worden (Hoy et
al., 2012). Diese Defizite gehen mit Beeintrachtigungen des deklarativen und des autobiographi-
schen Gedéachtnisses einher (Hoy et al., 2012).

Es sind auch genetische sowie epigenetische Vorgéange (erhohte Cytosin- Methylierung eines
Glucocorticoid Rezeptor Promotors) entdeckt worden, welche eine Ausbildung einer Psychose
nach Erleben von traumatischen Erfahrungen, begtinstigen. Speziell das BDNF-Gen, das FK506
und bestimmte Serotonintransporter-Gene sollen an solchen Interaktionen beteiligt sein (Alemany
etal., 2011; Aasetal., 2012; Collip et al., 2013b; van Winkel et al., 2013; McGowan et al., 2009).
An dieser Stelle bedarf es jedoch weiterer Forschung, um die eben genannten Geninteraktionen

zu festigen.
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Insbesondere traumatische Erfahrungen durch nahestehende Personen wie Elternteile oder gleich-
altrige Jugendliche kénnen das Grundvertrauen stark erschittern und ein generelles Misstrauen
hervorrufen (Kapfhammer, 2012). Folglich kdnnen zahlreiche schadigende Verhaltensmuster bei
den betroffenen Personen beobachtet werden: problematische interpersonale Adaptation, sozialer
Riickzug, erhohte Empfindsamkeit gegenlber sozialen Stressoren, Hypervigilanz mit Ubermafi-
ger Gefahrenbewertung und vermeidende sowie dysfunktionale Copingstile (Fisher und Craig,
2008). Vermittelt werden diese Verkniipfungen ber ein negatives Selbst- und Weltbild sowie
durch das haufige Erfahren sozialer Ausgrenzung (Valmaggia et al., 2015; van Nierop et al., 2014).
Dartiiber hinaus konnte eine Dosis-Wirkungs-Beziehung fur traumatische Erlebnisse und die Aus-
bildung einer Psychose nachgewiesen werden. Demnach ist ein hoheres AusmaR friiher Trauma-
tisierungen mit einem steigenden spateren Psychoserisiko assoziiert (Kapfhammer, 2012). Diese
Beziehung konnte vor allem bei Vorliegen einer klinisch diagnostizierten PTBS nach gravieren-
den traumatischen Erlebnissen beschrieben werden (Kapfhammer, 2012).

Als alleiniger Faktor reichen traumatische Erlebnisse flr die Ausbildung einer Psychose nicht aus,
fiir das vermehrte Auftreten von paranoidem Denken liegen hingegen Assoziationen vor (Gibson
et al., 2016). Durch eine Traumatisierung kann lediglich das Psychoserisiko erhdht werden oder
eine bereits bestehende Psychose verschlimmert werden (Gibson et al., 2016). Auch wenn in der
aktuellen Literatur Studien vorliegen (Read et al., 2005), welche einen kausalen Zusammenhang
zwischen Traumatisierung und Psychose, speziell einer Schizophrenie, beschreiben, kann dieser
Sachverhalt durch die in dieser Arbeit vorliegenden Ergebnisse, nicht bestatigt werden. Sowohl
Gibson et al. als auch Morgan und Fisher kritisieren die uneinheitliche Datenlage (Gibson et al.,
2016, Morgan und Fisher, 2007). Demnach sind eine allgemein giltige Traumadefinition, eine
groRere homogene Patienten- und Kontrollgruppe sowie Studien mit longitudinalen Studiende-
sign notwendig, um kausale Assoziation begriinden zu kénnen (Gibson et al., 2016; Morgan und
Fisher, 2007). Dennoch ist die Relevanz traumatischer Erfahrungen in Bezug auf paranoides Den-
ken und als Préadisposition fur eine Psychose in dieser Arbeit deutlich herausgestellt worden.

Die Sichtweise der Allgemeinbevolkerung tber paranoides Denken, Wahn oder Halluzinationen
ist oft durch Skepsis, personliche Abgrenzung und Stigmatisierung gepragt. Menschen mit einer
schizophrenen Erkrankung werden aus diesen Griinden von einem Grofteil der Gesellschaft ge-
mieden. Mit Hilfe dieser Studie soll ein Verstandnis fur die atiologischen Prozesse einer psycho-
tischen Erkrankung sowie die Akzeptanz von Menschen mit solch einem Krankheitsbild wie der
paranoiden Schizophrenie ermdéglicht werden. Paranoide Gedanken und Traumatisierung sind
Phanomene, welche auch in der Allgemeinbevolkerung auftreten und nicht nur bei Menschen mit
einer diagnostizierten Schizophrenie. Dies wurde durch die hier vorliegenden Ergebnisse verifi-
ziert. Deshalb sollten eben genannte Ausprédgungen von der Gesellschaft nicht als fremd oder

krankhaft angesehen werden, sondern als natlrlich vorkommende Ereignisse akzeptiert werden.
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Vielmehr sollte den betroffenen Menschen ein emphatisches Mitgefuhl fur die genetische Belas-
tung und haufig erlebten Schicksalsschlage vermittelt werden.

Weiterhin kénnen durch die kontinuierliche Betrachtung dieser Erkenntnisse neue Therapiean-
sétze fur psychotische Erkrankungen konzipiert werden. Hier ist das Erlernen von funktionalen
Copingmechanismen zu erwagen, um Kontrolle tber auftretende Gedanken und Handlungen er-
zielen zu kdnnen. Ferner konnte das psychotische Kontinuum fir subklinisch auftretende psycho-
tische Symptomatik neue therapeutische und préaventive Optionen darstellen. Bezliglich Trauma-
tisierung als ein atiologischer Faktor fiir paranoides Denken und ein potenzieller Faktor fur die
Aggravation einer bereits vorliegenden Psychose sollte in den Kliniken ein spezifisches Scree-
ningprogramm zur Erfassung solcher Vorbelastungen eingesetzt werden. Zudem sollte bei vor-
handener Traumatisierung bzw. PTBS-Komorbiditét eine traumafokussierte Therapie (TFT) an-
gewendet werden. Denn in einigen Studien sind positive Effekte der TFT, wie der Rickgang
paranoider Vorstellungen im Hinblick auf bestehende Psychosen bereits nachgewiesen worden
(van der Gaag und van den Berg, 2017; van den Berg et al., 2018). Eine direkte Konfrontation
mit traumatischen Erinnerungen ist nachweislich effektiv und sicher (van der Gaag und van den
Berg, 2017). Aus ethischer Sichtweise sollten evidenzbasierte PTBS-Behandlungen betroffenen
Patienten auf Grund geschilderter Tatsachen nicht verwehrt werden.

Die Testung der Effektivitat dieser Screeningprogramme und der TFT in der Praxis sowie Studien
zur Kléarung von Mediatoren zwischen Traumatisierung und Psychose sollen Gegenstand zukiinf-

tiger Forschung sein.
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8. Thesen

(1) Paranoides Denken lasst sich sowohl in der Probanden -als auch Patientengruppe finden. Bei
paranoidem Denken l&sst sich ein Wandel von einem kategorialen qualitativen zu einem kontinu-
ierlichen quantitativen Ansatz im Rahmen des psychotischen Kontinuums feststellen.

(2) Die aktuelle Befindlichkeit innerhalb des psychotischen Kontinuums héngt von multiplen
Faktoren ab. So zeigt auch die paranoide Schizophrenie eine multifaktorielle Genese im Kontext
eines biopsychosozialen Modells.

(3) Traumatisierung bzw. Traumafolgestérungen stellen bedeutende psychosoziale Faktoren des
Diathese-Stress-Modells im Hinblick auf die Entstehung einer paranoiden Schizophrenie dar.

(4) Es wurden Patienten mit der Diagnose einer paranoiden Schizophrenie (n=31) sowie eine
gesunde Kontrollgruppe (n=25) im stationdren und ambulanten Setting untersucht.

(5) In der durchgefiihrten cross-sektionalen Querschnittsuntersuchung wurde das individuelle
Ausmal paranoider Denkinhalte mittels GPTS und das AusmaB individueller Psychopathologie
mit Hilfe der PANSS als abhédngige Variablen sowie als unabhéngige Variable der ETI zur Erfas-
sung von traumatischen Erlebnissen bzw. Traumafolgestérungen operationalisiert.

(6) Traumatische Erlebnisse wurden zu gleichermalRen bei der Patientengruppe sowie bei den
gesunden Kontrollen detektiert. Jedoch weisen die an einer Schizophrenie Erkrankten eine er-
hohte Belastung durch die erlebte Traumatisierung als die gesunde Kontrollgruppe auf.

(7) Das Ausmal der individuellen Traumatisierung korreliert mit dem Ausmal} paranoiden Den-
kens bei Gesunden und Patienten (Dosis-Wirkungsbeziehung). Demnach stellt Traumatisierung
einen &tiologischen Faktor fir paranoides Denken dar.

(8) Schizophrenie-Symptome weisen hingegen keine signifikanten Korrelationen mit traumati-
schen Erlebnissen auf. Traumatisierung kann als eine Prédisposition fur die Ausbildung einer
Psychose zusammen mit anderen biopsychosozialen Faktoren verstanden werden bzw. kann eine
bestehende Psychose verschlimmern.

(9) Screening-Programme zur Erfassung von durchlebter Traumatisierung sowie Traumafolge-
stérungen erscheinen sowohl bei Schizophrenie-Patienten sowie bei betroffenen Probanden sinn-
voll.

(10) Evidenzbasierte traumafokussierte Therapien (TFT) bei Betroffenen verringern paranoide

Vorstellungen.
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