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Gerade durch das vorschnelle Belegen des Gesehenen mit Fachausdriicken entstehen

die meisten falschen Diagnosen (Kurt Schneider, 1959, S. 139)

1. Einleitung

Obwohl die Kardinalsymptome schizophrener und manischer Erkrankungen schon
im Altertum beschrieben wurden, fand eine konsensuelle Klassifikation psychotischer
Storungen erst im ausklingenden 19. Jahrhundert mit der Dichotomisierung psychotischer
Phanomene in dementia praecox und manisch-depressivem Irresein statt (Kraepelin,
1893). Spater wurde die Kraepelinsche Bezeichnung dementia praecox in den weniger
stigmatisierenden wenngleich etwas mystifizierenden Begriff Schizophrenie umgetauft,
blieb die nachsten Jahrzehnte inhaltlich jedoch weitestgehend unverandert.

Spatestens seit Bleuler (1911, 1916) ist dennoch eine anhaltende Diskussion an
verschiedenen Flanken des Konzepts entbrannt. So besteht nicht allein in der Bevolke-
rung, die Schizophrenie zumeist mit (Personlichkeits-)Spaltung gleichsetzt (ca. 30%
nach einer Untersuchung von Holzinger, Angermeyer und Matschinger, 1998), sondern
auch in Expertenkreise erhebliche Sprachverwirrung, indem der Begriff mal im Singular
mal im Plural benutzt wird, mal unter Betonung dieser mal jener Kardinalsymptome.
Exemplarisch fir diese anhaltende Diskussion seien zwei der gegenwartig einflui3-
reichsten Forscher zitiert. Andreasen schreibt: "... we typically use a single word to refer
to a disorder that may be etiologically and pathophysiologically heterogeneous and
therefore constitutes multiple illnesses that should properly be referred to as 'the
schizophrenias™ (Andreasen, Arndt, Alliger, Miller und Flaum, 1995, S. 341). Liddle
(1995) halt dagegen trotz der konzedierten symptomatischen Heterogenitat der Schizo-
phrenie an der Kraepelinschen Doktrin fest: "... the three characteristic syndromes of
schizophrenia reflect three distinguishable processes that are nonetheless linked by a
shared fundamental deficit" (S. 210). Die radikalsten Pole der Diskussion um eine weitere
Aufspaltung der Schizophrenie in syndromale oder symptomatische Facetten versus der
Beibehaltung des Konstrukts stellen sicherlich die Beitrdge von Crow (1985), welcher
seit Jahren vehement die diagnostische Verschmelzung der grof3en Psychosen fordert,
und Bentall dar. Bentalls Appell, den Schizophreniebegriff (im Plural wie Singular) voll-
standig aufzugeben und sich stattdessen dem Studium einzelner Symptome wie Wahn
und Stimmenhdéren zu widmen, findet v.a. in Gro3britannien zunehmend Unterstiitzung
(Bentall, Jackson und Pilgrim, 1988).

Der Hauptgrund fur die anhaltende Debatte um eine Reformulierung der Diagnose-
leitlinien der Schizophrenie ist in der Tatsache zu sehen, dal3 es weder Kraepelin noch
nachfolgenden Psychiatern und klinischen Psychologen gelungen ist, sicher replizierbare
und differentialdiagnostisch eindeutig abgrenzbare atiologische und pathogenetische
Bestimmungsstlicke der Schizophrenie zu finden. Nach wie vor gibt es keinen morpho-
logischen, neuropsychologischen oder auch psychosozialen Faktor, der zur Kon-
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struktvaliditat beitragt. Hafner (1998) schreibt: "...one hundred years of search for the
causes of schizophrenia and of mostly unsuccessful efforts” (S. 17). Uberspitzt formu-
liert stellt die Hoffnung, eine allumspannende Kernstorung der Schizophrenie zu finden,
aus der alle weiteren Symptome und Syndrome abgeleitet werden kdnnen, eher ein
Glaubensbekenntnis als eine empirisch fundierte Tatsache dar.

Korrespondierend zu den divergierenden psychopathologischen Konzeptionen der
Schizophrenie koexistieren derzeit drei wesentliche Forschungsstrategien. Als Fortent-
wicklung der Kraepelinschen Bemuhungen, eine mdgliche atiologische Klammer der Schi-
zophrenie zu identifizieren, sind die Anstrengungen der Markerforschung zu werten,
neurokognitive Defizite im Querschnitt und Verlauf der Schizophrenie (ohne Subtypisie-
rung) zu isolieren, die schizophrene Patienten von anderen psychopathologischen
Gruppen und Gesunden unterscheiden (Nuechterlein & Dawson, 1984). Eine seit An-
fang der 90er Jahre stetig wachsende - in Abschnitt 2.5 ausfiihrlich behandelte - Litera-
tur widmet sich dagegen der Erforschung neurokognitiver Korrelate der syndromalen Fa-
cetten der Schizophrenie (Liddle & Morris, 1991). Die Studien basieren auf dem mehrdi-
mensionalen Modell nach Liddle (1987a), welches historisch auf dem in Abschnitt 2.4
dargestellten (typologischen) Positiv-Negativsymptomatikkonzept ful3t (Andreasen &
Olsen, 1982; Crow, 1985).

Forschungsseitig bricht sich auch der symptomzentrierte Ansatz von Bentall zu-
nehmend Bahn. Rossell und David (1997) schreiben in ihrer in den "Current Opinion in
Psychiatry" veroffentlichten Forschungsiibersicht: "We have ... seen a shift towards
symptom-specific neuropsychological research to account for the heterogenity of schizo-
phrenia” (S. 26).

Trotz zunehmender Konvergenz der Kriterien stiften unterschiedliche Diagnoseleitli-
nien der beiden meistverwandten Klassifikationssysteme, ICD-10 (Weltgesundheits-
organisation, 1991) und DSM (APA, 1994), weitere Konfusion. Zum Verstandnis der
Entwicklung heutiger Klassifikationen genligt es keinesfalls, die bereits erwahnten - ins-
besondere in den 80er Jahren entwickelten - Modelle zu rezipieren. Als die geistigen
Wurzeln von ICD-10 und DSM-IV sind die Lehrblcher der folgenden Schizophreniefor-
scher zu bezeichnen (siehe Klosterkotter, 1998):

Emil Kraepelin (1893): Sein syndromales Quartett liegt beiden Klassifikationen zu-
grunde, seine Verlaufsbeschreibungen waren insbesondere fir das DSM-III pragend.

Kurt Schneider (1959): Die von ihm postulierten Erstrangsymptome stellen weiterhin
obligatorische diagnostische Kriterien der Schizophrenie dar.

Eugen Bleuler (1916): Er betonte die Bedeutung von Assoziations- bzw. formalen
Denkstérungen als essentielle diagnostische Kriterien der Schizophrenie.

Die Abschnitte 2.1, 2.2 und 2.3 tragen nochmals die Leitsatze der drei Psychiater
zusammen, bevor zu neueren Modellen und ihren empirischen Korrelaten tibergegangen

wird.



Im Unterschied zum ICD-10 (Weltgesundheitsorganisation, 1991) tragt das DSM-IV
(APA, 1994), welches von der Vereinigung der amerikanischen Psychiater herausgege-
ben wird, dem dimensionalen Modell nach Liddle (1987a, 1987b) Rechnung. Komponen-
ten dieses in Abschnitt 2.5 dargestellten syndromalen Ansatzes sind die Positivsymp-
tomatik (v.a. Halluzinationen, Wahn), Negativsymptomatik (z.B. abgeflachter Affekt,
motorische Verarmung) und Desorganisation (v.a. formale Denkstérungen, inadaquater
Affekt).

Reiz und Hirde aktueller Schizophrenieforschung ist gleichermal3en, dal’ das Ge-
heimnis der Schizophrenie weiterhin seiner Lésung harrt. Die heterogenen diagnosti-
schen Vorstellungen mit ungewisser zukunftiger Wertigkeit mahnen Forscher, unter-
suchte Populationen umfassender und genauer als bei anderen psychiatrischen Stérun-
gen zu beschreiben, damit aktuelle Forschungsbefunde auch bei geénderten diagnosti-
schen Grundlagen weiterhin verwertbar bleiben und nicht obsolet werden. Wahrend in
friheren Publikationen Stichproben eher global mit gesund oder schizophren apostro-
phiert wurden, geben die meisten Autoren heutzutage weitere Auskinfte Gber Subty-
pen, Krankheitsdauer, Art und Dosis der Medikation und anderes mehr.

Ein weiterer erreichter Fortschritt betrifft die Vernetzung von Befunden unterschiedli-
cher Teildisziplinen. Im Bereich der Schizophrenieforschung hat sich mit dem Vulnerabili-
tats-Strel3-Konzept ein eklektizistisches Modell durchgesetzt (Zubin & Spring, 1977),
das die Schizophrenie als multifaktorielles Krankheitsgeschehen begreift, welches durch
Zusammenwirken genetischer, psychosozialer, kognitiver und anderer Faktoren begrin-
det ist. Diese integrative Sichtweise hat mal3geblich dazu gefuhrt, dal? sich der Paradig-
menstreit verschiedener Schulen im Sinne eines Ausschliel3lichkeitsanspruches (v.a. die
biologische, hirnorganische Forschung versus eher psychosozial ausgerichtete Positio-
nen) in Richtung gegenseitiger Durchdringung und Erganzung veranderte.

Das Interesse an neurokognitiven Veranderungen im Rahmen schizophrener Er-
krankungen begann schon mit Kraepelin (siehe Zec, 1995) und Bleuler (siehe Spitzer,
1996), ruckte jedoch erst in den letzten beiden Jahrzehnten in den Brennpunkt atiopa-
thogenetischer Uberlegungen. So konnten fiir eine Reihe von schizophrenen Sympto-
men neurokognitive Auffalligkeiten gefunden und erfolgreich repliziert werden. Folgerichtig
werden Adaptationen klassischer neuropsychologischer Therapieprogramme immer po-
puldrer im klinischen Alltag (Roder, Brenner, Kienzle und Hodel, 1997). Desweiteren zei-
gen auch eigene Arbeiten (Moritz et al., im Druck b; Moritz & Gottwalz, 1999), dal3 neu-
rokognitive Symptome wichtige Pradiktoren des symptomatischen und funktionellen
Outcome darstellen: Neurokognitive Stérungen sind also nicht allein als atiopathogeneti-
sche Kausalfaktoren der Schizophrenie zu begreifen, sondern stellen dartiber hinaus
Risikofaktoren eines weiteren unginstigen Verlaufes dar (Green, 1996).

Im Zentrum der Dissertation steht die Spezifizierung neurokognitiver Korrelate der
Schizophrenie in Abgrenzung zu gesunden und psychiatrischen Kontrollen. Mit Blick auf
die ungewisse Zukunft des Schizophreniekonstrukts, welches sich am Scheideweg von
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Diversifizierung versus Konsolidierung befindet, ist es ein zentrales Anliegen der Disser-
tation, die Ansétze der syndromalen, symptomatischen und Markerforschung parallel zu
verfolgen. Als psychopathologisches Instrument wird die von Andresen und Moritz (im
Druck) entwickelte PANADSS (Positive and Negative and Disorganized Symptoms
Scale; Andresen & Moritz, im Druck) eingesetzt, die zum einen der Replikation des Drei-
Faktoren-Modells und zum anderen der Identifikation spezifischer Symptomtrager dient.

Vor dem empirischen Hintergrund der konstrukvalidierenden Befunde des Drei-Fak-
toren-Modells wurden die Patienten der vorliegenden Studien in einer Reihe von Tests
untersucht, die der Doméane der exekutiven Funktionen zugerechnet werden und deren
zentrale Steuerung insbesondere dem Stirnhirn zugeschrieben wird (siehe hierzu auch
Tabelle 2). Es wurde untersucht, inwieweit sich ein differentielles Profil kognitiver Dys-
funktionen fur die Schizophrenie allgemein (in Abgrenzung zu den Kontrollen) und ihre
syndromalen und symptomatischen Facetten sichern laft.

Erstmals soll das Drei-Faktoren-Modell der Schizophrenie dabei an einem atypisch
neuroleptisch medizierten schizophrenen Kollektiv repliziert werden. Die Applikation
atypischer Neuroleptika bietet vielféltige Vorteile bei der Bestimmung des neurokogniti-
ven Profils schizophrener Syndrome. Unter atypischen Antipsychotika treten extrapy-
ramidale, parkinsonoide Nebenwirkungen signifikant seltener auf als unter konventionel-
len Neuroleptika wie Haloperidol (Lambert, Naber, Perro, Moritz und Krausz, 1999). Die
parkinsonoide Symptomatik (insbesondere Akinese versus Affektverflachung) ist dabei
differentialdiagnostisch schwer abzugrenzen von primarer Negativsymptomatik (siehe
Tegeler, 1999), so daR die direkten und indirekten (einfache motorische Performanzdefi-
zite) Konsequenzen parkinsonoider Symptome auf die neurokognitive Testleistung zu
einer artifiziellen Uberschatzung der Zusammenhange zwischen Negativsymptomatik
und neurokognitiven Defiziten fihren (Krausz, Moritz, Naber, Lambert und Andresen,
1999; Palmer, Heaton und Jeste, 1999). Diese Artefaktquelle kann durch ein atypisch
neuroleptisches Medikamentenregime nahezu vollstéandig bereinigt werden. Die fir die
Profilbestimmung berucksichtigte Patientengruppe wurde mit nur einem atypischen
Neuroleptikum ohne zusétzliche weitere anticholinerge oder niederpotente neurolepti-
sche Medikation behandelt.

Neurokognitive Dysfunktionen mit potentieller differentieller Wertigkeit fur Syndrome
oder einzelne Symptome der schizophrenen Erkrankung stellen Stdrungen der Assozia-
tion bzw. kognitiven Hemmung dar (Beech, Powell, McWilliam und Claridge, 1989b; Ma-
her, Manschreck, Hoover und Weisstein, 1987). In den letzten Jahren wurde insbeson-
dere zu Verfahren der sogenannten Voraktivierung bzw. Priming geforscht (Neely, 1977,
1991; Tipper, 1985). Wenngleich die Spezifitat dieser kognitiven Dysfunktionen fir das
gesamte Krankheitshild im Sinne eines Markers ungewif3 ist, liegen mit Priming- und As-
soziationstests Verfahren vor, die einen interessanten Einblick in die Pathogenese schi-
zophrener Syndrome und Symptome versprechen. Zu den in der vorliegenden Arbeit
beforschten Verfahren liegen eine Reihe auch eigener Untersuchungen (Moritz & Mass,

4



1997; Moritz, 1998; Moritz, Mal3 und Junk, 1998a; Moritz et al., 1999a) zu symptomati-
schen und biochemischen Korrelaten vor. Beide Paradigmen sind zuné&chst nicht im
Sinne einer generalisierten Performanzminderung (generalized performance deficit) inter-
pretierbar (schizophrene Probanden schneiden aufgrund der experimentellen Anordnung
"besser” ab; Peters, Pickering und Hemsley, 1994), und zu beiden Verfahren existieren
flankierende, weitestgehend elaborierte Hypothesen, die den Versuch unternehmen,
Performanzaufféalligkeiten mit klinischen Variablen in Verbindung zu bringen. Wéahrend
abnormes negatives Priming eher mit Positivsymptomatik in Verbindung zu stehen
scheint (L. M. Williams, 1996) und durch Neuroleptika normalisiert wird (Beech, Powell,
McWilliam und Claridge, 1990), liegen zu semantischem und indirekt semantischem Pri-
ming Befunde vor, die eine erh6hte Assoziationsbahnung mit einem Teilaspekt des
desorganisierten Syndroms (formalen Denkstorungen) und mit Hypodopaminergitét in
Verbindung bringen (siehe Spitzer, 1997, fur eine zusammenfassende Darstellung).

Aufgrund der besonderen genetischen, biochemischen und symptomatischen Ver-
flechtungen zwischen schizotypischer Personlichkeitsstdrung und Schizophrenie (siehe
Andresen & Mass, im Druck; Moritz & Mass, 1997) wird auch auf Befunde der psycho-
metrischen high-risk-Forschung einzugehen sein, welche v.a. die Kongruenz neurokog-
nitiver Auffalligkeiten manifest Schizophrener mit Schizophrenie-geféahrdeten Probanden
bzw. Gesunden mit psychosenahen Akzentuierungen priift.

Bei der Konstruktion der Priming-Verfahren wurden eine Reihe von Moderatorvari-
ablen beriicksichtigt, die moglicherweise zu einer uneinheitlichen Befundlage in vergan-
gener Studien gefuhrt haben. Der Einsatz theoretisch elaborierter Verfahren ist zudem
als Aufruf einer Neuorientierung der neurokognitiven Schizophrenieforschung zu verste-
hen, indem unter Bertcksichtigung der Erkenntnisse der allgemeinen und kognitiven
Psychologie in Zukunft verstarkt theoriegeleitet (d.h. Verzicht auf Verfahren mit unklarem
kognitiven oder anatomischen Substrat) experimentiert werden sollte. Aus diesem
Grunde werden in den Abschnitten 3 und 4 die kognitiven Theorien zu den beiden Pri-
ming-Klassen ausfuhrlich behandelt.

Die aufgefuihrte Literatur zum negativen und semantischen Priming-Effekt bei Schi-
zophrenen und Hochschizotypen sowie zu den neurokognitiven Korrelaten des Drei-
Faktoren-Modells bertcksichtigt bis zum Mérz 1999 publizierte Studien. Die Literaturre-
cherche erfolgte mit Hilfe verschiedener psychologischer und medizinischer Datenban-
ken. Dariiber hinaus wurden die Bibliographien der vorhandenen Literatur sorgfaltig auf
weitere relevante Bicher, Buchbeitrédge und Artikel durchgesehen.



2. Dimensionale und typologische Modelle der Schizophrenie

2.1 Dementia praecox (Kraepelin)

Obwohl Kraepelin (1893) den Begriff Schizophrenie selbst nie anerkannte und auf
der Krankheitsbezeichnung dementia praecox (wortlich: vorzeitiger geistiger Verfall) be-
harrte, darf er gleichwohl als geistiger Vater des Schizophrenie-Konstrukts gelten.

Kraepelin (1893) formulierte im Rahmen der dementia praecox zunéchst vier Subty-
pen, deren Bezeichnung er alteren Konzeptionen entlieh (z.B. Hebephrenie, Katatonie).
Noch 1893 stellte er Hebephrenie, Katatonie und dementia praecox gleichberechtigt ne-
beneinander, bevor er in spateren Auflagen eine Subsumierung unter die dementia
praecox vorsah. Die vier Untergruppen gliederten sich in die:

1. paranoid-halluzinatorische Form (v.a. Sinnestauschungen, Verfolgungswahn)

2. hebephrene Form (bizarre Gedanken, lappischer Affekt)

3. schizophrenia simplex (gekennzeichnet durch ein Fehlen produktiver Sympto-

matik, Vorherrschen allgemeiner kognitiver Dysfunktionen)

4. Katatonie (motorische Symptome wie Bewegungsdrang, Mutismus und wach-

serne Biegsamkeit stehen im Vordergrund)

Als gemeinsamen Anker der verschiedenen symptomatischen Konfigurationen sah
er eine organische Stérung mit mdglicher Beteiligung frontaler und temporaler Schichten
(siehe Andreasen, Flaum, Swayze Il, Tyrrell und Arndt, 1990, S. 789). Die primar pha-
sisch und seines Erachtens prognostisch giinstig verlaufenden Krankheitsbilder der
Manie und Depression, die er als manisch-depressives Irresein von der dementia prae-
cox separierte, wurzelten nach Kraepelin dagegen in einer Stoffwechselstérung (siehe
auch Bleuler, 1916, S. 277).

Das Visionare an Kraepelins Konzeption fal3t Hoenig (1983) zusammen:

What precisely was Kraepelin's creative contribution to dementia
praecox? Kraepelin depreceated the wide-spread over-evaluation of
auxiliary disciplines like anatomy, physiology etc. and the neglect of
the straight forward clinical psychiatric approach. He saw the central
task of psychiatry, ‘analogous to our experience in general medicine’,
to be an open-minded detailed study and unrelenting follow through of
individual cases of illness, which after seperating out the accidental
and unessentiell will lead us to a practial delineation of particular dis-
ease forms (S. 548).

Das streng deskriptive Vorgehen Kraepelins zeichnet auch die letzten Auflagen von
DSM (APA, 1994) und ICD (Weltgesundheitsorganisation, 1991) aus. Entsprechend
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konstatieren z.B. Compton und Guze (1995) eine Rickbesinnung auf das Denken
Kraepelins und postulieren etwas tberspitzt eine neo-Kraepelinian revolution.

Trotz der allgemeinen Wurdigung des Kraepelinschen Konzeptes, dessen Verdienst
nicht zuletzt darin besteht, mit dem vorbestehenden "Diagnosewirrwarr” (Janzarik, 1986,
S. 682) im 19. Jahrhundert aufgeraumt zu haben (so existierten fur konzeptionell weit-
gehend ahnliche Krankheitseinheiten eine Vielzahl rivalisierender Synonyme), blieb die
Konstruktvalidierung der Kraepelinschen Dichotomie leider aus. Janzarik schreibt: "Mit
der neuropathologischen Bestatigung wurde bestimmt gerechnet. Diese Hoffnung hat
bisher getrogen” (S. 683). Folgerichtig ist die Separierung zweier Formen von Psychose
nach wie vor umstritten (Crow, 1985; Eysenck, 1992), wenn auch in den meisten Klas-
sifikationen der Schizophrenie und der affektiven Psychosen trotz des Schlupfloches
der "schizoaffektiven Psychose” seit Jahrzehnten zementiert. Eine weitere Kritik betrifft
den Begriff der dementia praecox, der einen geistigen Verfall als unausweichliches
Schicksal schizophrener Patienten suggeriert. Schon Kraepelin waren jedoch Féalle von
gunstig verlaufender, nicht in dementiellem Abbau endender dementia praecox bekannt.
Er selbst beschrieb 16 Féalle vollstandiger Remission aus einem Kollektiv von 127 Pati-
enten (12.5 Prozent). Dennoch hielt Kraepelin an seinem zuerst 1893 publizierten Begriff
dementia praecox fest.

Das spatere Werk Kraepelins ist haufig kritisiert worden (siehe z.B. Davison &
Neale, 1996, Kapitel 14), da er, der einstmals als "Vereinfacher” angetreten war, um das
Wichtige vom Unwichtigen zu trennen, sich spater selbst in Nebenséchlichkeiten verlor
und beispielsweise in der achten Auflage seines Lehrbuches die dementia praecox in 36
Hauptkategorien mit Hunderten von Einzelsymptomen gruppierte, ohne einen echten
Beleg fur die Interdependenz der Symptome und ihres Bezuges zum Hauptkonzept
liefern zu kdnnen.

In der neunten Auflage seines Lehrbuches (Kraepelin & Lange, 1927), welche kurz
nach seinem Tod vero6ffentlicht wurde, ist nur noch selten und unsystematisch von de-
mentia praecox die Rede, zumeist wird von Irresein gesprochen, und das vormals dichte
Konzept ist in einer verwirrenden Atomisierung seiner Einzelsymptome aufgeldst.

2.2 Die Gruppe der Schizophrenien (Bleuler)

Das angreifbare Postulat vom fortschreitenden Verfall von Patienten mit dementia
praecox wie auch sprachliche Griinde (der Begriff erlaubte keine Bildung eines Adjektivs
und Adverbs) fuhrten schlie3lich zu dessen konsensueller Ablésung durch den Begriff
der Schizophrenie durch Eugen Bleuler (1911, 1916). Bleuler bleibt den grundlegenden
Gedanken Kraepelins zunachst jedoch treu und dbernimmt in seiner Monographie
"Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien” (Bleuler, 1911) die vier Unterfor-
men Kraepelins. Allerdings flihrt er parallel eine neue Systematik ein, die nur noch
marginale Ahnlichkeiten mit Kraepelins syndromalem Quartett aufweist.
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Bleuler separiert Grund- oder Basisstérungen von sogenannten akzessorischen
Phanomenen, die sich der Schizophrenie sekundér aufsttilpen; alternativ spricht er hau-
fig von primaren und sekundaren Symptomen (Bleuler, 1911, S. 288 ff.). Als sekundare
Symptome betrachtet er Stérungen hoherer kortikaler Funktionen wie Gedéchtnis, Intelli-
genz, Sprache, Schreiben und Orientierung, daneben Sinnestauschungen jeder Modali-
tat (Bleuler, 1916, S. 289) wie auch Wahnideen. Die Zusammenstellung der sekundaren
Symptome bleibt jedoch recht vage und variiert in den Schriften Bleulers. Als den Schi-
zophrenien pathogenetisch zugrundeliegend nimmt Bleuler die primaren bzw. Grund-
symptome an. Er schreibt: "Die priméaren Symptome sind notwendige Teilerscheinungen
einer Krankheit; die sekundaren kdénnen, wenigstens potentia, fehlen oder wechseln,
ohne daf} der Krankheitsprozel3 sich zugleich &ndert” (Bleuler, 1911, S. 284). Die
Grundsymptome der Schizophrenie bzw. der Gruppe der Schizophrenien werden héu-
fig auch als die vier "A" bezeichnet, wobei den Assoziationsstdrungen besondere Be-
deutung zukommt ("Unter den Grundsymptomen sind die Stérungen der Assoziation ...
besonders wichtig”, Bleuler, 1916, S. 278).

Die vier Grundsymptome sollen im folgenden kurz beschrieben werden:

» Assoziationsstorungen: Bleuler ordnet den Assoziationsstorungen eine
Reihe von Phdnomenen zu, die z.T. in der Terminologie Freuds benannt sind.
Assoziationsstorungen konnen sich danach in Form von Verdichtungen (z.B.
"trauram” fur traurig und grausam), Symbolismen, Verschiebungen, Persevera-
tionen, erhdhter Ablenkbarkeit und einer "krankhafte[n] Neigung zu Verallgemei-
nerungen” aulRern (S. 281). Einige Beispiele schizophrener Assoziationsstorun-
gen nach Bleuler finden sich in Tabelle 10.

* Ambivalenz: Hierunter versteht Bleuler das Nebeneinander kontrarer Ge-
fuhlsregungen (z.B. Lachen und Weinen) und Handlungsziele (Ambitenden-
zen). Daneben unterscheidet er noch eine affektive (z.B. gleichzeitige Empfin-
dung von Half3 und Liebe zu einer Person) und eine intellektuelle Form der Ambi-
valenz (Gott und Teufel werden z.B. als eins empfunden, Beispiel von Bleuler).

* Affektivitat: Auch diese Kategorie zeichnet sich durch eine starke phano-
menologische Breite aus, indem Depression, manische Gestimmtheit (beide
werden in voller Auspragung jedoch als akzessorische Symptome gefal3t), af-
fektive "Verblddung" (Bleuler nennt als Beispiel die Indifferenz von Patienten
gegenuber MiBhandlungen in Pflegeanstalten), affektive Steifigkeit, Stbrungen
der affektiven Modulationsfahigkeit und anderes mehr dem Bereich der
Affektivitat subsumiert werden.

» Autismus: Der Autismus wird zwar auch den vier A zugerechnet, im Unter-
schied zu den vorigen Symptomen ist der Autismus, der sich in einem Riickzug
in eine versponnene Traumwelt bzw. in einem Mangel an Realitatssinn mani-
festieren kann, von Bleuler nicht den einfachen, sondern den zusammengesetz-



ten Funktionen zugeordnet. Autismus ist also molekular aufgebaut und atiopa-
thogenetisch komplex.

Zweifelhaft erscheint die von Bleuler postulierte Unabh&ngigkeit der priméren
Symptome. Vielmehr kdnnen viele Symptome, v.a. die der Ambivalenz, als vermittelte
AuRerungsformen von Assoziationsstérungen aufgefalt werden. So schreibt Bleuler:
"Der schizophrene Defekt der Assoziationswege macht es mdglich, dal Gegensatze,
die sich sonst ausschlief3en, nebeneinander in der Psyche existieren” (S. 285).

Bei der Beschreibung schizophrener Affektstérungen berichtet Bleuler von einer
Frau, die lachte und zugleich weinte. Unklar bleibt auch hier die Abgrenzung zur Ambiva-
lenz, die sich symptomatisch identisch auf3ern kann.

Bleulers Konzept und Terminologie waren durchdrungen von der Psychologie
Freuds und gewannen im Rahmen der "Freudianisierung” Nordamerikas ab den dreif3iger
Jahren breite Akzeptanz in den USA. Problematisch an der Konzeption Bleulers ist die
geringe definitorische Falibarkeit insbesondere der Grundstérungen ("some of which are
notoriously difficult to define”; Crow, 1985, S. 476). Die Unspezifitat der Bleulerschen
Symptome fiihrte in den Vereinigten Staaten dazu, dal? der Anteil als schizophren Diag-
nostizierter am psychiatrischen Patientengut auf etwa 80% anstieg, wahrend der Anteil
schizophrener Patienten z.B. in einer grof3en Londoner Klinik zeitstabil circa 20% betrug
(Davison & Neale, 1996).

Bleuler wird auch als Wegbereiter eines dimensionalen Schizophrenieansatzes ge-
wirdigt, indem er zumindest in Andeutungen magliche flieRende Ubergange von gesund
zu krank annahm:

Sehr viele Leute werden bei genauerem Zusehen der einfachen
Schizophrenie verdéachtigt, ohne dal} man im gegebenen Augenblick
die Diagnose sichern kann. Sehr oft aber wird nach Jahr und Tag
die Vermutung bestatigt, so dal? es ganz unzweifelhaft ist, dal3
viele Schizophrene herumlaufen, deren Symptome nicht ausge-
sprochen genug sind, um die Geisteskrankheit erkennen zu lassen
... es gibt also eine latente Schizophrenie, und ich glaube geradezu,
daR diese Form die haufigste ist, wenn sie auch am seltensten als
solche in Behandlung kommt (Bleuler, 1911, S. 196).

2.3 Symptome ersten und zweiten Ranges (Schneider)

Alternative Typisierungsversuche der schizophrenen Erkrankung durchziehen die
Jahrzehnte seit Kraepelins Formulierung der dementia praecox (Kraepelin, 1893; Krae-
pelin & Lange, 1927). Die ausgesprochene Heterogenitéat des Krankheitshildes mit einer
Neigung zum individuellen "Ausfransen” der Symptomatik (d.h. einer Tendenz, dal
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Kernsymptome von variablen Begleiterscheinungen flankiert werden, deren Spezifitat
und Bedeutung fir die Schizophrenie weiterhin umstritten ist), zwang frihzeitig zu einer
separaten Gruppierung verschiedener Aspekte der Krankheit.

Im krassen Widerspruch zu heutigen Klassifikationen (APA, 1994; Weltgesund-
heitsorganisation, 1991) betrachtete Bleuler psychotische Symptome wie Wahn und
Halluzination als sekundéare, diagnostisch unspezifische Manifestationen. Mit Kurt
Schneiders (1959) Einteilung schizophrener Symptome in Symptome ersten und zwei-
ten Ranges wurde diese Gewichtung umgekehrt. Schneiders Konzeption ist, wie er
selbst konzedierte, atheoretisch. Anders als Bleuler beabsichtigte er nicht, die Schizo-
phrenie zu entratseln, sondern intendierte vielmehr eine saubere differentialdiagnosti-
sche Trennung schizophrener Symptome von anderen psychiatrischen Krankheiten
(insbesondere affektiven Storungen). Eine Aufzahlung der wichtigsten Symptome er-
sten und zweiten Ranges findet sich in Tabelle 1. Es sei jedoch betont, dal? Schneider
diese Liste selbst nicht fir vollstéandig hielt. Als Symptome ersten Ranges bezeichnete
er all jene Symptome, die fir die Diagnose der Schizophrenie ein besonderes Gewicht
haben, wahrend die Symptome zweiten Ranges keine Schizophreniespezifitat fir sich
in Anspruch nehmen kdnnen. Dennoch kann die Diagnose der Schizophrenie nach
Schneider auch ohne das Vorhandensein von Symptomen ersten Ranges gestellt wer-
den, insbesondere wenn die unreliablen sogenannten Ausdruckssymptome (z.B. Steif-
heit, Sperrung, Geziertheit etc.) oder andere Symptome zweiten Ranges gehauft auftre-
ten.

Schneider trug in seiner Konzeption einer vielfach geaufRerten Kritik an friheren
Schizophrenieklassifikationen Rechnung, indem er nur solchen Symptomen diagnosti-
sche Wertigkeit zusprach, die Uber verschiedene Rater hinweg konsistent erfahrbar
sind. Er schrieb: "Ganz allgemein darf gesagt werden, daf3 fir die Diagnose die ein-
wandfrei erfalRbaren Erlebnisweisen den Vorrang haben vor den Abnormalitaten des
Ausdrucks, der beim Beobachter zum Eindruck mit allen subjektiven Fehlerquellen wird”
(S. 128). Schneider betont gerade die sogenannten Ich-Stérungen als schizophre-
niespezifisch und die Grundsymptome als diagnostisch vieldeutig. Obwohl empirisch
zwingend demonstriert werden konnte (Carpenter, Strauss und Muleh, 1973), dal3 Erst-
rangsymptome auch bei anderen schweren psychiatrischen Stérungen auftreten (z.B.
Halluzinationen oder paranoide Ideen im Rahmen manisch-depressiver Erkrankungen),
kommt ihnen weiterhin eine besondere Valenz bei der Diagnostik der Schizophrenie zu.
Das ICD-10 (Weltgesundheitsorganisation, 1991) fordert z.B., dal3 wenigstens ein Erst-
rangsymptom vorhanden sein muf3, bevor eine Schizophreniediagnose erwogen wer-
den darf.
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Tabelle 1: Schizophrene Symptome 1. und 2. Ranges nach Kurt Schneider (1959)

Symptomgruppe Symptom 1. Ranges Symptom 2. Ranges

Halluzinationen Dialogische Stimmen Sonstige akustische Halluzinationen
Kommentierende Stimmen Optische Halluzinationen
Gedankenlautwerden Olfaktorische Halluzinationen

Leibliche Beeinflussungsgefilhle Gustatorische Halluzinationen

Ich-Stérungen Gedankeneingebung
Gedankenentzug
Gedankenausbreitung

Willensbeeinflussung

Wahn Wahnwahrnehmung Wahneinfall/-gedanke

Schneiders Einteilung ist jedoch nicht ohne Widerspruch geblieben. Kritisiert wurde
v.a., daR Schneider sich einseitig an diagnostischen Gutekriterien orientierte und anders
als Bleuler die Erforschung pathogenetischer Aspekte vernachlassigte. Kety (1980)
spricht Schneiders Syndrom sogar die Bezeichnung Schizophrenie ab. Kety schreibt:
"That syndrome may be more prevalent, have a more favourable outcome, and be more
responsive to a wide variety of treatments, but it is not schizophrenia” (S. 425).

2.4 Positiv- und Negativsymptomatikkonzept (Crow, Andreasen)

Crow gelang 1980 eine vielbeachtete und weiterhin gebrauchliche Dichotomisierung
schizophrener Symptome in einen Typ | und Typ Il. Typ | subsumiert produktive
Symptome wie Halluzinationen, Wahn und formale Denkstérungen, wahrend die Grup-
pierung zum Typ Il Defizitsymptomen wie Affektverflachung und Sprachverarmung
vorbehalten ist. Obwohl Crows Typen vielfach mit dem Negativ- und Positivsyndrom
gleichgesetzt werden (die Terminologie ist Arbeiten von Jackson, 1887, und Pinel, 1809,
entlehnt, als geistige Vater werden haufig auch Bleuler und Kraepelin bemuiht) und Crow
selbst zu einer inkonsistenten Verwendung der Terminologie neigt, indem er mal vom
Typ | und an anderer Stelle vom Negativkonzept spricht, verbieten verschiedene Pas-
sagen seines Werkes den synonymen Gebrauch der Begriffe. Daneben bestehen auf-
fallige Abweichungen zum Konzept der Negativ- und Positivsymptomatik nach Andrea-
sen und Olsen (1982), die in der weiteren wissenschaftlichen Diskussion jedoch viel-
fach unbertcksichtigt bleiben.

Gemein ist beiden Konzeptionen die Typisierung schizophrener Erkrankungen in
einen defizitaren (negativen) Typ mit pramorbid schlechter Anpassung, hirnorganischen
Auffalligkeiten (Andreasen betont dabei eher frontale, Crow temporale Dysfunktionen),
neuropsychologischen Stérungen (siehe v.a. Andreasen et al., 1990), erweiterten Ven-
trikeln und schlechter Ansprache auf Neuroleptika. Wahrend Andreasen fiir den Typ |l
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bzw. das Negativkonzept einen chronischen Verlauf und ein schlechtes Outcome po-
stuliert (Andreasen & Olsen, 1982, S. 790), versieht Crow trotz ahnlich lautender An-
nahmen prospektive Aspekte der Erkrankung mit einem Fragezeichen (Crow, 1985, S.
481).

Das positive Syndrom nach Andreasen et al. (1990) bzw. Typ | nach Crow (1985)
ist gekennzeichnet durch gute Neuroleptika-Responsivitét (mit der Annahme einer Betei-
ligung des Dopaminsystems), ein Vorherrschen des Symptombildes im Akutstadium und
weitestgehend fehlende neuropsychologische Beeintrachtigungen.

Starkere Divergenzen zeigen sich mit Hinblick auf die symptomatische Anreicherung
der beiden psychopathologischen Typen. Crow (1985) beklagt die Expansivitat des
Negativsymptomatikkonzepts von Andreasen (siehe hierzu auch Roy & DeVriendt,
1994), welches sich am nachdrucklichsten in der detailreichen Itemsammlung ihres In-
strumentes zur Erfassung des Negativsyndroms "Scale for the Assessment of Negative
Symptoms” (SANS; Andreasen, 1984a) widerspiegelt. Crow (1985) schreibt etwas
Uberspitzt: "For example, if the net is thrown as wide as Andreasen and Sommers
sometimes seem to favor, it will include such features as job loss and marital failure. This
is far too inclusive to be interesting" (S. 475).

Viele der von Andreasen aufgefiihrten Symptome wie desorganisiertes Verhalten
oder Aufmerksamkeitsstorungen werden von Crow nicht explizit einem bestimmten Ty-
pus zugewiesen. Crow erwahnt in seinen Arbeiten durchgehend nur sechs Symptome,
die er als typusbildend erachtet, wobei er immerhin fir zwei (Denkstérungen und inad-
aquater Affekt, siehe S. 473) die Zugehorigkeit zum positiven Syndrom einschrénkt. Die
Enge des Crowschen Konzepts ist dabei weitestgehend methodisch bedingt, da seine
Untersuchungen auf einer Skala von Krawiecka und Mitarbeitern (1977) beruhten, die
lediglich aus 8 oder 9 Symptomen (je nachdem ob inadaquater Affekt von der Affektver-
flachung abgespalten wurde) bestand. Viele der psychopathologisch auffalligsten
Symptome der Schizophrenie wie sozialer Riickzug wurden nicht erhoben. Weiterhin
fand keine Aufspaltung verschiedener Wahntypen in Beziehungsideen, Verfolgungs-
wahn, das Gefluhl der gemachten Gedanken etc. statt.

Daruiber hinaus werden verschiedene Krankheitssymptome von Crow und Andrea-
sen unterschiedlichen Typen zugewiesen. So schlagen Andreasen und Olsen (1982)
"inadaquaten Affekt” dem Positivsyndrom zu, wahrend gemaf Liddle (1987b) Crow
(1980) dieses zumindest zeitweise als Negativsymptom betrachtet hat. Einigkeit in der
Apostrophierung als Positivsymptome besteht zwischen beiden Autoren hinsichtlich
Halluzinationen, Wahn und formaler Denkstdrungen. In der Positiv-Negativ-Klassifikation
von Lewine, Fogg und Meltzer (1983, siehe Liddle, 1987b) stellen formale Denkstdrun-
gen dagegen Negativsymptome dar.

Die Grenzen des Typuskonzepts offenbarten sich bereits in der Arbeit von An-
dreasen und Olsen aus dem Jahre 1982. Dort konnten nur etwa zwei Drittel aller schi-
zophrenen Patienten eindeutig der Gruppe der positiven (n = 16) oder negativen Schi-
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zophrenie (n = 18) zugewiesen werden. Eine anteilsméfiig groRe Gruppe bildeten Pati-
enten mit Mischsymptomen oder einem symptomlosen psychopathologischen Bild. Als
Zuweisungskriterium fiir eine der beiden polaren Gruppen galten ein deutliches positi-
ves Symptom (Halluzinationen, Wahn, positive formale Denkstérung, desorganisiertes
Verhalten) oder mindestens zwei ausgepragte Negativsymptome (Alogie, Affektverfla-
chung, Anhedonie, Avolition, Aufmerksamkeitsstorungen) bei sicherem Ausschluf3 von
Symptomen des kontraren Typus. Eine Faktorenanalyse erbrachte eine vierfaktorielle
Losung, wobei Wahnbildung auf keinem Faktor substantiell 1adt und alle positiven
Symptome inkonsistent auf den drei varianzarmsten Faktoren liegen. Der zweite Faktor
(14% Varianzaufklarung) hatte schon 1982 Desorganisierung heif3en kdnnen: positive
formale Denkstérungen und desorganisiertes Verhalten laden hoch auf diesem Faktor.
Einzig der varianzstarkste Faktor (42% Varianzaufklarung) ist als eindeutiges Negativ-
syndrom theorieentsprechend identifizierbar (Alogie und Avolition als Markiervariablen).

Schwerer erschuttert wurde das Konzept durch die Arbeit von Andreasen und Mit-
arbeitern aus dem Jahre 1990. Von 110 untersuchten schizophrenen Patienten zeigten
jetzt 84 Mischsymptome, und nur noch 26 Patienten konnten eindeutig einem Typus zu-
geordnet werden. Daruber hinaus konnte ein wichtiges Datum zur Konstruktvalidierung
des negativen Typus nicht mehr repliziert werden: Patienten mit negativer Schizophre-
nie unterschieden sich hinsichtlich der Ventrikelgrofie insignifikant von Patienten mit posi-
tiver Schizophrenie.

Weitere Kernannahmen des Konzeptes hielten der Empirie ebenfalls nicht stand. In
einer ausgewahlten Literaturibersicht zum Positiv- und Negativsymptomatikkonzept
weist Kay (1990) nach, dald negative Symptome z.T. sogar mit einem besseren Out-
come assoziiert sind, dal® das pramorbide Funktionsniveau Schizophrener nicht konsi-
stent mit Negativsymptomatik korreliert ist (S. 641), daf3 Chronizitat und Negativsymp-
tomatik keinen klaren statistischen Bezug aufweisen (S. 642) und dal auch Negativ-
symptomatik auf Neuroleptika anspricht. Obwohl Kay die Annahme von Crow und An-
dreasen, daf3 das Negativsyndrom mit kognitiven Stérungen assoziiert ist, grundsatzlich
teilt, gibt er zu bedenken, dal3 die Ergebnisse der Studie von Andreasen und Olsen
(1982), welche erste Evidenzen fiir distinkte neurokognitive Profile von Positiv- und Ne-
gativsymptomatik erbrachte, konfundiert sind durch das signifikant hohere Lebensalter
und die haufigere elektrokonvulsive Behandlung der Gruppe der Negativschizophrenen.
Eine weitere kritische Ubersicht empirischer Daten zum Positiv- und Negativsymptoma-
tikkonzept findet sich bei Roy und DeVriendt (1994) sowie Peralta, Leon und Cuesta
(1992).

Weiterhin kontrovers wird die Stabilitét positiver und negativer Syndrome diskutiert.
Wahrend Kay (1990) sowie Salokongas (1997) zu der Schluf3folgerung gelangen, daf3
beide Syndrome iber den mittelfristigen Verlauf der Erkrankung keinerlei Stabilitat auf-
weisen (siehe auch APA, 1994), so dal typologische Betrachtungen sich wenigstens
im Langsschnitt verbieten, berichten Eaton, Thara, Federman, Melton und Liang (1995)
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in einer 10-Jahres-L&ngsschnittuntersuchung von einer hohen syndromalen Stabilitat
bei allerdings geringer Pravalenz (Anteil von symptomlosen und Mischtypen am Ge-
samtkollektiv im ersten Jahr: ca. 65%, Anteil nach 10 Jahren: 86%). Marneros, Rohde
und Deister (1995) berichten, dal3 nach etwa 23 Jahren nur noch 24% der Patienten
ihres Kollektivs einen "monomorphen” Verlauf ohne Wechsel des Subtyps aufwiesen.

Arbeiten mit der "Positive And Negative Syndrom Scale” (PANSS; Kay, Opler und
Lindenmayer, 1989), die eigens zur Diagnostik der positiven und negativen Schizo-
phrenie entwickelt wurde, ergaben, dal} zwei Faktoren nicht ausreichen, um die Hetero-
genitat des schizophrenen Krankheitsbildes erschopfend abzubilden. So fanden Mass,
Schoemig, Hitschfeld, Wall und Haasen (im Druck) sowie Bell, Lysaker, Milstein und
Beam-Goulet (1994) funf Faktoren fur die insgesamt 30 Symptome der PANSS. Die
Studie von Mass et al. (Beschreibung in einem unverdffentlichten Manuskript von Mass
und Naber unter Mitarbeit des Autors) zeigt dartiber hinaus, daf3 die von den Konstruk-
teuren der PANSS vorgeschlagenen Kriterien zur Identifikation positiver und negativer
PANSS-Typen in ca. der Halfte der Falle (51 von 101 Probanden) Mischtypen diagno-
stizierten (drei Positiv- und drei Negativsymptome, die mindestens die Auspragung
"mittel” erhielten), 16 Falle wurden dem symptomarmen "Nulltyp” subsumiert. Nur etwa
ein Drittel der Falle konnten eindeutig dem Negativ- oder dem Positivtyp (n = 24 bzw. n
= 10) zugewiesen werden. Auch andere Arbeiten von Lindenmayer, Bernstein-Hyman
und Grochowski (1994) sowie Knorring und Lindstrom (1995) bestéatigen nachdrtcklich,
daf der PANSS mindestens funf Faktoren zugrundeliegen.

Auf weitere Schwierigkeiten des Positiv-Negativsymptomatikkonzeptes wie die Re-
sponsivitat negativer Symptome auf atypische Neuroleptika (Riederer, Laux und Pol-
dinger, 1998), das Problem, dal} viele negative Symptome kaum von neuroleptisch in-
duzierten parkinsonoiden Symptomen differenziert werden kdnnen (Andreasen et al.,
1990, S. 621; Schooler, 1994a, 1994b) und bestimmte negative Symptome Kompensa-
tionsstrategien oder negative Verstarker auf positive Symptome darstellen kénnen wie
von Carpenter, Heinrichs und Wagman (1988; siehe auch Carpenter, Heinrichs und
Alphs, 1985) sowie Hemsley (1977) néher ausgefiihrt, soll an dieser Stelle nicht weiter
eingegangen werden.

Crow (siehe Liddle, Carpenter und Crow, 1994) konzediert mittlerweile, daf} ein
mehrfaktorielles Modell mit formalen Denkstorungen als eigensténdiger Dimension empi-
risch nahegelegt wird. Andreasen und Mitarbeiter (1995) haben die Existenz eines
Desorganisation genannten dritten Faktors ebenfalls anerkannt und in eigenen Studien
selbst nachhaltig bestétigen kdnnen. Nach Sichtung der relevanten Literatur ziehen An-
dreasen et al. die folgende Schlu3folgerung: "A review of these studies suggests a
surprising convergence of results and indicates that, at a descriptive level, three dimen-
sions rather than two are required to account for the interrelationships among the symp-
toms of schizophrenia” (S. 344). Dieses auf Liddle basierende syndromale, nicht-typo-
logische Konzept wird im nachsten Abschnitt dargestellt.
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2.5 Das dreidimensionale Schizophreniemodell (Bilder, Liddle)

2.5.1 Empirische Evidenzen des dreidimensionalen Schizophreniemodells

Liddle (1987a, 1987b) und Bilder (Bilder, Mukherjee, Rieder und Pandurangi, 1985)
brachen schlieflich als erste mit dem Positiv- und Negativsymptomatikkonzept und po-
stulierten drei Syndrome, die in unterschiedlichen Gewichtungen bei allen schizophrenen
Patienten vorhanden sein sollen. Liddle (1987a) zieht aus der offensichtlichen Vergeb-
lichkeit aller typologischen Klassifikationsversuche die Schluf3folgerung, daf?

... the occurrence of patients with mixtures of symptom types
confounds attempts to classify schizophrenic patients into dis-
crete groups. This suggests that the heterogeneity of schizo-
phrenia arises not from the existence of several discrete types
of illness but, rather, from the occurrence of several distinguish-
able pathological processes ... (S. 49).

Da die verschiedenen pathologischen Prozesse in beliebigen Kombinationen auftre-
ten kbnnen, verzichtet Liddle (1987a, 1987b) auf die Zuordnung schizophrener Patien-
ten zu bestimmten Subtypen zugunsten eines syndrome approach; zur Konstruktvali-
dierung des Modells favorisiert er dabei die eingehende Analyse zugrundeliegender
neurokognitiver Stérungen. Das Schema in Abbildung 1 verdeutlicht die Forschungslogik
des syndromalen Ansatzes.

Abbildung 1: Bezie-

Beobachtung psychopathologischer Symptome/Syndrome der klinischen, ex-
g perimentellen und
EXPERIMENTELLE EBENE 5 theoretischen Ebene
Suche nach neuropsychologischen Korrelaten S der Schizophrenie-
I:)  forschung (Abbil-
THEORETISCHE EBENE ] dung aus einem vom
pathologische Prozesse Autor mitverfaf3ten

DFG-Antrag).

In einer Studie an 40 schizophrenen Patienten, die den Kriterien hach DSM-III ge-
nugten, konnte Liddle (1987b) unter Verwendung zweier diagnostischer Instrumente
(Sektion 2 der Comprehensive Assessment of Symptoms and History (CASH) und
Sektion 13-20 des Present State Examination (PSE)) drei Syndrome faktorenanalytisch
sichern, die er psychomotor poverty (symptomatisch weitestgehend analog dem Nega-
tivsyndrom), reality distortion (Positivsyndrom) und disorganisation (Desorganisation)
nannte (Liddle, 1987b). Das desorganisierte Syndrom ist charakterisiert durch Symp-
tome, die vormals inkonsistent dem negativen oder positiven Typus zugeschlagen wur-
den, wie Ablenkbarkeit, zerfahrenes Denken, inhaltliche Sprachverarmung, inadaquater
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Affekt und Vernachlassigung des auf3eren Erscheinungsbildes. Faktorenanalytische
Studien mit anderen Instrumenten, wie z.B. der PANSS (Mass et al., im Druck) oder der
Scale for the Assessment of Negative/Positive Symptoms (SANS, SAPS; Andreasen,
1984a, 1984b) zusammen mit der Krawiecka-Scale (siehe Liddle & Barnes, 1990, S.
340), haben die Existenz eines dritten Faktors sichern kdnnen. Andreasen et al. (1995)
konnten an einer gro3en Kohorte von 243 Patienten unter Verwendung von SANS und
SAPS das Drei-Faktoren-Modell von Liddle ebenfalls nachhaltig bestatigen. In ihrer
Ubersicht von 14 faktorenanalytischen Arbeiten zur Psychopathologie der Schizophre-
nie finden Andreasen et al. (1995) immerhin zehn Studien, die mehr als zwei Faktoren
extrahieren konnten (bei drei Studien liegt kein klares Ergebnis hinsichtlich einer psy-
chopathologischen Dicho- oder Trichotomie vor). Die erhebliche Methodenvarianz in der
faktorenanalytischen Betrachtung schizophrener Symptome mit dem kongruenten Er-
gebnis eines dritten Faktors, der meist konsistent Desorganisation genannt wurde, tragt
zur Stitzung des Ansatzes von Liddle erheblich bei.

Mass et al. (im Druck) legen dar, daf} die Grenzen typologischer Betrachtungen
auch durch das Drei-Faktoren-Modell nicht bezwungen werden kdnnen. Eine kategorielle
Zuweisung zu den drei psychopathologischen Facetten fuhrt selbst bei Hinzunahme der
Desorganisation zu einem weiterhin hohen Anteil nicht eindeutig zuordnenbarer Falle
(59.7%). Die Forderung, Schizophrenie als Legierung unterschiedlicher Pathologien auf-
zufassen, ist somit als eigentlicher innovativer Kern der Arbeiten von Liddle (1987a) zu
betrachten.

Weitere empirische Bestéatigung erhalt das Drei-Faktoren-Modell durch die Arbeiten
von Toomey et al. (1997; Toomey, Faraone, Simpson und Tsuang, 1998), welche die
drei psychopathologischen Hauptdimensionen an mehreren hundert psychiatrischen
Patienten nachweisen konnten (dabei zeigte sich, dalR auch andere psychiatrische Sto-
rungen durch drei grundlegende Faktoren beschreibbar sind).

Lenzenweger und Dworkin (1996) konnten an 192 schizophrenen Patienten, die an
einer Zwillingsstudie teilnahmen, das Drei-Faktoren-Modell zwar in seinen Grundzugen
replizieren, fanden zugleich jedoch Evidenzen fir einen vierten Faktor (prAmorbide An-
passung), der mit dem Negativsyndrom und Desorganisation assoziiert war. Die Extrak-
tion des vierten Faktors beruht dabei wahrscheinlich auf der methodischen Breite der
eingesetzten Fremdrating-Instrumente. Neben psychopathologischen Interviewskalen
wie der SANS wurden zwei Skalen zur Erfassung der pramorbiden Kompetenz und der
sozialen Anpassung eingesetzt, die auf dem vierten Faktor laden. An der Studie ist ne-
ben dem Umstand, daR3 divergierende Zeitbezuige (Untersuchung von Symptomen vor
und z.T. nach Ausbruch der Erkrankung) und unterschiedliche Zielsymptome (engere
Psychopathologie und soziales Funktionsniveau) eine kiinstliche Steigerung extrahierter
Faktoren von vornherein begunstigen, kritisch anzumerken, daf} die Symptomratings
nicht wie tblich im Interview gewonnen, sondern den Krankengeschichten entnommen
wurden. Die Autoren rdumen selbst die Moglichkeit ein, daf3 nicht alle fiir das Drei-Fakto-
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ren-Modell relevanten Symptome erhoben werden konnten, da die Diagnosen nicht auf
aktuellen Schizophreniekriterien basierten.

Weitere Studien, die einen dritten Schizophreniefaktor finden konnten, werden im
nachsten Abschnitt im Zusammenhang mit moglichen neurokognitiven Korrelaten des
Drei-Faktoren-Modells vorgestellt.

2.5.2 Neurokognitive Korrelate des dreidimensionalen Schizophreniemodells

Die Validitat syndromaler wie auch typologischer Modelle ist selbstversténdlich nicht
allein durch die mehrmalige Replikation faktorenanalytischer Ergebnisse oder durch all-
tagsvalide syndromale Kompositionen hinreichend belegt. Die Separierung distinkter Di-
mensionen ist letztendlich nur dann statthaft, wenn plausibel gemacht werden kann, dai3
die isolierten Gruppen é&tiologisch, pathogenetisch und/oder hinsichtlich ihres Verlaufes
wirklich trennbar sind. Die Doktrin einer gemeinsamen Atiologie schizophrener Symptome
wird jedoch von den meisten Autoren nicht in Zweifel gezogen. So nehmen sowohl
Crow (siehe Crow, 1985) wie Liddle (1987b) an, daf? schizophrenen Erkrankungen eine
einheitliche Ursache gemein ist, die jedoch im Verlauf zu differenten phanotypischen
Ausgestaltungen tendieren.

Neurokognitive Alterationen als pathogenetische Bestimmungsstlicke unterschiedli-
cher Schizophrenieformen wurden erst mit Liddle (1987a; Liddle & Morris, 1991) ins
Zentrum der Konstruktvalidierung psychopathologischer Modelle geriickt. Zwar erwéh-
nen auch Crow (1985) und Andreasen (Andreasen & Olsen, 1982; Andreasen et al.,
1990) kognitive Storungen im Zusammenhang genetischer Modelle der Schizophrenie,
diese treten jedoch klar vor der antizipierten Wichtigkeit makroskopischer hirnorganischer
Veranderungen zurlick. Der Versuch, ein klares hirnorganisches Substrat der Schizo-
phrenie zu sichern, stellte sich dabei als eine Art Neuauflage der Kraepelinschen Be-
muhung dar, die Hypothese, dal} Hirnabnormalitaten in der dementia praecox, nicht je-
doch bei manisch-depressiven Erkrankungen zu finden seien, empirisch zu bestatigen.
Obwohl verschiedene Hirnregionen in der Schizophrenie nachweislich affiziert sind (v.a.
der frontale Cortex und der temporale Cortex), konnte ein hirnorganisches Korrelat der
Schizophrenie, das allein bei dieser Stérung auftritt, bislang nicht gesichert werden
(Bogerts, 1998; Chua & McKenna, 1995; Hafner, 1998).
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Tabelle 2: Anatomische Korrelate verschiedener neurokognitiver Tests (sog. Frontalhirn-
sensitive oder exekutive Verfahren)

Testbeschreibung

Anatomische Korrelate

Test
Wisconsin Card
Sorting Test

(WCST; Heaton,
1981)

Maximal 128 Karten sind vier Zielkarten
nach unangekindigten Wechseln des
Auswahlkriteriums (Form, Farbe oder An-
zahl) ohne Zeitdruck zuzuordnen. Bewer-
tet wird v.a. nach der Anzahl vervoll-
stéandigter Kategorien sowie der Summe
begangener Perseverationsfehler.

Bildgebende Verfahren haben seit der
klassischen Arbeit von Weinberger,
Berman und Zec (1986) vielfach zeigen
kénnen, dal WCST-Leistungen in beson-
derem Mal3e den dorsolateralen préafronta-
len Cortex involvieren, wenngleich auch
andere Areale Anteil an der Bewaltigung
dieses "Multi-Funktionstests” tragen.

Stroop-Test
(Stroop, 1935)

Die Druckfarben inkongruent geschriebe-
ner Farbworter sind so schnell wie mog-
lich zu benennen (z.B. ,GRUN' in roter
Tinte geschrieben). Die Interferenzanfal-
ligkeit wird berechnet Uber die Differenz
zu einer Kontrollbedingung (Benennen
farbiger Stimuli ohne ablenkende Reize).

Verschiedene Befunde mit bildgebenden
Verfahren zeigen, dal} der Stroop-Test
prafrontale (Martinot et al., 1990) und hier
v.a. anteriore Anteile des Cingulums akti-
viert (Liddle, Friston, Frith und Frackowiak,
1992).

Wortflussigkeit
(z.B. Horn,
1962)

In dieser Aufgabengruppe ist der Proband
aufgefordert, moglichst schnell Worter
(verbale Flussigkeit) oder Figuren
(figurale oder Design-Flussigkeit) auf
vorgegebene Partialreize (z.B. Anfangs-
buchstaben, einfache geometrische For-
men) zu generieren.

Der linke prafrontale Cortex gesunder Pro-
banden ist am starksten bei Wortflissig-
keitsaufgaben aktiviert (Liddle, 1994).

Trail-Making B
(Reitan, 1992)

Unter Zeitdruck soll der Proband im
Wechsel Zahlen und Buchstaben (1-A-2-
B usw.) miteinander verbinden.

Nach der Litaraturiibersicht von Reitan
(1992) kann dem Subtest keine bestimmte
Hirnregion zugewiesen werden.

Tower of London
Test (Shallice,
1982)

Eine S&ule bunter Scheiben soll mit mdg-
lichst wenigen Zigen in eine Zielform
Uberfihrt werden, wobei bestimmte Re-
geln eingehalten werden mussen.

Andreasen et al. (1992) fanden in einer
PET-Untersuchung an Schizophrenen, daf}
der Tower of London die Intaktheit linker
medial-frontaler (sowie rechts-parietaler)
Areale zur Voraussetzung erhebt (siehe
auch Karnath und Sturm, 1997, flr weitere
Evidenzen einer Beteiligung des Fron-
tallappens).

Eine Ubersicht psychopathologischer Validierungsstudien unter Einsatz neurokogni-
tiver Verfahren findet sich in den Tabellen 3 (Zusammenhang zwischen Neurokognition
mit den drei Syndromen) und 4 (symptomatische Komposition der Faktoren). Obwohl
diese Untersuchungsverfahren oft in einem Atemzug mit elaborierten neurokognitiven
Modellen der Handlungssteuerung genannt werden (z.B. supervisory attentional sys-
tem, Shallice, 1982; Arbeitsgedachtnis/working memory, Baddely, 1992), soll an dieser
Stelle bewuf3t auf eine eingehende Diskussion dieser Modelle verzichtet werden. Der
Leser sei jedoch auf die Zusammenfassung von Kluwe (1997) verwiesen. Kluwe (1997)
beklagt zu Recht, dal3 das kognitive Substrat vieler sogenannter Exekutivverfahren
noch nicht zufriedenstellend analysiert sei. Es ist somit unklar bzw. darf offen in Zweifel
gezogen werden, ob konventionelle neuropsychologische "Multi-Funktionstests” wie der
Wisconsin Card Sorting Test (Heaton, 1981) die kognitiven Modelle von Baddely
(1991) oder Shallice (1982) adaquat abbilden kénnen. Die ungenigende "Modell-Treue"
diskreditiert die Tests jedoch keinesfalls fur die Forschung zu den neurokognitiven Korre-
laten der Schizophrenie, da die Tests lediglich als Marker funktioneller Stérungen und
nicht als Operationalisierungen kognitiver Theorien eingesetzt werden. In Ubereinstim-
mung mit der Literatur werden die in Tabelle 2 aufgeflihrten Verfahren als Exekutivver-
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fahren bezeichnet, ohne daf jedoch auf Baddelys Modell der zentralen Exekutive
explizit Bezug genommen wird.

Liddles Vorgehen (siehe Liddle, 1994) unterscheidet sich von vergangenen Be-
muhungen darin, daf? er nach funktionellen kortikalen Defiziten sucht, die in neuropsy-
chologischen Untersuchungen nicht jedoch unbedingt mit nicht-funktionellen bildgeben-
den Verfahren wie der cranialen Computertomographie objektivierbar sind. Im folgenden
sollen die wichtigsten Ergebnisse zur Konstruktvalidierung des dreifaktoriellen Modells
der Schizophrenie aufgefuhrt werden. Auf die drastisch schwindende Anzahl neurokog-
nitiver Studien, die noch auf dem alten dichotomen Modell basieren (z.B. Brébion, Smith,
Amador, Malaspina und Gorman, 1997), soll nicht eingegangen werden. Die Ubersicht
konzentriert sich entsprechend dem Fokus der vorliegenden Arbeit ausschlief3lich auf
neurokognitive Korrelate der Schizophrenie. Tabelle 2 biindelt empirische Evidenzen fir
eine prafrontale Beteiligung verschiedener neurokognitiver Tests, die Untersuchungsge-
genstand der meisten im folgenden zitierten Studien sind.

Basierend auf den psychopathologischen Daten der bereits zitierten Studie (Liddle,
1987b) korrelierte Liddle (1987a) die ltemsummenwerte der drei extrahierten Syndrome
mit verschiedenen kognitiven Mal3en. Wahrend das Realititéatsverlustsyndrom (reality
distortion syndrome) mit keinem kognitiven Test signifikant korreliert (einzig mit der Per-
formanz in einem Test zur Prifung der Figur-Grund-Wahrnehmung ergibt sich nach sta-
tistischer Kontrolle der Variable Bildung eine Korrelation von r =-.34, p = .03), zeigen
Desorganisation und psychomotorische Retardierung ein nicht-tiberlappendes Profil sig-
nifikanter Korrelationen mit jeweils vier kognitiven Maf3en. Desorganisation korreliert sig-
nifikant mit Defiziten in einem Test zur Messung der Orientierung, einem selektiven Auf-
merksamkeitstest (der Buchstabe "e” war durchzustreichen), Corsi Block Tapping
(figurales Kurzzeitgedachtnis) und verbalem Lernen. Das psychomotor poverty syn-
drome weist dagegen signifikante Korrelationen mit Stérungen in den Bereichen Altge-
dachtnis, Objektbenennung, abstraktes Denken (Gemeinsamkeiten finden) und Objekt-
klassifikation auf. Die neurokognitiven Stérungen im Rahmen des psychomotor poverty
syndrome interpretiert Liddle als Konsequenz einer dorsolateral prafrontalen Minderfunk-
tion, wahrend er Desorganisation mit Dysfunktionen im mediobasalen Cortex in Verbin-
dung bringt. Die neurokognitiven Ausfalle im Rahmen des positiven Syndroms weisen
nach Liddle wiederum auf eine temporale zerebrale Pathologie hin. Anders als Weinber-
ger (Weinberger, Berman und Zec, 1986; Weinberger, 1987) stitzt Liddle seine ahnlich
lautenden Spekulationen dabei jedoch nicht auf empirische Evidenzen unter Einbezie-
hung von Studien mit bildgebenden Verfahren, sondern lediglich auf indirekt verwertbare
kasuistische Beschreibungen Frontalhirn-geschadigter Patienten.

Liddle betont einerseits den Pilotcharakter der Studie und die Schwierigkeit, die Er-
gebnisse in die bisherige Literatur einzuordnen, sieht andererseits empirische Parallelen
zu einer Untersuchung von Robertson und Taylor (1985), die ihre Patienten in ver-
wandte Gruppen separierten. Auch hier zeigten Patienten mit produktiver Symptomatik
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ein Gesunden ahnliches neurokognitives Profil. Defizite offenbarten sich in Ubereinstim-
mung mit Liddle jedoch in einem figuralen Ged&chtnistest. Neurokognitive Auffalligkeiten
konnten in starkerem Mal3e fir die beiden anderen Gruppen nachgewiesen werden,
deren Symptomkonfigurationen jedoch nur teilweise in Liddles Drei-Faktoren-Modell
Uberfuhrt werden kdnnen, so dal} Gibereinstimmende Befunde mit Vorbehalt zu interpre-
tieren sind.

Im Jahre 1991 untersuchten Liddle und Morris den Zusammenhang zwischen exe-
kutiven Tests und dem Drei-Faktoren-Modell der Schizophrenie erneut. Im Unterschied
zur Pilotstudie wurden v.a. solche Verfahren bei insgesamt 43 schizophrenen Patienten
vorgegeben, deren frontales Substrat vielfach belegt ist (siehe Karnath & Sturm, 1997).
Erwartungsgemal korreliert reality distortion mit keinem Test, wahrend Desorganisation
mit geminderter Wortflissigkeit (F-A-S-Test), starkerer Perseverationsneigung (gemes-
sen mit dem modifizierten WCST nach Nelson, 1976), Verlangsamung im Trail-Making
Test B (Reitan, 1992; vor und nach Auspartialisierung der Leistung der A-Form) sowie
erhohter Interferenzanfalligkeit (vor und nach Auspartialisierung der Leistung der Kon-
trollbedingung) korrelierte. Das Negativsyndrom hing dagegen mit psychomotorischer
Verlangsamung (Trail-Making-Test A) und verminderter Wortfliissigkeit zusammen,
wahrend ein zunachst signifikant erhdhter Interferenzeffekt der Auspartialisierung der
Werte in der Kontrollbedingung nicht standhielt. Die Ergebnisse schranken die Interpre-
tation des Erstbefundes erheblich ein. Zum einen konnte ein unterschiedliches frontales
Profil desorganisierter und negativer Symptomatik nicht sicher repliziert werden, zum
anderen widerspricht der Befund der urspriinglichen Annahme, dafd Negativsymptomatik
und nicht Desorganisation mit dorsolateral frontalen Defiziten einhergeht, da der Wiscon-
sin Card Sorting Test nach verschiedenen Untersuchungen mit Minderperfusionen und
strukturellen Defiziten in dieser Region in starkem Zusammenhang steht (Weinberger et
al., 1986; Rezai, Andreasen, Alliger, Cohen, Swayze Il und O‘Leary, 1993; Robinson,
Heaton, Lehman und Stilson, 1980).

Einen Zusammenhang desorganisierter Symptomatik mit Defiziten in sogenannten
Frontalhirn-sensitiven Tests berichten auch Gureje, Aderibigbe und Obikoya (1995)
sowie Bilder et al. (1985), wobei beide Arbeiten tibereinstimmend keinerlei Zusammen-
hang zwischen Negativsymptomatik mit frontalen Defizienzen finden konnten. Gureje et
al. fihrten an 43 schizophrenen Patienten aus einem Gesamtkollektiv von 60 Probanden
neuropsychologische Tests mit einem starkem Gewicht auf exekutive Verfahren durch.
In einer varimax-rotierten Faktorenanalyse gewannen sie drei Faktoren, die sie positive,
negative and disorganisation syndrome nannten. In Anlehnung an eine Vorgehensweise
von Fenton und McGlashan (1991) teilten sie die Probanden in Hoch- und Niedrigakzen-
tuierte. Wahrend sich die polaren Positiv- und Negativsyndromgruppen in keiner der Va-
riablen unterschieden, offenbarten Hoch-Desorganisierte signifikant verminderte Flissig-
keit auf Buchstaben (Buchstaben "a" und "b"), Kategorien (Nennung von Tiernamen)
und figurale Elemente. Signifikant schlechtere Leistungen wurden fir die verbalen
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HaWIE-Untertests "Zahlennachsprechen” (sowohl bei Vorwérts- wie Rickwartsproduk-
tion) und "Gemeinsamkeiten finden” erbracht. Gureje et al. (1995) kommen in ihrer Dis-
kussion zu dem Schluf, dalR klare Evidenzen einer frontalen Minderfunktion nur fir die
Desorganisation vorliegen, andererseits machen sie jedoch darauf aufmerksam, dal? das
von ihnen extrahierte Desorganisationssyndrom Unterschiede zu Liddles Syndrom auf-
weist, indem neben formalen Denkstérungen (gemessen durch das Brief Psychiatric
Rating Scale-ltem "Zerfall der Denkprozesse” (conceptual disorganisation), siehe
Overall & Gorham, 1988) auch Aufmerksamkeitsstorungen subsumiert sind.

Bilder et al. (1985) gelangten nach faktorieller Analyse verschiedener gebrauchlicher
psychiatrischer Ratingskalen ebenfalls zu der Schluf3folgerung, daf? die schizophrene
Symptomatik nicht durch zwei, sondern besser durch drei Syndrome reprasentierbar ist.
Ihr erster Faktor entsprach dabei recht gut dem Desorganisationsfaktor von Liddle
(1987b), wahrend der zweite Faktor klar negativ-symptomatische und der dritte deutliche
positiv-symptomatische Ziige trug. In Ubereinstimmung mit anderen Studien (siehe z.B.
Rosen et al., 1984), jedoch im krassen Unterschied zu Andreasen und Olsen (1982), die
eine negative Korrelation zwischen dem positiven und negativen Faktor berechneten
und daraus die Unabhéangigkeit beider Typen ableiteten, fanden sich deutliche, z.T. sig-
nifikante positive Korrelationen zwischen desorganisierten, negativen und positiven
Symptomen. Von den insgesamt 32 chronisch schizophrenen Probanden unterzogen
sich je nach Verfahren 22 bis 26 Probanden diversen neuropsychologischen Tests. Sig-
nifikante Korrelationen zwischen den psychopathologischen Faktorwerten und verschie-
denen neuropsychologischen Indices ergeben sich ausschliellich fur den ersten Faktor
(Desorganisation). Desorganisation hangt danach stark mit geminderter verbaler und
nicht-verbaler Intelligenz, reduzierter Wortflissigkeit sowie Gedachtnisproblemen zu-
sammen. In den beiden letztgenannten Bereichen unterscheiden sich die Hohe der Kor-
relationen mit dem Desorganisationsfaktor zudem signifikant von der Korrelationshohe
der beiden anderen Faktoren. Im Bereich der Exekutivfunktionen (gemessen mit dem
WCST und "Bilder ordnen” aus dem HaWIE) zeigen sich zwar signifikante Korrelations-
unterschiede fur die Desorganisation im Vergleich zur Positivsymptomatik, die Korrelation
wird jedoch weder fiir den Desorganisations- noch den Negativfaktor signifikant (r = -.25
bzw. r=-.17).

Norman et al. (1997) untersuchten 87 schizophrene Patienten mit der SANS und
SAPS von Andreasen (1984a, 1984b). Die Komposition der drei Schizophreniedimen-
sionen lehnten sie an die von Liddle (1987b; Liddle & Morris, 1991) empirisch ermittelten
Symptomgruppen an, ohne die eigenen Daten selbst einer Faktorenanalyse zu unter-
ziehen. Die Summenwerte wurden nachfolgend mit den eingesetzten neurokognitiven
Variablen in Zusammenhang gebracht. Von 21 durchgefiihrten Korrelationen zwischen
den psychopathologischen Dimensionen und den neuropsychologischen Variablen
wurden lediglich sechs Ergebnisse signifikant (drei davon mit p < .05), wobei fraglich er-
scheint, ob die durchgefuhrte einseitige Hypothesenprifung statthaft war. WCST-De-
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fizite (Perseverationsfehler) korrelierten signifikant (r = .25) mit Negativsymptomatik,
ohne daf} jedoch signifikante Kontraste zu den Korrelationen der anderen Schizophre-
niedimensionen nachweisbar waren. Gleiches galt fir die signifikanten Korrelationen
zwischen "Logischem Gedéachtnis” aus der Wechsler Memory Scale mit Negativsymp-
tomatik und Positivsymptomatik, die signifikante Korrelation zwischen Benton-Test mit
Desorganisation, die Korrelation zwischen Wortflissigkeit mit Negativsymptomatik sowie
den signifikanten Zusammenhang zwischen Auditory Verbal Learning-Test-Defiziten mit
Positivsymptomatik. Zwar kann aus den Daten eine gewisse Beteiligung links-tempora-
ler Defizite an schizophrener Positivsymptomatik abgeleitet werden. Der korrelative
"Brei” zwingt jedoch vorerst zu dem Schluf3, dal3 den drei Dimensionen keine distinkten
neurokognitiven Korrelate zugewiesen werden kdnnen.

Noch verwirrender gestalten sich die Korrelationsmuster zwischen Psychopatholo-
gie und Neurokognition in der Arbeit von Himmelhoch, Taylor, Goldman und Tandon
(1996). Bei Verwendung von SANS und BPRS fand sich bei "Nachbau” der drei Schi-
zophreniedimensionen nach Liddle (1987b), daf3 fur nicht-medizierte Schizophrene nur
Positivsymptomatik und Desorganisation, nicht aber Negativsymptomatik mit Wortflus-
sigkeit korrelierten. Fur den Trail-Making Test A, Trail-Making Test B und die Persevera-
tionsfehler im WCST fanden sich keinerlei signifikante Korrelationen. Bei medizierten Pa-
tienten korrelierte Positivsymptomatik mit keinem neuropsychologischen Index, wahrend
Negativsymptomatik und Desorganisation signifikant und annéhernd gleich stark mit ge-
minderter Wortflussigkeit und reduzierten TMT-B Leistungen korrelierten. WCST-Perse-
verationsfehler zeigten nur mit der Desorganisationsdimension signifikante Zusammen-
héange.

Brown und White (1992b) fanden mit Ausnahme des HaWIE-R Subtests
"Zahlennachsprechen”, der signifikant mit Desorganisation korrelierte, allein fur das Ne-
gativsyndrom signifikante Bezlige zu einer Reihe von Exekutivverfahren (WCST, Wort-
flussigkeitsmal3e, Trail-Making Test A und B). Das von ihnen untersuchte Kollektiv
zeichnete sich dabei durch ein hohes Durchschnittsalter und eine lange Erkrankungs-
dauer aus (30 Jahre). Im Unterschied zu den meisten anderen Studien luden verschie-
dene klassische Desorganisationssysmptome (Inkoharenz und inhaltliche Sprachverar-
mung) ausschlief3lich oder substantiell starker auf den anderen beiden Faktoren
(Negativ- und Positivsymptomatik). Da die neurokognitive Validierung der drei Syn-
drome Uber die Faktorwerte geprtift wurde, verbieten sich aufgrund der unterschiedlichen
symptomatischen Komposition der Dimensionen Vergleiche zu Liddles Arbeiten.

In der Studie von Cuesta und Peralta (1995) unter Verwendung der SANS und
SAPS zeigten die meisten schizophrenen Patienten (n = 40) Symptome aller drei Syn-
drome. Eine Korrelation der neurokognitiven Leistungen mit den drei Syndromen er-
brachte abermals v.a. fur das negative und desorganisierte Syndrom Zusammenhénge
mit einer Reihe exekutiver und mnestischer Tests. Die in Tabelle 3 detaillierter bezeich-
neten Bezlige zwischen Desorganisation und Neurokognition erwiesen sich im Unter-

22



schied zu den Korrelationen fir die Negativsymptomatik als robust gegeniber einer sta-
tistischen Kontrolle verschiedener konfundierender Variablen. Da beide Syndrome stark
miteinander korrelierten, rechneten die Autoren dartiber hinaus den EinfluR des jeweils
anderen Syndroms heraus, wobei fir das negative Syndrom lediglich die inverse Korre-
lation mit verbaler Intelligenz Bestéandigkeit zeigte. Desorganisation korrelierte dagegen
weiterhin signifikant mit den in Tabelle 3 bezeichneten Variablen (mit Ausnahme der
mnestischen Funktionen).

Brekke, Raine und Thomson (1995) untersuchten 40 als schizophren oder schizoaf-
fektiv diagnostizierte ambulante Probanden zu zwei Testzeitpunkten (Baseline und
nach 6 Monaten). Statistisch signifikante Zusammenhange zeigten sich fur die Desorga-
nisation nur mit den Rechen- und Zahlen-Symbol-Subtests aus dem HaWIE-R. Bei Re-
Testung verschwand dieser Zusammenhang allerdings vollstandig (r < |.16|). Lediglich
die marginal signifikante Korrelation zwischen Interferenzanfalligkeit (Stroop-Test) mit er-
hohten Auspragungen negativer Symptomatik war zu beiden Zeitpunkten nachweisbar.
Die Faktoren korrelierten zwischen beiden Testzeitpunkten jeweils r = .58 (Negativ-
symptomatik), r = .48 (Positivsymptomatik) und r = .46 (Desorganisation). Die Autoren
schluR3folgern trotz der statistisch schwachen Resultate: "one speculative suggestion is
that excessive frontotemporal activation is associated with disorganized symptoms” (S.
247-248). An der Komposition der Syndrome ist aufféllig, dal® inadaquater Affekt im Un-
terschied zu anderen Studien nicht als Desorganisationssysmptom gefihrt ist und Alogie
trotz strittiger Zugehdorigkeit (siehe Bilder et al., 1985; Gureje et al., 1985) als Negativ-
symptom vordefiniert wurde.

Hoschel, Irle und Rather (1998) fuhrten an 34 akut-symptomatischen schizophrenen
Patienten eine Reihe neuropsychologischer Testungen durch. Die Psychopathologie
wurde mit der SANS und SAPS bestimmt. Ein faktorenanalytischer Beschreibungsver-
such der Symptomatik unter Zugrundelegung einer Teilmenge der SANS/SAPS-Items
erwies sich dabei einer clusteranalytischen Einteilung der Patienten tberlegen. Eine
Korrelation der Faktorwerte mit den neurokognitiven Leistungen ergab bei Kontrolle der
Variablen Alter und Medikation signifikante Bezuige zwischen verschiedenen Gedéacht-
nisparametern der revidierten Wechsler Memory Scale (Wechsler, 1987; Defizite des
verbalen und figuralen Kurz- sowie Langzeitgedachtnisses) sowie Subtests des
HaWIE mit Desorganisation. Dagegen konnten keinerlei signifikante Ergebnisse fur das
Negativsyndrom berichtet werden. Storungen in einem mnestischen (visuelle Reproduk-
tion, verzdgerte Wiedergabe) und einem attentionalen Maf3 (visuelles Scanning) konn-
ten mit Positivsymptomatik in Zusammenhang gebracht werden. Der Trail-Making Test
und der Farbe-Wort-Interferenztest hingen mit keinem Syndrom zusammen. Als metho-
disch problematisch ist zu werten, dal3 einseitige Testungen durchgefuhrt wurden und
keine Angabe der Hohe nicht-signifikanter Korrelationen erfolgte, so daf eine Priifung, ob
markante Korrelationsunterschiede zwischen den Syndromen vorhanden waren, nicht
moglich ist.

23



Die im selben Jahr erschienene Studie von Hornstein, Richter, Mortimer, Beuth,
Muller-Wulff und Sauer (1998) zeichnet sich ebenfalls durch den methodischen Makel
aus, daf3 die Starke nicht-signifikanter Korrelationen nicht mitgeteilt wurde. Im Einklang mit
bereits zitierten Studien an vorwiegend alteren, chronifizierten schizophrenen Patienten
zeigen Akzentuierungen der Negativsymptomatik die starksten Beziige zu neurokogniti-
ven Storungen (v.a. psychomotorische Verlangsamung, Mini Mental State Examination-
Gesamtscore (MMSE), Gesamtwert des HaWIE). Desorganisation korreliert dagegen mit
Stérungen der Orientierung sowie Score-Minderungen im MMSE. Der Einsatz globaler
und in der klinischen Neuropsychologie z.T. heftig kritisierter Mal3e wie dem Mini Mental
State Examination-Test von Folstein, Folstein und McHugh (1975) schrankt die Aussa-
gekraft der Ergebnisse ein und verbietet differenziertere Profilanalysen. Insignifikante Er-
gebnisse zeigten sich auf der neurokognitiven Ebene fiir das Positivsyndrom und auf
der psychopathologischen Ebene fir Wortflissigkeit und Interferenzanfalligkeit. Obwohl
in der Arbeit keinerlei Zusammenhang zwischen extrapyramidal-motorischen Stérungen
und neuropsychologischen Leistungen hergestellt wird, scheint bedeutsam, daf? nur das
Negativsyndrom substantiell mit extrapyramidalen Stérungen (gemessen durch die
Simpson-Angus-Skala; Simpson & Angus, 1970) zusammenhing (r = .43, p <.01). Es
ist denkbar, dal3 extrapyramidale Symptome Scheinkorrelationen zwischen Negativ-
symptomatik und Testauffalligkeiten begulnstigt haben, indem neuroleptisch induzierte
parkinsonoide Symptome (Akinese, Rigor, Tremor), die notorisch schlecht von priméaren
Negativsymptomen abzugrenzen sind (in der Studie stellten "Armut der Ausdrucksbe-
wegung” und "verminderte Spontanbewegungen” Markiervariablen des Negativsyn-
droms dar), zu einer gestorten Performanz geschwindigkeitsabhangiger und primér moto-
rischer Mal3e gefiihrt haben, die falschlicherweise negativen Symptomen und assoziier-
ten hoheren kortikalen Stoérungen zugeschrieben wurden. Im nachsten Abschnitt wird
daruber hinaus interessieren, dal3 die "Verarmung des Sprachinhalts” sowohl auf der
Negativ- wie der Desorganisationsdimension lud (Ladungen > .40).

Baxter und Liddle (1998) setzten eine Reihe experimenteller Reaktionszeitparadig-
men ein, von denen einzig die Stroop-Aufgabe als etabliertes Verfahren gelten darf.
Nach Kontrolle mehrerer konfundierender Variablen zeigte sich fir das Desorganisations-
syndrom (es wurden nur inadaquater Affekt und Denkstorungen verrechnet) eine signifi-
kante Korrelation mit erhdhter Interferenzanfalligkeit. Negativsymptomatik war dagegen
mit allgemeiner Reaktionsverlangsamung und verzogerter Reaktionsauswahl assoziiert.
Eine Besonderheit der Studie war, daf3 Patienten zu zwei neun Monate auseinanderlie-
genden Zeitpunkten getestet wurden und nachfolgend in Gruppen mit persistierender
und remittierter Symptomatik dichotomisiert wurden.

Hildebrandt, Brand, Mahler, Kleen und Spannhuth (1998) untersuchten chronische
Patienten nach akuter Exazerbation und formierten anhand einer Clusteranalyse vier
psychopathologische Gruppen, die in Anlehnung an Liddles Faktoren benannt und
durch eine zusatzliche Faktorenanalyse validiert wurden. Bewu3t wird auf eine Auf-
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nahme dieser Arbeit in Tabelle 3 und 4 verzichtet, da sich das Vorgehen der Autoren
methodisch stark von friiheren Untersuchungen unterscheidet (kategorieller Ansatz), aus
den berichteten Daten kein Bezug zwischen Symptomen und Syndromen hergestellt
wurde und nur ein einziger neuropsychologischer Test eingehend analysiert wird
(California Verbal Learning Test; limberger, 1988). Die Ergebnisse zeigen, daf} para-
noid-halluzinatorische Patienten (n = 13) desorganisierten (n = 11) und negativschizo-
phrenen (n = 8) Probanden (z.T. signifikant) in verschiedenen Ged&achtnisparametern
tberlegen sind, wahrend Desorganisierte einen auch im Vergleich zu Negativschizo-
phrenen verringerten Lernzuwachs sowie eine erhdhte Anzahl von Wiedergabefehlern
aufweisen.

Im selben Jahr fuhrten Basso, Nasrallah, Olson und Bornstein (1998) eine weitere
konstruktvalidierende Untersuchung zum Drei-Faktoren-Modell an 62 von der Sympto-
matik und der psychiatrischen Vorgeschichte her recht heterogenen schizophrenen Pati-
enten durch. Im Unterschied zu friiheren faktorenanalytischen Arbeiten stellten Anhedo-
nie sowie bizarres Verhalten Markiervariablen der negativen bzw. desorganisierten
Symptomatik dar. Beide Syndrome sowie der globale Symptomwert korrelierten signifi-
kant mit dem Handlungs- und Verbalteil sowie dem Gesamtscore des HaWIE. Das
Desorganisationsyndrom zeigte sich neurokognitiv kaum gemindert, wahrend das Nega-
tivsyndrom mit fast allen getesteten Indices signifikant korreliert. Basso et al. (1998)
schreiben: "Hence, these data appear to contradict suggestions that negative symp-
toms are associated primarily with deficits involving executive function .... Rather, nearly
all areas of cognitive function were inversely related to negative symptom severity” (S.
107).

Mabhurin, Velligan und Miller (1998) testeten 53 typisch neuroleptisch medizierte Pa-
tienten mit einer neuropsychologischen Standardbatterie, wobei z.T. unerwahnt bleibt,
welche Parameter und Subleistungen verrechnet wurden (z.B. beim WCST oder
Stroop-Test). Die mit der BPRS eingeschatzte Symptomatik zerfiel nach Faktorenana-
lyse in drei Dimensionen, welche withdrawal-retardation, conceptual disorganization und
reality distortion genannt wurden. Unverstandlicherweise wahlen die Autoren ein kate-
gorielles Vorgehen fiir die weitere Datenauswertung, indem sie die individuellen BPRS-
Werte fur die drei Faktoren aufsummierten und die einzelnen Probanden jener Dimension
zuordneten, in der der hochste Punktwert erreicht wurde. Mischgruppen wurden nicht
zugelassen. Uber Kontraste werden die drei Gruppen im nachsten Schritt verglichen,
wobei die zuriickgezogen-retardierten Schizophrenen die starksten Defizite aufwiesen.
Der Artikel enthalt eine Reihe methodischer Schwachen und Ungereimtheiten, so daf}
eine weitere Besprechung der Publikation unterbleibt.
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Tabelle 3: Ubersicht bisheriger Studien zum Zusammenhang der drei Schizophrenie-
syndrome mit neurokognitiven Defiziten

Studie WCST Wortflis-  Gedachtnis Stroop TMT-A TMT-B
sigkeit
Bilderetal.,, 1985 []* D* D* -- []
Liddle, 1987a N (FPT)/ --
D (Corsi/Verb)
Liddle & Morris, D (MCST- N/D N**/D N D
1991 Pers)
Brown & White, N N (Verb) D (ZN) N N
1992b (Pers/C/E)
Gureje etal., 1995  --- D (Design D (ZN)/ --
+Verb)  Kein Zusam-
menhang mit
LM
Cuesta & Peralta, --- D* N*** (Fig)/ -- D* P/
1995 D*** (Verb) N***/D*
Brekke et al., 1995 --- [ ] kein Syn- (N) [] []
drom korrelierte
mit ZN
Himmelhoch etal., [] P/D -- [] []
1996 (Patienten
ohne NL)
Himmelhoch etal., D N/D -- [] N/D
1996 (Patienten mit
NL)
Norman et al., 1997 N (Pers) [N] (Verb) [P] (LM/AVLT)/ --
keine Ef- N (LM)/
fekte bei D (Bent)
Design
Hoschel et al., 1998 --- [D] (Indices d. [] [ [
WMS)
[P] (Fig, verzo-
gert)
keine Effekte
bei ZN
Hornstein et al., [1 D (allg. Orien- [] N
1998 tierung)
Baxter & Liddle, D
1998
Bassoetal.,, 1998 N (Pers/C+ N (Verb) N (alle WMS- -- N/D N
weitere Indi- Subscores)/
ces) D (WMS-Fig)
Mahurin etal., 1998 N (MCST) N (Verb) P (Verb) N N

Anmerkungen.

[ 1= Zusammenhang mit Syndrom (in Klammern) ist statistisch signifikant (zweiseitige Testungen)
--- = nicht durchgefihrt
Syndrome: P = Positivsymptomatik; N = Negativsymptomatik; D = Desorganisation

Tests: AVLT = Auditory Verbal Learning Test; Bent = Benton-Test; Corsi = Corsi Block Tapping Test; De-
sign = Designflussigkeit; Fig = figuraler Test; FPT = Famous Personality Test; LM = Logisches Gedachtnis
nach Wechsler; MCST = Modified Card Sorting Test; TMT = Trail-Making Test; Verb = verbaler Test; WCST
= Wisconsin Card Sorting Test (C = Anzahl vervollstandigter Kategorien; E = Fehler; Pers = Perseverati-
onsfehler); WMS = Wechsler Memory Scale; ZN = HaWIE-Zahlennachsprechen; Z-S = HaWIE-Zahlen-

Symbol-Test

Weiteres: NL = Neuroleptika
* = weitere Testwerte wurden mit verrechnet; ** = halt Auspartialisierung motorischer Verlangsamung

nicht stand; *** = halt Auspartialisierung der anderen Syndrome nicht stand
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Tabelle 4: Literaturlibersicht zur inhaltlichen Komposition der drei psychopathologischen

Syndrome

Studie/ Patienten (mittleres
Alter/mittlere Erkrankungs-
dauer in Jahren)

Symptome des positi-

ven Syndroms
(verwendete Instru-
mente)

Symptome des negati-

ven Syndroms

Symptome des desorgani-
sierten Syndroms

Bilder et al., 1985

"Breite der Psychose”

Avolition/Apathie

Pos. formale Denkstdrung

32 S (32.5/12.5); 22-26 Wahn Affektverflachung Red. Aufmerksamkeit
Vpn nahmen an Tests teil, Halluzinationen Anhedonie Alogie

wahrscheinlich typisch me-  Bizarres Verhalten Red. Aufmerksamkeit Bizarres Verhalten
diziert; Korrelationen mit (3. Faktor) (2. Faktor) (1. Faktor)

Tests erfolgten mit Faktor-  (SANS/SADS)

werten*

Liddle, 1987a Stimmenhdren Sprachverarmung Inadaquater Affekt

47 S (35/10.5) Verfolgungswahn Red. Spontanbewegung Inhaltl. Sprachverarmung
Summenwertbildung der Di- Beziehungswahn Affektverflachung** Pos. formale Denkstdrung
mensionen basierend auf FA (CASH Sektion 2)

von Liddle (1987b)

Liddle & Morris, 1991 Halluzinationen Sprachverarmung Inadéquater Affekt

43 S (51.9/28.9)
Summenwertbildung der Di-
mensionen basierend auf FA
von Liddle (1987b)

Wahn
(SANS/Manchester)

Red. Spontanbewegung

Affektverflachung**

Inhaltl. Sprachverarmung
Inkohéarente, irrelevante
Sprache

Brown & White, 1992b

139 S (61 /30)

Art der Medikation nicht ge-

nannt, wahrscheinlich ty-

pisch; Korrelationen der

neurokognitiven Maf3e er-
_folgten mit Faktorwerten*

Halluzinationen
Wahn

Inkoharenz

(2. Faktor)
(SANS/HAMD/Man-
chester)

Red. affektive Reaktion
Red. Spontanbewegung

Red. Mimik

Ausdrucksverarmung

Sprachverarmung
Inhaltl. Sprachverar-
mung (1. Faktor)

Inadaquater Affekt

Red. Aufmerksamkeit
Inhaltl. Sprachverarmung
(nicht Inkoharenz!)

(3. Faktor)

Gureje et al., 1995

Halluzinationen

Affektverflachung

Formale Denkstérung

43 S (ca.29/ca3) Mil3trauen Anhedonie/Unsozialitdt Red. Aufmerksamkeit
Korrelationen der neuro- Ungewohnliche Denk-  Avolition/Apathie Alogie
kognitiven Maf3e erfolgten inhalte Alogie (2. Faktor)
mit Faktorwerten* (3. Faktor) Ungewdhnl. Denkinhalte
(SANS/BPRS) Red. Aufmerksamkeit

(1. Faktor)
Brekke et al., 1995 Halluzinationen Affektverflachung Bizarres Verhalten
40 S und ScA (33.2/11.8); GroRenideen Alogie Formale Denkstdrung
Medikation nicht genannt, Miftrauen Ablenkbarkeit
bis auf 4 S nahmen alle Er-  Ungew®dhnliche Denk-
haltungsdosis; eigene Syn- inhalte
dromkomposition (BPRS/CAF)
Cuesta & Peralta, 1995 Wahn Affektverflachung Pos. formale Denkstérung
40 S (27.7 1 6.7); keine An-  Halluzinationen Alogie Red. Aufmerksamkeit
gabe der Medikation, Dicho- (SANS/SAPS) Avolition Inadaquater Affekt
tomisierung der Stichprobe Anhedonie
anhand der Werte eigener
FA
Himmelhoch et al., 1996 Stimmenhdren Sprachverarmung Inadaquater Affekt

Patienten ohne NL

20 S (27.8/6.4)

Patienten mit NL

keine Angabe ob typisch
mediziert; 32 S (30.4/ 8.1)
Faktorenbildung beruhte auf
Liddle-Kriterien (1987b)

Verfolgungswahn
Beziehungswahn
(SANS/SAPS)

Red. Spontanbewegung

Affektverflachung**

Inhaltl. Sprachverarmung
Formale Denkstdrung

Norman et al., 1997
87 S (33.3/5.9)

Stimmenhdren
Verfolgungswahn

Sprachverarmung

Red. Spontanbewegung

Inadéquater Affekt
Inhaltl. Sprachverarmung

Medikation nicht beschrie-  Beziehungswahn Affektverflachung** Pos. formale Denkstdrung
ben; fur Faktorenbildung (SANS/SAPS)

Ubernahme der Liddle-Krite-

rien (1987b)

Hoschel et al., 1998 Halluzination Affektverflachung Pos. formale Denkstérung

34S(36.2/7.4)
CPA =628
eigene FA*

Wahn
(3. Faktor)
(SANS/SAPS)

Avolition/Apathie
Alogie

Anhedonie/Unsozialitat

(1. Faktor)

Bizarres und desorgani-
siertes Verhalten

Red. Aufmerksamkeit
(2. Faktor)
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Fortsetzung Tabelle 4

Studie/ Patienten (mittleres
Alter/mittlere Erkrankungs-
dauer in Jahren)

Symptome des positi-
ven Syndroms
(verwendete Instru-
mente)

Symptome des negati-
ven Syndroms

Symptome des desorgani-
sierten Syndroms

Hornstein et al., 1998
131 S (67.9/40.5)
CPA =1079.7

eigene FA*

Akustische Halluzina-
tionen
Verfolgungswahn
Beziehungswahn

(3. Faktor)
(SANS/SAPS)

Red. Ausdrucksbewe-
gung

Red. Spontanbewegung
Red. vokale Intonation
Sprachverarmung
Starrer Gesichtsaus-
druck

Red. affektives An-
sprechen

Inhaltl. Sprachverar-
mung

Assoziationslockerung
Danebenrede
Inadéquater Affekt
Rededrang

Inhaltl. Sprachverarmung
Ablenkbarkeit

(2. Faktor)

(1. Faktor)
Baxter & Liddle, 1998 Halluzinationen Affektverflachung Inadéquater Affekt
Nicht-empirische eigene Wahn Sprachverarmung Denkstorung
Summenwertbildung (SSPI)
56 S (37.8/16.6); CPA =
1883, alle S nahmen NL, 9
davon Clozapin
Basso et al., 1998 Halluzinationen Anhedonie Bizarres Verhalten
62 S (32.3/9.8) Wahn Affektverflachung Denkstdrung
CPA =626.6 (3. Faktor) Avolition/Apathie Red. Aufmerksamkeit
57 S nahmen psychotrope  (SANS/SAPS) Alogie Alogie
Medikation, eigene FA* Red. Aufmerksamkeit (2. Faktor)
(1. Faktor)
Mabhurin et al., 1998 Miftrauen Emotionaler Riickzug Ablenkbarkeit
53S5(33.4/12.8) Ungewdhnliche Denk-  Affektverflachung Zerfall der Denkprozesse
alle typisch mediziert, keine inhalte Motorische Retardie- (formale Denkstérung)
CPA-Angaben Halluzinationen rung Bizarres Verhalten
eigene FA* Bizarres Verhalten (1. Faktor) (2. Faktor)
(3. Faktor)
(BPRS)
Anmerkungen.

Probanden: G = Gesunde; S = schizophrene Patienten; ScA = schizoaffektive Patienten

Instrumente: BPRS = Brief Psychiatric Rating Scale; CAF = Community Adjustment Form; CASH = Compre-
hensive Assessment of Symptoms and History; HAMD = Hamilton Depression Scale; Manchester = Manche-
ster-Scale; SADS = Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia; SANS = Scale for the Assessment of
Negative Symptoms; SAPS = Scale for the Assessment of Positive Symptoms; SSPI = Symptoms and Signs
of Psychotic lliness

Weiteres: CPA = Chlorpromazinaquivalenzdosen in mg; FA = Faktorenanalyse; NL = Neuroleptika; Vpn = Ver-
suchspersonen

* Es werden nur Faktorladungen von mindestens .4 beriicksichtigt, die weitere Darstellung erfolgt in abstei-
gender Reihenfolge

** Symptom setzt sich aus vier Aspekten zusammen - jeweils zu 0.25 gewichtet

2.6 Klassifikationsbestrebungen der Schizophrenie: Eine kritische Wurdi-
gung

Das dreidimensionale Modell der Schizophrenie besitzt insbesondere bei Verwen-
dung von SANS und SAPS (siehe die Ubersichten von Schréder, 1998, sowie Andrea-
sen et al., 1995) eine breite empirische Basis und wird mittlerweile auch von den ur-
springlichen Verfechtern eines typologischen dichotomen Modells als legitimer Nachfol-
ger des Zwei-Faktor-Modells anerkannt (siehe Andreasen et al., 1995; Crows Beitrag in
Liddle et al., 1994). Der Nachweis faktorenanalytisch gewonnener distinkter psychopa-
thologischer Dimensionen vermag allein jedoch keineswegs zu befriedigen, da tber den
intrasyndromalen Zuammenhang derzeit wenig ausgesagt werden kann; an der Koinizi-
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denz verschiedener Symptome kdnnen verschiedene Prozesse beteiligt sein, d.h. die
Sicherung einer unabhéngigen Dimension darf nicht zu der Annahme verfiihren, es
handle sich um einen Verbund pathogenetisch verwandter Symptome. Andreasen et al.
(1995) schreiben in gleichem Sinn:

Factor analysis is essentially a data reduction method. It demon-
strates which items in a group are highly correlated with one
another, indicating that they co-occur together. Demonstrating
that they co-occur does not necessarily prove a conceptual re-
lationship or an etiological relationship, however (S. 346).

Denkbar und theoretisch bereits elaboriert sind insbesondere unidirektionale Zu-
sammenhange, aber auch symptomatische Koexistenz bei unterschiedlicher Pathologie.
Andreasen et al. (1995) schreiben:

... we should be prepared to entertain the possibility that each of
the various individual symptoms may have somewhat different
mechanisms and that our correlational observations suggesting
three dimensions may begin to fall apart. For example, delusions
and hallucinations are correlated consistently in almost all studies
completed to date. At the neural level, however, they very likely are
produced by different mechanisms (S. 349).

Verschiedene Autoren (z.B. Klosterkotter, 1988, 1992; Maher, 1988) nehmen an,
dal? Wahnphanomene einen sekundéren nicht-pathologischen Ausdruck von Sinnestéu-
schungen darstellen. Der Wahn schizophrener Patienten sei vielmehr als Versuch zu
werten, den beéngstigenden und mit hohem Leidensdruck verbundenen, rein subjektiv
wahrnehmbaren Stérungen einen Sinn zu verleihen. Klosterkétter hat verschiedene
Phasen der Erkrankung dargestellt, nach denen sich Basisstérungen (z.B. Schwierigkei-
ten zwischen Denkinhalten und aul3erer Wahrnehmung zu unterscheiden) tber den
Status von Erstrangsymptomen (siehe Abschnitt 2.3, z.B. Horen dialogischer Stimmen)
zu systematisierten Wahnbildern (z.B. Stimmen seien als Strafe fr ein in der Kindheit
begangenes Vergehen geschickt) ausgestalten. Ebenfalls breiten Widerhall fanden An-
nahmen von Hoffman (1986, 1992), wonach akustische Halluzinationen das Produkt
formaler Denkstorungen darstellen (siehe Spitzer, 1988, fiir eine Diskussion). Auch ver-
schiedene desorganisierte und negative Symptome lassen sich als Epiphdnomene ba-
salerer Stérungen interpretieren. Wie bereits ausgefiihrt nehmen Carpenter (1996) so-
wie Hemsley an, dalR eine Reihe von Negativsymptomen als aktive Coping-Strategien
(z.B. sozialer Riickzug zur Vermeidung von Wahn induzierenden Erlebnissen) oder als
unwillktrliche negative Verstarker auf produktive Symptome betrachtet werden kénnten
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und somit qualitativ von primaren Negativsymptomen zu trennen sind. Bizarre und
fluichtige Wahnideen kénnen daneben auch als Epiphanomene formaler Denkstérungen
auftreten. Zum Beispiel behauptete ein von uns untersuchter Patient, dal3 er
"Vierteljude” sein misse, da er geizig ware und seine Wohnung nach Gas réche.
Schwierig ist hier zu entscheiden, ob die AuBerung primar wahnhaft ist oder formale und
keinesfalls inhaltliche Denkstérungen ursachlich sind. Daneben implizieren formale
Denkstorungen fast automatisch erhéhte Werte in Items zur Messung inhaltlicher
Sprachverarmung, da inkoharente, unlogische Auskiinfte des Patienten den informativen
Gehalt des Gesagten, seine Verstandlichkeit und Aussagekraft deutlich einschranken.

Nochmals soll auf die Konfundierung negativer Symptome mit extrapyramidalen Ne-
benwirkungen konventioneller, antipsychotisch wirksamer Medikamente hingewiesen
werden (siehe hierzu auch Kay, 1990, S. 637). Eigene (Krausz, Moritz, Naber, Lambert
und Andresen, 1999; Krausz, Moritz, Gottwalz und Andresen, eingereicht) und interna-
tionale Studien (Brown, White und Palmer, 1992; Palmer et al., 1999) zeigen, dal3 extra-
pyramidale Storungen auch bei statistischer Kontrolle der Psychopathologie zu starken
kognitiven Einschréankungen fihren. Da neuroleptisch induzierte Akinese oft nicht
(insbesondere bei Sprachverarmung und Unkenntnis des pra-neuroleptischen Zustan-
des des Patienten) von primérer Affektverflachung unterschieden werden kann, ist
denkbar, daf3 typisch neuroleptisch induzierte extrapyramidale Symptome zu einer In-
flation der Korrelationen zwischen neurokognitiven Maf3en und Negativsymptomatik (mit
dem Kardinalsymptom der Affektverflachung, s.0.) gefiihrt haben. In der Studie von
Hornstein zeigte sich ein starker Zusammenhang zwischen extrapyramidaler Sympto-
matik und Negativsyndrom (r = .43, p < .01). Wir haben in diesem Zusammenhang dar-
auf hingewiesen (Krausz et al., 1999; Moritz, Naber und Krausz, 1998b), daf3 extrapy-
ramidale Symptome zu einer doppelten Stérung fiihren, indem die reine motorische Per-
formanz v.a. in geschwindigkeitsabhéngigen Tests herabgesetzt ist und parkinsonoid-
bedingte hohere kortikale Stdrungen (siehe auch Palmer et al., 1999) die Testleistung
weiter mindern (siehe Abbildungen 2 und 20).
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Abbildung 2: Darstellung der Parkinson-Trias (aus Masuhr, 1989). Wahrend die links
dargestellte Ausdrucksverarmung/Akinese schwer von negativ-symptomatischer Affekt-
verflachung bei konventionell neuroleptisch medizierten Patienten abzugrenzen ist, be-
reiten die durch Tremor (Mitte) und Rigor (rechts) verursachten Performanzdefizite
Schwierigkeiten bei der Interpretation von Testauffalligkeiten: Leistungsminderungen
kdnnen bei motorischen Stérungen nicht unmittelbar kortikalen Defiziten zugeschrieben
werden!

Tegeler (1999) kommt in seiner Ubersicht zur Beziehung von Negativsymptomatik
und extrapyramidal-motorischen Symptomen zu dem folgenden Schluf3: "Zusammen-
fassend ist festzustellen, daf} eine Koinzidenz von EPMS und Negativsymptomatik
haufig ist. Eine Abgrenzung dieser Syndrome ist aber weiterhin schwierig, unter an-
derem, weil die verwendeten Beurteilungsinstrumente auf unterschiedlichen theoreti-
schen Konzepten beruhen” (S. 117).

Leider wird in den wenigsten Studien angegeben, mit welchen Medikamenten Pati-
enten antipsychotisch mediziert worden sind (siehe hierzu auch Tabelle 4). Schlief3lich
ist die zusatzliche Gabe von Anticholinergika zur Reduktion extrapyramidal-motorischer
Symptome von verschiedenen Autoren ebenfalls in Zusammenhang mit neurokognitiven
Einschréankungen gebracht worden (Green & King, 1996; Spohn & Strauss, 1989).

Die Separierung psychopathologischer Dimensionen ist ebenfalls als Artefakt
denkbar; Liddle (1987b) schreibt z.B., dal3 nicht ausgeschlossen werden kann, dal3 Ne-
gativ- und Positivsymptome oft nur deshalb monosyndromal diagnostiziert werden, weil
Positivsymptome bei Gegenwart starker Negativsymptomatik (v.a. Mutismus, Affekt-
verflachung) kaum zu explorieren sind.

Die Multidetermination verschiedener psychopathologischer Syndrome in der Schi-
zophrenie mag ein Grund dafir sein, dal3 die Konstruktvalidierung dicho- und trichotomer
Modelle weiterhin als unbefriedigend zu bezeichnen ist. Wie in Abschnitt 2.4 dargestellt
konnte Negativsymptomatik (Kay, 1990) entgegen dem urspriunglichen Postulat kei-
neswegs konsistent mit Ventrikelerweiterung, schlechtem Outcome, Neuroleptika-Non-
Responsivitat und kognitiven Storungen in Verbindung gebracht werden. Die Differen-
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zierung negativer und positiver Typen wie Dimensionen gelang nur vereinzelt. Die Er-
weiterung des Konzepts um einen dritten Faktor hat an diesem Umstand nur wenig ge-
andert: Abschnitt 2.5.2 zeigt nachdriicklich, daf3 kognitive Stérungen bei positiven Schi-
zophrenen meist nicht nachweisbar sind, daf} jedoch Negativsymptomatik und Desor-
ganisation Uber verschiedene Studien hinweg kein einheitliches neurokognitives Profil
aufweisen und Korrelationen zwischen Faktorwerten und neurokognitiven Maf3en meist
schwach ausgepragt sind (oft r < |.30|).

Bei néherer Betrachtung zeigt sich ein weiteres gravierendes Problem. Obwohl
Uber verschiedene Studien hinweg zumeist einheitlich von Negativsymptomatik oder
Desorganisation gesprochen wird, werden die Syndrome von unterschiedlichen For-
schern aus unterschiedlichen Symptomen oder z.T. identischen Symptomen in unter-
schiedlicher Gewichtung gebildet (siehe Tabelle 4). Selbstverstandlich ist es aber ins-
besondere bei der Erkundung des Zusammenhangs zwischen Desorganisation und
Neurokognition essentiell, ob z.B. Aufmerksamkeitsstérungen als desorganisiertes
Symptom betrachtet werden oder nicht. Meist werden in den jeweiligen Studien nur zwei
oder drei der folgenden Symptome zur Desorganisation gerechnet: Aufmerksamkeitssto-
rungen, positive formale Denkstorungen, inhaltliche Sprachverarmung, inadaquater Af-
fekt sowie exzentrisches Verhalten. Als echte Kardinalsymptome kdnnen dabei nur for-
male Denkstdorungen und inadaquater Affekt gelten. Peralta, Leon und Cuesta (1992)
halten Aufmerksamkeitsstérungen fiir pathogenetisch heterogen und verweisen dabei
auf eine Reihe von Studien, die Aufmerksamkeitsstérungen dem Negativfaktor zugeord-
net haben. Bizarres Verhalten ladt bei ihnen auf einem eigenen Faktor, und inhaltliche
Sprachverarmung stellt sich nach ihrer Faktorenanalyse wie in der Studie von Brown
und White (1992b) als Negativsymptom dar. Hornstein et al. (1998) wiederum fanden
substantielle Ladungen fir inhaltliche Sprachverarmung auf beiden Dimensionen.

Bedauerlicherweise ist haufig nicht nachvollziehbar, was als formale Denkstorung
gerechnet wurde. Eine Studie von Vinogradov et al. (eingereicht) zeigt eindrucksvoll,
daf? formale Denkstorungen einen Verbund heterogener Symptome darstellen und damit
molekular organisiert sind. Viele Rating-Skalen zur Messung formaler Denkstérungen
sind nur mittelgradig korreliert (in der betreffenden Studie korreliert das BPRS-Item
"Zerfall der Denkprozesse” beispielsweise mit dem Thought Disorder Index-Gesamt-
score zwar signifikant (r = .49) - jedoch mit keiner Subskala). Es ist daher einsichtig, dal3
eine Reihe erfahrener Forscher (siehe z.B. McGuire, Quested, Spence, Murray, Frith
und Liddle, 1998) die alte Unterscheidung zwischen positiven und negativen formalen
Denkstorungen weiterhin favorisieren (kurze Zusammenfassungen verschiedener Mo-
delle sowie Mef3moglichkeiten formaler Denkstorungen finden sich bei Cutting & Murphy,
1988; Ebert, 1991; Pfuhlmann, 1997).

Ahnliche Probleme zeigen sich auch fir die Negativsymptomatik. Moller (1995),
dessen Wort Uber die nationalen Grenzen hinaus ein gro3es Gewicht zukommt, schrieb
z.B., dal3 eigentlich nur Affektverflachung und Sprachverarmung als "echte” Negativ-
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symptome betrachtet werden duirfen, wobei jedoch gerade Affektverflachung sehr
schwer von neuroleptisch-induzierter Akinese zu separieren ist (siehe auch Schooler,
1994a). Alle anderen Symptome (z.B. sozialer Ruckzug und motorische Retardierung)
seien letztendlich vieldeutig und als symptomatische Endstrecke verschiedener Patho-
logien denkbar. Er schreibt: "Many of the apparent conflicts in the literature about nega-
tive symptoms arise because different authors have different concepts of negative
symptoms” (S. 11).

Zur Verwirrung tragt zudem bei, daf3 trotz der einhelligen Auffassung in der psycho-
pathologischen Forschung (siehe Tabelle 4), daR flacher Affekt ein negatives und inad-
aquater Affekt ein desorganisiertes Symptom darstellt, beide Symptome in den Typolo-
gien von DSM und ICD nicht voneinander separiert werden und der hebephrene Typus
nach ICD-10 (mit dem dazugehdrigen Begriff der desorganisierten Schizophrenie verse-
hen) deutliche negativ-symptomatische Zuge tréagt (siehe insbesondere auch Weltge-
sundheitsorganisation, 1991, S. 107-108). Auch die PANSS als Ratinginstrument trifft
hier keine klare Unterscheidung.

Weiterhin zeigen eine Reihe von faktorenanalytischen Arbeiten (z.B. Salokangas,
1997), dai erstens die Zusammensetzung unterschiedlicher schizophrener Syndrome im
Verlauf divergiert (v.a. Wahn und Halluzination laden auf anderen Faktoren bzw. bilden
eigenstandige Faktoren) und Syndromgruppen im Verlauf nur schwach miteinander kor-
relieren (siehe auch Arndt, Andreasen, Flaum, Miller und Nopoulos, 1995; Kay et al.,
1990). Gerade aber die parallele Anderung der Symptome eines spezifischen Syndro-
mes, unabhangig von den Symptomen anderer Faktoren, wéare ein wichtiger Beleg fur
dimensionale Modelle nach Arndt et al. (1995, siehe S. 355). Die klinische Erfahrung
stimmt mit diesem Ergebnis gut Uberein: Eine Reihe von Patienten halluzinieren, ohne
den Stimmen eine paranormale Erklarung zuzuschreiben, und viele, insbesondere chro-
nische Patienten, zeigen Wahnstimmung ohne begleitende Sinnestauschungen.

Im folgenden seien einige Probleme der syndromalen Forschung kurz zusammenge-
fal3t und aufgezeigt, wie die dargestellten Kritikpunkte in der vorliegenden Dissertation
Berticksichtigung fanden:

» Die signifikante Korrelation zweier Symptome und die Zuweisung zu einer ge-
meinsamen Dimension ist kein hinreichender Beleg einer gemeinsamen Atiopa-
thogenese. Viele Symptome sind als unspezifische Epiphanomene denkbar
und schwéchen auf diese Weise den Zusammenhang eines Syndroms mit ei-
nem maoglichen Korrelat ab. Symptomzusammenhénge sind einzeln zu prifen,
z.B. Uber Trennung der Population in Merkmalstrager und Nicht-Merkmalstrager.
Fur die Dissertation wurden daher sowohl Korrelationen zwischen den drei
Syndromen mit neurokognitiven Testwerten gerechnet wie unabhéngige Mittel-
wertsvergleiche fir vier Kardinalsymptome (Halluzinationen, Wahn, Assoziati-
onslockerungen, Affektverflachung).
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« Extrapyramidale Nebenwirkungen typischer antipsychotischer Medikamente
kdnnen negative Symptome leicht imitieren; extrapyramidale Stérungen und an-
ticholinerge Medikation zur Reduktion motorischer Nebenwirkungen fihren zu er-
heblichen Performanzdefiziten, so dal? Zusammenhange zwischen schizophre-
ner Negativsymptomatik mit kognitiven Stérungen mdoglicherweise inflation&r
gesteigert werden. Durch den Einsatz atypischer Neuroleptika in der durchge-
fuhrten Dissertationsstudie stellen motorisch-bedingte Ergebnisverféalschungen
eine vernachlassigbare Grol3e dar.

* Verschiedene Studien zeigen, daf} zwei Faktoren in jedem Fall zu wenig sind,
um die Heterogenitat der schizophrenen Symptomatik angemessen zu be-
schreiben. Das Drei-Faktoren-Modell reicht mdglicherweise jedoch ebenfalls
nicht aus (z.B. konnte in einigen Studien eine Dissoziation zwischen Halluzina-
tionen und Wahn gefunden werden; andere Studien zeigen, daf3 bizarres Ver-
halten einen eigenstandigen Faktor bildet). Die dimensionale Struktur der schi-
zophrenen Psychopathologie soll mit einem eigenen Instrument daher nochmals
eingehend gepriift werden.

Seit einigen Jahren zeichnet sich parallel zur Erforschung der neurokognitiven, bio-
chemischen und neuroanatomischen Korrelate dimensionaler Modelle ein neuerlicher
Trend zu einem symptom-orientierten Fokus ab, nachdem symptom-basierte Dichoto-
mien (v.a. paranoid versus nicht paranoid, formal denkgestort versus nicht formal denk-
gestort, halluzinierend versus nicht halluzinierend) weitestgehend "aus der Mode” ge-
kommen waren (siehe z.B. Silverman, 1964). Als Wegbereiter dieses Trends ist zweifel-
los Bentall (Bentall et al., 1988) zu nennen, der mit seiner Forderung, das Schizophre-
niekonstrukt ganz aufzugeben, zwar nach Meinung der meisten Forscher (siehe z.B.
Wing, 1988) das "Kind mit dem Bade ausgeschittet” haben dirfte, dessen Pladoyer fir
eine symptom-orientierte Forschung statt des tblichen Vergleichs psychopathologischer
Kollektive jedoch zunehmend Unterstutzung findet.

Diese Entwickung wird nachhaltig u.a. in den letztjahrigen Heften der "Current Opin-
ion in Psychiatry” reflektiert, welche neuere empirische Arbeiten und Stromungen der
psychiatrischen, aber auch klinisch-psychologischen Forschung zu Gesamtschauen
bindelt. So schreiben Rossell und David (1997): "We have ... seen a shift towards
symptom-specific neuropsychological research to account for the heterogenity of
schizophrenia” (S. 26; siehe auch die "Current Opinion in Psychiatry”-Beitrége von
Zipursky und Kapur, 1998, sowie Surguladze und David, 1998).

Intensiv beforscht werden insbesondere die neurokognitiven Korrelate von Halluzi-
nationen (siehe z.B. Bentall, 1990), Wahn (siehe Bentall & Young, 1996; Garety,
Hemsley und Wessely, 1991; Kemp, Chua, McKenna und David, 1997) und formalen
Denkstérungen (siehe Spitzer, 1997, fur eine Zusammenfassung).
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In den folgenden Abschnitten werden zwei Paradigmen beschrieben, die anders als
die in Abschnitt 2.5.2 beschriebenen Verfahren den Vorzug besitzen zunéchst nicht als
Ausdruck eines allgemeinen Performanzdefizits interpretiert werden zu kénnen (siehe
Moritz & Mal3, 1997; Peters, Pickering und Hemsley, 1994), da schizophrene Patienten
"besser” abschneiden als Gesunde. Zudem weisen sie interessante Bezlge auf zu
schizophrenen Symptomen (insbesondere formale Denkstérungen, Halluzinationen und
Wahn). Obwohl beide Verfahren oft den Hemmungsparadigmen zugeordnet werden,
deuten eigene Ergebnisse (Moritz et al., im Druck a) darauf, daf3 die Tests distinkte
kognitive Prozesse messen. Die Verfahren korrelierten schwach invers miteinander, so
daR kognitive Hemmung als gemeinsamer Steuerungsmechanismus nicht in Betracht
kommt. Zu Beginn soll der theoretische Hintergrund der beiden Verfahren, negatives und
semantisches Priming, vorgestellt werden, daran anschliel3end ihre potentielle &tiopa-
thogenetische Bedeutung fiir einzelne schizophrene Syndrome und Symptome. Am
Ende werden offene Fragen und Hypothesen diskutiert, die den Ausgangspunkt der ei-
genen Untersuchung darstellen.

3. Negatives Priming und Schizophrenie

3.1 Darstellung des Paradigmas

In der kognitiven Psychologie ist bis heute keine Ubereinstimmung zu der Frage er-
reicht, ob diejenigen Informationen, die ein Organismus aus dem einflutenden Erregungs-
strom als irrelevant ausmustert, aktiv gehemmt werden (cognitive inhibition/kognitive
Hemmung) oder ohne zusétzliche kognitive Operationen ausgeblendet werden kdnnen
(Tipper, 1985). Broadbent (1958) stimmte als prominentester Vertreter einer praselek-
tionistischen Filter-Theorie mit den sogenannten Postselektionisten (Deutsch & Deutsch,
1963) darin Uberein, dal} irrelevante Informationen ohne weitere kognitive Anstrengung
verblassen. Im Unterschied zu den Postselektionisten nahm er jedoch an, daf3 irrele-
vante Eindrucke nie den Status der Perzeption Giberwinden kénnen, wéhrend die Post-
selektionisten die Trennung der informativen "Spreu” vom "Weizen” auf einen Zeitpunkt
legen, an dem sowohl irrelevante wie relevante Eindriicke kategorielles Niveau, d.h. eine
hohere Stufe der Informationsverarbeitung, erklommen hatten, jedoch auch letztere
Theorie postuliert keinen aktiven Hemmmechanismus, mit dem die potentielle Handlungs-
und Erlebnisrelevanz dieser hdoher verarbeiteten (jedoch irrelevanten) Reize kognitiv
verhindert wird.

Mit der Entwicklung eines speziellen Reizkonkurrenzparadigmas, welches zuerst
von Dalrymple-Alford und Budayr (1966) konstruiert und 1985 nach einem Vorschlag
von Tipper (1985) als negatives Priming-Paradigma benannt wurde, schien die These
des passiven Zerfalls (passive decay) zunachst widerlegt. Das negative Priming-Pa-
radigma ist in der Folgezeit verschiedentlich operationalisiert worden.
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Im Psychologischen Worterbuch von Dorsch (1992) ist Priming folgendermalf3en de-
finiert: "Priming liegt ... dann vor, wenn das Auftreten eines Ereignisses A die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens eines Ereignisses B vergrof3ert” (S. 504). Dieser auch als
Pragungs- oder Voraktivierungseffekt bezeichnete kognitive Mechanismus findet Ubli-
cherweise nicht bewul3t statt und gilt als implizite Ged&chtnisfunktion (Kolb & Wishaw,
1996, S. 305-306).

Tabelle 5: Schematische Darstellung der wichtigsten negativen Priming-Versionen

negative Pri- | Hierarchie der Reize Prime neutraler positiver negativer

ming-Version Probe Priming-Probe Priming-Probe
1. spatiales ne- | x = Distraktor
gatives Priming | o = Target X @) X @) X
(O'X'Paradigma) (Reaktion Uber Ta- —— Eaeesse— | E— ———

stendruck)
O X O

2. spatiales Feld in der Farbe
Dreikomponen- | des mittleren Flek-
ten-Priming kens stellt Target

dar (Reaktion tber
Joystick-Bewe-
gung)

Bl
[c] o []
L]

L]
O] o A
L]

[B]
[le[]
D]

IC

*

—

3. relationales
spatiales nega-
tives Priming

kl. Kreis = Distrak-
tor
gr. Kreis = Target

(Reakti b

eaktion Uber

Joystick- . i ‘
Bewegung)

4. klassische Farbwort = Distrak-

Stroop-Anord- | tor -

nung Druckfarbe = Target GRUN GELB ROT
(Reaktion zumeist
Uber Aussprache)

5. Zahlen- Zahlenidentat =

Stroop-Anord- Distraktor

nung Stringlange = Target 2222 111 1111 33
(Reaktion zumeist
Uber Tastatur)

6. Flankierreiz- | Flankierende Reize

anordnung = Distraktoren
Zentraler Buch- ABA CDC CBC DAD
stabe = Target

7. Uberlappende | fett = Distraktor B A

Woérter kursiv = Target H.UN D E ALM
(Reaktion tber Aus- | B A L L KUSS [HUND LllEb
sprache: Kategorie
oder Wort)

8. Uberlappende | rot = Distraktor

Bilder griin = Target t y +
(Reaktion Uber - | - t

Aussprache: Kate-
gorie oder Wort)

Anmerkungen.

In einer negative Priming-Bedingung entspricht der Distraktor im Prime dem Zielreiz im Probe, wéhrend sich
in einer neutralen Anordnung die Reizkomponenten von Prime und Probe nicht Gberlappen. In einer positi-
ven Priming-Bedingung wird der Prime-Target im Probe wiederholt.

* LIC bedeutet, dal3 Prime-Distraktor und Probe-Zielreiz hinsichtlich Lokalisation (L), Identitat (I) und Farbe
(C) Ubereinstimmen. Mit Hilfe des Drei-Komponenten-Designs sind weitere negative Priming-Verknipfun-
gen denkbar, z.B. identische Farbe und Identitat (Bedingung IC; siehe Milliken et al., 1994)
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Tabelle 5 stellt einige der wichtigsten Versionen vor. Im Standardfall werden im ne-
gativen Priming-Paradigma zwei sukzessive aufeinanderfolgende Reize mit zumeist je-
weils zwei Stimuluskomponenten gezeigt, von denen ein Reizaspekt zu ignorieren ist,
wahrend die andere Komponente den Zielreiz darstellt (im Einklang mit der anglo-ameri-
kanischen und zunehmend auch der deutschen Literatur wird der Vorausreiz im weiteren
als Prime, der zweite Stimulus als Probe bezeichnet).

Dies sei im folgenden am Zahlen-Stroop verdeutlicht, einer Anordnung, in der der
Proband auf Ketten gleicher Zahlen zu reagieren hat (z.B. "444” oder "2222"). Beim
Zahlen-Stroop stellt die Zahlenidentitat die ablenkende Reizkomponente und die Lange
der Zahlenkette ("drei” und "vier” im vorigen Beispiel) den Zielreiz dar. Wahrend in einer
neutralen Bedingung keine tberlappenden Reizkomponenten dargeboten werden (z.B.
Prime (Vorausreiz): "44”; Probe (zweiter Stimulus): "111"), dient der Prime-Distraktor in
einer negativen Priming-Bedingung als Zielreiz im Probe (z.B. Prime: "3333"; Probe:
"222"). Bei Probanden ohne psychiatrische Storung, psychosenahe oder attentionale
Auffalligkeiten (siehe hierzu Kapitel 3.3) fuihrt die negative Priming-Bedingung ublicher-
weise zu einer Reaktionszeitverzdgerung im Vergleich zu einer neutralen Interferenz-
Bedingung (Neill, 1977). Dieses Ergebnis ist zunachst weder nach der post- noch nach
der praselektionistischen Theorie der Aufmerksamkeit zu erwarten, da dem Distraktor in
beiden Modellen eine passive Rolle zugewiesen wird, und ein Einflul irrelevanter Reize
auf die weitere Informationsverarbeitung somit negiert wird. Die Reaktionsverzégerung
auf den Probe-Target in der negativen Priming-Bedingung spricht dagegen intuitiv fur die
Existenz eines Hemmmechanismusses und gegen ein passives Verblassen des
Distraktor-Reizes.

3.2 Theorien zur Entstehung von negativem Priming

3.2.1 Die Hemmungstheorie (Tipper)

Nach der "einfachen” Hemmungstheorie von Dalrymple-Alford und Budayr (1966)
sowie Neill (1977) kommt es im Prime einer negativen Priming-Bedingung zu einer Un-
terdrickung der Distraktorreprasentanz, so dal3 der "eingefrorene” Reizaspekt im néch-
sten Stimulus erst mit erheblichen Zeitkosten verfigbar gemacht werden kann — diese
Zeitkosten, die als Differenz zur neutralen Bedingung bestimmt werden, entsprechen
dem negativen Priming-Effekt.

Ein zuerst von Lowe (1979) berichteter Befund, der 1994 von Moore repliziert wer-
den konnte, widerlegt jedoch diese erste interpretative Naherung an den Effekt bzw.
macht theoretische Zusatzannahmen flr eine inhibitorische negative Priming-Theorie
notwendig. Lowe konnte zeigen, dal3 positives Priming (d.h. eine Reaktionsbeschleuni-
gung) gemessen werden kann, wenn der Probe-Reiz in einer negativen Priming-Bedin-
gung keinerlei Reaktionskonkurrenz enthalt (z.B. Prime [Vorausreiz]: "444”, Probe
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[zweiter Reiz]: "++++"). Eine einfache Hemmungstheorie vermag dieses Ergebnis nicht
zu erklaren, da die experimentelle Beschaffenheit des Probe-Reizes im Rahmen des
Modells bedeutungslos ist, solange der Probe-Target mit dem Distraktor im Prime tber-
einstimmt. Tipper (1985) und Tipper und Cranston (1985) gelang es mit ihrer Adaptation
der Inhibitionstheorie, die nach wie vor zu den wichtigsten Erklarungsversuchen von
negativem Priming gehort, diesen Widerspruch aufzuldsen, indem eine Selektionsbereit-
schaft (selection state) postuliert wurde: Es wurde angenommen, daf3 negatives Priming
Reizkonkurrenzsituationen voraussetzt. Entscheidungssituationen ohne vorhandene
Interferenz 16sen dagegen kein negatives Priming aus. Negatives Priming ist damit ab-
héangig von strategischen Faktoren der Reizaufnahme. Die Annahme einer Selektionsbe-
reitschaft als konstituierendes Moment von negativem Priming erkléart jedoch noch nicht
hinreichend, weshalb es bei Ausbleiben eines Probe-Konflikts zu einer Reaktionsbe-
schleunigung kommt. Dies ist das eigentliche Kernsttick in der Theorie Tippers. Tipper
nimmt an, daf} relevante wie irrelevante Reize bei perzeptueller Erfassung einen Aktivie-
rungsschub erfahren, es jedoch infolge der Reizhierarchisierung zu einer Entkopplung
der Distraktorreprasentation von den Effektoren kommt. Wird der Prime-Distraktor im
Probe nun zum Zielreiz, so fuhrt die im Prime aufgebaute Reiz-Reaktions-Blockade zu
einer verzogerten Reaktion auf den Target-Reiz im Probe. Bei mangelnder Selektionsan-
forderung resultiert dagegen positives Priming, da der Distraktor nach Tipper (1985) nicht
"eingekapselt" ist und eine Entkopplung von den Effektoren nicht verfligt werden muf3.

Ferner kann die einfache Inhibitionstheorie von Dalrymple-Alford und Budayr (1966)
nicht erklaren, weshalb es zu negativem Priming bei Verwendung von semantisch ver-
wandtem bildhaften Materials kommt. Bei Einsatz von Wortern sind die Befunde wider-
sprichlich (siehe Fox, 1995). Schmuck und Bloem (1998) finden semantisches negati-
ves Priming sowohl bei Wort- (10 ms) wie Bildanordnungen (14 ms), berichten jedoch
nicht, ob die Ergebnisse signifikant wurden. Ware der Distraktor allein durch einen einfa-
chen Inhibitionsmechanismus eingekapselt, so kdnnte es nicht zu einer Aktivationsaus-
breitung in Richtung verwandter Konzepte kommen. Tipper (1985) sowie Allport, Tipper
und Chmiel (1985) konnten hingegen demonstrieren, daf bei Darbietung z.B. einer
Hundeabbildung als Vorausreiz-Distraktor eine Reaktionszeitverzogerung auf den
Probe-Zielreiz "Katze” folgt. Die Entkopplungstheorie vermag diesen Befund elegant zu
erklaren: Die ungestorte Aktivationsausbreitung der irrelevanten Reizkomponente fihrt
zu einer Affizierung verwandter Konzepte und einer Blockade der entsprechenden Effek-
toren.

Der Einwand, perzeptuelle Ahnlichkeiten zwischen den Bilder einer Kategorie hatten
eine hohere Verarbeitung "vorgegaukelt”, konnte von Tipper und Driver (1988) in einem
nachfolgenden Experiment widerlegt werden, in dem Prime und Probe Wérter und Bilder
darstellten (d.h. perzeptuell klar distinkt waren). Dennoch ist das sogenannte semanti-
sche negative Priming nicht in allen Arbeiten repliziert worden, so daR Fox in ihrer Uber-

38



sichtsarbeit aus dem Jahre 1995 schreibt: "To summarize, it seems that the semantic lo-
cus of NP effects is far from being established” (S. 155).

Auch wenn semantisches negatives Priming nur unter bestimmten experimentellen
Manipulationen nachweisbar scheint, besteht Konsens, dafl} negatives Priming einer
zentralnervdsen Steuerung unterliegt. Einige der wichtigsten empirischen Belege dieser
Annahme sollen im folgenden kurz aufgefiihrt werden:

* Negatives Priming laf3t sich bei einem Wechsel der Reaktionsmodalitéat vom

Prime auf den Probe-Reiz nachweisen (Tipper, MacQueen und Brehaut, 1988).
Neill, Lissner und Beck (1990) konnten erfolgreich demonstrieren, dal? das Ent-
stehen von negativem Priming in einer "gleich-ungleich” Matching Aufgabe nicht
davon abhing, welche spezifische Reaktion im Prime verlangt war. Sie schrei-
ben: "The results suggest that ignored information is functionally disconnected
from the response system as a whole, rather than from a specific response” (S.
398).

* Weiterhin konnten Driver und Baylis (1993) zeigen, dal’ negatives Priming auch
auftritt, wenn semantisch identische Prime-Distraktoren und Probe-Targets von
unterschiedlichen Sinneskanalen (Horen versus Sehen) aufgenommen werden.

* Eine Hemmung rein physikalischer Merkmale als Antithese ist daneben unver-
einbar mit dem Nachweis von negativem Priming in Stroop-Aufgaben (siehe
z.B. Moritz & Mass, 1997), da Prime-Distraktor und Probe-Target zwar hinsicht-
lich ihrer Reaktion, nicht jedoch physikalisch tUbereinstimmen (Wort versus
Farbe).

» Tipper, Brehaut und Driver (1990) zeigten, daf3 sich der negative Priming-Effekt
in spatialen Paradigmen (siehe Tabelle 5, Beispiel 1) auch dann aufbaut, wenn
Prime-Distraktor und Probe-Target unterschiedlich peripher (d.h. retinal) repra-
sentiert sind: Negatives Priming blieb nachweisbar, wenn Prime und Probe-
Display im Raum wanderten, so dal3 objekt-zentrierte Hemmung angenommen
werden kann.

In verschiedenen Experimenten konnte dagegen gezeigt werden, dald unter be-
stimmten experimentellen Bedingungen einzig die periphere Ahnlichkeit - auch bei
gleichzeitig verfigbarer kategorieller Klassifizierbarkeit - negatives Priming bedingt. Neill
(1991, zitiert nach Neill, Valdes und Terry, 1995) konnte demonstrieren, dal3 negatives
Priming in einer Flankierreiz-Aufgabe (siehe Tabelle 5, Beispiel 6) ausblieb, wenn die
Buchstaben im Prime in GroR3- und die im Probe in Kleinbuchstaben geschrieben waren
(z.B. "ABABA” — "dadada” [negative Priming-Bedingung]; zu entscheiden war, ob sich
der zweite und vierte Buchstabe einander entsprechen). Weitere Experimente von Tip-
per (siehe Tipper, Weaver und Houghton, 1994; Tipper, 1992) bestatigten die Vermu-
tung, dal’ negatives Priming je nach Verhaltensziel bzw. Aufgabenstellung auf peripher
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aufgenommenen versus zentral generierten Informationen aufbaut (goal-dependent in-
hibition; siehe hierzu auch Tipper, 1992).

Der negative Priming-Effekt ist in verschiedenen experimentellen Bedingungen
nachgewiesen worden, was fur die Robustheit und Ubiquitat des Effektes nachhaltig
spricht, wenngleich die Stéarke des Effekts gering ist (meist unter 20 ms, siehe jedoch
auch Moritz & Mass, 1997). Tipper, Eissenberg und Weaver (1992) konnten schlief3lich
zeigen, daR negatives Priming und Interferenz auch durch Ubung nicht gemindert wer-
den.

3.2.2 Die modifizierte Hemmungstheorie (Houghton und Tipper)

Gestutzt auf Computersimulationen stellten Houghton und Tipper 1994 eine modifi-
zierte und v.a. konkretisierte Hemmungstheorie vor, die im Jahre 1996 weiter verfeinert
wurde (Houghton, Tipper, Weaver und Shore, 1996). Anders als friihere Theorien zum
negativen Priming bemuht sich die modifizierte Hemmungstheorie um eine erste Integra-
tion physiologischer Ergebnisse mit den Befunden der kognitiven Psychologie. Schliel3-
lich kdnnen verschiedene kontraintuitive Momente der urspriinglichen Hemmungstheorie
aufgeldst werden. Negatives Priming hat je nach Input-Signal und Verhaltensziel dabei
verschiedene Loci. Im folgenden soll schematisch die Entstehung von negativem Priming
nach Houghton et al. (1996) dargestellt werden:

» Afferente Information wird in spezifischen, anatomisch pradeterminierten kortika-
len Feldern (object fields) aufgenommen und verarbeitet. Visuelle Information
wird beispielsweise auf den okzipitalen Abschnitt des Gehirns projiziert. Auf
peripherer Ebene werden wahrgenommene Objekte zu Eigenschaftsknoten
(property nodes) verschmolzen, die verschiedene Reizaspekte des Objekts
codieren (z.B. Lokalisation, Farbe und Bewegung).

» Bei Strukturierung bzw. Hierarchisierung einlaufender Informationen, z.B. bei der
Aufforderung, griine Objekte zu beachten und rote zu ignorieren, wird die Infor-
mation aus dem Objektfeld mit einer internen Zielreizbeschreibung (spiegelt au-
genblickliche Ziele und Plane wider) abgeglichen, welche im préafrontalen Cortex
generiert worden ist. Eine Selektionsbereitschaft (S. 132) ist im Modell weiter
gefordert (siehe jedoch Wagner, 1997), so dal3 ein komparativer Prozel3 nicht
initiiert wird bei nicht-kriteriumsgesteuerter Selektion (jeder Reiz kann ausgewahlt
werden) oder mangelndem Probe-Distraktor (z.B. im Experiment von Lowe,
1979).

» Die Ubereinstimmung bzw. Abweichung der wahrgenommenen Information mit
der Zielreizbeschreibung (nach Houghton und Tipper, 1994, findet der Ver-
gleichsprozelR wahrscheinlich im Pulvinar oder den Basalganglien statt) ent-
scheidet schlief3lich Gber das weitere Schicksal der Information bzw. die Ge-
wichtung des Inputs. Stimmen Zielreizbeschreibung und perzeptuelle Informa-
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tion Uberein oder &hneln sich (im Beispiel: Wahrnehmung eines griinen Ob-
jekts), kommt es zu einer Aktivationsanhebung der spezifischen Information,
wahrend Merkmalsdiskrepanz (im Beispiel: Wahrnehmung eines roten Objekts)
zu einer Herabsetzung des Aktivationspegels der spezifischen Information fuhrt
(siehe Abbildung 3, Bereich B). Die priméare kortikale Aktivation im Sinne eines
Brutto-Betrages wird dabei zunachst von der Reizstarke des externen Stimulus
bestimmt. Die Art der Modulierung (Verstarkung oder Reduktion) des Signals
wird dagegen durch den Komparator verfligt, der in einem top-down-Prozef3 An-
und Aus-Schaltstellen (on/off-units) zur Ubersetzung des Vergleichsprozesses
aktiviert.

An und Aus-Schaltstellen werden nach Houghton et al. (1996) unabh&ngig
voneinander reguliert. Als empirischer Beleg dieser Annahme wird eine Arbeit
von Luck, Hillyard, Mouloua, Woldorff, Clark und Hawkins (1994) angefihrt, die
nahelegt, dal3 in EEG-Ableitungen gemessene exzitatorische und inhibitorische
Prozesse unabhangig voneinander variieren (als Korrelate exzitatorischer und
inhibitorischer Vorgange wurden die P1 und N1-Komponente im EEG gewertet).
Houghton et al. gehen sogar soweit, dem exzitatorischen und inhibitorischen
System unterschiedliche Neurotransmittersysteme und anatomische Lokalisatio-
nen zuzuordnen. Feedback-Schleifen sorgen nach der modifizierten Hemmungs-
theorie dafir, dal3 die afferenten Informationen mit spezifischen Gewichten ver-
sehen werden, die eine Herabsetzung oder Verstarkung der primaren Aktivation
bewirken.

Im Unterschied zu friheren Hemmungstheorien behaupten Houghton et al.
(1996), dal? bei anhaltender Reizprasentation auch der Distraktor aktiviert ist.
Das ursprungliche energetische Niveau ist jedoch durch Aus-Schaltkreise ge-
mindert. Diese Annahme |af3t sich intuitiv besser nachvollziehbaren als die er-
sten Formulierungen der Hemmungstheorie, nach der ablenkende Information
sofort gehemmt wird (d.h. unmittelbar in den in Abbildung 3 dargestellten Bereich
C verkehrt wird). Das Resultat unmittelbarer Hemmung ware eine Art Tun-
nelblick, da ablenkende Information von der Wahrnehmung ausgeschlossen ist.
Die alltagliche Erfahrung lehrt aber, daR irrelevante Information (z.B. die Wabhr-
nehmung von Hauserdachern bei einer Autofahrt durch die Stadt) weiterhin
verfugbar, jedoch in Relation zu Zielreizen (Stral3e, Fu3ganger etc.) vergleichs-
weise blaf ist. Irrelevante Information fuihrt also ebenfalls zu kortikaler Aktivation
und ist damit dem Bewul3tsein zugénglich. Die Differenz zwischen verstarkter
und reduzierter Information fuhrt jedoch zu einer forcierten Figur-Grund-Wahr-
nehmung.

Erlischt die externe Repréasentation, kommt es nach Houghton und Tipper zu ei-
nem sogenannten inhibitory rebound, indem die zufihrende exzitatorische En-
ergie ausbleibt, die negative Input-Gewichtung jedoch anhalt, so dal3 eine Auf-

41



hebung der Balance die Folge ist. Entsprechend wird die Aktivation der irrele-
vanten Eigenschaftsknoten unter die Aktivationsschwelle gedriickt, wahrend die
Aktivation der relevanten Information zwar nachlaft, jedoch die Aktivations-
schwelle nie unterschreitet.

* Negatives Priming setzt somit die Ausblendung des Primes voraus, wohingegen
positives Priming in einer negativen Priming-Anordnung zu erwarten ist, in der
Prime und Probe unmittelbar aufeinanderfolgen, da das Gleichgewicht zwischen
externer exzitatorischer Energie und interner Hemmung erst bei Aussetzen peri-
pher eintreffender Informationen gestért werden kann.

.
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Abbildung 3: Modifiziertes Hemmungsmodell nach Houghton et al. (1996). Die Darbie-
tung eines Reizes initiert zunachst eine globale Aktivationsanhebung von Distraktor-
und Targetreprasentanz (A). Ein im Text naher beschriebener komparativer Prozel3
bewirkt im weiteren Verlauf eine Abschwachung des Distraktor-Energieniveaus, wah-
rend die Target-Information energetisch angereichert wird (B). Nach Ausblenden des
Reizes kommt es zu einem dramatischen Aktivationsabfall, der jedoch nur fir den
Distraktor zu einer Hemmsituation fuhrt (C). Aus dem Modell folgt, dalR es zu keiner
Distraktorinhibition bei direktem Aufeinandertreffen von Reizen kommen kann.

Die energetische Differenz der in B dargestellten Kurven entspricht der Interferenz.
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Houghton, Tipper und Mitarbeiter (1996) haben verschiedene Implikationen ihres
Modells einer empirischen Uberpriifung unterzogen. So konnte in Ubereinstimmung mit
friheren Befunden (siehe May, Kane und Hasher, 1995) gezeigt werden, dal® negati-
ves Priming bei visueller Verfligbarkeit des Prime unmittelbar vor Einsetzen des Probes
ausbleibt (3 ms, n.s.; Experiment 1), wahrend ein leeres Prime-Probe-Intervall zu signifi-
kantem negativen Priming fuhrt (19 ms, p < .01). Die gewonnenen Resultate waren dar-
Uber hinaus vereinbar mit Befunden, die eine negative Korrelation zwischen Interferenz
(d.h. der H6he des Signal-Rausch-Verhaltnisses in einer Reizkonkurrenzaufgabe, tbli-
cherweise gemessen uber die Differenz zwischen einer Aufgabe mit paralleler Darbie-
tung von Zielreiz und Distraktor zu einer Aufgabe mit Zielreiz aber ohne Ablenker) und
negativem Priming fanden: geringe Distraktorinhibition bei direkter Prime-Probe Aufeinan-
derfolge bedingt eine erhdhte Interferenz im Prime, indem der mangelnd gehemmte
Distraktor zu einer Abnahme des Signal-Rausch-Abstandes fuhrt (d.h. einer Annéherung
der Kurven des in Abbildung 3 dargestellten Bereichs B). In der Bedingung mit einem
neutralen Prime-Probe-Intervall flhrte die Konstituierung von negativem Priming dagegen
zu einer Interferenzabnahme.

Im zweiten Experiment konnte ein negativer Zusammenhang zwischen Interferenz
und negativem Priming bestatigt werden. Houghtons und Tippers Modell sagt voraus,
daf? multiple Distraktoren zu erhohter Interferenz fuhren, da selbst bei Annahme schwé-
cherer individueller Hemmung die summierte Aktivation der Distraktoren starker ist als die
eines einzelnen Distraktors. Wenn jedoch im Probe nur ein vormaliger Distraktor den
Zielreiz darstellt (im Experiment 2 manipuliert Gber die Lokalisation der Reize), ist gerin-
geres negatives Priming die Folge. Dieses zunachst theoretisch abgeleitete Ergebnis-
muster konnte erfolgreich empirisch bestétigt werden.

Im dritten Experiment versuchten Houghton und Tipper (Houghton et al., 1996) die
kontrastierenden Befunde zu Interferenz und negativem Priming im Rahmen ihres Mo-
dells zu versohnen. So wurden in vergangenen Studien sowohl negative, positive wie
unabhangige Zusammenhénge zwischen beiden Attentionsmalen gefunden. Wahrend
Experiment 1 und 2 eine inverse Beziehung zwischen negativem Priming und Interfe-
renz nahelegten, war Experiment 3 darauf ausgelegt, eine unter Manipulation der expe-
rimentellen Bedingungen positive Abhangigkeit zwischen beiden kognitiven Parametern
nachzuweisen. Wechselnde korrelative Beziehungen wéren danach eine Folge experi-
menteller Anordnungen und keine Widerspiegelung distinkter Inhibitionsprozesse, viel-
mehr konnte ein Modell verschiedene Ergebnismuster erklaren.

In der Tat konnte eine positive Korrelation nachgewiesen werden, wenn der Hellig-
keitskontrast zwischen Zielreiz und Distraktor variiert wurde. Bei hohem Kontrast der
Distraktoren zu ihrem Hintergrund (weil3e Distraktoren auf einem schwarzen Hinter-
grund), d.h. starker Distraktoraktivation durch einen "ins Auge stechenden” Distraktor,
kam es zu erhohter Interferenz, wahrend eine geringe Distraktorkontrastierung (grauer
Distraktor auf schwarzem Hintergrund) zu wenig Interferenz fuhrte. Ein dominanter
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Distraktor macht jedoch nach Houghton et al. (1996) eine erhéhte Hemmung zur Kon-
traststeigerung notwendig, so dal3 es zu einem starkeren inhibitory rebound kommt, der
als starkeres negatives Priming im Probe nachweisbar ist.

Zur weiteren Konstruktvalidierung des Modells ware noch ein tberzeugender
Nachweis einer Nullkorrelation zwischen negativem Priming und Interferenz, wie Moritz
(1998) ihn z.B. beschreibt, wiinschenswert gewesen (siehe auch Fox, 1994). Die Auto-
ren verweisen jedoch darauf, dalR die unterschiedliche Innervation der An- und Aus-
schaltkreise Dissoziationen zwischen Interferenz und negativem Priming allein erklaren
kann. Die Unabhangigkeit zwischen beiden Maf3en konnte zumindest in Computersimu-
lationen nachgewiesen werden (siehe Houghton et al., 1996, S. 138).

Die Starken von Tippers Modell sind zusammengefalit folgende:

* Ein kontraintuitiver Tunnelblick ist im Unterschied zu friiheren Hemmungsmodel-

len keine Konsequenz von Selektion.

» Es kann erklart werden, weshalb negatives Priming bei kurzem oder nicht vor-
handenem Intervall zwischen Prime- und Probe-Prasentation ausbleibt.

» Die in verschiedenen Studien nachgewiesenen divergierenden Zusammen-
héange zwischen Interferenz und negativem Priming kénnen im Rahmen eines
Modells erklart und empirisch plausibel nachgestellt werden.

* Die unterschiedliche Innervation hemmender und exzitatorischer Schaltkreise ist
empirisch nahegelegt und biologisch nachvollziehbar. Houghton et al. (1996)
schreiben, daf}

... any signals in a biological information processing system must
have a limited dynamic range-maximum and minimum amplitudes.
Therefore, if two intense stimuli were present, neural responses to
them would be close to the maximum firing rates for those cells.
Thus selection with only an excitation mechanism would be im-
possible. On the other hand, two very weak stimuli close to
threshold may not be separated by a single inhibition mechanism
(S. 128).

3.2.3 Die Episodenabruftheorie (Neill)

Tippers Hemmungstheorie blieb bis Anfang der neunziger Jahre unwidersprochen.
Mit seiner episodischen Abruftheorie (episodic retrieval theory) gelang es Neill (Neill,
Valdes, Terry und Gorfein, 1992) als erstem, die Potenz der Hemmungstheorie zur Erkla-
rung aller Partialbereiche des Effektes zu erschiittern. Seine Episodenabruftheorie stellte
zunachst eine Ad-hoc-Erklarung fur divergierende Befunde hinsichtlich des Zeitverlaufes
von negativem Priming dar (siehe auch Neill & Valdes, 1992). Wahrend die Variation des
response-to-stimulus Intervalls (RSI, Intervall zwischen Prime-Reaktion und Probe-
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Darbietung) zwischen Probanden (d.h. blockweise Verwendung einheitlicher Intervalle)
keine Abnahme von negativem Priming Uber die Zeit zeigte, signalisieren die Befunde zu
Manipulationen des RSI innerhalb der getesteten Probanden (d.h. die randomisierte oder
alternierende Aufeinanderfolge kurzer und langer Intervalle zwischen Vorausreiz und
Probe), dal? negatives Priming mit zunehmendem RSI deutlich abnimmt. In Anlehnung an
Logan (1988) nahm Neill an, dal3 ein rickwartsgerichteter mnestischer Prozel}
(Episodenabruf) die Befunde einheitlich zu erklaren vermag. Die modifizierte Episoden-
abruftheorie postuliert, dal relevante und irrelevante Informationen mit "Reaktions”- oder
"Nicht-Reaktions-Etiketten” (response and non-response tags) versehen werden. Ne-
gatives Priming ist danach die Zeit, die aufgewendet werden muf3, um einen Reiz, der im
Prime mit einer "nicht reagieren”- und spater (im Probe) mit einer "reagieren”-Etikette ver-
sehen ist, zu desambiguieren. Logan selbst nahm eine bewul3tseinsgesteuerte Etiket-
tierung relevanter Reize an, wahrend Neill die Theorie auf irrelevante Reize ausgedehnt
hat und die Bewul3theit der Reaktions-Etikettierung nicht voraussetzt bzw. nicht voraus-
setzen kann, da die meisten Probanden eine Reaktionszeitverzégerung in negativen
Priming-Experimenten weder merken noch den experimentellen Aufbau der Bedingungen
durchschauen (Wagner, 1997, S. 3). Logan selbst hat sich nie zu der Adaptation seiner
Theorie durch Neill geaulRert (Wagner, 1997).

Eine bessere zeitliche Diskriminierbarkeit encodierter Reize fuhrt danach zu einer
negativen Priming-Erhdhung, wahrend die dichte Aufeinanderfolge von Reizen den au-
tomatischen Episodenabruf erschwert. Dies impliziert in einer negativen Priming-Anord-
nung eine Effekt-Verminderung, da die gegensatzlichen Reaktions-Etiketten durch das
Rauschen infolge der dichtgedrangten Information weniger kontrastieren. Neills Theorie
sagt voraus, dafd negatives Priming in Bedingungen mit kurzem RSI und langem PRSI
(RSI vor dem Prime) am starksten sein sollte. In der Tat fand Neill in Ubereinstimmung
mit friheren Befunden, dal3 bei einem 500 ms und 4000 ms-Intervall negatives Priming
starker war, wenn das PRSI 4000 anstelle von 500 ms betrug (39 vs. 26 ms fir das
500 ms RSI; 20 vs. 14 ms fur das 4000 ms-RSI). Tipper gesteht ein, daf ”... an account
in which episodic retrieval plays a role in determining NP appears to handle these data
more easily” (S. 576). Auch Fox (1995) schreibt in ihrer Ubersicht: ”If NP is indeed due
to active inhibition of distracting information applied during the prime trial, it is difficult to
explain why the delay before the prime trial should have any influence on the magnitude
of the subsequent NP” (S. 169).

Andererseits gelingt es Tipper und Milliken (1996) zumindest indirekt, die Inhibitions-
theorie mit den zitierten Befunden in Einklang zu bringen, indem sie spekulieren, daf? die
Reizerfassung des Prime bei kurzem PRSI eventuell gestort wird und daher geringeres
negatives Priming infolge suboptimaler Distraktorhemmung resultiert. Hierbei stiitzen sie
sich auf erhdhte Fehlerraten und verlangerte Reaktionszeiten bei Stimuli, die ein kurzes,
nicht aber ein langes PRSI besitzen.
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Eine Starke der Episodenabruftheorie besteht darin, daf? sie langanhaltendes nega-
tives Priming besser zu erklaren vermag als Inhibitionstheorien (Tipper & Milliken, 1996).
Verschiedene Forscher konnten stabiles negatives Priming nach Wochen nachweisen
(DeSchepper & Treisman, 1996 ). So konzedieren Tipper und Milliken (1996) in einem
Buchbeitrag, der die Vorziige und Nachteile der Inhibitionstheorie und der Episodenab-
ruftheorie gegenuberstellt, daf? ”...most inhibitory models predict that NP should decay
fairly quickly” (S. 574-575), andererseits weisen sie spater darauf hin, dal3 Hemmung
exponentiell verfallt und erst im Unendlichen nicht mehr nachweisbar sein sollte. Dauer-
hafte Distraktorhemmung sei zudem in Zusammenhangen vorstellbar, in denen ein Ob-
jekt standig selegiert und ein anderes permanent ignoriert werden muf3. Trotz dieser
Einwénde spiegelt langfristiges negatives Priming auch nach Tipper und Milliken (1996)
eher Episodenabruf als Hemmung wider.

Neill konnte dartiber hinaus in verschiedenen Experimenten zeigen (siehe z.B. Neill,
1997), daf? negatives Priming durch experimentelle Gemeinsamkeiten zwischen Prime
und Probe (z.B. gleiche Anzahl konkurrierender Reizkomponenten) begunstigt und z.T.
erst moglich gemacht wird, da (nur) die Ahnlichkeit zwischen Prime und Probe Episoden-
abruf als Entscheidungshilfe fur die Selektion sinnvoll erscheinen lalt. Der oben bereits
zitierte Befund, dal3 negatives Priming bei singularen Probe-Zielreizen ohne Distraktor
ausbleibt, ist hiermit erklarbar.

Schwierigkeiten bereiten der Episodenabruftheorie dagegen folgende Befunde

* Banks und Roberts (im Druck) fanden, daf3 bei Verlangerung des Intervalls zwi-
schen Prime und Probe in einer auditorischen negativen Priming-Aufgabe nega-
tives Priming sich in positives Priming verkehrte. Neills Theorie vermag zu erkla-
ren, weshalb negatives Priming bei langeren Intervallen abnimmt, aber es sagt
nicht voraus, daf3 die "nicht reagieren”-Etikette sich in eine "reagieren”-Etikette
verkehrt (Tipper & Milliken, 1996).

* Invertiertes Priming (Moritz & Mass, 1997) ist mit der Episodenabruftheorie nicht
vorhersagbar. In einer invertierten Priming-Bedingung stellt der Zielreiz im Prime
den Distraktor im Probe dar, d.h. es kommt nach der Episodenabruf-Theorie wie
bei negativem Priming zu konkurrierenden Reaktions-Etiketten, die einer zeitrau-
benden Disambiguierung zugefiihrt werden miissen. Verschiedene Experimente
konnten jedoch zeigen, dal} invertiertes Priming eher zu Reaktionsbeschleuni-
gung (Tipper & Milliken, 1996, S. 353) bzw. zur Nivellierung der Reaktionszei-
ten fuhrt (Moritz & Mass, 1997). Schlief3lich argumentiert Kane (im Druck; zitiert
nach May et al., 1995), dal’ fir den Fall, daf} defizitarer Episodenabruf zu einer
Schwachung von negativem Priming bei &lteren Menschen fihrt und Episoden-
abruf auch bei invertiertem Priming wirksam ist, invertiertes Priming bei alteren
Menschen ebenfalls gestort sein sollte. Es konnte hingegen gezeigt werden,
daR altere Menschen aquivalent zu jingeren Probanden Beschleunigungsef-
fekte flr invertiertes Priming erzielen.

46



Im Unterschied zur Distraktorhemmungstheorie weist die Episodenabruftheorie
Schwierigkeiten auf, die widersprichlichen Zusammenhénge zwischen Interfe-
renz (einfache Reaktionskonkurrenz, z.B. gemessen durch die Differenz in der
Bearbeitung von Stroop-Listen mit einer Kontrolliste ["Farbstriche benennen"])
und negativem Priming zu erklaren. Unter der Annahme, daf3 erhohte Distraktor-
prasenz (und damit Interferenz) zu einer starkeren Encodierung der "nicht reagie-
ren”-Etkette fuhrt, vermag die Episodenabruftheorie nur eine positive Korrelation
zwischen Interferenz und negativem Priming vorherzusagen (siehe Tipper &
Milliken, 1996).
Ein weiterer Mangel von Neills episodischer Abruftheorie wird in der Tatsache
gesehen, dald der kognitive Nutzen von episodischem Abruf zur Eindammung
einstromender Informationen fraglich ist. Wahrend die Hemmungstheorie elegant
zu erklaren vermag, wie Interferenz und Reizlberflutung durch einen kognitiven
Hemmmechanismus gemindert werden kdnnen, stellt Neills Theorie zwar einen
mit Interferenz kovariierenden Mechanismus dar, der jedoch die Flut afferenter
Informationen nicht reduziert, sondern lediglich inventarisiert, indem jedem Stimu-
lus ein Reaktions- bzw. Nicht-Reaktions-Etikett angeheftet wird. Es ist fraglich,
ob automatische Informationsverarbeitung mit einem kontrollierten Prozel3 wie
der Zuweisung bzw. Versagung des Zugangs zu den Effektoren Uberhaupt
vereinbar ist. Wie bereits angemerkt, nahm Logan (1988) an, dal3 Episodenco-
dierung bewul3te Steuerung voraussetzt.
May, Kane und Hasher wenden in ihrer 1995 publizierten Ubersicht zu den
Determinanten von negativem Priming ein, dal3 die Episodenabruftheorie Pro-
bleme aufweist, stabiles negatives Priming bei Einstreuung von intervenieren-
den Reizen zwischen Prime und Probe zu erklaren (siehe Tipper, Weaver, Ca-
meron, Brehaut und Bastedo,1991), insbesondere wenn die Stérreize eine hohe
Ahnlichkeit zu Prime und Probe-Trial aufweisen. Der Abruf der Prime-Distraktor-
Episode sollte durch Ahnlichkeitshemmung vielmehr erschwert sein.
Problematisch ist nach May et al. (1995), daR Episodenabruf geman Neill et al.
(1992) automatisch erfolgt und somit Giber unterschiedliche Selektionsbedingun-
gen abstrahieren mufite. Non-Konflikt-Probes mufiten laut Episodenabruftheo-
rie, so May et al. (1995), ebenfalls zu negativem Priming flhren - tatsachlich
fuhrt das Ausbleiben eines Distraktors im Probe jedoch zu einer Reaktionser-
leichterung (Lowe, 1979; Moore, 1994). Neill (1997) wandte hingegen ein, daf}
die Ahnlichkeit zwischen Prime und Probe eine konstituierende Bedingung fir
negatives Priming darstellt. Bei der Aufeinanderfolge eines Non-Konflikt-Trials
auf konkurrierende Reizkomponenten liegt keine hinreichende Design-Ahnlichkeit
vor, so daf3 ein Episodenabruf nicht initiiert wird. Dieser Einwand erklart jedoch
nicht, weshalb positives Priming und nicht eine Nivellierung der Reaktionszeitdif-
ferenzen zu beobachten ist (siehe Fox, 1995, S. 170).
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« Fox (1995) nennt in ihrer Ubersicht zu negativem Priming als weitere Evidenz
gegen die Episodenabruftheorie, daf? diese erhdhtes negatives Priming bei Ver-
wendung von neuen Stimuli (novels) infolge erhdhter Diskriminierbarkeit (und
damit Abrufwahrscheinlichkeit) neuer Reize gegentuber wiederholt verwendeten
Stimuli voraussagt. Eine Studie von Malley und Strayer (im Druck, zitiert nach
Fox, 1995, S. 170) fand bei direkter Manipulation dieser Variable jedoch ein ge-
genteiliges Ergebnis.

Trotz der dargestellten Argumente gegen Episodenabruf als Generaltheorie zur Er-
klarung von negativem Priming besteht weitgehende Einigkeit, dal3 Episodenabruf unter
gewissen Reiz-Reaktionsbedingungen zumindest einen verstarkenden Effekt auf nega-
tives Priming zeitigen kann. Unter verschiedenen experimentellen Bedingungen ist nach
May et al. (1995) negatives Priming sogar als exklusives Resultat mnestischer Pro-
zesse denkbar. So zeigte sich in einem Versuch von Kane et al. (1995, zitiert nach May
et al., 1995), daf3 die visuelle Verrauschung des Probes zu nahezu einer Verdreifachung
von negativem Priming (M = 22 ms) gegeniber einer Bedingung mit unverrauschten
Probes (M = 7 ms) fuhrte. Fir die Schlu3folgerung von Kane et al., dal’ unterschiedliche
Prozesse die jeweiligen Ergebnisse produziert haben, spricht, dal3 die Ergebnisse zur
verrauschten und unverrauschten Bedingung nicht miteinander korrelierten. May et al.
(1995) schreiben: "If the same mechanism were responsible for the negative priming
effects in both the degraded and the nondegraded conditions, the two effects should be
positively correlated” (S. 47, kursiv im Original). Weiterhin konnten Kane et al. (1995)
zeigen, dal3 altere Menschen unter unverrauschten Bedingungen kein negatives Priming
zeigten (M = -1 ms), wahrend signifikantes negatives Priming bei Verrauschung des
Probes nachweisbar war (M = 28 ms). Denkbar ist somit, da? Episodenabruf bei
alteren Menschen intakt ist, wahrend Hemmungsprozesse im Laufe des Lebens
schwéacher werden. Episodenabruf scheint somit die Funktion einer Entscheidungshilfe
fur aktuelle Reiz-Reaktionsanforderungen zu tragen, die bei reduzierter perzeptueller
ErfalRbarkeit des Probes einsetzt. Passend dazu zeigen altere Menschen bei kurz
dargebotenen, d.h. schlechter wahrnehmbaren Probes, stéarkeres negatives Priming (M
=25 ms) als bei langer eingeblendeten Probes (M = 8 ms). Weitere Experimente legen
schlieBlich die Konklusion nahe, daf3 Episodenabruf die primére Quelle von negativem
Priming darstellt, sofern gelegentliche Zielreizwiederholungen gefordert sind (siehe May
et al., 1995, S. 48, fur eine ausfuhrlichere Diskussion). Episodenabruf ware hier von
strategischem Vorteil fur positives Priming, indem die Rekodierung einer identischen
Reiz-Reaktionskette bei Zielreizwiederholung zur Reaktionserleichterung im aktuellen
Reiz fuhrt. Bei einer negativen Priming-Bedingung fuihrt Episodenabruf dagegen zu einer
Steigerung von negativem Priming, indem widerspriichliche Reiz-Reaktions-Verknipfun-
gen aufeinanderfolgender Reize desambiguiert werden missen. Da Vorteil und Nutzen
des Episodenabrufs sich gegenseitig die Waage halten, ist zun&chst nicht einsichtig,
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weshalb eine Episodenabruf-Strategie nicht gleich wieder verworfen wird. Hierflr konnte
mit grof3er Plausibilitéat verantwortlich gemacht werden, dafl3 positive Priming-Bedingun-
gen meist bewu3t wahrgenommen werden, wahrend Probanden die Verknlpfung von
Prime-Distraktor und Probe-Zielreiz in einer negativen Priming-Bedingung nur selten
merken (Moritz, 1998).

Die Existenz rickwartsgerichteter Prozesse ist daneben fir Versuchsaufbauten
belegt, die eine lexikalische Entscheidung verlangen (siehe Abschnitt 4). Inwieweit Epi-
sodenabruf in den zwei bislang durchgefiihrten negativen Priming-Studien mit Verwen-
dung lexikalischer Entscheidungsaufgaben beteiligt war, ist jedoch noch nicht systema-
tisch untersucht worden. Ein Einflu® kann aufgrund der Erkenntnisse der Literatur zum
semantischen Priming vermutet werden, bedarf jedoch noch der zweifelsfreien empiri-
schen Sicherung.

Zusammenfassend kann fur die Episodenabruftheorie festgestellt werden, daf sie
als Generaltheorie zur Erklarung von negativem Priming aufgrund vieler die Theorie falsi-
fizierender Experimente untauglich erscheint. Episodenabruf ist jedoch unter bestimmten
experimentellen Bedingungen wenigstens als Verstarker vorwartsgerichteter Hemmung
an der Entstehung von negativem Priming denkbar.

3.2.4 Die zeitliche Diskriminationshypothese (Milliken)

Im Jahre 1998 stellten Milliken, Joordens, Merikle und Seiffert eine weitere Alterna-
tivhypothese zur Entstehung von negativem Priming auf. Das Modell stellt eine Legie-
rung zwischen Episodenabrufhypothese und Hemmungstheorie dar, indem Episoden-
abruf und Aufmerksamkeitszuwendung (attentional set) als konstituierende Prinzipien
von negativem Priming ibernommen werden. Die Theorie stellt dennoch keinen einfa-
chen Kompromif3 zwischen riickwarts- und vorwartsgerichteten Modellen dar, sondern
impliziert einen radikalen Bruch mit einer Hauptannahme beider Hypothesen: Die aktive
Ausblendung des Distraktors ist nicht mehr gefordert. Vielmehr soll negatives Priming
auch mit Hilfe eines einzelnen Primes nachweisbar sein, sofern dieser nicht beachtet
wird. Kernstiick der Theorie sind zwei antagonistisch ausgerichtete Mechanismen: ein
Orientierungssystem, welches den Organismus alarmiert, falls ein Reiz neu ist, und ein
automatisches Episodenabrufsystem, welches Ahnlichkeiten zwischen aufeinanderfol-
genden Reizen anzeigt (siehe Milliken et al., 1998, S. 210). Positives Priming basiert
nach dieser Theorie auf automatischem Episodenabruf: Die strukturelle Gemeinsamkeit
zwischen Prime und Probe fiihrt zu einer Reaktionserleichterung, wahrend eine neutrale
Bedingung zur Aktivierung des Orientierungssystems fiihrt, da die Reizkonstellation im
Probe neu ist im Vergleich zum Prime. Negatives Priming beruht hiernach auf einer ge-
genseitigen Behinderung der beiden Kategorisierungsprinzipien, indem die Darbietung
des Probe-Targets in einer negativen Priming-Bedingung aufgrund hinreichender Ahn-
lichkeit zum Prime-Distraktor (z.B. gleiches Bild bei Probe-Target und Prime-Distraktor in

49



einer negativen Priming-Variante unter Verwendung tberlappender roter oder griiner Bil-
der; siehe Tabelle 5, Beispiel 8) zu keiner abgeschlossenen "neu”-Reaktion tber das
Orientierungssystem fuhrt. Andererseits kann aber aufgrund diskrepanter weiterer Ei-
genschaften (z.B. unterschiedliche Farbgebung der Bilder) keine "alt”-Kategorisierung
erfolgen. Negatives Priming ist danach die Zeit, die zur Desambiguierung bendtigt wird.

In eine Rangreihe gebracht besteht in einer positiven Priming-Bedingung die grofite
strukturelle Ubereinstimmung zwischen Prime und Probe, in einer negativen Priming-Be-
dingung eine mittlere und in einer neutralen Bedingung keinerlei Gemeinsamkeit direkt
aufeinanderfolgender Reize. Besteht keine Selektionsbereitschaft, so ist die Reaktion
des Probanden primar von der GroRRe der Ubereinstimmung geleitet, so dal? es in einer
Versuchsanordnung ohne Probe-Distraktor zu einer Reaktionsbeschleunigung in einer
negativen Priming-Bedingung im Vergleich zu einer neutralen Bedingung kommt, welche
jedoch geringer ausfallt als unter einer positiven Priming-Bedingung. Milliken et al. (1998)
unterstellen eine monotone Beziehung zwischen dem Grad der strukturellen Uberein-
stimmung (match) und der Schnelligkeit der Reaktionsausfiihrung. Unter Selektionsbe-
dingungen, d.h. Reaktionskonkurrenz im Probe, wird dagegen nicht nach der Starke der
oberflachlichen Ubereinstimmung zwischen Prime und Probe entschieden, sondern die
Reaktionsauswabhl erfolgt mit grof3erer Sorgfalt, das Entscheidungskriterium wird somit
strenger. Im Falle der negativen Priming-Bedingung fuhrt ein intensiverer Kontrollprozef3
zu einer widersprichlichen "Beweislage”, so dal3 ein zeitraubender Desambiguie-
rungsprozel} (s.0.) eingeleitet werden muf3.

In den Experimenten 2a, 2b und 2c gelang es Milliken et al. (1998) nachzuweisen,
daf} die Wiederholung eines einzelnen Primes (weil3 geschriebenes Wort), der nicht zu
beachten war und aufgrund kurzer Darbietungszeit (33 ms) und reizstarker Maskierung
auch nicht bewuf3t beachtet werden konnte (allerdings haben frihere Befunde von Mar-
cel, 1983, gezeigt, dal’ diese experimentelle Anordnung dennoch reaktionsrelevant fur
den Probe ist), zu einer Reaktionszeitverlangsamung im Vergleich zu einer neutralen
Bedingung fuhrte. Damit konnte erstmals experimentell zweifelsfrei nachgewiesen wer-
den, dal3 negatives Priming die Existenz eines Prime-Distraktors nicht voraussetzt. Fri-
here Experimente von Milliken et al. waren nicht eindeutig zu interpretieren, da ein akti-
ves Ignorieren des Primes als Kausalfaktor nicht ausgeschlossen werden konnte. Nach
Milliken et al. (1998) konnte eine "neu”-Entscheidung fir die neutrale Bedingung unge-
hindert erfolgen (keinerlei Uberlappende Reizkomponenten), wahrend sich in der Wie-
derholungsbedingung (gleiche aber unterschiedlich gefarbte Worter) weder das Orientie-
rungssystem (keine "neu”-Entscheidung aufgrund von Wortwiederholung) noch das
Episodenabrufsystem (keine "alt’-Entscheidung aufgrund unterschiedlicher Farbgebung
in Prime und Probe, kein Episodenabruf einer zielflihrenden Reaktion) durchzusetzen
vermag. In Experiment 3 blieb negatives Priming hypothesenentsprechend aus, da
keine Selektionsbereitschaft experimentell induziert wurde.
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Experiment 4 dhnelte den Experimenten 2a, 2b und 2c. Allerdings wurde eine Halfte
der Probanden aufgefordert, das Prime-Wort zu lesen (d.h. Aufmerksamkeit wurde zu-
gewendet) und die andere Hélfte der Probanden gebeten, das Prime-Wort zu ignorieren.
In der "ignorieren”-Gruppe zeigte sich in der Wiederholungsbedingung erwartungsge-
malf negatives Priming (M = 14 ms), wahrend sich bei der "Lese”-Gruppe eine Reakii-
onserleichterung nachweisen lieR (M = -19 ms), die auf der Ubereinstimmung von Prime-
und Probe-Reaktion (gleiches Wort) beruht.

3.2.5 Die Merkmalsdiskrepanztheorie (Park und Kanwisher)

Im Jahre 1994 gelang es Park und Kanwisher, die Theorien von Neill et al. (1992)
und Tipper (1985) zumindest fir die o-x-Operationalisierung (siehe Tabelle 5, Beispiel
1) des negativen Priming-Paradigmas nachhaltig zu erschittern, indem sie Merkmalsdis-
krepanz (feature mismatch) fiir spatiales negatives Priming verantwortlich machen. Da
sich Zielreiz und Ablenker in den meisten experimentellen Operationalisierungen in we-
nigstens einem Merkmal unterscheiden, kdnnte nach Park und Kanwisher allein die
Merkmalsdiskrepanz zwischen dem aktuellen und einem zuvor an gleicher Stelle er-
scheinenden Objekt die Reaktionsverzogerung bewirken. Ihre Theorie geht dabei auf
eine Arbeit von Kahneman, Treisman und Gibbs (1992) zuriick, nach der ein Ruck-
schauprozel} eingeleitet wird, sofern ein aktuelles perzeptives Ereignis eine rdumliche
Position besetzt, die bereits vorher von einem Reiz eingenommen wurde. Die soge-
nannte Objektdatei dieses vorangegangenen Ereignisses wird aktiviert und mit dem ak-
tuellen Objekt verglichen. Wahrend eine Merkmalsubereinstimmung zwischen Ereignis N
und Ereignis N-1 eine erleichterte Identifikation von N bahnt, stellt sich nach Park und
Kanwisher (1994) eine Reaktionsverzdgerung ein, falls "das aktuelle Objekt erst mit dem
Ort verknupft werden muf, der zuvor von einem anderen Objekt belegt war” (Wagner,
1997, S. 30).

Park und Kanwisher (1994) konnten in einer Serie von Untersuchungen am klassi-
schen o-x-Paradigma nachweisen, dald Merkmalsdiskrepanz hinreichend fir negatives
Priming sein kann. Im Unterschied zu Neill et al. (1992) und Tipper (1985) ist weder die
aktive kognitive Ausblendung des Nicht-Zielreizes noch die Selektion eines Targets im
Rahmen der Merkmalsdiskrepanztheorie konstituierend fur negatives Priming. So konnte
negatives Priming auch dann nachgewiesen werden (Experiment 1), wenn der Prime
keinen Target sondern zwei Distraktoren enthielt, von dem einer in der negativen Pri-
ming-Bedingung dem Probe-Target voranging. Dagegen fiihrt die doppelte Prasenz ei-
nes Zielreizes ohne (Experiment 2) und mit zusatzlichem Distraktor im Prime (Experiment
3) nicht zur Ausbildung von negativem Priming, obwohl dem nicht-beachteten Prime-
Target (d.h. jener der beiden Zielreize, auf dem im Prime nicht reagiert wurde) nach Tip-
per dasselbe Schicksal widerfahren sollte wie dem Prime-Distraktor (Tipper et al., 1990).
Park und Kanwisher (1994) begriinden ihr Ergebnis dagegen mit der Annahme fehlender
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Merkmalsdiskrepanz zwischen dem nicht-beachteten Prime-Target und Probe-Target
(beidesmal ein "0”), die Reizqualitat (Distraktor oder Target) spielt bei ihnen dagegen
keinerlei Rolle.

Der wichtigste Beleg fir ihre Theorie stammt aus dem vierten Experiment ihrer Un-
tersuchungsserie: wahrend im Prime der Zielreiz durch ein "x” und der Distraktor durch ein
"0” reprasentiert war, sollten die Probanden im Probe nunmehr das "0” beachten und
das "x” ignorieren. In der negativen Priming-Bedingung nahmen also identische Symbole
dieselbe Winkelposition im Prime und Probe ein. Wahrend die Episodenabruftheorie und
die Hemmungstheorie fiir diese Anordnung negatives Priming vorhersagen (infolge der
Blockade der Winkelposition des Prime-Distraktors nach Tipper und Cranston, 1985,
bzw. der Etikettierung der Prime-Distraktor-Position mit einer non response-tag nach
Neill, 1997), ist einzig die Merkmalsdiskrepanztheorie in der Lage zu begrinden, wes-
halb sich flir diese Anordnung ein starker Reaktionserleichterungs-Effekt (eine Differenz
von 45 ms zur Kontrollbedingung) einstellt, wohingegen eine positive Priming-Anord-
nung (ein "o0” folgt einem "x” an derselben Winkelposition) zu negativem Priming fuhrt
(65 ms). Park und Kanwisher schreiben: "Instead, the present results suggest that spa-
tial NP reflects the cost of changing the identity of a symbol bound to a given location”
(S. 622). In der Diskussion ihres letzten Experiments (Experiment 5) folgerten Park und
Kanwisher, dal3 Merkmalsdiskrepanz einen relativ langsamen sich entwickelnden kogni-
tiven Prozel3 darstellt, da ein Interstimulus-Intervall (ISI) von 400 ms nicht jedoch von
175 ms zu einer Replikation der Ergebnisse aus Experiment 4 fuhrte.

In ihrer abschlieBenden Diskussion schranken Park und Kanwisher (1994) den Wir-
kungsradius des von ihnen postulierten Mechanismus' deutlich ein, indem sie konzedie-
ren, daf3 der Beitrag von Merkmalsdiskrepanz in anderen negativen Priming-Versionen
an der Entstehung von negativem Priming zu bezweifeln ist. Tipper und Cranston
(1985) verkehrten in einem Experiment die Farben von Distraktor und Target vom Prime
zum Probe, indem die Versuchspersonen erst auf einen griinen Buchstaben (der rote
Buchstabe stellte den Distraktor dar) und spéater auf einen roten Buchstabe zu achten
hatten. Trotz fehlender Merkmalsdiskrepanz zwischen Prime-Distraktor und Probe-Tar-
get konnte negatives Priming nachgewiesen werden.

Die Gultigkeit der Merkmalsdiskrepanztheorie ist jedoch auch bei anderen spatialen
negativen Priming-Anordnungen in Zweifel zu ziehen (sogenannte select what — re-
spond where-Versionen; siehe Tipper et al., 1990). In direkter Reaktion auf den Befund
von Park und Kanwisher (1994) konstruierten Tipper, Weaver und Milliken im Jahre
1995 ein spatiales negatives Priming-Paradigma (siehe Tabelle 5, Beispiel 3), in dem
das physikalisch relativ grof3ere von zwei simultan dargebotenen Objekten den Target
darstellte, dessen Position manuell zu bestimmen war. Wie aus Tabelle 5 ersichtlich, ist
es mit diesem Design moglich, Bedingungen zu modellieren, in denen Prime-Distraktor
und Probe-Zielreiz in einer negativen Priming-Bedingung voéllig identisch sind, so dal3
nach Park und Kanwisher (1994) eine Reaktionserleichterung zu erwarten ware. Tipper
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et al. (1995) konnten jedoch negatives Priming der tblichen GréZenordnung nachwei-
sen. Ebenso konnten weitere Experimente (siehe z.B. Watson & Tipper, 1997; Milliken,
Tipper und Weaver, 1994) zeigen, dald negatives Priming bei raumlichen Paradigmen
nicht notwendigerweise Merkmalsdiskrepanz voraussetzt. Merkmalsdiskrepanz zwi-
schen Prime-Distraktor und Probe-Target in einer relationalen spatialen Anordnung be-
wirkte sogar eine Abnahme des Effektes im Vergleich zu einer in Tabelle 5 abgebildeten
Anordnung mit Repetition des Prime-Distraktors als Probe-Zielreiz bei Tipper et al.
(1995; Experiment 1). Tipper et al. (1995) raten fir die weitere Forschung zum negati-
ven Priming, auf o-x-Experimente zu verzichten. Sie schreiben: ”.. the o-x spatial para-
digm is confounded and to be avoided. Negative priming effects from o-x experiments
are uninterpretable...” (S. 1228). Auf das Problem der mangelnden Interpretierbarkeit des
0-x Paradigmas wird im n&chsten Abschnitt (negatives Priming bei Schizophrenen und
Schizotypen) weiter einzugehen sein, da eine Reihe von Studien der experimentellen
Psychopathologie das o-x Paradigma verwendet haben.

Milliken et al. (1994) und Tipper et al. (1994) divergieren in ihren Ansichten hinsicht-
lich eines weiteren spatialen Paradigmas, welches in Tabelle 5 (Beispiel 2) dargestellt
ist. In einer neukonstruierten negativen Priming-Version konnten die Effekte unterschiedli-
cher Reizkomponenten erstmals sowohl dissoziiert voneinander als auch kombiniert mit-
einander Uberprift werden. In der abgebildeten Anordnung entspricht z.B. der Prime-
Distraktor in Farbe, Identitat und Lokalisation dem Target des Primes (sogenannte LIC-
Anordnung). Dartiber hinaus konnten negative Priming-Bedingungen modelliert werden,
in denen nur eine (L (Lokalisation), | (Identitéat), C (Farbe)) oder zwei Reizkomponenten
(LC, LI, IC) des Prime-Distraktors und des Probe-Targets Ubereinstimmten. Bei simulta-
ner Einblendung des Hinweis-Farbfleckens mit Distraktor und Zielreiz konnte entspre-
chend dem Verhaltensziel der Aufgabe (Lokalisation des Zielreizes) ein Inhibitionseffekt
fur die Bedingungen L, LI, LC und LIC festgestellt werden (siehe auch Experiment 3 in
Tipper et al., 1995). Zumindest fur die LIC-Bedingung sagt die Theorie von Park und
Kanwisher (1994) eine Reaktionserleichterung voraus, da sich in dieser Bedingung alle
Merkmalskomponenten von Prime-Distraktor und Probe-Target entsprechen. Milliken et
al. (1994) konstatieren: "These negative priming effects can safely be attributed to
distractor inhibition rather than to feature mismatching, because they appear to be in-
sensitive to the varying similarity of prime distractor and probe target across the four lo-
cation conditions (L, LI, LC, and LIC).” (S. 641). Das Ergebnismuster bestatigt danach
die Annahme Verhaltensziel-abhangiger inhibitorischer Mechanismen (siehe Tipper,
1992; Tipper, Weaver und Houghton, 1994).

Geht dagegen die Einblendung des Farbflecks im Probe (Hinweisreiz fir die zu lo-
kalisierende Position) der Darbietung von Distraktor und Target zeitlich voran (300 oder
600 ms), so zeigt sich eine Umkehrung des Effektes fir die Bedingung LIC. Sowohl
Milliken et al. (1994) wie Tipper et al. (1995) finden in den sogenannten pre-cue-Bedin-
gungen signifikante Erleichterungseffekte fur LIC und weiterhin signifikante Inhibitionsef-
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fekte fir L und LI. Die Kombination von L und C bewirkt dagegen eine nicht-signifikante
Reaktionserleichterung. Wéhrend Tipper et al. (1994) erhebliche Miihe haben, die LIC-
Resultate in ihre bisherige Theorie zu integrieren ("a more diffuse pattern of inhibition”, S.
835), postulieren Milliken et al. (1994), dal3 das Ergebnisprofil der drei Komponenten in
den pre-cue-Bedingungen am besten durch eine Kombination von Merkmalsdiskrepanz-
theorie mit klassischer Inhibitionstheorie zu erklaren ist. In Ubereinstimmung mit Park und
Kanwisher (1994) gehen sie davon aus, dal3 Merkmalsdiskrepanz beglinstigende kog-
nitive Prozesse eine gewisse Zeit zur Entfaltung bendtigen, wohingegen Inhibition auch
in Bedingungen wirksam ist, bei denen der farbliche Hinweisreiz simultan mit den Probe-
Reizen dargeboten wird. Wéhrend die Reaktionserleichterung in der LIC-Bedingung
durch Episodenabruf infolge volliger Merkmalskongruenz erklart wird, welche die parallel
auftretenden inhibitorischen Tendenzen von der Starke her Ubertrifft ("effects of retrieval
override those of distractor inhibition”, Milliken et al., 1994, S. 644), interpretieren Milliken
et al. (1994) die signifikanten negativen Priming-Effekte in Experiment 1 und 2 fiir die Be-
dingungen C und IC mit selektivem farbgesteuerten Episodenabruf, welcher eine Merk-
malsdiskrepanz anzeigt und damit zu negativem Priming als Ergebnis divergierender
Target-Positionen im Prime und Probe fuhrt. Obwohl eine Reaktion nach Farbe kein ter-
minales Verhaltensziel fiir spatiales negatives Priming darstellt, erfolgt die Auswahl der
zu beachtenden Lokalisation nach der Farbe, so daf3 ein automatisch erfolgender Ab-
gleich aufeinanderfolgender Farben nachvollziehbar erscheint. Entsprechend zeigen sich
Reaktionserleichterungen fir die Bedingungen LC und LIC, da hier sowohl ein farb- wie
lokalisationsgesteuerter Riickschauprozel3 die Lokalisation des Probe-Targets korrekt
voraussagt.

3.3 Negatives Priming bei schizophrenen Spektrumsstdrungen

In diesem Abschnitt sollen bisherige Ergebnisse zum Zusammenhang von negati-
vem Priming mit Stérungen des schizophrenen Spektrums (Schizophrenie, schizotypi-
sche Persdnlichkeitsstérung) dargestellt werden. Gemald dem Fokus der Arbeit sollen
lediglich an Schizophrenen durchgefiihrte Studien ausfuhrlich diskutiert werden; eine
Ubersicht der umfangreichen Literatur zu Schizotypie und negativem Priming ist in Ta-
belle 7 dargestellt. Mit wenigen Ausnahmen zeigt sich ein konsistentes Ergebnismuster,
wonach negatives Priming bei Hochschizotypen (d.h. Probanden mit erhéhten Auspra-
gungen in Inventaren zur Messung der schizotypischen Persénlichkeitsstérung) signifi-
kant reduziert ist. In der dem Abschnitt nachfolgenden Diskussion wird auf diese Be-
funde genauer eingegangen. Tabelle 6 fal3t die Arbeiten zu Schizophrenie und negati-
vem Priming unter besonderer Berlcksichtigung von Medikation, Erkrankungsdauer und
bestimmten Reizparametern zusammen. Aufgrund der Komplexitat und Divergenz der
Befunde (trotz der zumeist unberechtigten uniformen Schluf3folgerungen) wird auf diese
Studien im folgenden genauer eingegangen.
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Als theoretisches Fundament der negativen Priming-Forschung bei schizophrenen
Patienten gilt eine von Frith (1979) formulierte Hypothese, nach der produktive und des-
organisierte schizophrene Symptome durch eine defizitare kognitive Hemmung vermittelt
sind. Nach Frith kdnnen irrelevante Eindriicke von Schizophrenen nur ungeniigend un-
terdrickt werden. Auf diese Weise erlangen die nebenséchlichen Splitter eines assozia-
tiven Vorgangs Bewul3theit und erzeugen perzeptuelle und assoziative Storungen
(eine Kritik der Theorie findet sich bei Hoffman, 1986, S. 512; Spitzer, 1988, S. 74-76).

Schon seit den sechziger Jahren wurden zahlreiche Theorien formuliert, die ausge-
hend von Broadbents Filterkonzept (1958) gestorte Hemmmechanismen als Basis schi-
zophrenen Erlebens und Verhaltens werteten (Ubersicht in Plaum, 1975). Im Unter-
schied zu der keineswegs hinreichenden experimentellen Basis dieser alteren Theorien
sttzt sich Frith (1979) auf neuere Untersuchungen und nennt eine Reihe mittlerweile
aufgegriffener Forschungshypothesen.

Beech, Powell, McWilliam und Claridge untersuchten im Jahre 1989 achtzehn
remittierte Patienten beziglich ihrer Performanz im negativen Priming-Paradigma. Alle Pa-
tienten erfullten die DSM-11I-R-Kriterien (APA, 1987) fir Schizophrenie und zeigten we-
nigstens ein oder zwei Erstrangsymptome nach Kurt Schneider (s.0.). Als psychiatri-
sche Kontrollgruppe dienten zwdlf altersgleiche neurotische und sechs persdnlichkeits-
gestdrte Patienten ohne psychotische Symptome.

Die computergestutzt dargebotenen Stimuli bestanden aus Stroop-Wartern in den
beiden Versuchsbedingungen (neutrale Bedingung und negative Priming-Bedingung,
siehe Tabelle 5, Beispiel 4) und farbigen Kreuzen sowie einfarbigen Farbwortern in den
Kontrollbedingungen. Bei Darbietung von Stroop-Waortern oder farbigen Kreuze war die
Nennung der Druckfarbe gefordert, wahrend bei Einblendung einfarbig geschriebener
Farbworter das Farbwort zu lesen war. Die vier Bedingungen verteilten sich randomisiert
auf zwolf Durchgange. Jeder Durchgang wurde durch ein 500 ms lang erscheinendes Fi-
xationskreuz eingeleitet. Im Anschluf® daran wurde der erste Stimulus fur 100 ms pra-
sentiert. Daraufhin wurde der Bildschirm solange mit einer Maske verschattet, bis tber
ein Mikrophon eine Reaktion erfolgte. Danach erschien abermals ein Fixationskreuz usw.
Nach neun Stimuli erhielten die Probanden Ruckmeldungen ihrer Leistungen
(Schnelligkeit und Anzahl der Fehler). In die Auswertung gingen die Reaktionszeiten vom
zweiten bis zum neunten Stimulus (pro Durchgang) ein. Die Varianzanalyse zeigte eine
signifikante Wechselwirkung von Gruppe und Bedingung, die darauf beruhte, daf? die
psychiatrischen Kontrollen (26 ms), im Unterschied zu den schizophrenen Probanden (7
ms), einen signifikanten negativen Priming-Effekt zeigten. Dal3 schizophrene Patienten
im Unterschied zu Hochschizotypen keine Reaktionszeiterleichterung in der experimen-
tellen gegenliber der neutralen Bedingung aufwiesen, wird von den Autoren darauf zu-
rickgefuhrt, dafd alle schizophrenen Patienten mit einer neuroleptischen Erhaltungsdosis
mediziert waren.
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In Ubereinstimmung mit dieser Annahme konnte eine spatere Untersuchung
(Beech, Powell, McWilliam und Claridge, 1990) demonstrieren, dafl3 gesunde Versuchs-
personen, die in einem Doppelblindversuch eine geringe Dosis Chlorpromazin
(klassisches Neuroleptikum) erhielten, bei Einnahme des Medikaments einen signifikant
héheren negativen Priming-Effekt aufwiesen als unter Plazebo. Dieser Befund konnte
von J. H. Williams, Wellman, Geaney, Cowen, Feldon und Rawlins (1996b) in einer als
Abstract publizierten Studie fur rechtshéndige gesunde Probanden repliziert werden
(Linkshander zeigten dagegen eine Reduktion von negativem Priming unter Haloperidol).
Im starken Kontrast dazu fand dieselbe Arbeitsgruppe (J. H. Williams, Wellman,
Geaney, Cowen, Feldon und Rawlins, 1996a) jedoch ein widerspruchliches Ergebnis-
muster flr negatives Priming und Neuroleptika bei schizophrenen und affektiven Pro-
banden: Wahrend die Applikation antipsychotischer Medikation bei schizophrenen Pro-
banden zu einer starken Reduktion des negativen Priming-Effektes fiihrte (41 ms zu 13
ms), liel3 sich bei affektiv gestdrten Patienten unter neuroleptischer Behandlung eine
auffallige Steigerung nachweisen (7.8 ms zu 34.7 ms; es werden leider keine signifi-
kanzstatistischen Kennwerte berichtet).

Laplante, Everett und Thomas (1992) untersuchten 18 medizierte Schizophrene
(zehn mit vorwiegend negativer und acht mit stérkerer positiver Symptomatik), 21 de-
pressive Patienten und 35 gesunde Probanden. Alle psychiatrischen Diagnosen beruh-
ten auf DSM-III-Kriterien (APA, 1980). Wahrend die Gruppe mit Negativsymptomatik auf
der Basis eines nachvollziehbaren Symptomalgorithmus gebildet wurde (emotionaler
Ruckzug, Affektverflachung, motorische Verlangsamung), enthielt die Itemfolge fur die
Positivsymptomatikgruppe eine Reihe von Symptomen, die eher Desorganisation
(Erregung, formale Denkstérungen), manische Symptomatik (Grandiositat) oder unspe-
zifische Symptomatik widerspiegeln (Feindseligkeit); einzig die Items fir Halluzination
und Argwohn kdnnen als primare Manifestationen von Positivsymptomatik betrachtet
werden.

Das Design sah die Darbietung von Stroop-Stimuli vor, auf die moglichst schnell
mit einer Joystick-Bewegung zu reagieren war (die mdglichen Bewegungsrichtungen
entsprachen einer spezifischen Farbe). Manipuliert wurde der Abstand aufeinanderfol-
gender Reize (RSI: 0, 650 und 1300 ms) sowie das Intervall zwischen der Prasentation
eines zunachst schwarzen Farbwortes (Distraktor) bis zu seiner nachfolgenden Far-
bung (Zielreiz; SOA: 0, 450 und 900 ms).
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Tabelle 6: Studienlibersicht zum Zusammenhang von negativem Priming mit schizophrener

Psychopathologie
Studie Aufgabe Probanden Erkrankungs- Medikation Hauptergebnis
dauer
Beech et  Stroop, CSD- 36 méannl. S K. genauen  Alle Serhiel- S zeigenim Unterschied zu
al., 1989b Prime: 100 ms, (jeweils 1-2 Angaben, S  ten neurolep- psychiatr. Kontrollen n.s. NP;
Masken zwi- Erstrang- sind jung, tische Erhal-  Faktor Bedingung (experimen-
schen den Rei- symptome) nicht-chro- tungsdosis telle Bedingungen) und Interak-
zen 18 psychiatr.  nisch und in tion aus Gruppe x Bedingung
Kontrollen Remission wurden sign.
Laplante  Stroop-Aufgabe 8 Positiv-S Keine Anga- Alle S erhiel- S zeigen zumeist mehr NP als
et al., unter Variation 10 Negativ-S  be ten Medikation G. Da RZ-Varianz der S jedoch
1992 von SOA und 21 Depressive (unklar ob betréchtlich ist, sind Einzelver-
RSI 335G Neuroleptika) gleiche bei S nicht jedoch bei G
zumeist n.s.
McDowd  o-x-Paradigma, 8 éltere S 33.6 CPA =1554.6 S: sign. inverses NP: Kontrol-
et al., keine Angabe 10 altere G (k. Angabe, ob len: sign. NP; NP-Effekte der
1993 der CSD 10 junge G alle S medi- Jungeren doppelt so grof3 ggu.
ziert waren) alteren gesunden Vpn
L. M. Siehe Tabelle 5, 34 S 9.15 CPA =432.6 S wurden durch Clusteranalyse
Williams, Bsp.7 (Beech 70 G (Vpn aus (7 S nahmen in 4 Gruppen geteilt. Mit Aus-
1996 et al., 1991); Studie L. M. k. NL) nahme der Negativ-S (z.T. sign.
CSD =100 ms, Williams, mehr NP als G) zeigen die 3 an-
Maske zwi- 1995) deren Gruppen sign. weniger NP
schen Reizen ggu. G
Park et o-x-Paradigma; 18 chronische Chronische  Alle chroni- Akute S: inverses NP (- 47 ms);
al., 1996  Einblendung jedoch z.Z. Gruppe: 13.1 schenund 16 chronische S (34.7 ms) weisen
(Studie 1) Prime bis zur remittierte S Akute akute S waren sogar etwas mehr NP als G
Reaktion, RSI = 19 akute S Gruppe: 10.9 neuroleptisch  (26.9 ms) auf. Einzelvergleiche:
1350 ms 28 G mediziert akute S sign. ger. NP als andere
Salo et al., Stroop-Variante 10S mitNL (7 NL-Gruppe: Eine Gruppe S ohne und mit NL haben sign.
1997 mit neutralen, Patienten wa- 13.1 unmediziert verlangerte RZ, S ohne NL zei-
Salo et in- und kongru- ren auch in der (Angabe: gen inverses NP (-23 ms), wéh-
al., 1996* enten Stimuli, nicht-med. 1996), k. An- rend S mit NL (43 ms) sogar et-
k. RSI-Kontrol-  Gruppe) gabe in der was mehr NP als G (39 ms) zei-
le, Einblendung 14 Sohne NL  1997-Studie, gen; der Unterschied zwischen
bis Reaktion 166G S = chronisch S ohne NL und G wird sign.
Wagner, o-x-Paradigma 20S 7.2 Alle S neuro- S zeigen n.s. weniger NP (23
1997 (CSD:150ms; 177G leptisch me- ms) als G (32 ms); G zeigen Ab-
RSI =730 und diziert, CPA = nahme von NP nach 5.5 sec RSI
5500 ms) 162 (16 ms), S dagegen Zunahme
(31 ms); Interaktion: sign.
Vaitl et al. o-x-Paradigma 14 Sohne NL  Unmediziert: Medizierte Keine sign. RZ-Unterschiede bei
(siehe (CSD: 150 ms; 12 SmitNL 4.9; medi- Gruppe: CPA S und G, S-Gruppen zeigen
Wagner, RSI =730 und 23G ziert: 7.6 =218 sign. mehr NP in Fehlerraten;
1997) 5500 ms) Positivsyndrom korreliert invers
mit NP bei Pat. 0. NL (Negativ-
syndrom positiv), S zeigen nach
5.5 sec. k. NP-Anstieg und v.a.
die unmedizierten Pat. nur ge-
ringe NP-Abnahme. S o. NL zei-
gen mehr NP!
Baving, Design ent- 20S 5.9 Jahre Alle S waren S zeigen n.s. mehr NP als G (26
1998 spricht etwa 20G mediziert; ms vs. 23 ms); in semantischer
Beispiel 7 aus CPA =240 NP-Bedingung zeigten beide
Tabelle 5, Gruppen unerwartet RZ-Erleich-
Probe: Worter terungen; keine Korrelation von
oder Nicht-Wor- NP mit CPA, Krankheitsdauer,
ter Alter und Symptomatik
Anmerkungen.

Der negative Priming-Effekt (NP) wird als positiv gepolt dargestellt
Probanden: G = Gesunde, S = schizophrene Patienten
CPA = Chlorpromazinaquivalenzdosen in mg; CSD = Reizeinblendungszeit des Prime (critical stimulus du-
ration); NL = Neuroleptika; Pat. = Patient(en); RSI = response-to-stimulus-Intervall; RZ = Reaktions-
zeit(en); SOA = stimulus onset asynchronicity (Intervall zwischen Prime- und Probe-Einblendung)

Weiteres: n.s. = nicht signifikant; sign. = signifikant
*: die Studie von Salo et al. von 1996 ist eine Teilmenge der Studie aus dem Jahre 1997
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Die schizophrenen Patienten wiesen fast durchweg starkere negative Priming-Ef-
fekte als die gesunden Probanden auf. In einer Bedingung mit gleichzeitig erfolgender
Darbietung von Farbwort und Farbe (0 ms SOA) zeigen Positivschizophrene z.B. 100
ms und Negativschizophrene sogar 256 ms negatives Priming im Unterschied zu nur 69
ms bei Gesunden. Bei keiner der durchgefuhrten Bedingungsvariationen zeigten sich je-
doch statistisch bedeutsame Interaktionen zwischen Gruppe und Bedingung. Aufgrund
der starken Streuung der Reaktionszeiten in der Schizophrenengruppe liel3 sich ein
signifikanter negativer Priming-Effekt im Einzelvergleich (negative Priming- versus Kon-
trollbedingung) bei einer Reihe von Experimenten nur fir die gesunde Stichprobe nach-
weisen. Der Kritik dieser Studie durch Wagner (1997) ist daher beizupflichten: "Dieses
Ergebnismuster lafl3t sich kaum, wie die Autoren es tun, als Beleg fiir unzureichende
Distraktorinhibition bei schizophrenen Patienten auffassen” (S. 107).

Es bleibt daher unversténdlich, weshalb nachfolgende negative Priming-Arbeiten
die Befunde von Laplante et al. (1992) weiterhin als Beleg aufgehobener kognitiver In-
hibition bei Schizophrenen zitieren (siehe z.B. Salo, Robertson, Nordahl und Kraft,
1997).

McDowd, Filion, Harris und Braff (1993) untersuchten acht altere Schizophrene
(Durchschnittsalter: 54.9 Jahre) und jeweils zehn altersentsprechende sowie jungere
gesunde Probanden. Verwendet wurde ein in Tabelle 5 (Beispiel 1) dargestelltes spa-
tiales negatives Priming-Paradigma. Die Versuchspersonen wurden angewiesen, so ge-
nau und so schnell wie moéglich eine der Stellung des Symbols "o" entsprechende Taste
zu driicken, wohingegen das Symbol "x” zu ignorieren war. Wé&hrend die Schizophre-
nen eine Reaktionserleichterung fur die negative Priming-Bedingung im Vergleich zur
Kontrollbedingung aufwiesen, zeigten beide Kontrollgruppen einen signifikanten negati-
ven Priming-Effekt. Die Reaktionszeitdifferenz aus neutraler Bedingung und negativer
Priming-Bedingung war bei den jiingeren Gesunden jedoch mehr als doppelt so grof3 im
Vergleich zu den alteren Probanden. Der letzte Befund repliziert damit frihere Arbeiten,
wonach sich der negative Priming-Effekt mit zunehmendem Alter verringert (siehe
Hasher, Stoltzfus, Zacks und Rypma, 1991; May et al., 1995).

Analog ihrer methodischen Vorgehensweise (Clusteranalyse) in einer Studie an
70 gesunden Probanden (L. M. Williams, 1995) bestimmte L. M. Williams (1996) vier
Gruppen schizophrener Psychopathologie, die sie reality distortion, psychomotor po-
verty, disorganization (analog Liddle, 1987b) und episodic nannte. Das Design war an-
gelehnt an eine negative Priming-Version von Beech, McManus, Baylis, Tipper und
Agar (1991). Die Aufgabe der Probanden bestand darin, je nach Instruktion Uberlappend
dargebotene rot oder griin geschriebene Prime-Warter zu beachten bzw. zu ignorieren.
Ein einzeln eingeblendetes Probe-Zielwort war nachfolgend zu benennen (bei Beech et
al., 1991, war dagegen eine Kategorisierung vorgesehen, der Probe enthielt aulRerdem
einen Distraktor). Mit Ausnahme des Kollektivs negativsymptomatischer Probanden
zeigten alle Subgruppen reduziertes semantisches und negatives ldentitats-Priming im
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Vergleich zu 70 gesunden Probanden (Stichprobe der Studie aus dem Jahr 1995, s.
Tabelle 7). Die Negativschizophrenen zeigten sogar signifikant vergrof3ertes negatives
Identitats-Priming und insignifikant erhdht semantisches negatives Priming im Vergleich
zu den Gesunden. Weder Medikation noch Krankheitsdauer zeigten einen Zusammen-
hang mit negativem Priming. Kritisch anzumerken ist, daf3 die ermittelten Syndromcluster
kaum Ahnlichkeit zu faktorenanalytisch bestimmten Dimensionen aufwiesen, z.B. war
das Desorganisationscluster durch gleichermaflen hohe SANS und SAPS-Ratings ge-
kennzeichnet (u.a. auch Affektverflachung und Halluzinationen, die sonst Markiervari-
ablen des negativen und positiven Faktors darstellen).

In einer weiteren Arbeit mit dem o-x-Design konnten Park, Lenzenweger, Puschel
und Holzman (1996) zeigen, dald akut-schizophrene Patienten im Vergleich zu gesunden
und remittiert-schizophrenen Probanden signifikant verringertes negatives Priming auf-
weisen; der inverse negative Priming-Effekt (- 47 ms) Ubertraf vom Betrag die negativen
Priming-Effekte der gesunden Versuchspersonen und der remittierten Probanden (26.9
bzw. 34.7 ms). Die remittierte Gruppe unterschied sich insignifikant von der akuten
Stichprobe hinsichtlich der Erkankungsdauer (13.1 versus 10.9 Jahre). Leider berichten
die Autoren weder die Hohe der verabreichten Medikation der beiden psychopathologi-
schen Gruppen (es wird lediglich mitgeteilt, daf3 alle chronischen und 16 der 19 akuten
Patienten neuroleptisch mediziert waren) noch die Auspragung der Symptome, so dal}
unklar bleibt, welche differentiellen Effekte die Medikation und die Schwere der Psy-
chose beigetragen haben.

Salo, Robertson und Nordahl untersuchten im Jahre 1996 zunachst 12 unmedi-
zierte schizophrene Probanden sowie 16 demographisch vergleichbare gesunde Kon-
trollen, erweiterten die Stichprobe jedoch spéter (Salo et al., 1997) um zehn medizierte
und zwei weitere unmedizierte Versuchspersonen. Sieben der zehn unmedizierten Pro-
banden waren zu einem anderen Zeitpunkt auch Bestandteil der medizierten Kohorte, so
daf} die Patienten partiell ihre eigenen Kontrollen darstellten. Aus den Stichprobenbe-
schreibungen geht hervor, dal? es sich bei den schizophrenen Probanden um chroni-
sche Patienten handelte. Die Darbietung der Reize (Stroop-Stimuli) wurde durch die
moglichst schnell zu erfolgende verbale Reaktion der Probanden beendet. Eine Schwé-
che des Designs stellt das experimentell nicht kontrollierte RSI dar: Nach der Reaktion
des Probanden wurden die Fehler vom Testleiter manuell registriert. Erst nach Abschlul3
der Protokollierung wurde der nachste Reiz eingeleitet. In Ubereinstimmung mit anderen
Studien, bei denen einfache Reaktionszeiten die MelRgrofl3e darstellten (siehe z.B.
Vinogradov, Poole, Willis-Shore, Ober und Shenaut, 1998), zeigten medizierte und un-
medizierte schizophrene Versuchspersonen signifikant verlangerte Reaktionszeiten.
Wahrend bei unmedizierten Patienten invertiertes negatives Priming nachweisbar war
(-23 ms), boten medizierte Patienten signifikantes negatives Priming (43 ms) in der
GroRRenordnung gesunder Probanden (39 ms). In allen drei Gruppen zeigten sich ver-
gleichbare Interferenzeffekte. In der Diskussion ihrer Ergebnisse weisen Salo et al.
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(1997) auf den Vorteil ihres MeRwiederholungsdesigns hin: Die wiederholte Untersu-
chung derselben Probanden mit und ohne Medikation erlaubt die isolierte Variation der
Variable Medikation, wahrend durch Querschnittsuntersuchungen gewonnene Befunde
an medizierten und unmedizierten Patienten noch durch andere Variablen moduliert sein
konnten (siehe Spohn & Strauss, 1989). Zum anderen wurde wie bei Moritz und Mal3
(1997) darauf hingewiesen, dal3 die kurzzeitige und maskierte Einblendung der Primes
bei Beech et al. (1989b) dazu gefiihrt haben kdnnte, dal’ der semantische Gehalt des
Prime-Distraktors nur ungentgend erfal3t werden konnte. Beech, Agar und Baylis
(1989c) konnten in einer friiheren Untersuchung an Gesunden nachweisen, daf? Reakiti-
onserleichterungen statt zu erwartender Verzdgerungen in einer negativen Priming-Be-
dingung mef3bar sind, wenn statt Stroop-Wortern Farbwort-verwandte Pseudo-Warter
(z.B. "PIRF” statt "PINK") eingeblendet wurden. Pseudo-Wérter fuhrten weiterhin zu
Interferenz, so daf? der Nachweis von Interferenz ausreichende Distraktorerfassung
nicht vorauzusetzen vermag. Es ist nicht auszuschlie3en, dal} Leseschwéache zu &hnli-
chen Ergebnismustern wie der Einsatz von Pseudo-Wartern fihrt, indem Distraktoren
nur partiell erkannt werden und negatives Priming als Konsequenz ausbleibt.

Mit identischer Versuchsanordnung wurden in Konstanz (Wagner, 1997) und
Giel3en (Arbeitsgruppe von Prof. Vaitl, siehe Wagner, 1997) Schizophrene zum spa-
tialen negativen Priming untersucht. Wie schon bei McDowd, Filion, Harris und Braff
(1993) sowie Park et al. (1996) wurde ein o-x-Paradigma eingesetzt. Die Prime-Darbie-
tungszeit war auf 150 ms limitiert, das RSI betrug alternierend 730 und 5500 ms. Wah-
rend sich bei den von Wagner untersuchten schizophrenen Probanden eine leichte
Verminderung des negativen Priming-Effektes fur das kurze RSI zeigen liefld (23 ms ver-
sus 31 ms), wiesen die unmedizierten Schizophrenen der Giel3ener Stichprobe sogar
erhdhtes negatives Priming im Vergleich zu Gesunden auf (46 ms versus 31 ms). Die
medizierten Schizophrenen boten wiederum abgeschwéchte negative Priming-Effekte
(25 ms; die Unterschiede waren jedoch nicht signifikant in beiden Stichproben). Erstaun-
lich war, dafi3 fur die Fehlerraten der unmedizierten wie medizierten Schizophrenen signi-
fikant mehr negatives Priming im Vergleich zu den Gesunden nachweisbar war. Im Ein-
klang mit verschiedenen Arbeiten, die endogene Hyperdopaminergitat fir reduziertes
negatives Priming verantwortlich machen (z.B. Park et al., 1996), bestand in der neuro-
leptisch unbehandelten Gruppe ein maliger inverser Zusammenhang zwischen Posi-
tivsymptomatik mit negativem Priming (rho = -.33), wahrend die wahrscheinlich hypodo-
paminerg getriggerte Negativsymptomatik (siehe Davis, Kahn, Ko und Davidson, 1991;
Rao & Mdller, 1994; Weinberger, 1987) positiv mit negativem Priming korrelierte (rho =
.39).

Zur Uberraschung Wagners (1997) zeigte sich eine Zunahme des negativen
Priming-Effektes bei den in Konstanz untersuchten Schizophrenen fur das lange Intervall
(von 23 ms auf 31 ms), wahrend sich der negative Priming-Effekt der Gesunden
halbierte (von 32 ms auf 16 ms). Die Interaktion aus Gruppe, negativem Priming-Effekt

60



und RSI wurde signifikant (p = .019). In der Giel3ener Stichprobe konnte die Zunahme
von negativem Priming bei medizierten Schizophrenen in einer langen RSI-Bedingung
zwar nicht repliziert werden, immerhin zeigten medizierte Schizophrene anders als Ge-
sunde und unmedizierte Schizophrene jedoch ein vergleichweise geringeres Abklingen
des Effektes Uber die Zeit (mediziert: von 25 auf 21 ms; unmediziert: 46 auf 17 ms; Ge-
sunde: 31 auf 12 ms).

Lioba Baving untersuchte in ihrer bislang unveroffentlichten Dissertation (1998)
20 nach DSM-IV diagnostizierte schizophrene Patienten sowie 20 gesunde Kontrollen.
Wahrend im Prime zwei Buchstabenketten gezeigt wurden (sinnvolle Waorter und/oder
Neologismen), wurde im Probe eine einzelne Zeichenkette dargeboten. Im Prime wie im
Probe war lexikalisch zu entscheiden, ob der Target (im Prime: ein diinn geschriebenes
Wort) ein sinnvolles deutsches Wort oder ein Nicht-Wort war. In den negativen Priming-
Bedingungen stimmte der Prime-Distraktor mit dem Probe-Target in der Identitatsbedin-
gung Uberein, wahrend in einer semantischen negativen Priming-Bedingung Prime-
Distraktor und Probe-Target einen assoziativen Bezug aufwiesen (z.B. "Gabel” —
"Messer”). Die Interaktion aus Gruppe und Bedingung wurde weder fir die Identitats-
noch die semantische negative Priming-Bedingung signifikant, Schizophrene zeigten in
der ldentitatsbedingung sogar schwach erhdhte negative Priming-Effekte verglichen mit
Gesunden. Die semantische negative Priming-Bedingung fuihrte in beiden Gruppen
Uberraschend zu einer Reaktionserleichterung gegentber der Kontrollbedingung. Még-
lichweise hat der mangelnde Probe-Konflikt (s.o0.; Lowe, 1979; Moore, 1994) die Entste-
hung von positivem Priming dabei begunstigt.
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Tabelle 7: Studienlbersicht zum Zusammenhang von negativem Priming mit Schizotypie

Studie Paradigma Probanden Hauptergebnis
Beech & Cla-  Targets: 100 ms eingeblendete 32 G (nur NP korreliert sign. negativ mit STA und Neu-
ridge, 1987 Farbbalken, Distraktoren: weiRe M) rotizismus, Ergebnis in Varianzanalyse
Farbworter, Probe: Stroop-Wort (nach STA-Medianhalbierung) bestatigt; k.
nach 3 sec. Zusammenhang SZT und Interferenz
Beech, Baylis, Drei Experimente mit Stroop- 27-40 G STA und NP korrelieren sign. invers nur bei
Smithson und  Stimuli, die Primes werden ent- kurzer Prime-Darbietungszeit (100 ms,
Claridge, weder 100, 250 oder 500 ms CSD); bei 500 ms CSD ergibt sich eine n.s.
1989a lang gezeigt; Verwendung von positive Korrelation mit der STA; k. Zusam-
Masken zwischen den Reizen menhang SZT und Interferenz
Beech, McMa- Uberlappende rote und griine 46 G HS (nach Medianhalbierung der STA-Werte)
nus, Baylis, Worter; Reize 100 ms lang ein-  (alles M) zeigen k. ldentitats-NP und inverses se-
Tipper und geblendet, Masken zwischen mantisches NP, wahrend GS k. semant. NP
Agar (1991) Prime und Probe; die Vpn sollen und starkes Identitats-NP zeigen (sign.
im Probe Kategorie des Zielwor- Gruppenunterschiede)
tes nennen
Claridge, Clark Siehe Design bei Beech & Cla- 101 G, HS Manner zeigen k. NP bei Darbietung der
und Beech, ridge, 1987; allerdings wurden Rechts- Primes im linken visuellen Feld (sign. Unter-
1992 Primes lateralisiert dargeboten, héander schied zu GS); k. Zusammenhang bei
Probe nach 2 sec. Frauen fir SZT und Hemisphére
Peters, Picke- Stroop-Stimuli, Prime-Darbie- 30G Sign. neg. Korrelation zwischen NP und SZT
ring und Hems- tungszeit: 100 ms; Verwendung v.a. fir schizotypische Positivsymptoma-
ley, 1994 von Masken zwischen den Rei- tik-Skalen (jedoch n. STA und MID); k. Zu-
zen sammenhang SZT und Interferenz
Lipp, Siddle Stroop-Stimuli, 100 ms Einblen- 76 G Vpn zeigen k. NP; k. differentiellen Effekte
und Arnold, dungszeit, Masken zwischen bei Teilung anhand SPQ; Autoren erwahnen
1994 den Reizen unpublizierte Arbeit, die sign. NP aber eben-
falls k. Gruppenunterschiede fand
Loneragan et  Studie nur als Abstract publi- 59 G NP hing weder mit der STA, dem SPQ sowie
al., 1994 ziert, k. Beschreibung des Ver- weiteren SZT-Fragebdgen zusammen
suchsaufbaus
L. M. Williams, Entsprach dem Design von 73 G Clusteranalyse von PhA, SoA, MID und
1995 Beech et al., 1991, mit der Aus- STA; Vpn mit hohen STA, MID und SoA-
nahme, dal® der Proband auf- Werten zeigen red. z.T. inverses NP im Un-
gefordert war, das zu be- terschied zu Vpn mit niedrigen Werten; An-
achtende Wort auszusprechen nahme, daR positive aber nicht negative
und nicht die Kategorie zu be- SZT mit reduziertem NP zusammenhéangt
nennen
Ferraro & Uber Tastendruck war zu ent- Insgesamt K. Unterschiede zwischen den Gruppen
Okerlund, scheiden, ob ein groRBgeschrie- 70 G, un-  hins. einfacher Reaktionszeiten, STA und
1996 bener Buchstabe links oder tersucht NP korrelieren sign. mit r = -.64; HS zeigen
rechts erscheint (Distraktor: wurden 13 inverses NP, GS zeigen ublichen NP-Ef-
kleiner Buchstabe); Beispiel fir GS-und 19 fekt; die Interaktion (Bed. x SZT-Gruppe) ist
eine NP-Bed.: Prime: "A-b”, HS (STA)  signifikant
Probe: "B-e”
Steel, Hemsley Stroop-Stimuli, 100 ms Darbie- 36G Die O-LIFE-Skalen STA, "cognitive disor-
und Jones, tungszeit, Masken zwischen ganisation” und UNEX korrelierten sign. ne-
1996 den Reizen gativ mit NP; Bestétigung der Ergebnisse in
einer Varianzanalyse (Mediandichotomisie-
rung der STA-Werte); bei Betrachtung nach
Geschlecht werden die Ergebnisse nur bei
Méannern sign.
Park, Lenzen- o-x-Paradigma (siehe Tabelle 5, 1684 Stu- 30 PerAb-HS (2 SD tber dem Gruppenmit-
weger, PU- Beispiel 1), die Reize wurden bis denten telwert) versus 25 PerAB-GS (hochstens
schel und zur Reaktion eingeblendet, RSI: 0.5 SD uber Mittel). Bei Differenzwertbil-
Holzman, 1996 1350 ms dung zeigt sich n.s. NP-Abschwachung der
(Studie 3) HS ggu. GS; der Quotient aus NP- und Kon-
troll-Bed. ergibt sign. Abschwéachung der
HS; bei Mannern: k. NP-Unterschied zwi-
schen GS und HS
Moritz & Maf3,  Stimuli basierend auf dem 50 G Reduktion von NP bei Vpn mit erhéhten
1997 Farbe-Wort-Interferenz-Test (k. Werten in positiven SZT-Skalen (PerAb,

Begrenzung der Stimulusdarbie-
tungszeit)

STA, versch. SPQ-Subskalen), mangelnde
Distraktorerfassung/Leseschwéche als Ur-
sache durch Design ausgeschlossen
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Fortsetzung Tabelle 7

Studie Paradigma Probanden Hauptergebnis
Watson & Tip-  Relationale, spatiale NP-Version Insgesamt 29 UNEX-HS- und 28 GS zeigten sign. NP;
per, 1997 (siehe Tabelle 5, Beispiel 3); 176 G zweifaktorielle Varianzanalyse zeigt:
RSI: 357 ms; Prime- und Probe- UNEX-HS sign. red. NP im Vergleich zu GS;
Reize wurden bis zur Reaktion Merkmalsdiskrepanz scheidet als Begrin-
eingeblendet dung aus (siehe Abschnitt 3.2.5)
Moritz, Maf3 und Stimuli basierend auf dem Farbe- 100 G Reduktion von NP bei Vpn mit erhéhten
Junk, 1998a Wort-Interferenz-Test (k. Be- Werten in positiven SZT-Skalen sowie so-
grenzung der Stimulusdarbie- zial Angstliche, mangelnde Distraktorerfas-
tungszeit) sung/Leseschwache als Ursache durch
Design ausgeschlossen
Moritz et al., Zahlen-Stroop-Variante mit 150 160 G Reduziertes NP Uber alle SZT-Skalen in der
eingereicht ms Reizdarbietungszeit sowie kurzen RSI-Bed., n.s. positive Korrelatio-
alternierend 400 und 1000 ms nen in der langen RSI-NP-Bed.
RSI
Anmerkungen.
Probanden: G = gesunde Versuchspersonen (Vpn); HS = hochschizotype Vpn; GS = geringschizotype
Vpn

Bedingungen/Parameter: CSD = Reizeinblendungszeit (critical stimulus duration ); NP = negatives Pri-
ming; PP = positives Priming; RSI = response-to-stimulus-Intervall

Umfassend zitiert werden im folgenden jene Skalen, die im Methodikteil (Abschnitt 5) unerwéhnt bleiben
Fragebdgen: MID = Magical Ideation Scale; PerAb = Perceptual Aberration Scale; SoA und PhA = Skalen
zur Messung physischer und sozialer Anhedonie (Chapman, Chapman und Raulin, 1976); SPQ = Schizo-
typal Personality Questionnaire; STA = Schizotypal Scale; UNEX = Unusual Experience Scale, Teil des
Oxford-Liverpool Inventory of Feelings and Experiences (OLIFE; Mason, Claridge und Jackson, 1995)
weiteres: SZT = Schizotypie

3.4 Methodische Kritik an vorangegangenen Studien zum Zusammenhang
von negativem Priming mit Schizophrenie

Die meisten der bis 1996 veroffentlichten Arbeiten zum Zusammenhang von negati-
vem Priming mit Stdrungen des schizophrenen Spektrums suggerieren zunachst eine
bemerkenswert kongruente Befundlage. Danach zeigt sich mangelnde kognitive Inhibi-
tion im Einklang mit Frith (1979) insbesondere bei positiver schizophrener (siehe Beech
et al., 1989b; L. M. Williams, 1996; Williams & Beech, 1997) und schizotypischer Symp-
tomatik (Beech et al., 1989a; Beech et al., 1991; Moritz & Mass, 1997; Moritz et al.,
1998a; Peters et al., 1994; Steel et al., 1996; L. M. Williams, 1995), wahrend andere
syndromale Aspekte keinen oder einen z.T. positiven Zusammenhang mit negativem
Priming (siehe die Studie von Vaitl, zitiert nach Wagner, 1997) aufweisen. Passend
hierzu und in Ubereinstimmung mit der klassischen sowie modifizierten Dopaminhypo-
these der Schizophrenie (Davis et al., 1991; Rao & Mdller, 1994), welche eine endo-
gene "Hyperdopaminergitat” (Park et al., 1996; d.h. einen exzessiven Ausschul3 des
Transmitters Dopamin) als biochemisches Korrelat produktiver Symptome annimt, fihrt
die Applikation von Dopaminrezeptorenblockern (Neuroleptika; Dopaminantagonisten)
bei (rechtsh&ndigen) Gesunden zu einer Steigerung (Beech et al., 1990; J. H. Williams
et al., 1996b) und bei Schizophrenen zu einer Normalisierung des negativen Priming-
Effektes (Salo et al., 1997).

Andererseits zeigt die jlingere Literatur zu negativem Priming aufféllige Briiche, die in
einigen Ubersichten (L. Williams & Beech, 1997) oder kurzen Zusammenfassungen
(May et al., 1995; Fox et al., 1995) untergeordnete oder keine Erwahnung finden. So
konnten im Unterschied zur Schizotypieforschung, welche eine Abschwachung des ne-
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gativen Priming-Effektes recht einheitlich nahelegt, verschiedene Schizophreniestudien
keine Abschwachung des Effektes trotz z.T. gegenteiliger Schluf3folgerungen (siehe
Laplante et al., 1992) finden (Baving, 1998; Wagner, 1997, siehe auch die Studie von
Vaitl). Der Einnahme neuroleptischer Medikation konnte in einigen Studien zwar ein regu-
lierender Effekt auf negatives Priming zugeschrieben werden, andere Arbeiten (Beech et
al., 1989b; McDowd et al., 1993) fanden jedoch selbst bei medizierten Patienten eine
Abschwéchung von negativem Priming. Vaitl et al. (siehe Wagner, 1997) und insbeson-
dere J. H. Williams et al. (1996a) berichten dagegen von starkeren negativen Priming-
Effekten bei nicht-medizierten gegentiber medizierten Probanden (siehe auch David,
1995).

Im folgenden werden eine Reihe von Bestimmungsstiicken negativen Primings na-
her beleuchtet, die mdglicherweise bedeutsam fir einige der dargestellten (z.T. kontré-
ren) Befunde sind:

Operationalisierung des Paradigmas: Kritisch fur die bisherige experimentelle psy-
chopathologische Forschung ist die Frage, welche kognitiven Korrelate abgeschwéachtes
negatives Priming besitzt. Recht einvernehmlich wird mit Verweis v.a. auf Tippers fru-
here Arbeiten ausgefihrt (Tipper, 1985), dald reduziertes negatives Priming mangelnde
kognitive Inhibition widerspiegele. Andererseits macht Abschnitt 3.2 unvermif3standlich
deutlich, daf3 trotz der Dominanz der Inhibitionstheorie von Tipper eine Reihe konkurrie-
render Theorien formuliert wurden (Neill et al., 1992; Park & Kanwisher, 1994; Milliken et
al., 1998), welche zumindest bei bestimmten Manipulationen des Reizmaterials reduzier-
tes negatives Priming ebenfalls erklaren kénnen. Wie bereits oben ausgefuhrt, sind Pa-
radigmen, die Hemmung oder Episodenabruf begiinstigen, keinesfalls korreliert (May et
al., 1995). An anderer Stelle wurde ebenfalls eingehend ausgefiihrt, dal’ insbesondere
das o-x-Paradigma keine zweifelsfreie Analyse beteiligter kognitiver Komponenten zu-
laRkt (Merkmalsdiskrepanz versus Inhibition; siehe Tipper et al., 1995), wéhrend eine
Verrauschung der Reize wie auch kurze Stimulusdarbietungszeiten nach May et al.
(1995) Episodenabruf wahrscheinlich machen. Leider wurde das o-x-Paradigma in einer
Reihe an Hochschizotypen und Schizophrenen durchgefuhrten Experimenten verwen-
det (McDowd et al., 1993; Park et al., 1996; Wagner et al., 1997), wahrend die meisten
psychopathologischen Studien (siehe Tabelle 6 und 7) Stroop-basierte Verfahren mit
extrem kurzen Reizdarbietungszeiten (100 ms) einsetzten und damit Episodenabruf
moglicherweise beglnstigt haben. Andere Arbeiten wiederum (Moritz & Mal3, 1997;
Moritz et al., 1998a; Salo et al., 1996, 1997) diurften eher Hemmungsparadigmen ver-
wendet haben, da hier weder eine Reizverrauschung noch eine Beschrankung der
Prime-Einblendungszeit stattfand. Es 143t sich somit festhalten, dal3 bisherige Studien
zum Zusammenhang Schizophrenie/Schizotypie und negatives Priming wahrscheinlich
unterschiedliche kognitive Modalitdten gemessen haben, so dal3 die widersprichlichen
Ergebnisse der Schizophreniestudien keineswegs verwundern durfen.
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Verwendung kurzer Stimuluseinblendungszeiten: Kurze Prime-Darbietungszeiten
(meist 100 ms) kénnen daruiber hinaus die Erfassung komplexer irrelevanter Informatio-
nen (z.B. Stroop-Worter) empfindlich stéren. Probleme der sensorischen Reizleitung,
d.h. friher Informationsverarbeitungsprozesse, sind bei schizophrenen Spektrumssto-
rungen lange bekannt. Die CSD (critical stimulus duration; die bendétigte minimale Ein-
blendungszeit bis zum sicheren Erkennen einfacher Reize) ist bei Hochschizotypen und
Schizophrenen (Cadenhead, Geyer, Butler, Perry, Sprock und Braff, 1997; Merritt &
Balogh, 1984, 1990; Spaulding, Garbin und Dras, 1989; Weiner, Opler, Kay, Merriam
und Popouchis, 1990) signifikant erhdht, so dal3 eine Reduktion von negativem Priming
moglicherweise auf mangelnder Distraktorerfassung beruht (siehe auch Beech et al.,
1989b, und ihre Theorie des residual distractor processing; L. Williams & Beech, 1997).
In der Diskussion ihrer Studie unter Beteiligung von 125 schizophrenen und 52 gesun-
den Probanden gelangen Cadenhead et al. (1997) zu folgender Einschatzung:
"Schizophrenia patients had elevated CSDs reflecting greater sensory registration de-
ficits and impaired visual information processing” (S. 58).

Interpretativ erschwerend tritt hinzu, dal viele der ebenfalls in Tabelle 6 und 7 dar-
gestellten Experimente Masken verwendeten, die bei Schizophrenen und Hochschizo-
typen zu einer nachweislichen Stérung in der Informationsverarbeitung zu erfassender
Reize fuhrt (gestortes visual backward masking; Braff, 1993; Cadenhead et al., 1997;
Nuechterlein, Dawson und Green, 1994). Unverstandlich ist zudem das Rational dieser
Manipulation, da die experimentelle Bedeutung von Masken in keiner psychopathologi-
schen negativen Priming-Arbeit ausgefuhrt ist (siehe auch Salo et al., 1997).

Dyslexie: Schlie3lich ist denkbar und empirisch plausibel (siehe Baumler, 1985;
Richardson, 1997), dal? die Verwendung verbaler Stimuli (Stroop-Wadrter, tberlappende
Worter) mit Itemketten als Distraktoren (d.h. erst die serielle Erfassung einer Zeichenkette
fuhrt zur Perzeption der ablenkenden Information) eine spezifische Nicht-Erfassung des
Distraktors bei haufig dyslektischen schizophrenen Probanden weiter begulinstigt hat, so
daf3 kognitive Inhibition gar nicht stattfinden konnte. Der Verdacht dyslektischer Stérun-
gen bei Schizophrenen und Hochschizotypen ist theoretisch ausgefuhrt (Frith, 1979)
und in verschiedenen Studien erhartet worden: In einer Arbeit von Baumler (1985) wa-
ren Schizophrene v.a. beim Lesen der Lesekontroll-Bedingung des Farbe-Wort-Interfe-
renztestes gestort. Eine Zusammenfassung weiterer Evidenzen findet sich bei Richard-
son (1997).

Es ist nicht auszuschlie3en, daf3 einige der beschriebenen Stoérgrofien zumindest in
Kombination zu einer Senkung des negativen Priming-Effekts bei Hochschizotypen und
Schizophrenen in verschiedenen Studien beigetragen haben. Dennoch lassen sich nicht
alle Befunde auf Artefakte zurtickfiihren. Eigene Studien (s.0.) und Untersuchungen bei-
spielsweise von Salo et al. (1996, 1997) haben einigen der aufgefiihrten Stdrquellen
Rechnung getragen und keine Masken verwendet sowie keine Begrenzung der Prime-
Einblendungszeit vorgenommen.
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3.5 Synthese: Konstruktion neuer negativer Priming-Versionen unter Be-
ricksichtigung potentieller Moderatorvariablen

Wie dargestellt werfen viele der in der experimentellen psychopathologischen For-
schung verwendeten negativen Priming-Anordnungen eine Reihe bislang ungeldster
Fragen auf. In zwei eigenen Studien (Moritz & Mass, 1997; Moritz et al., 1998a) wurde,
basierend auf dem Farbe-Wort-Interferenz-Test (Baumler, 1985; deutsche Adaptation
des Stroop-Tests), ein neues negatives Priming-Paradigma konstruiert, welches den
Vorteil bietet, dal3 die Stimulusdarbietungszeit unbegrenzt ist und die Erfassung der ab-
lenkenden Information (zu lesende Farbworter) getrennt von den Interferenzlisten ge-
pruft werden konnte. Im Einklang mit verschiedenen weiteren Arbeiten, z.B. von Peters
et al. (1994) sowie L. M. Williams (1995), zeigte sich eine signifikante Reduktion des ne-
gativen Priming-Effektes fur hochschizotype Probanden mit einer Akzentuierung im Be-
reich kognitiv-perzeptueller Auffalligkeiten (d.h. schizotypischer Positivsymptomatik).
Interessant ist dabei, daf? der negative Priming-Effekt bei Hochschizotypen weiterhin
signifikant nachweisbar blieb, was unvereinbar ist mit der Hypothese, dal3 mangelnde
Reizerfassung den Effekt bewirkt haben kdnnte: Die Konstituierung von negativem Pri-
ming setzt die Verarbeitung der ablenkenden Information voraus. Die Autoren schreiben:
"It can be argued that even a partial misperception of the distractive information (the co-
lour word) would have resulted in a failure to demonstrate negative priming, since nega-
tive priming in a Stroop-task presupposes the perception of the whole word in order to
perceive the semantic properties of the distractor ...” (Moritz et al., 1998a, S. 527). Dar-
tber hinaus waren keine diskrepanten Lesezeiten zwischen beiden Gruppen eruierbar.

In der vorliegenden Arbeit soll diese bereits mehrfach erfolgreich erprobte negative
Priming-Version erstmals an schizophrenen Probanden eingesetzt werden. Ein Nachteil
der Operationalisierung ist, daf? eine Papier-Version keine Kontrolle verschiedener magli-
cherweise essentieller Reizparameter (z.B. response-to-stimulus-Intervall) erlaubt bzw.
Leseprobleme bei Schizophrenen auftreten kdnnten und die Interpretierbarkeit gewon-
nener Befunde erschweren.

Aus diesem Grund wurde eine neue negative Priming-Version konstruiert und bereits
an 120 gesunden Probanden auf ihre Validitat hin tberpruft (Moritz et al., im Druck a). Die
Vorzuge dieser an anderer Stelle kurz vorgestellten neuartigen Zahlen-Stroop-Version
(siehe Tabelle 5, Beispiel 5) sind in Tabelle 8 aufgelistet.
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Tabelle 8: Darstellung der Vorteile der Zahlen-Stroop-Variante gegentiber anderen nega-
tiven Priming-Paradigmen

Parameter Operationalisierung Vorteil

Reiz Ketten gleicher Zahlen, maxi- Distraktorinformation ergibt sich nicht mehr aus der seriel-
mal vier Zahlen, keine Kongru- len Erfassung einer Kette (meist Wort), sondern ist schon in
enz zwischen Identitdt und einem einzigen Zeichen enthalten: Probleme der schnellen
Kettenlange (Beispielreize: "Reizabarbeitung” sind vermindert; Verwendung nicht-ver-
"1111"; "444”, "2" aber nicht: baler Stimuli reduziert Einflufd von Leseschwéche.
"22" oder "33333") Merkmalsdiskrepanz hat keinen Einflu3 bei Stroop-Stimuli,
Zahlenidentitat stellt den Ab- da neutrale und negative Priming-Bedingungen ein gleiches
lenker dar Mal an Merkmalsdiskrepanz aufweisen.

Reizdarbie- 150 ms Relativ lange CSD zur Gewahrung ausreichender Stimulus-

tungszeit erfassung; Episodenabruf wird unwahrscheinlich.

Art des In- Keine Masken Der Verzicht auf Masken soll einen unbehinderten Informa-

tervalls tionsverarbeitungsfluf bahnen.

Lange des 400 und 1000 ms response-to- Die Verwendung zweier unterschiedlicher RSIs erlaubt die

Intervalls stimulus-Intervalle (RSI) im Untersuchung des zeitlichen Verlaufs von negativem Pri-

Wechsel

ming.

Es konnte erfolgreich demonstriert werden, dal3 die Zahlen-Stroop-Variante bei Ge-
sunden fir beide eingesetzten RSI-Bedingungen (400 und 1000 ms) hochsignifikantes
negatives Priming produziert. Daneben zeigte sich, daf’ die kurze RSI-Bedingung einen
signifikant inversen Zusammenhang mit verschiedenen Schizotypieskalen aufwies. Fir
das lange Intervall zeigten Hochschizotype dagegen leichte (nicht-signifikante) Steige-
rungen des negativen Priming-Effektes (fir die schizotypische Positivsymptomatik
wurde eine Korrelation auf Trendniveau erreicht). In Anlehnung an Wagner (1997), der
bei Schizophrenen fiir lange Intervalle (5500 ms) erhthtes negatives Priming gegentiber
Gesunden nachweisen konnte, und Beech et al. (1989a), welche fiir lange Stimulusein-
blendungszeiten (und damit erhéhte stimulus onset asynchronicities) eine positive Um-
kehr des Ergebniszusammenhangs zwischen Schizotypie und negativem Priming be-
richteten, wurde argumentiert, daf3 schizophrene und schizotypische Probanden magli-
cherweise ein paradoxes Inhibitionsprofil aufweisen. Fir die frihe Informationsverarbei-
tung wurde eine reduzierte und flir die spétere eine erhdhte Inhibition irrelevanter Infor-
mationen angenommen.

SchlieR3lich soll eine weitere negative Priming-Version eingesetzt werden, welche
nach Neill, Valdes und Terry (1995) als endogenes negatives Priming-Paradigma be-
zeichnet und bereits einmal bei Schizophrenen untersucht wurde (Bullen & Hemsley,
1987). Dieses auf Marcel (1980) zuriickgehende Paradigma sieht die Darbeitung von
Worter-Tripletts vor, wobei die ersten beiden Woérter einen assoziativen Bezug aufwei-
sen, und das zweite (d.h. mittlere) Wort ein Homonym ist, d.h. ein Wort mit mindestens
zwei semantischen Bedeutungen (z.B. Tafel, Bank, Leiter usw.). Eine neutrale und dis-
kordante (d.h. endogene negative Priming-)Bedingung unterscheiden sich vom Aufbau
lediglich hinsichtlich des dritten Wortes. Wahrend in einer neutralen Bedingung das dritte
Wort keinerlei assoziativen Zusammenhang zu den vorangegangen Stimuli aufweist,
besteht in einer diskordanten Bedingung eine Beziehung zwischen dem dritten Wort und
der kontextuell irrelevanten Wortbedeutung des mittleren Begriffes (z.B. "Geld” — "Bank”
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— "Park”). Bei gesunden Probanden sind Hemmeffekte fur die diskordante Bedingung
gegenuber der neutralen Bedingung berichtet worden (siehe Neill, 1989), welche dafur
sprechen, dal3 die mit dem Prime nicht in Beziehung stehende zweite Homonym-Bedeu-
tung sowie ihre assoziativen Briicken inhibiert werden zugunsten einer Verknipfung
des Primes mit der assoziativ verwandten ersten Homonym-Bedeutung des mittleren
Begriffes. Die bloRe Nicht-Fortfiihrung der assoziativen Kette kann negatives Priming
dabei nicht erklaren, da die semantische Erwartung in beiden Bedingungen "enttauscht”
wird. Eine Reaktionszeitverzégerung in der diskordanten Bedingung zeigt, daf der as-
soziative Kontext der irrelevanten mittleren Homonym-Bedeutung zeitraubend reaktiviert
werden muB. In Ubereinstimmung mit exogenen negativen Priming-Anordnungen wird
der infomative Gehalt einer ablenkenden Reizkomponente im darauffolgenden Reiz rele-
vant; im Unterschied zu Standard-Paradigmen werden Relevanz und Irrelevanz jedoch
nicht exogen vorgeschrieben, sondern die Reizhierarchisierung findet kontextgesteuert-
endogen statt. Der Befund von Bullen und Hemsley (1987; fir eine ausfuhrlichere Be-
sprechung siehe Moritz, 1998, S. 41-42), dal} schizophrene Patienten gemindertes en-
dogenes negatives Priming zeigen, bedarf jedoch der Replikation.

4. Direktes und indirekt semantisches Priming

4.1 Netzwerkmodelle der Sprache und des Denkens

Netzwerkmodelle der Sprache und des Denkens postulieren, dal3 semantische und
bildhafte Informationen in Form vernetzter Karten kortikal organisiert sind (Collins &
Loftus, 1975; Neely, 1977; fir eine Ubersicht siehe Kiefer, Weisbrod und Spitzer, 1998;
Neely, 1991). Trotz weitestgehend pradeterminierter Praferenz bestimmter cytoarchitek-
tonischer Rindenfelder fiir isolierte Modalitdten bzw. Eingangsqualitaten sei das Hirn
durch hochgradige Plastizitat gekennzeichnet, die es zum einen erméglicht, bei noch nicht
vollends abgeschlossener Hirnreifung fur den Fall hemisphérischer Stérungen kompen-
satorisch Ersatzfelder zuzuweisen und zum anderen flexibel und schnell gednderte
Umwelteindriicke kortikal zu verankern (siehe Spitzer, 1996, 1997).

Die Organisation semantischer Eindriicke ist nach diesem Modell eine Funktion aus
Auftretenshaufigkeit wiederkehrender Reize sowie deren Ahnlichkeit zu anderen Reizen
bzw. Reizklassen. Collins und Loftus (1975) begriindeten die Theorie, daR semantische
Informationen in Form von kortikalen Knoten abgelegt werden, die untereinander nach
(semantischer) Ahnlichkeit verschaltet sind. So liegen kategoriell verwandte Begriffe wie
"Hund" und "Katze" ebenso nebeneinander wie Gegensatzwoérter (z.B. "sauer” -
"slR”). Mit abnehmender (semantischer) Relation werden die Abstande zwischen den
Knoten dabei gro3er, die Erregung entfernt lokalisierter Knoten erfolgt entsprechend ver-
zOgert und abgeschwacht (den Heyer & Briand, 1986). Wird ein Knoten aktiviert, indem
Z.B. ein bestimmtes Wort ausgesprochen oder gehért wird, kommt es zu einer automati-
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schen Aktivationsausbreitung in Richtung lokal benachbarter und damit auch semantisch
verwandter Knoten. Die Aktivationsschwelle fur diese Knoten wird gesenkt und ihre
Abrufwahrscheinlichkeit erh6ht (Neely, 1991). Denken und Sprechen tragt in dieser
Theorie somit den Charakter eines kontrollierten Dominoeffektes, indem die ohne be-
wul3te Kontrolle sich weitestgehend regellos ausbreitende semantische Aktivierung
kontextgerecht gesteuert werden muf3. Uber bestimmte experimentelle Manipulationen
ist es dabei jedoch mdglich, bewul3te Prozesse "auszutricksen”. Eine einfache Moglich-
keit dies zu demonstrieren ist, einen Probanden mehrmals zu bitten, so schnell wie még-
lich die Farbe z.B. eines Eisbaren, eines normalen Kuhlschranks und eines Arztkittels zu
nennen. Nachdem der Proband "weil3” geantwortet hat, fragt man ihn sodann, was eine
Kuh trinkt. Die Antwort ist fast jedesmal "Milch” statt der richtigen Antwort "Wasser”, da
Uber Mechanismen, die auf Zellebene mdglicherweise der zeitlichen und 6rtlichen Sum-
mation entsprechen (mehrmaliges Aktivieren des Knotens "weil3”), die Schwelle seman-
tisch benachbarter Worter (Milch, Eisbar, weil3, schwarz u.a.) derart erniedrigt wird, daf
eine falsche Reaktion nahegelegt wird. Der Effekt ist Giblicherweise nicht zu erzielen,
wenn man die Antwort "weil3” nur einmalig produzieren laf3t. Auf eine weitere Ausnahme
wird unten im Rahmen der Erlauterung bewuf3ter und automatischer Prozesse der Akti-
vationsausbreitung eingegangen.

Viele weitere experimentelle wie Alltagsbefunde lassen sich durch dieses kortikale
Organisationsprinzip erklaren. In frihen Assoziationsexperimenten von Aschaffenburg
(1899; siehe Spitzer, 1996) zeigte sich beispielsweise, dal’ bei Schwachung bewul3t-
seinsgesteuerter Prozesse (infolge von starker Mudigkeit oder korperlicher Erschopfung)
nicht-begriffliche und sinnfreie Assoziationen, wie z.B. Reimwdrter auf vorgegebene
Begriffe, zunehmen. Diese Experimente konnten erstmals demonstrieren, dafd sprachli-
che Prozesse neben bewul3ter Steuerung durch Mechanismen automatischer semanti-
scher Voraktivierung mitreguliert werden, die weniger kontextuell-sinnhaft, sondern stéar-
ker an niedrigeren Charakteristika (z.B. klangliche Ahnlichkeit) ausgerichtet sind. Netz-
werkannahmen bieten damit ein schliissiges Modell, wie es mdglich ist, quasi "vor dem
Denken zu reden”.

Eine Vermischung semantischer und kontextuell gesteuerter Assoziationen begeg-
net uns haufig im Alltag wie Spitzer (1996) beschreibt: "Die sich ausbreitende Aktivie-
rung erhoht die Wahrscheinlichkeit, daf3 die aktivierten Knoten von der Sprachprodukti-
onsmaschinerie in uns verwendet werden, also in nachfolgenden Satzen wirklich auftau-
chen.” (S. 245).

Durch die Konvergenz semantisch und kontextuell arbeitender Prozesse kann die
Entstehung ungewohnlicher jedoch sinnvoller Satze wie "Die Bahn senkt die Preise.
Das ist aber ein schoner Zug von ihr” oder (beim Metzger) "Ob Schweine- oder Rind-
fleisch - das ist mir Wurst” (die Beispiele stammen von Spitzer, 1996) erklart werden.
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4.2 Kortikale Organisation semantischer Netzwerke

Die obigen Beispiele sind nicht zuletzt aufgrund methodischer Probleme als unwis-
senschaftlich angreifbar, illustrieren jedoch sehr gut den Grundgedanken von Netzwerk-
modellen. Validere und reliablere experimentelle Anordnungen konnten in den letzten
Jahren die Kernthesen der Netzwerktheorien nachhaltig bestatigen und trugen insbe-
sondere dazu bei, abstrakte und anatomisch zunéchst wenig plausible Konstrukte wie
Knoten und Aktivierungsausbreitung in die Sprache der Neuroanatomie und Physiologie
zu Ubersetzen. Beginnend mit Befunden von Goodglass, Klein, Carey und James
(1966), die bei aphasischen Patienten umgrenzte Benennungsstorungen fur isolierte
Karten fanden, wurde selektiven, kategorie-spezifischen Benennungsstérungen bei Pa-
tienten mit umschriebenen kortikalen Lasionen in der Folgezeit gréReres Augenmerk ge-
widmet. Eine Serie von Fallstudien konnte dieses Phanomen replizieren. So hatten ver-
schiedene Patienten nach kortikalen Lasionen isolierte Probleme, Gemisearten zu be-
nennen (z.B. Farah & Wallace, 1992), andere Patienten dagegen Stérungen beim Abruf
von Tiernamen (z.B. Caramazza, Hillis, Leek und Miozzo, 1994) oder bei der Benen-
nung von Werkzeugen und Kichenutensilien (Warrington & McCarthy, 1987).

Mit Hilfe der funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie gelang es Spitzer,
Kwong, Kennedy, Rosen und Belliveau (1995) erstmals, Bedeutungskarten auch im ge-
sunden, neuroanatomisch unbeeintrachtigten Hirn nachzuweisen. Den Probanden wur-
den jeweils 20 zu benennende Bilder aus vier Kategorien (Tiere, Mobel, Obst, Werk-
zeuge) fur 1.5 Sekunden in Mehrfachwiederholungen dargeboten, wéhrend die Hirnak-
tivitat bei Bildbenennung mit einer Auflésung von rund 1 mm? aufgezeichnet wurde.

Durch Subtraktion der Aktivitdt des Gehirns bei Benennen einer spezifischen Kate-
gorie von der summierten Aktivitat bei allen anderen Bildern war es mdglich, das erhebli-
che, kategorienunspezifische Grundrauschen beim MelRvorgang zu eliminieren und jene
kortikalen Flecken aufzuzeigen, die kategorien-spezifisch aktiviert waren (siehe Abbil-
dung 4). Besondere Beachtung wurde darauf verwendet, dal3 die Objekte sich nur ka-
tegoriell, jedoch nicht hinsichtlich Form, Farbe oder Helligkeit unterschieden, um spezifi-
sche triviale Wahrnehmungsdifferenzen auszuschalten. Hypothesenentsprechend war
es moglich, kategorienspezifische Zentren zu isolieren. Diese und nachfolgende &hnliche
Ergebnisse mit Hilfe von EEG und Positronen-Emissions-Tomographie sind als wichtige
Belege der These zu werten, dal? kategoriell und semantisch verwandte Objekte in der
Tat kortikal benachbart abgelegt, d.h. kartenahnlich gespeichert werden (eine kurze Zu-
sammenfassung nachfolgender replizierender Befunde findet sich bei Kiefer et al., 1998).
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Abbildung 4: Beispiel aus der MRT-Studie
von Spitzer et al. (1995). Das (individuelle)
Areal starkster Aktivitat bei der Benennung
von Werkzeugen ist durch einen Kreis ge-
kennzeichnet

Im Unterschied zu den bekanntesten kortikalen Karten, dem sensiblen und motori-
schen Cortex, der bei allen Menschen aufgrund des interindividuell vergleichbaren Ein-
satzes unseres Korpers annahernd identisch aufgebaut ist, konnten in Spitzers Versuch
(Spitzer et al., 1995) intraindividuell jedoch nicht interindividuell hochkonsistente Zentren
ausgemacht werden. Der Hauptgrund fur die individuelle Organisation von kortikalen
Karten ist in der spezifischen Lerngeschichte eines Menschen zu sehen. So werden je
nach kultureller Zugehdrigkeit, Beruf, Hobbys und anderen EinfluR3faktoren diese oder
jene Kategorien bedeutungsgeman Uberwertiger sein als andere. Einschréankungen fir
die Homogenitatsannahme in der Organisation der motorischen und sensorischen Rin-
denfelder wurden mittlerweile jedoch im Tierexperiment formuliert. So kann bei spezifi-
scher Beanspruchung einer bestimmten Extremitéat das entsprechende Rindenfeld selek-
tiv ausgeweitet werden zuungunsten anderer, nicht oder weniger beanspruchter Felder
(siehe Spitzer, 1996). Inwieweit diese Ergebnisse an gesunden Menschen mit Aus-
nahme- oder Spezialbegabungen empirisch berzeugend (d.h. durch eine Vielzahl ka-
suistischer Befunde) bestétigt werden kdnnen, z.B. inwieweit ein Pianist ein gro3eres
kortikales Projektionsfeld fur Fingerbewegungen besitzt, bleibt eine wichtige Aufgabe
zukunftiger Forschung.

4.3 Computersimulationen semantischer Netzwerke

Semantische Netzwerkmodelle werden von anatomisch plausiblen Computersimu-
lationen gestitzt (siehe Spitzer, 1997). Essentielle Strukturkomponenten der kortikalen
Architektur sind in diesen Computermodellen vereinfacht angelegt:

a. Parallelverschaltung: Das Gehirn arbeitet aufgrund der hochgradigen Verschal-
tung seiner Neurone bei einer Vielzahl parallel einlaufender sensibler und sensorischer
Informationen, anders als Computer, parallel und nicht seriell.

b. Erregung: Nach Thomson und Deuchars (1994) sind benachbarte Pyramidenzel-
len fur einen Durchmesser von 100 um erregend miteinander verschaltet. Um eine unge-
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hinderte Aufschaukelung der Energie im Sinne einer permanenten Ruckkopplung zu
unterbinden, bricht die Aktivitat der erregten S&ule nach einer gewissen Zeit jedoch kurz
wieder zusammen, um sich hiernach erneut aufzubauen.

c. Laterale Inhibition: Durch GABAerge Interneurone werden entfernt liegende Neu-
rone bei Erregung einer Pyramidenzelle gehemmt. Dieser als laterale Hemmung be-
schriebene Prozel} scheint ein ubiquitarer kortikaler Mechanismus zu sein, der zunéchst
in der Netzhaut des Auges nachgewiesen werden konnte (Spillmann & Werner, 1990).

d. Hebbsches Lernen: Die Entdeckung der Langzeitpotenzierung war der erste
empirische Baustein zum Beleg der Hebbschen Lerntheorie. Hebbs Theorie (Hebb,
1949) besagt, dal3 "sofern ein Axon der Zelle A einer Zelle B nahe genug ist, um sie zu
erregen bzw. daflir zu sorgen, dal} sie feuert, findet ein Wachstumsprozel3 oder eine
metabolische Veranderung in einer der beiden Zellen oder in beiden statt, so daf3 die
Effektivitat der Zelle A, die Zelle B zu erregen, gesteigert wird” (die Ubersetzung wurde
aus Spitzer, 1996, ibernommen).

Untersuchungen am animalen Hippocampus (siehe Birbaumer & Schmidt, 1989, S.
544ft.), spater auch an anderen Hirnarealen, belegen, dal? die Mehrfacherregung eines
Neurons an unterschiedlichen synaptischen Abschnitten zu einer erhdhten Erregbarkeit
auf Input-Signale der urspriinglichen Trigger fuhrt, die die Wirkung nur eines singularen
Reizes ubertrifft. So fuhrt ein schwacher Reiz bei bereits aktivierter Zelle nachfolgend
(diesmal ohne Voraktivierung) zu einem starkeren Output-Signal als bei initial nicht vor-
aktivierter Zelle. Im Jahre 1992 konnte erstmals nachgewiesen werden, daf3 die Festi-
gung synaptischer Verbindungen, d.h. Lernen im Sinne von Hebb, wahrscheinlich Gber
das eigentlich toxische Molekdl Stickstoffoxid (NO) vermittelt ist, dessen Existenz im
menschlichen Cortex bis dahin negiert wurde (Spitzer, 1996). Erhalt eine bereits erregte
Zelle eine neue Erregungssalve, so kommt es Uber eine biochemische Kettenreaktion zur
Freisetzung von NO und zu dessen Diffusion von post- nach prasynaptisch. Dies flhrt
schlief3lich dazu, dal3 eine verbesserte Informationsiibermittlung zwischen beiden Ner-
venzellen stattfindet.

Zur Veranschaulichung, wie diese kortikalen Funktionsparameter in Computernetz-
werken operationalisiert sind, sei als Beispiel nur das relativ simple nach seinem Erfinder
benannte Kohonen-Netzwerk genannt (Kohonen, 1989). Dieses besteht im einfachsten
Fall aus einer Input- und einer Output-Schicht (auch Kohonen-Schicht), wobei jedes
Neuron der Input-Schicht (entspricht externen Reizen) mit jedem Neuron der Output-
Schicht (entspricht dem Cortex) verbunden ist (die Verbindungen beider Schichten sind
analog afferenten kortikalen Strangen). Die Neurone der Output-Schicht sind wiederum
wechselseitig vollstandig verschaltet (eine Ubertreibung der hochgradigen Neuronen-
Vernetzung im Cortex). Entsprechend der kortikalen Architektur hemmen erregte Neurone
der Output-Schicht weiter entfernt liegende Neurone und erregen ihren unmittelbaren
Vorhof (center-surround-Prinzip). Zu Anfang eines Trainingsdurchgangs mit wechseln-
den zu lernenden Input-Mustern (z.B. Buchstaben, deren Einzelpunkte aktivierten Sen-
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soren entsprechen) sind die sogenannten artifiziellen Synapsengewichte (d.h. die
Ubertragungsstarke von Reiz und Reaktion) schwach und zufallig verteilt, so daR ir-
gendein beliebiges Neuron der Output-Schicht tber laterale Inhibition und nachbar-
schaftliche Erregung am starksten aktiviert wird (Aktivitat kann dabei nur von den erre-
genden Neuronen der Input-Schicht, d.h. z.B. einem Buchstaben-Pixel ausgehen). Ent-
sprechend der Hebbschen Lernregel kommt es zu einer Festigung der Verbindung zwi-
schen dem "gewinnenden Neuron” und den aktiven Neuronen der Input-Schicht (d.h.
eine VergroRerung des spezifischen Synapsengewichts) und somit auch zu einer Ande-
rung der Verbindungsstéarken der Output-Neurone untereinander.

Ziel der Computersimulationen ist es, jedem Input-Muster (z.B. Buchstaben des Al-
phabets) ein bestimmtes Neuron zuzuweisen (jedem Muster der Input-Schicht ent-
spricht spéater also ein Punkt der Output-Schicht als Reprasentanz). Dieser Prozel
bendtigt z.T. Tausende von Trainingsdurchgéangen bis zum vollstandigen Abschlul3, da
ahnliche Muster (z.B. die Buchstaben "E" versus "F") oder codierte Eigenschaften (z.B.
Tiger versus Lowe) zunachst meist durch ein identisches Neuron reprasentiert werden,
ehe sich die Struktur der Output-Schicht Gber die oben beschriebenen Mechanismen
(Parallelverschaltung, laterale Inhibition, Erregung, Hebbsches Lernen) weiter verfeinert.

Ritter und Kohonen "futterten” im Jahre 1989 ein Computernetzwerk mit jeweils 13
Eigenschaften von insgesamt 16 Tieren. Die Codierung der Eigenschaften erfolgte binar
(vorhanden versus nicht vorhanden), so daf} jedes Tier durch einen schwarz-weil3en,
dreizehn Punkte umfassenden Streifen codiert war, mit dem das Netzwerk abwechselnd
gespeist wurde. Nach 2000 Lerndurchgangen ergaben sich im Computernetzwerk un-
terscheidbare Tierkarten. So waren Vogel, Paarhufer und Raubtiere an jeweils anderen
Orten des Netzwerkes abgelegt.

4.4 Das semantische Priming-Paradigma

4.4.1 Experimental-psychologische Validierung semantischer Netzwerktheorien
durch das semantische Priming-Paradigma

Computerbasierte Netzwerkmodelle stof3en trotz rasanter Verbreitung jenseits der
Informatik nach wie vor auf grol3e Skepsis bei vielen Wissenschaftlern, da sie in ihren
Simulationsmaoglichkeiten beschrénkt sind und somit nicht allen Aspekten menschlicher
Kognition Rechnung tragen kénnen. Dennoch haben Computersimulationen nicht zuletzt
auch die Forschung im Bereich der Neurologie und Psychiatrie entscheidend vorange-
trieben, indem verschiedene, methodisch alternativ testbare Hypothesen generiert wur-
den, die sich als fruchtbar fir die weitere Forschung erwiesen haben (z.B. Simulation
von Phantomschmerz, affektiven Krankheiten und formalen Denkstérungen; siehe Co-
hen & Servan-Schreiber, 1992; Cohen, Braver und O'Reilly, 1996; Spitzer, 1997).
Computersimulationen stehen nicht in der Pflicht Beweise zu liefern, sondern dienen als
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wichtige Bausteine zur Konstruktvalidierung theoretischer Annahmen bzw. zur Generie-
rung und weiteren Modellierung neuer Hypothesen. Maf3geblich angestofRen wurde die
Forschung zu semantischen Netzwerken vom sogenannten semantischen Priming-Pa-
radigma (Neely, 1977; Neely, 1991). Aufgrund der internationalen sowie zunehmend na-
tionalen Verbreitung des Priming-Begriffes wird auf die Verwendung des unscharfen
deutschen Synonyms "semantische Voraktivierung” im weiteren verzichtet. Diese Ver-
fahren vermeiden viele Schwachpunkte klassischer Assoziationsexperimente, wie sie
schon Aschaffenburg und Jung durchgefiihrt haben (Aschaffenburg, 1899). Semanti-
sches Priming wird v.a. in zwei experimentellen Varianten operationalisiert: als lexikali-
sche Entscheidungs- oder Wortaussprachaufgabe. Ublicherweise basieren die Stimuli
semantischer Priming-Tests auf Wortpaarnormierungsstudien (siehe z.B. Russell, 1970).
In solchen Untersuchungen werden Hunderte bis Tausende von Probanden gebeten,
ihre erste Assoziation zu dargebotenen Begriffen spontan zu auf3ern. In einer Studie
von Russell (1970) assoziierten beispielsweise etwa die Hélfte der Probanden (174
von 331) das Wort "lang” zum Vorgabe-Wort "kurz”, wéhrend 97 Probanden spontan
"Stuhl” zu dem Begriff "Tisch” einfiel.

Semantische Priming-Experimente mit Wortaussprache bestehen minimal aus zwei
bis drei zumeist pseudorandomisiert aufeinanderfolgenden Bedingungen. Pro Bedingung
werden Wortpaare eingeblendet, die im haufigsten Fall seriell aufeinanderfolgend gezeigt
werden (siehe jedoch auch Chapin, McCown, Vann, Kenney und Youssef, 1992). Die
Wortpaare der am haufigsten verwendeten Bedingungen entsprechen dabei folgenden
Aufbauprinzipien:

* neutrale Bedingung: einem invarianten neutralen Wort wie "blank” oder einer

Serie von Kreuzen folgt ein reales Wort (z.B. "xxx” — "Hase")

e unabhangige Bedingung: zwei lexikalisch korrekte, weder direkt noch indirekt
miteinander in Beziehung stehende Warter werden sukzessive gezeigt; die Un-
abhangigkeit wird mit Hilfe von Assoziationsnormen uberprift (z.B. "Hut” —
"Laub”)

* semantische Bedingung: zwei semantisch, kategoriell oder anderweitig ver-
wandte Worter, die in Assoziationsexperimenten haufig zueinander assoziiert
wurden, werden nacheinander gezeigt (z.B. "Zeh” — "Ful3”)

* indirekt semantische Bedingung: aufeinanderfolgende Warter sind nur Gber einen
nicht-eingeblendeten, bidirektional stark assoziierten Mediator miteinander ver-
bunden (z.B. "schwarz” — "Kreide”)

Auf das erste Wort (dem Prime) ist in allen semantischen Priming-Experimenten zu-
meist nicht zu reagieren, sondern es soll stumm gelesen bzw. beachtet werden, wéh-
rend das zweite Wort (der Probe) bei Paradigmen mit Wortaussprache so schnell wie
moglich zu benennen ist. Die Reaktion wird tGber ein Mikrophon erfaf3t und die Reakti-
onszeit aufgezeichnet. Nach einer kurzen Pause (zur Vermeidung von Interferenz) wird
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das nachste Wort eingeblendet. Semantisches Priming wird zumeist als Differenz
(Neely, 1991), z.T. auch als Quotient (siehe Spitzer, Braun, Hermle und Maier, 1993a)
von neutraler bzw. unabhéangiger Bedingung zur direkt semantischen Bedingung be-
rechnet. Indirekt semantisches Priming wird entsprechend aus der Differenz bzw. dem
Quotienten aus neutraler bzw. unabhéngiger Bedingung zur indirekt semantischen Be-
dingung gebildet. Eine weitere von Chapman, Chapman, Curran und Miller (1994)
stammende Korrekturformel wird im Zusammenhang mit der Methodik der vorliegenden
Studie beschrieben. Von semantischem oder indirekt semantischem Priming-Effekt wird
gesprochen, wenn auf die beiden Experimentalbedingungen schneller und genauer
bzw. fehlerfreier reagiert wird als auf eine neutrale oder unabhangige Bedingung.

Das Konstruktionsprinzip lexikalischer semantischer Priming-Experimente (zur Ver-
anschaulichung siehe Abbildung 6) entspricht den Wortaussprache-Versionen mit der
Ausnahme, dal eine lexikalische Entscheidung (Wort oder Nicht-Wort) beim Probe ver-
langt wird. In vielen Experimenten soll der Proband eine bestimmte Taste, z.B. ein griin
tberklebtes "b” driicken, wenn das zweite Wort ein echtes Wort war und ein rot tber-
klebtes "n”, sofern es sich bei dem Probe um eine sinnlose Buchstabenkette handelte.
Auch hier soll die Reaktion bei Beachtung der Richtigkeit v.a. schnell erfolgen. Entspre-
chend existiert fur die lexikalische Variante noch eine zusétzliche Bedingung:

* Nicht-Wort-Bedingung: Dem ersten realen Wort folgt ein Neologismus, der je
nach Konstrukteur phonematisch maoglich ist (z.B. "Urge”) oder durch Buchsta-
benumstellung realer Worte prinzipielle Aussprechbarkeit nicht explizit verlangt
("Kunst” zu "Unstk”).

Wort-Bedingungen und Nicht-Wort-Bedingung besitzen zumeist die gleiche Anzahl
von Wortpaaren, so daf3 die Auftretenswahrscheinlichkeit fur die jeweils anstehende le-
xikalische Entscheidung identisch ist.

Semantische Priming-Paradigmen haben erheblich zur Validitat von Netzwerktheo-
rien beigetragen, indem sie zeigen konnten, dal3 die Reaktion auf einen Begriff, dem ein
verwandtes Wort vorausgeht, schneller und richtiger erfolgt im Vergleich zu neutralen,
unabh&ngigen und Nicht-Wort-Bedingungen. Dies spricht dafir, dal® bei Darbietung ei-
nes Primes in der Tat eine Bahnung zu verwandten und damit nachfolgend nieder-
schwellig benennbaren Wdrtern stattfindet. Anatomisch plausibel (s.0.) ist zudem der
vielreplizierte Befund, daf3 die Reaktion auf einen Probe verzdgert erfolgt, wenn diesem
ein unverwandter Prime vorangeht im Vergleich zu einem neutralen Stimulus (z.B. das
Wort "blank” oder "xxx"), da der neutrale anders als der unverwandte Prime erstens zu
keiner Aktivationsausbreitung in einer vom semantischen Feld des Probes entlegenen
Region fiihrt und zweitens keine durch laterale Inhibition bedingte geringere Verfugbar-
keit des Probes induziert. Der unverwandte nicht-neutrale Prime legt damit eine "falsche
Fahrte” fur den Zielreiz, was sich in verlangerten Reaktionszeiten widerspiegelt.
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Bei Nicht-Wort-Probes kommt es zu einer signifikanten Verzégerung der Nicht-Wort-
Entscheidung im Vergleich zu Probes mit existierenden Woértern, da Erwartungsreiz und
tatsachlicher Reiz sich nicht entsprechen, und eine mit Zeitkosten verbundene Uberprii-
fung des individuellen Lexikons nach der gezeigten Buchstabenfolge eingeleitet werden
mulf3.

Tabelle 9. Reaktionszeiten (RZ) sowie Fehlerraten gesunder Probanden (n = 160) zu
zwei verschiedenen stimulus onset asynchronicities (SOA)

Bedingung SOA
200 ms 700 ms
RZ % Fehler RZ % Fehler
M SD M M SD M
Unabhangig 693.9 130.2 3.9 717.8 182.1 3.4
Nicht-Wort 752.9 157.7 3.4 770.8 180.6 3.2
Assoziiert 642.3 122.0 1.5 662.3 154.0 1.5
Indirekt assoziiert 666.2 125.5 1.6 674.2 147.9 1.7
SP 51.7* 55.4*
ISP 27.7* 44 5*
Anmerkungen.

SP = semantischer Priming-Effekt, ISP = indirekt semantischer Priming-Effekt
*: p <.0001 (two-tailed); aus Moritz et al., 1999a

Experimente unter Verwendung indirekt semantischer Bedingungen konnten dariiber
hinaus eine weitere Strukturannahme semantischer Netzwerke verifizieren. Bei Stichhal-
tigkeit der Hypothese, daf? der Grad semantischer Relationen in Form von Bahnungsge-
schwindigkeiten reprasentiert ist, ist zu folgern, dal3 Reaktionen auf indirekt verwandte
Probe-Worter, d.h. entlegenere Assoziationen, langere Zeit benétigen als auf direkt ver-
wandte Zielreizworter jedoch kurzer als auf unverwandte Begriffe (die haufige gemein-
same Nennung zweier Worter fuhrt im Alltag nach dem modifizierten Hebbschen Lern-
prinzip zu einer besseren Ubertragung der Informationen). In der Tat zeigt sich bei Ge-
sunden in vielen Experimenten erst bei langerer stimulus onset asynchronicity (SOA:
Intervall zwischen Einblendung des Prime und Einblendung des Probe) ein indirekt se-
mantischer Priming-Effekt (z.B. Spitzer, Braun, Maier, Hermle und Maher, 1993b). In Ta-
belle 9 sind Daten von Moritz et al. (1999a) dargestellt, welche die Reaktionszeiten ei-
nes semantischen Priming-Experiments mit Wortentscheidung zeigen. Angemerkt sei,
daf diese Untersuchung zu den wenigen zahlt, die den indirekt semantischen Priming-
Effekt bei Gesunden auch fur eine kurze SOA bei hoher Fallzahl signifikant nachweisen
konnte. Hypothesenentsprechend zeigt sich ein signifikanter Reaktionsvorteil fiir die di-
rekte semantische Bahnung sowie ein starkerer indirekt semantischer Priming-Effekt fur
die langere SOA (die Netzwerk-Peripherie wird durch die Assoziationsbahnung erst
verzogert aktiviert). Die Untersuchungen von Spitzer und Moritz widerlegen zudem die
Annahme von Neely (1991), daf indirekt semantisches Priming nur bei Bedingungen mit
Wortaussprache robust nachweisbar ware.
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4.4.2 Automatische und kontrollierte Aktivationsausbreitung

Mittlerweile besteht Einigkeit dariiber, dal3 es zwei experimentell trennbare Modula-
tionsmechanismen semantischen Primings gibt: kontrollierte und automatische Aktivati-
onsausbreitung (Neely, 1991). Bei kurzer SOA werden dabei nahezu ausschlief3lich
automatische und bei langer SOA verstarkt kontrollierte Prozesse erfal3t. Obwohl von
verschiedenen Autoren 500 ms SOA als Trennlinie bewul3ter und automatischer Pro-
zesse postuliert wurde, raten kognitionswissenschafliche Ergebnisse zur interpretativen
Vorsicht bei einer SOA von genau oder kurz unter 500 ms, da auch fir diesen Zeitab-
schnitt menschlicher Informationsverarbeitung kontrollierte Prozesse nachgewiesen wer-
den konnten (siehe z.B. Vinogradov, Ober und Shenaut, 1992). Automatische Aktivati-
onsausbreitung herrscht sicher bei SOAs kleiner-gleich 250ms vor (Neely, 1977).

Eine wichtige Pramisse zur Messung automatischer Aktivationsausbreitung stellen
hinreichend kurze Reaktionszeiten auf den Probe dar (Barch, Cohen, Servan-Schreiber,
Steingard, Steinhauer und van Kammen, 1996), da eine verlangerte Reaktionszeit
sowohl auf eine verlangsamte Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit deuten kann
als auch auf die Einbeziehung kontrollierter Prozesse zur weiteren Entscheidungshilfe.
Zuriick zum "Kuh-Beispiel": Lassen sich Probanden mit der Antwort, was die Kuh trinkt,
langer Zeit, so wird meist eine richtige Antwort generiert, weil zum einen die automatische
Aktivationsausbreitung in der "weien Karte" (Milch, Kuh, weif3) abnimmt und mit gewis-
ser Latenz einsetzende kontrollierte Prozesse die kontextuelle Losung nahelegen.

Kontrollierte und automatische Prozesse werden oft in geblockter experimenteller
Anordnung gepruft, wobei Serien verschiedener Wortpaare unterschiedlicher assoziati-
ver Beziehungen und Starken in idealerweise interindividuell unterschiedlicher Zuwei-
sung zu den verschiedenen SOAs und Wortlisten dargeboten werden (z.B. im Latin-
Square-Design). Die empirische Gliltigkeit der Dichotomie ist aus verschiedenen Unter-
suchungsreihen abgeleitet worden, die neben der SOA weitere experimentelle Parame-
ter systematisch variierten. In einer klassischen Arbeit von Neely (1977) konnte gezeigt
werden, dal3 Probanden in Experimenten mit langer SOA nicht jedoch mit kurzer SOA
von erhdhten Auftretenswahrscheinlichkeiten bestimmter Prime-Probe-Verbindungen
profitieren konnten. Dieser als Erwartungsbildung (expectancy) bezeichnete Effekt setzt
pra-lexikalisch ein, indem vor Einblendung des Probes bzw. des Zielreizes ein Satz
potentieller Zielreize intern generiert wird. Die mentale Voraktivierung dieser Zielreizkan-
didaten begunstigt eine schnelle Reaktion auf tatsachlich aus diesem Satz stammende
Zielreize durch Additivitat (automatische und kontrollierte Effekte addieren sich laut Neely,
1991). Das "Kuh-Beispiel" scheint wiederum gut geeignet, diesen Effekt zu illustrieren:
der Proband bildet aufgrund der monotonen Fragen zu Beginn unwillkirlich die Antwort
"weil3” als potentiellen Zielreiz, der sich aufgrund automatischer Aktivationsausbreitung
zu assoziierten Waortern wie "Milch”, "schwarz" etc. fortpflanzt. Durch die abschlieRende
Frage "Was trinkt die Kuh?” konvergieren sowohl automatische wie kontrollierte Prozes-
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se auf die Antwort "Milch”, da diese Reaktion sowohl durch Erwartungsbildung wie auto-
matische Voraktivierung ("Milch” als Mediator von "Kuh” und "weif3”) nahegelegt wird.

Eine Dissoziation semantischer Priming-Effekt-Muster, die automatischer versus
kontrollierter Informationsverarbeitung zuzuschreiben sind, erreichte Neely (1977), indem
er Probanden Wortpaare vorgab, die semantisch assoziiert jedoch im Experiment selten
miteinander verknupft waren (dieses wurde den Probanden vor Beginn des Experi-
ments mitgeteilt). Wahrend es bei einer kurzer SOA zu einer Reaktionserleichterung auf
unerwartete (d.h. seltene) aber assoziativ verknupfte Wortpaare kam, war bei langerer
SOA (700 ms) ein Hemmeffekt nachweisbar, der sich aus einer Abnahme automatischer
Aktivationsausbreitung und der Zunahme strategischer Prozesse erklart.

Semantisches Matching stellt einen weiteren kontrollierten post-lexikalischen Me-
chanismus dar, der exklusiv bei semantischen Entscheidungsaufgaben zum Tragen
kommt. Diese Strategie basiert auf dem assoziativen Abgleich des dargebotenen Probe-
Wortes mit einem intern generierten Zielsatz. Stimmen der Target und ein Item aus dem
internen Satz tiberein, so kann schneller "griines Licht” fir eine Wortentscheidung gege-
ben werden, wohingegen die Nicht-Ubereinstimmung zwischen realem Reiz und antizi-
pierten Waortern noch keine hinreichende Sicherheit fur eine Nicht-Wort-Entscheidung
liefert, da die Mdglichkeit verbleibt, daf? der Probe ein unabhangiges Wort ist.

Als einen der Trumpfe fir die Theorie des semantischen Matchings bezeichnete
Neely (1991) den Befund, dal3 die Nicht-Wort-Entscheidung durch die Darbietung eines
unverwandten Primes relativ zu einem neutralen Stimulus beschleunigt wird. Dies beruht
darauf, dal3 der neutrale Stimulus keinerlei Hinweischarakter fur die lexikalische Entschei-
dung bietet, wahrend insbesondere bei hohem Anteil von Neologismen die Nicht-Wort-
Entscheidung nahegelegt wird, sofern der Prime ein Wort ist.

Kontrollierte, bewul3tseinsgesteuerte Prozesse machen Uber experiment-spezifi-
sche Charakteristika wie die Auftretenswahrscheinlichkeit bestimmter Bedingungen auch
Gebrauch von Koinzidenzen bestimmter Worter im Alltag. Zum Beispiel ist zumindest in
unserem Sprachraum das Reden in Reimen unublich und der unbeabsichtigte Gebrauch
sich reimender Worter in direkter Abfolge erzeugt bei Sprecher wie Horer oft ein gewis-
ses Stutzen, da das ungewohnte Klangbild "falsch" anmutet. Andererseits sind Reim-
worter ("Kutter" - "Butter") strukturell verwandt und sollten damit bei einer experimentel-
len Anordnung, die automatische Aktivationsausbreitung begunstigt, erhéhte Bah-
nungseffekte im Vergleich zu einer unabhéngigen Bedingung auslésen.

In der Tat konnte u.a. von Spitzer, Weisker, Winter, Maier, Hermle und Maher
(1994) gezeigt werden, dalR gesunde Probanden bei kurzer SOA (200 ms) verkiirzte
Reaktionen auf Reimworter zeigten, wahrend sich bei langerer SOA (700 ms) ein signifi-
kanter Hemmeffekt demonstrieren liel3. Bei formal denkgestorten Schizophrenen, einer
Population, in der klangliche Assoziationen verstérkt benutzt werden, kam es theorieent-
sprechend weder in der kurzen wie in der langen Bedingung zu einem Hemmeffekt.
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Damit konnten unter standardisierten experimentellen Bedingungen die Beobach-
tungen Aschaffenburgs (1899) bestatigt werden, der unter Bedingungen geminderten
rationalen Denkens eine erhohte Anzahl von Klangassoziationen bei gesunden Proban-
den fand. In weiteren Experimenten konnten Spitzer et al. (1996) sowie Gouzoulis-
Mayfrank, Thelen, Maier, Habermeyer, Sass und Spitzer (1998) zeigen, dal3 die Gabe
der sogenannten "bewul3tseinserweiternden” Droge Psilocybin zu einer Erhdhung indi-
rekter Bahnungseffekte flhrt.

4.5 Psychopathologie und semantisches Priming

4.5.1 Sprache und Schizophrenie: "Genie" oder Wahnsinn?

Mit Bleuler (1911, 1916) begann das systematische Interesse an abnormen
Sprachaul3erungen Schizophrener, welche weiterhin polarisierend oft als genial ("Genie
und Wahnsinn sind dicht beisammen” meint der Volksmund zu wissen) oder auch un-
nachvollziehbar/"schwachsinnig" bezeichnet werden. Schizophrene SprachdulRerungen
sind meist weder das eine noch das andere. Die Verklarung psychotischer Erkrankungen
und insbesondere die Romantisierung der Schizophrenie als Erkrankung der Hochbe-
gabten ist moglicherweise durch die forcierte Suche kreativer Zeugnisse von Schizo-
phrenen als (wohlgemeintem) Falsifikationsversuch der dementia praecox-Hypothese
bzw. durch die Gleichstellung jeglicher Form von "Wahnsinn” mit Schizophrenie entstan-
den. Tatsachlich zeigen verschiedene Studien an Hochbegabten, bildenden Kinstlern
und Schriftstellern, dal’ psychische Erkrankungen héaufig mit Hochbegabung einherge-
hen, dal3 jedoch eher Suchterkrankungen und manisch-depressive Zustandsbilder mit
kinstlerischem Schaffen assoziiert sind (Andreasen, 1987; Post, 1996). Schizophren
Erkrankte fanden nur selten, wie z.B. im Falle Ho6lderlins, Weltruhm oder auch nur
posthume Anerkennung. Post (1994) berichtet, dal3 lediglich zwei von 291 beriihmten
Personlichkeiten Erstrangsymptome nach Schneider aufwiesen (in beiden Fallen drogen-
induziert) und nur 14 Beruhmtheiten schizophrene Verwandte besalR3en. Eine weitere
Diskussion der Beziehungen zwischen Kreativitdt und Psychopathologie findet sich bei
Cropley (1967).

Dennoch tragen kontextuell befreite schizophrene SprachaufRerungen haufig den
Charakter des Originellen (z.B. assoziierte eine Patientin Bleulers zu Heu:
"Unterhaltungsmittel der Kilhe”; ein Patient Spitzers assoziierte auf Computer "keine
Stadt” und fugte auf Nachfrage an, dal3 er auf "keine Stadt” durch den Computerkonzern
Nixdorf gekommen sei). Anders als der schaffende Kiinstler, der die Flut der Einfalle und
die starke Divergenz des Denkens zu biindeln vermag, verliert sich der Schizophrene
haufig im Strom der Einfalle wie die Zitate E und F aus Tabelle 10 eindrucksvoll demon-
strieren.
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Tabelle 10: Beispiele fur gestorte Assoziationen/Hemmung bei Schizophrenen

A. Arzt: "Ist es Ihnen schwer?" (Geht es Ihnen schlecht)

Patient; "Ja, Eisen ist schwer."

B. Einer Patientin wurden Vorwiirfe gemacht wegen der schlechten Ordnung in ihrem
Zimmer.

Patientin: "Ich will kein italienisches Geld".

Auf die Nachfrage, was das heil3en solle:

Patientin: "Sou* ist doch italienisches Geld oder franzdsisches".

*Sau ausgesprochen. Weitere Nachfragen ergaben, dal3 sich die Assoziation Sou auf
die Sauordnung im Zimmer bezog

C. "l like coffee, cream, cows, Elizabeth Taylor".

D. "... Das ist vom Kaiserhaus, sie haben es von den Voreltern, von der Vorwelt, von
der Urwelt. Frankfurt am Main, das sind die Franken, die Frankfurter Wiirstchen, Fran-
kenthal, Frankenstein...".

Selbstwahrnehmung:

E. "Meine Gedanken gehen ihre eigenen, wirren Wege. Ich fange an, tber etwas nach-
zudenken oder zu sprechen, aber ich komme nie da an, wo ich hin will".

F. "Wenn Sie an irgend etwas denken, zum Beispiel diesen Aschenbecher, dann den-
ken Sie blof3, 'Oh ja, das ist da, um meine Zigarette reinzulegen’, ich wirde das auch
denken, aber gleichzeitig noch ein Dutzend andere Dinge, die irgendwie damit zu tun

haben".

Anmerkungen.
Beispiele nach Bleuler, 1911, 1916; Maher, 1972; McGhie & Chapman, 1961

Erste systematische Analysen schizophrener Sprachassoziationen erbrachten, dai3
Schizophrene wenig Standardassoziationen auf vorgegebene Prime-Woérter produzie-
ren. Im Gesprach konnen sowohl iberabstrakte wie konkretistische AuRerungen (z.B.
Zitat A) erfolgen, haufig sind tangentielle Themenwechsel (Zitat B) und Perseverationen
(Zitat D) zu beobachten und die Sprache kann bei fast aufgeldster Grammatik bis zum
sogenannten Wortsalat (Zitat D) entstellt sein. Daneben kann bei erhaltener Syntax und
Grammatik eine Eigentiimlichkeit in der Aussprache bestimmter Worter erfolgen, indem
Wortteile ungewdhnlich betont werden oder die Prosodie falsch gesetzt wird (z.B. die
Betonung einer Aussage wie bei einer Frage).

In der Annahme, dafl3 die Sprache eine isomorphe Umsetzung gestdrten Denkens
darstellt (Ebert, 1991), werden die charakteristischen schizophrenen Sprachauffalligkei-
ten als formale Denkstérungen bezeichnet. Nach wie vor ist umstritten, ob schizophrene
Sprachstérungen eine Einheit darstellen oder ob es sich vielmehr um einen atiopathoge-
netisch heterogenen Verbund bestimmter Symptome handelt, die einzig die Modalitat
gemeinsam haben (Vinogradov et al., eingereicht). Weiterhin wird diskutiert, ob schizo-
phrene Sprachstérungen eher der Negativ- oder Positivsymptomatik zuzuordnen sind.
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So wurden formale Denkstérungen in der Vergangenheit von einigen Forschern den Ne-
gativsymptomen, von anderen wiederum den Positivsymptomen zugewiesen, ent-
sprechend ist die Trennung positiver von negativen formalen Denkstérungen weiterhin
gebrauchlich. Nach Liddle (1987b) schliel3lich laden verschiedene Sprachaufféalligkeiten
(mit Ausnahme der Sprachverarmung) gemeinsam auf dem Faktor Desorganisation.

4.5.2 Semantisches Priming bei schizophrenen Spektrumsstorungen

Manschreck und Maher (Maher et al., 1987) leiteten mit ihrer 1987 erstmals publizier-
ten Studie (siehe auch Manschreck, Maher, Milavetz, Weisstein und Schneyer, 1988)
zum Zusammenhang schizophrener Sprachstérungen mit semantischen Priming-Effekten
eine Vielzahl von Nachfolgestudien ein, die im folgenden dargestellt werden sollen. Eine
Ubersicht der Studien unter Beriicksichtigung essentieller psychopathologischer und
experimenteller Parameter findet sich in Tabelle 11. Ausgangspunkt ihrer Untersuchung
war die Uberlegung, daR schizophrene Sprachauffalligkeiten moglicherweise auf einem
Defekt im semantischen Netzwerk beruhen. Dieser besteht entweder darin, dal3 seman-
tische Assoziationen anders als im gesunden Netzwerk nicht "abgebremst” werden und
es zu einem kognitiven Erregungssturm kommt, indem sukzessive immer mehr Knoten
affiziert werden und/oder, daf? die automatische Aktivationsausbreitung im Gehirn formal
denkgestorter Schizophrener pathologisch erhoht ist. Der Effekt ist in beiden Annahmen
derselbe: Das Denken Schizophrener schieldt "Uber das Ziel hinaus”, so dal® es z.B.
auf Fragen zu scheinbar unzusammenhangenden Antworten kommt, die jedoch uber
verschiedene nicht mitgeteilte Briickengedanken kontextuell nachvollzogen werden kon-
nen (siehe Tabelle 10). Auch das Sprachverstandnis kann tber diesen Mechanismus
gestort werden, indem das Denken schon bei einfachen Fragen nicht bei naheliegenden
Assoziationen Halt macht, sondern in verschiedene Richtungen ausschwéarmt und zu
falschen Interpretationen gelangt.

Manschreck et al. (1988) untersuchten elf gesunde Probanden, neun unipolar affek-
tive Patienten sowie zwo6lf denkgestorte und sechs nicht-denkgestorte schizophrene
Patienten. Die Einteilung in denkgestdrte versus nicht-denkgesttrte Patienten beruhte
auf Kriterien der Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia (SADS; Spitzer &
Endicott, 1977). Semantisches Priming wurde mit einer Sprachentscheidungsaufgabe mit
250 ms SOA bestimmt (0 ms Interstimulus-Intervall). In der durchgefuhrten Varianzana-
lyse (Reaktionszeiten als abhangige Variable) mit MeBwiederholungsdesign wurde der
Haupteffekt Bedingung und die Interaktion aus Bedingung und Gruppe nicht jedoch der
Haupteffekt Gruppe signifikant. In dem 1987 publizierten Buchbeitrag wird dariiber hin-
aus berichtet, dal3 Einzelvergleiche signifikant erhdhtes semantisches Priming bei denk-
gestorten Schizophrenen im Vergleich zu allen anderen Gruppen ergaben (in der 1988
erschienenen Arbeit werden keine Einzelvergleiche angegeben). In der Diskussion ihrer
Ergebnisse schreiben die Forscher: "These results are consistent with the hypothesis
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that a greater magnitude of associational activation is present in schizophrenics who are
thought-disordered, and that performance that is facilitated by an active associational
process may therefore be superior in these patients.” (Maher et al., 1987, S. 215).

Im folgenden sollen kurz weitere Studien zu (indirekt) semantischem Priming und
Schizophrenie zusammengefal3t werden. Die Darstellung beginnt zun&chst mit der Be-
schreibung von Untersuchungen, die die Befunde von Maher und Manschreck (Maher et
al., 1987) bestatigen konnten, gefolgt von Arbeiten mit kontréren Ergebnissen und
Schluf3folgerungen. Im darauffolgenden Abschnitt wird versucht, die divergierenden Be-
funde zu integrieren, indem der mogliche Einfluf? bislang kaum beachteter Moderatorvari-
ablen wie Medikation, Prime-Einblendungszeit und Chronizitét diskutiert wird.

Spitzer und Mitarbeiter konnten in zwei lexikalischen semantischen Priming-Studien
an 70 Schizophrenen versus 44 Gesunden (Spitzer et al., 1994) sowie 50 Schizophre-
nen versus 50 Gesunden (Spitzer et al., 1993a) demonstrieren, daf? denkgestorte Schi-
zophrene (die schizophrene Gruppe wurde Uber das BPRS-Item "Zerfall der Denkpro-
zesse” dichotomisiert) substantiell erhdhtes semantisches Priming zeigen. In der Arbeit
aus dem Jahre 1993 nivellierten sich die Unterschiede zwischen den Gruppen jedoch
bei langerer SOA, wéahrend in der 1994 verdffentlichten Studie kein SOA-Effekt nach-
weisbar war. Dagegen moderierte das Vorhandensein versus die Abwesenheit von
Wahnideen nur unwesentlich.

Nach Spitzer sind die Verbindungen der assoziativen Knoten im semantischen
Netzwerk desinhibiert, weshalb die schizophrenen Patienten bei kurzem Prime-Probe-
Abstand schneller als Gesunde auf verwandte Konzepte (d.h. lokal benachbarte Kno-
ten) reagieren. Eine langere stimulus onset asynchronicity erlaubt den Gesunden dage-
gen "aufzuholen”, indem das Intervall bis zur Probe-Prasentation genutzt werden kann,
den Prime-Vorhof starker zu erregen.

Mit der Einfihrung einer indirekt semantischen Bedingung (s.0.) gelang es Spitzer et
al. (1993a, 1993b), ein leider bislang noch nicht unabhangig repliziertes Ergebnismuster
zu generieren. Zum Rational ihres Vorgehens schreiben Spitzer et al. (1993a):

However, if 'heightened activation‘ not only implies ‘faster spread’ but
also 'further spread' of activation in the semantic network, then the
prediction can be derived that far associations — instead of close as-
sociations — should be a more effective discriminator between normal
and activated associative networks (S. 867).
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Tabelle 11: Studien zum Zusammenhang von semantischen und indirekt semantischen Pri-

ming-Effekten mit schizophrener Psychopathologie

Studie Vpn Erkran- Untertei- CSD ISI Neuro- % SP- Hauptergebnisse
kungs- lung Prime inms leptika Paare (verwendete Paradigmen)
dauer NTDvs.TD inms (NL)
(ED)
Man- 18S 12.3 127D 250 0 CPA: 20% S mit TD zeigen mehr SP als
schreck 9 UA (TD) 6 NTD TD: die anderen Gruppen, In-
et al,, 11G 12.1 nach 450 teraktion sign., k. post-
1988; (NTD) SADS NTD: hocs 1988 berichtet, Studie
Maher et 11.4 322 von 1987 behauptet sign.
al., 1987 (UA) Einzelvergleiche (LD)
Chapin 12S meist> nein Reize simultan nurein 25%  Gruppen haben vergleich-
et al., 12D 4 Auf- 3500 ms ge- Pat. bares SP; Medikation nach
1989 12G nahmen zeigt keine Chapin et al. ohne Einfluf3
NL (LD)
Kwapilet 21S Keine  nein 418 82 6v.21 33% S zeigen sign. mehr SP als
al.,, 1990 18B Angabe S k. NL G und B, die sich wiederum
21G nicht unterscheiden (WP)
Chapin 15C meist> nein Reize simultan AlleS 25%  alle Gruppen haben ver-
et al., 15Par 4 Auf- 3500 ms ge- gleichbares SP (LD)
1992 15 ScA nahmen zeigt
15G
Henik et 22S Chro- allemit TD 140 100 AlleS 25% kurze SOA: G =S; aber S
al., 1992 17G nisch 1700 zeigen 25 ms SP ggu. 42 ms
Exp. 1 bei G; lange SOA: G =S
(LD)
Heniket 10S Chro- allemit TD 140 100 AlleS 25% G =S, Schluf aus Exp.1
al,, 1992 16G nisch 1700 und 2: lexikalischer Zugriff
Exp. 2 intakt, aber Aktivationsaus-
breitung defizitér bei S (LD)
Vinogra- 19S Chro- nein 50 200 6v.13 16.7% S zeigen anders als G kein
dov et 22 G nisch, 8 keine sign. SP bei LD, bei WP wei-
al., 1992 Jahre NL sen S n.s. mehr SP auf (LD
und WP)
Spitzer 50S Keine BPRS 4: 200 0 ? 18 v.  TD zeigen in kurzer SOA-
et al., 50 G Angabe TD: >3 500 108 Bed. mehr SP (nur bei Diffe-
1993a NTD: 1-2 renz); TD: sign. mehr ISP b.
kurzer SOA (Differenz +
Quotient), k. Unterschied
bei 700 ms; k. Unterschiede
zwischen NTD und TD bei
allen Vergleichen (LD)
Spitzer 32S 4.7 nein 200 0 AlleS 18v. kurze SOA: S zeigen im
et al., 32G 500 108 stat. Trend mehr ISP als G;
1993b lange SOA: k. Unterschied
(LD)
Spitzer 70S Keine BPRS 4: 200 0 AlleS 21v. S mitTD zeigen sign. mehr
et al., 44 G Angabe TD: >4 200 108 SP als S ohne NTD und G
1994 NTD: 1-3 500 (NTD = G) (LD)
Oberet 19S Chro- nein 50 200 6S 16.7% k. sign. SP-Unterschiede
al., 1995 22G nisch keine  (WP), zwischen SundG; z.T. er-
NL 14.9% heblicher drop-out (LD und
(LD) WP)
Heniket 16S Chro- alle S hat- 140 100 AlleS 33%  SP fur SOAs ohne Distrak-
al., 1995 16G nisch ten TD 1700 tor: S > N (Trend), mit
nach Distraktor: S kaum Priming;
SADS G: k. sign. Priming-Unter-

schied fuir Bed. mit und
ohne Distraktor; Bestati-
gung in weiterem Experi-
ment (LD)
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Fortsetzung Tabelle 11

Studie Vpn Erkran- Untertei- CSD ISI'in  Neuro- % SP- Hauptergebnisse
kungs- lung Prime ms leptika Paare (Paradigma)
dauer NTDvs. TD inms (NL)
(ED)
Blum & 10TD Keine TLC: 100 250 AleS 25% G, TD und NTD unterschei-
Freides, 10NTD Angabe TD:M= den sich in k. Bed. hinsicht-
1995 11G 19.7 lich SP; Target 70 ms ein-
NTD: M= geblendet, Daten von je 9
1.06 Vpn berticksichtigt (LD mit
lateralisierter Darbietung)
Passeri- 17S 11.2 10 Par, 64 o* AlleS 16.7% G und S: n.s. SP fir kurze
eux et 11G 7H,aleS 240 fa SOA-Bed., in langer SOA-
al., 1995 zeigen TD Bed. zeigt sich k. Inhibition

fur Par, aber fir H und G,
SP in k. Gruppe sign. (LD)

Barchet 25So.NL Ohne BPRS: 100 100 siehe 50% bei SOAs unter 950 ms k.

al. 1996 75Sm. NL:3.8 TD:>3 200 Spalte sign. Unterschiede; b. 950
NL Mit NL: NTD: 1-2 350 Vpn ms haben S sign. verringer-
10D 11.0 600 tes SP - jedoch: bei 12
28N NTD: 9.4 850 maogl. Vergleichen fir SOA <
TD: 8.9 450 haben S in 10 Féllen
groReres SP (WP)
Passe- 22S 5.7 TLC: 450 50 AlleS 16.7% NTD n.s. mehr SP als G, TD
rieux et 11G (NTD) TD:>7 Patienten zeigen kein sign.
al., 1997 6.7 (TD) NTD:<7 SP (8 ms) (LD)
Ober et 15 PAR Angabe: nein 60 200 Keine 7.5%  S-Gruppen zeigen sign.
al.,, 1997 16 Non- chro- 940 NL und vermindertes SP verglichen
PAR S nisch 23.1% mit G (s. jedoch Text), ge-
20G ringe Trial-Grof3en d. Bed.
(LD)
Besche 34 S 5.9 TLC: 250 250 AllesS 25% Mit Ausnahme der TD zei-
et al., 14D (NTD) TD:>7, gen alle Gruppen sign. SP,
1997 20G 12.9 NTD: <7 TLC Korreliert sign. mit SP (r
(Experi- 20 PK (TD) =-.59), d.h. TD weniger SP.
ment 1) NTD erhielten n.s. mehr
Med. (LD)
Weisbrod 40S 6.9 BPRS: 250 0 AlleS 16.7% TD: sign. ISP, wenn RZ-Da-
et al., 38G TD: >4 ten aus Hemisphéaren ad-
1998 NTD: 1-3 diert, Hemmung bei rechten

Probes fir G und NTD, TD:
RZ-Erleichterung (LD)

Aloia et 20S chro- TLC: Darbie- 350 AlleS 3 SP- Bedingungen mit niedrigem,
al, 1998 21G nisch TD: >3 tung Bedin- hohem und mittlerem Asso-
NTD: 1-2  bis gun-  ziationsgrad, TD z.T. sign.
Reak- gen, je weniger SP als NTD und G
tion 21%  (WP)
Baving, 20S 5.9 siehe Darbie- 800 AlleS 12.5% Prime-Target wurde zusam-
1998 20G Haupter-  tung men mit Distraktor einge-
gebnisse bis blendet, S zeigen sign.
Reak- mehr SP und IP als G, k.
tion Zusammenhang mit Medi-
kation und Psychopatholo-
gie (LD)
Anmerkungen.

Probanden: B = bipolare Versuchspersonen (Vpn); C = chronisch schizophrene Vpn; D = depressive Vpn; G =
gesunde Vpn; H = hebephrene schizophrene Vpn; NTD = nicht-denkgestorte schizophrene Vpn; PK = psychia-
trische Vpn, S = schizophrene Vpn; ScA = schizoaffektive Vpn; Par = paranoide schizophrene Vpn; TD =
denkgestorte schizophrene Vpn; UA = unipolar affektiv gestorte Vpn

Tests, experimentelle Parameter: CSD = Reizeinblendungszeit (critical stimulus duration); IP = |dentitats-Pri-
ming (z.B. "Tar” - "Tar"); ISP = indirekt semantischer Priming-Effekt; LD = Sprachentscheidungsaufgabe
(lexical decision); SP = semantischer Priming-Effekt; WP = Wortaussprachaufgabe (word pronunciation)
Ratingskalen: BPRS = Brief Psychiatric Rating Scale; SADS = Schedule for Affective Disorders and Schizo-
phrenia; TLC = Thought, Language and Communication Scale

Weiteres: NL = Neuroleptika; n.s. = nicht signifikant; RZ = Reaktionszeit; sign. = signifikant

*: implizit aus Passerieux et al., 1997, S. 499; **: nicht eindeutig beschrieben
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Spitzer et al. (1993a) konnten zeigen, dal® denkgestdrte schizophrene Probanden
sowohl bei Differenzwert- wie Quotientenbildung (zur Bereinigung erhdhter semanti-
scher Priming-Effekte als Artefakt gesteigerter RZ) signifikant gesteigertes indirekt se-
mantisches Priming im Vergleich zu Gesunden aufwiesen. In einer im selben Jahr publi-
zierten Studie mit weniger Probanden und ohne Unterteilung nach formalen Denk-
storungen konnte immerhin ein Unterschied im statistischen Trendbereich zwischen ge-
sunden und schizophrenen Probanden bezuglich indirekt semantischem Priming nach-
gewiesen werden (Spitzer et al., 1993b). Die Spezifitat des Effektes, d.h. ein Vergleich
schizophrener Probanden mit psychiatrischen Kontrollen, ist jedoch noch nicht unter-
sucht worden und Gegenstand der vorliegenden Studie.

Kwapil, Hegley, Chapman und Chapman operationalisierten das semantische Pri-
ming-Paradigma im Jahre 1990 mit einer Wortaussprache-Variante, in der nicht die Reak-
tionszeit sondern die Richtigkeit der Reaktion die Mel3gro3e darstellte. Der visuell er-
schwert erfalRbare Zielreiz wurde nach einer SOA von 500 ms dargeboten - also am
Ubergangsbereich von automatischer zu kontrollierter Informationsverarbeitung. Auch
hier zeigten 21 schizophrene Probanden (keine Subtypisierung) signifikant stéarkeres
semantisches Priming als 21 Gesunde und 18 bipolare Patienten. Der Verrauschungs-
grad der Stimuli wurde individuell bis zu einer Erkennungsrate von 50% sukzessive
gesteigert (eine Kritik des experimentellen Aufbaus findet sich bei Barch et al., 1996).

Einen Nachweis erhdhten semantischen Primings bei denkgestdrten Schizophrenen
erbrachten auch Henik, Nissimov, Priel und Umansky (1995) in einer Sprachentschei-
dungsaufgabe, die jeweils an 16 Gesunden und Schizophrenen durchgefihrt wurde. In
der Bedingung ohne Distraktor zeigten die schizophrenen Probanden unabhé&ngig von
der SOA (240 und 1840 ms) "Hyper-Priming” im Vergleich zu Gesunden. Der Unter-
schied verfehlte aufgrund der kleinen Stichprobe jedoch knapp konventionelle Kriterien
der statistischen Signifikanz (p = .085). In der Bedingung mit simultaner Darbietung von
Target und Distraktor blieb semantisches Priming bei Schizophrenen dagegen fast voll-
standig aus, wahrend sich die Starke des semantischen Primings fur die Gesunden nicht
signifikant fir die Aufgabe mit und ohne Distraktor unterschied.

Blum und Freides (1995) erwdhnen im Rahmen der Ergebnisdiskussion ihrer unten
dargestellten Studie ein nicht publiziertes Ergebnis von Jonathan D. Cohen (1993, per-
sonliche Kommunikation mit Blum und Freides). Danach konnten erhdhte semantische
Priming-Effekte bei Schizophrenen fir SOAs zwischen 250 und 400 ms gefunden wer-
den. Bei langeren SOAs (= 650 ms) erfolgte hingegen der Nachweis reduzierter Priming-
Effekte bei Schizophrenen.

In einer 1998 erschienenen Arbeit der Heidelberger und Ulmer Gruppe um Manfred
Spitzer (Weisbrod, Maier, Harig, Himmelsbach und Spitzer, 1998) wurde ein semanti-
sches Priming-Paradigma mit lateralisiert dargebotenen Probes eingesetzt. Befunde an
Gesunden zeigen (siehe Kiefer et al., 1998), dal3 schwach assoziierte Wortpaare nur in
der rechten Hemisphére substantielles semantisches Priming hervorrufen, wahrend sich
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fur links-hemispharisch zugangliche Paare Hinweise auf Hemmeffekte nachweisen las-
sen (Nakagawa, 1991). Chiarello (1988) fand selektive Hemmeffekte fiir rechtsseitig
dargebotene (d.h. links-hemisphérisch verarbeitete) semantisch nicht verwandte Wort-
paare (eine neutrale Bedingung diente als Kontrollbedingung, siehe oben), wahrend in
beiden Hemisphé&ren vergleichbare Priming-Effekte auf direkt semantisch verwandte
Wortpaare beobachtet werden konnten (Blum und Freides, 1995, berichten dagegen
auch fur direkt assoziierte Wortpaare starkeres Priming bei rechts-hemisphérisch verar-
beiteten Stimuli). Chiarello (1988) schluf3folgert aus den Befunden, dal die Assoziati-
onsausbreitung der linken Hemisphare deutlich fokussiert ist, wahrend die rechte Hemi-
sphare einen weitaus breiteren assoziativen Aktivationskegel besitzt. In Ubereinstim-
mung mit Chiarello konnten Weisbrod et al. (1998) demonstrieren, daf3 indirekt seman-
tisch verwandte Warter bei Gesunden und Schizophrenen zu einer Reaktionserleichte-
rung bei links dargebotenen (d.h. rechts-hemisphérisch verarbeiteten) Wartern fihrte.
Fir rechts prasentierte (d.h. links-hemisphérisch verarbeitete) Worter fanden sich dage-
gen Hemmeffekte bei nicht-denkgestorten Schizophrenen und Gesunden. Denkgestorte
Schizophrene wiesen auch bei links-hemispharisch zuganglichen Probes eine signifi-
kante Reaktionserleichterung gegenuber einer unabhangigen Bedingung auf. Die Dar-
bietung direkt semantisch assoziierter Worter flihrte dagegen zu keiner differentiellen
hemispharischen Verarbeitung und unterschied sich nicht signifikant zwischen den drei
Stichproben.

In einer bislang unverdffentlichten Doktorarbeit konnte Lioba Baving (1998) bei 20
schizophrenen, neuroleptisch medizierten Probanden erhéhte semantische wie Identi-
tats-Priming-Effekte im Vergleich zu sorgféltig parallelisierten gesunden Probanden
nachweisen (die Prime-Targets wurden mit Distraktorwortern vorgegeben). Die Signifi-
kanz hielt dabei auch der korrigierten Differenzbildung nach Chapman et al. (1994)
stand, die eine kinstliche Inflation von semantischen Priming-Effekten bei verlangerten
Reaktionszeiten bereinigt.

Ein Nachteil der Untersuchung ist darin zu sehen, daf? die SOA nicht systematisch
kontrolliert wurde, da auch auf den Prime reagiert werden muf3te, so dal3 die Reaktions-
zeit auf den Vorausreiz die SOA betrachtlich vergrof3ert. Weder Medikation, Psychopa-
thologie (formale Denkstérungen, Negativ- und Positivsymptomatik), Krankheitsdauer,
Alter und Medikation tGbten einen moderierenden Effekt auf den semantischen Priming-
Effekt aus.

Zu gegensatzlichen SchluR3folgerungen gelangten dagegen die im folgenden darge-
stellten Studien, die ihre Befunde zumeist im Licht der Theorie von Callaway und Naghdi
(1982) interpretierten, wonach kontrollierte Prozesse bei Schizophrenen defizitar, auto-
matische dagegen weitestgehend intakt seien.

Chapin und Mitarbeiter konnten in zwei Studien (Chapin et al., 1992; Chapin,
Vann, Lycaki, Josef und Meyendorff, 1989) an chronisch schizophrenen Probanden kei-
nen Unterschied zu psychiatrischen und normalen Kontrollen feststellen. Alle Gruppen
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zeigten jedoch signifikantes semantisches Priming. Der Aufbau der Experimente unter-
schied sich von anderen Studien darin, dafd Prime und Probe simultan fir maximal 3500
ms bis zur lexikalischen Entscheidung eingeblendet wurden.

In einer 1992 durchgefiihrten Studie konnten Henik, Priel und Umansky, anders als
in ihrer oben dargestellten spéateren Studie, keinen signifikanten Unterschied zwischen
denkgestorten Schizophrenen (n = 22) und Gesunden (n = 17) fir semantisches Pri-
ming (z.B. "Bruder” - "Schwester”) und ldentitats-Priming (z.B. "Bruder” - "Bruder”)
feststellen. Bei den Patienten handelte es sich um chronische, medizierte Schizophrene.
Die SOA betrug 240 und 1840 ms.

Passerieux, Hardy-Baylé und Widl6cher (1995) gelang es weder bei Gesunden
noch bei Schizophrenen, signifikantes semantisches Priming nachzuweisen, so dal3 an-
gesichts der Ubiquitat des semantischen Priming-Effekts die Validitat des eingesetzten
Verfahrens offen in Zweifel gezogen werden darf. Interessant erscheint einzig der Be-
fund, dal3 paranoide Patienten im Unterschied zu hebephrenen Patienten und Gesun-
den keine Inhibition sondern vielmehr eine Reaktionserleichterung auf unabhangige
Wortpaare im Vergleich zu neutralen Paaren zeigen.

Blum und Freides (1995) untersuchten jeweils zehn denk- und nicht-denkgestorte
Schizophrene sowie elf gesunde Kontrollprobanden in einer semantischen Priming-Auf-
gabe, bei der lateralisiert sowie zentral dargebotene Primes und Probes in allen mégli-
chen Kombinationen présentiert wurden. Alle Gruppen zeigten signifikantes semanti-
sches Priming, unterschieden sich jedoch nicht voneinander. Blum und Freides weisen
darauf hin, daf3 die kurze Prime-Einblendungszeit (100 ms) das Auftreten von "Hyper-
Priming” aufgrund der psychomotorischer Retardierung der schizophrenen Patienten
madglicherweise von vornherein verhindert hat.

In zwei unabhéngigen Studien fanden Ober, Vinogradov und Shenaut (1995,
1997) keine Anhaltspunkte fur "Hyper-Priming” bei Schizophrenen. Nicht-paranoide Pa-
tienten zeigten jedoch zumindest in der 1997 publizierten Studie ein gegentiber Gesun-
den gesteigertes sogenanntes kategorielles Priming (z.B. "Leopard” - "Tiger”) im Bereich
der automatischen Informationsverarbeitung. Bei Gesamtschau aller Priming-Bedingun-
gen (die Abfolge von Oberbegriff und dazugehdrigem Objekt wurde variiert, auRerdem
gab es Bedingungen mit atypischen und typischen Primes und Probes; z.B. ist Fasan
ein atypischer und Amsel ein typischer Begriff aus der Menge "Vogel”) ist augenfallig,
dald die schizophrenen Probanden z.T. signifikant reduziertes semantisches Priming
aufwiesen. Eine Falsifikation der Arbeiten Spitzers stellt jedoch auch diese Studie nicht
dar, da weder eine indirekt semantische Bedingung verwendet wurde noch das Kollektiv
nach Denkstérungen aufgespalten wurde (vielmehr wurde nach paranoid versus nicht-
paranoid dichotomisiert). Die Prime-Einblendungszeiten waren mit 50 bzw. 60 ms
aulerst kurz bemessen. Daneben verwundert die z.T. sehr geringe Anzahl von ver-
wendeten Wortpaaren (jeweils nur 10 Wortpaare fiir die experimentellen Bedingungen in
Experiment 3 und 4 von 1995). Die Vorgehensweise der Autoren ist insbesondere auch
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deswegen unverstandlich, weil sie in einer anderen Arbeit explizit darauf hinweisen, dal3
Reaktionszeiten Schizophrener nicht nur verlangert sondern auch variabler sind im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollprobanden (Vinogradov et al., 1998).

In der methodisch bislang aufwendigsten semantischen Priming-Studie untersuchten
Barch et al. (1996) 25 unmedizierte und 75 medizierte Schizophrene, 10 depressive
sowie 28 gesunde Probanden. Analog dem Procedere von Spitzer et al. (1993a) wur-
den die Probanden anhand ihres BPRS-Scores im Item "Zerfall der Denkprozesse”
(positive formale Denkstorungen) in denkgestort versus nicht-denkgestort dichotomisiert.
Die SOA variierte zwischen 200 und 950 ms (Prime-Einblendungszeit: 100 ms fur alle
Bedingungen). Hinsichtlich der automatischen Aktivationsausbreitung (SOA < 500 ms)
zeigten die schizophrenen Probanden zumeist starkeres semantisches Priming im Ver-
gleich zu sowohl depressiven wie gesunden Probanden. Die nachfolgend durchgefiihr-
ten Mittelwertsvergleiche ergaben jedoch keinerlei signifikante Gruppenunterschiede. In
der 950 ms Bedingung zeigten schizophrene Probanden dagegen signifikant reduziertes
semantisches Priming.

Zu ebenfalls insignifikanten Mittelwertsunterschieden gelangte die Studie von Vino-
gradov et al. (1992), die in zwei Experimenten eine Wortaussprach- und eine lexikali-
sche Entscheidungsvariante einsetzten. Die SOA betrug in beiden Versionen 250 ms
bei extrem niedriger Prime-Einblendungszeit (50 ms). Wahrend die 19 chronischen Schi-
zophrenen in der Wortaussprachaufgabe insignifikant mehr semantisches Priming vergli-
chen mit den 22 gesunden Probanden zeigten, war in der lexikalischen Version keinerlei
semantisches Priming bei den Schizophrenen nachweisbar.

Ahnlich wie Kwapil et al. (1990) wahlten Passerieux, Segui, Besche, Chevalier,
Widlécher und Hardy-Baylé (1997) eine semantische Priming-Variante am Grenzbereich
automatischer und kontrollierter Informationsverarbeitung (die SOA betrug 500 ms). Die
22 untersuchten Schizophrenen wurden anhand der TLC-Scale von Andreasen (1979)
in eine denkgestorte und eine nicht-denkgestorte Gruppe aufgeteilt. Im Unterschied zu
den 11 gesunden Probanden und den nicht-denkgestérten Schizophrenen, die signifi-
kantes semantisches Priming zeigten, liel3 sich semantisches Priming fir denkgestorte
Schizophrene nicht nachweisen. Zu einem identischen Ergebnis kommt eine im selben
Jahr publizierte Studie der franzdsischen Arbeitsgruppe an 34 schizophrenen Patienten
und 54 psychiatrischen sowie gesunden Kontrollen (Besche, Passerieux, Segui, Sarfati,
Laurent und Hardy-Baylé, 1997; Experiment 1), wobei jedoch in beiden Arbeiten nicht
deutlich gemacht wurde, ob die Experimente nicht z.T. an denselben Probanden durch-
gefuhrt wurden. Die SOA betrug auch in diesem Experiment 500 ms. Auf die potentielle
Ergebnisrelevanz der Tatsache, dal3 die wiederum mit der TLC klassifizierten denkge-
storten Schizophrenen (n = 24) geringer mediziert waren und das Jahr der Ersterkran-
kung mit 12.9 Jahren mehr als doppelt so lang zuriicklag im Vergleich zu den nicht-denk-
gestorten Schizophrenen (5.9 Jahre), wird im ndchsten Abschnitt einzugehen sein.
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Die Arbeitsgruppe um Daniel Weinberger (Aloia, Gourovitch, Missar, Pickar, Wein-
berger und Goldberg, 1998) untersuchten 20 nach dem TLC-Gesamtscore dichotomi-
sierte schizophrene Probanden (die Angaben im Artikel variieren zwischen 8 oder 9
denkgestorten und 11 oder 12 nicht-denkgestorten schizophrenen Patienten). Vorgege-
ben wurde eine semantische Priming-Variante mit Wortaussprache. Die verwendeten
Wortpaare waren entweder unabhéngig versus schwach, mittel oder stark assoziiert.
Denkgestorte Patienten wiesen signifikant verringertes Priming gegentiber Gesunden in
der Bedingung mit hoher Assoziationsstarke und gegenuber nicht-denkgestorten Schi-
zophrenen in den Bedingungen mit mittlerem und hohem Assoziationsgrad auf. Vergli-
chen mit den gesunden Kontrollen zeigten die nicht-denkgestdrten Patienten insignifikant
mehr semantisches Priming fur mittel- und niedrigassoziierte Begriffe. Die Hohe des Pri-
ming-Effektes und der Grad an positiven formalen Denkstérungen korrelierten invers.
Entgegen dem Rational der Studie fokussierte die Priming-Anordnung jedoch keinesfalls
auf automatischer Aktivationsausbreitung. Die Autoren schreiben: "... in order to remove
the effects of attention, priming should be conducted with the use of short interstimulus
intervals (i.e. less than 400 msec)" (S. 1678). Wie eine breite, oben zitierte Literatur
zeigt, stellt nicht das Interstimulusintervall sondern die SOA die kritische Grof3e fir die
Separierung automatischer von kontrollierten Prozessen dar. Die von Aloia et al. (1998)
geforderte zusatzliche Prime-Reaktion fuhrt dagegen zu einer unkontrollierten Steigerung
der SOA jenseits des Bereiches automatischer Informationsverarbeitung (SOA < 500
ms).

4.5.3 Methodische Kritik vorangegangener Studien zum Zusammenhang von
semantischem Priming mit Schizophrenie

Die Gesamtschau der Befunde zum Zusammenhang von semantischem Priming und
der schizophrenen Psychopathologie ergibt ein aul3erst unbefriedigendes "Patt”. Es
wurde bei (denkgestorten) Schizophrenen sowohl insignifikant bis signifikant erhéhtes
Priming gefunden, daneben jedoch auch reduzierte bzw. keinerlei Priming-Effekte. Wie
an anderer Stelle vom Autor bereits dargestellt (Moritz et al., 1999a), sind die folgenden
moderierenden Variablen bislang nur unzureichend untersucht und gewdurdigt worden:

» Erkrankungsdauer: Die meisten untersuchten schizophrenen Kollektive umfafiten
chronisch kranke Patienten (siehe Tabelle 11). Die Lange der Erkrankung korreliert nach
einem Ergebnis von Maher, Manschreck, Redmond und Beaudette (1996) jedoch signifi-
kant invers mit dem semantischen Priming-Effekt, d.h. Schizophrene mit einer langen
Krankheitsgeschichte wiesen verringertes semantisches Priming auf. Zukunftige Studien
sollten daher die Erkrankungsdauer bei substantiellem Zusammenhang mit semanti-
schem Priming als Kovariate berticksichtigen. Auch von anderen Inhibitionsmaf3en wie
Latent Inhibition und Conditioned Blocking ist bekannt, daf? sie mit der Chronizitat bzw.
Erkrankungsdauer zusammenhangen. Eine Reihe von Befunden, die kein erhohtes Pri-
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ming bei Schizophrenen nachweisen konnten, lief3en sich durch die Moderatorvariable
Erkrankungsdauer erklaren (Besche et al., 1997; Chapin et al., 1989; Chapin et al.,
1992; Henik et al., 1992; Ober et al., 1995, 1997; Passerieux et al., 1995, 1997; Vinogra-
dov et al., 1992), wenngleich auch einige Arbeiten, die "Hyper-Priming” zeigen konnten,
vorwiegend chronisch erkrankte schizophrene Patienten untersuchten (z.B. Manschreck
et al., 1988).

» Medikation: Es existieren verschiedene direkte und indirekte Evidenzen, daf} se-
mantische Priming-Effekte durch die antipsychotische Medikation gesteigert werden,
obwohl z.B. Chapin et al. (1989), Baving (1998) sowie Maher et al. (1996) keinen Me-
dikationseffekt finden konnten (die differentiellen Effekte von Psychopathologie und Me-
dikation sind in medizierten Kollektiven jedoch nicht unabhangig voneinander zu bestim-
men). Zum einen fuhrt die Applikation von L-DOPA bei Gesunden zu einer Verminde-
rung semantischen Primings (siehe Spitzer, 1997). Zum anderen legen die Befunde von
Barch et al. (1996) nahe, daf} hoher medizierte Schizophrene stérkere semantische Pri-
ming-Effekte zumindest bei niedriger SOA aufweisen. Die Dosis der Medikation korre-
lierte in der Studie signifikant mit semantischem Priming (R = .20-.40 je nach SOA). Der
Einflul3 der Medikation sollte in zukiinftigen Studien daher starker gewurdigt werden.

* Probleme der Reizerfassung: Schizophrene Probanden haben nachweisliche
Dysfunktionen bei der schnellen Reizerfassung und -verarbeitung (siehe Braff, 1993).
Eine kurze Prime-Prasentation, wie sie von verschiedenen Autoren verwendet wurde,
die kein "Hyper-Priming” bei (denkgesttrten) Schizophrenen nachweisen konnten (100
ms: Barch et al., 1996; Blum & Freides, 1995; 60 ms: Ober et al., 1997; 50 ms: Ober et
al., 1995; Vinogradov et al., 1992), hat damit méglicherweise zu einer forcierten Effekt-
Abnahme gefiihrt, indem eine Aktivationsausbreitung infolge mangelnder Prime-Wahr-
nehmung behindert wurde. Schon Frith (1979) nahm an, dal3 schizophrene Probanden
aufgrund erhdhter Ablenkbarkeit Leseprobleme zeigen - eine Annahme, die beispiels-
weise von Baumler (1995) bestatigt werden konnte (siehe auch Richardson, 1997).

» Kontrollierte Verarbeitungsprozesse: Die "Hyperpriming”-Theorie von Maher et
al. (1987) bestreitet nicht bzw. schlief3t nicht aus, daf} kontrollierte bzw. kontextge-
steuerte Verarbeitung bei Schizophrenen defizitdr sei. Mit Ausnahme der Studie von
Barch et al. (1996) war die Anwendung probabilistischer Taktiken, d.h. Strategien, die
auf der Auftretenswahrscheinlichkeit bestimmter Reizverkniipfungen beruhen, wenig er-
folgversprechend, da semantische Relationen maximal 33% aller Wortpaare ausmach-
ten. Die Wahrscheinlichkeit, daf3 ein intern generierter Ziel-Satz mit dem Probe tberein-
stimmt, war damit gering, und diese Taktik dirfte nur von wenigen Probanden ergriffen
worden sein. In der Studie von Barch et al. (1996), deren Ergebnisse eine Falsifikation
der Annahmen von Maher und Spitzer (1997) suggerieren, waren dagegen 50% aller
Wortpaare direkt semantisch verwandt, so dald insbesondere gesunde Probanden mit
unbeeintrachtigter strategischer Informationsverarbeitung von erwartungsgeleiteter Re-
aktionsbildung Gebrauch gemacht haben kénnten, wohingegen Schizophrenen wegen
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dysfunktionaler kontrollierter Verarbeitungsprozesse dieser effektsteigernde Mechanis-
mus in geringerem Mal3e zur Verfiigung steht.

* Formale Denkstorungen: Nach Spitzer (1997) und Maher (Maher et al., 1987)
sind erhdhte Priming-Effekte v.a. bei Patienten mit formalen Denkstérungen zu erwarten.
Verschiedene Studien unterteilten das untersuchte schizophrene Kollektiv jedoch nicht in
denkgestort versus nicht-denkgestoért, so dal’ nicht auszuschlieRen ist, dal’ verschie-
dene abweichende Ergebnisse auf die mangelnde psychopathologische Differenzierung
der Stichprobe zuriickgehen. Doch auch in Studien, die eine entsprechende Dichotomi-
sierung vornahmen, ist einzuwenden, dal3 formale Denkstdrungen eine breit gefacherte
Klasse recht heterogener Phdnomene darstellen (siehe z.B. die faktorenanalytische Ar-
beit von Peralta, Cuesta und de Leon, 1992, zu den distinkten Komponenten der
"Thought, Language and Communication’-Skala), von denen schon in den achtziger
Jahren angenommen wurde, dal sie z.T. pathogenetisch different gesteuert sind. Dar-
Uberhinaus konnen Stérungen des Denkens neuroleptisch induziert sein oder Epiphé&-
nomene von Desorientierung darstellen. Eine Studie von Vinogradov et al. (eingereicht)
fand daruber hinaus, dafl3 verschiedene Instrumente zur Erfassung formaler Denkstorun-
gen nur moderat miteinander korreliert waren. So korrelierte das BPRS-Item 4 ("Zerfall der
Denkprozesse” bzw. positive formale Denkstorungen) nur zu r = .49 mit dem Thought
Disorder Index (TDI; Johnston & Holzman, 1979; es wurden keine signifikanten Korrela-
tionen zwischen BPRS-Item 4 und TDI-Subskalen gefunden). Leider wurde in bisheri-
gen Arbeiten oft versaumt mitzuteilen, welche Symptome als Ausdruck formaler Denk-
stoérungen angesehen wurden bzw. wie diese Symptome in den Stichproben verteilt
waren.

4.6 Synthese: Untersuchung von semantischem Priming bei Schizophrenen
unter Beriicksichtigung potentieller Moderatorvariablen

In der vorliegenden Untersuchung wurde den oben aufgefihrten Stérquellen umfas-
send Rechnung getragen. So ist die Prime-Einblendungszeit mit 200 ms im Vergleich zu
anderen Studien erheblich langer voreingestellt, so dal3 gewahrleistet ist, dald der Vor-
ausreiz auch bei perzeptuell retardierten Patienten visuell erfaf3t wird (siehe hierzu auch
Abschnitt 3.4).

Kontrollierte und automatische Informationsverarbeitung sind dergestalt voneinander
separiert, dal3 die SOA zur Messung automatischer Informationsverarbeitung weit un-
terhalb der Grenze von 500 ms liegt (200 ms) und die SOA zur Prifung der kontrollierten
Informationsverarbeitung auf 700 ms eingestellt ist. Die Auftretenswahrscheinlichkeit je-
der Priming-Bedingung liegt unter 25% (16.7% in der lexikalischen Variante; hochstens
22.6% in der Wortaussprachaufgabe), so daRR eine auf Probe-Erwartung basierende
Strategie nicht erfolgversprechend ist. Sowohl Behandlungsdauer wie Medikation wur-
den in einem soziodemographischen Interview bzw. tGber Aktenstudium erhoben, so
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daf} beide Variablen hinsichtlich ihres Einflusses auf semantisches und indirekt semanti-
sches Priming uberprift werden kénnen. Zur Umrechnung der Medikation wurden neue-
ste Chlorpromazinéaquivalenzwerte von Dietmaier und Laux (1998, berucksichtigt alle
1998 im Handel erhéltlichen atypischen Neuroleptika) verwendet. Die Diagnostik forma-
ler Denkstorungen erfolgte mit einem neukonstruierten psychopathologischen Interview
(PANADSS; Andresen & Moritz, im Druck) und erlaubte die Differenzierung in Ein-
zelsymptome wie Sprachverarmung, tangentielle Kommunikation (Danebenreden) oder
assoziative Lockerung. Dartiber hinaus werden zwei semantische Priming-Paradigmen
verwendet: eine mit lexikalischer Entscheidung und eine mit Wortaussprache als
verlangte Reaktionen. Die Interkorrelation beider Verfahren soll erstmals bestimmt wer-
den; grundlegende Parameter (Stimuluseinblendungszeit, Interstimulus-Intervall und Sti-
mulusprasentation (Schrifttyp und PunktgréRe)) wurden zu diesem Zweck vereinheit-
licht.

Eine eigene Untersuchung (Moritz et al., 1999a) konnte nachweisen, daf3 hochschi-
zotype gesunde Probanden mit selbsterlebten Sprachdefiziten (vergleichbar formalen
Denkstorungen) signifikant erhdhte semantische und indirekt semantische Priming-Effekte
im Vergleich zu niedrig-akzentuierten Probanden zeigten. Der Unterschied war hypothe-
senentsprechend v.a. fur kurze SOAs (automatische Informationsverarbeitung) erhoht.
Abbildung 5 veranschaulicht die gefundenen Zusammenhénge.
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Abbildung 5: Semantisches und indirekt semantisches Priming (SP/ISP) fiir Probanden
mit hohen und niedrigen Werten in der FBF-Subskala "Sprache" (erfal3t typische selbst-
wahrgenommene Sprachstérungen Schizophrener). Mit Ausnahme von ISP mit einer
700 ms stimulus onset asynchronicity (in Klammern) zeigen Hochakzentuierte analog zu
formal denkgestdrten Schizophrenen signifikant erhéhte Bahnungseffekte (Abbildung
aus Moritz et al., 1999a). RT = Reaktionszeit

* p <.05
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5. Methodik

5.1 Stichprobe

Untersucht wurden neben einer schizophrenen Stichprobe zwei klinische Kontroll-
gruppen (im weiteren zusammengefal3t als "psychiatrische Kontrollgruppe”) und eine
gesunde Vergleichsstichprobe. Als psychiatrische Kontrollen dienten Patienten mit einer
Zwangsstorung oder einer unipolaren Depression. Fur die Gruppenvergleiche wurden
stichprobentbergreifend folgende Einschlu3kriterien festgelegt:

e Das Mindestalter der Probanden betrug 18, das Hochstalter 65 Jahre.

« Die Probanden durften keine gravierenden hirnorganischen Verénderungen auf
weisen (Epilepsie, Korsakov-Syndrom, Apoplex etc.) und keinen substantiellen
Substanzmittelmil3brauch Uber langere Zeit betrieben haben sowie aktuell
betreiben.

« Es durfte keine aktuelle wie anamnestisch berichtete zweite psychiatrische
Stérung der Achse | des DSM neben der Indexdiagnose bzw. bei Gesunden
keinerlei psychiatrische Stérung der Achse | vorliegen (als konservatives
Kriterium wurde festgelegt, dal3 eine Behandlung in einer psychiatrischen Klinik
den Ausschluld aus der Gesundenstichprobe bedeutete).

¢ Die Patienten der psychiatrischen Kontrollgruppe durften weder aktuell noch in
der Krankheitsgeschichte psychotische Symptome (Halluzinationen jeder Form,
Verfolgungs- und GréRenwahn) aufweisen.

Die Zwangspatienten wurden lber die Verhaltenstherapieambulanz der Klinik fir
Psychiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf rekru-
tiert. Die Patienten nahmen im Rahmen ihrer ambulant oder stationar durchgeftihrten Be-
handlung an einer Verhaltenstherapie teil. Vor und nach Intervention (nach etwa 2-3 Mo-
naten) wurden die Zwangspatienten nach Riicksprache mit den jeweiligen Therapeuten
und Patienteneinverstandnis von cand. psych. Martin Kloss (zum tUberwiegenden Teil)
oder Dipl.-Psych. Steffen Moritz psychopathologisch und neurokognitiv untersucht. Die
psychoptherapeutische und pharmakologische Intervention bei Zwangspatienten fihrt
selten zu solch dramatischen kurzfristigen Remissionen wie bei Schizophrenen infolge
von Neuroleptikaapplikation. Daher wurde zur Identifikation einer akuten und subaku-
ten/remittierten klinischen Gruppe ein verlangertes Mel3zeitpunkt-Intervall als notwendig
erachtet.

Die depressiven Patienten stammten von verschiedenen Stationen der Klinik (v.a.
Verhaltenstherapiestation) und wurden von cand. psych. Martin Kloss untersucht.

Die schizophrenen Patienten nahmen zum tberwiegenden Teil an einer Medikamen-
tenvergleichsstudie der priméren Psychosestation der Klinik (Station PS 2) teil. Den Pati-
enten wurde nach Studieneinschluld pseudorandomisiert, jedoch unblind ein atypisches
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Neuroleptikum zugewiesen und in einer therapeutisch angemessenen Dosis verab-
reicht. Als einzige psychiatrische Beimedikation waren Benzodiazepine vorgesehen;
eine geringe Zahl von Patienten erhielt daruber hinaus ein sogenanntes typisches
Neuroleptikum (zumeist Haloperidol). Aus bereits dargestellten Griinden wurden diese
Patienten von allen Negativsymptomatik betreffende Fragestellungen ausgeschlossen.
Ein entscheidender Vorteil dieses Medikationsregimes fiir kognitive Untersuchungen be-
steht darin, daf? atypische Neuroleptika extrem selten zu parkinsonoiden motorischen
Nebenwirkungen fuhren wie sie fur typische Neuroleptika charakteristisch sind (Hale,
1998; Riederer et al., 1998). Extrapyramidale Nebenwirkungen unter typischen Neuro-
leptika fihren zu schwerwiegenden Performanzdefiziten schizophrener Patienten
(Brown & White, 1991; Brown & White, 1992a; Brown, White und Palmer, 1992), die in
der Tendenz zur Uberschatzung wahrer kognitiver Unterschiede mit anderen Kollektiven
fuhren, ohne dal3 eine zu messende hohere kortikale Funktion unbedingt betroffen sein
muf3 (Krausz, Moritz, Naber, Lambert und Andresen, 1999). Wie bereits eingehend aus-
gefuhrt, bereitet die Trennung neuroleptisch-induzierter Nebenwirkungen von priméarer
Negativsymptomatik dariiber hinaus Schwierigkeiten.

Tabelle 12: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen soziodemographi-
scher und psychopathologischer Hintergrundvariablen der untersuchten Probanden

Gesunde schizophrene psychiatr. Prutgrofden/ Post-
Patienten Kontrollen Overall-Signifi-  hocs
(n=30) (n =45) (n=135) kanz SNK
(Scheffé)

Alter in Jahren 31.5(0.4) 31.6(10.2) 38.4(106) F(2,107)=5.43 GS<P+
p <.01 (IV) (= SNK)

Anzahl 10/20 30/15 15/20 Cramers V(2) --—- ++
Frauen/Manner =.23, n.s.

Jahre des Schul- 11.5(1.5) 11.1(1.8) 10.9 (1.5) F (2,107)=1.29 ---
besuchs n.s. (1V)
Erkrankungsdauer --- 7.2 (8.2) 10.2 (9.3) t(66.3%)=1.48 ---

in Jahren n.s. (1V)

Anzahl psychiatri- 0 3.3(3.4) 1.3 (1.5) t (24.79%)=2.61 ---
scher Hospitalisie- p <.02(IV)

rungen

Neuroleptische 0 360.3 (280.7) --- **
Dosis in CPA

Anzahl tgl. konsu- 4.4 (7.5) 14.7 (14.8) 6.9 (10.7) F(2,106)=7.66 P,G<S+
mierter Zigaretten p <.001 (IV) (= SNK)
verbale Intelligenz 29.6 (3.8) 27.1(5.4) 30.9 (3.8) F (2,103)=6.73 S<G,P
nach MWT-B p<.002(HVY) (S<P)
Anmerkungen.

Die post-hoc Einzelvergleiche werden nach Scheffé und Student-Newman-Keuls (SNK) be-
rechnet.

+ = da die Varianzen der gekennzeichneten Variablen nach dem Levene-Test inhomogen wa-
ren (Kriterium: p < .05), wurden die Einzelvergleiche mit einem Bonferoni-korrigierten Mann-
Whitney U-Test nachgerechnet; dieser kam in allen Fallen zu einem identischen Ergebnis.

++ = Die Voraussetzungen fir Kreuztabellen waren erfillt

* = Bei ungleichen Varianzen (p < .05) wurde ein t-Test fir ungleiche Varianzen berechnet

** = lediglich vier psychiatrische Kontrollpatienten erhielten eine neuroleptische (Begleit-)Medi-
kation

CPA = Chlorpromazinaquivalenzdosen in mg; MWT-B = Mehrfachwahl-Wortschatztest (Roh-
wert, ein Rohwert von 27 entspricht einem 1Q-Wert von 100)
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Ein geringer Teil der schizophrenen Probanden stammte von anderen Klinikstationen
oder wurde Uber das "Betreute Wohnen Billstedt” (Patienten dieser Einrichtung erhielten
eine Fahrkostenerstattung) rekrutiert, einer ambulanten gemeindenahen Einrichtung zur
Betreuung meist chronisch schizophrener Patienten.

Zum ersten Erhebungszeitpunkt wurden insgesamt 30 gesunde Probanden, 50
schizophrene sowie 40 psychiatrische Kontrollen untersucht. Fiinf schizophrene Patien-
ten wurden nachtraglich ausgeschlossen: Zwei Patienten betrieben bis kurz vor Auf-
nahme erheblichen und multiplen Drogenabusus, ein auslandischer Patient sprach nur
ungenugend deutsch (aul3erdem lag ein Verdacht auf eine hirnorganische Schadigung
vor), ein weiterer zeigte ausgepragte affektive Symptome, die eher fiir die Diagnose ei-
ner Manie als einer Schizophrenie sprachen, und ein Patient weigerte sich, nach dem
PANADSS-Interview an der neurokognitiven Testung teilzunehmen. Funf psychiatrische
Kontrollen wurden aus den folgenden Grinden ausgeschlossen: eine Patientin war tber
65 Jahre alt, ein Patient wurde bei Entlassung mit einer Diagnose des schizophrenen
Spektrums diagnostiziert (ICD-10 Diagnose: F23.8). Drei weitere Patientinnen wurden
ohne Ansehen der generierten Daten zur Homogenisierung der Stichproben hinsichtlich
Geschlechtsverteilung und Alter ausgeschlossen (die drei altesten Patientinnen). Die
wichtigsten soziodemographischen Daten der verbleibenden 30 Gesunden, 45 schizo-
phrenen Patienten und 35 psychiatrischen Kontrollen sind in Tabelle 12 dargestellt.

Tabelle 13: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen soziodemogra-
phischer und psychopathologischer Hintergrundvariablen der zu beiden Zeitpunkten
untersuchten Probanden

Gesunde schizophrene Zwangspati- Prufgrofden/ Post-
Patienten enten Overall-Signifikanz hocs
(n=30) (n=37) (n=13) SNK
(Scheffé)

Alter in Jahren 31.5(9.4) 31.2(10.0) 31.7(7.6) F(2,77)=.01
n.s. (HV)

Anzanl 10/20 26/11 716 Cramers V(2)=.17 ---

Frauen/Manner n.s.

Jahre des Schul- 11.5 (1.5) 11.4 (1.8) 11.3(1.5) F(2,77)=.11

besuchs n.s. (HV)

Erkrankungsdauer --- 7.2 (8.5) 8.8 (8.2) t (48)=.57

in Jahren n.s. (HV)

Anzahl psychiatri- --- 3.7 (3.6) 1.2 (1.4) t (23.6)=2.31

scher Hospitalisie- p <.05 (V)

rungen

Neuroleptische 0 355.9 (294.1) ---**

Dosis in CPA

Anzahl tgl. konsu- 4.4 (7.5) 12.9 (13.9) 2.5 (6.0) F (2,76)=7.03 P,G < S+

mierter Zigaretten p <.005 (V) (= SNK)

verbale Intelligenz 29.6 (3.8) 27.8 (5.1) 29.5 (4.5) F (2,75)=1.50

nach MWT-B n.s. (HV)

Anmerkungen. Legende siehe Tabelle 12

In Ubereinstimmung mit verschiedenen Befunden (z.B. Neuwirth et al., 1995) zeigt
sich, dal’ schizophrene Patienten signifikant mehr rauchen als gesunde und psychiatri-

sche Kontrollprobanden. Desweiteren ist die psychiatrische Kontrollgruppe signifikant
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alter als schizophrene und gesunde Probanden. Die Divergenzen sind methodisch zwar
bedauerlich, in der Praxis jedoch kaum zu vermeiden, da insbesondere bei Zwangser-
krankungen zumeist viele Jahre zwischen der Erstmanifestation der Erkrankung und der
psychiatrischen Erstaufnahme bzw. dem Aufsuchen professioneller Hilfe allgemein
verstreichen. Daruber hinaus sind v.a. depressive Patienten im Durchschnitt alter als
schizophrene Patienten. Aus der Basisdokumentation der Klinik ergibt sich fur das Jahr
1996, dal3 Patienten mit einer F2-Erstdiagnose nach ICD-10 (Weltgesundheitsorganisa-
tion, 1991) anndhernd 7 Jahre juinger waren als Patienten mit einer F3-Erstdiagnose
(38.9 Jahre versus 46.2).

Die schizophrenen Patienten weisen ferner einen signifikant geringeren Wortschatz
auf, erreichen jedoch mit annéhernd 27 Punkten den Durchschnitt der Normpopulation
(Intelligenzquotient-Wert von 100, Standardabweichung: 15) des Mehrfachwahl-Wort-
schatz-Intelligenztestes (Lehrl, 1995).

Die Daten jener Patienten, die zu beiden Mef3zeitpunkten untersucht wurden, sind
in Tabelle 13 dargestellt. Mit Ausnahme des Zigarettenkonsums und der Anzahl friherer
Hospitalisierungen unterscheiden sich die Kollektive in keiner Basisvariable signifikant.

Zusammenfassend darf festgestellt werden, daf sich insbesondere die gesunde
und schizophrene Gruppe hinsichtlich der wichtigsten soziodemographischen Kenn-
werte gleichen.

5.2 Durchfiithrung der Untersuchung, Bestimmung der Psychopathologie

Die Untersuchung der psychiatrischen Patienten und eines Teils der Gesunden
fand in den Raumen der Arbeitsgruppe Klinische Neuropsychologie der Klinik ftr
Psychiatrie und Psychotherapie (Universitats-Krankenhaus Hamburg-Eppendorf) statt.
Die Raume waren mit Weil3licht ausreichend beleuchtet und ruhig gelegen. Wéhrend der
Testung wurden den Probanden Pausen gewahrt. Zu diesem Zweck waren Getranke
und Kekse nach Mdglichkeit vor jeder Testung bereitgestellt. Die Probanden wurden zu
Anfang der Testung ausfuhrlich dartiber aufgeklart, daf? sie an einer Forschungsstudie
mit Schwerpunkt Schizophrenie teilnehmen. Die Testungen dienten dazu, mehr tber die
verursachenden Prozesse der schizophrenen Erkrankung zu erfahren. Eine individuelle
Ergebnisriickmeldung wurde angeboten.

Vor Beginn der ersten neurokognitiven Sitzung wurde ein kurzes Interview durchge-
fuhrt, welches die wichtigsten soziodemographischen und aktuellen Behandlungsvari-
ablen erfaldte (Geschlecht, Alter, Jahre der Schulausbildung, psychiatrische Diagnosen,
neurologische und andere Diagnosen, Erkrankungsdauer, Jahr der Erstaufnahme, Han-
digkeit).

Weiterhin wurde bei Erst- und Re-Testung ein sogenannter Testfragebogen vorge-
geben, der neben der global einzuschéatzenden Stimmung (sieben-stufige Likert-Skala
von sehr gut bis sehr schlecht) noch die Medikation (Art und Dosis) und den aktuellen
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Zigaretten- sowie Drogenkonsum erfafte. Uber Aktenstudium und die Basisdokumenta-
tion der Klinik wurden die Angaben erganzt bzw. nochmals auf ihre Richtigkeit hin tber-
prift (v.a. hinsichtlich Medikation und Diagnosen).

Die neurokognitiven Tests wurden mit Ausnahme von Paralleltests intraindividuell
invariant tber die maximal zwei Testzeitpunkte vorgegeben. Konstruktverwandte Ver-
fahren im Bereich semantisches und negatives Priming wurden interindividuell in wech-
selnder Reihenfolge durchgefiihrt, um mogliche Abfolgeeffekte tber alle Tests zu
streuen. Jede zusammenhangende neurokognitive Testsitzung dauerte durchschnittlich
zweieinhalb Stunden. Falls Probanden wegen dichter Therapieplanung oder aufgrund
konzentrativer Erschépfung die Testung nicht an einem Tag durchfihren konnten, wurde
ein zeitlich moglichst enger Folgetermin verabredet.

Im Anschlu3 an die Testung wurden die schizophrenen Probanden mit der
PANADSS (Positive and Negative and Disorganized Symptoms Scale; Andresen &
Moritz, im Druck) psychopathologisch untersucht, die vom Scoring und Aufbau auf der
PANSS (Kay et al., 1989) ful’t. Dabei wird die schizophrene Psychopathologie jedoch
weitaus differenzierter erfal3t, indem verschiedene Formen formaler Denkstérungen, Hal-
luzinationen, Wahn und Affektstorungen getrennt bewertet werden. Insgesamt sind 63
schizophrene und allgemeine psychiatrische Items einzuschatzen, welche verschie-
denen Sektionen untergeordnet sind. Fur die schizophrene Psychopathologie ist nur ein
Teil der Items unmittelbar bedeutsam. Das Scoring basiert auf einem ca. halbstiindigen
semi-strukturierten Interview und erfolgt durch Konsensurteil. Fir jede Symptomauspra-
gung existieren beschreibende Anker, die eine klare Bewertung unter Umgehung indivi-
dueller (verfalschender) Bezugssysteme erleichtern. Die Symptomauspragungen wer-
den auf einer siebenstufigen Skala analog der PANSS-Skala eingeschatzt (1 = nicht
vorhanden, 7 = extreme Auspragung; siehe Anhang). Die Ergebnisse der neurokogniti-
ven Untersuchung waren den Ratern nicht bekannt. Die Urteilssicherheit wird auf einer
dreistufigen Skala fur jedes Item getrennt bewertet. Reliabilitatsmindernde Faktoren sind
z.B. Mif3trauen des Patienten, extreme Sprachverarmung oder extreme formale Denksto-
rungen bzw. die geringe Auftretenswahrscheinlichkeit eines Symptoms (z.B. Ambiten-
denzen).

Die Fremdeinschétzung der Psychopathologie zwangserkrankter Patienten erfolgte
durch die Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman, Rasmus-
sen, Price, Mazure, Heninger und Charney, 1991; Ubersetzung von Hand & Biittner-
Westphal, 1991).

SchlieBlich wurde der Proband gebeten, folgende Fragebdgen auszufullen
¢ Beck-Depressions-Inventar (Beck, 1995)
» Kombinierter Schizotypie Fragebogen (KSF) mit folgenden Inventaren:
. Schizotypie Skala (STA; Claridge & Broks, 1984; nicht veroffentlichte
Ubersetzung von Moritz)
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. Schizotypal Personality Questionnaire (SPQ; Raine, 1991; Ubersetzung
von Klein, Andresen und Jahn, 1997)

. Perceptual Aberration Scale (PerAb; Chapman, Chapman & Raulin,
1978; Ubersetzung von Scherbarth-Roschmann & Hautzinger, 1991)

. Frankfurter Beschwerdefragen (FBF; Sullwold, 1991, Untertests
"Sprache” und "Denken”)

. Magical Ideation Scale (MID; Eckblad & Chapman, 1983, nicht
veroffentlichte Ubersetzung von Moritz und Andresen)

. Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI-R; Fahrenberg, Hampel und Selg,
1984, Untertest "Offenheit”)
. Infrequency Scale (Jackson, 1984, Ubersetzung von Stumpf, Angleitner,

Wieck, Jackson und Beloch-Till, 1985)
¢ Depressions-Skala (D-S; Zerssen, 1976)
« Inventar Klinischer Persdnlichkeitsakzentuierungen (IKP; Andresen, im Druck)
« Padua Inventory (Sanavio, 1988; Ubersetzung von Klein & Hedlund, in Vorbe-
reitung)
¢ Hamburger Zwangsinventar-Kurzform (HZI-K; Klepsch, Zaworka, Hand, Linen-
schlol3 und Jauernig, 1993)

5.3 Neurokognitive Untersuchungsverfahren

5.3.1 Semantisches Priming-Paradigma mit Wortaussprache

Zwei der funf weiter unten nédher spezifizierten semantischen Priming-Bedingungen
sowie das endogene negative Priming-Experiment (Abschnitt 5.3.5) machten eine Vor-
studie zur Normierung superiorer und inferiorer Assoziationen auf Homonymworter (d.h.
Worter mit mindestens zwei verschiedenen Bedeutungsfeldern bei gleicher Schreib-
weise; z.B. Tafel oder Leiter) notwendig.

Hierzu wurden an Probanden Bdgen mit der Bitte verteilt, zu den dreispaltig gesetz-
ten 72 Wortern die erste spontane Assoziation neben das jeweilige Wort zu schreiben.
Die einseitig bedruckten Bdgen sollten vorher mit den soziodemographischen Angaben
Alter, Geschlecht und Schulbildung jedoch ohne Namen versehen werden.

Von den Wortern waren 69 Homonyme und drei Worter Homophone, d.h. Worter,
die identisch zu mindestens einem anderen Wort abweichender Semantik ausgespro-
chen aber (anders als Homonyme) nicht geschrieben werden (z.B. wagen/Wagen,
zah/Zeh). Weitere Berlcksichtigung fanden nur die Homonym-Worter.

100 Personen nahmen an der Vorstudie teil (Alter: 40.2 Jahre (SD: 16.4); Jahre der
Schulbildung: 11.5 Jahre (SD: 1.8)). Weiblichen Geschlechts waren 64 Versuchsteil-
nehmerinnen (36 Méanner).
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Die Antworten wurden von zwei Personen nach Konsensurteil den verschiedenen
(meist zwei) moglichen semantischen Feldern des Homonyms zugewiesen, z.B. wurden
Antworten wie "Anzug”, "Krawatte und "Smoking” auf das Homonym "Fliege” dem
Oberbegriff "Kleidungsstiick” subsumiert, Worter wie "Ekel” und "Brummer” dem Ober-
begriff "Insekt”. Reimworter ohne semantischen Bezug wurden gesondert gelistet. Keine
Zuweisung erfolgte bei Wortern ohne konkret-direkten Bezug (z.B. "Oma” bei "Fliege”)
zu einem Oberbegriff oder mehrdeutigen Wortern (z.B. "Aufstieg” bei "Leiter”). Fur die
beiden semantischen Priming-Bedingungen mit hierarchischen assoziativen Bezligen
wurden nur solche Homonyme verwendet, die

a. mindestens zwei Bedeutungen aufwiesen, welche jeweils mindestens 5% al-
ler Nennungen auf sich vereinigten

b. eine klare assoziative Hierarchie aufwiesen. Homonyme, bei denen die Diffe-
renz der prozentualen Gesamtantworten unter 20% lag, wurden nicht verwendet (z.B.
"Fligel”: 45% (Musikinstrument) versus 48% (Flughilfe)).

Als superior und inferior assoziierte Begriffe der Homonyme wurden Antworten aus-
gewahlt, die zum einen nicht schon in anderen Priming-Bedingungen Verwendung
fanden und zum anderen die wenigstens zweith&ufigste Nennung fir ihren Oberbegriff
darstellten.

Das semantische Priming-Wortaussprache-Paradigma wurde mit Hilfe der Software
MacLab® vom Autor konstruiert. Nach Aufrufen des Experimentes erschien eine Instruk-
tion auf dem Bildschirm, die vernehmlich und langsam vom Versuchsleiter vorgelesen
wurde. Die Anweisung lautete:

In der folgenden Aufgabe werden Ihnen Serien von jeweils zwei Wortern ge-
zeigt, z.B. erst das Wort "Hand” — unmittelbar danach das Wort "hart”. Ihre
Aufgabe ist es, das erste Wort stumm zu lesen und das zweite erscheinende
Wort (also "hart”) laut auszusprechen. Dazu sollen Sie in das Mikrophon
sprechen. Bitte halten Sie das Mikro dicht unterhalb ihrer Unterlippe, und
sprechen Sie direkt in das Mikro ohne vorige Nickbewegung. Reagieren Sie
moglichst schnell. Der Test beginnt zunéchst mit einer Ubung.

Die Handhabung des Mikrophons wird mit den Probanden vor Einleitung der Ubung
geprobt. Die Versuchsperson soll das Mikrophon im Abstand von 5 bis 10 cm vom
Mund entfernt halten. Ubung, Testphase und jedes neue Wortpaar werden vom Ver-
suchsleiter per Maustastendruck eingeleitet, da Vorversuche gezeigt haben, daf3 einige
Probanden gar nicht oder nur mit erheblichen Schwierigkeiten in der Lage waren, das
Mikrophon durchweg in konstantem Abstand zum Mund zu halten, wenn gleichzeitig die
Maustaste gedriickt werden muf3te.
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Sofern der Proband den Eindruck vermittelte, dal? mehr Bedacht auf deutliche Aus-
sprache statt schnellem Lesen gegeben wurde, wurde der Versuchsperson mitgeteilt,
daf hochste Reaktionsschnelligkeit im Experiment anzustreben sei. Auf zu vermeidende
Nickbewegungen vor Wortaussprache wurde ebenfalls geachtet und diese mit der Bitte
um Unterlassung im weiteren Experiment entsprechend riickgemeldet.

Die Protokollierung der Antworten erfolgte durch den Versuchsleiter. Der Versuchslei-
ter merkte auf dem Protokollblatt unsicher ausgesprochene bzw. undeutlich artikulierte
Worter mit einem "U” und falsche Worter mit einem "F” in einem Feld rechts neben dem
zu nennenden Wort an.

Es wurden funf Bedingungen in pseudorandomisierter Abfolge ohne Dreifach-Wie-
derholung einer Bedingung dargeboten. Die Bedingungen, die Anzahl der gezeigten
Wortpaare sowie die Herkunft der Wortpaare sind in Tabelle 14 dargestellt. Dem eigent-
lichen Test ging eine Ubung von 7 Wortpaaren voran. Sofern auch nach dieser Ubung
vom Probanden nicht instruktionsgemalf reagiert wurde, wurde der Test abgebrochen
und nochmals durchgefuhrt.

Nach Einleiten jedes Wortpaares erschien fir 700 ms ein Fixationspunkt gefolgt
vom 200 ms lang eingeblendeten Prime-Wort. Prime- und Probe-Waorter wurden mit der
Schrifttype Geneva (Punktgrof3e: 18) geschrieben und wurden in der Mitte des Bild-
schirmes dargeboten. Im direkten Anschlu3 an das Prime-Wort wurde der Bildschirm in
einer Bedingung mit langer SOA fir 500 ms weil3, bevor das Probe-Wort erschien, wéh-
rend bei einer Bedingung mit kurzer SOA das Probe-Wort im direkten Anschlul? an das
Prime-Wort prasentiert wurde. Sobald die Reaktion des Probanden vom Computer via
Mikrophon registriert wurde, verschwand das Probe-Wort.

Tabelle 14: Bedingungen der semantischen Priming-Version mit Wortaussprache

Bedingung Anzahl der Beispiel Herkunft

Wortpaare
unabhangig 21 Groll - Binde Spitzer et al., 1994
semantische Priming-Bedingung 21 Regen - Tropfen Spitzer et al., 1994
superiore Homonym-Bedingung 15 Gericht - Urteil Eigene Normierung
inferiore Homonym-Bedingung 15 Bank - Park Eigene Normierung
Reimbedingung 21 kalt - bald eigene Paare sowie

von Spitzer et al., 1994

Die Bedingungen mit langer und kurzer stimulus onset asynchronicity wurden im
Block-Design dargeboten. Aufgrund der geringen Anzahl kriteriumstreuer Homonyme
konnte nur ein Satz von Wortpaaren konstruiert werden. Wegen maglicher Ubungsef-
fekte bei Wiederholung des Stimulussatzes mit jeweils anderer SOA zum selben Test-
zeitpunkt wurde nur eine SOA-Bedingung pro Testzeitpunkt dargeboten. Die Version
mit kurzer SOA wurde aufgrund ihrer gréReren theoretischen Bedeutung (siehe Ab-
schnitt 4) bei den nur einmal getesteten Depressiven ausschlie3lich und bei Schizo-
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phrenen, Gesunden sowie Zwangspatienten zur Ersttestung vorgegeben (die Bedin-
gung mit langerer SOA erfolgte hier zum zweiten Zeitpunkt).

Die Effekte der vier Experimentalbedingungen errechnen sich wie folgt: Median der
Reaktionszeiten in der Experimentalbedingung minus Median der Reaktionszeiten in der
unabhéangigen Bedingung. Der Median wurde dem arithmetischen Mittel aufgrund der ge-
ringen Anzahl der Wortpaare pro Bedingung vorgezogen (viele der in Tabelle 11 dar-
gestellten Studien verwendeten ebenfalls den Median). Der bei Gesunden und Schizo-
phrenen zu erwartende semantische Priming-Effekt tragt somit ein negatives Vorzeichen.

5.3.2 Semantisches Priming-Paradigma mit lexikalischer Entscheidung

Das semantische Priming-Wortentscheidungsexperiment wurde von Spitzer mit
Hilfe des Macintosh-Programms MacLab® erstellt und in verschiedenen Studien bereits
mehrfach verwendet (Spitzer et al., 1993a, 1993b; Moritz et al., 1999a). Im Unterschied
zum semantischen Priming-Paradigma mit Wortaussprache erfolgt die Reaktion des Pro-
banden auf den Probe nicht mittels schneller Wortaussprache sondern durch eine lexika-
lische Entscheidung: Versuchspersonen sollen beim letztgezeigten Wort entscheiden,
ob dieses ein reguléares Wort der deutschen Sprache oder einen Neologismus darstellte,
d.h. eine sinnlose Folge von Buchstaben. Fremdworter oder Worter anderer Sprachen
wurden nicht verwendet. Analog dem semantischen Priming-Paradigma mit Wortaus-
sprache wird zu Beginn jeden Wortpaares ein Fixationskreuz fir 700 ms eingeblendet,
welches unmittelbar von einem deutschen, stumm zu lesenden Wort fiir 200 ms gefolgt
wird. Nach 0 oder 500 ms Latenz (geblocktes Design) wird das Probe-Wort bis zur lexi-
kalischen Entscheidung des Probanden eingeblendet. Die Reaktion "Wort” erfolgt tber
die Taste "b” der Computertastatur, die Reaktion "Nicht-Wort” Uber die direkt benach-
barte Taste "n”. Zur Reaktion dienen Mittel- und Zeigefinger der dominanten Hand
(erfragt Gber das soziodemographische Interview, s.0.). Eine schematische Darstellung
des Versuchablaufes wird in Abbildung 6 gegeben.

Um die Auftretenswahrscheinlichkeit beider Reaktionsméglichkeiten auf jeweils 50%
zu balancieren, werden ebenso viele Worter wie Nicht-Worter gezeigt. Die 54 Probes
der "Wort"-Bedingungen verteilen sich dabei auf drei Bedingungen (siehe Tabelle 15).
Schrifttyp und -grof3e entsprechen der Vorgabe beim semantischen Priming-Paradigma
mit Wortaussprache.

Tabelle 15: Bedingungen des semantischen Priming-Paradigmas mit lexikalischer Entschei-
dung

Bedingung Wortpaaranzahl Beispiel
unabhangig 18 Arger - Perle
indirekt semantische Priming-Bedingung 18 Heu - griin
semantische Priming-Bedingung 18 Salz - Zucker
Nicht-Wort-Bedingung 54 Kirche - Beiner
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Im Unterschied zum semantischen Priming mit Wortaussprache liegen zwei Parallel-
formen des Experimentes (Experiment B und D) vor, die in geblockter Darbietungsweise
jedem Probanden mit wechselnder SOA (200 und 700 ms) in einem Latin-Square-De-
sign vorgegeben werden. Bei Wiederholungstestung bleibt die SOA-Darbietungsfolge
intraindividuell konstant, die SOAs werden lediglich mit dem jeweils anderen Stimulus-
satz kombiniert. Wird z.B. bei Ersttestung Stimulus-Satz B mit 200 ms SOA vorgege-
ben, folgt Stimulus-Satz D mit 700 ms. Bei Wiederholungstestung erfolgt entsprechend
zuerst die Darbietung von Stimulus-Satz D mit 200 ms SOA und sodann Stimulus-Satz
B mit 700 ms SOA. Jeder Testung geht dabei eine kurze Ubungsphase voran. Wie
schon im semantischen Priming-Experiment mit verlangter Aussprache des Probes wer-
den die Probanden wahrend des Experimentes zu schneller Reaktion angehalten, sofern
der Versuchsleiter den Eindruck gewinnt, dal3 die Reaktion des Probanden verzogert
erfolgt. Zeige- und Mittelfinger der dominanten Hand sollen fortwahrend auf den Tasten
"n” und "b” ruhen. Die Reaktion soll dartiber hinaus automatisiert ablaufen und nicht un-
ter visueller Kontrolle stattfinden.

Die Berechnung der experimentellen Effekte erfolgt analog dem semantischen Pri-
ming-Experiment mit Wortaussprache. Stimulus-Séatze B und D verwenden unterschied-
liche Wortpaare, die auch in anderen Experimenten nicht benutzt wurden.

700 ms 200 ms 0 oder SO0 ms  bis Reaktion
[ ] [ . ] [ Mund J
— * — * e e e e
"":.l_l.-l-l;l“ Jd-n:g'r
O ;5_ e, uﬂgﬁ

Abbildung 6: Schematischer Ablauf des semantischen Priming-Experiments (lexikalisch).
Jeder Trial wird per Mausklick eingeleitet. Es erscheint ein Fixationspunkt gefolgt vom
Prime-Wort. Danach erscheint entweder ein weilRer Bildschirm fir 500 ms, oder es wird
direkt im Anschluf® das Probe-Wort gezeigt, welches bis zur Reaktion (Tastendruck)
eingeblendet bleibt.

5.3.3 Negatives Priming-Paradigma (klassische Stroop-Version)

Die Operationalisierung des negativen Priming-Paradigmas mit Farbwdrtern basiert
im wesentlichen auf dem Farbe-Wort-Interferenztest von Baumler (1985), der den klassi-
schen Stroop-Test (Stroop, 1935) mit verschiedenen Modifikationen ins Deutsche ad-
aptierte. Der Proband ist in diesem Verfahren aufgefordert, sukzessiv dargebotene Li-
sten mit jeweils 72 Stimuli (dreispaltig, 24 gleichabstandige Reize pro Spalte) von oben
nach unten und links nach rechts so schnell und so genau wie mdglich nacheinander zu
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bearbeiten. In der zu Anfang eines Blocks gezeigten Kontrollbedingung "Farbwoérterle-
sen" sollen schwarzgedruckte Farbwoérter (GELB, BLAU, ROT, GRUN) gelesen wer-
den, wahrend in den darauffolgenden Bedingungen die Druckfarben von Reizen ohne
(Bedingung "Farbstrichebenennen”, FSB) und mit interferierenden (Puffer-, negative
Priming- und neutrale Stroop-Bedingung) Distraktoren zu benennen sind. Als Distrakto-
ren der drei Experimentalbedingungen dienen farbinkongruente Farbworter (sogenannte
Stroop-Stimuli), z.B. das Wort "BLAU” (Distraktor) in griiner Farbe (Zielreiz) geschrie-
ben. Die Druckfarben entsprechen den vier prasentierten Farbwortern. Als Zielreaktion
dient die laute Benennung der Grundfarbe. Farbschattierungen (dunkelblau, hellgriin)
sollen nicht angegeben werden. Die Farbworter der Kontrollbedingung Farbworterlesen
und der Interferenzbedingungen sind in Punktgré3e 20 (Schriftart Helvetica) gedruckt.

Um Reihenfolgeeffekte bei den Interferenzlisten auszuschlie3en, existieren zwei
Vorgabemodi, die intraindividuell Gber die maximal zwei Testzeitpunkte konstant bleiben.
Als Zuweisungskriterium gilt der gerade oder ungerade Code der Probanden. Anzahl und
Abfolge der Bedingungen sind dem Protokollblatt im Anhang zu entnehmen. Der Test
beginnt zunachst mit einer Ubung fur alle drei Bedingungstypen (Farbworterlesen,
Farbstrichebenennen, Interferenzbedingung). Die Zeit wird hierbei zur Simulation der
Testsituation gestoppt, jedoch nicht protokolliert. Die vorzulesende Instruktion fir die Ex-
perimentalbedingungen ist wie folgt:

Diese Bedingung ist schwieriger als die Bedingung eben. Sie sehen
Farbworte, wiederum vier Farben, die immer unterschiedlich sind zu
den Farben, in denen sie gedruckt sind. lhre Aufgabe ist es, die
Druckfarbe zu benennen und der Versuchung zu widerstehen, das
Wort zu lesen.

Sollten Sie einen Fehler machen und dies bemerken, so sollten Sie
sich korrigieren. Fahren Sie beim Benennen ruhig mit dem Finger die
Spalten ab, damit Sie nicht in der Zeile verrutschen, decken Sie da-
bei aber kein Wort ganz oder teilweise ab. Ich sage wieder
"Achtung...Los". Benennen Sie auch hier schnell - aber v.a. richtig.

Tabelle 16: Bedingungen des verwendeten negativen Priming-Stroop-Paradigmas

Kontrollbedin-  Kontrollbedin- neutrale Interfe- negative Bedingung Ver-
gung Farbwor- gung Farbstri- renzbedingung Priming- starkter Interfe-
terlesen chebenennen Bedingung renz
(FWL) (FSB) (S) (N) (B)
GRUN
GELB —
ROT GELB
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Als Startsignal gilt die Anweisung "LOS” des Versuchsleiters. Die Zeit wird zeit-
gleich mit Bearbeiten des ersten Reizes mit einer millisekundengenauen Handstoppuhr
genommen. Gestoppt wird im direkten Anschlul® an den letzten Stimulus. Anders als im
Farbe-Wort-Interferenztest soll der Proband im vorliegenden Test nicht "Ende” am
Schlul® sagen, da einige Probanden in Vorversuchen (Moritz, 1998) den "Schluf3gong”
vergal3en, was zu Verzogerungen in der Zeitnahme flhrte.

Unkorrigierte Bearbeitungsfehler (z.B. Wortkontaminationen wie "GLAU” oder Be-
nennen des Distraktors) werden mit einem "U”, richtig korrigierte Fehler mit einem "K” auf
einem Protokollblatt (siehe Anhang) verzeichnet, welches die richtigen Antworten der
Interferenzlisten enthélt.

Die Pufferbedingung (Bedingung B) wurde eingefuhrt, damit bei vergangenen Stu-
dien (Moritz & Mal3, 1997; Moritz et al., 1998a) gelegentlich beobachtete Schwierigkei-
ten in der Bearbeitung der Interferenzlisten (z.B. Lacher aufgrund der Ungewohntheit der
Aufgabe; Lesen der Distraktoren infolge der Dominanz der Leseroutine) nicht zu einer
systematischen Reaktionszeitinflation der zu verrechnenden Interferenzbedingungen
fuhren, indem die jeweils zuerst dargebotene Interferenzbedingung eine im nachhinein
schwer zu interpretierende Reaktionszeiterh6hung erfahrt. Die Pufferbedingung wird
folglich nicht fur eine spatere Auswertung verwendet.

Puffer-, negative Priming- und neutrale Stroop-Bedingung unterscheiden sich hin-
sichtlich der Abfolge aufeinanderfolgender Ziel- und Distraktorreize (siehe Tabelle 16).
Wahrend in der neutralen Stroop-Bedingung keine Uberschneidung sukzessiver Stimu-
luskomponenten stattfindet (z.B. "BLAU” in rot geschrieben gefolgt von "GELB” in griin
gehalten), entspricht in der negativen Priming-Bedingung der Distraktor in Reiz N dem
Zielreiz in N+1. In der Pufferbedingung ist dagegen der Zielreiz in N semantisch identisch
mit dem Distraktor in N+1.

Fur die vorliegende Untersuchung interessieren v.a. zwei Variablen:

a. negativer Priming-Effekt: Reaktionszeit-Summe der beiden negativen Priming-Li-
sten minus der Reaktionszeit-Summe der beiden neutralen Stroop-Listen

b. Stroop-Effekt: Reaktionszeit-Summe der beiden neutralen Stroop-Listen minus
der Reaktionszeit-Summe der beiden Kontrollisten Farbstrichebenennen.

5.3.4 Negatives Priming-Paradigma (Zahlen-Stroop-Version)

Eine computergestitzte Variante des exogenen negativen Priming-Paradigmas liegt
mit einer vom Autor bereits oben beschriebenen Zahlen-Stroop-Version vor. In dem
wiederum auf dem Macintosh-Programm MacLab®vom Autor konstruierten Test werden
sukzessive bis zu vier waagerecht aufgereihte gleiche Zahlen der Identitat eins bis vier
prasentiert. Aufgabe des Probanden ist es, auf die Lange der Zahlenkette zu reagieren
und gleichzeitig der Neigung zu widerstehen, nach der Zahlenidentitat zu entscheiden.
Die Reaktion erfolgt tber die auf einer standardmafigen Computertastatur oberhalb der
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Leertaste benachbart positionierten Computertasten "v”, "b”, "n” und "m” (von links
nach rechts). Taste "v” ist mit dem linken Mittelfinger zu driicken, sofern nur eine Zahl
eingeblendet wurde, "b” mit dem linken Zeigefinger bei zwei Zahlen, "n” mit dem rechten
Zeigefinger bei drei Zahlen und "m” mit dem rechten Mittelfinger bei vier Zahlen. Der Fin-
gersatz ist obligatorisch. Der Proband wird zudem aufgefordert, die Finger wahrend der
gesamten Testung auf den vier Tasten ruhen zu lassen. Die vom Bildschirm gelesene
Instruktion lautet wie folgt:

In der folgenden Aufgabe sehen Sie Zahlenketten bestehend
aus jeweils gleichen Zahlen — so wie diese hier: "3333” oder
"11”. Ihre Aufgabe ist es, so schnell und vor allem so genau
wie moglich diejenige der Tasten 1, 2, 3, 4 zu druicken, die der
Lange der Kette (hochstens vier Zahlen) entspricht. Driicken
Sie dafur die Tasten "v” (fur die "1”) bis "m” (fur die "4”). Die
Zahlen selbst (oben: "3” bzw. "1") sollen Sie ignorieren. Im
obigen Beispiel waren "4” und "2” richtig gewesen. Zum bes-
seren Verstandnis werden Sie gleich eine Ubung machen.
Falls Sie mal einen Fehler machen, ist dies nicht weiter
schlimm. Konzentrieren Sie sich einfach auf die nachste Zah-
lenkette. Der Abstand zwischen den Zahlenketten ist ab-
wechselnd kurz, lang, kurz usw.

Die schwarzen Zahlenketten wurden in der Schriftart Geneva (Schriftgré3e: 90) ge-
setzt und vor einem weil3en Hintergrund dargeboten.

Zwei Experimente wurden auf Grundlage des Zahlen-Stroop-Systems konstruiert.
Beide Tests unterschieden sich lediglich in zwei Parametern: response-to-stimulus-In-
tervall und Stimuluseinblendungszeit. Nach Vorlesen der Instruktion soll der Proband im
Ubungsdurchgang sieben Zahlenketten bearbeiten. Die Zahlenketten werden in Expe-
riment 1 jeweils 150 ms und in Experiment 2 jeweils 100 ms dargeboten. Nachfolgend
bleibt der Bildschirm bis zur Reaktion des Probanden weil3. Im direkten Anschluf3 an die
Reaktion (egal, ob diese richtig oder falsch war) erscheint abermals ein wei3er Bild-
schirm, der im regelméafRigen Wechsel 400 und 1000 ms (Experiment 1) bzw. 450 und
1050 ms (Experiment 2) gezeigt wird (sogenanntes response-to-stimulus-Intervall), be-
vor die nachste Zahlenkette eingeblendet wird. Die SOA ist also ohne Berlicksichtigung
der Reaktionszeit auf den Prime in beiden Experimenten 550 und 1150 ms.

Die folgenden Parameter betreffen beide Experimente gleichermal3en:

Drei Priming-Bedingungen zu zwei response-to-stimulus-Intervallen a 27 Stimuli
werden in pseudorandomisierter Reihenfolge dargeboten. Die Zuweisung der Zahlenket-
ten erfolgte zufallsverteilt auf die insgesamt sechs sich ergebenden Bedingungen, da
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nicht ausgeschlossen werden kann, dal3 der ablenkende Effekt von z.B. vier gré3er ist
als von drei Zahlen usw. Die folgenden Priming-Bedingungen wurden konstruiert:
1. negative Priming-Bedingung: der Distraktor der Zahlenkette in N entspricht dem
Zielreiz der Zahlenkette in N+1 (z.B. "1111" -> "3")
2. neutrale Bedingung: keine Wiederholung relevanter wie irrelevanter Stimuluskom
ponenten von N in N+1 (z.B. "3333” -> "11")
3. positive Priming-Bedingung: Wiederholung des Zielreizes aber nicht des Distrak
tors von N in N+1 (z.B. "222" -> "444")

Distraktor und Zielreize einzelner Stimuli sind immer inkongruent (z.B. nicht "333").
Zudem wurden die Priming-Bedingungen 1 und 3 so konstruiert, daf3 nur eine Stimulus-
komponente in N und N+1 gleich war (z.B. nicht "444” -> "3333"). Falls der Proband
einen Reiz nicht erkannte, sollte eine beliebige Taste gedruckt werden, da das Experi-
ment aufgrund seiner reaktionsgesteuerten Konzeption ansonsten nicht fortgefuhrt wer-
den kann. Zielvariablen des Experiments sind der positive und negative Priming-Effekt,
die sich fur das jeweilige response-to-stimulus-Intervall folgendermal3en berechnen las-
sen:

Negativer Priming-Effekt: Median der Reaktionszeiten der negativen Priming-Bedin-
gung minus Median der Reaktionszeiten der neutralen Bedingung (jeweils gleiches RSI)

Positiver Priming-Effekt: Median der Reaktionszeiten der positiven Priming-Bedin-
gung minus Median der Reaktionszeiten der neutralen Bedingung (jeweils gleiches RSI).

5.3.5 Endogenes negatives Priming-Paradigma

Von Marcel (1980) stammt ein Versuchsaufbau, den Neill, Valdes und Terry (1995)
als sogenanntes endogenes negatives Priming-Paradigma bezeichnet haben. In der
vorliegenden Version wurden in Anlehnung an das Original zwei Bedingungen mit je-
weils 15 Wortertripletts verwendet (die Worter besal3en Punktgrof3e 28, Geneva). Je-
des Triplett wurde von einem 100 ms lang eingeblendeten Fixationskreuz eingeleitet.
Danach wurde der Bildschirm fur 600 ms weil3. Im Anschlufd erschien das erste Wort
(300 ms Darbietungszeit) gefolgt von einem weif3en Feld fir 600 ms. Nach dem fir 300
ms eingeblendeten zweiten Wort (Homonym) blieb der Bildschirm 700 ms weil3. Danach
wurde das dritte Zielwort fir 200 ms préasentiert. Im Anschluf3 blieb der Bildschirm bis zur
Reaktion weil3. Die Instruktion fir die Probanden &hnelt der Instruktion fur semantisches
Priming mit Wortaussprache:

Beim néchsten Test werden lhnen nacheinander drei Worter je

Durchgang gezeigt. Die beiden ersten Worter sollen Sie leise fur

sich lesen. Das dritte Wort hingegen sollen Sie mdglichst schnell

ins Mikrophon sprechen. Halten Sie bitte das Mikrophon etwas
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unterhalb ihrer Unterlippe. Jeder Versuch wird von einem kleinen
Kreuz eingeleitet. Zum Beispiel sollen Sie bei der Abfolge "Hut”,
wenig spater "Lowe” und danach "Riese” die Worter "Hut” und
"Lowe” leise lesen und nur das Wort "Riese” laut ins Mikro aus-
sprechen. Der Test beginnt zunachst wieder mit einer Ubung.

Jedes neue Wortertriplett wird vom Versuchsleiter per Mausklick eingeleitet. Um eine
gestaltmafige und semantische Abgrenzung von der jeweils vorhergehenden Reizkette
zu erm@glichen, wird der Bildschirm bei Auslésung des Voice-Keys im Anschluf an das
dritte Wort fur eine Sekunde schwarz. Nach Vorlesen der Instruktion folgt eine Ubung mit
sechs Tripletts. Hiernach wird der Test dargeboten.

Bedingungen des Experiments sind unabhangige und diskordante Reizketten. Die
ersten beiden Worter jedes Tripletts sind semantisch oder kategoriell eng verwandt.
Beim zweiten Wort handelt es sich immer um ein Homonym, welches in der unabhangi-
gen Bedingung von einem mit den ersten beiden Waortern unverwandten Wort gefolgt
wird (z.B. "Chef” — "Leiter” — "Keks”), wahrend in der diskordanten bzw. endogenen ne-
gativen Priming-Bedingung das dritte Wort kontextuell zwar ebenfalls nicht mit Wort 1
und 2 in Beziehung steht, jedoch semantisch verwandt ist mit dem kontextuell nicht rele-
vanten Bedeutungsfeld des Homonyms (z.B. "Vogel" - "Fligel" - "Klavier"). Die Abfolge
von unabhéngiger und diskordanter Bedingung ist pseudorandomisiert. Die Homonyme
stammen aus dem in Punkt 5.3.1 beschriebenen Normsatz. Dabei wurden die Homo-
nyme so auf die Bedingungen verteilt, dal? Homonyme mit gleichwertigen semantischen
Bedeutungsfeldern oder klarem semantischen Gefalle fiir beide Bedingungen gleich hau-
fig auftraten.

Aufgrund der geringen Anzahl freier Homonyme konnte das Marcel-Paradigma nur zu
einem Testzeitpunkt durchgefihrt werden (Zeitpunkt 1 bei den Depressiven, Zeitpunkt
2 bei den Gesunden und schizophrenen Patienten).

Weitere Instruktionen und Einzelheiten der Durchfihrung entsprechen den fir se-
mantisches Priming mit Wortaussprache beschriebenen.

5.3.6 Verbaler Kreativitats-Test Untertest 7

Der Kreativitatsuntertest 7 (Schoppe, 1975) ist ein Verfahren zur Bestimmung des
kreativen Worteinfalls bzw. der Wortfliissigkeit. Im Unterschied zu dem im folgenden Ab-
schnitt dargestellten Leistungs-Pruf-System Untertest 6, der vom Probanden die
schnelle Nennung von Worten mit wechselnden Buchstaben verlangt, steht in diesem
Verfahren nicht die einfache Wortfliissigkeit sondern die Generierung origineller Einfélle im
Vordergrund. Der Proband soll moglichst ungewoéhnliche, prinzipiell umsetzbare Einfalle
zu zwei vorgegebenen Begriffen innerhalb von vier Minuten produzieren, als Beispiel
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wird der Versuchsperson der Gegenstand "Loffel” genannt, der als Katapult oder auch
als Spiegel verwendet werden kdnne.

Die Zeitnahme erfolgt mit einer Handstoppuhr. Nach Vorlesen der Instruktion wird die
Zeit genommen und dem Probanden ein Blatt mit zwei Begriffen zusammen mit einem
Stift gegeben. Der Proband soll die Begriffe nacheinander bearbeiten und nicht etwa
willktirlich von einem Begriff zum anderen wechseln. Die Antworten sind im Telegrammstil
schriftlich zu skizzieren. Nach Testende schaut der Versuchsleiter die aufgefiihrten Ant-
worten kurz an und laf3t sich bei unleserlicher Schrift oder nicht nachvollziehbarem Ge-
dankengang die Antworten erlautern.

Der Kreativitatsuntertest hat zwei Parallelformen. Parallelform A (Begriffe: leere Kon-
servendose, einfache Schnur) wird bei allen Erst- bzw. Einmaltestungen vorgeben,
Parallelform B (Begriffe: Ziegelstein, Schere) bei Re-Testung. Die Auswertung (Anzahl
origineller Einfalle) erlaubt die Ermittlung von Normwerten.

5.3.7 Leistungs-Prif-System (LPS) Untertest 6

Der bereits erwdhnte LPS-Untertest 6 stellt ein klassisches Mal3 der Wortfllissigkeit
dar und gilt zusammen mit dem Stroop-Test und dem Wisconsin Card Sorting Test als
sogenanntes Frontalhirn-sensitives Verfahren (Liddle et al., 1992). In der Version nach
Horn (1962) wird dem Probanden aufgetragen, mdglichst schnell Woérter der deutschen
Sprache sowie Eigennamen zu bestimmten (im Laufe des Tests wechselnden) An-
fangsbuchstaben aufzuschreiben. Fir die ersten beiden ("F" und "K" bzw. "L" und "P")
sowie den dritten Buchstaben (immer "R") stehen jeweils 60, fur den letzten (immer "S")
20 Sekunden zur Verfugung. Anders als in der Vorgabe nach Horn wurden auch "S”-
Worter gewertet. Die Anzahl klanglich korrekter, unwiederholter Worter (Wérter mit kleine-
ren Rechtschreibfehlern wurden als korrekt bewertet, z.B. "Fahrbe", jedoch nicht "Fogel")
wird als Rohwert verrechnet. Der LPS-Untertest 6 wurde ausschliel3lich bei schizophre-
nen Patienten im Rahmen der Konstruktvalidierung des Drei-Faktoren-Modells einge-
setzt.

5.3.8 Trail-Making-Tests A und B

Beim Trail-Making Test (Reitan, 1992) handelt es sich um ein Papier- und Bleistift-
verfahren, das Bestandteil der beriihmten Halstead-Reitan-Batterie ist. In der Studie
wurde die Erwachsenenversion verwendet. Wéhrend die A-Form zur Prifung der psy-
chomotorischen oder Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit diagnostisch eingesetzt
wird, mif3t der B-Teil kognitive Umstellfahigkeit. Im Trail-Making Test A, der der B-Version
vorangeht, soll die Versuchsperson so schnell wie moglich umkreiste Zahlen von eins
aufwarts miteinander verbinden. Nachdem ein kleiner Ubungsteil vom Probanden korrekt
absolviert worden ist, wird ihm ein Blatt mit 25 umkreisten Zahlen vorgelegt, die unsy-
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stematisch auf einem DINA4-Blatt verteilt zu sein scheinen (in der A- und B-Version
kommt es tatsachlich jedoch zu keinen Linienkreuzungen, die Verbindungslinien drehen
sich vielmehr schneckenartig in Zick-Zack-Linien aus der Mitte des Blattes hinaus; die-
ses wird vom Probanden zumeist nicht wahrgenommen). Treten vom Probanden unbe-
merkte Fehler auf, so mul3 der Versuchsleiter den Probanden sofort zur Korrektur auf-
fordern, da die einzige Zielvariable des Tests die durch eine Stoppuhr gemessene Zeit
darstellt.

In der schwierigeren B-Version soll der Proband im Wechsel wiederum mdoglichst
schnell Zahlen und Buchstaben miteinander verbinden (von 1 zu A zu 2 zu B usw. zie-
hen). Zeitnahme und Versuchsleiterverhalten entsprechen der A-Version. Beide Test-
versionen sind nur sehr grob normiert. Die Probandenleistungen sind danach entweder
vollig normal, normal, leicht/mafiig gestort und mafig bis stark gestort.

5.3.9 Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

Der WCST findet in der neuropsychologischen Diagnostik Einsatz als Test zur
Prifung der Planungs- und Problemldseféhigkeit. Die in der Studie verwendete com-
putergestitzte WCST-Version (Loong, 1990) ist angelehnt an die urspriingliche Papp-
kartenversion nach Heaton (1981). Der Test verlangt vom Versuchsleiter ein Hochstmald
an Durchfiihrungsobjektivitat und Disziplin, da er angehalten ist, keine tber die Instruk-
tion hinausgehenden Hinweise an den Probanden zu geben.

Maximal werden 128 zuzuordnende elektronische Karten vorgelegt. Der Computer
gibt die drei moglichen Zielreizkriterien (Form, Farbe und Anzahl) jeweils zweimal vor, so
daf insgesamt sechs Kategorien maximal komplettierbar sind. Bei richtiger und flissiger
Zuordnung bricht das Programm vor Durchlaufen aller 128 Items ab. Ein Kategorien-
wechsel erfolgt nach zehn konsekutiv richtigen Zuordnungen. Dem Probanden werden
im oberen Drittel des Monitors vier invariante bunte Karten auf schwarzem Grund ge-
zeigt: jeweils ein weil3es Quadrat mit einem roten Dreieck, zwei griinen Sternen, drei
gelben gleichschenkligen Kreuzen und vier blauen Kreisen (von links nach rechts). Di-
rekt unter jeder Karte sind zunéchst leere Felder dargestellt, die als Ablagefacher zuge-
ordneter Karten dienen. Links unten im Bild wird ein elektronischer Kartenstapel gezeigt,
von dem nur die oberste Karte sichtbar ist. Nachdem der Proband die oberste Karte ei-
ner der Sortierkarten mit Hilfe der Tasten 1 bis 4 zugeordnet hat, erscheint die Karte auf
dem jeweiligen Ablagestapel, und es ertont, je nachdem ob die Reaktion korrekt erfolgte,
entweder ein heller Ton (richtig) oder ein tiefer Ton (falsch) zusatzlich zu den Worten
"right” oder "wrong” (die englischsprachigen Riickmeldungen werden vom Versuchsleiter
in Form eines "Richtig” oder "Falsch” am Anfang verstarkt).

Zu Anfang des Tests kann es notwendig werden, den Probanden darauf hinzuwei-
sen, dal} die jeweils zu spielende Karte den bildobersten invarianten Karten zuzuordnen
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ist und nicht den mittleren, sich &ndernden Ablagestapeln. Der Test bietet eine Vielzahl
von Auswertungsparametern, von denen nur zwei weitere Bertcksichtigung finden:

a. Anzahl komplettierter Kategorien (maximal sechs)

b. Perseverationsfehler

5.3.10 HaWIE-R Zahlennachsprechen

Der Untertest Zahlennachsprechen aus dem Hamburg-Wechsler Intelligenz-Test fur
Erwachsene (HaWIE-R; Tewes, 1991) ist der Wechsler Memory Scale (Wechsler,
1987) entnommen und stellt das klassische Verfahren zur Prifung des verbalen Kurz-
zeitgedachtnisses bzw. der verbalen Merkspanne dar. Der Versuchsleiter liest dem
Probanden mit monotoner Stimme Zahlenketten mit einer Ziffer pro Sekunde vor. Die
Zahlenkette (zunachst drei Zahlen) ist im direkten Anschluf3 in der vorgesprochenen
Reihenfolge zu wiederholen.

Fur jede korrekt reproduzierte Zahlenkette erhalt der Proband einen Punkt. Die Zah-
lenketten werden sukzessive um eine Stelle langer, sofern zwei unterschiedliche Zah-
lenketten gleicher Lange wenigstens einmal richtig vom Probanden wiederholt wurden.
Bei mil3lungener Wiederholung zweier gleich langer Zahlenketten wird der erste Testteil
abgebrochen. Maximal werden 14 Zahlenketten mit hochstens 9 Stellen dargeboten.

Bei ansonsten unverandertem Procedere sollen im zweiten Teil neue Zahlenketten
rackwarts nachgesprochen werden. Dieser schwierigere Subtest beginnt mit zwei Zah-
len je Kette und besitzt ebenfalls 14 Zahlenketten mit einer Hochstlange von 8 Zeichen.
Der breite Range der Items schlie3t Decken- und Bodeneffekte nahezu aus.

5.3.11 Mehrfachwahl-Wortschatz-Test B (MWT-B)

Der MWT-B (Lehrl, 1995) wird in der klinischen Diagnostik haufig als Mal3 zur Be-
stimmung der sogenannten pramorbiden Intelligenz eingesetzt, da er mit dem Wortschatz
eine relativ abbauresistente kognitive Funktion mif3t. In der Forschung erfreut sich der
MWT-B grol3er Beliebtheit als Instrument zur Detektion eines liickenhaften versus intak-
ten Wortschatzes. Insbesondere verbale Tests wie die verwendeten semantischen
Priming-Verfahren erheben einen ausreichenden Wortschatz zur unabdingbaren Vor-
aussetzung fur eine Interpretation ermittelter Effekte. Der MWT-B ist als reiner Power-
Test ohne Zeitbegrenzung in der Testbearbeitung konzipiert. Dem Probanden wird ein
zweiseitig bedruckter Bogen mit 37 Items vorgelegt. Die Items sind hierarchisch nach
Schwierigkeit geordnet. Die funf pro Item aufgelisteten Begriffe enthalten jeweils ein rich-
tiges Wort und vier mit dem Zielwort klanglich verwandte Begriffe, die grammatikalisch
plausibel konstruiert sind. Das richtige Wort ist zu unterstreichen. Ein Uberspringen der
Items ist erlaubt. Die Auswertung des Tests erfolgt durch einfaches Auszéhlen der richti-
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gen Antworten (maximal 37; ein Rohwert von 27 geldsten Items entspricht einem
[verbalen] Intelligenzquotienten von 100).

6. Hypothesen

1. Die dreidimensionale Struktur der schizophrenen Psychopathologie (siehe Ab-
schnitt 2.5) kann mit Hilfe des neukonstruierten psychopathologischen Instrumentes
PANADSS repliziert werden. Im Einklang mit friheren Studien stellen Affektverflachung
(Negativsyndrom), Wahn und Halluzinationen (Positivsyndrom) sowie formale Denkst6-
rungen (Desorganisation) die Markiervariablen der Faktoren dar.

2. Kein neurokognitives Mal3 kann sich als schizophrener Marker etablieren, d.h.
Einzelvergleiche zwischen den schizophrenen Probanden mit den psychiatrischen und
gesunden Kontrollen fallen insignifikant aus. So zeigen auch eine Reihe u.a. deutscher
Studien (Hank, 1991; Suslow & Arolt, 1997; Suslow & Arolt, 1996), dal} selbst ehemals
als potentielle Marker proklamierte neurokognitive Verfahren (Continuous Performance
Test, Span of Apprehension Task; siehe Nuechterlein & Dawson, 1984; Nuechterlein,
Dawson und Green, 1994) nicht zwischen Schizophrenen und anderen psychopatho-
logischen Gruppen zu differenzieren vermagen.

3. Neurokognitive Auffalligkeiten sind am starksten mit dem Desorganisationssyn-
drom der Schizophrenie vergesellschaftet, da eine Konfundierung parkinsonoider St6-
rungen und neuroleptisch induzierter motorischer Merkmale mit dem Negativsyndrom
und eine hierdurch hervorgerufene Scheinkorrelation neurokognitiver Variablen mit dem
Negativsyndrom durch das Design (Patienten erhielten atypische Neuroleptika) mini-
miert werden kann (siehe auch Abschnitt 2.6). Stérungen werden v.a. fir die exekuti-
ven Funktionen (u.a. WCST, Stroop) vorhergesagt. Im Einklang mit der Studie von
Liddle und Morris (1991), die als einzige Untersuchung die motorische Retardierung als
Storvariable beriicksichtigt hat, sind lediglich fiir die einfache und kreative Wortfliissig-
keit Bezilige zur Negativsymptomatik nachweisbar.

4. Bei Betrachtung einzelner Symptomgruppen sind nur flr assoziationsgelockerte
schizophrene Patienten neurokognitive Stérungen eruierbar. Halluzinierende, wahn-
hafte sowie affektverflachte schizophrene Patienten zeigen keine signifikanten
EinbuRen im Vergleich zu Kontrollen und Nicht-Symptomtréagern.

5. Negatives Priming ist bei Schizophrenen auch unter Berlcksichtigung verschie-
dener Moderatorvariablen nicht reduziert, da die verwendeten Paradigmen (negative
Priming-Version mit klassischen Stroop-Stimuli; Zahlen-Stroop-Variante) anders als fri-
here Versionen von Beech (Beech et al., 1989b; L. M. Williams, 1996) die ErfalRbarkeit
der Stimuli nicht durch nachtragliche Maskierung erschweren. Neuere deutsche Studien
(Baving, 1998; Wagner, 1997) zeigen ebenfalls, dal3 negatives Priming bei Schizo-
phrenen z.T. sogar erhoht ist. Im Unterschied zu Studien, die die o-x-Variante verwen-
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deten (siehe Abschnitt 3), erlaubt der vorliegende experimentelle Aufbau die Interpreta-
tion von negativem Priming als Ausdruck primérer Hemmprozesse.

6. Im Einklang mit Spitzer (1996, 1997; siehe Abschnitt 4.5) weisen formal denk-
gestorte Schizophrene (identifiziert durch das PANADSS Item 3) erh6htes semanti-
sches, v.a. aber indirekt semantisches Priming gegentiber Nicht-Symptomtragern und
den Kontrollen auf (siehe auch Moritz et al., 1999a).

7. Mit Ausnahme flr das semantische Priming (siehe Maher et al., 1996) bestehen
keine Zusammenh&nge zwischen schizophrener Erkrankungsdauer und neurokogniti-
ven Funktionen (Ubersicht siehe Rund, 1998).

8. Eigene Ergebnisse (Moritz, Andresen, Probsthein, Martin, Domin, Kretschmer
und Krausz, im Druck a), wonach semantisches Priming und negatives Priming kontrain-
tuitiv bzw. entgegen dem Postulat ahnlich wirkender kognitiver Mechanismen, negativ
miteinander korreliert sind (d.h. erh6hte Bahnung geht mit gesteigerter und nicht abge-
schwachter Hemmung einher), kdnnen an gesunden und schizophrenen Kollektiven re-
pliziert werden (siehe Abschnitt 3).

7. Strategie der Datenauswertung

Die Vielzahl der eingesetzten neurokognitiven Verfahren und Partialbedingungen
zwingt allein aus Griinden der Darstellung zu einer Auswahl und Einengung der anzu-
wendenden statistischen Analysen. Die folgenden Abschnitte stellen dar, welche Para-
meter in die weitere statistische Auswertung eingingen. Eine Begrenzung auf einige
Kernverfahren mufd auch deshalb erfolgen, weil verschiedene vom Autor entwickelte
Priming-Bedingungen integraler Bestandteil in Vorbereitung befindlicher medizinischer
Doktor- oder psychologischer Diplomarbeiten (cand. med. Kathrin Mersmann, cand. med.
Uta Wilke, cand. psych. Martin Kloss, cand. psych. Dirk Jacobsen) darstellen und eine
Uberlappung zentraler Fragestellungen vermieden werden soll.

7.1 Betrachtung der schizophrenen Psychopathologie auf global-diagnosti-
scher, syndromaler und symptomatischer Ebene

Die schizophrene Psychopathologie wird in drei Schritten gebrochen. Zunachst er-
folgt analog dem Vorgehen der sogenannten schizophrenen Marker-Forschung
(Nuechterlein & Dawson, 1984) eine Betrachtung des schizophrenen Gesamtkollektivs
unter Vernachlassigung der symptomatischen oder syndromalen Feinstruktur. Die Unter-
suchung einer psychiatrischen Kontrollgruppe erméglicht die gezielte Priifung von Spe-
zifitatsannahmen. Die Ergebnisdarstellung ist methodisch angelehnt an Nuechterlein,
Dawson und Mitarbeitern (Nuechterlein & Dawson, 1984; Nuechterlein, Dawson, Ven-
tura, Fogelson, Gitlin und Mintz, 1990), die auf dem Gebiet der Markerforschung nach
wie vor methodisch wie inhaltlich "Meinungsfuihrerschaft” besitzen. Fir jeden Testzeit-
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punkt werden nach ihrer Vorgehensweise t-Tests bzw. Varianzanalysen gerechnet. Bei
stabilen Vulnerabilitdtsmarkern werden signifikante Gruppenunterschiede zu allen Mel3-
zeitpunkten gefordert (keine Wechselwirkung der Bedingungen Zeit und Gruppe), wéh-
rend sich bei Episodenmarkern nur auf dem Zenit der psychotischen Symptomatik signi-
fikante Unterschiede zwischen Schizophrenen und Vergleichgruppen sichern lassen
(weiterhin ist eine signifikante Wechselwirkung gefordert). Mittelbare Vulnerabiltitismar-
ker vermogen ahnlich wie die Episodenmarker die Gruppen nur fur die psychotische
Phase der schizophrenen Probanden zu trennen, nicht-signifikante Defizite zeigen sich
jedoch auf in Remission bzw. subakuten Krankheitsabschnitten (keine signifikante
Wechselwirkung). Eine MelRwiederholungsvarianzanalyse mit dem Ziel der Eruierung ei-
nes Marker-Profils (Episoden-, mittelbarer oder stabiler Vulnerabilitatsmarker) wurde fur
alle Variablen berechnet.

Die neurokognitiven Korrelate schizophrener Syndrome werden tber varimax-ro-
tierte PANADSS-Faktorwerte ermittelt. Diese von verschiedenen Autoren praferierte
Analysemethode bietet gegeniiber vordefinierten Syndromalgorithmen den Vorteil, sta-
tistisch unabh&ngige Syndrome zu generieren, wéahrend auf ltemsummierungen basie-
rende Syndrome stark interkorreliert sind und distinkte atiopathogenetische Mechanismen
kaum zu bestimmen sind, da die Syndrome oft einen erheblichen Varianzbetrag teilen. Im
zweiten Schritt wurde daher eruiert, ob die eingesetzte PANADSS das in Abschnitt 2.5
vorgestellte dreifaktorielle Modell replizieren kann.

Im letzten Analyseschritt (Untersuchung einzelner Symptome) wurden die schizo-
phrenen Patienten anhand ihrer PANADSS-Werte in aktuelle Symptomtrager und Nicht-
Symptomtréger fir vier klassische schizophrene Symptome dichotomisiert. Als Symp-
tomtrager wurden jene Probanden klassifiziert, die wenigstens leichte Auspragungen im
jeweiligen Symptom aufwiesen (PANADSS-Wert von mindestens 3), Probanden mit
fraglichen oder nicht vorhandenen Symptomen wurden dagegen als Nicht-Symptomtra-
ger bezeichnet. Dieses methodische Vorgehen wird insbesondere von Bentall (1990;
Bentall & Young, 1996) favorisiert.

Die syndromale und symptomatische Analyse wurde nur fir den ersten Testzeit-
punkt vorgenommen, da viele Patienten zum zweiten Testzeitpunkt weitestgehend re-
mittiert waren und nur noch wenige Patienten starke Symptomauspragungen aufwiesen.
Aufgrund des unterschiedlichen theoretischen Hintergrunds werden die geschilderten
Analysen in separaten Abschnitten ausgefiihrt.

7.2 Berucksichtigung von Storvariablen

Da die Probanden nicht in allen Variablen parallelisierbar sind (z.B. Medikation; die
Erkrankungsdauer bei Gesunden ist per definitionem Null) bzw. sich die drei Untersu-
chungsgruppen im vorliegenden Datensatz hinsichtlich Alter und geschatzter pramorbi-
der Intelligenz unterschieden, wurden Uber alle drei Gruppen Korrelationen zwischen
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den neurokognitiven Mal3en (alle relevanten Variablen) mit verschiedenen soziodemo-
graphischen und anderen Parametern gerechnet (Tabelle 18). Die Korrelationen wurden
aus verschiedenen Grunden getrennt ermittelt. Zum einen messen gleichlautende Vari-
ablen fur die Gruppen verschiedenes. So beinhaltet z.B. die Variable Alter bei schizo-
phrenen und allgemein-psychiatrischen Patienten auch die (separat erhobene) Variable
Erkrankungsdauer sowie die Dauer der medikamentdsen Behandlung. Korrelationen
spiegeln daher nicht allein "Weisheit” versus biologische Abbauprozesse sondern auch
spezifische Einflusse wider (die Erkrankungsdauer ist bei neurotischen Patienten haufig
mit der Einnahmedauer kognitiv mindernder Benzodiazepine verbunden, welche andere
Effekte austiben als z.B. Neuroleptika, siehe Spiegel, 1995). Darlber hinaus sind z.B.
fur semantisches Priming und die schizophrene Erkrankungsdauer spezifische Hypothe-
sen abgeleitet worden. So nehmen Maher und Mitarbeiter (1996) an, dal3 sich semanti-
sches Priming bei Schizophrenen im Krankheitsverlauf (bzw. mit zunehmender Chronizi-
tat) aufgrund der mit starkerer Chronizitdt abnehmenden Pravalenz positiver formaler
Denkstorungen reduziert (siehe hierzu Abschnitt 4). Als potentielle Kovariaten werden
nur solche Variablen bertcksichtigt, die fir mindestens zwei Gruppen gleichgerichtete
Zusammenhange jenseits der 1%-Irrtumswahrscheinlichkeit mit neurokognitiven Vari-
ablen ergeben (Bonferroni-korrigierte Signifikanzwerte wurden als zu streng erachtet, da
einige Zusammenh&nge nach vergangenen Befunden erwartet werden konnten).

7.3 Berechnung von Differenzwerten (Priming-Verfahren)

7.3.1 Problemdarstellung

Obwohl Priming-Effekte zumeist als einfache Differenzwerte (Gesamtreaktionszeit
der unabhangigen oder neutralen Bedingung minus Gesamtreaktionszeit der experimen-
tellen Bedingung) ausgedrickt werden, gibt es bei differentiellen psychologischen Fra-
gestellungen an psychomotorisch verlangsamten Patienten Vorbehalte gegen dieses
Vorgehen. Chapman et al. (1994) wiesen darauf hin, daf’ eine allgemeine Verlang-
samung der Reaktionszeiten oft zu einer Inflation der Priming-Effekte fihrt, da motorische
Retardierung und Priming-Effekt haufig in linearem Zusammenhang stehen. In ihrer Un-
tersuchung ergaben lineare Regressionen, dall semantische Priming-Effekte signifikant
durch die allgemeine Verlangsamung vorhersagbar waren (R = .37 bzw. R = .35 je nach
Komposition der Verlangsamungsvariable). Eine Studie von Barch et al. (1996) ergab
ahnliche Zusammenhéange (R = .20 bis .40 je nach SOA).
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Um die Priming-Effekte verlangsamter Gruppen von Retardierungsartefakten zu be-
freien, schlagen Chapman et al. (1994) vor, an einem grof3en Kollektiv gesunder Pro-
banden den Regressionskoeffizienten Beta (3) zu bestimmen und in folgende Korrektur-
formel (1) einzusetzen:

LHD=A-pPU-1+PP

Anmerkungen. B = Regressionskoeffizient (unabhangige Variable: Reaktionszeitverlangsamung; abhan-
gige Variable: Priming-Effekt); D = korrigierter Differenzwert; P = Priming-Bedingung; U = unabhangige
Bedingung

Da semantische und indirekt semantische Priming-Effekte in der vorliegenden Studie
negativ gepolt wurden, um Erleichterungseffekte kenntlich zu machen, und negatives
Priming bei Validitats-Nachweis ein entsprechend positives Vorzeichen tragt, ergeben
sich folgende modifizierte Formeln zur Errechnung der (2) semantischen/indirekt semanti-
schen und der (3) negativen Priming-Effekte:

(@)D 1spasp=(L-B)P-(1+B) U
B)Dnp=(1-BP-(1+BU

Anmerkungen. B = Regressionskoeffizient (nimmt beim semantischen Priming negative und beim negati-
ven Priming-Effekt positive Werte an; unabhéngige Variable: Reaktionszeitverlangsamung; abhéngige
Variable: jeweiliger Priming-Effekt); D = korrigierter Differenzwert; P = jeweilige Priming-Bedingung
(ISP/SP = [indirekt] semantisches Priming; NP = negatives Priming); U = unabh&ngige Bedingung

Als Mal3 der allgemeinen Retardierung schlagen Chapman et al. (1994) mehrere Va-
riablenkompositionen vor. Fir die vorliegende Untersuchung wurden die Gesamtreakti-
onszeiten der jeweiligen SOA- ([indirekt] semantisches Priming) oder RSI-Bedingungen
(negatives Priming) aufsummiert. Obwohl Chapman et al. (1994) sich zunachst nur auf
Differenzwerte bei der Bestimmung von semantischem Priming beziehen, machen die
Autoren in ihrer abschlieRenden Diskussion unmif3verstandlich klar, dal® die von ihnen
vorgeschlagene Formel auch bei anderen (Priming-)Verfahren zur statistischen Bereini-
gung von Verlangsamungsartefakten einzusetzen sei. Sie schreiben:

Semantic priming is only one research area for application of the
statistical concepts presented in this paper. Indeed, one must con-
tend with the problem of group differences in overall performance
level in any paradigm that involves the comparison of groups on
difference scores of accuracy or latency (Chapman et al., 1994, S.
180).

Die Berechnung des korrigierten Differenzwertes wurde daher auch fur die negativen
Priming-Verfahren vorgenommen.
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7.3.2 Berechnung des Regressionskoeffizienten zur Adjustierung der Priming-
Effekte

Als gesunde Ausgangspopulation dienten 160 (negatives Priming-Paradigma in der
Papierversion, semantisches und indirekt semantisches Priming-Paradigma mit Sprach-
entscheidung) bzw. 120 (computergestiutzte negative Priming-Version, Zahlen-Stroop)
gesunde Probanden, an denen im Rahmen einer Vorstudie (siehe Moritz et al., im Druck
a) die in dieser Studie verwendeten Verfahren vorgegeben wurden. Die sich ergeben-
den Regressionsgeraden fir die semantische und indirekt semantische Priming-Bedin-
gung mit kurzer SOA sind in Abbildung 7 dargestellt, die Regressionsgeraden der com-
putergestutzten negativen Priming-Verfahren in Abbildung 8 und die Regressionsgerade
der negativen Priming-Papierversion in Abbildung 9. Der bis zur zweiten Dezimalstelle
ermittelte Regressionskoeffizient ergab fur die indirekt und die direkt semantische Priming-
Bedingung den Wert Null, d.h. der korrigierte entspricht dem einfachen Priming-Diffe-
renzwert (d.h. Priming-Effekt). In Ubereinstimmung mit Chapman et al. (1994), die eine
Versuchsanordung mit praferierter Beteiligung kontrollierter Prozesse (lange SOA) ver-
wendeten, zeigte sich fir die lange SOA dagegen ein hochsignifikanter Zusammenhang
zwischen Reaktionszeiten und Priming-Effekten (semantischer Priming-Effekt: R = .29; p
< .0005; indirekt semantischer Priming-Effekt: R = .34; p <.0001). Die in Tabelle 30 ermit-
telten Differenzwerte waren danach zu korrigieren. Aufgrund der schon bei einfacher
Differenz ermittelten nicht-signifikanten Unterschiede und der ebenfalls bereits erwéhn-
ten geringen theoretischen Bedeutung der langen SOA-Bedingung fur die Studie wird
auf eine weitere Berticksichtigung der langen SOA-Bedingungen verzichtet (siehe Ab-
schnitte 4.4.2 und 4.5; eine relative Effektabnahme Schizophrener wird von allen For-
schern aufgrund von Arbeitsgedachtnisproblemen angenommen).

Signifikante Zusammenhange ergaben sich fur die negative Priming-Variante mit lan-
gem RSI und das negative Priming-Paradigma mit klassischen Stroop-Stimuli, wahrend
in der kurzen RSI-Bedingung kein Zusammenhang zwischen allgemeiner Verlangsamung
und Steigerung des Priming-Effekts nachweisbar war.

116



200 [T BT BT | Ll 200 L1 L1 L1

g 100 100

c n

e 0

2 £ o

E.100 =2

o '€-100

%-200 o

g ] £-200

$-300 o =

‘8‘ -400 O 5-300 ]

= ] n . o

2-500 | ——— | E— T -400 | ——— 'q T T
1500 2500 3500 4500 1500 2500 3500 4500

Gesamtreaktionszeit in ms Gesamtreaktionszeit in ms
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und der beiden Priming-Bedingungen) der gesunden Probanden (n = 160; Moritz et al.,
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onskoeffizient: .00; p > .6) und direkt semantischem Priming (R = .06; Regressionskoef-
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150 I TS T P BT RS TR TS 175

B o

- o

S

— wn

£

B =

[@)]

=

5 £

a

i g

oL 3

(@)

—— g

800 1200 1600 2000 2400 800 1200 1600 2000 2400

Gesamtreaktionszeit in ms Gesamtreaktionszeit in ms
Abbildung 8: Die Gesamtreaktionszeit (Verrechnung der unabh&ngigen, der negativen
und positiven Priming-Bedingungen fir das jeweilige response-to-stimulus-Intervall,
RSI) der gesunden Probanden (n = 120; Moritz et al., im Druck a) steht in keinerlei sta-
tistischem Zusammenhang mit dem negativen Priming-Effekt der kurzen RSI-Bedingung
(R = .02; Regressionskoeffizient: .00; p > .8). Fir die lange RSI-Bedingung ist jedoch
ein signifikanter Zusammenhang nachweisbar (R = .20; Regressionskoeffizient: .03; p <
.05).
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7.4 Nicht-bertucksichtigte Verfahren

Verschiedene Verfahren und Priming-Bedingungen bleiben fir die differenzierte
psychopathologische Betrachtung unbertcksichtigt (Gruppenmittelwerte sind zunachst
jedoch aufgefiihrt). Die semantischen Priming-Bedingungen mit Wortaussprache werden
zum einen in der in Vorbereitung befindlichen medizinischen Dissertation von cand. med.
Kathrin Mersmann behandelt, zum anderen liegen keine ausreichenden Daten gesunder
Probanden vor, die eine Adjustierung der Differenzwerte erlauben. Zwar haben bishe-
rige Analysen (z.B. Barch et al., 1996; Baving, 1998) den Regressionskoeffizienten
entgegen der Empfehlung von Chapman et al. (1994) nur an wenigen gesunden Pro-
banden bestimmt, der in dieser Arbeit angestrebte methodische Standard soll jedoch
nicht in Abh&ngigkeit von der Datenglite moduliert werden.

7.5 Signifikanzniveau und Verwendung von post-hoc-Tests

Alle Hypothesen wurden zweiseitig getestet. Nur Ergebnisse, die das statistische
5%-Niveau unterschreiten, werden als aussagekraftig eingestuft. Berichtet werden je-
doch auch Resultate im statistischen Trendbereich (10% Irrtumswahrscheinlichkeit).
Aufgrund der divergierenden Strenge verschiedener post-hoc-Tests werden Einzelver-
gleiche sowohl fir den konservativen Scheffé-Test wie die Student-Newman-Keuls-
Prozedur ausgegeben. In einzelnen, begrindeten Fallen werden auch Einzelvergleiche
nach Fishers LSD berichtet.
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7.6 Voraussetzungen der verwendeten statistischen Verfahren

Bei einer Vielzahl eingesetzter Parameter ist zu erwarten, dald nicht alle Variablen
normalverteilt und nicht bei allen durchgefuhrten Mittelwertsvergleichen homogene Vari-
anzen gewabhrleistet sind. Im Anhang der Dissertation ist aufgefiihrt, welche Vorausset-
zungen verletzt waren. Da verschiedene statistische Prozeduren sich als aul3erst ro-
bust gegen die Verletzung dieser beiden Kernvoraussetzungen erwiesen haben (Bortz,
1993; Brosius & Brosius, 1995), gleichzeitig jedoch kein abschlieRender Konsens be-
steht, wie mit Verletzungen statistischer Voraussetzungen umzugehen ist, wurde die
Adaquatheit der durchgefiihrten parametrischen Analysen mit zwei versierten Methodi-
kern besprochen. Verschiedentlich erfolgte die Prifung von ANOVA-Ergebnissen erneut
nicht-parametrisch mit dem Kruskal-Wallis-Test und anschlie3enden korrigierten U-Tests.
Bei den durchgefiihrten MelRwiederholungsvarianzanalysen wurden Greenhouse-
Geisser-Korrekturen vorgenommen, sofern die Zirkularitditsannahme (siehe Bortz, 1993,
S. 327) verletzt war. Die Beachtung von Voraussetzungen fiir die Durchfithrung von
Faktorenanalysen sind in Abschnitt 8.3 besprochen.

8. Ergebnisse

8.1 ldentifikation potentieller neurokognitiver "Marker” der Schizophrenie

Bevor die Resultate zum negativen und semantischen Priming vorgestellt werden,
sollen zunéchst jene neurokognitiven Variablen betrachtet werden, die standardmafig
bei der Konstruktvalidierung dimensionaler Schizophreniemodelle Einsatz finden. Tabelle
17 gibt eine Ubersicht tiber die Gruppenmittelwerte und zeigt die Ergebnisse einer ein-
faktoriellen Varianzanalyse Uber alle Verfahren zu beiden Testzeitpunkten. Da es, wie
bereits erwahnt, partielle missing data gab, weil Patienten sich weigerten, an bestimm-
ten neurokognitiven Tests teilzunehmen, zu erschdpft waren, alle vorgegebenen Ver-
fahren zu bearbeiten, oder Daten nicht auswertbar waren (z.B. weil Patienten die In-
struktionen auch bei wiederholter Vorgabe nicht verstanden) bzw. die Gruppe der De-
pressiven an keiner Re-Testung teilnahm, werden in diesem und im folgenden Abschnitt
die Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVA zum jeweiligen Testzeitpunkt und der zwei-
faktoriellen MeRRwiederholungsvarianzanalyse lber beide Zeitpunkte separat aufgefihrt.

Erwartungsgemal zeigen sich die Leistungen der schizophrenen Patienten in na-
hezu allen Verfahren gemindert im Vergleich zu den gesunden Probanden. Als Anwarter
auf den Status eines stabilen Vulnerabilitditsmarkers kann nach den vorliegenden Daten
der WCST-Index "vervollstandigte Kategorien” gelten (die Leistungen in diesem Para-
meter unterscheiden schizophrene Probanden zu beiden Mel3zeitpunkten signifikant
von gesunden und psychiatrischen Kontrollprobanden), wahrend erhéhte Perseverati-
onsfehler (WCST-Index) und reduziertes Arbeitsgedachtnis (Zahlennachsprechen
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rickwarts) schizophrene Probanden nur episodisch von beiden anderen Gruppen zu
trennen vermodgen. Die in den Abbildungen 10 bis 18 dargestellten zweifaktoriellen Vari-
anzanalysen bestatigen die Querschnittsbefunde im wesentlichen. Danach unterschei-
det der WCST-Index "vervollstéandigte Kategorien" die Gruppen sowohl bei Erst- wie
Re-Testung (keine signifikante Wechselwirkung). Mit Ausnahme des Stroop-Tests, der
am ehesten als Episodenmarker zu bezeichnen ist (signifikante Wechselwirkung bedingt
durch eine relativ stérkere Performanzbesserung der Schizophrenen im Verlauf), sowie
des HaWIE-R-Subtests "Zahlennachsprechen rickwarts", der die Kriterien eines mittel-
barer Vulnerabilitatsmarkers erfillt (keine Wechselwirkung, nur zur Ersttestung sind sig-
nifikante Dysfunktionen zu beiden Kontrollen nachweisbar), lassen sich die weiteren
neurokognitiven Tests nicht eindeutig klassifizieren. Dennoch ist Hypothese 2, wonach
erwartet wurde, dafd kein Verfahren sich als stabiler Vulnerabilitismarker qualifizieren
kann, zu verwerfen.

Obwohl sich die Patienten nach zwei Wochen in gebessertem klinischen Zustand
befanden (PANADSS-Gesamtscore; 20 Items, siehe Tabelle 24: Zeitpunkt 1 = 39.2
(13.7); Zeitpunkt 2 = 35.9 (12.0); t (33)=1.78; p = .04; einseitiger paarweiser Test), wie-
sen noch viele Patienten psychotische Symptome auf bzw. waren weiterhin mediziert,
so dal} nicht ermittelbar ist, wie stark psychotisch die Patienten ohne medikamenttse
Abschirmung gewesen wéren. Zur Klarung dieser Frage werden die Patienten derzeit
nachuntersucht (Halbjahres-Follow-up im Rahmen einer atypischen Neuroleptika-Studie
im UKE). Da die Reduktion der Symptomatik nicht auf eine Anderung bzw. Erhéhung der
Medikation (Chlorpromazinaquivalente) im Verlauf der Behandlung zuriickzufihren ist
(Zeitpunkt 1 = 359.2 mg (302.6), Zeitpunkt 2 = 357.8 mg (293.8); t (33)=.05; p> .9
(einseitiger paarweiser Test)), wird der Zustand der Patienten zum Zeitpunkt 1 als akut
und zum Zeitpunkt 2 als subakut klassifiziert.

Analog den schizophrenen Versuchspersonen zeigte sich bei den Zwangspatien-
ten in der Yale-Brown-Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman et al., 1991)
ein signifikant reduzierter Gesamtsymptomwert zum zweiten Testzeitpunkt (die Items 1b
und 6b wurden gemald Goodman und Mitarbeitern, 1991, nicht beriicksichtigt). Trotz
Symptomreduktion (Zeitpunkt 1 = 25.5 (6.2); Zeitpunkt 2 = 19.7 (6.6); t (12)=3.75; p =
.001, einseitiger paarweiser Test) ist jedoch auch die Zwangspopulation als subakut
und keinesfalls remittiert einzustufen, da der nach Hand und Buttner-Westphal (1991)
berichtete Cut-off-Score fur eine klinisch auffallige Symptomatik (Gesamtwert von 16)
auch zum Zeitpunkt der Entlassung fir die Gesamtgruppe klar Giberschritten wurde.

Tabelle 18 zeigt, dal3 die differentiell-psychologischen Ergebnisse in lediglich zwei
neurokognitiven Variablen (Zahlennachsprechen vorwarts und verbale Intelligenz; Zah-
lennachsprechen rickwarts und Schulbildung) durch Hintergrundvariablen potentiell
konfundiert sind (siehe Kriterien aus Abschnitt 7.2). Fur beide Mel3zeitpunkte wurde ent-
sprechend eine Kovarianzanalyse berechnet. Auch bei Berticksichtigung der Variable
verbale Intelligenz (Mehrfachwahl-Wortschatztest) ergibt sich ein signifikanter overall-F-
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Wert (Zeitpunkt 1: F (2,102)=4.29, p <.02; Zeitpunkt 2: F (2,74)=4.99, p < .01) fur Zah-
lennachsprechen vorwaérts. Dies gilt ebenso fur Zahlennachsprechen ruckwarts bei
Bertcksichtigung der Schulbildung (Zeitpunkt 1: F (2,105)=9.60, p < .001; Zeitpunkt 2: F
(2,76)=6.92, p <.005).

Die schizophrene Erkrankungsdauer und neuroleptische Dosishdhe zeigen keinen
nennenswerten Einflu® auf neurokognitive Funktionen. Lediglich fir die kreative Wort-
flissigkeit zeigt sich ein Zusammenhang mit Chlorpromazinaquivalenten. Obwohl die
Erwartung sich nicht erflillte, daf3 die schizophrene Erkrankungsdauer mit semantischem
Priming korreliert (siehe unten), darf Hypothese 7 (mit dieser Ausnahme) als bestéatigt
gelten (die Hypothese lautete, daf3 sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Er-
krankungsdauer und neurokognitiven Stérungen nachweisen Iaf3t).
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Abbildung 10: Mittelwert und Standardfehler der drei Gruppen beziiglich des Stroop-
Effektes Uber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MefRwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,72)=7.15; p < .001) sowie der Zeitfaktor (F (1)=23.41; p < .001) und die Interaktion
beider Effekte (F (2)=3.25; p < .05) signifikant. Die Mittelwertsdifferenzen fir Schizo-
phrene und Gesunde werden zu beiden Zeitpunkten signifikant (1. Zp: p < .0005; 2. Zp:
p < .005). Der Unterschied zwischen Schizophrenen und Zwangspatienten verfehlt zum
ersten Testzeitpunkt knapp die statistische Signifikanz (p < .06). Der Stroop-Test erflllt
am ehesten die Kriterien eines Episodenmarkers.
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Tabelle 17: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der drei
Untersuchungsgruppen bei Ersttestung (Zp 1) und Re-Testung (Zp 2)

Zp  Variable Gesunde Schizo- psychiatr. PrifgroRe Post-hocs
phrene Kontrollen SNK
Scheffé
(p < .05)
1 Trail-Making Test A 24.8 (7.0) 40.2 (18.3) 38.8 (12.8) F (2,106)=11.74 G<P,S
n=30 n =45 n=234 p <.0001 (1V) (= SNK)
2 Trail-Making Test A 20.4 (6.8) 31.8(13.4) 28.9(7.8) F (2,77)=9.91 G<P,sS
n=30 n =237 n=13 p <.0001 (1V) (G<S)

1 Trail-Making Test B 58.1 (19.9) 97.2 (51.2) 96.0 (48.6) F (2,106)=8.38 G<P,S
p <.0005 (1V) (= SNK)

2 Trail-Making Test B 50.1 (16.0) 78.1 (42.8) 722 (25.7) F(2,77)=6.35 G<P,S
p <.005 (IV) G<S)

1 Zahlennachsprechen 8.7 (2.0) 7.1(1.7) 7.7 (2.1) F (2,106)=6.08 S<G
vorwarts n =230 n =45 n=234 p <.005 (HV) (= SNK)
2 Zahlennachsprechen 9.4 (1.8) 7.6 (2.0) 7.8 (2.5) F (2,77)=6.29 SP<G
vorwarts n =230 n =237 n=13 p <.005 (HV) (S<G)
1 Zahlennachsprechen 8.4 (2.1) 6.1 (2.2) 7.1 (2.3) F (2,106)=9.87 S<P<G
rickwarts p<.0001 (HV) (85<Q)
2 Zahlennachsprechen 9.3 (2.4) 7.1 (2.4) 7.8 (3.0) F (2,77)=6.28 S<G
rickwarts p <.005 (HV) (= SNK)
1 WCST-Kategorien 5.4 (1.3) 3.1(1.9) 4.1 (2.0) F (2,95)=11.41 S<P<G
komplettiert n=22 n=43 n =233 p <.0001 (V) (SP<G)
2 WCST-Kategorien 5.5 (1.2) 3.8 (2.4) 5.3 (1.6) F (2,69)=5.70 S<P,G
komplettiert n=22 n =237 n=13 p <.005 (IV) (S<G)
1 WCST-Prozent Perse- 11.8 (7.3) 245(15.00 20.1(14.1) F(2,95)=6.58 G<P,S
verationsfehler p <.002 (IV) (G<S)
2 WCST-Prozent Perse- 9.1 (5.5) 19.5(17.3) 9.9 (4.4) F (2,69)=5.47 GP<S
verationsfehler p <.01(lV) (G<S)
1 Stroop-Test 35.1 (13.1) 60.1 (29.3) 56.7(33.1) F(2,103)=7.87 G<P,S
n=29 n=42 n=35 p <.001 (IV) (= SNK)
2 Stroop-Test 27.7 (12.9) 435 (22.6) 37.1(16.3) F (2,73)=5.49 G<S
n=27 n =236 n=13 p<.01(HV) (= SNK)
1 LPS-Untertest 6 Nicht durch- 34.7 (11.8)  Nicht durch- - entfallt
gefuhrt n =25 gefuhrt
2 LPS-Untertest 6 Nicht durch- 37.1(12.8) Nicht durch- - entfallt
gefiihrt n =20 gefiihrt
1 Kreativitats-Test 13.9 (6.7) 9.7 (5.2) 9.5 (4.6) F (2,105)=6.64 P,S<G
n =30 n =43 n=35 p <.002 (HV) (= SNK)
2 Kreativitats-Test 12.1 (7.1) 6.9 (3.9) 9.5 (4.4) F (2,74)=7.25 S<G
n=230 n=234 n=13 p <.001 (HV) (= SNK)
Anmerkungen.

Die Stichprobengroéf3e fur die jeweiligen Verfahren sind unter den Gruppenmittelwerten vermerkt

(HV): gleiche Varianzen, (IV): inhomogene Varianzen (p <. 05) nach Levene-Test, bei inhomogenen Vari-
anzen wurden Bonferoni-korrigierte Mann-Whitney U-Tests gerechnet

Post-hocs wurden mit den Prozeduren Student Newman-Keuls sowie Scheffé errechnet

Tests: LPS-6 = Leistungs-Prif-System Untertest 6 (Wortflissigkeit); WCST = Wisconsin Card Sorting
Test
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Abbildung 11: Mittelwerte und Standardfehler der drei Gruppen beziglich der Bearbei-
tungsgeschwindigkeit des Trail-Making Tests A Uber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeBwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,77)=13.41; p <.0001) sowie der Zeitfaktor (F (1)=32.42; p < .0001) nicht jedoch die
Interaktion beider Effekte (F (2)=.81; p > .4) signifikant. Schizophrene (1. Zp: p <.0001;
2. Zp: p £ .0001) und Zwangspatienten (1. Zp: p < .005; 2. Zp: p < .02) reagieren zu
beiden Testzeitpunkten signifikant langsamer als Gesunde. Beide psychopathologische
Kollektive unterscheiden sich dagegen nicht (1. Zp: p > .7; 2. Zp: p > .3).
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Abbildung 12: Mittelwert und Standardfehler der drei Gruppen bezlglich der Bearbei-
tungsgeschwindigkeit des Trail-Making Tests B tber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeRBwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,77)=7.45; p < .001) sowie der Zeitfaktor (F (1)=18.61; p < .0001) nicht jedoch die In-
teraktion beider Effekte (F (2)=1.13; p > .3) signifikant. Kontraste zeigen, dal3 Schizo-
phrene (1. Zp: p £.0005; 2. Zp: p <.001) und Zwangspatienten (1. Zp: p < .05; 2. Zp:
p < .05) zu beiden Testzeitpunkten signifikant langsamer sind im Vergleich zu Gesun-
den. Beide psychopathologischen Kollektive unterscheiden sich nicht (1. Zp: p > .4; 2.
Zp: p > .5).
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Abbildung 13: Mittelwert und Standardfehler der drei Gruppen beziglich des Trail-Ma-
king Tests-Differenzwertes (Form B minus A) Uber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeRBwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,77)=4.06; p < .02) sowie der Zeitfaktor (F (1)=4.31; p < .05) nicht jedoch die Interak-
tion beider Effekte (F (2)=.67; p > .5) signifikant. Die Mittelwertsdifferenzen fir Schizo-
phrene und Gesunde werden zu beiden Zeitpunkten signifikant (1. Zp: p <.01; 2. Zp: p
<.02). Alle weiteren Kontraste verfehlen die Signifikanz.

10

8.5 -+ —— Gesund
—/& Schizophrenie

—%— Zwang

(o]

Zahlennachsprechen vorwaérts

"] 1

6,5

1. Zp (akut) 2. Zp (subakut)

Abbildung 14: Mittelwert und Standardfehler der drei Gruppen bezliglich Zahlennach-
sprechen vorwarts Uber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MefRwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,77)=6.20; p <.005) und der Zeitfaktor (F (1)=6.42; p < .01) signifikant, beide Effekte
interagieren nicht (F (2)=.36; p > .6). Schizophrene unterscheiden sich von Gesunden
zu beiden Zeitpunkten (1. Zp: p < .01; 2. Zp: p < .001) - jedoch nicht von Zwangspati-
enten (1. Zp: p > .6; 2. Zp: p > .8). Zwangspatienten weisen im Vergleich zu Gesunden
zum ersten Zp marginal signifikant (p < .1) und zum zweiten Zp signifikant geminderte
Merkspannen auf (p <.02).
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Abbildung 15: Mittelwert und Standardfehler der drei Gruppen beziglich Zahlennach-
sprechen ruckwarts Gber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeRBwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,77)=7.92; p <.001) signifikant. Der Zeitfaktor (F (1)=3.42; p < .1) verfehlt knapp die
Signifikanz, beide Effekte interagieren nicht (F (2)=1.5; p > .2). Schizophrene unter-
scheiden sich von Gesunden zu beiden (1. Zp: p <.0005; 2. Zp: p < .001) und von
Zwangspatienten zum ersten Zp (1. Zp: p < .02; 2. Zp: p > .3). Wahrend Zwangspati-
enten zum 1. Zp von Gesunden nicht zu unterscheiden sind, verfehlt der Unterschied
zum 2. Zp nur knapp die Signifikanz (1. Zp: p > .6; 2. Zp: p < .1).
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Abbildung 16: Mittelwerte und Standardfehler der drei Kollektive bezlglich der Anzahl
vervollstandigter Kategorien im Wisconsin Card Sorting Test (WCST) zu den beiden
Testzeitpunkten (Zp).

Die zweifaktorielle MeRRwiederholungsvarianzanalyse ergibt signifikante Effekte fir
Gruppe (F (2,67)=7.39; p £.001) sowie Zeit (F (1)=15.64; p < .001) nicht jedoch die In-
teraktion beider Effekte (F (2)=.38; p > .6). Kontraste zeigen, dal? Schizophrene zu bei-
den Testzeitpunkten signifikant weniger Kategorien vervollstandigen als Gesunde (1.
Zp: p <.0001; 2. Zp: p <.0005) und psychiatrische Kontrollen (1. Zp: p <.05; 2. Zp: p <
.02). Die Ergebnisse weisen den Parameter als stabilen Vulnerabilitatsmarker aus.
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Abbildung 17: Mittelwerte und Standardfehler der drei Gruppen bezliglich des Anteils
begangener Perseverationsfehler im Wisconsin Card Sorting Test (WCST) Uber die
zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeRBwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,67)=11.46; p < .001) sowie der Zeitfaktor (F (1)=5.63; p < .02) nicht jedoch die In-
teraktion beider Effekte (F (2)=.38; p > .6) signifikant. Kontraste zeigen, dald3 Schizo-
phrene zu beiden Testzeitpunkten signifikant mehr Perseverationsfehler im Vergleich zu
Gesunden begehen (1. Zp: p £.001; 2. Zp: p £ .001). Bezlglich der psychiatrischen
Kontrollen wird das statistische Signifikanzniveau nur fur die Ersttestung knapp verfehlt
(1. Zp:p<.1; 2. Zp: p £ .02).
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Abbildung 18: Mittelwerte und Standardfehler der drei Gruppen im Kreativitats-Test
Untertest 7 Uber die zwei Testzeitpunkte (Zp).

In einer zweifaktoriellen MeRwiederholungsvarianzanalyse wird der Faktor Gruppe (F
(2,74)=7.32; p < .001) sowie der Zeitfaktor (F (1)=11.61; p <.001) nicht jedoch die Inter-
aktion beider Effekte (F (2)=.93; p > .3) signifikant. Schizophrene (1. Zp: p < .001; 2.
Zp: p < .0005) produzieren zu beiden Zp signifikant weniger Einfélle als Gesunde.
Zwangspatienten erreichen nur zum ersten Zp weniger Punkte als Gesunde (1. Zp: p <
.05; 2. Zp: p > .1). Schizophrene und Zwangspatienten unterschieden sich nicht (1. Zp:
p>.6;2. Zp:p>.1).
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Tabelle 18: Produkt-Moment-Korrelationen der wichtigsten neurokognitiven Parameter mit
verschiedenen soziodemographischen und psychopathologischen Hintergrundvariablen

Variablen Gruppe MWT-B  Alter Schuljahre Erkrankungs- CPZ Zigaretten
(1. Zeitpunkt) dauer taglich
Trail-Making Test A G -.19 .28 -.02 entfallt entfallt -.11
S -21 A - 29 * .15 .14 -.02
P -.07 .10 -.08 .02 entfallt -.23
Trail-Making Test B G .05 .30 .24 entfallt entfallt -.03
S -.48 **** 36 * -.52 wxxxx - DD .15 -.16
P -.17 .14 -.23 -.02 entfallt -.26
Zahlennachsprechen G .27 .00 .27 entfallt entfallt -.09
vorwarts S .38 ** .07 A2 Hxx -.22 -.22 .24
P .53 **** 18 33 * 43 ** entfallt .07
Zahlennachsprechen G .30 -.03 .19 entfallt entfallt -.27
rackwarts S 32* -.24 A2 Hxx -32* -.06 -.04
P .08 -31+ .42 % .13 entfallt .08
WCST-Kategorien kom- G -.30 -.05 B51* entfallt entfallt -.32
plettiert S 27 + -.19 .21 -.04 -.01 .23
P 11 - 47 *xx o g2 ¥Rk (Qh entfallt .04
WCST-Prozent Perse- G .09 .07 - 47 * entfallt entfallt .54 **
verationsfehler S =27 + .08 -.30 * .07 -.01 -.29
P -.28 42 * -.63 *reex - 10 entfallt  -.11
Stroop-Test G -.09 .00 -.24 entfallt entfallt -39 *
S -43*  -03 -31+* .16 .21 -.08
P -.04 37* -.52 *rx .13 entfallt -.13
Kreativitats-Test G 43 * -.03 .07 entfallt entfallt -.18
S A5 *x 01 .24 -28 + -31+* 31+*
P .36 * .16 43 ** .23 entfallt .25
LPS-6 S .63 ***x 21 6 ik 1§ -.17 .03
ind. semantisches Pri- G -38* -.23 .04 entfallt entfallt -.18
ming S 17 14 .16 -.02 .04 -.02
(LD, 200 ms SOA) P .27 .01 .14 Al * entfallt -.06
semantisches Priming G .06 -.23 -.12 entfallt entfallt -.18
(LD, 200 ms SOA) S .10 .23 -.01 .01 .09 13
P .27 .09 .15 .20 entfallt -.01
negatives Priming G .01 -.03 .19 entfallt entfallt .23
(400 ms RSI/150 ms S -.03 .19 -.07 .24 -.12 -.13
CSD) P 12 34 * -.11 .03 entfallt .22
negatives Priming G .29 21 .08 entfallt entfallt .13
(1 sec. RSI/150 ms S .20 .25 -.19 13 .07 -.09
CSD) P -.01 11 -.06 -.23 entfallt .04
negatives Priming G 12 -.10 .26 entfallt entfallt -20
(400 ms RSI/100 ms S -.08 -.18 .03 -.36 -38+ -.25
CSD) P -.05 .01 -.19 .19 entfallt .04
negatives Priming G 21 .20 .02 entfallt entfallt .17
(1 sec. RSI/100 ms S -.14 -.04 .00 12 .25 -11
CSD) P -.18 -.22 -37 + -.53 ** entfallt .13
negatives Priming G .03 17 .03 entfallt entfallt .18
(klassische Stroop-Va- S -.07 -.13 .13 -.05 .26 -.14
riante) P -.03 .14 -.19 -.19 entfallt -.24
endogenes negatives G 21 .04 -.05 entfallt entfallt .08
Priming S .06 .03 .05 -11 17 -17
P -.32 -71+ .44 -.61 entfallt k. Werte

Anmerkungen.

G = gesunde Versuchspersonen (Vpn); S = schizophrene Vpn; P = psychiatrische Vpn
Tests/Parameter: CSD = critical stimulus duration; LD = Sprachentscheidung; LPS = Leistungs-Prif-Sy-
stem; RSI = response-to-stimulus-Intervall; WCST = Wisconsin Card Sorting Test
+=p<.1,*=p<.05,**=p<.01, ¥**=p<.005, *** = p<.001; ***** =p<.0001
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Tabelle 19: Interkorrelationsmatrix der wichtigsten neurokognitiven Parameter fur die ge-
sunden (erste Zeile, n = 30) und schizophrenen Probanden (zweite Zeile, n = 44).

Tests exekutive Verfahren negatives semant.
Priming Priming
TMT-B TMT-D ZN-R WCST- WCST- Stroop Krea- Papier NP- NP- ISP SP
KK PPF tivitdit ~ NPP kurz lang (LD) (LD)
TMT-B  --
TMT-D .94**** -
.94****
ZN-R -37* -24 --
-.29* -.26+
WCST .11 .04 .22 --
-KK -.34* -.34* 17
WCST -.13 -.06 -15 -86%** -
-PPF . 4Q¥*** BE¥kkk DQ4 . TGrkkk
Stroop -.14 -.23 -14 .09 -.26 --
A0** A2** - 39** -10 -32*
Kreati- -.05 .02 27 -.02 -.10 12 --
vitat -.34* -.40** .31* .07 -.18 -.32*
Papier .11 .02 .22 .19 -.07 -.04 -.17 --
NPP -.04 .03 -.02 -.02 11 .03 -.34*
NP- -.12 -.08 A41* 13 .14 -33+ .25 .04 --
kurz .25 21 -.01 -.01 .13 11 -.21 -.37*
NP- -.05 -.02 .16 .02 -.07 .03 .33+ -.23 22 -
lang -.06 -.02 -.23 -.27+ .19 -.06 .03 -.16 .00
ISP .06 -.04 -.16 .18 -.15 -33+ -.18 -.02 -.03 -.19 --
(LD) -.03 -.08 -.09 -.10 -.08 -.01 37* -.32*  -14 .22
SP -.13 -.15 -.02 -.18 .07 17 14 -32+ -.05 .00 AT -
(LD) 13 .07 .02 -.18 .05 .05 A43*** - 31*  -16 .22 A Nkl
SP -.14 -.23 -.19 -.08 .14 -.09 -.20 .08 27 .24 14 -.06
(WP) .02 -.01 -.04 -.13 .29+ -.23 12 -.09 -.22 .-.03 .21 .22
Anmerkungen.

Korrelationen konstrukt-verwandter Verfahren sind innerhalb der dicken Begrenzungsstriche dargestellt
+=p<.1;*=p <05 =p< .0l *** = p <.005; **** = p <.001 (héchste gewahlte Voreinstellung)

Kreativitat = verbaler Kreativitatstest; NP-kurz/lang = Negatives Priming mit 400 oder 1000 ms RSI (bei 150
ms CSD); Papier-NPP = negatives Priming-Paradigma mit klassischer Stroop-Anordnung; (I)SP = (indirek-
tes) semantisches Priming (200 ms SOA) in Aussprach- (WP) oder Sprachentscheidungsvariante (LD);
Stroop = Stroop-Test; TMT = Trail-Making Test (D = Differenz); WCST = Wisconsin Card Sorting Test (KK =
vervollstandigte Kategorien; PPF = Prozent Perseverationsfehler); ZN = Zahlennachsprechen vorwarts
(v)/rickwarts(r)

8.2 Diskriminanzanalytische Betrachtung exekutiver neurokognitiver Tests

Tabelle 19 zeigt, dal3 verschiedene der sogenannten exekutiven Funktionen (v.a.

bei den schizophrenen Patienten) hoch miteinander korreliert sind. Auf die Interkorrelatio-

nen der Priming-Verfahren wird in spateren Abschnitten eingegangen.

Aufgrund der wechselseitigen Abhéngigkeiten der exekutiven Tests ist Uber die be-

richteten univariaten Analysen hinaus eine diskriminanzanalytische Inspektion der Daten

zu fordern. Mit Hilfe der Diskriminanzanalyse kénnen diejenigen Gewichte fiir die ab-

hangigen Variablen bestimmt werden, die unter Beriicksichtigung der Interdependenzen

(Multikollinearitat) eine maximale Trennung der untersuchten Populationen ermdglichen.

Auf eine umfassende Darstellung der Grundlagen der Diskriminanzanalyse soll an dieser

Stelle verzichtet werden. Der interessierte Leser sei auf Darstellungen in Bortz (1993),
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Brosius und Brosius (1995) sowie eine sehr gute Einfiihrung in der Dissertation von
Christian Wein (1996) verwiesen.
Zu den Voraussetzungen der Diskriminanzanalyse gehort die Forderung, dal3 die
Daten multivariat normalverteilt und die Varianz-Kovarianzmatrizen tber die verglichenen
Gruppen hinweg homogen sind. Fir die Diskriminanzanalyse wurden die folgenden
exekutiven Tests berlcksichtigt: Wisconsin Card Sorting Test Parameter "Kategorien
komplettiert" und Perseverationsfehler, Zahlennachsprechen vorwarts und riickwarts,
Trail-Making B und Trail-Making Test-Differenzwert, Stroop-Test sowie der Kreativitats-
Test. Zur Extraktion der Variable(n) mit der grof3ten diskriminatorischen Potenz wurde
eine schrittweise Methode gewahlt. Die im Programmpaket SPSS 6.1.3 voreingestellten
Parameter wurden belassen:
* Aufnahme einer Variable bei einem F-Wert von mindestens 3.84; Ausschluf3 bei
einem F-Wert bis 2.71

» Die a priori-Wahrscheinlichkeit der Gruppen wurde gleichgesetzt, da eine Préava-
lenz-basierte Extraktionsmethode mit 1% a priori-Wahrscheinlichkeit fir die
schizophrenen Patienten keine sinnvollen Aussagen ermdglicht hatte.

Die Gleichheit der Gruppen-Kovarianz-Matrizen durfte unterstellt werden (Box's M =
8.00; F (6,60480.4)=1.29; p > .2). Nach dem zweiten Extraktionsschritt verbleiben nur
noch der Kreativitatstest und der WCST-Parameter "Kategorien komplettiert" als signifi-
kant. Tabelle 20 gibt die wichtigsten Parameter der Variablen im Verlaufe der schrittwei-
sen Methode wieder.

Tabelle 20: Darstellung der F-Werte und Wilk's A im Verlauf der schrittweisen Diskrimi-
nanzanalyse (kritisches F-to-enter: 3.84)

Variable Parameter vor Parameter nach  Parameter nach
Extraktion Schritt 1 Schritt 2
F-to- Wik'sA F-to- Wilk'sA F-to- Wik's A
enter enter enter
Kreativitats-Test 9.78 .82
WCST-Kategoren komplettiert 9.52 .82 6.80 .71
Zahlennachsprechen riickwarts  8.47 .84 391 .75 1.67 .68
Trail-Making Test B 6.83 .87 3.03 .77 1.38 .69
Zahlennachsprechen vorwarts 6.62 .93 288 .77 1.21 .69
WCST-Perseverationsfehler 559 .89 291 .77 .33 .70
Stroop-Test 517 .90 263 .77 1.03 .69
Trail-Making Test Differenz 3.54 .93 1.01 .80 .52 .70

Es werden zwei Diskriminanzfaktoren generiert (sofern mehr Variablen als Gruppen
[K] existieren, betragt die Anzahl der Diskriminanzfaktoren allgemein k-1). Der erste Dis-
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kriminanzfaktor erfal3t 92.35 % des gesamten Diskriminanzpotentials. In der Situation vor
Extraktion des ersten Faktors nimmt Wilk's 2 den Wert .71 an (y2 = 30.30, df = 4; p <
.0001). Nach der Extraktion des ersten Faktors (Wilk's A bezieht sich nie auf eine ein-
zelne Funktion sondern auf Schatzungen mit mehreren Funktionen) ergibt sich ein hohes
Wilk's 4 (.97) und entsprechend ein niedriger y2-Wert (2.65, df = 1; p = .1). Substantiell
erscheint somit lediglich der erste Diskriminanzfaktor. Zur inhaltlichen Interpretation sollte
nach Bortz (1993) die structure matrix von SPSS herangezogen werden, die in Tabelle
21 aufgefihrt ist.

Tabelle 21. Strukurmatrix. Korrelationen der Variablen mit den Diskrimi-
nanzfaktoren (Faktorladungen), nach der Starke des Zusammenhangs
geordnet. Darstellung der Gruppenmittelwerte fir die Diskriminanzfak-
toren (Gruppenzentroide)

Variablen 1. Diskriminanz- 2. Diskriminanz-
faktor faktor
Faktorladungen
Kreativitats-Test 75 -.66
WCST-Kategoren komplettiert 74 .67
WCST-Perseverationsfehler -.65 -.45
Trail-Making Test Differenz -41 -.07
Trail-Making Test B -.39 -.09
Zahlennachsprechen rickwarts .38 -.03
Zahlennachsprechen vorwaérts .34 -.02
Stroop-Test -.29 -.07
Gruppenzentroide
Gesunde 1.06 -.08
Schizophrene -47 -.15
psychiatrische Kontrollen -.13 23

Tabelle 21 ist zu entnehmen, dal} alle Einzelvariablen starker auf dem ersten als auf
dem zweiten Diskriminanzfaktor laden; der erste spiegelt somit das Extrakt der exekuti-
ven Tests wider. Der erste Faktor trennt die psychiatrischen Kollektive (negative Po-
lung, interpretierbar als Minderung der Exekutivfunktionen) von den gesunden Proban-
den (positive Polung). Ob der Faktor auch zwischen den beiden psychiatrischen Teil-
gruppen unterscheiden kann, wurde mit Hilfe einer einfaktoriellen Varianzanalyse unter
Verwendung der fallweisen Funktionswerte gepriift. Der Scheffé-Test ergab jedoch nur
zwischen den psychiatrischen und gesunden Kontrollen sowie den schizophrenen
Patienten und den Gesunden signifikante Unterschiede (SPSS-Voreinstellung: p < .05).
Die schizophrenen und nicht-schizophrenen Patienten unterschieden sich auch im weni-
ger strengen Fishers LSD nicht signifikant (F (2,93)=16.12, p < .0001, keine signifikanten
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post-hoc Tests). Der zweite Diskriminanzfaktor trug nicht zur weiteren Differenzierung
der Population bei (F (2,93)=1.73, p > .15). Bei einer Zufallswahrscheinlichkeit von 33%
wiurden die Diskriminanzfaktoren 53.1% der Probanden richtig klassifizieren. Tabelle 22
zeigt, dafl’ die grof3te klassifikatorische Unsicherheit die Gruppe der psychiatrischen
Kontrollen betrifft. Nur 39.4%, ein Ergebnis knapp uber der Ratewahrscheinlichkeit, wer-
den korrekt klassifiziert. Wéare einzig der WCST-Parameter "Kategorien komplettiert” in
die Diskriminanzanalyse eingegangen, so waren 54.1% der Probanden richtig zugeord-
net worden. Die Bertcksichtigung einer Vielzahl von Variablen tragt somit nicht zur Kenn-
zeichnung eines distinkten Profils bei.

Tabelle 22: Ergebnisse der Klassifikation

a priori vorhergesagte Gruppe

Gruppe Gesunde Schizophrene psychiatrische
Kontrollen

Gesunde 14 (63.6%) 2 (9.1%) 6 (27.3%)

Schizophrene 8 (19.5%) 24 (58.5%) 9 (22.0%)

psychiatrische Kontrollen 8 (24.2%) 12 (36.4%) 13 (39.4%)

nicht klassifiziert 0 (0%) 5 (71.4%) 2 (28.6%)

8.3 Empirische Uberpriifung des Drei-Faktoren-Modells. Die dimensionale
Struktur der PANADSS

Von den 63 Items der PANADSS wurden nach einem inhaltlich und methodisch geleite-
ten Selektionsprozess 43 Items ausgeschlossen, so dald 20 Items fur die Faktorenana-
lyse verblieben. Eliminiert wurden Items (die genauen Itembezeichnungen sind dem An-
hang zu entnehmen), die die folgenden Kriterien verletzten:
¢ Items ohne Varianz
e Items der schizophrenie-unspezifischen Sektionen "Affektive Stérungen” und
"Para-Merkmale der neuropsychologischen Testsituation” sowie Items, die ma-
nische und depressive sowie unspezifische Angst- und Erregungssymptome
beinhalten
« Da kein Patient eine eindeutige katatone Symptomatik aufwies, wurden alle ka-
tatonen Items sowie alle ltems, die auf psychopharmakologische Nebenwirkun-
gen und andere sekundare Einfliisse der schizophrenen Erkrankung zurtickge-
hen, eliminiert
e Items mit geringer Urteilssicherheit der Rater (Kriterium: weniger als 2/3 der Ra-
tings wurden mit gute Urteilssicherheit beurteilt)
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* Items mit extrem seltener Auftretenswahrscheinlichkeit (Kriterium: bei maximal
vier Probanden wurde eine leichte Auspragung attestiert)

Die nach dieser Verfahrensweise verbleibenden 20 Items tberschritten den Wert
von .40 hinsichtlich des "Mal3es fur die Angemessenheit der Stichprobe” (einzusehen
Uber die SPSS-Ausgabe der Anti-Image-Korrelationsmatrix, siehe Brosius & Brosius,
1995; bis auf das Item "Aufmerksamkeitsstorungen” tiberschritten alle Items den Wert
von .50). Entsprechend fruherer Studien wurde eine Hauptkomponentenanalyse mit
Varimax-Rotation (d.h. Rotation der Faktoren, so dal3 die Varianz der quadrierten La-
dungen pro Faktor maximiert wird) gerechnet.

Berucksichtigt wurden die PANADSS-Ratings von 60 eindeutig als schizophren
diagnostizierten Probanden (nach ICD-10 Kriterien), wobei diese im Unterschied zu den
Probanden fir die Gruppenvergleiche auch andere psychiatrische Stérungen aufweisen
durften (die psychiatrische Erstdiagnise sollte jedoch in jedem Fall auf Schizophrenie
lauten). Ziel der Erhebung war es, ein reprasentatives Kollektiv schizophrener Patienten
zu rekrutieren. Neben den eigenen Probanden wurden Patienten untersucht, die im
Rahmen der psychologischen Diplomarbeiten von Theda Heinks und Ronja Vattes
(Freiburg) sowie der medizinischen Doktorarbeit von Nadja G6tz (Hamburg) teilnahmen.

Tabelle 23: Mittelwerte und Standardabweichungen soziodemographischer und
psychopathologischer Charakteristika der PANADSS-Gesamtstichprobe und der neuro-
kognitiv untersuchten atypisch medizierten Teilstichprobe.

Hintergrundvariablen Gesamtgruppe Teilgruppe
(n = 60) (n =47)
Alter in Jahren 31.8 (10.2) 31.8 (10.7)
Frauen/Manner 21/39 16/31
Jahre Schulbesuch 11.0 (1.8) 11.0 (1.7)
Krankheitsdauer in Jahren 7.1(8.0) 6.7 (8.1)
Anzahl vorhergehender Hospitalisierungen 3.5 (3.5) 3.2 (3.4)
Neuroleptische Medikation in CPA (mg) 360.0 (279.2) 335.8 (225.4)
Verbale Intelligenz (MWT-B) 26.7 (5.7) 26.9 (5.5)
Anmerkungen.

CPA = Chlorpromazin&quivalente (Dietmaier & Laux, 1998); MWT-B = Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelli-
genztest Form B (Lehrl, 1995)

Die in Tabelle 23 beschriebene Teilstichprobe bestand aus atypisch neuroleptisch
medizierten Patienten, die gleichzeitig an den neurokognitiven Testungen teilnahmen.
Patienten mit auch nur geringer konventionell neuroleptischer (Bei)Medikation wurden
aus den in Abschnitt 2.6 ausfuhrlich dargelegten Griinden nicht berlicksichtigt. Die Daten
der Teilstichprobe dienten zur Konstrukvalidierung des Drei-Faktoren-Modells der Schi-
zophrenie.
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Das Keyser-Meyer-Olkin-Mal3 der Angemessenheit der Stichprobe zeigt mit einem
Wert von .68 nach Kaiser (1974) eine maliige aber ausreichende Eignung der Variablen
fur eine Faktorenanalyse. Bartletts Test auf Nicht-Sphaérizitat ist mit einem Chi-Quadrat-
Wert von 546.6 hochsignifikant (p < .00001), d.h. es darf unterstellt werden, daf3 die
Grundgesamtheit von O verschiedene Korrelationen der 20 Variablen aufweist (siehe
Brosius & Brosius, 1995). Die zusatzlichen Forderungen von Pawlik (1976) fur die
Durchfuihrung einer Faktorenanalyse, wonach die Stichprobe aus wenigstens 60 bis 80
Personen bestehen und die Probandenzahl mindestens das Dreifache der Variablenzahl
betragen soll (S. 278), waren ebenfalls erfillt.

In Abbildung 19 sind die Eigenwerte der Faktoren in einer Rangreihe aufgetragen.
Es wird ersichtlich, dal’ sechs Faktoren Eigenwerte jenseits von 1 aufweisen. Nach dem
dritten Faktor fallt die Eigenwertkurve jedoch steil ab und weist danach ein kaum ab-
fallendes Plateau auf, so daf? nur drei Faktoren substantiell erscheinen. Als Abbruchkrite-
rium wird der Eigenwertesprung bzw. Eigenwerteknick (nur Faktoren, die vor dem Knick
liegen, werden als bedeutsam angesehen) nach Cattell (1966) daher dem Kaiser-Gutt-
man-Kriterium vorgezogen (siehe auch Bortz, 1993, S. 503-504). Die drei Faktoren kl&-
ren 52.2% der Varianz auf (6-Faktoren-Losung: 71.1 %).

Tabelle 24 zeigt die Ladungen der Variablen auf den drei extrahierten Faktoren. La-
dungen Uber .40 sind fett unterlegt dargestellt, da nach Bortz (1993) erst Ladungen ab
.40 als substantiell gelten kénnen.

Da mindestens vier Variablen fur die ersten beiden Faktoren und immerhin drei fur
den letztextrahierten Faktor eine Mindestladung von .60 aufweisen, ist gemaR Bortz
(1993, S. 509) eine inhaltliche Interpretation der Faktoren statthaft. Markiervariablen des
1. Faktors stellen Affektverflachung (Item 28), Verlangsamung (Item 26), Anhedonie (Item
60) und Avolition (Stérung der Willensbildung, Item 27) dar. Aufgrund des kongruenten
Ergebnisses zu friiheren faktorenanalytischen Arbeiten scheint die Ubernahme des
Terminus "Negativfaktor” statthaft. Der zweite Faktor wird breitbandig von sechs Vari-
ablen mit Ladungen jenseits .60 geladen. Trotz des Uberwiegens wahnhafter Anteile,
scheint die Bezeichnung als allgemeiner "Positivfaktor” gerechtfertigt (akustische Halluzi-
nationen laden mit .68 am hdchsten). Der dritte Faktor ist eindeutig als Desorganisati-
onsyndrom identifizierbar. Positive formale Denkstérungen (Assoziationslockerungen:
Item 3, Danebenreden: Item 13) und Inadédquatheit des Affekts bilden das Schwerge-
wicht dieser zuletzt extrahierten Dimension.
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Abbildung 19: Die empirisch nach Hauptkomponenten-Faktorenanalyse ermittelten
PANADSS-Dimensionen sind nach der GroRe der Eigenwerte aufgetragen. Sechs Fak-
toren weisen Eigenwerte Uber 1 auf, nach dem dritten Faktor zeigt sich jedoch ein auffalli-
ger Kurvenknick, so dal3 die Extraktion nach drei Faktoren abgebrochen wird ("scree”-
Kriterium)

Tabelle 24: Darstellung der Itemmittelwerte und Ladungszahlen auf den drei extrahierten
Faktoren sowie Kommunalitaten (Ladungen > .40 sind fett gesetzt)

ltem Inhalt Mittel- 1. 2. 3. Kommunali-
wert  Faktor Faktor Faktor téten
28  Affektverflachung 2.28 .81 .08 -21 .72
26  Verlangsamung 210 .79 -07 -.03 .63
60 Anhedonie 217 .79 .35 -06 .74
27  Avolition 1.65 .75 .07 -09 .58
6 Inhaltliche Sprachverarmung 1.97 .62 -29 .48 .70
1 Sprachliche Sperrungen/Verarmung 1.93 .59 12 .37 .50
39 Sozialer Riickzug 250 .53 .51 .03 .54
10 Akustische Halluzinationen 2.43 -01 .68 -.15 .49
2 Mentale Beeinflussungsgefiihle 1.90 .03 .67 -17 .48
5 Bizarrer Wahn 2.08 .05 .66 .26 .51
34  Verfolgungsideen 2.58 .10 .66 .12 47
43 Beziehungsideen 2.48 .19 .66 .00 47
40 Paranoides soz. Meidungsverhalten 253 .43 .63 -.08 .60
58 Systematischer Wahn 1.93 -.14 .59 .00 .37
36 Parathymie, Paramimie 1.33 .09 .32 .25 .18
3 Assoziationslockerungen 2.08 .02 21 .84 .75
13 Danebenreden 220 .01 .23 .82 .72
31 Inadaquater Affekt 1.38 -.03 .05 .63 .40
59 Exzentrisches Verhalten 1.80 -.13 -08 .57 .35
7 Aufmerksamkeitsschwache 2.07 .06 -09 .48 .24
Varianzaufklarung in Prozent 23.7 14.6 13.9
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Die Ladungsmatrix bestatigt gleichzeitig in vergangenen Studien berichtete unein-
deutige Ladungsmuster bezuglich inhaltlicher sowie primérer Sprachverarmung und Auf-
merksamkeitsstérungen (siehe z.B. Brown & White, 1992b; Gureje et al., 1995). Die
beiden ohnehin schwer differenzierbaren Sprachverarmungtypen weisen zwar starkere
Ladungen auf dem Negativsyndrom auf, sind jedoch auch mit dem Desorganisations-
syndrom verklammert. Stérungen der Aufmerksamkeit stellen sich als Desorganisations-
symptom dar, sind jedoch zusammen mit dem Symptom "Parathymie/Paramimie” nur
schwach durch die Faktoren reprasentiert (Kommunalitaten: .24 bzw. .18). Weiterhin ist
bizarrer Wahn, anders als im typologischen Modell des DSM (APA, 1994), kein unstritti-
ges Desorganisationsymptom, sondern ladt starker auf dem positiven Faktor.
Hypothese 1 (Replikation des Dreifaktorenmodells) konnte bestétigt werden.

8.4 Neurokognitive Korrelate des Drei-Faktoren-Modells, Konstruktvalidie-
rung der PANADSS

Die ermittelten individuellen Faktorwerte wurden tUber das SPSS-Dialogfeld
"Faktorwerte” in die Arbeitsdatei gespeichert und nachfolgend mit den neurokognitiven
Daten der atypisch medizierten Teilstichprobe korreliert. Die Variablenauswahl orientierte
sich an friiheren Konstruktvalidierungsstudien des Drei-Faktoren-Modells. Tabelle 25 ist
zu entnehmen, dal das Desorganisationsyndrom der PANADSS mit 7 der 10 vorgege-
benen Testverfahren statistisch bedeutsam (wenigstens p < .1) in Richtung starkerer
Dysfunktionen bei erhfhten Syndromauspragungen korreliert: v.a. Ablenkbarkeit
(Stroop), kognitive Rigiditat (Trail-Making Test B sowie Differenzmal3), geringe Problem-
|0sefahigkeit/kognitive Umstellfahigkeit (WCST) und verbale Kurzzeitgedachtnisstorun-
gen (Zahlennachsprechen vorwarts). Wahrend das positive Syndrom mit keiner Lei-
stungsminderung korreliert, zeigen sich fur das negative Syndrom signifikante
Minderungen im Bereich der kreativen Wortfliissigkeit und des Arbeitsgedachtnisses
(Zahlennachsprechen riickwarts). Die Korrelation zwischen einfacher Wortflissigkeit
(LPS-Untertest 6) und Negativsymptomatik verfehlt aufgrund der geringen Stichpro-
bengrolRe (der Test wurden lediglich bei 27 Probanden durchgefiihrt) die Signifikanz. Zu
betonen ist zweierlei: Zum einen stehen alle drei Syndrome in keinem signifikanten Zu-
sammenhang mit soziodemographischen, pharmakotherapeutischen und Verlaufsdaten
(die Chronizitat der Erkrankung korreliert lediglich mit Desorganisation im statistischen
Trendbereich), so daRR eine Kovarianzanalyse nicht zu erwégen ist. Frihere Studien
enthalten zumeist keine Angaben dariber, ob Zusammenh&ange zwischen
psychopathologischen Syndromen und neurokognitiven Stérungen nicht auch auf
unspezifische Nebeneinflisse (z.B. Alter, Medikation) zuriickgehen konnten. Zum
anderen waren alle Patienten der schizophrenen Teilstichprobe atypisch neuroleptisch
mediziert, so dal’ extrapyramidale Nebenwirkungen (EPS) im Unterschied zu friheren
Studien (siehe Tabelle 4) als Artefaktquelle (EPS induzieren sowohl motorische wie
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kognitive Stérungen und werden aufgrund der &hnlichen Symptomatologie haufig als
Negativsymptomatik verkannt) weitestgehend ausgeschlossen werden konnen (siehe
Diskussion). Die dritte Hypothese, wonach erwartet wurde, dafld die schizophrene
Desorganisation und nicht Negativsymptomatik am starksten mit neurokognitiven Dys-
funktionen assoziiert ist, kann damit als bestatigt gelten. Auf die Daten zu den Priming-
Verfahren wird im Abschnitt 8.6 naher eingegangen.

Tabelle 25: Korrelation der neurokognitiven Tests mit den Faktorwerten (n = 47)

PANADSS-Faktorwerte
soziodemographische und neurokognitive Vari- 1. Faktor 2. Faktor 3. Faktor

ablen (Negativ-  (Positiv-  (Desorga-
syndrom) syndrom) nisation)
Alter in Jahren -.04 -.03 .10
Schuljahre -.05 -.12 -.19
Erkrankungsdauer in Jahren -.04 .22 .26+
Chlorpromazinaquivalenzdosen -.07 12 .00
Trail-Making Test A .12 -.13 .23
Trail-Making Test B .15 =11 .35 **
Trail-Making Test B minus A .13 -.09 33 *
Zahlennachsprechen vorwarts -.18 -.13 -30*
Zahlennachsprechen riickwarts -.29* -.16 -.18
WCST-Komplettierte Kategorien -.08 -.07 -.35 **
WCST-Perseverationsfehler .26 + -.03 .26 +
Stroop-Test .05 -.04 AQ Fxx
Kreativitats-Untertest 7 -.38 *** .08 =27 +
LPS-Untertest 6 (n = 27) -.27 -.18 -.18
indirekt semantisches Priming (LD, 200 ms SOA) -.11 .18 -.05
semantisches Priming (LD, 200 ms SOA) -25 + .10 -.08
negatives Priming (klassischer Stroop) .20 .10 .38***
negatives Priming (400 ms RSI/150 ms CSD) .14 .06 .13
negatives Priming (1000 msRSI/150 CSD) .15 -.04 .01
Anmerkungen.

+=p<.1;*=p<.05*=p<.02;**=p<.01
Parameter: CSD = critical stimulus duration; LD = Sprachentscheidung; RSI = response-to-stimulus-In-
tervall; SOA = stimulus onset asynchronicity

8.5 Neurokognitive Korrelate zentraler schizophrener Symptome

Obwohl empirische Studien immer wieder darauf hingewiesen haben, dal die Hoff-
nung Kurt Schneiders, mit verschiedenen Formen der Ich-Stérungen und Wahnthemen
pathognomische Symptome der Schizophrenie identifiziert zu haben, getrogen hat, gibt
es dennoch mindestens vier im folgenden behandelte Symptome, die das Bild der Schi-
zophrenie pragen und gleichzeitig hohe Valenz bei der Diagnose der Schizophrenie z.B.
nach DSM-IV (APA, 1994) oder ICD-10 (Weltgesundheitsorganisation, 1991) besitzen.

Die vier Symptome (Affektverflachung, Wahn, akustische Halluzinationen, Assozia-
tionslockerungen) stellen Markiervariablen der drei Schizophreniesyndrome dar und ste-
hen zunehmend im Forschungsinteresse. Wahrend Affektverflachung (PANADSS-Item
28), akustische Halluzinationen (PANADSS-Item 10) und Assoziationslockerungen
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(PANADSS-Item 3) durch ein einzelnes Item abgebildet wurden und eine Symptom-
auspragung von mindestens 3 (entspricht einem leichten Schweregrad des Symptoms)
als Kriterium fur die Einordung in die Symptomtragergruppe zugrundelegt wurde, ist
Wahnbildung aus verschiedenen einzelnen Wahnitems komponiert (PANADSS-Items 2,
34, 37, 43, 58), die typisch fur die paranoide Form der Schizophrenie (F20.0 nach ICD-
10) sind. Die Gruppenaufteilung erfolgte hier nach dem Median. Bizarre Wahnideen
wurden nicht bertcksichtigt, da sie bei einigen Patienten schwer von formalen Denksto-
rungen abzugrenzen sind und mdéglicherweise eine eigene Symptomklasse darstellen.
Die Trager der wichtigsten produktiv-symptomatischen (Wahn und Halluzination) und
negativen Symptome (Affektverflachung) unterscheiden sich in keiner Variable sig-
nifikant von den Nicht-Symptomtragern. Symptomtrager weisen aul3erdem keine gene-
rellen neurokognitiven Minderungen auf. Assoziationsgelockerte schizophrene Patienten
unterscheiden sich signifikant (Student-Newman-Keuls) von Nicht-Symptomtragern im
Subtest "Zahlennachsprechen rickwarts" und beziglich einer pathologischen Assozia-
tionsbahnung (siehe Abschnitt 8.6.2) bei gleichzeitig stark erhéhter kognitiver Hemmung
(siehe Abschnitt 8.6.3). Dartiber hinaus zeigt sich fur die Gruppe formal denkgestoérter
Patienten eine generelle neurokognitive Profilabschwachung: Assoziationsgelockerte
Patienten weisen gegenuber allen Gruppen grofl3ere neurokognitive Einbufl3en auf
(Hypothese 4 darf damit als bestatigt gelten)

Tabelle 26: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
akustischen Halluzinationen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen

Test Nicht-Hallu- Halluzinierend gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
zinierend Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NH) (H) (G) P) (Scheffé)
(n =29) (n=14) (n =30) (n=35)
MWT-B 27.3 (5.4) 26.8 (6.1) 29.6 (3.8) 30.9(3.8) F (3,100)=4.20 H,NH<P
p <.01(HV) (NH<P)
TMT-A 40.9 (20.9) 38.7 (13.2) 248 (7.0) 38.8(12.8) F (3,103)=7.70 G<H,P,NH
p <.0001 (IV) (= SNK)
TMT-B 94.6 (46.1) 102.3 (64.9) 58.1 (19.9) 96.0 (48.6) F (3,103)=5.48 G <NH,P,H
p <.001 (IV) (= SNK)
TMTDIF 53.7 (33.9) 63.6 (55.3) 33.3(19.1) 57.3 (43.1) F (3,103)=3.13 G<NH,P,H
p<.05 (V) (=)
WCST-KK 2.9 (1.9) 3.4 (2.2) 5.4 (1.3) 4.1 (2.0) F (3,93)=7.60 NH,H,P<G;
p<.0001 (V) NH<P
(NHH < G)
WCST- 24.8 (12.1) 23.7 (19.7) 11.8 (7.3) 20.1(14.1) F (3,93)=4.22 G<HNH
PPF p <.01 (V) (G <NH)
Kreativitat 8.5 (4.7) 12.1 (5.8) 13.9(6.7) 9.5(4.6) F (3,102)=5.79 NH,P<G
p <.001 (HV) (= SNK)
HaWIE-ZzvV 7.3 (1.8) 6.8 (1.3) 8.7 (2.0) 7.7 (2.1) F (3,103)=4.05 HNH<G
p <.01 (HV) (H<G)
HaWIE-ZR 6.0 (2.0) 6.5 (2.7) 8.4 (2.1) 7.1 (2.3) F (3,103)=6.15 NHH,P<G
p <.001 (HV) (NH< G)
Stroop 56.4 (21.6) 64.3 (40.3) 35.1(13.1) 56.7 (33.1) F (3,101)=5.24 G<NH,PH

p<.005(V) (= SNK)

Anmerkungen.

HV = homogene Varianzen nach Levene-Test, IV = inhomogene Varianzen

Tests: HaWIE-ZV/ZR = HaWIE-Untertests Zahlennachsprechen vorwarts und rickwarts; MWT-B = Mehr-
fachwahl-Wortschatztest; Stroop = Stroop-Test; TMT = Trail-Making Test (Dif = Differenzwert); WCST =
Wisconsin Card Sorting Test (Kategorien komplettiert [KK], Perseverationsfehler [PPF])
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Tabelle 27: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach

Affektverflachung dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen*

Test Nicht-Affekt-  Affektver-  gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
verflacht flacht Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NA) (A) (G) P) (Scheffé)
(n=20) (n=20) (n =30) (n=35)
MWT-B 26.4 (6.2) 28.4 (4.7) 29.6 (3.8) 30.9 (3.8) F (3,97)=4.34 NA<GP
p <.01 (HV) (NA < P)
TMT-A 35.8 (13.2) 43.9 (22.4) 24.8 (7.0) 38.8(12.8) F (3,100)=8.77 G <NA,P,A
p<.0001(V) (G<PA
TMT-B 94.1 (41.8) 96.4 (57.0) 58.1(19.9) 96.0 (48.6) F (3,100)=5.43 G<P,NAA
p <.005 (IV) (= SNK)
TMTDIF 58.4 (34.8) 52.5(44.4) 33.3(19.1) 57.3 (43.1) F (3,100)=2.93 G<P
p <.05(IV) (---)
WCST-KK 3.4 (1.8) 2.9 (2.3) 5.4 (1.3) 4.1 (2.0) F (3,90)=7.00 ANAP<G
p<.0005 (V) (ANA<G)
WCST- 23.6 (16.9) 26.1 (14.3) 11.8(7.3) 20.1(14.1) F(3,90)=4.39 G<P,NAA
PPF p<.01(lV) (G<A)
Kreativitat 9.4 (3.9) 10.4 (6.1) 139 (6.7) 9.5(4.6) F(3,99)=4.20 NAPA<G
p <.01 (HV) (P<G)
HaWIE-ZV 7.5 (1.9) 6.7 (1.4) 8.7 (2.0) 7.7 (2.1) F (3,100)=4.18 A<G
p <.01 (HV) (= SNK)
HaWIE-ZR 6.1 (2.2) 6.0 (2.3) 8.4 (2.1) 7.1(2.3) F (3,100)=6.18 ANAP<G
p <.001 (HV) (ANA < G)
Stroop 66.3 (31.3) 52.8 (26.8) 35.1(13.1) 56.7 (33.1) F (3,98)=5.80 G <A,P,NA
p <.001 (IV) (G <P,NA)
Anmerkungen.

Legende siehe Tabelle 26
Drei typisch neuroleptisch medizierte Patienten wurden von der Stichprobe ausgeschlossen (siehe Ab-
schnitt 2.6 zu den differentialdiagnostischen Schwierigkeiten bei der Abgrenzung priméarer Affektverfla-
chung und neuroleptisch induzierter Akinese)

Tabelle 28: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Assoziationslockerungen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen

Test Nicht-Ge-  Assoziations- gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
lockert gelockert Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NTD) (TD) (G) P) (Scheffé)
(n = 28) (n =15) (n = 30) (n =35)
MWT-B 28.2(5.4) 25.4(5.7) 29.6 (3.8) 30.9(3.8) F (3,100)=5.47 TD<G,P
p <.005(HV) (= SNK)
TMT-A 37.4 (13.9) 45.3(24.9) 24.8 (7.0) 38.8(12.8) F (3,103)=8.84 G <NTD,P,TD
p <.0001 (IV)  (=SNK)
TMT-B 88.2 (46.8) 113.8(59.4) 58.1(19.9) 96.0 (48.6) F (3,103)=6.67 G <NTD,P,TD
p <.0005 (IV) (G<P,TD)
TMTDIF 50.7 (39.1) 68.5 (45.2) 33.3(19.1) 57.3(43.1) F (3,103)=3.69 G<P,TD
p <.01 (V) (G<TD)
WCST-KK 3.3 (2.0) 2.8 (1.9) 5.4 (1.3) 4.1 (2.0) F (3,93)=7.64 TD,NTD,P<G
p <.0001 (IV) (TD,NTD<G)
WCST- 23.6 (15.7) 26.0 (14.4) 11.8(7.3) 20.1(14.1) F (3,93)=4.30 G<P,NTD,TD
PPF p <.01 (V) (G <NTD,TD)
Kreativitat 10.7 (4.6) 7.7 (6.0) 139 (6.7) 9.5(4.6) F (3,102)=5.42 TD,PNTD<G
p<.005(HV) (TDP<G)
HaWIE-ZzvV 7.4 (1.9) 6.6 (1.1) 8.7 (2.0) 7.7 (2.1) F (3,103)=4.48 TDNTD<G
p<.005HV) (TD<G)
HaWIE-ZR 6.7 (2.4) 5.1 (1.6) 8.4 (2.1) 7.1(2.3) F (3,103)=7.87 TD,NTD,P<G;
p <.0001 (Hv) TD <NTD,P
(TD,NTD <G; TD <P)
Stroop 53.5(25.9) 69.4 (31.5) 35.1 (13.1) 56.7 (33.1) F (3,101)=6.20 G <NTD,P,TD
p <.001 (IV) (G<P,TD)
Anmerkungen.

Legende siehe Tabelle 26
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Tabelle 29: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Wahnbildung dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen

Test Nicht-Wahn- Wahnhaft  gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
haft Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NW) (W) (G) P) (Scheffé)
(n=21) (n=22) (n=30) (n=35)
MWT-B 27.2 (5.8) 27.1(54) 29.6(3.8) 30.9(3.8) F (3,100)=4.17 W,NW<P
p <.01 (HV) (W<P)
TMT-A 42.4 (22.5) 38.1(14.1) 24.8(7.0) 38.8(12.8) F (3,103)=8.00 G <W,P,NW
p <.0001 (IV) (= SNK)
TMT-B 96.6 (40.1) 97.6 (62.7) 58.1(19.9) 96.0 (48.6) F (3,103)=5.38 G < P,NW,W
p <.005 (IV) (= SNK)
TMTDIF 54.2 (27.9) 59.5 (52.2) 33.3(19.1) 57.3 (43.1) F (3,103)=2.97 G<P
p<05 (IV) ()
WCST-KK 3.0 (2.1) 3.2 (1.8) 5.4 (1.3) 4.1 (2.0) F (3,93)=7.42 NWW,P<G
p <.0005 (V) (NWW<G)
WCST- 23.7 (15.4) 25.0 (15.3) 11.8(7.3) 20.1(14.1) F (3,93)=4.23 G<P,NW,W
PPF p<.01(IV) (G <NW,W)
Kreativitat 9.7 (5.6) 9.6 (5.1) 139 (6.7) 9.5(4.6) F (3,102)=4.36 PWNW<G
p <.01 (HV) (P<G)
HaWIE-ZV 7.4 (1.9) 6.9 (1.5) 8.7 (2.0) 7.7 (2.1) F (3,103)=4.03 W<G
p <.01 (HV) (= SNK)
HaWIE-ZR 6.3 (1.7) 6.0 (2.7) 8.4 (2.1) 7.1(2.3) F (3,103)=6.06 W,NW,P<G
p <.001 (HV) (W,NW < G)
Stroop 58.0 (27.6) 59.7 (30.0) 35.1(13.1) 56.7 (33.1) F (3,101)=4.97 G<PNW,W
p <.005 (IV) (= SNK)
Anmerkungen.

Legende siehe Tabelle 26

8.6 Analyse semantischer und negativer Priming-Effekte

8.6.1 Mittelwertsvergleiche ohne psychopathologische Subtypisierung

Kongruent zu den Ergebnissen von Spitzer und Mitarbeitern (1993b) erweist sich
der indirekt semantische Priming-Effekt in der kurzen SOA-Bedingung als schizophrener
Episodenmarker, d.h. der Effekt ist im akuten Stadium der Psychose signifikant ver-
groBert im Vergleich zu Gesunden und psychiatrischen Kontrollen (siehe Tabelle 30).
Passend hierzu und wiederum in Ubereinstimmung mit friiheren Befunden zeigt sich der
semantische Priming-Effekt bei Schizophrenen zwar nicht signifikant jedoch numerisch
weitaus starker ausgepragt als bei beiden Kontrollgruppen (v.a. bei der Sprachent-
scheidungsaufgabe). Spezielle Fragestellungen zum semantischen Priming (Trennung
der Schizophrenenpopulation in denkgestort versus nicht-denkgestort) werden im
nachsten Abschnitt behandelt. Tabelle 30 ist zu entnehmen, daf? keine der selbstkon-
struierten Priming-Bedingungen mit Wortaussprache signifikant zwischen einer der
Gruppen unterschied. Gleiches gilt fir den negativen Priming-Effekt in der Zahlen-
Stroop-Variante unter Verwendung unterschiedlicher Prime-Einblendungszeiten (critical
stimulus duration: 100 und 150 ms) und Reaktions-zu-Stimulusintervallen (response-to-
stimulus-Intervalle, RSI: 400 und 1000 ms; 450 und 1050 ms) sowie die direkten seman-
tischen Priming-Effekte in der lexikalischen Entscheidungsbedingung.
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Auch in den Zahlen-Stroop-Bedingungen zeigt sich ein Muster nahezu identischer
(z.T. gesteigerter) negativer Priming-Effekte schizophrener Patienten im Vergleich zu Ge-
sunden. Die Ergebnisse der positiven Priming-Bedingungen zeigen keinerlei Unter-
schiede zwischen gesunden Probanden und Schizophrenen, einzig fur die positive Pri-
ming-Bedingung mit 150 ms CSD und 400 ms RSI zeigen psychiatrische Kontrollen
starkeres Priming als schizophrene Probanden zum ersten Mel3zeitpunkt.

Als unerwartet von der Perspektive einer globalen Desinhibitionstheorie der Schizo-
phrenie ist der Befund einzustufen, daf} Schizophrene in der negativen Priming-Bedin-
gung mit klassischen Stroop-Stimuli zumindest zum 2. Testzeitpunkt signifikant mehr ne-
gatives Priming aufweisen als die gesunden Kontrollen.

Der endogene negative Priming-Effekt wird einzig fur die psychiatrische Kontroll-
gruppe marginal signifikant, die sich sowohl von den gesunden wie schizophrenen Pro-
banden signifikant unterscheidet. Das Ausbleiben des Effektes fir die Gesunden ist in
der verwendeten Versuchsanordnung konform mit Ergebnissen aus der Literatur (siehe
Neill, 1989). Danach sind endogene negative Priming-Effekte erst bei langerem Intersti-
mulus-Intervall zwischen Homonymwort (zweiter Reiz) und Target-Reiz (dritter Stimu-
lus) beobachtbar, wahrend bei kiirzeren Intervallen (vorliegende Studie: 700 ms) noch
keine kontextuelle Hierarchisierung stattgefunden hat und somit haufig Erleichterungsef-
fekte auf den Target zu finden sind (siehe auch Marcel, 1980). Der Nachweis signifikan-
ter Inhibition bei den psychiatrischen Kontrollen (Zwangspatienten) zum zweiten Test-
zeitpunkt ist daher bemerkenswert und korrespondiert mit den abgeschwachten indirekt
semantischen Priming-Effekten.

Nahezu alle Effekte bei Gesunden und/oder Schizophrenen waren signifikant mel3-
bar, so dal die Validitat der Experimente als gegeben einzuschatzen ist. Dies ist inso-
fern bemerkenswert, da in friiheren Studien der Nachweis des direkten (Passerieux et
al., 1995), v.a. aber des indirekten semantischen Priming-Effekts (Neely, 1991) nicht im-
mer gelang (siehe Diskussion). Fir verschiedene negative Priming-Operationalisierun-
gen zeigt sich jedoch ein auffalliger Abfall des Effektes tGber die Zeit, der zumindest in der
Gesundenpopulation nicht ohne weiteres auf episodische Faktoren (Medikationséande-
rung, Psychopathologie) zuriickgehen kann. Stabil Gber den Verlauf nachweisbar sind
lediglich die Paradigmen mit langer Stimuluseinblendungszeit und verzogerter Stimu-
lusaufeinanderfolge (negative Priming-Version mit klassischen Stroop-Stimuli, Priming-
Versionen mit 1000 ms response-to-stimulus-Intervall). Nahezu spiegelverkehrt sind die
Befunde zum Identitats-Priming (positive Priming-Bedingung): Verlaufsstabile Effekte
sind nur fur die kurzen RSI-Bedingungen mef3bar, in den langen RSI-Bedingungen zeigt
sich zwar die erwartete Richtung des Effektes bei allen Gruppen (Ausnahme: lange
RSI-Bedingung bei kurzer CSD fir die Gesunden), der Effekt verfehlt aber Signifikanz-
oder Trendniveau in immerhin sieben von zwolf paarweisen Mittelwertsvergleichen.
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Nochmals sei explizit darauf hingewiesen, daf} keiner der Probanden uber die
Konstruktionsprinzipien der verwendeten Verfahren vor Beendingung des zweiten
Testzeitpunkts unterrichtet wurde.

Demgegeniber lassen sich alle (indirekt) semantischen Priming-Effekte verlaufs-
stabil fur gesunde Probanden und Schizophrene nachweisen. Die selbstkonstruierten
Priming-Bedingungen mit Wortaussprache waren mit der erwarteten Ausnahme des
Reim-Primings in der kurzen SOA-Bedingung (siehe Spitzer et al., 1994) bei Gesunden
stabil objektivierbar.

Tabelle 30 ist weiterhin zu entnehmen, daf3 schizophrene Patienten z.T. signifikant
mehr Fehler in den Priming-Verfahren begingen als die Kontrollgruppen, wobei die Reak-
tionszeiten fur fehlerhafte Reaktionen zumindest in den computergestutzten Priming-
Verfahren durch Ausschluf? nicht mit der Berechnung der Reaktionszeiten konfundiert
sind.

Tabelle 19 offenbart, dal} keines der negativen Priming-Verfahren (siehe Diskus-
sion) signifikant in gleicher Richtung korrelierte. Die kurze negative Priming-Bedingung
korrelierte bei den Schizophrenen sogar signifikant negativ mit dem negativen Priming-
Effekt des Paradigmas unter Verwendung klassischer Stroop-Worter. Beim (indirekt) se-
mantischen Priming korrelierten lediglich die beiden Priming-Bedingung der lexikalischen
Entscheidungsaufgabe signifikant positiv.

Bei 12 der 18 durchgefuhrten Korrelationen ergab sich ein inverser Zusammenhang
zwischen negativen und (indirekt) semantischen Priming-Effekten (d.h. erhohte Aktivati-
onsausbreitung geht tendentiell mit verstarkter Hemmung einher), die in zwei Féallen
Signifikanz und fiir eine Korrelation Trendniveau erreichten. Keine der sechs positiv-ge-
polten Korrelationen erreichte auch nur das statistische 10%-Niveau. Aufgrund der of-
fensichtlichen Multidetermination der einzelnen Effekte kann Hypothese 8 (die semanti-
schen und negativen Priming-Effekte korrelieren invers miteinander) nicht abschlie3end
als verifiziert oder falsifiziert gelten.

Tabelle 31 stellt die an den 30 gesunden Probanden zur Ersttestung ermittelte in-
terne Konsistenz und Split-Half-Reliabilitat dar. Mit Ausnahme des endogenen negati-
ven Priming-Experiments sind die Reliabilitdten als gut zu bezeichnen (> .80); insbe-
sondere die Bedingungen der beiden exogenen negativen Priming-Experimente und der
Sprachentscheidungsaufgabe zum semantischen Priming liegen z.T. jenseits von .90.
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Tabelle 30: Mittelwerte, Standardabweichungen (runde Klammern) und Mittelwertsver-
gleiche der drei Gruppen bezuglich der Priming-Effekte zu Zeitpunkt (Zp) 1 und 2.
Angabe der Signifikanz der jeweils zur unabhangigen Bedingung ermittelten Priming-Ef-
fekte (in eckigen Klammern)

Zp Variable Gesunde Schizophrene psychiatr. Prifgrofiie Post-hocs
Kontrollen SNK
(Scheffé)
(p <.05)
Ind. semantisches Pri- -21.7 (54.7) -61.2 (56.1) -5.4 (72.2) F (2,106)=8.68 S<G,P
ming (LD, 200 ms SOA) n = 30 [*] n = 44 [**+¥] n=35[] p <.0005 (HV) (= SNK)
Ind. semantisches Pri- -44.1 (54.3) -33.1(90.6) -33.7 (61.1) F (2,75)=.20 -
ming (LD, 200 ms SOA) n =30 [**** n=236[* n=13[+] n.s. (HV)
Ind. semantisches Pri- -44.2 (49.6) -57.7 (100.5) -52.1(76.2) F(2,106)=.24 -
ming (LD, 700 ms SOA) n =30 [****] n =44 [**¥] n=35[*** n.s. (IV)
Ind. semantisches Pri- -24.6 (65.4) -44.7 (65.8) 21.7 (91.8) F (2,75)=4.22 S<P
ming (LD, 700 ms SOA) n =30 [*] n = 36 [****] n=13[] p <.02 (HV) (= SNK)
semantisches Priming -54.0 (43.7) -72.6 (86.1) -42.9 (80.5) F(2,106)=1.59 -
(LD, 200 ms SOA) [****] [****] [***] n.s. (HV)
semantisches Priming -66.3 (42.7) -42.7 (55.8) -48.3 (75.9) F (2,76)=1.53 -
(LD, 200 ms SOA) [****] [****] [*] n.s. (HV)
semantisches Priming -67.8 (64.2) -81.0(125.0) -69.7 (96.8) F (2,106)=.19 -
(LD, 700 ms SOA) [****] [****] [****] n.s. (IV)
semantisches Priming -54.2 (51.3) -67.7 (57.1) -54.0 (79.0) F (2,75)=.51 -
(LD, 700 ms SOA) [****] [****] [*] n.s. (HV)
Fehler in Prozent 3.7 (3.6) 4.0 (4.3) 2.5 (2.7) F (2,106)=1.87 -
(LD, 200 ms SOA) n.s. (HV)
Fehler in Prozent 3.8 (4.7) 3.4 (3.1) 3.1(2.1) F (2,76)=.16 -
(LD, 200 ms SOA) n.s. (HV)
Fehler in Prozent 3.4 (3.7) 4.8 (4.9) 2.3 (2.2) F (2,106)=4.00 P<S
(LD, 700 ms SOA) p <.02 (IV) (= SNK)
Fehler in Prozent 3.3(4.1) 3.4 (4.6) 2.5 (1.8) F (2,75)=.26 -
(LD, 700 ms SOA) n.s. (HV)
Reim-Priming .28 (26.9) 5.4 (45.1) 10.0 (34.4) F (2,100)=.54 -
(WP, 200 ms SOA) n=29[] n=40]] n =34 [+] n.s. (HV)
Reim-Priming -13.0 (31.5) 3.5(36.7) 17.6 (42.0) F(2,64)=3.11 -
(WP, 700 ms SOA) n =26 [*] n=31[] n=10[] p <.05 (HV)
Inferiores Priming -10.9 (29.0) -20.5 (48.5) -18.0 (34.2) F(2,100)=53 -
(WP, 200 ms SOA) [*] [**] [***] n.s. (HV)
Inferiores Priming -15.8 (33.2) -26.9 (32.1) -9.6 (30.6) F(2,64)=1.44 -
(WP, 700 ms SOA) [*] [****] [] n.s. (HV)
dominantes Priming -13.2 (25.7) -18.3 (55.0) -8.0 (41.2) F (2,100)=50 -
(WP, 200 ms SOA) [**] [*] [] n.s. (HV)
dominantes Priming -10.3 (25.3) -2.1(39.1) 5(31.2) F (2,64)=.57 -
(WP, 700 ms SOA) [*] [] [] n.s. (HV)
semantisches Priming -21.4 (20.9) -29.5 (45.6) -16.1 (27.0) F(2,100)=1.42 -
(WP, 200 ms SOA) [****] [****] [****] n.s. (HV)
semantisches Priming -16.0 (21.6) -16.4 (30.5) -20.5(37.5) F(2,64)=.10 -
(WP, 700 ms SOA) [****] [***] [] n.s. (HV)
endogenes NP -8.7 (20.8) -16.3 (73.8) 68.4 (91.8) F (2,56)=5.96 S,G<P
n=27[* n=25[] n=7[+] p <.005 (IV) (= SNK)
negatives Priming 18.2 (34.3) 19.9 (48.7) 33.6 (76.0) F (2,106)=.79 -
(400 ms RSI/150 ms CSD) n=30[*] n=44[*] n = 35 [**] n.s. (HV)
negatives Priming 7.2 (25.4) 7.2 (54.4) .8 (32.9) F (2,75)=.13 -
(400 ms RSI/150 ms CSD) n=30[] n=35[] n=13[] n.s. (HV)
negatives Priming 42.4 (45.7) 43.8 (58.7) 50.4 (63.5) F (2,106)=.19 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD)  [****] [****] [****] n.s. (HV)
negatives Priming 24.0 (33.7) 29.5(40.9) 40.3 (42.6) F (2,75)=.81 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD)  [****] [****] [***] n.s. (HV)
positives Priming -44.3 (42.3) -28.7 (65.9) -60.7 (61.3) F(2,106)=2.89 P<S
(400 ms RSI/150 ms CSD)  [****] [**] [****] p<.1(HV) (---)
positives Priming -45.4 (39.9) -38.4 (65.8) -44.2 (59.4) F (2,75)=.14 -
(400 ms RSI/150 ms CSD)  [****] [****] [*] n.s. (HV)
positives Priming -8.9 (31.0) -17.9(53.1) -28.6 (67.4) F(2,106)=1.11 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD)  [] [*] [*] n.s. (IV)
positives Priming -15.3 (33.1) -11.4 (57.6) -12.8 (47.8) F (2,75)=.06 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD)  [*] [] n.s. (HV)
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Fortsetzung Tabelle 30

Zp Variable Gesunde Schizophrene psychiatr. PrufgréRe Post-hocs
Kontrollen SNK
(Scheffé)
(p <.05)
1 Fehlerin Prozent 3.8 (5.0) 7.8 (7.5) 5.3 (7.3) F (2,106)=3.19 G<S
(400 ms RSI1/150 ms CSD) p <.05 (HV) (---)
2 Fehlerin Prozent 3.7 (6.2) 5.1 (5.7) 2.4 (2.3) F (2,75)=1.30 -
(400 ms RSI1/150 ms CSD) n.s. (HV)
1 Fehlerin Prozent 4.8 (4.9) 8.9 (8.7) 5.7 (7.3) F (2,106)=3.32 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD) p <.05 (HV)
2 Fehlerin Prozent 3.6 (5.2) 5.6 (6.6) 2.1 (1.5) F (2,75)=2.33 -
(1 sec. RSI/150 ms CSD) p<.1(HV)
1 negatives Priming 16.2 (12.4) 26.4 (20.9) 19.3(17.8) F(2,102)=3.09 -
(klassischer Stroop) n =29 [****] n =41 [***¥] n=35[*** p<.05(HV)
2 negatives Priming 13.4 (9.5) 26.1 (24.2) 19.1 (12.9) F(2,72)=3.67 G<S
(klassischer Stroop) n =27 [****] n = 35 [***¥] n=13 [***] p<.05(HV) (= SNK)
1 negatives Priming 4.7 (34.4) 6.6 (34.2) 22.2 (45.7) F (2,63)=1.37 -
(400 ms RS1/100 ms CSD) n=24]] n=21[] n=21[* n.s. (HV)
2 negatives Priming 4.6 (45.7) 2.1 (47.1) 5.1 (34.9) F (2,56)=.03 -
(400 ms RSI/100 ms CSD) n=24]] n=23[] n=12[] n.s. (HV)
1 negatives Priming 40.8 (35.3) 39.0 (46.2) 40.4 (47.4) F (2,63)=.01 -
(1 sec. RSI/100 ms CSD)  [****] [****] [****] n.s. (HV)
2 negatives Priming 29.5(33.9) 36.8(43.5) 29.9 (36.0) F (2,56)=.24 -
(1 sec. RSI/100 ms CSD)  [****] [****] [**] n.s. (HV)
1 positives Priming -57.1 (39.3) -34.1 (64.7) -72.7 (149.0) F (2,63)=.89 -
(400 ms RSI/100 ms CSD)  [****] [*] [*] n.s. (HV)
2 positives Priming -59.2 (56.3) -47.7 (70.3) -48.6 (38.3) F (2,56)=.25 -
(400 ms RSI/100 ms CSD)  [****] [***] [****] n.s. (HV)
1 positives Priming 7.8 (38.6) -22.7 (54.7) -25.3 (68.7) F(2,63)=2.59 -
(1 sec. RSI/100 ms CSD) [] [+] [] p<.1(HV)
2 positives Priming -8.6 (30.4) -27.0 (34.9) -23.9 (64.2) F(2,56)=1.30 -
(1 sec. RSI/100 ms CSD)  [] [****] [] n.s. (IV)
1 Fehlerin Prozent 2.4 (3.5) 8.7 (8.6) 4.2 (5.6) F(2,63)=6.02 G,P<S
(400 ms RSI/100 ms CSD) p <.005 (IV) (G<Y9)
2 Fehlerin Prozent 3.9 (5.2) 7.0 (7.3) 1.6 (1.5) F (2,56)=3.94 P<S
(400 ms RSI1/100 ms CSD) p <.05 (IV) (= SNK)
1 Fehlerin Prozent 2.9 (2.7) 12.1 (11.1) 4.9 (7.7) F(2,63)=851 G,P<S
(1 sec. RSI/100 ms CSD) p <.0005 (IV) (= SNK)
2 Fehlerin Prozent 3.1(4.1) 7.7 (9.2) 1.3(1.4) F(2,56)=4.94 P,G<S
(1 sec. RSI/100 ms CSD) p<.01(1V) (P<YS)
Anmerkungen.

Signifikanz der Differenzen von neutraler zu experimenteller Bedingung:

[1=ns;[+*]=p<.1; [*] =p <£.05; [**] =p <.01; [***] = p <.005; [****] = p <.001 (hochste per Voreinstel-
lung bestimmte Signifikanz bei SPSS)

Die Stichprobengrof3e der jeweiligen Verfahren sind unter den Gruppenmittelwerten vermerkt

(HV) : gleiche Varianzen, (IV): inhomogene Varianzen (p <. 05) nach Levene-Test

Post-hocs: Scheffé-Test und Student Newman-Keuls

Parameter: CSD = critical stimulus duration; LD = Sprachentscheidungs-Paradigma (lexical decision); WP
= Wortaussprache-Paradigma (word pronunciation); RSI = response-to-stimulus-Intervall; SOA = stimulus
onset asynchronicity
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Tabelle 31: Darstellung der Reliabilitat der im Zentrum der Dissertation stehenden
selbstkonstruierten MacLab-Bedingungen. Aufgefiihrt sind Cronbach's alpha und die
Split-Half-Reliabilitat nach Guttman - bezogen auf die Daten der gesunden Stichprobe
zum ersten Testzeitpunkt (n = 30)

Bedingungen der MacLab-Experimente Cronbach's Guttman
alpha Split-Half
ind. semantische Priming-Bedingung (200 ms SOA; LD) .89 .83
semantische Priming-Bedingung (200 ms SOA,; LD) .94 .87
unabhangige Bedingung (200 ms SOA; LD) 91 .90
Nicht-Wort-Bedingung (200 ms SOA; LD) .98 .97
semantische Priming-Bedingung (200 ms SOA; WP) .97 .92
inferiore Priming-Bedingung (200 ms SOA; WP) .93 .89
dominante Priming-Bedingung (200 ms SOA; WP) .81 .70
Reim-Bedingung (200 ms SOA; WP) .97 .95
unabhangige Bedingung (200 ms SOA; WP) .96 .90
neutrale Bedingung (400 ms RSI; 150 ms CSD) .90 .84
negative Priming-Bedingung (400 ms RSI; 150 ms CSD) .87 .84
positive Priming-Bedingung (400 ms RSI; 150 ms CSD) .90 .86
neutrale Bedingung (1 sec. RSI; 150 ms CSD) .82 .88
negative Priming-Bedingung (1 sec. RSI; 150 ms CSD) .86 .86
positive Priming-Bedingung (1 sec. RSI; 150 ms CSD) .88 .90
neutrale Bedingung (400 ms RSI; 100 ms CSD) .90 91
negative Priming-Bedingung (400 ms RSI; 100 ms CSD) .92 .94
positive Priming-Bedingung (400 ms RSI; 100 ms CSD) .90 91
neutrale Bedingung (1 sec. RSI; 100 ms CSD) .93 .92
negative Priming-Bedingung (1 sec. RSI; 100 ms CSD) .92 .95
positive Priming-Bedingung (1 sec. RSI; 100 ms CSD) .92 .88
diskordante Bedingung (endogenes negatives Priming) .75 .68
unabhéngige Bedingung (endogenes negatives Priming) .76 75
Anmerkungen.

LD = Sprachentscheidung (lexical decision); RSI = response-to-stimulus-Intervall; SOA = stimu-
lus onset asynchronicity; WP = Wortaussprache (word pronunciation)

8.6.2 Direktes und indirektes semantisches Priming: psychopathologische Sub-
typisierung

Analog zum Vorgehen von Spitzer et al. (1993a) wurde eine Dichotomisierung des
schizophrenen Kollektiv in positiv formal denkgestérte Patienten (im weiteren TD,
thought-disordered) und nicht-positiv formal-denkgesttrte Probanden (im weiteren NTD)
vorgenommen. In Anlehnung an friihere Studien werden Probanden mit einem Punktwert
Uber 2 im PANADSS-Item "assoziative Lockerung” (d.h. 3-7; leichte bis sehr schwere
Auspragung), welches weitestgehend deckungsgleich mit dem Item 4 der BPRS formu-
liert ist, als TD-Gruppe bezeichnet. Probanden mit fraglicher oder ohne Auspragung des
Symptoms (Punktwert: 1-2) wurden dagegen der NTD-Gruppe zugewiesen. 16 schi-
zophrene Probanden waren danach TD-Patienten, 28 dagegen NTD-Patienten.
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Die Priming-Effekte der Gruppen sind in Tabelle 33 dargestellt. Im Anschlufd an den
signifikanten F-Test (F (3,105)=6.52; p < .0005) durchgefuhrte post-hoc-Tests (Scheffe-
Verfahren) ergaben, da TD-Patienten (M = -78.5 ms) signifikant starkeres indirekt se-
mantisches Priming aufwiesen als gesunde (M = -21.7 ms; p < .05) und psychiatrische
Kontrollen (M = -5.41 ms; p <.001). Die NTD-Gruppe (M = -51.3) unterschied sich da-
gegen nur von der psychiatrischen Kontrollgruppe signifikant. Dartiber hinausgehend
zeigten sich keine signifikanten Gruppenunterschiede.

Beziglich des direkten semantischen Primings (F (3,105)=2.22; p < .1) unterschie-
den sich die TD (M = -99.9) und die NTD-Gruppe (M = -56.9 ms) bei Verwendung der
Scheffé-Prozedur insignifikant von der gesunden (M = -54.0 ms) und der psychiatri-
schen Kontrollgruppe (M = -42.9). Es sei jedoch darauf hingewiesen, dal3 der weniger
strenge (nicht Alpha-Fehler-korrigierte) post-hoc Test "Fisher’s least significant diffe-
rence” (Fishers LSD), der in friheren Studien (siehe Spitzer et al., 1993a) ebenso wie
geplante Kontraste (Barch et al., 1996) Verwendung fand, signifikante Unterschiede
zwischen der TD-Gruppe mit Gesunden (p < .05) und psychiatrischen Kontrollen (p <
.01) ergab. Der Unterschied zwischen TD und NTD-Gruppe erreichte das statistische
Trendniveau (p < .07).

Tabelle 18 ist zu entnehmen, dal3 weder Alter, Schuljahre, Dauer der schizophre-
nen Erkrankung (wie von Maher et al., 1996, angenommen) noch die Anzahl konsumier-
ter Zigaretten einen Einflul? auf semantisches und indirekt semantisches Priming in der
kurzen SOA-Bedingung austibten. Die neuroleptische Dosis korrelierte ebenfalls insig-
nifikant mit beiden Effekten. Ein Einflu3 der Medikation auf die unterschiedlichen Priming-
Effekte von TD und NTD-Gruppe ist daruber hinaus durch die Tatsache auszuschlies-
sen, dal3 beide Gruppen eine vergleichbare neuroleptische Dosis (konvertiert nach
Chlorpromazineinheiten) erhielten (TD = 317.9 mg; NTD = 355.8 mg; t (40)=.41; p > .5).
Gepruft wurde ferner, ob die Unterschiede zwischen TD und NTD-Gruppe ein Resultat
global gesteigerter psychopathologischer Werte bei den TD-Patienten darstellen kénn-
ten. In der Tat zeigten TD-Patienten signifikant erhohte PANADSS-Gesamtscores (18
der 20 in Tabelle 24 aufgefuihrten Items [ohne die positiven formalen Denkstorungsitems
"assoziative Lockerung” und "Danebenreden]) gegeniiber NTD-Patienten (41.2 versus
33.6; p < .05). Die Mediandichotomisierung der schizophrenen Gesamtgruppe anhand
des PANADSS-Gesamtwerts ergab jedoch keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich
indirekt semantischem Priming (niedrige Psychopathologie-Gruppe: -59.3 ms; hohe Psy-
chopathologie-Gruppe: -59.6 ms; t (42)=.02; p > .5) und semantischem Priming (niedrige
Psychopathologie-Gruppe: -67.1 ms; hohe Psychopathologie-Gruppe: -75.8 ms; t
(42)=.33; p > .5). Wie aus den Tabellen 33 bis 35 ersichtlich wird, stellen alternative Di-
chotomisierungen anhand essentieller psychopathologischer Items (paranoid versus
nicht-paranoide Gruppe; halluzinierende versus nicht-halluzinierende Gruppe; affektver-
flachte versus nicht-affektverflachte Gruppe) in Ubereinstimmung mit Spitzer et al.
(1993a) keine Moderatorvariablen in Bezug auf Priming dar (Differenzwerte der Gruppen
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nivellieren bei anderen Dichotomien). Hypothesenentsprechend weisen denkgestorte
schizophrene Patienten einen signifikant erhdhten semantischen Priming-Effekt (Wort-
aussprache) gegeniber Gesunden und psychiatrischen Kontrollen auf. Fir das inferiore
Priming-Paradigma zeigen sich sogar signifikante Unterschiede zwischen denk- und nicht
denkgestorten schizophrenen Patienten fur den Einzelvergleich nach Student-Newman-
Keuls (siehe Tabelle 37). Aus Tabelle 25 geht hervor, dald die semantischen Priming-
Paradigmen insignifikant mit den drei schizophrenen Syndromen korrelieren.

In der Diplomarbeit von Martin Kloss (in Vorbereitung) zeigt sich bei der schizo-
phrenen Gesamtgruppe ein dramatischer Abfall der Priming-Effekte tUber die Zeit. Eine
genauere Analyse ergibt jedoch, dal’ denkgestdrte Schizophrene in der indirekt semanti-
schen Priming-Bedingung zu beiden Zeitpunkten numerisch mehr Bahnung aufweisen
als alle anderen Gruppen (aufgrund der kleinen GruppengréfRe (n = 7) wurde keine sta-
tistische Signifikanz berechnet).

In einer zweifaktoriellen MeRwiederholungsvarianzanalyse werden weder der Fak-
tor Gruppe (F (2,76)=.66; p > .5) noch Zeit (F (1)=.00; p > .9) fur die indirekt semanti-
sche Priming-Bedingung (200 ms SOA) signifikant. Die Interaktion verfehlt knapp das
Signifikanzniveau (F (2)=2.54; p < .1). Die Effekte der zweifaktoriellen MeRRwiederho-
lungsvarianzanalyse fir die semantische Priming-Bedingung werden weder fiir die Fak-
toren Gruppe (F (2,76)=.04; p > .9) und Zeit (F (1)=1.69; p > .1) noch die Interaktion (F
(2)=1.90; p > .1) signifikant. Hypothese 6 (formal denkgestdrte Schizophrene weisen
erhohtes direkt/indirekt semantisches Priming gegeniber Nicht-Symptomtragern und
Kontrollen auf) darf als bestéatigt gelten.

Tabelle 32: Reaktionszeiten (in ms, Mittelwerte und Standardabweichungen) sowie
Fehlerraten der Gesamtgruppen

Bedingung Schizophrene Gesunde Kontrol-  Psychiatr. Kontrol-  post-hoc
(S) len (G) len (P) SNK
(n =44) (n =30) (n =35) (Scheffé)
Rz F RZ F Rz F
M SD % M SD % M SD %

unabhéngig 785.4 167.3 5.3 688.1 141.6 3.7 788.5 2225 2.8
Nicht-Wort 873.4 312.3 4.5 771.7 197.0 5.4 909.4 277.9 3.3
semantisch 712.9 160.3 2.0 634.1 121.8 1.3 745.6 229.1 1.3

indirekt 724.2 144.1 3.5 666.4 1355 1.1 783.1 226.5 0.9

SP -72.6 86.1 -54.0 43.7 -42.9 80.5
t_tests *kkk *kkkk *k%

ISP -61.2 56.1 -21.7 54.7 -5.4 722 S<G/P
t-tests il * (n.s.) (=SNK)
Anmerkungen.

paarweise t-Tests: * = p <.05; ** = p <.01; *** = p < .005; **** = p <.001
F = Fehler; ISP/SP = (indirekt) semantischer Priming-Differenzwert; RZ = Reaktionszeit
SNK = Student-Newman-Keuls
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Tabelle 33: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Assoziationslockerung dichotomisierten Schizophrenengruppe hinsichtlich (indirekt)
semantischem Priming (in ms)

Bedingung Nicht-Assoziativ Assoziativ gelockert overall Signi- post-hoc
gelockert (NTD) (TD) fikanz SNK
(n =28) (n=16) (Scheffé)
RZ F RZ F
M SD % M SD %

unabhangig 738.1 108.6 2.8 868.2 218.1 4.5
Nicht-Wort 845.3 339.8 3.2 922.4 260.3 4.4
semantisch 681.2 1249 1.2 768.3 201.1 3.5

indirekt 686.8 109.5 0.9 789.7 1754 5.9

SP -56.9 51.2 -99.9 123.6 F (3,105)=6.52 .+

paar. t-tests Kk *k p £.0005 (HV)

ISP -51.3 41.4 -78.5 73.7 F (3,105)=2.22 TpNTD<P;TD<G
paar. t-tests  *x* Kk p<.1(HV) (= SNK)

Anmerkungen. Legende und Werte der Kontrollen siehe Tabelle 32
paarweise t-Tests: * = p <.05; ** = p < .01; *** = p < .005; **** = p <.001
+ gemalR Fishers LSD unterschieden sich TD-Patienten signifikant von G/P sowie im Trend von NTD

Tabelle 34: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
akustischen Halluzinationen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen
hinsichtlich (indirekt) semantischem Priming (in ms)

Test Nicht-Halluzi- Halluzinierend gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
nierend Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NH) (H) (G) (P) (Scheffé)
(n =29) (n=14) (n =30) (n=35)
semantisches -79.7 (91.5) -53.5 (75.4) -54.0 (43.7) -42.9 (80.5) F (3,104)=1.32 ---
Priming n.s. (HV)
Ind. semanti- -62.5(59.8) -53.1 (46.9) -21.7 (54.7) -5.4 (72.2) F (3,104)=5.40 NH<G,P;
sches Priming p <.005 (HV) H<P
(NH < P)

Tabelle 35: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Affektverflachung dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen hinsichtlich
(indirekt) semantischem Priming* (in ms)

Test Nicht-Affekt- Affektver- gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
verflacht flacht Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NA) (A) (G) P) (Scheffé)
(n =20) (n =20) (n=30) (n = 35)

semantisches -69.8 (68.9) -71.8 (107.5) -54.0(43.7) -42.9 (80.5) F (3,101)=.86  ---

Priming n.s. (HV)

Ind. semanti- -60.4 (50.5) -61.3(62.1) -21.7 (54.7) -5.4(72.2) F (3,101)=5.34 ANA < P;

sches Priming p <.005 (HV) NA < G

(ANA<G)

* Drei typisch neuroleptisch medizierte Patienten wurden von der Stichprobe ausgeschlossen, siehe oben

Tabelle 36: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Wahnbildung dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen hinsichtlich
(indirekt) semantischem Priming (in ms)

Test Nicht- Wahnhaft  gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
Wahnhaft Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NW) (W) (G) P) (Scheffé)
(n=21) (n=22) (n =30) (n=35)
semantisches -66.4 (78.7) -75.6 (95.2) -54.0 (43.7) -42.9 (80.5) F (3,104)=98  ---
Priming n.s. (HV)
Ind. semanti- -66.5 (56.9) -52.7 (54.7) -21.7 (54.7) -5.4(72.2) F (3,104)=5.52 NW <G,P;
sches Priming p<.001 (HV) W<P
(NW < P)
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Tabelle 37: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Assoziationslockerungen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen hin-
sichtlich semantischem Priming (Wortaussprache, in ms)

Test Nicht-Ass.  Assoziations- gesunde psychiatr. overall Signi- post-hoc
Gelockert  gelockert Kontrollen  Kontrollen fikanz
(NTD) (TD) (G) (P)
(n =25) (n=15) (n=29) (n=34)
Inferiores -10.2 (28.0) -37.7 (68.6) -10.9 (29.0) -18.0 F (3,99)=1.96 Fisher's LSD:
Priming p=.12 (V) TD<G,NTD
(200 ms SOA) SNK: ---
Scheffé; ---
semantisches -21.3 (25.9) -43.0 (65.7) -21.4 (20.8) -16.1 (27.0) F (3,99)=2.26 Fisher's LSD:
Priming p<.1(1V) TD<P,G
(200 ms SOA) SNK: TD< G
Scheffé: ---

8.6.3 Negatives Priming: psychopathologische Subtypisierung

Fur keine der negativen Priming-Operationalisierungen liel3 sich eine differentielle
Abschwachung des Effektes bei der schizophrenen Gesamtpopulation im Vergleich zu
den Kontrollen nachweisen. Die Korrelation mit den Faktorwerten der PANADSS ergab
ebenfalls keine Hinweise auf einen inversen Zusammenhang. Diese Befunde sind
jedoch nicht als Ausdruck mangelnder Validitat der experimentellen Konstruktion zu
werten: Mit Ausnahme des endogenen negativen Priming-Paradigmas zeigten sich alle
Effekte signifikant in der Ersttestung (siehe Tabelle 30). In der Diskussion wird naher auf
den Befund einzugehen sein, daf} sich bei Drosselung der Stimuluseinblendungszeit
(critical stimulus duration) von 150 auf 100 ms eine negative Korrelation mit der neurolep-
tischen Dosis ergab (bei Beriicksichtigung des Gesamtkollektivs konnte ein signifikanter
Zusammenhang beobachtet werden), wahrend die negativen Priming-Versionen mit lan-
ger Stimuluseinblendungszeit und verzdgerter Stimulusaufeinanderfolge (negatives Pri-
ming mit klassischen Stroop-Stimuli und computergestitzte negative Priming-Version mit
langem response-to-stimulus-Intervall) insignifikant positiv gepolte Korrelationen mit der
neuroleptischen Dosis aufweisen. Wie in Abschnitt 4.5.3 dargestellt, fuhrt die Manipula-
tion des Dopaminsystems zu divergierenden, widersprtichlichen Auswirkungen auf den
negativen Priming-Effekt. Schlie3lich wird zu diskutieren sein, welchen Effekt Reizmas-
kierung bei der Abschwéchung des Effektes in friiheren Studien gespielt haben kdnnte.

Mit Ausnahme des Papiertests mit klassischen Stroop-Stimuli, der signifikant positiv
mit Desorganisation korrelierte (siehe Tabelle 25) und formal Denkgestorte signifikant
von nicht Denkgestorten sowie den Kontrollen unterschied, zeigten sich keine weiteren
Zusammenhénge zwischen Schizophrenie bzw. schizophrener Symptomatik mit negati-
vem Priming. Eine Korrektur der Differenzwerte nach Chapman et al. (1994) fiihrte zu
keiner Ergebniséanderung, so dal3 auf eine weitere Darstellung verzichtet werden soll.

Die in der Diplomarbeit von Martin Kloss naher beschriebenen multiplen Mel3wie-
derholungsvarianzanalysen zeigen, dal fiir die computergestiitzte Bedingung mit 400
ms RSI und 150 ms CSD der Mel3wiederholungsfaktor (F (1)=4.12; p <.05) jedoch nicht
der Gruppenfaktor (F (2,75)=.01; p > .9) und die Interaktion (F (2)=.19; p > .8) signifikant
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werden. Fir die Bedingung mit 1000 ms RSI und 150 ms CSD werden weder die Fakto-
ren noch die Interaktion signifikant (Gruppe: F (2,75)=.03; p > .9; Zeit: F (1)=.50; p > .1;
Interaktion: F (2)=1.06; p > .3). Hinsichtlich der beiden RSI-Bedingungen erreicht keiner
der durchgefihrten Mittelwertsvergleiche Signifikanz- oder Trendniveau fur einen der
Testzeitpunkte (p > .3 fur alle Vergleiche).

In der zweifaktoriellen Mel3wiederholungsvarianzanalyse fir die negative Priming-
Version im klassischen Stroop-Design wird einzig der Gruppenfaktor signifikant (F
(2,71)=5.85; p < .005). Zeit (F (1)=.12; p > .7) und die Interaktion (F (2)=.45; p > .6)
verfehlen deutlich die 5%-Signifikanzgrenze. Kontraste ergeben, daf3 Schizophrene sich
sowohl im akuten wie im subakuten Stadium von Gesunden signifikant unterscheiden
(Zeitpunkt 1: p <.02; Zeitpunkt 2: p < .01): Schizophrene Patienten, insbesondere jene
mit formalen Denkstorungen (siehe Tabelle 40), wiesen einen erhdhten negativen Pri-
ming-Effekt gegentber Gesunden auf. Der Unterschied schizophrener Probanden zu
Zwangspatienten verfehlt im akuten Stadium knapp die Signifikanz (p < .1), zum 2.
Zeitpunkt ist kein Unterschied mehr nachweisbar (p > .3). Hypothese 5 (keine Reduk-
tion des negativen Priming-Effektes bei Schizophrenen gegeniiber Kontrollen) konnte
bestétigt werden.

Tabelle 38: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach

akustischen Halluzinationen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen
bezuglich negativen Primings

Test Nicht-Hallu- Halluzinie- gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
zinierend rend Kontrollen  Kontrollen kanz SNK
(NH) (H) (G) (P) (Scheffé)
(n=29) (n=14) (n=30) (n=35)

negatives Priming 29.8 (23.7) 19.2 (10.1) 16.2(12.4) 19.3(17.8) F (3,101)=3.15 G,P<NH

(klassische Stroop- p <.05(HV) (G <NH)

Version)

negatives Priming 19.6 (51.8) 25.7 (40.4) 18.2(34.3) 33.6 (76.0) F (3,104)=.51

(400 ms RSI/150 CSD) n.s. (HV)

negatives Priming 39.1 (50.3) 38.4(48.4) 42.4 (45.7) 50.4 (63.5) F (3,104)=.31

(1 sec. RSI/150 CSD) n.s. (HV)

Anmerkungen. Die Angaben fur die klassische Stroop-Variante beziehen sich auf sec., alle weiteren auf ms
Parameter: CSD = critical stimulus duration; RSI = response-to-stimulus-Intervall

Tabelle 39: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Affektverflachung dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen beziiglich
negativen Primings*

Test Nicht-Affekt- Affektver- gesunde psychiatr. overall Signi- post-hoc
verflacht flacht Kontrollen  Kontrollen fikanz SNK
(NA) (A) (G) P) (Scheffé)
(n =20) (n =20) (n =30) (n=35)

negatives Priming 24.0 (13.1) 27.9(27.2) 16.2(12.4) 19.3(17.8) F(3,98)=1.91

(klassische Stroop- n.s. (HV)

Version)

negatives Priming 9.8 (39.0) 27.4 (52.3) 18.2(34.3) 33.6(76.0) F(3,101)=.92

(400 ms RSI/150 n.s. (HV)

CSD)

negatives Priming 27.4 (42.7) 54.0 (51.6) 42.4 (45.7) 50.4 (63.5) F (3,101)=1.4

(1 sec. RSI/150 CSD) n.s. (HV)

Anmerkungen. siehe Legende Tabelle 38
Drei typisch neuroleptisch medizierte Patienten wurden von der Stichprobe ausgeschlossen, siehe oben
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Tabelle 40: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Assoziationslockerungen dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen
bezlglich negativen Primings

Test Nicht- Assoziations- gesunde psychiatr. overall Signifi- post-hoc
Gelockert gelockert Kontrollen Kontrollen kanz SNK
(NTD) (TD) (G) P) (Scheffé)
(n=28) (n=15) (n=30) (n=35)

negatives Priming 21.4 (13.4) 36.0(28.8) 16.2 (12.4) 19.3 (17.8) F (3,101)=4.34 G,PNTD<TD

(klassische Stroop- p<.01(1IV) (GP<TD)

Version)

negatives Priming 17.6 (43.5) 29.2 (56.2) 18.2 (34.3) 33.6 (76.0) F (3,105)=.61 -

(400 ms RSI/150 CSD) n.s. (HV)

negatives Priming 32.7 (48.9) 50.4 (49.0) 42.4 (45.7) 50.4 (63.5) F (3,105)=.67 -

(1 sec. RSI/150 CSD) n.s. (HV)

Anmerkungen. siehe Legende Tabelle 38

Tabelle 41: Mittelwerte, Standardabweichungen sowie Mittelwertsvergleiche der nach
Wahnsymptomatik dichotomisierten Schizophrenengruppe und der Kontrollen beziglich
negativen Primings

Test Nicht- Wahnhaft gesunde psychiatr.  overall Signifi- post-hoc
Wahnhaft Kontrollen  Kontrollen  kanz SNK
(NW) (W) (G) P) (Scheffe)
(n=21) (n=22) (n = 30) (n = 35)

negatives Priming 26.7 (16.1) 26.2 (24.6) 16.2 (12.4) 19.3(17.8) F (3,101)=2.04

(klassische Stroop- n.s. (HV)

Version)

negatives Priming 21.7 (41.4) 21.5(54.5) 18.2(34.3) 33.6 (76.0) F (3,104)=.47

(400 ms RSI/150 CSD) n.s. (HV)

negatives Priming 41.9 (48.8) 36.0 (50.4) 42.4 (45.7) 50.4 (63.5) F (3,104)=.45

(1 sec. RSI/150 CSD) n.s. (HV)

Anmerkungen. siehe Legende Tabelle 38

9. Diskussion

Ziel der vorliegenden Dissertationsstudie war die Eruierung neurokognitiver Korrelate
schizophrener Syndrome und Symptome im Quer- sowie Langsschnitt. Die sukzessiv
durchgefuhrte Brechung der komplexen schizophrenen Psychopathologie in ihre moleku-
laren und schlie3lich atomaren Bestandteile spiegelt die verschiedenen methodischen
Betrachtungsebenen und Traditionen der Schizophrenieforschung wider, die jedoch
selten parallel in Untersuchungen verfolgt wurden. So ermdglichen monofokal angelegte
Studien nicht, Partikularbefunde der Markerforschung (mit Gruppenvergleichen ohne
Subtypisierung; Nuechterlein & Dawson, 1984; Nuechterlein et al., 1990) mit Ergebnis-
sen von Studien, die die schizophrene Psychopathologie hoher auflésen (z.B. Bentall,
1990), zu verbinden.

In der vorliegenden Studie konnte erstmals nachgewiesen werden, daf3 sich das
Drei-Faktoren-Modell der Schizophrenie auch an selektiv atypisch medizierten Patienten
replizieren laf3t. Die inhaltliche Anreicherung der als Positivsyndrom, Negativsyndrom
und Desorganisation erfolgreich bestatigten Dimensionen stimmt Uberein mit dem dimen-
sionalen Beschreibungssystem des Anhangs von DSM-1V (APA, 1994), steht jedoch im
Kontrast zu den vorherrschenden kategorialen Klassifikationen sowohl von ICD-10
(Weltgesundheitsorganisation, 1991) als auch DSM-1V. Selbst wenn die leichtere
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Handhabbarkeit von Typologien fir die Diagnosefindung in der Schizophrenie einge-
raumt wird, mahnen die dargestellten Ergebnisse im Kontext friiherer Studien (siehe die
zusammenfassende Darstellung in Tabelle 4), verschiedene psychopathologische Ty-
pen neu zu komponieren. So weist der bizarre Wahn eine starkere Nahe zum Positiv-
syndrom als zum hebephrenen (desorganisierten) Syndrom auf. Zum anderen reihen
sich die faktorenanalytischen Daten in eine Fille von Studien (z.B. Liddle, 1987b; Liddle
& Morris, 1991, siehe Tabelle 4), die konsistent demonstrieren, dafd abgeflachter und in-
adaquater Affekt strikt zu unterscheiden und distinkten Syndromen (Negativsyndrom
bzw. residualer Typus versus Desorganisation bzw. hebephrener Typus) zuzuordnen
sind. Eine entsprechende Trennung ist fur die Typologien in DSM-IV und ICD-10 wei-
terhin nicht vollzogen. Bedauerlicherweise enthalten viele zum "Goldstandard" der klini-
schen Psychologie und Psychiatrie gehérenden psychopathologischen Skalen keine
unterscheidenden Items bereit, sondern vermassen die Informationen beider Symptome
zu einem Score (siehe z.B. die PANSS; Kay et al., 1989).

Im Einklang mit Mdller (1995), Carpenter (1996) und Hemsley (1987) stellen Symp-
tome sozialen Riickzugs eine atiopathogenetisch heterogene Klasse dar, die je nach
Motiv (soziale Angst im Sinne sozial phobischer Zuge, paranoider sozialer Rickzug,
soziale Anhedonie) eher Positiv- oder Negativsymptomatik widerspiegelt.

Die in der Untersuchung verwendete PANADSS (Andresen & Moritz, im Druck)
koénnte eine wesentliche Bereicherung psychopathologischer Studien darstellen, da sie
verschiedene gunstige Partialeigenschaften gangiger Diagnoseleitfaden legiert. In Anleh-
nung an die PANSS von Kay et al. (1989), jedoch im Unterschied zu SANS und SAPS
(Andreasen, 1984a, 1984b), gibt es beschreibende Anker fir alle Symptomauspragun-
gen. Die Interrater-Reliabilitat soll hierdurch gesteigert und der vielverbreiteten Praxis der
"Augenschein”-Diagnosen Einhalt geboten werden. Dartiber hinaus empfiehlt sich die
PANADSS aufgrund ihrer hohen symptomatischen Bandbreite anders als SANS und
SAPS, welche auf kernschizophrene Symptome fokussieren, als generelles Outcome-
Mal3, da die schizophrene Erkrankung im Verlauf h&dufig von allgemein-psychiatrischen
Symptomen (Angst, Erregung, affektive Symptome) flankiert ist, die mit einem schizo-
phreniespezifischen Instrument nicht adaquat abgebildet werden kdnnen. Im Kontrast
zur PANSS (und hier wiederum in Anlehnung an SANS und SAPS) ist die Bandbreite
der zu katalogisierenden schizophrenen Symptome auf3erst vielfaltig. Es werden unter-
schiedliche Facetten formaler Denkstorungen (z.B. Assoziationslockerungen, Daneben-
reden), Wahnbildung und Halluzinationen erfragt, die nach den derzeitigen Klassifikati-
onssystemen und gemaR Kurt Schneider (1959) eine differentielle Wertigkeit fiir die
Diagnose der Schizophrenie besitzen.

Ein letzter explizit zu erwahnender Vorzug der PANADSS gegeniiber anderen In-
strumenten, der gleichzeitig ein Novum darstellt, stellt die Moglichkeit dar, die subjektive
Ratersicherheit gesondert zu vermerken. So konzedieren selbst erfahrene Psychiater
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und Psychologen, dal3 die Ratingsicherheit bzw. objektive Erfassung bestimmter schi-
zophrener Merkmale stark schwankt (siehe auch Schneider, 1959). So beruht das wei-
terhin in der européischen und v.a. deutschen Psychiatrie dominierende Schneidersche
Klassifikationssystem v.a. auf Reliabilitétskriterien, indem sogenannte Ausdruckssymp-
tome (und allgemein nur ungentigend reliabel diagnostizierbare Symptome) als nicht-
syndrombildend abgetrennt sind.

In der vorliegenden Studie wurde der neuroleptischen Medikation als Einflul3faktor
korrelativer Zusammenhange zwischen schizophrener Syndromatik mit Neurokognition
erstmals umfassend Rechnung getragen. Ausgehend von der Tatsache, da? Negativ-
symptomatik und extrapyramidale Symptomatik (v.a. typisch neuroleptisch induzierte
Akinese) schwer zu differenzieren und beide Syndrome entsprechend hochkorreliert sind
(z.B. r =.43 nach Hornbach et al., 1998), wurden die neurokognitiven Korrelate der psy-
chopathologischen Dimensionen an einem durchweg atypisch medizierten unausgele-
senen schizophrenen Kollektiv gepruft. Atypische Neuroleptika fiihren extrem selten zu
extrapyramidalen Nebenwirkungen (Hale, 1998; Riederer et al., 1998), welche auf
zweifache Weise zu neurokognitiven Performanzstérungen unabhangig von der Symp-
tomatik fuhren kdnnen:

» Testminderungen durch z.B. Tremor, Rigor und Akathisie

» kognitive Defizite aufgrund der Blockade des meso-kortikalen Dopaminsystems

In Ubereinstimmung mit Bilder et al. (1985) und Gureje et al. (1995) wurde erwartet,
daR weniger die Negativsymptomatik sondern insbesondere die Desorganisation mit
neurokognitiven Defiziten assoziiert ist. In der Tat fanden sich fur verschiedene soge-
nannte Frontalhirn-sensitive (siehe Tabelle 2) exekutive Verfahren (Wisconsin Card
Sorting Test-"komplettierte Kategorien", Stroop-Test, Trail-Making Test B, Trail-Making
Test Differenzwert) selektive Zusammenhéange mit desorganisierter Symptomatik. Kor-
respondierend zu Befunden von Liddle (1994; Liddle & Morris, 1991) liel3en sich jedoch
auch Zusammenhange zwischen kreativer Wortflissigkeit (dem linken Frontalcortex zu-
zuordnen) mit Negativsymptomatik nachweisen. Neuere, insbesondere eine Reihe 1998
publizierter Studien, die nahezu selektive und alle kognitive Bereiche affizierende Be-
eintrachtigungen fir das Negativsyndrom objektivieren konnten, untersuchten v.a. ty-
pisch medizierte Patienten (oft ist die Medikation nicht angegeben, siehe Tabelle 4, die
beschriebene Gabe anticholinerger Medikamente 143t jedoch den Schlul? zu, daR3 vor-
wiegend typische Neuroleptika verabreicht wurden). Durch die unter konventionellen
Neuroleptika wie Haloperidol induzierten Stérungen (20-35 % entwickeln parkinsonoide
Symptome; Moritz, Krausz und Naber, 1999b) sind Korrelationen zu neurokognitiven
Defiziten moglicherweise inflationiert. In einer vom Autor mitinitiierten Studie (Krausz et
al., in 1999) konnte eruiert werden, dafd Patienten mit extrapyramidalen Nebenwirkungen
Uber zahlreiche kognitive Probleme klagen, die zum einen nicht als Artefakt motorischer
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Stérungen gelten kdnnen (kognitive Stérungen wurden Uber einen kognitiven Fragebo-
gen erfal3t) und zum anderen unbeeinfluf3t sind von der Psychopathologie (diese wurde
auspartialisiert). In einer weiteren vom Autor derzeit mitkonzipierten Studie werden im AK
Hamburg-Eilbek und im Heinrich-Sengelmann-Krankenhaus in Bargfeld-Stegen typisch
medizierte schizophrene Patienten im stationaren Verlauf psychopathologisch und neu-
rokognitiv untersucht. Es wird erwartet, daf3 sich bei ansonsten analogem methodischen
Vorgehen hohe Korrelationen zwischen Negativsymptomatik und Neurokognition finden
lassen. Erstmals soll dabei die extrapyramidale Symptomatik (bestimmt Gber die UKU-
Rating-Skala; Lingjaerde, Ahlfors, Bech, Dencker und Delgen, 1987) als Kovariate ein-
gesetzt werden. Mit Ausnahme der Wortflissigkeitsmal3e wird erwartet, dal3 die Partial-
korrelationen insignifikant ausfallen.

Frihere Studien haben extrapyramidale Nebenwirkungen als potentielle Moderator-
variable fir den Zusammenhang zwischen Psychopathologie und Neurokognition ent-
weder Uberhaupt nicht erhoben (trotz z.T. verfliigbarer Ratings zur parkinsonoiden
Symptomatik, siehe z.B. Brown & White, 1992b; Hornbach et al., 1998) oder lediglich
Chlorpromazinaquivalente herauspartialisiert. Wie Tegeler (1990) in einer Ubersicht je-
doch darstellt, besteht kein linearer Zusammenhang zwischen extrapyramidaler Symp-
tomatik und der neuroleptischen Dosis. Tegeler (1990) schreibt:

Die klinische Erfahrung und Ergebnisse aus kontrollierten Studien zeigen,
daf} bei einzelnen Patienten schon niedrige bis mittlere Neuroleptikadosen
extrapyramidale Begleitwirkungen induzieren kdnnen, wahrend andere Pati-
enten auch sehr hohe Dosen gut vertragen. Die Mehrzahl der Autoren ist sich
darin einig, daf3 keine lineare Beziehung zwischen Dosis und Inzidenz extra-
pyramidaler Begleitwirkungen besteht (S. 217).

Verschiedene Studien (fur eine Ubersicht siehe Riederer et al., 1998) zeigen tiber-
einstimmend, daf3 die in der Studie verwendeten atypischen Neuroleptika zum einen
signifikant weniger extrapyramidale Stérungen als konventionelle bzw. typische Neuro-
leptika verursachen und z.T. Placebo vergleichbare Raten motorischer Dysfunktionen
zu beobachten sind (Hale et al., 1998).

Abbildung 20 gibt eine schematische Darstellung der angenommenen Bezlige zwi-
schen den verschiedenen Quellen negativer Symptome mit neurokognitiven Defiziten.

Auch bei Dichotomisierung der Schizophrenenpopulation hinsichtlich der Markierva-
riable des negativen Syndroms (Affektverflachung) in Symptom- und Nicht-Symptom-
trager zeigen sich mit Ausnahme flr "Zahlennachsprechen vorwarts” und WCST-Per-
severationsfehler (signifikant starkere Stérungen bei affektverflachten Patienten gegen-
Uber Gesunden aber nicht gegentiber den anderen Gruppen) keine weiteren Effekte.

153



Demgegeniiber weist die Gruppe der Desorganisierten deutliche Zusammenhange
mit neurokognitiven Defiziten auf, die sich auch bei Separierung der Patienten anhand
von Assoziationslockerungen (Markiervariable) manifestieren. Assoziationsgelockerte
Patienten sind in allen neurokognitiven Variablen gemindert gegeniber nicht-denkgesto-
ren, gesunden und psychiatrischen Kontrollen (fur die beiden letzteren Gruppen meist
signifikant). Nicht-denkgestorte Patienten weisen dariiber hinaus signifikant bessere Ar-
beitsgedachtnisleistungen ("Zahlennachsprechen riickwarts") im Vergleich zu denkge-
storten schizophrenen Probanden auf.

extrapyramidale Stérungen
(v.a. Tremor, Rigor, Akinese)

rein motorische
Stdrungen (v.a.
Tremor, Rigor)

phanomenologische
Ahnlichkeit

(hochkorreliert)

primére Negativsymptomatik
(v.a. Affektverflachung,
motorische Retardierung)

motorisches
Verarmungssyndrom

psychomotor poverty

primére neurokognitive
Stérungen?

©

primére neurokognitive
Storungen (z.B. Krausz et al.,
1999; Brown et al., 1991)

neurokognitive Performanzdefizite
(motorisch und kognitiv bedingt)

Abbildung 20: Stark vereinfacht sind drei Entstehungsmechanismen reduzierter neuro-
kognitiver Testleistungen im Rahmen des motorischen Verarmungssyndroms (Schnitt-
menge primarer und neuroleptisch induzierter "Defizit"-Symptome) dargestellt. Bedingt
durch die methodische Vorgabe, daf? keine klassisch neuroleptisch medizierten Patienten
fur den Zusammenhang zwischen Negativsymptomatik und Neurokognition in der
vorliegenden Studie bertcksichtigt wurden (selektive Applikation von Atypika), konnte
der rechts gezeichnete Kausalarm weitestgehend isoliert betrachtet werden. Ent-
sprechend fanden sich nur geringe Korrelationen zwischen Kognition und negativen
Symptomen, die der primaren negativen Symptomatik zuzuschreiben sind. Die Dicke
der Pfeile gibt den angenommenen jeweiligen (Varianz-)Beitrag am Zusammenhang an.
Der schwarze Pfeil ist als Summe der ihn flankierenden grauen Pfeile zu interpretieren.

Bei Replikation der Befunde sind verschiedene klinische Konsequenzen zu fordern.
Zum einen sollten Patienten mit desorganisierter Symptomatik bei stationarer Aufnahme
unbedingt routinemafig neurokognitiv untersucht werden. Der Erfahrung des Autors
nach Uberspielen Patienten haufig ihre neurokognitiven Defizite mit [appischem Ver-
halten, Situationsflucht und Wortkargheit, welche eine unmittelbare Detektion kognitiver
Dysfunktionen erschweren. Bei Nachweis kognitiver Defizite sollte ein neurokognitives
Training mit Schwerpunkt auf die exekutiven Funktionen eingeleitet werden. Eine Reihe
computergestitzter Trainingsprogramme sind bereits evaluiert und zeigen hoffnungs-
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volle Ergebnisse. Daneben existiert bereits seit vielen Jahre das ausreichend evaluierte
Integrierte Psychologische Trainingsprogramm (IPT) von Roder et al. (1997), welches
ein breites Band neurokognitiver Funktionen bei Schizophrenen therapiert. Dabei ist es
nicht nur wichtig, bestimmte Funktionen verschiedener neurokognitiver Doméanen zu
verbessern, sondern auch das Gespuir des Patienten fiir das eigene Potential (als Vor-
aussetzung der self-efficacy) und eventuelle Profilminderungen zu sensibilisieren, um
z.B. das Auftreten potentiell Psychose-induzierenden Stresses durch berufliche Uber-
forderung zu senken.

Eine eigene Studie (Moritz et al., im Druck b; Moritz & Gottwalz, 1999) unterstreicht
die Wichtigkeit neurokognitiver Therapie fiir schizophrene Patienten. Bei der Ein-Jahres-
Nachuntersuchungen von 32 ersthospitalisierten schizophrenen Patienten zeigten li-
neare und schrittweise Regressionen, dafl3 Stérungen der Aufmerksamkeit und des Ge-
dachtnisses signifikante Pradiktoren des symptomatischen Outcomes darstellen. Insbe-
sondere mnestische Funktionen scheinen von vordringlicher Bedeutung fur den Thera-
pieerfolg. Dies mag auch daran liegen, daf? die Verhaltenswirksamkeit psychologischer
Interventionen an die prinzipielle Abrufbarkeit erlernter Fertigkeiten sowie therapeutischer
Weisungen und Erklarungen gebunden ist.

Im Einklang mit bereits publizierten Studien (siehe Tabelle 3 fiir eine zusammenfas-
sende Darstellung) sind Patienten mit Positivsymptomatik neurokognitiv weitestgehend
unauffallig. Verschiedentlich werden jedoch Probleme des logischen SchlieRens bei
Wahnkranken beschrieben (Bentall & Young, 1996), die sich zwar in Gruppenuntersu-
chungen nicht zwingend statistisch sichern lassen, an die im Einzelfall jedoch zu denken
ist und die — wenn objektiviert - therapiert werden sollten.

Die wichtigsten klinischen Implikationen betreffen Patienten mit negativen Sympto-
men. Seit langem wird angenommen, dal’ negative Symptome multikausal determiniert
sind (Carpenter, 1996; Mdller, 1995). Der klinisch Tatige ist daher aufgefordert zu explo-
rieren, welche Symptome als priméar oder sekundér (z.B. paranoid bedingt, Begleiter-
scheinungen der neuroleptischen Therapie) anzusehen sind, da es keine Behandlungs-
empfehlung fur negative Symptome a priori geben kann. So ware es beispielsweise fur
einen Patienten mit neuroleptisch induzierten Pseudo-Negativsymptomen kontraindiziert,
zusétzliche (weder konventionelle noch atypische) Neuroleptika zu verabreichen. Ande-
rerseits zeigen LISREL-Studien, dafd verschiedene Formen priméarer Negativsymptoma-
tik durch atypische Neuroleptika erfolgreich behandelt werden kénnen (Méller, 1995). Bei
paranoid-bedingten sozialen Riickzugserscheinungen kénnte wiederum auch der Ein-
satz konventioneller Neuroleptika erwogen werden.

Das kognitive Leistungsvermdgen von Patienten mit negativen Symptomen sollte
bei Aufnahme unbedingt bestimmt werden, da insbesondere die Verlaufsuntersuchung
wichtige Hinweise dariber liefern kann, ob ein progredienter kognitiver Abbau mit einer
im schlimmsten Fall dementiellen Entwicklung zu befurchten ist. NachsorgemafRnahmen
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(z.B. selbstéandiges Wohnen versus therapeutische Wohngemeinschaft/Heim; Empfeh-
lung das Studium weiterzufiihren/eine mogliche Vollbeschaftigung wieder aufzunehmen
versus Teilzeitbeschaftigung/geschitzte Beschaftigung) sollte unbedingt mit den zur
Verfigung stehenden sozialen und kognitiven Ressourcen abgestimmt werden. Ande-
rerseits wird das kognitive Funktionsniveau, insbesondere bei motorisch verlangsamten
Patienten, durch den Therapeuten vielfach unterschéatzt. So hielt Bleuler (1911, 1916)
den Begriff der dementia praecox v.a. deswegen fir irrefihrend, weil eine Vielzahl von
schizophrenen Patienten kognitiv erheblich beeintréchtigt scheinen, jedoch bei ge-
nauerer Betrachtung noch ein reiches Gefiihlsleben und einen weitestgehend intakten
Intellekt besitzen.

Obwohl die Ergebnisse ein multifaktorielles Modell der Schizophrenie nachhaltig
stutzen, gibt es eine anhaltende Diskussion dariiber, ob es bei aller phanomenologi-
scher Heterogenitat der Schizophrenie mégliche gemeinsame atiopathogenetische Me-
chanismen aller symptomatischen oder syndromalen Facetten gibt (Nuechterlein &
Dawson, 1984). So sieht Liddle (1995) keinen Widerspruch zwischen der Postulierung
eines dreidimensionalen schizophrenen Modells einerseits und dem Festhalten am Sin-
gular Schizophrenie andererseits. Er schreibt: "Kraepelin's conclusion that there were
underlying common features justifying the amalgamation of catatonia, hebephrenia and
paranoia hallucinatoria to form a single iliness is confirmed by factor analytic studies..."
(S. 210). Er selbst nimmt recht allgemein Stérungen metakognitiver Funktionsbereiche
(supervisory mental processes) als die zugrundeliegende Kernstdrung der Schizophre-
nie an.

Ein weiteres Ziel der Erhebung war es daher, im Querschnitt und Verlauf zu unter-
suchen, ob sich Unterschiede zwischen den Gruppen sichern lassen. Obwohl jingste
deutsche Untersuchungen (Hank, 1991; Suslow & Arolt, 1997) Zweifel dartiber aufkom-
men liel3en, ob es neurokognitive Stérungen gibt, die spezifisch fir Schizophrene sind,
d.h. weder bei psychiatrischen noch gesunden Kontrollen in dem bei Schizophrenen
objektivierten Ausmalf3 gefunden werden kdnnen, lieRen sich in der vorliegenden Unter-
suchung im akuten Krankheitsstadium Stérungen nachweisen, die bei Schizophrenen
signifikant starker ausgepréagt waren als bei Gesunden und psychiatrischen Kontrollen
("Zahlennachsprechen ruckwarts", WCST-Parameter "Kategorien komplettiert"). Zwei-
faktorielle MeRRwiederholungsvarianzanalysen wiesen den Wisconsin Card Sorting
Test-Parameter "Anzahl komplettierter Kategorien” als potentiellen stabilen Vulnerabili-
tatsmarker in der Terminologie von Nuechterlein und Dawson (1984) aus. Schizophrene
Patienten vervollstandigten auch bei Symptomremission signifikant weniger Kategorien
als gesunde und zwangserkrankte Kontrollen.

Wichtig festzuhalten ist, dal? die Ausfiihrung des WCST keinem Zeitdruck unterliegt,
so dall abgesehen von der Tatsache, dal3 die psychomotorische Geschwindigkeit
(erfaf3t durch den Trail-Making Test A) in beiden psychopathologischen Kollektiven an-
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nahernd gleich war, Speed-Faktoren keinen Einflul fir die WCST-Performanz gespielt
haben durften.

Der WCST-Index "vervollstandigte Kategorien” wurde bewul3t vorsichtig als An-
warter auf den Status eines stabilen Vulnerabilitatsindikators bezeichnet, da erst die
Untersuchung der schizophrenen Population in vollstdndiger Remission belegen kann,
ob der Test unabhangig von der Starke der Psychopathologie zwischen den Gruppen
differenzieren kann. Als weitere potentielle stabile Vulnerabilitdtsmarker werden noch das
Backward Masking (s.u.) und der Continuous Performance Test mit verrauschten Stimuli
diskutiert (Maf3, Moritz & Wagner, 1997; Nuechterlein et al., 1991). Der Wisconsin Card
Sorting Test ist zwar ein Multifunktionstest, d.h. die Aufgabe verlangt eine Reihe unter-
schiedlicher kognitiver Funktionen, darf jedoch mit gewissem Recht als experimentelle
Operationalisierung zur Priifung metakognitiver Strukturen im Sinne von Liddle gelten
(supervisory mental processes). Entsprechend wird der Wisconsin Card Sorting Test
als Verfahren zur Prifung der Problemlésekompetenz in der klinischen Neuropsychologie
verwendet (Matthes-von Cramon, 1996). Entscheidend fir die Bewdltigung des Tests
ist nicht die unmittelbare korrekte Zuordnung der aktuellen Karte zu einer der vier Zielkar-
ten sondern das Durchschauen und Beibehalten des Ubergeordneten mehrstufigen Auf-
bauprinzips (drei Antwortkategorien, Beibehalten einer Zielkategorie, unangekiindigter
Wechsel der Zielkategorie nach zehn aufeinanderfolgend richtig zugeordneten Karten).
Dabei hat der Proband der Versuchung zu widerstehen, aktuelle positive Riickmeldun-
gen alternativen (prinzipiell méglichen) Reizparametern zuzuschreiben. Die Sicherung
eines Unterschieds zu Depressiven (im Akutstadium) und Zwangspatienten (zu beiden
Me3zeitpunkten) ist insofern bemerkenswert, als fir beide Stérungen ebenfalls frontale
Defizite als ursachlich fir verschiedene Symptome unterstellt werden (Tallis, 1997, S.
8). Die Spezifizierung distinkter frontaler Regionen fur die unterschiedlichen Krankheits-
bilder ware von gro3er Bedeutung, da das globale Postulat einer pathogenetischen
Beteiligung frontaler Defizite an allen drei Stérungen kaum theoretische oder klinische
Implikationen birgt. So ist die Aussage von Tallis zu Zwangsstorungen auch fir andere
Storungsbilder zu treffen: "The frontal lobes represent an extremely large area of the
brain .... As a general statement, to suggest that OCD phenomena are related in some
way to frontal lobe functioning is relatively meaningless"” (S. 8). Es ist daher als interes-
santer Befund zu werten, dal3 verschiedene sogenannte Frontalhirn-sensitive Funktio-
nen sowohl im Quer- wie im Langsschnitt zwischen den Gruppen differenzieren.

Neben sogenannten neurokognitiven Standardtests wurden in den Abschnitten 3
und 4 Klassen von Priming-Verfahren vorgestellt, die in der Schizophrenieforschung seit
Ende der achtziger Jahre (Beech et al., 1989b; Maher et al., 1987) verstarkt Aufmerk-
samkeit auf sich gezogen haben. Obwohl beide mit dem unscharf definierten Begriff
"Inhibitonsparadigma” etikettiert werden, gibt es verschiedene Evidenzen, dal} semanti-

sches und negatives Priming zum einen unterschiedliche kognitive Funktionen reprasen-
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tieren und zum anderen gegenlaufig vom Dopaminsystem gesteuert werden. Die beiden
Verfahren wurden in die Batterie aufgenommen, um erstmals eine umfassende Beschrei-
bung potentieller symptomatischer und syndromaler Korrelate der beiden Effekte zu ver-
suchen. Die Testkonstruktion berlicksichtigte verschiedene mogliche experimentelle Mo-
deratorvariablen, die Priming-Effekte in vergangenen Untersuchungen artifiziell provo-
ziert oder verhindert haben (kdnnten): Stimuluseinblendungszeit, Prime-Probe-Abstand,
Maskierung der Variablen. Ein gesondertes Augenmerk wurde dartber hinaus auf psy-
chopathologische Moderatorvariablen gelegt, die in friiheren Studien keine oder lediglich
einzelne Berlcksichtigung fanden (Alter, Dauer der schizophrenen Erkrankung, Medika-
tion, spezielle Symptome).

In Ubereinstimmung mit Ergebnissen der Heidelberger und Ulmer Arbeitsgruppe von
Spitzer (Spitzer et al., 1993a; Weisbrod et al., 1998) sowie eigenen Ergebnissen
(Moritz et al., 1999a) konnte erfolgreich demonstriert werden, dafld assoziationsgelockerte
schizophrene Versuchspersonen verstarkte direkte (Nachweis durch geplante Kontra-
ste) und v.a. indirekte semantische Bahnungseffekte im lexikalischen Entscheidungspa-
radigma zeigen. Im Priming-Paradigma mit Wortaussprache war fur die direkte semanti-
sche Priming-Bedingung (eine indirekte semantische Bedingung wurde nicht vorgege-
ben) sowie eine vom theoretischen Hintergrund her relevante inferiore Homonym-Bedin-
gung ein identisches Ergebnismuster nachweisbar. Der objektivierte "Hyper-Priming"-
Effekt spricht dafir, dal? denkgestorte schizophrene Probanden tber eine erhdhte auto-
matische Assoziationsbahnung im semantischen Netzwerk verfiigen (sowohl im akuten
wie subakuten Stadium zeigte sich eine erhdhte Bahnung), die jedoch nicht im Sinne ei-
nes kreativen "Rauschens” zu begreifen ist, welche durch bewuf3te Prozesse maodifiziert
und kognitiv genutzt werden kann, sondern tber ein oft Leidensdruck verursachendes
"Uber das Ziel hinausschiel3en”, indem die assoziativen Ziigel des Gesagten und Ge-
horten nicht mehr gehalten werden kdnnen. Nochmals seien an dieser Stelle zwei Pati-
enten zitiert: "Meine Gedanken gehen ihre eigenen, wirren Wege. Ich fange an, tber et-
was nachzudenken oder zu sprechen, aber ich komme nie da an, wo ich hin will"; "Wenn
Sie an irgend etwas denken, zum Beispiel diesen Aschenbecher, dann denken Sie
bloR3, 'Oh ja, das ist da, um meine Zigarette reinzulegen’, ich wiirde das auch denken,
aber gleichzeitig noch ein Dutzend andere Dinge, die irgendwie damit zu tun haben"
(nach Chapman & McGhie, 1961).

Daruiber hinaus konnte erstmals demonstriert werden, daf3 sowohl bei Betrachtung
des schizophrenen Gesamtkollektivs wie der denkgestdrten Teilpopulation signifikante
Unterschiede bezuglich indirekt semantischem Priming nicht allein zu gesunden Proban-
den sondern zu psychiatrischen Kontrollen gesichert werden konnten. Diese Ergebnisse
werden durch zweierlei untermauert. Potentielle Storvariablen wie die Dauer der schizo-
phrenen Krankheit, Alter und neuroleptische Dosis tbten keinen Einflu3 auf semanti-
sches und indirekt semantisches Priming aus. Weiterhin wurde nach dem methodischen
Vorschlag von Chapman et al. (1994) die Mdglichkeit untersucht, daf3 Priming-Effekte
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aufgrund von motorischer Retardierung artifiziell erhéht sein kénnten. Regressionsdaten,
die an einem grofRen Kollektiv Gesunder erhoben wurden und an der vorliegenden
Stichprobe bestatigt werden konnten, zeigten, daf3 Priming-Effekte und motorische Ver-
langsamung zumindest im theoretisch bedeutsamen Paradigma mit niedriger SOA (200
ms, Messung automatischer Informationsverarbeitung) unabhéangig waren.

Wie in Abschnitt 4.5.2 ausfuhrlich dargestellt, liegt fiir das semantische Priming-Pa-
radigma eine Patt-Situation vor: Einige Studien, insbesondere von Spitzer und Kollegen
(1993a), fanden "Hyper-Priming", andere Forschergruppen wiederum berichten reduzier-
tes Priming bei (denkgestorten) Schizophrenen. Wie durch die vorliegenden Ergebnisse
zu bekraftigen ist, sind die folgenden methodischen Mangel als Ursache anzusehen,
dafd verschiedene Studien abgeschwachtes Priming bei Schizophrenen nachweisen
konnten (siehe auch Moritz et al., 1999a): Verwendung langer SOAs (Aloia et al., 1998;
Besche et al., 1995; Passerieux et al., 1997), kleine Kollektive (Blum & Freides, 1995;
die Performanzvariabilitat schizophrener Probanden erhebt grof3e Kollektive zur Voraus-
setzung), kurze Stimuluseinblendungszeiten (50-100 ms; Barch et al., 1996; Blum &
Freides, 1995; Vinogradov et al., 1992) und inadaquates Design (Passerieux et al.,
1995, konnten weder bei gesunden noch schizophrenen Probanden semantisches Pri-
ming feststellen). Kurzen Reizeinblendungszeiten kommt eine besondere Bedeutung zu,
auf die auch bei der Diskussion des nachsten Paradigmas, negatives Priming, einzuge-
hen ist. Da schizophrene Probanden erhdhte CSDs (critical stimulus durations) besitzen
(Cadenhead et al., 1997; Weiner et al., 1990), d.h. signifikant langere Zeit als gesunde
Probanden und psychiatrische Kontrollen fir das Erkennen singularer Reize benétigen
und zudem Leseprobleme aufweisen (Baumler, 1985; Frith, 1979; Richardson, 1997),
konnte die Drosselung der Prime-Einblendungszeit auf oder unter 100 ms das Erkennen
und damit das Weiterarbeiten des Primes von vornherein ausgeschlossen haben
(semantisches Priming setzt die Erfassung des Primes voraus). Mangelnde Prime-Er-
kennung als Artefaktquelle ist in friiheren Studien moglicherweise deshalb nicht als Ursa-
che reduzierten Primings in Betracht gezogen worden, da in den meisten Studien erstens
keine explizite Reaktion auf den Prime verlangt wird und zweitens der Probe in der
Mehrheit der Studien bis zur Reaktion eingeblendet wird. Wirde der Probe ebenfalls
kurz dargeboten, wéaren veminderte Erkennungsraten auf den Probe und damit auch eine
Detektion der Prime-Fehlerquelle wahrscheinlich. In einer derzeit geplanten Studie soll
diese Hypothese kontrolliert getestet werden, indem schizophrene und gesunde Pro-
banden im Block-Design und pseudorandomisiert in semantischen Priming-Versionen mit
kurzeingeblendeten (50 ms) und lang prasentierten Primes (200 ms, analog der vorlie-
genden Studie) getestet werden. Es wird erwartet, daf3 sich ein erhéhter automatischer
Bahnungseffekt lediglich unter Bedingungen mit langer Prime-Darbietungszeit sichern
laRt. Darlber hinaus wird in einer seit Marz 1999 unter Leitung des Autors durchgefihr-
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ten Studie erstmals gepruft, ob eine indirekt semantische Priming-Bedingung mit Wort-
aussprache zu ahnlichen Ergebnismustern wie die lexikalische Variante fuhrt .

Hervorzuheben ist schlielich, dal3 die vorgestellte Untersuchung ein klar be-
schreibbares Denkstérungssymptom zugrundelegte (Vorhandensein assoziativer Lok-
kerung), wahrend frihere Studien entweder globale (z.B. TLC-Gesamtscore) oder un-
genigend definierte Iltems (BPRS-Item "Zerfall der Denkprozesse") als Ausgangspunkt
der Dichotomisierung der Gesamtpopulation nahmen.

Viele der zum semantischen Priming-Paradigma beschriebenen Artefaktquellen be-
gegnen uns beim negativen Priming-Paradigma wieder - gleichwohl mit kontraren Effek-
ten fur die Theoriebildung. Auch beim negativen Priming-Paradigma zeigt sich zumindest
fur die Schizophrenieforschung (die Forschungsergebnisse zu Hochschizotypen sind
weitaus konsistenter) ein widerspriichliches Ergebnismuster, welches in Abschnitt 3.4
geordnet wurde. In der vorliegenden Studie lieBen sich weder bei Berlicksichtigung des
Einflusses der psychomotorischen Verlangsamung auf die Verfahren mit verzogerter
Prime-Probe-Aufeinanderfolge noch bei Subtypisierung oder Korrelation mit psychopa-
thologischen Faktorwerten Hinweise auf eine Reduktion des negativen Priming-Effekts
bei Schizophrenen im Vergleich zu Gesunden oder psychiatrischen Kontrollen sichern.
Dieser Befund ist auf3erst bemerkenswert, da immerhin sechs verschiedene negative
Priming-Bedingungen eingesetzt wurden, die, nicht unbedingt selbstverstandlich in die-
sem Forschungsbereich (siehe z.B. Lipp et al., 1995), sich z.T. schon in Vorbefunden
als konstruktvalide gezeigt haben, und dartber hinaus im Bereich der psychometrischen
Hochrisikoforschung mehrmals die erwarteten Zusammenhange mit hochschizotypen
Probanden, d.h. Gesunden mit erhdhten schizophreniedhnlichen Merkmalen (Argwohn,
sensorische Irritationen u.a.), erbrachten (Moritz & Mal3, 1997; Moritz et al., 1998a;
Moritz, 1998; Moritz et al., im Druck a). Da die Verfahren einen Verzdgerungseffekt in den
negativen Priming-Bedingungen allgemein nachweisen konnten (lediglich die Verfahren
mit kurzer RSI zeigten bei Wiederholungstestung keinen signifikanten Priming-Effekt,
dieses schrankt zunachst jedoch nur die Generalisierbarkeit der Vermutung von Tipper
et al., 1992, ein, wonach negatives Priming tibungsresistent sei), die schizophrene und
gesunde Stichprobe grol3er waren als die Kohorten der meisten friiheren Studien mit ge-
genteiligem Ergebnis und die klinischen Diagnosen gut verifiziert waren, sind Design-
Unterschiede zwischen den Studien fur die divergierenden Befunde als Ursache anzu-
sehen.

Auffallend ist zunachst, dal3 die beiden meistzitierten Studien (Beech et al., 1989b;
L. M. Williams, 1996), die vermindertes Priming bei Schizophrenen berichten, Masken
und kurze Prime-Einblendungszeiten verwendeten, wobei das Rational fiir die Verwen-
dung der Masken in keiner der Studien dargelegt wird. Bei Salo et al. (1997; Stroop-Pa-
radigma) und Park et al. (1996; o-x-Paradigma) zeigen nur die unmedizierten bzw. aku-
ten und medizierten Schizophrenen signifikant reduziertes negatives Priming. McDowd
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et al. (1993) fanden wiederum bei lediglich acht alteren, hochmedizierten schizophrenen
Probanden eine Reduktion im o-x-Paradigma.

Bei Baving (1998), Vaitl (zitiert nach Wagner, 1997), Laplante et al. (1992) zeigen
schizophrene Probanden dagegen gesteigertes negatives Priming im Vergleich zu Ge-
sunden, ohne daf3 jedoch die Ergebnisse statistisch signifikant werden. In der vorliegen-
den Studie erreicht der Mittelwertsunterschied fir Gesunde und Schizophrene Signifi-
kanz bezuglich des negativen Priming-Effekts in der klassischen Stroop-Version (keine
Reizeinblendungszeitbegrenzung). Schizophrene Probanden weisen in einer zweifak-
toriellen Varianzanalyse gesteigerte Hemmeffekte im Vergleich zu Gesunden und
psychiatrischen Kontrollen auf, welche in besonderem Mal3e mit der desorganisierten
Symtomatik in Zusammenhang stehen.

Widersprichlich sind auch die Ergebnisse zur dopaminergen Steuerung von nega-
tivem Priming. Wéhrend einige Studien eher fur eine Steigerung des Effektes durch
Neuroleptika sprechen (Beech et al., 1988c; Beech et al, 1990; Salo et al., 1997), kom-
men andere Arbeiten zu entgegengesetzten Schlu3folgerungen (David, 1995; J. H.
Williams et al., 1996). Es ist anzunehmen und in Abschnitt 3.2 bereits ausfuhrlich darge-
legt, dal? die Konstituierung von negativem Priming als ein multikausales Geschehen
aufzufassen ist, welches durch zeitlich kontrar operierende Prozesse (v.a. Hemmung,
Episodenabruf, Merkmalsdiskrepanz) bedingt sein kann, die in verschiedenen Priming-
Bedingungen mit unterschiedlichem Gewicht zum Tragen kommen. Wahrend kurze
Prime-Einblendungszeiten Episodenabruf begiinstigen (May et al., 1995) und spatiale
0-x-Priming-Designs mit Interstimulus-Intervallen von mindestens 300 bis 400 ms auf
Merkmalsdiskrepanz beruhende Prozesse (Milliken et al., 1994), ist fur Stroop-Paradig-
men mit langerer Stimulus-Einblendungszeit kognitive Hemmung als verursachender
Prozel3 anzunehmen. Aus der Literatur ist bekannt (z.B. May et al., 1995), dal3 unter-
schiedliche Priming-Paradigmen selbst bei hoher struktureller Ahnlichkeit schwach oder
sogar unkorreliert sind. Eine differentielle BeeinfluRbarkeit der Versionen bzw. der betei-
ligten kognitiven Komponenten durch verschiedene Hintergrundvariablen (z.B. Alter) ist
dargelegt (siehe May et al., 1995) und darf auch fiir das Dopaminsystem angenommen
werden, weshalb sich eine globale Diskussion tber negatives Priming und Dopamin ei-
gentlich von vornherein verbietet.

Wahrend in der vorliegenden Untersuchung negatives Priming mit kurzer Prime-Ein-
blendungszeit (100 ms) invers mit der neuroleptischen Dosis korreliert (Trendniveau fir
die Bedingung mit 400 ms RSI), zeigten sich insignifikante, jedoch positiv gepolte Korre-
lationen fur Bedingungen mit langerer (150 ms) oder nicht begrenzter Prime-Einblen-
dungszeit. Die extrem hohen neuroleptischen Dosen in der Untersuchung von McDowd
et al. (1993; CPA = 1554.6 mg) haben in Kombination mit dem hohen Alter der Stich-
probe (der Priming-Effekt schwéacht sich mit zunehmendem Alter ab; Hasher et al., 1991)
moglicherweise zu einer Reduktion bzw. Umkehr des Effektes gefunhrt.
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PRIME

Maske

@ PROBE

Negatives HUND XXXXXXX HUND
Priming HALM XXXXXXX SEGEN
| | | | ) | |
—— —— —
Semantisches
Priming HUND KATZE
- | | | | > | |
—— — ——
—_—

@Einblendung: 50-100 ms

Distraktor = kursiv.  Target = fett

Abbildung 21.:

Experimentelle Fehlerquellen als moégliche Griinde fir die Reduktion des negativen Pri-
ming-Effekts und semantischen Priming-Effekts bei Schizophrenen:

1. Verwendung kurzer Prime-Einblendungszeiten (50-100 ms; siehe Cadenhead et al.,
1997; Weiner et al.,, 1990), insbesondere (2) bei Einsatz von verbalen Stimuli
(Leseschwéche; Baumler, 1985; Richardson, 1997) und (3) Darbietung von Masken
zwischen Prime und Probe

Es bedarf der Untersuchung, ob negatives Priming insbesondere in den Arbeiten
von Beech et al. (1989b) und L. M. Williams (1996) aus den in Abbildung 21 skizzierten
Grunden abgeschwéacht war. Wie bereits mehrfach dargelegt, bendtigen Schizophrene
langere Prime-Einblendungszeiten zur Erfassung selbst einfacher Stimuli und zeigen
vielfach Leseprobleme. Dies kdnnte sowohl beim semantischen Priming wie negativen
Priming zu einer Reduktion des Effektes in verschiedenen der dargestellten Untersu-
chungen gefiihrt haben. Dartiber hinaus wurden in einer Reihe von negativen Priming-
Experimenten Masken eingesetzt, die die Informationsverarbeitung des Primes bei
Hochschizotypen (Merritt & Balogh, 1984) wie Schizophrenen nachweislich empfindlich
storen (Cadenhead et al., 1997; Weiner et al., 1990). Da sich jedoch ohne Vorliegen der
Datensatze anderer Studien bzw. experimenteller Kontrolle der fir den Effekt essentiel-
len Reizparameter keine Aussage uber die verursachenden Bedingungen reduzierten
oder erhdhten negativen Priming treffen laft, wird seit Marz 1999 eine von mir und cand.
psych. Christian Ruff (Universitat Freiburg im Breisgau) ausgearbeitete Studie am Uni-
versitats-Krankenhaus Eppendorf durchgefihrt, bei der die Ladnge der Prime-Einblen-
dungszeit (100 oder 250 ms) mit und ohne Maske in einem within-subject-Design mani-
puliert wird. Bislang sind 18 schizophrene Probanden und 12 gesunde Versuchsperso-
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nen getestet worden. Psychopathologie (PANADSS), Dauer der Erkrankung, Medikation
und weitere soziodemographische und psychopathologische Hintergrundvariablen wer-
den in einem circa halbstiindigen Interview separat bestimmt. Es wird erwartet, dal3
schizophrene Probanden bei erhdhter Stimuluseinblendungszeit und fehlender Maske
Gesunden vergleichbares negatives Priming aufweisen, wahrend eine Maskierung
kurzeingeblendeter Stimuli zu selektiven Erleichterungseffekten bei Schizophrenen fiih-
ren sollte. Eine Studie von Beech et al. (1989c) fand entsprechend, dal3 bei experimen-
teller Stérung der Distraktorwirkung inverses negatives Priming und nicht eine zunachst
zu erwartende Nivellierung der Reaktionszeiten beobachtet werden konnte. Die weite-
ren Reizparameter (Stroop-Stimuli, Darbietung der Maske fiir 500 ms) sind analog den
experimentellen Kennwerten der Studie von Beech et al. (1989b) programmiert worden.

Die Schizophrenieforschung ist von Mortimer (1992) etwas makaber, aber durchaus
treffend als "graveyard of psychiatry" bezeichnet worden: Viele Annahmen bleiben un-
gepruft oder werden im Laufe der Jahrzehnte alternativios und ohne Erkenntnisfortschritt
falsifiziert. Dartber hinaus produzieren die meisten Forschungsbereiche widersprichli-
che Ergebnisse. Die wesentliche Leistung der vorliegenden Dissertation wird neben der
Bestatigung des Dreifaktorenmodells der Schizophrenie darin gesehen, basierend auf
einem intensiven Literaturstudium gezielt potentielle Moderatorvariablen extrahiert zu
haben, die maf3geblich an der Widerspriichlichkeit der Ergebnisse in drei wichtigen Do-
manen der Schizophrenieforschung beteiligt sein konnten (Forschung zum Dreifaktoren-
modell der Schizophrenie, semantische Priming-Forschung, negative Priming-Forschung).
Die eigenen empirischen Daten demonstrieren, daf3 bei gezielter Berticksichtigung der
Variablen Psychopathologie und Medikation (insbesondere im Rahmen der Untersu-
chung der neurokognitiven Korrelate der Negativsymptomatik) sowie experimenteller
Parameter wie stimulus onset asynchronicity, Maskierung und Reizeinblendungszeit
(negatives und semantisches Priming) drei wichtige Schluf3folgerungen gezogen werden
konnen, die derzeit empirisch weiter substantiiert werden:

1. Desorganisierte Symptome wie formale Denkstérungen sind mit schweren
neurokognitiven Dysfunktionen assoziiert. Negative Symptome hangen bei Kontrolle
extrapyramidaler Stérungen aufgrund ihrer pathogenetischen Heterogenitat nicht
konsistent mit neurokognitiven Auffalligkeiten zusammen.

2. Indirekt semantisches Priming ist bei denkgestorten schizophrenen Patienten
gegenuber gesunden und psychiatrischen Kontrollen sowie Nicht-Symptomtragern
signifikant erhdht.

3. Negatives Priming ist bei schizophrenen Patienten oder Subgruppen nicht
reduziert. Die in einigen friheren Studien berichtete Abschwéchung des Effekts geht
wahrscheinlich auf experimentelle Artefakte zurtck.
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Prifung auf Normalverteilung (nach Kolmogorov-Smirnow) und Varianzhomogenitdt (nach Levene)

Probanden: 30 Gesunde, 18 Zwangspatienten, 18 Depressive, 45 Schizophrene
fett gedruckt = Leitvariablen
-1 p <.01 (d.h. Verletzung der jeweiligen Voraussetzung)

--:1p<.05
+:p>.05

s/z = Die Homogenitat konnte nicht Gberprift werden, da die Variable nur an einer Gruppe erhoben
wurde (z.B. CPZ = Chlorpromazindquivalente bei Schizophrenen (s) oder Ybocs bei Zwangspatienten

@)

Variable Normal- Homogene Variable Normal- Homogene
Verteilung Varianz Verteilung | Varianz
NP-L 400 ms + + PANADSS-Item 3 - - S
NP-L 1000 ms + + NP kl. Stroop - +
PP-L 400 ms + + LPS-6 + s
PP-L 1000 ms + - WCST-Pers. + -
NP-K 400 ms + + WCST-Kategorien -- -
NP-K 1000 ms + + Kreativitéatstest + S
PP-K 400 ms - + TMT-A — --
PP-K 1000 ms + + TMT-B - -
SP 200 ms (LD) + + ZN-R - +
SP 500 ms (LD) - - - ZN-V - -
ISP 200 ms (LD) + + CPA - S
ISP 500 ms (LD) Schuljahre -- -
TMT-Differenz - - - Alter + +
Stroop + -- MWT-B + +
Endogenes NP + --
SP 200 (WP) - +

CPA = Chlorpromazinaquivalenzdosen; ISP = indirekt semantisches Priming; -K/-L = kurzes oder
langes response-to-stimulus-Intervall; LD = Sprachentscheidungsparadigma; LPS = Leistungs-Prif-
System; MWT-B = Mehrfachwahl-Wortschatztest; NP = negatives Priming; PP = positives Priming; SP

= semantisches Priming; TMT = Trail-Making Test; WCST = Wisconsin Card Sorting Test; WP =
Wortaussprache-Paradigma; ZN-R/-V = Zahlennachsprechen riickwarts/vorwarts
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PANADSS-Beurteilungs-Bogen
63 (+ 7 ab Marz 99) PANADSS-Einzelratings

mit Symptomausprigungs- und Urteilssicherheits-Skalen

Patient/in:

Studie: Code-Nr.:

Datum: Termin:

Diagnose:

Diff.-
Diagn.:

1. Rater:

2. Rater: (bei Konsensratings)

Ein unabhiingiges Vergleichsrating liegt auf der Basis desselben Interviewtermins

von Rater und vor.

Der Patient wurde zu einem oder mehreren anderen Zeitpunkten geratet:

Datum Rater
Datum Rater
Datum Rater




PANADSS Vorlaufiger Beurteilungsbogen

Symptomauspragung:
1. nicht vorhanden, 2: minimal/fraglich, 3: leicht, 4: mittel,

5: stark, 6: sehr stark, 7: extrem
Urteilssicherheit:

1: Urteil sehr unsicher, 2: miBige Urteilssicherheit,
3: gute Urteilssicherheit

Kerngruppe:
Symptomatiken im Bereich F2-1CD-10

Hier Zahlenwerte

eintragen !
Nr. | Symptombezeichnungen/Einzelratings Sympt.- | Urteils-
Auspra. | sicherh.
1-7 1-3

Grundfunktionen I: ARTIKULATION, KOMMUNIKATION,
KOGNITION
Storungen des Sprechens, Mitteilens und Denkens

1 Sprachliche Sperrungen, Gedankenabreifien, verlingerte
Antwortlatenzen (im Extrem: katatoner Mutismus)

2 Mentale Beeinflussungsgefiihle, im Extrem: geistiger Beein-
trichtigungswahn (Gedankenentzug, -eingebung, -ausbreitung)

3 Assoziationslockerungen und formale Denkstorungen,
im Extrem: Zerfahrenheit bis zu unverstindlichem ”Wortsalat”

4 Wortneuschopfungen, manierierte und bizarre Ausdrucks-
weisen, im Extrem: schizophrenietypische Neologismen

5 Ungewdhnliche Denkinhalte und Uberzeugungen, im Extrem:
variable bizarr-absurde Wahninhalte

6 Inhaltliche Sprachverarmung, verbale Wiederholungen

7 Aufmerksamkeits-/Konzentrationsschwiche im Gesprich

8 Mangelnde Urteils- und Einsichtsfihigkeit bzgl. psychischer
Storung und gegenwirtiger Situation

9 Stereotypes Denken und Agieren im Gesprich (im Extrem: pene-
trantes Wiederholen von Forderungen, Meinungen und Fragen)

10 | Akustische oder Verbalhalluzinationen, im Extrem: Horen
imperativer Stimmen

11 | UberschieBende Einfallsfiille, im Extrem: Manisch-erregtes
Gedankendringen und Ideenflucht




12

Zerfahren-maniforme Sprache (im Extrem: Logorrhoe)

13 |Irrelevante Fragen-Beantwortung, tangentieller Themenwechsel,
im Extrem: alogisches schizophrenes '""Danebenreden'

14 | Zeitliche, ortliche sowie personale Gedichtnisprobleme, im
Extrem: Akute/(Chronische) Desorientiertheit/Verwirrtheit

15 | Mangelndes abstrahierendes Denkvermogen, Schwierigkeiten bei
der Ableitung von Oberbegriffen, Gleichnissen u.a.
Grundfunktionen II: AKTION, EXEKUTION, INTENTION
Storungen der Bewegung, des Handelns und des Planens

16 |Unnatiirliche Bewegungen und Korperhaltungen, im Extrem:
katatone Manierismen und Katalepsie

17 | Quantitativ und qualitativ unzureichender Blickkontakt

18 | Vernachlissigte Erscheinung, Korperpflege und Hygiene, im
Extrem: vollige Verwahrlosung

19 | Extrapyramidalsymptomatik des spiatdyskinetischen Typs (ohne
pharmakogene Ursachenzuschreibung)

20 |[Parkinsonoide Symptome (ohne pharmakogene Ursachen-
zuschreibung)

21 |Sensumotorische Ungeschicklichkeit, gestorte Bewegungs-
koordination, im Extrem: Unfallneigung

22 | Distanzlosigkeit, sozial storendes Kontaktverhalten (v.a. im
sexuellen Bereich)

23 | Widerspriichliche oder unterbrochene Handlungsmuster und
-sequenzen, dysfunktionales Konflikthandeln

24 | Abnorme Lenkbarkeit und Abhingigkeit, im Extrem: katatone
Befehlsautomatismen, Echolalie, Echopraxie

25 | Unkooperatives Verhalten (im Extrem: katatoner
Negativismus)

26 | Verlangsamte Motorik und schwache psychomotorische Reak-
tionen auf Stimuli (im Extrem: vollige motorische Apathie)

27 |Storung der initialen Willensbildung und Entschluf3fihigkeit, im
Extrem:'"intentionaler katatoner Stupor"

28 | Erstarrter oder verarmter Gefiihlsausdruck in Mimik, Gestik
und Stimme, im Extrem: vollige expressive Affektverflachung

29 | Ziel- und Planlosigkeit, mangelnde Ausdauer und Arbeits-
fihigkeit

30 |Erregt-aggressive, hyperkinetisch-explosive Symptome, im

Extrem: unvermittelt einschiefende katatone Bewegungsstiirme




Grundfunktionen II1: PERZEPTION, INTERPRETATION,
EMOTION

Storungen der Wahrnehmung/Empfindung/Vorstellung, der

Deutung und des Gefiihls sowie der menschlichen Beziehungen

31 [Mangelnde Ernsthaftigkeit, albernes Gebaren, im Extrem:
”Lappisch”’-maniformer Affekt, hebephrene Inadiquatheit

32 | Mangelnde emotionale Beziechungs- und Schwingungsfihigkeit
im Gesprich

33 [Autistisch-selbstversunkene Beschiftigung mit inneren
Wahrnehmungen

34 |Feindselig-angstliche Psychosetendenz, im Extrem: Paranoid-
halluzinatorisches Syndrom, meistens Verfolgungswahn

35 |[Korper-Derealisationen, Zonisthesien, im Extrem: Nahsinnes-
(taktile, gustatorische, olfaktorische) oder Korperhalluzinationen

36 | Widerspriiche zwischen Affekt, Verhalten und Kognition, im
Extrem: schizophrenietypische Parathymie und Paramimie

37 |Ekstatisch-erregte Gestimmtheit (im Extrem: religios-spiritueller
Wahn, Erlosung, Erleuchtung, Berufung u.a.)

38 [Simultaner Ausdruck kontrastierender Affekte und Gefiihle, im
Extrem: schizophrenietypische emotionale Ambivalenz

39 [Sozialer und emotionaler Riickzug, mangelndes Interesse an der
sozialen Umwelt, im Extrem: vollige soziale Isolation

40 |Soziales Meidungsverhalten aufgrund dngstlich-mifitrauischer
Haltung

41 |Visuelle und szenische Halluzinationen

42 | Akut-polymorphe (”Angst-Gliicks-") Psychose

43 |Egozentrische Bedeutungszuschreibung, Beziehungsideen, im
Extrem: Wahnwahrnehmungen, Beziehungswahn

44 |Schreck- und Angststarre, im Extrem: Katatoner Stupor

45 | Impulsivitit, Beziehungs-Ambivalenz, Verhaltensexzesse, im
Extrem: psychosenahes Borderline-Syndrom

46 |Hypochondrisch-somatoforme Befindlichkeitsstorungen, im
Extrem: depressiv-hypochondrischer Wahn

47 |Nervose Gespanntheit, dngstliche Agitiertheit (auch Akathisie,
ohne pharmakogene Ursachenzuschreibung), im Extrem: Panik

48 | Schlaf-/Traum-Dysregulationen bestimmten Typs (Einschlaf-

storungen, mehrfach unterbrochener Schlaf, Alptriume)




49 |Somatoforme Korperbeschwerden, vegetative Depression (auch
vegetative Nebenwirkungen, ohne Ursachenzuschreibung)

50 |Selbstvorwiirfe und Gewissensbisse, im Extrem: depressiver
Schuldwahn

51 |MiBmutig-gereizt-mifigelaunte Verfassung, im Extrem:
Dysphorisches, negativistisch-depressives Syndrom

52 | Fanatisch-querulatorisch gerichteter hyperaktiver Antrieb, im
Extrem: hypomanischer kampf-paranoider Zustand

53 | Groflenideen, im Extrem: maniformer Grofienwahn

54 |Existentielle Sorgen, im Extrem: depressiver Verarmungswahn

(Schizo-) Affektive Storungen (F2 und F3)

55 | Gehobene Stimmung, Hypomanie, im Extrem: manische Episode

56 |Stimmungslabilitit, Zyklothymie, im Extrem: bipolare affektive
Storung, gemischte Episode, mit schnellem Symptomwechsel

57 |Gedriickte Stimmung, Dysthymie, im Extrem: Schwere
depressive Episode, auch Suizidalitiat (ohne pharmakogene
Ursachenzuschreibung)

Liangerfristige psychotische Entwicklungsstorungen (F2), trotzdem mit engem
7-Tages-Riickbezug raten!:

58 | Anhaltender spezifischer oder systematischer paranoider Wahn
(z.B. Eifersuchtswahn)

59 |Exzentrisches Verhalten, merkwiirdige (bizarre, skurrile, im
Extrem: verschrobene) Besonderheiten des Verhaltens und
Lebensstils

60 |Eingeschrinkte Lebensfreude, im Extrem: Anhedonie




Para-Merkmale der neuropsychologischen Testsituation:

61 |Subjektive Storungen von Gedichtnis, Konzentration und
geistigem Leistungsvermogen - Dyskognitives Beschwerdebild

62 | Aggressive Leistungsverweigerung, Kooperationsverweigerung
bei den testpsychologischen Untersuchungen

63 | Testunfihigkeit aufgrund von mangelndem Instruktionsver-
stindnis, "off-target''-Verhalten, unklaren Testabbriichen u.a.

Neue Ratings ab Marz 99

Weitere Affektmerkmale

64 |Feindseligkeit

65 |Furcht und Angst vor Menschen (Bedrohungsgefiihl, keine
Gehemmtheit/Schiichternheit)

66 | Weinen, hilfesuchend, gefiihlshaft-apellativer Leidensdruck

Weitere schizophrene Desorganisierungsmerkmale

67 |Desintegration der Personlichkeit, tiefgreifend desorganisiertes
und affektverflachtes sowie akommunikatives Zustandsbild

Neurosenahe Desorganisierungsformen, Differentialdiagnostisch

68 |Dissoziative Tendenzen, im Extrem: dissoziative
Identititsstorung

69 |Zwangsvorstellungen und -impulse, im Extrem: Schizo-obsessives
Syndrom

Reaktive, behandlungs-/situationsinduzierte Depressivitiatsformen

70 | Reaktiv-depressive Zukunftssorgen, bilanzierend-antizipierend
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