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Einleitung

„Die somatoformen Störungen - Großes unbekanntes Land zwischen Medizin und
Psychologie“. Der Titel einer Übersichtsarbeit (Rief, 1996) verweist auf die schmale
Basis empirisch gesicherten Wissens über diese psychischen Störungen, die durch
medizinisch nicht hinreichend erklärbare körperliche Beschwerden charakterisiert sind.
Somatisierungsstörungen, in der aktuellen Klassifikation nach ICD-10 (World Health
Organization, 1991) die Subgruppe der somatoformen Störungen, deren Symptomatik
in anhaltenden Klagen über multiple und wechselnde körperliche Beschwerden ohne
medizinische Erklärbarkeit besteht, sind selten Gegenstand der Forschung. Eine
Literaturrecherche aus dem Jahr 1999 in den Datenbanken PSYCINFO, PSYNDEX
und MEDLINE über den Zeitraum der Jahre 1989 bis 1998 (Tab. 1.1) zeigt, dass die
Zahl der Publikationen, die im Titel den Begriff „somatization disorder“ oder
„Somatisierungsstörung“ aufweisen, bei nur etwa zehn Prozent der Arbeiten zum
Thema „phobia/Phobie“ liegt und bei gar nur etwa einem halben Prozent der Zahl der
Studien mit dem Begriff „Depression“ im Titel. Der Vergleich in Zwei-Jahres-
Zeiträumen deutet darüber hinaus auf eine ansteigende Tendenz der Publikationen zu
den Themen Phobie und Depression, die beim Thema Somatisierungsstörungen nicht
erkennbar ist. Schließlich ist zu berücksichtigen, dass die tatsächliche Anzahl der
publizierten Studien aufgrund der Erfassung mancher Zeitschriften in mehr als einer
der herangezogenen Datenbanken noch geringer ist als in der Tabelle angegeben. Die
Metapher vom unbekannten Land erscheint angesichts dieser Ergebnisse für den
Forschungsstand zu Somatisierungsstörungen durchaus treffend.

Tab. 1.1: Vergleich der Zahl publizierter Studien zu den Themen
Somatisierungsstörungen, Phobien, Depressionen

JAHR DER
PUBLIKATION

„SOMATIZATION
DISORDER“

ODER
„SOMATISIERUNGS-

STOERUNG“

„PHOBIA“
ODER

„PHOBIE“
„DEPRESSION“

1989 - 1990 30 203 4288
1991 - 1992 19 141 4308
1993 - 1994 25 294 4761
1995 - 1996 24 345 4833
1997 - 1998 20 339 4904

1989 - 1998 [=118 [=1322 [=23094

Anmerkungen: Simultane Recherche in den Datenbanken PSYCINFO, PSYNDEX, MEDLINE.
Suche der in Anführung gesetzten Begriffe in den Publikationstiteln.

Der geringen Forschungstätigkeit steht eine hohe Relevanz von Somatisierungs-
störungen für das Gesundheitswesen gegenüber. Aus klassifikatorischen Gründen, auf
die noch eingegangen wird, liegt die Lebenszeitprävalenz des Vollbildes der
Somatisierungsstörung in der Gesamtbevölkerung zwar bei unter einem Prozent, doch
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wird immer wieder der hohe Anteil von Patienten mit Beschwerden ohne organischen
Befund in den Institutionen der medizinischen Versorgung betont. Für 6 - 19 % der in
Allgemeinpraxen geschilderten und für 30% der in Kliniken berichteten Symptome
liegen offenbar keine organischen Ursachen vor (Lipowski, 1986). Der Anteil an
Patienten ohne strukturelle Gewebsveränderungen unter denen, die mit den fünf
häufigsten körperlichen Beschwerden vorstellig werden, wird auf 10 - 60% geschätzt
(Katon, Ries & Kleinman, 1984). Nach sorgfältiger medizinischer und psychologisch-
kriteriumsbezogener Diagnostik wurden in einer medizinischen Universitätsklinik 9%,
in einer allgemeinärztlichen Praxis 5% Punktprävalenz der Somatisierungsstörung
gefunden (De Gruy, Crider et al., 1987; De Gruy, Columbia & Dickinson, 1987), wobei
hier die mehrfach als zu restriktiv kritisierten DSM-III-Kriterien der Somatisierungs-
störung von mindestens zwölf (bei Männern) bzw. vierzehn (bei Frauen) verschiedenen
körperlichen Beschwerden ohne organische Ursache zugrunde liegen. Die Häufigkeit
der Somatisierungsprobleme, die sich in der medizinischen Versorgung in
Behandlungsnachfrage manifestieren ist daher noch deutlich höher anzusetzen.

Ganz abgesehen vom persönlichen Leid, das mit Somatisierungsstörungen verbunden
ist, entstehen durch die erhöhte Inanspruchnahme medizinischer Leistungen, aber auch
durch Arbeitsunfähigkeit und vorzeitige Berentung erhebliche ökonomische
Belastungen. Fink (1992a, b, c) zeigte, dass bei 19% von 282 Patienten, die binnen acht
Jahren zehn und mehr stationäre Aufenthalte in Allgemeinkrankenhäusern hatten und
somit besonders kostenintensiv behandelt worden waren, keinerlei organische Ursachen
der Beschwerden gefunden werden konnten. Smith, Monson und Ray (1986)
berechneten, dass für Patienten mit Somatisierungsstörungen neunmal höhere
Behandlungsausgaben als für den durchschnittlichen Krankenversicherten notwendig
wurden. Im Rahmen einer Kosten-Nutzen-Analyse beziffert Zielke (1998) die
durchschnittlichen Kosten, die beim deutschen stationären Rehabilitationspatienten mit
einer somatoformen Störung in den letzten beiden Jahren vor der Aufnahme durch
Arbeitsausfall und durch Behandlung angefallen sind auf DM 40.078,-.

Selbst wenn man mit dem Wohl der Kranken, wie Hoffmann (1994) lakonisch
feststellt, heute kaum noch zu argumentieren wagt, zeigen diese wenigen Zahlen doch
die große Bedeutung von Somatisierungsstörungen sowohl im klinischen Alltag als
auch unter ökonomischer Perspektive. Der Bestand an Forschungsergebnissen hingegen
ist besonders gering. Die klinische Psychologie ist gefordert, ihren Beitrag zur
Erforschung dieses großen, unbekannten Landes psychischer Störung zu leisten.

Die vorliegende Untersuchung verfolgt das Ziel, charakteristische Merkmale von
Betroffenen der Somatisierungsstörung herauszuarbeiten, die als Vulnerabilitäts-
faktoren der Pathogenese in Frage kommen. In einem psychoneuroendokrinologischen
Ansatz werden Indikatoren der Funktion der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse, der funktionellen Lateralität der corticalen Hemisphären,
der Externalität in Kontrollüberzeugungen und der Alexithymie an Patienten mit
klinisch relevanter Somatisierungsstörung und an Patienten mit anderen psychischen
Störungen, aber wenigen körperlichen Beschwerden unter Berücksichtigung
konfundierender Einflüsse erhoben und kontrastiert. Als weitere Fragestellungen
werden die Zusammenhänge und die relative Bedeutsamkeit der hypothetischen
Vulnerabilitätsfaktoren für die Diskrimination der Patientengruppen und die Retest-
Reliabilität der eingesetzten Methode der Cortisolbestimmung in einem
Patientenkollektiv explorativ untersucht.
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Im folgenden werden zunächst begriffliche Klärungen vorgenommen und eine
Zusammenstellung der wichtigsten theoretischen Ansätze und empirischen Ergebnisse
der klinischen Psychologie zum Forschungsgegenstand der Somatisierungsstörung
referiert (Abschnitt 1). Anschließend wird, nach einer knappen Skizzierung des
zugrunde gelegten Forschungsrahmens und einiger genereller Probleme der Forschung
in diesem Sektor, der Stand der Forschung zu den ausgewählten vier hypothetischen
Vulnerabilitätsfaktoren (Abschnitt 2) sowie zur Frage der Retest-Reliabilität von
Cortisolmesswerten (Abschnitt 2.2.1) dargestellt. In Abschnitt 3 werden Hypothesen
und Fragestellungen expliziert und der Ansatz der Untersuchung beschrieben.

Die Untersuchungsmethodik ist Gegenstand des vierten Abschnitts, in dessen Verlauf
nacheinander die Instrumente, die Stichprobe, der Untersuchungsablauf und die
Datenanalyse dargestellt werden. Ausgenommen sind die Methoden der Erfassung der
Vulnerabilitätsfaktoren, die im Zusammenhang mit der Darstellung der Ergebnisse und
ihrer Diskussion getrennt nach den Hypothesen in den Abschnitten 6 bis 9 vorgestellt
werden. Hiervon abweichend findet sich die Dokumentation der Methode der
Cortisolbestimmung bereits in Abschnitt 5, der über die Ergebnisse zur Fragestellung
der Cortisol-Retest-Reliabilität informiert.

Die Darstellung der Untersuchungsergebnisse folgt, separat nach Hypothesen, einem
einheitlichem Schema in der Abfolge: Bericht basaler Statistiken, Bericht über
beobachtete Einflüsse konfundierender Variablen, Bericht der Ergebnisse der
Hypothesenprüfung (an psychometrisch definierten Gruppen), Bericht der Ergebnisse
einer explorativ durchgeführten Analyse mit ähnlicher Fragestellung (auf der Basis der
Gruppierung nach klinischen Diagnosen) und schließlich Bericht weiterer, explorativ
ermittelter Ergebnisse (Abschnitte 6 bis 9).

In Abschnitt 10 werden die Ergebnisse zur Fragestellung der Zusammenhänge und der
relativen Beiträge der hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren zur Gruppen-
diskrimination referiert und diskutiert. Eine Zusammenfassung mit Diskussion offener
Fragen schließt die Darstellung ab (Abschnitt 11).
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1  Klinische Psychologie der Somatisierungsstörung y eine Übersicht

Geschichte

Historische Wurzeln des Konzepts der Somatisierungsstörung liegen in der
griechischen Antike. Unter dem Begriff der Hysterie wurden bereits zu dieser Zeit
körperliche Beschwerden als Ausdruck eines psychischen Phänomens, nämlich des
weiblichen Kinderwunsches verstanden. In einem deskriptiven Ansatz bezeichnete
dann der französische Arzt Briquet in der Mitte des 19. Jahrhunderts mit Hysterie ein
Krankheitsbild multipler sensorischer, motorischer und vegetativer Funktions-
störungen. Von der psychoanalytischen Theoriebildung vielfältig und zunehmend
unüberschaubar gebraucht wurde der Hysterie-Begriff 1962 in St. Louis durch Perley
und Guze aufgegriffen, die die Störung operational mit Hilfe einer Symptomliste und
eines Grenzwertes definierten und als Briquet-Syndrom bezeichneten. Nach
Forschungsergebnissen, die für die nosologische Validität dieser diagnostischen
Kategorie sprechen, wurden die sogenannten St. Louis-Kriterien mit Erscheinen des
DSM-III-Klassifikationssystems (American Psychiatric Association) 1980 schließlich
konstitutiv für die Diagnose der Somatisierungsstörung (Rief & Hiller, 1992).

Begriffsbestimmungen

In der aktuellen psychopathologischen Terminologie werden - bei durchaus nicht
einheitlichem Gebrauch - die Begriffe Somatisierung, psychosomatische Störung,
somatoforme Störung, Somatisierungsstörung und multiples somatoformes Syndrom
unterschieden. Somatisierung bezieht sich auf einen angenommenen Prozess des
Ausdrucks psychischer Belastung durch körperliche Beschwerden (z.B. Katon,
Kleinman & Rosen, 1982; Kleinman & Kleinman, 1986; Lipowski, 1987).
Somatisierungsprozesse werden nicht nur im Rahmen der Somatisierungsstörung
postuliert sondern auch für erhöhte Beschwerdeneigungen bei anderen psychischen
Störungen, z.B. der Depression verantwortlich gemacht. Als psychosomatische
Störungen werden im weiteren, populären Sinn alle körperlichen Beschwerde-
komplexe bezeichnet, bei deren Genese ein Somatisierungsprozess vermutet wird. Im
engeren Sinne werden darunter nur solche Erkrankungen verstanden, bei deren
Entstehung und Verlauf psychische Faktoren beteiligt sein sollen und eine
nachweisbare organische Schädigung vorliegt, wodurch Somatisierungsstörungen
ausgeschlossen sind. Traditionell gelten als psychosomatische Störungen u.a. das
Asthma bronchiale, die Colitis ulcerosa oder die Neurodermitis atopica. Der Terminus
somatoforme Störung dient in den aktuellen Klassifikationssystemen als Oberbegriff
für die psychischen Störungen, bei denen körperliche Symptome und Nachfrage nach
somatischer Behandlung im Vordergrund stehen, ohne dass die Beschwerden durch
medizinische Befunde, Substanzeinwirkung, Intention oder andere psychische
Störungen ausreichend erklärt werden könnten. Die prototypische somatoforme
Störung, die Somatisierungsstörung, ist charakterisiert durch ein Muster
rezidivierender multipler somatischer Symptome. Die einzelnen Beschwerden bestehen
in verschiedenen Körperregionen und wechseln, die Belastung durch die Beschwerden
insgesamt hält über mehrere Jahre an. Die Bezeichnung multiples somatoformes
Syndrom (auch: ‚abridged somatization disorder‘ oder ‚SSI‘) steht für eine
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operationale Neukonzeption der Somatisierungsstörung, die in Abgrenzung von den als
zu streng angesehenen diagnostischen Kriterien des DSM-III-R entwickelt wurde
(Escobar, Rubio-Stipec, Canino & Karno, 1989; Rief, 1996; s.u.). Für das multiple
somatoforme Syndrom wird in der vorliegenden Arbeit, um den Bezug zur
Somatisierungsstörung zu verdeutlichen, der Begriff Somatisierungssyndrom (SSI)
verwendet.

Symptomatik und Klassifikation

In den aktuellen Klassifikationssystemen ICD-10 (World Health Organization, 1991)
und DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) werden die Charakteristika
somatoformer Störungen definiert als wiederholte Darbietung körperlicher Symptome
verbunden mit hartnäckigen Forderungen nach medizinischer Untersuchung trotz
wiederholter negativer Befunde und ärztlicher Versicherung der fehlenden körperlichen
Begründbarkeit der Symptome (ICD-10) bzw. als das Vorhandensein von Symptomen,
die einen medizinischen Krankheitsfaktor nahelegen, der aber nicht vorliegt oder die
Symptome nicht vollständig erklären kann (DSM-IV). Weitere diagnostische Kriterien
grenzen die somatoformen Störungen von Simulation, substanzinduzierten Störungen,
affektiven Störungen, Panikstörungen, Störungen des schizophrenen Formenkreises
und klinisch unbedeutenden Problemen ab.

Unter den somatoformen Störungen wird in den Forschungskriterien der ICD-10
(World Health Organization, 1993), die eine präzisere Fassung der klinisch-
diagnostischen Kriterien darstellen, die Somatisierungsstörung näher bestimmt als
mindestens zwei Jahre anhaltende Klagen über multiple und wechselnde, nicht
ausreichend erklärbare körperliche Symptome. Es sind vierzehn Symptome aus den
vier Bereichen gastrointestinale, kardiovaskuläre, urogenitale sowie Haut- und
Schmerzbeschwerden benannt, von denen mindestens sechs aus mindestens zwei
Bereichen zur Diagnosestellung gegeben sein müssen, darüber hinaus die mehrfache
Nachfrage nach weiteren Untersuchungen und eine allenfalls kurzfristige Akzeptanz
der medizinischen Feststellung, dass keine ausreichende körperliche Ursache vorliegt.
Mindestens vier Schmerzsymptome, zwei gastrointestinale, ein sexuelles und ein
pseudoneurologisches Symptom in der Anamnese, mehrjähriges Bestehen und Beginn
der Störung vor dem 30. Lebensjahr sowie eine deutliche Beeinträchtigung in sozialen,
beruflichen oder anderen Funktionsbereichen sind zur Diagnose des Somatisierungs-
syndroms nach DSM-IV erforderlich. Das Vorliegen eines medizinischen
Krankheitsfaktors, der die Beschwerden erklären könnte, muss durch adäquate
Untersuchungsmaßnahmen ausgeschlossen sein, ebenso Simulation und absichtliche
Erzeugung der Symptome. Einen Eindruck von der Art der Beschwerden vermitteln die
in den Klassifikationssystemen definitiv bzw. beispielhaft angeführten Symptome
(Tab. 1.2 auf der folgenden Seite).

Beide Klassifikationssysteme enthalten eine - im DSM-IV ausdrücklich als solche
bezeichnete - Restkategorie ‘undifferenzierte Somatisierungsstörung’ bzw.
‘undifferenzierte somatoforme Störung’, in die jene Fälle einzuordnen sind, deren
Symptomatik der Somatisierungsstörung entspricht, ohne die formalisierten Kriterien
vollständig zu erfüllen. Die allgemeinen Ausschlußkriterien der somatoformen
Störungen gelten, ansonsten werden lediglich eine bzw. zwei unerklärte körperliche
Beschwerden in einem Zeitraum von sechs Monaten gefordert.
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Tab. 1.2: Symptome der Somatisierungsstörung nach ICD-10 und DSM-IV

ICD-10 DSM-IV

U zwei gastrointestinale Symptome, z.B.:

- Übelkeit
- Völlegefühl
- Erbrechen (außer während einer Schwangerschaft)
- Durchfall
- Unverträglichkeit von verschiedenen Speisen

U ein sexuelles Symptom, z.B.:

- sexuelle Gleichgültigkeit
- Erektions- oder Ejakulationsstörungen
- unregelmäßige Menstruationen
- sehr starke Menstruationsblutungen
- Erbrechen während der gesamten Schwangerschaft

U gastrointestinale Symptome:

- Bauchschmerzen
- Übelkeit
- Gefühl von Überblähung
- schlechter Geschmack im Mund oder
  extrem belegte Zunge
- Klagen über Erbrechen oder
  Regurgitation von Speisen
- Klagen über häufigen Durchfall oder
  Austreten von Flüssigkeit aus dem Anus

U kardiovaskuläre Symptome:

- Atemlosigkeit ohne Anstrengung
- Brustschmerzen

U ein pseudoneurologisches Symptom, z.B.:

- Koordinations- oder Gleichgewichtsstörungen
- Lähmungen oder lokalisierte Muskelschwäche
- Schluckschwierigkeiten oder Kloßgefühl im Hals
- Aphonie
- Harnverhaltung
- Halluzinationen
- Verlust der Berührungs- oder Schmerzempfindung
- Sehen von Doppelbildern
- Blindheit
- Taubheit
- Krampfanfälle
- dissoziative Symptome

U urogenitale Symptome:

- Dysurie oder Klagen über die Miktionshäufigkeit
- unangenehme Empfindungen im oder um
  den Genitalbereich
- Klagen über ungewöhnlichen oder verstärkten
  vaginalen Ausfluss

U Haut- und Schmerzsymptome:

- Klagen über Fleckigkeit oder Farbveränderungen
  der  Haut
- Schmerzen in den Gliedern, Extremitäten oder
  Gelenken
- unangenehme Taubheit oder Kribbelgefühl

U vier Schmerzsymptome, z.B.:

- Kopfschmerzen
- Abdomenschmerzen
- Rückenschmerzen
- Gelenkschmerzen
- Schmerzen in den Extremitäten
- Schmerzen in der Brust
- Schmerzen im Rektum
- Schmerzen während der Menstruation
- Schmerzen während des Geschlechtsverkehrs
- Schmerzen während des Wasserlassens

Anmerkung: Erläuterung im Text.
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Innerhalb der somatoformen Störungen wird die Somatisierungsstörung in der ICD-10
näher bestimmt durch Abgrenzung erstens von den somatoformen autonomen
Funktionsstörungen, dies sind Symptome vegetativer Erregung, die vom Patienten als
Anzeichen der Erkrankung eines autonom innervierten Organsystems angesehen
werden und von unspezifischen Beschwerden begleitet sind, zweitens von der
hypochondrischen Störung, entweder in Gestalt der anhaltenden Überzeugung, an einer
schweren Krankheit zu leiden oder in Form der Dysmorphophobie, der anhaltenden
Beschäftigung mit einer angenommenen Entstellung oder Mißbildung, drittens von der
anhaltenden somatoformen Schmerzstörung, einem kontinuierlichen, schweren und
mindestens sechs Monate bestehenden unerklärten Schmerz und viertens von einer
weiteren Residualkategorie für unklassifizierbare Fälle, den so bezeichneten sonstigen
somatoformen Störungen. In der DSM-IV-Klassifikation erfolgen vergleichbare
Abgrenzungen, wobei hier zusätzlich die Konversionsstörung, beschrieben als nicht
körperlich erklärbare Ausfälle oder Störungen der willkürlichen sensorischen oder
motorischen Funktionen im Zusammenhang mit psychischen Faktoren, unter den
somatoformen Störungen geführt wird und die Kategorie der somatoformen autonomen
Funktionsstörungen unbekannt ist.

Aus den genannten diagnostischen Kriterien ergibt sich zum einen, dass die
Somatisierungsstörung im wesentlichen durch eine Mindestanzahl von unerklärbaren
Symptomen definiert wird, die im Dienst der Reliabilität des Klassifikationssystems
auch spezifiziert ist. Bereits die Existenz der Residualkategorie der undifferenzierten
Somatisierungsstörung zeigt zum zweiten, dass die Definition des Vollbildes der
Somatisierungsstörung eng gefasst ist. Die Arbeitsgruppe um Escobar (Escobar,
Burnam, Karno, Forsythe & Golding, 1987; Escobar, Golding et al., 1987; Escobar,
Rubio-Stipec, Canino & Karno, 1989) errechnete aus den Daten einer epidemio-
logischen Studie an mehr als dreitausend Personen der Allgemeinbevölkerung eine
Prävalenz der Somatisierungsstörung, bestimmt nach den Kriterien des DSM-III, von
weniger als 0,1%. Aufgrund der Diskrepanz dieses Ergebnisses zu den bereits
erwähnten Annahmen über die Häufigkeit von Somatisierungsproblemen schlugen die
Autoren vor, eine neue diagnostische Kategorie ‘abridged somatization disorder’
einzuführen, in die männliche Fälle mit mehr als vier, weibliche Fälle mit mehr als
sechs unerklärbaren Symptomen aus der DSM-III-Liste eingeordnet werden sollen,
sofern die Symptome Leiden oder Funktionsbeeinträchtigungen nach sich ziehen und
nicht ausschließlich während Panikattacken auftreten. Dieses ‘Somatic Symptom Index
(SSI) 4/6’ - Kriterium liegt deutlich unter der Schwelle des DSM-III von 12 bzw. 14
von 37 möglichen Symptomen für die Diagnose der Somatisierungsstörung, seine
Anwendung liefert eine allgemeine Prävalenzrate von 4,4% (Escobar, Burnam et al.,
1987; Escobar, Golding et al., 1987; Escobar, Rubio-Stipec et al., 1989; Escobar &
Canino, 1989). In einem Allgemeinkrankenhaus wurden 16,6% Prävalenz beobachtet
(Kirmayer & Robbins, 1991), auch dieses Ergebnis entspricht der angenommenen
Verbreitung von Somatisierungsproblemen besser als die Ergebnisse der Klassifikation
nach DSM-III.

Personen mit Somatisierungssyndrom, bestimmt nach dem SSI-4/6-Kriterium, sind
unter anderem hinsichtlich der Zahl der Krankheitstage, der Inanspruchnahme
medizinischer Dienste und der Häufigkeit zusätzlicher psychiatrischer Diagnosen den
Patienten mit dem Vollbild der Somatisierungsstörung nach DSM-III-R (d.h.
mindestens 13 Symptome) vergleichbar (Katon et al., 1991). In Deutschland zeigten
Hiller, Rief und Fichter (1995, 1997), dass sich stationäre Rehabilitationspatienten mit
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Somatisierungssyndrom (SSI) in psychometrischen Daten zu Ängstlichkeit,
Depressivität, psychopathologischer Gesamtbelastung und Maßen der psychosozialen
Einschränkung, u.a. im beruflichen und sozialen Bereich, kaum von Patienten mit
Somatisierungsstörung, aber deutlich von unbelasteten Personen unterscheiden. Zu
ähnlichen Ergebnissen kommt eine Studie an ambulanten allgemeinärztlichen Patienten
in Holland (Portegijs et al., 1996).

Zusammengenommen sprechen die genannten empirischen Befunde für die Validität
der diagnostischen Kategorie des Somatisierungssyndroms (SSI). Es erscheint
angesichts der erkennbaren psychopathologischen Belastungen und Funktions-
beeinträchtigungen der Betroffenen ebenso wie unter epidemiologischen Gesichts-
punkten sinnvoll, diese Gruppe diagnostisch zu erfassen und dafür eine genauer
spezifizierte Kategorie vorzusehen als die unscharf definierte Residualkategorie der
undifferenzierten Somatisierungsstörung.

Mit Einführung der DSM-IV-Klassifikation wurde zwar die Schwelle der Diagnose der
Somatisierungsstörung von dreizehn auf acht Symptome herabgesetzt, doch wurde
gleichzeitig festgelegt, dass die Symptome in definierter Anzahl aus vier verschiedenen
Bereichen stammen müssen. Bei Anwendung dieser neuen Kriterien wird, wie
Konkordanzstudien (Rief, Heuser, Mayrhuber et al., 1996; Yutzy, Pribor, Cloninger &
Guze, 1992) belegen, die Somatisierungsstörung ebenso selten wie zuvor nach DSM-
III-R diagnostiziert. Entsprechendes gilt für die Diagnose der Somatisierungsstörung
nach ICD-10, das eine Schwelle von sechs aus nur vierzehn möglichen, ebenfalls nach
Bereichen untergliederten Symptomen vorsieht. Es kann daher zur Zeit noch nicht auf
die Konzeption des Somatisierungssyndroms nach den SSI-Kriterien zugunsten einer
Klassifikation nach anerkannten Kriterien verzichtet werden, sofern nicht nur eine
kleine Subgruppe der Personen mit relevanten Somatisierungsproblemen erfasst
werden soll. In der gleichen Arbeit belegen Rief und Mitarbeiter auch, dass bei
Anwendung der Symptomliste des DSM-IV ein Schwellenwert von 3 bzw. 5
Symptomen eine optimale Identifikation der Personen gewährleistet, die dem auf der
Basis der DSM-III-Liste definierten SSI-4/6-Kriterium entsprechen (SSI-3/5-
Kriterium).

Diagnostik

Die Diagnostik der Somatisierungsstörung erfolgt im klinischen Kontext anhand der
Kriterien, die durch die Klassifikationssysteme definiert sind. Art, Anzahl und Verlauf
der körperlichen Symptome in den letzten beiden Jahren sind zu erheben, somatische
Ursachen durch angemessene medizinische Untersuchungen abzuklären und die
Ausschlusskriterien zu überprüfen. Als Hilfsmittel stehen Symptomlisten und
strukturierte Interviewverfahren zur Fremdbeurteilung (z.B. DIPS [Margraf, Schneider
& Ehlers, 1991], SKID [Wittchen, Schramm, Zaudig & Unland, 1997]) und
störungsspezifische Fragebogenverfahren (z.B. SOMS, Rief, Hiller & Heuser, 1992)
zur Verfügung. Differentialdiagnostisch sind neben affektiven und Angststörungen
Hypochondrie, Phobien, Zwänge und wahnhafte Störungen zu erwägen. Die Diagnose
wird in der medizinischen Versorgung zu selten gestellt (Smith, 1995); in der bereits
erwähnten Studie von de Gruy, Crider und anderen (1987) beispielsweise erhielt von
den identifizierten 9% stationären Krankenhauspatienten mit Vollbild der
Somatisierungsstörung kein einziger die zutreffende Diagnose.
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Ein grundsätzliches Problem der Diagnostik ergibt sich aus der Annahme ätiopatho-
genetischer Heterogenität symptomatisch identischer Störungsbilder (Weiner 1977,
1992). Phänoptypisch nicht unterscheidbare peptische ulcera z.B. können danach auf
interindividuell völlig unterschiedliche Kombinationen einer Vielzahl verschiedener
genetischer, nutritiver, mikrobiologischer, psychischer oder sozialer Faktoren
zurückzuführen sein. Sollte sich erweisen, dass manche der Personen, die nach den
deskriptiven Kriterien der Klassifikationssysteme als an einer Somatisierungsstörung
leidend klassifiziert werden, anders als andere Betroffene eine biologisch oder
physiologisch erfassbare Auffälligkeit aufweisen, die geeignet ist, eine erhöhte
Beschwerdeneigung zu erklären (z.B. durch eine hormonell bedingte Veränderung der
Schmerzschwelle), so wären die Symptome damit somatisch erklärbar und diese
Personen per definitionem nicht länger der Kategorie Somatisierungsstörung
zuzuordnen. Nach Weiner (ebd.) muss aber gerade im Bereich psychosomatischer
Störungen von ätiopathogenetischer Heterogenität ausgegangen werden. Für
diagnostische Aufgaben ergibt sich daraus die Erfordernis, das komplexe Zusammen-
wirken ätiopathogenetischer Einflüsse in individuellen Bedingungsanalysen unter
Einbezug relevanter physiologischer Faktoren aufzuklären (Schommer & Hellhammer,
im Druck).

Epidemiologie

Die bereits von Escobar (Escobar, Burnam et al. 1987; Escobar, Golding et al., 1987)
ausgewerteten Daten der Epidemiological-Catchment-Area-(ECA)-Studien, aber auch
deutsche Arbeiten (z.B. Wittchen, Essau, v. Zerssen, Krieg & Zaudig, 1992; Übersicht
bei Neumer, Lieb & Margraf, 1998) unterstützen die Angabe des DSM-IV, wonach die
Lebenszeitprävalenz der Somatisierungsstörung in der Allgemeinbevölkerung zwischen
0,2 und 2% liegt. Die meisten der wenigen vorliegenden Studien geben Raten von
deutlich unter einem Prozent an, Rief, Hessel und Brähler (2001) in einer Normierungs-
studie an über 2000 Personen z.B. nur 0,3 Prozent. Unter den Personen, die eine
allgemeinärztliche Praxis aufsuchen, kann nach den Ergebnissen einer weltweiten
polyzentrischen Interview-Studie (Üstün & Sartorius, 1995) eine Punktprävalenz von
2,7%, allerdings mit erheblicher Variation, angenommen werden. Stichtagsprävalenzen
des Somatisierungssyndroms (SSI) wurden, wie bereits berichtet, in der Allgemein-
bevölkerung auf 4,4% (Escobar, Burnam et al., 1987) und im Allgemeinkrankenhaus
auf 16,6 % (Kirmayer & Robbins, 1991) beziffert. Rief et al. (2001) finden für das
Somatisierungssyndrom (SSI) nach dem 3/5-Kriterium eine Punktprävalenz von 23,6%,
nach dem 4/6-Kriterium von 16%, doch ist aufgrund der Erhebung durch Selbst-
beurteilung ein noch strengeres Kriterium von 5 bzw. 7 Symptomen anzusetzen (Rief,
Hiller & Heuser, 1997, vgl. 4.1.1), wofür leider keine Prävalenzraten mitgeteilt werden.

Zumindest im nordamerikanischen und europäischen Raum treten Somatisierungs-
störungen häufiger bei Frauen als bei Männern auf; Alterszusammenhänge sind unklar.
Als weitere mit der Störung assoziierte Merkmale werden ein niedriger sozio-
ökonomischer Status, ein unverheirateter Familienstand, ein niedriger Bildungsstand
und die Herkunft aus benachteiligten ethnischen Gruppen genannt, wobei die Spezifität
dieser Merkmale für das Störungsbild besonders aufgrund der hohen Komorbidität
fraglich ist (Rief et al., 2001; Neumer et al., 1998).
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Komorbidität

Das Vorliegen weiterer psychischer Störungen scheint bei Patienten mit
Somatisierungsstörung eher die Regel als die Ausnahme zu sein. In den bereits
erwähnten ECA-Studien wurde bei 77,9% der Personen mit Somatisierungsstörung
mindestens eine weitere psychische Störung im Lebenslauf festgestellt (Swartz, Blazer,
George & Landerman, 1986). In erster Linie handelte es sich um phobische und
affektive Störungen, aber auch um Zwangsstörungen, Panikstörung, Schizophrenie und
Substanzabhängigkeit. Allerdings beruht dieser Befund wegen der niedrigen Prävalenz
der Somatisierungsstörung auf nur 15 Fällen. In einer Untersuchung von 30 Patienten
mit verschiedenen somatoformen Störungen (Rief, Schäfer, Hiller & Fichter, 1992)
litten 27% gleichzeitig an einer dysthymen Störung, 13% an einer typischen (major)
Depression, die entsprechenden Lebenszeitraten lagen bei 40% und 47%. Insgesamt
war auch in dieser gemischten Stichprobe bei 77% der Patienten mindestens eine
weitere psychische Störung (Achse I) aktuell gegeben. Erhebliche Komorbiditätsraten
für Persönlichkeitsstörungen berichten Bass und Murphy (1995) auf der Basis
empirischer Befunde, die unter Anwendung strukturierter Interviews erhoben wurden.
Etwa zwei Drittel der Patienten mit einer somatoformen Störung weisen demnach
zusätzlich eine Persönlichkeitsstörung auf. Hinzuweisen ist jedoch auf Probleme der
Reliabilität und insbesondere der Validität dieser Diagnosen (z.B. Fydrich, Schmitz,
Hennch & Bodem, 1996).

In Anbetracht der Koinzidenz von somatischen und depressiven Symptomen wurde die
Frage diskutiert, ob es sich zumindest bei einer Subgruppe von somatoformen
Störungen um eine Erscheinungsform der Depression handelt (sog. somatisierte,
maskierte oder larvierte Depression). Leibbrand und Hiller (1998) weisen darauf hin,
dass hohe Komorbiditätsraten allein kein ausreichender Anhaltspunkt für die
Übereinstimmung von Störungsbildern sind, sondern Gemeinsamkeiten und
Unterschiede im Verlauf, im Auftretensmuster und im Ansprechen auf Behandlungs-
versuche berücksichtigt werden sollten. Daten aus retrospektiven Befragungen (Rief,
Schäfer, Hiller & Fichter, 1992) sprechen für einen zumeist erheblich zeitversetzten
Beginn depressiver und somatoformer Störungen bei comorbiden Patienten, wobei
deutlich häufiger die somatischen vor den depressiven Symptomen auftreten. Demnach
wäre eine comorbide affektive Störung eher als Folge denn als Ursache oder
Begleiterscheinung einer Somatisierungsstörung anzusehen. Insgesamt lassen nach
Leibbrand und Hiller (1998) die bisherigen Erkenntnisse noch keine eindeutige
Entscheidung über die Relation von Depression und Somatisierungsstörung zu,
wohingegen eine klare diagnostische Differenzierung zwischen Angststörungen und
Somatisierung möglich ist.

Ätiologie und Pathogenese

Zu den Ursachen oder den Entstehungsbedingungen von Somatisierungsstörungen
liegen trotz der zahlreichen psychodynamischen Konzepte bisher nur wenige
empirische Arbeiten vor (s. 2.). Bezogen auf die Gesamtheit somatoformer Störungen
fasst Rief (1998) den Forschungsstand in einem Modell zusammen, das genetische,
biologische und Umwelt-Aspekte, Persönlichkeits- und Verhaltensmerkmale expliziert
und hier überblicksartig dargestellt werden soll.
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Guze (1993) führt Belege für eine genetische ätiologische Komponente an, die jedoch
nicht spezifisch für somatoforme Störungen ist sondern auch antisozialem Verhalten
sowie Alkoholproblemen zugrunde liegt und schwächer ausgeprägt ist als z.B. bei der
Schizophrenie. Es liegen Hinweise auf veränderte Cortisolspiegel und abweichende
Hemisphärenlateralität bei Patienten mit somatoformen Störungen vor (sie werden in
den Abschnitten 2.2 und 2.3 detailliert dargestellt), sowie Anzeichen für ein erhöhtes
Niveau psychophysiologischer Aktivierung (Hanback & Revelle, 1978), das
insbesondere in Verbindung mit reduzierter Stimulation aus der Umgebung im Sinne
eines erhöhten Signal-Rausch-Abstandes zur Entstehung einer verzerrten Interozeption
beitragen könnte (Pennebaker, 1982). Weitere Umweltbedingungen der Störungs-
entwicklung sind in Modelleinflüssen und sozialen Verstärkungsbedingungen zu
vermuten, z.B. wenn Krankheit ein wichtiges Thema der Interaktion in der Herkunfts-
familie war oder dort hedonistisch positive Konsequenzen hatte (Craig, Boardman,
Mills, Daly-Jones & Drake, 1993).

Spezifische Einstellungen zu Körperempfindungen wie die Bewertung bereits leichter
körperlicher Mißempfindungen als Krankheitssignal und eine geringe Toleranz für
körperliche Belastung, die zu einer Schonhaltung führen kann, treten bei
Somatisierungsstörungen gehäuft auf (Hiller, Rief & Fichter, 1997) und können als
aufrechterhaltende Bedingungen ebenso wie als pathogenetische Faktoren angesehen
werden. Eine erhöhte Rate an traumatischen sexuellen Erlebnissen bei Patientinnen mit
Somatisierungsstörung (Morrison, 1989; Pribor, Yutzy, Dean & Wetzel, 1993) stützt
die Annahme, nach der traumatisierende Erfahrungen eine Entstehungsbedingung
darstellen können. Geschlecht und Sozialstatus können hingegen vor allem aufgrund
der Konfundierung mit anderen Störungsbedingungen nicht als eigenständige
Risikofaktoren angesehen werden (Rief, 1998).

Als Persönlichkeitskonstrukt, das mit Somatisierungsstörungen assoziiert ist und darum
eine potentielle Disposition zu deren Entwicklung darstellt, wird vor allem Alexithymie
genannt (s. 2.5). Im Hinblick auf die ebenfalls assoziierte Dimension ‘somatic
amplification’, eine Tendenz zur selektiven Aufmerksamkeit für und Überbetonung
von körperlichen Empfindungen (Barsky & Klerman, 1983), bleibt unklar, inwieweit
sie als Bedingung und inwieweit als essentielles Merkmal der Somatisierungsstörung
zu betrachten ist (Kirmayer, Robbins & Paris, 1994). In den Dimensionen des aktuellen
‘big five’-Persönlichkeitsmodells scheinen sich Personen mit vielen somatischen
Beschwerden durch erhöhte Neurotizismus-Werte, leicht erhöhte Werte in
Verträglichkeit (agreeableness) und erniedrigte Offenheitswerte zu charakterisieren,
wobei diese Merkmale weder als direkte noch als spezifische dispositionelle
Entstehungsbedingungen von Somatisierungsstörungen anzusehen sind (Kirmayer,
Robbins & Paris, 1994).

Bedingungen im Verhalten der Betroffenen, die geeignet sind, die Aufrechterhaltung
der Störung zu erklären, sind Schon-, Vermeidungs- und Kontrollverhaltensweisen.
Durch Aktivitätseinschränkung und sozialen Rückzug kann es zur Reduktion von
physiologischer und externer Stimulation kommen und somit zu einer Auf-
merksamkeitsfokussierung auf Beschwerden, die durch ein vermehrtes selbst
durchgeführtes oder veranlasstes Überprüfen des Körpers auf Krankheitsanzeichen
zusätzlich gesteigert wird. Diese störungsaufrechterhaltenden Verhaltensweisen sowie
die Korrektur dysfunktionaler gesundheitsbezogener Einstellungen und Interpretationen
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sind daher zentrale Ansatzpunkte kognitiv-behavioraler psychotherapeutischer Inter-
vention (z.B. Rief & Hiller, 1998; Salkovskis, 1997).

Als Entstehungsbedingungen von Somatisierungsstörungen kommen somit nach Rief
(1998) im Rahmen eines multifaktoriellen Modells eine genetische Disposition,
abweichende Cortisolspiegel, veränderte hemisphärische Lateralität und eine erhöhte
psychophysiologische Reagibilität, reduzierte externale Stimulation, frühe Lern-
erfahrungen, dysfunktionale körperbezogene Einstellungen, traumatische Erfahrungen
und alexithyme Persönlichkeitszüge in Betracht. Im individuellen Fall ist dabei
aufgrund der anzunehmenden ätiopathogenetischen Heterogenität von durchaus
unterschiedlichen Entstehungsbedingungen auszugehen, was zur Folge hat, dass sich
eine Differenzierung der diagnostischen Kategorien in ätiologisch unterschiedliche
Subkategorien als angemessen erweisen könnte. Drei der genannten Bedingungen und
eine weitere Persönlichkeitsdimension wurden als hypothetische Faktoren individueller
Vulnerabilität Gegenstand der vorliegenden Untersuchung.
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2  Vulnerabilitätsfaktoren der Pathogenese der Somatisierungsstörung

Von der übergeordneten Fragestellung der Ätiopathogenese von Somatisierungs-
störungen ausgehend wird in diesem Abschnitt der Forschungstand zu vier
hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren referiert. Zuvor werden der theoretische
Rahmen, in dem die Untersuchung stattfindet, und einige allgemeine Probleme der
Forschung zum Thema skizziert.

2.1 Forschungsrahmen und Forschungsprobleme

Forschungsrahmen

Wird der wissenschaftlichen Bearbeitung ätiopathogenetischer Fragestellungen ein
multifaktorielles verhaltenstheoretisches Paradigma zugrunde gelegt, sind
störungsaufrechterhaltende Bedingungen von Entstehungsbedingungen unterscheidbar
und die letzteren in auslösende und prädisponierende Bedingungen unterteilbar (z.B.
Margraf, 1998). Ohne logische Erfordernis, aber ganz überwiegend werden dabei
auslösende Bedingungen in transienten Umweltereignissen und prädisponierende
Bedingungen in persistenten personalen Faktoren gesucht1. Ein solches Diathese-
Stress-Modell erklärt die Pathogenese einer Störung als Resultat des Zusammenwirkens
überdauernder individueller Vulnerabilitäten mit akuten externalen Stressoren.

Eine interaktionistische Sicht des Geschehens berücksichtigt sowohl Wechsel-
wirkungen der einzelnen Störungsbedingungen als auch die Kovariation ihres
Auftretens. In einem multifaktoriellen Modell werden sie weder als notwendige noch
als hinreichende Bedingungen der Störungsentwicklung verstanden, was die Annahme
interindividuell verschiedener Bedingungskonstellationen der gleichen Störung
(Weiner, 1977) erlaubt.

Der verhaltensmedizinische Ansatz überwindet die Beschränkung auf Gegenstände und
Methoden nur einer Disziplin bei der Erforschung psychischer und somatischer
Störungen (z.B. Schwartz & Weiss, 1978). Er liegt nahe zum einen aufgrund der
Überlegung, dass an unerklärbaren körperlichen Beschwerden durchaus auch bislang
unbekannte Dysregulationen physischer Funktionen beteiligt sein können, die mit
biowissenschaftlichen Methoden zu erfassen wären, und zum zweiten aufgrund des
Vorliegens konkreter empirischer Hinweise auf abweichende endokrine und
neurophysiologische Funktionen bei Personen mit Somatisierungstendenzen.

Forschungsprobleme

Wie eingangs bereits dargelegt ist der Bestand an empirischen Untersuchungen zum
Thema Somatisierungsstörung insgesamt ausgesprochen gering. Als Grund hierfür

                                               
1 Demgegenüber ist beispielsweise durchaus vorstellbar, dass die prädisponierende Bedingung einer
Somatisierungsstörung in der überdauernden Umweltbedingung des Verhaltensmodells eines erkrankten
Familienangehörigen liegt und die auslösende Bedingung in einer reifungsbedingten plötzlichen
körperlichen Veränderung, etwa der Menarche.
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kommt in erster Linie der relativ hohe Forschungsaufwand für störungsspezifische
Studien in Betracht, der aus der sehr niedrigen Prävalenz des Vollbildes der
Somatisierungsstörung mit dem entsprechenden Rekrutierungsaufwand ebenso
erwächst wie aus der Notwendigkeit interdisziplinären Arbeitens zumindest in Form
medizinischer Ausschlussdiagnostik. Möglicherweise ist aber auch das Image der
betroffenen Patienten als organmedizinisch fixiert und einer psychotherapeutischen
Behandlung wenig zugänglich für die Erklärung der Vernachlässigung des
Forschungsgebiets von Bedeutung.

Die Integration der wenigen vorliegenden Studien wird erschwert durch die
Verwendung unterschiedlicher diagnostischer Kriterien. Eine reliable Diagnose wurde
erst 1980 mit Einführung der Kriterien des DSM-III möglich. Die Konkordanzraten
zwischen den Konzepten der Somatisierungsstörung nach DSM-III, DSM-III-R und
DSM-IV sind akzeptabel, zwischen der Somatisierungsstörung nach DSM und der
ICD-10-Somatisierungsstörung allerdings gering, noch niedriger fällt die empirische
Übereinstimmung zwischen den Kategorien Somatisierungsstörung und
Somatisierungssyndrom (SSI) aus (Rief, Heuser, Mayrhuber et al., 1996; Yutzy, Pribor,
Cloninger & Guze, 1992).

Wird über Störungsbedingungen berichtet, unterscheiden sich die postulierten
Geltungsbereiche der Zusammenhänge erheblich. Es werden Aussagen über spezifische
Subgruppen von Patienten mit Somatisierungsstörung formuliert, über die Gesamtheit
dieser Gruppe, über die Gesamtheit der Patienten mit somatoformen Störungen, über
die Gruppe somatisch oder psychisch Kranker im Vergleich zu Gesunden und über die
gesamte Bevölkerung. Diese unterschiedlichen Ebenen sind in der Interpretation der
Befunde zu differenzieren.

Generell ist ätiopathogenetischen Studien das Problem der Kausalität der beobachteten
Zusammenhänge inhärent. Das Experiment als Nachweis der kausalen Rolle eines
pathogenen Faktors ist im Humanversuch aus naheliegenden ethischen Gründen in aller
Regel nicht durchführbar. Durch Längsschnittuntersuchungen kann zumindest der
Verlauf des Eintretens von hypothetischen Ursachen und Wirkungen festgestellt
werden, was den Ausschluss bestimmter Richtungen von kausalen Beziehungen
erlaubt, doch erfordern sie mehrjährige Studienlaufzeiten und sind entsprechend selten.
Die weitaus meisten der vorliegenden Untersuchungen sind Querschnitt-Studien, die
mit allen Mehrdeutigkeiten der Interpretation von Korrelationen behaftet sind.
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2.2 HHNA-Dysregulation bei Somatisierungsstörung

Stress, Krankheit und die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse

Der Versuch, zu einer wissenschaftlich befriedigenden konsensuellen Definition des
Begriffs Stress zu kommen, stellt wohl ein unmögliches Unterfangen dar (Levine &
Ursin, 1991). Durchaus möglich ist es jedoch, in einer semantischen, heuristischen
Arbeitsdefinition unter Stress eine Belastung des Organismus zu fassen, die von ganz
unterschiedlichen Reizbedingungen, Stressoren, ausgehen kann und umschriebene
physiologische Reaktionen, Stressreaktionen, auslöst. Ein genereller Zusammenhang
zwischen Stressbelastungen und erhöhten Erkrankungsrisiken wurde in Jahrzehnten
psychologischer Forschung zu diesem Thema vielfältig nachgewiesen (z.B. Dohren-
wend & Dohrenwend, 1974) und wird heute kaum noch in Frage gestellt. Die aktuelle
übergeordnete Fragestellung ist, auf welche Weise Stress die Entstehung von
Erkrankungen begünstigt, welche Prozesse vermittelnd wirksam sind.

Seit den Arbeiten von Selye (1937, 1956) ist bekannt, dass die massive Einwirkung von
Stressoren wie Hitze, Elektroschocks oder Immobilisation bei Nagetieren nach einer
Phase der Adaptation zu einem Zustand von Nebennierenhypertrophie, Thymus-
verkleinerung und Magenwandläsionen führt und dass diese Noxen in erster Linie
Folgen einer dauerhaften stressbedingten Aktivierung des Organismus sind. Beim
Menschen besteht die Stressreaktion, die Selye als ein allgemeines, von der Art des
Stressors unabhängiges Verhaltensmuster beschrieb, in einer Mobilisierung von
Ressourcen für Kampf- oder Fluchtverhalten. Während z.B. Herzrate und Herz-
zeitvolumen sowie die Glukoneogenese in der Leber zunehmen, werden Verdauungs-
und Fortpflanzungsfunktionen reduziert, um den Organismus auf adäquates Verhalten
in einer Bedrohungssituation vorzubereiten.

Vermittelt wird die Streßreaktion durch eine schubartige Catecholaminfreisetzung des
Nebennierenmarks und vor allem durch eine Aktivierung der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA). Als bedrohlich wahrgenommene
Reize bewirken eine corticale Aktivierung, die zur Sekretion von Corticotropin-
Releasing-Hormon (CRH) in den paraventrikulären Kernen des Hypothalamus führt.
Im Hypophysenvorderlappen kommt es daraufhin zur erhöhten Sekretion des
Adrenocorticotropen Hormons (ACTH) in die Blutbahn, die in den Nebennierenrinden
eine vermehrte Ausschüttung des Steroidhormons Cortisol auslöst. Cortisol fördert auf
mehreren Wegen die Bereitstellung von Glukose und damit von kurzfristig verfügbarer
Energie. Darüber hinaus ermöglicht es die durchblutungssteigernde Wirkung der
Catecholamine auf die glatte Muskulatur und unterstützt auf diesem Weg zusätzlich die
situative Anpassung (z.B. Schmidt & Thews, 1987).

Mehrere Rückkopplungsmechanismen sorgen für eine homöostatische Regulierung
dieser Reaktionskaskade. Rezeptoren für Cortisol, die sich sowohl im Hypothalamus
als auch in der Hypophyse befinden, steigern oder reduzieren dort über veränderte
Sekretion von CRH bzw. ACTH die HHNA-Aktivität, die auf diese Weise unter
normalen Bedingungen nicht dauerhaft erhöht bleibt. Auch ist bei veränderter
Konzentration der Hormone über einen längeren Zeitraum von kompensatorischen
Veränderungsprozessen der Rezeptorstrukturen im Sinne einer up- oder down-
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Regulation der Rezeptorensensitivität und -dichte auszugehen. (Hellhammer & Pirke,
1996; Kirschbaum & Hellhammer, 1999).

Charakteristische Merkmale von Situationen, die Stressreaktionen auslösen, stellte
Mason bereits 1968 zusammen. Eine Aktivierung der HHNA ist demnach dann zu
erwarten, wenn sich das Individuum in einer Situation befindet, die als neu, mehr-
deutig, unvorhersehbar, unkontrollierbar und persönlich bedeutsam erlebt wird. Diese
inzwischen vielfältig belegte Ansicht betont im Gegensatz zu einem mechanistischen
Reiz-Reaktions-Modell die Bedeutung kognitiver Variablen für die Auslösung der
psychophysischen Stressreaktion. Weitere bedeutsame Moderatoren der Stressreaktion
können soziale Faktoren wie z.B. das Ausmaß an erlebter sozialer Unterstützung sein
(Kirschbaum & Hellhammer, 1999; Levine, Coe & Wiener, 1989).

Dem Glucocorticoid Cortisol kommen neben seinen metabolischen Wirkungen der
Bereitstellung von Glucose und freien Fettsäuren und der Inhibition des Protein-
stoffwechsels zahlreiche weitere Funktionen zu, u.a. die Inhibierung von Parametern
der Immunaktivität und zentralnervöse Wirkungen auf den Verlauf von REM- und
Tiefschlaf (Übersicht bei Kirschbaum, 1991). In den letzten Jahren werden sie vermehrt
als protektive, den Organismus auf die Herausforderungen der Stress-Situation
vorbereitende und eine Überaktivierung des Immunsystems mit exzessiven kata-
bolischen Effekten verhindernde Wirkungen angesehen (Kapcala, Chautard & Eskay,
1995; Kaplan, 1988; Munck, Guyre & Holbrook, 1984; Weiner, 1992), die mit
Indikatoren erfolgreicher Entwicklung und persönlichen Wohlbefindens assoziiert sind
(Brandstädter, Baltes-Götz, Kirschbaum & Hellhammer, 1990). Von Bedeutung für die
Genese somatoformer Störungen könnten experimentelle Befunde sein, die zeigen, dass
die Applikation von Cortisol die Wahrnehmungsschwellen für taktile, auditorische und
olfaktorische Stimulation erhöht (Fehm-Wolfsdorf, 1994). Im Umkehrschluss könnte
eine niedrige Verfügbarkeit von Cortisol im Organismus mit einer vermehrten
Wahrnehmung von Reizen auch interozeptiver Natur und damit einer erhöhten
Sensibilität für Körpersensationen assoziiert sein, die eine Grundlage der Entstehung
unspezifischer somatoformer Symptomatik darstellen könnte. In diesem Zusammen-
hang ist auch von Interesse, dass die Synthese von Prostaglandinen, Substanzen, die an
der Wahrnehmung von Schmerzreizen wesentlich beteiligt sind, durch Cortisol
inhibiert wird, ein Cortisolmangel also über eine Disinhibierung der Prostaglandin-
synthese vermehrte Beschwerden bedingen könnte (Flower & Blackwell, 1979; Heim,
Ehlert, Janker & Hellhammer, 1998).

Aufgrund seiner Funktion in der Vermittlung der Stressreaktion kann die Konzentration
freien Cortisols in Blut oder Speichel als Indikator für die Aktivierung der HHNA
herangezogen werden, sofern beachtet wird, dass die Cortisolsekretion teilweise auch
ACTH-unabhängig und durch ganz unterschiedliche neuroendokrine Mechanismen
erfolgen kann (Hellhammer & Pirke, 1996) und zumindest die wichtigsten Einfluss-
größen methodisch kontrolliert werden. Operational wird die Cortisolmessung nach
Stimulation, beispielsweise experimentell durch Setzen eines Stressors oder
pharmakologisch durch Gabe von CRH, von der Messung der unstimulierten (basalen)
Konzentration unterschieden. Entsprechend kann von der basalen Aktivität in
Abgrenzung von der Reaktivität der HHNA gesprochen werden, wobei die Enge der
Beziehung zwischen beiden Aspekten noch nicht hinreichend geklärt ist.
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Während die Annahme, dass akuter Stress zu einer Erhöhung der Aktivität der HHNA
führt, als gut belegt gelten kann (Rose, 1984), sind die Befunde zu der Frage, in
welcher Richtung dauerhafte Belastung durch Stressoren den Cortisolspiegel verändert,
uneinheitlich. Die Mehrzahl der Studien an Personen, die unter anhaltend starker
Belastung am Arbeitsplatz, durch Unglücksfälle oder Verbrechen standen sowie
experimentelle Untersuchungen an Tieren weisen auf erhöhte Aktivität der HHNA hin,
doch liegen auch Befunde vor, die für eine Hypoaktivität der HHNA infolge
Stressbelastung sprechen (Kirschbaum & Hellhammer, 1999). Insbesondere bei
Patienten mit posttraumatischer Belastungsstörung scheinen als Folge der erlittenen
Extrembelastung oder auch der rezidivierenden Belastung durch häufige Intrusionen
die Cortisolspiegel dauerhaft erniedrigt zu sein (Baum, Cohen & Hall, 1993; Yehuda,
1997; Yehuda, Teicher, Levengood, Southwick & Siever 1995). An einer Stichprobe
von mehr als 4000 Vietnam-Veteranen konnte sogar eine inverse Beziehung zwischen
der Schwere der erlebten Kämpfe und dem Serum-Cortisolspiegel nachgewiesen
werden (Boscarino, 1996).

Die Folge eines klinisch bedeutsam erhöhten Cortisolspiegels ist ein als morbus
Cushing benanntes Syndrom, das u.a. durch Adipositas, Hirsutismus, Hypertonie und
Eosinopenie gekennzeichnet ist, während ein stark erniedrigtes Cortisollevel als
morbus Addison u.a. mit Müdigkeit, Schwäche, orthostatischer Hypertonie,
Tachykardie, Arrhythmie, Hyperventilation, Muskelkrämpfen und Bewußtseins-
störungen einhergeht. Stressbedingte Veränderungen der Cortisolkonzentration
erfolgen hingegen in wesentlich geringeren Größenordnungen und verlaufen daher in
aller Regel ohne eine solche Symptomatik.

Das hier nur äußerst knapp dargestellte Wissen über Konstitution, Funktion und
Regulation der HHNA hat in den letzten Jahren dank intensiver psychobiologischer
Forschung stark zugenommen. Die aktuellen Übersichtsdarstellungen von Hellhammer
und Pirke (1996), Kirschbaum und Hellhammer (1999) sowie Heim, Ehlert und
Hellhammer (2000) zeigen, dass die skizzierten Zusammenhänge vereinfachende
Modellvorstellungen der komplexen physiologischen Abläufe sind. Vielfältige
personale und situative, physikalisch-chemische, biologische und psychosoziale
Faktoren beeinflussen die Aktivität der HHNA. Die Folge ist eine hohe intra- und inter-
individuelle Parametervariation, die eine umfangreiche Kontrolle der Messungen
erfordert, die in der Interpretation der Befunde zu berücksichtigen ist und die nicht
zuletzt auch die grundsätzliche Frage der Zuverlässigkeit der Messungen aufwirft
(vgl. 5.1 und 5.3). Bei der Diskussion der Bedeutung der Abweichung eines Parameters
ist zu beachten, dass valide Aussagen über die funktionelle Aktivität des Systems
HHNA nur vorgenommen werden können unter Berücksichtigung der Rückkopplungs-
mechanismen und kompensatorischen Prozesse, die komplex und noch nicht
hinreichend verstanden sind (Heim, Ehlert & Hellhammer, 2000). Eine dauerhafte
Veränderung beispielsweise des Cortisolspiegels kann durch Veränderungen der
Glucocorticoidrezeptorendichte kompensiert, unvollständig kompensiert oder
überkompensiert sein, woraus wiederum Effekte auf die übrigen Ebenen der Regulation
entstehen, und kann somit nur als ein Indikator der Funktion des Systems HHNA
angesehen werden.

Abweichungen in Parametern der HHNA-Funktion wurden bei verschiedenen
psychischen Störungen beobachtet (Übersicht bei Heim & Ehlert, 1999). Gut belegt
sind erhöhte Cortisolspiegel bei Fällen von Depression im akuten Stadium, die auf eine
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erhöhte zentrale CRH-Aktivität zurückgeführt werden und Anlass zur Entwicklung des
Dexamethason-Suppressionstests (DST) gaben. Bei einer Subgruppe von depressiven
Patienten bleibt in diesem Verfahren die normale, rückkopplungsvermittelte
Suppression der Cortisolsekretion nach Einnahme des synthetischen Glucocorticoids
Dexamethason aus. Diese Nonsuppression indiziert eine Hyperreagibilität der HHNA,
ist jedoch als Diagnosticum einer Depression aufgrund zu geringer Sensitivität und
Spezifität nicht geeignet (zusammenfassend: Holsboer, 1991; Nemeroff, 1996).
Befunde zu Abweichungen bei Patienten mit Angststörungen zeigen bisher kein klares
Bild, was zum Teil auf das Problem der hohen Komorbidität mit affektiven Störungen
zurückgeführt werden kann. Die bereits erwähnten adrenocorticalen Auffälligkeiten
von Patienten mit posttraumatischen Belastungsstörungen bestehen in einer
erniedrigten Cortisolausscheidung im Urin, einer erhöhten peak-Amplitude bei
erniedrigten unstimulierten (basalen) Blutplasma-Konzentrationen von Cortisol, einer
verstärkten Suppression der Cortisolsekretion nach Gabe von Dexamethason in
geringer Dosis und einer erhöhten Anzahl von Glucocorticoidrezeptoren auf
Lymphozyten, was die Annahme einer funktionalen Hyperreagibilität der HHNA bei
diesen Patienten begründete (zusammenfassend: Yehuda, 1997). Befunde an
Patientinnen mit Essstörungen deuten auf eine erhöhte zentrale CRH-Freisetzung, sind
jedoch aufgrund der mit dem Störungsbild einher gehenden massiven metabolischen
Entgleisungen nur schwer interpretierbar.

Insgesamt ergibt sich, dass die Aktivität der HHNA, indiziert durch Cortisolspiegel,
einerseits durch Stressoreneinwirkung beeinflusst wird, andererseits bei psychischen
Störungen verändert sein kann. Eine Dysregulation der HHNA kommt damit als
Mediator des Zusammenhangs zwischen Stressbelastung und der Entstehung
psychischer Erkrankungen in Betracht.

Zwar erlaubt die Befundlage, wie sie grob skizziert wurde, gegenwärtig nur
fragmentarische Antworten auf die Frage, welcher HHNA-Parameter bei welcher
Störung in welcher Richtung verändert ist. Aufgrund der korrelativen Natur der Daten
bleibt auch noch offen, ob die Dysregulation als Ursache, Folge oder Epiphänomen der
psychischen Störung anzusehen ist. Der sehr allgemeine Schluss, dass eine HHNA-
Dysregulation mit psychischen Störungen in Beziehung stehen kann, erscheint
allerdings zulässig, woraus sich die Frage ableitet, ob eine solche Abweichung
möglicherweise einen personalen Vulnerabilitätsfaktor der Entwicklung einer
psychischen Störung darstellt.

HHNA-Dysregulation und Somatisierungsstörung

Eine Reihe von Befunden deutet auf eine veränderte Funktion der HHNA bei
psychischen Störungen, deren Symptomatik von organisch nicht erklärbaren
Beschwerden geprägt ist.

Hellhammer (1990) beobachtete erniedrigte Konzentrationen freien Cortisols im
Speichel bei Pflegepersonal mit Burnout und psychosomatischen Beschwerden. Ehlert
(1996) fand bei Patienten im Allgemeinkrankenhaus in einer clusteranalytisch
gebildeten Gruppe von Personen mit erniedrigten Morgencortisolspiegeln einen
negativen Zusammenhang der Speichelcortisolwerte mit der Anzahl subjektiver
körperlicher Beschwerden und eine Überrepräsentation somatoformer Störungen nach
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ICD 9 und DSM III-R. Prüßner (1997; s.a. Prüßner, Hellhammer & Kirschbaum, 1999)
beobachtete an einer Stichprobe von 66 Lehrern beiden Geschlechts eine erhöhte
Anzahl an schmerzbezogenen Beschwerden ausschließlich bei den Personen, deren
freie Speichelcortisolspiegel 60 Minuten nach dem morgendlichen Aufwachen unter
dem Stichproben-Median lagen.

Crofford und andere (1994) berichten über eine erniedrigte Cortisolausscheidung im
24-Stunden-Urin von Patienten mit Fibromyalgie. Darüber hinaus reagierten diese
Patienten im CRH-Stimulationstest mit einer geringeren Ausschüttung von Cortisol als
eine Vergleichsgruppe. Patienten mit idiopathischen chronischen Schmerzsyndromen
zeigten im Kontrollgruppenvergleich mit Gesunden nach Stimulation durch den
Serotonin-Agonisten Fenfluramin eine geringere Konzentration von Cortisol im
Blutserum (von Knorring & Almay, 1989), Kinder mit rezidivierenden Bauch-
schmerzen erniedrigte unstimulierte Cortisolparameter bei im Abstand von 3 Monaten
wiederholter Messung (Alfvén, de la Torre & Uvnäs-Moberg, 1994). In der Cerebro-
spinalflüssigkeit von Patienten mit chronischen Kopfschmerzen wurden gegenüber
Kontrollpersonen ebenfalls erniedrigte Cortisolkonzentrationen festgestellt (Elwan,
Abdella, el Bayad & Hamdy, 1991). Bei Patientinnen mit chronischen
Unterbauchbeschwerden ohne organisches Korrelat wurden im Vergleich zu infertilen
Kontrollpatientinnen verminderte Cortisolreaktionen sowohl im CRH-Stimulationstest
als auch nach Gabe einer reduzierten Dexamethasondosis beobachtet (Ehlert, Locher &
Hanker, 1994; Heim, 1996; Heim, Ehlert, Hanker & Hellhammer, 1998), doch ist dies
möglicherweise auf den hohen Anteil von Patientinnen mit posttraumatischer
Belastungsstörung in der Beschwerdengruppe (40% vs. 0% in der Kontrollgruppe) mit
den bereits geschilderten HHNA-Abweichungen zurückzuführen.

Bei Fibromyalgie-Patienten wurde im Vergleich zu Gesunden eine deutlich erhöhte
ACTH-Reaktion auf CRH-Stimulation festgestellt, ohne dass jedoch die
Cortisolreaktion signifikant verschieden gewesen wäre, was auf eine adrenale
Insuffizienz hindeutet (Griep, Boersma & de Kloet, 1993; Griep, Boersma, Lentjes,
Prins, van der Korst, & deKloet, 1998). Die Häufigkeit von Nonsuppression im DST
scheint bei chronischen Schmerzpatienten im Kontrollgruppenvergleich reduziert zu
sein (Hudson, Pliner, Hudson, Goldenberg & Melby, 1984), insbesondere dann, wenn
keine Komorbidität mit Depression vorliegt (France & Krishnan, 1985).
Bedauerlicherweise wird bei der Analyse des Zusammenhangs von HHNA-Parametern
und Beschwerden häufig der Depressivitätsgrad nicht berücksichtigt. So halbierten z.B.
Kugler und Kalveram (1989) eine Stichprobe gesunder Personen am Median einer Liste
psychosomatischer Beschwerden und beobachteten erhöhte Tages-Speichel-
cortisolwerte bei den Personen mit zahlreichen Beschwerden und Schmerzen, ohne das
Ausmaß an depressiver Stimmung, das ebenfalls mit erhöhten Cortisolwerten assoziiert
war, als Kontrollvariable einzubeziehen, so dass der Zusammenhang mehrdeutig bleibt.

Erniedrigte Cortisolparameter fanden sich auch bei Patienten mit chronischem
Müdigkeitssyndrom (Demitrack et al., 1991) und rheumatoider Arthritis (Cash et al.,
1992; Chikanza, Petrou, Kingsley, Chrousos & Panayi, 1992), Störungen, die
gemeinsam mit Fibromyalgie und der saisonal abhängigen Verlaufsform der
Depression nach Sternberg (1993) ein Spektrum verwandter Syndrome mit ähnlichen
endokrinen und behavioralen Charakteristika darstellen könnten.
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Aufgrund dieser und weiterer Befunde (Übersicht bei Heim, Ehlert & Hellhammer,
2000) wurde von der Arbeitsgruppe um Hellhammer (Heim, Ehlert & Hellhammer,
2000; Heim, Ehlert, Janker & Hellhammer, 1998; Ehlert, Heim & Hellhammer, 1998)
die Hypothese vorgeschlagen, ein Hypokortisolismus könne die individuelle
Vulnerabilität für die Entwicklung von stressabhängigen körperlichen Störungen,
insbesondere von Immunerkrankungen und von chronischen Schmerzsyndromen
erhöhen. Unter Hypokortisolismus wird eine defizitäre Wirkung von Cortisol im
Organismus verstanden, die auf einer zumindest zeitweise reduzierten basalen
Sekretion von Cortisol, einer reduzierten reaktiven Sekretion oder auf einer vermehrten
rückkopplungsvermittelten Hemmung der HHNA-Funktion beruht, aufgrund ihres
geringen Ausmaßes jedoch nicht zu einem morbus Addison führt sondern eine diskrete
HHNA-Dysregulation ohne unmittelbar erkennbare klinische Auffälligkeit darstellt.

Das klinische Erscheinungsbild eines Hypokortisolismus wird mit einer
symptomatischen Trias aus Schmerzbeschwerden, Stressintoleranz und Erschöpfungs-
symptomen beschrieben, wobei Bezüge zu den psychischen Störungen Schmerz-
syndrom, posttraumatische Belastungsstörung und chronisches Müdigkeitssyndrom
(fatigue) deutlich werden (Hellhammer, 2001). Neueste Untersuchungen liefern
Hinweise auf eine Assoziation von Hypokortisolismus mit erhöhter Neigung zu
körperlichen, insbesondere Schmerz-Beschwerden sowie auf reduzierte Effekte von
Cortisol im Gewebe zumindest in Subgruppen von Personen mit Fibromyalgie oder
chronischen Schmerzen (Schommer und Hellhammer, im Druck).

Eine solche diskrete HHNA-Dysregulation könnte infolge chronischer Stressbelastung
entstanden sein (Hellhammer & Wade, 1993), z.B. durch wiederkehrende Intrusionen,
was die Abweichungen der HHNA-Parameter an PTSD-Patienten zu erklären vermag.
Bedenkt man die genannten Effekte von Cortisol auf Wahrnehmungsschwellen und
Prostaglandinsynthese ergibt sich ein hypothetischer Kausalzusammenhang zwischen
Stressexposition und vermehrten körperlichen Beschwerden, der durch die HHNA-
Dysregulation vermittelt wird.

Sollte die diskrete HHNA-Dysregulation einen Vulnerabilitätsfaktor in der
Ätiopathogenese der Somatisierungsstörung darstellen, wären bei Betroffenen
erniedrigte Cortisolspiegel zu erwarten. Darüber hinaus sollte die Erniedrigung
spezifisch für Patienten mit körperlichen Beschwerden als psychopathologische
Symptomatik sein. In den beiden einzigen uns bekannten Studien, in denen
Cortisolspiegel von Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) unter
Berücksichtigung der Comorbidität mit Depression untersucht wurden, ergab sich
hierfür jedoch keine Evidenz.

Rief und Auer (2000) fanden weder im basalen Cortisol noch im DST oder im Cortisol
aus Nachturin Unterschiede zwischen Patienten mit Somatisierungsstörung (SSI),
Patienten mit Somatisierungsstörung (SSI) und comorbider Depression und gesunden
Kontrollpersonen. Mag dieses Ergebnis aufgrund der postulierten gegensätzlich
veränderten Cortisolspiegel von depressiven und somatisierenden Patienten und der
hohen depressiven Komorbidität in der erstgenannten Gruppe noch mit der
Hypokortisolismus-Hypothese in Einklang zu bringen sein, gelingt dies nicht mehr
ohne weiteres mit den Resultaten einer vorausgegangenen Studie, die im Vergleich zu
Klinikpersonal erhöhte Morgen-Speichelcortisolwerte der Patienten ergab (Rief, Shaw
& Fichter, 1998; Shaw, 1996). Dieser Effekt blieb in der Tendenz (p<0.06) auch
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erhalten, nachdem der Depressivitätsgrad covarianzanalytisch kontrolliert worden war
und scheint daher nicht unbedingt auf die depressive Comorbidität zurückzugehen.
Allerdings beruht er nur auf einer einzelnen Cortisolmessung - entsprechend betrachten
die Autoren ihr Ergebnis als vorläufig. Da keine klinische Kontrollgruppe aus Patienten
mit anderen Störungen gebildet wurde, bleibt auch die Frage nach der Spezifität des
Befundes für Somatisierungsstörungen offen.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass theoretische Überlegungen und
empirische Hinweise die Hypothese einer diskreten HHNA-Dysregulation auf
adrenokortikaler Ebene als Vulnerabilitätsfaktor der Entstehung einer Somatisierungs-
störung begründen. Erste Untersuchungen an Patienten liefern keinen Beleg für
erniedrigte Cortisolparameter, bedürfen jedoch der Überprüfung. Die Spezifität einer
hypothetischen Abweichung für Somatisierungsstörungen ist unklar. Nicht zuletzt wirft
die Inkonsistenz der Ergebnisse die Frage nach der Güte der Messprozeduren für
Cortisol auf.

2.2.1 Zur Stabilität von Cortisol-Parametern

Die Forschungshypothese der diskreten HHNA-Dysregulation als Vulnerabilitätsfaktor
der Somatisierungsstörung geht von einer eher permanenten als transienten Reduktion
der Cortisol-Verfügbarkeit bei den Betroffenen aus. Eine relative zeitliche Stabilität der
interindividuellen Differenzen der Cortisolparameter sollte demnach gegeben sein.
Auch bedarf es einer zuverlässigen Messmethodik, um die Erfassung nach
wissenschaftlichen Maßstäben zu ermöglichen.

Wenige Studien liegen vor, die sich mit Retest-Reliabilitätsapekten der Cortisol-
messung befassen, und die Ergebnisse sind nicht einheitlich. Coste, Strauch, Letrait und
Bertagna (1994) berechneten als Reliabilitätsmaß einen Intraklassen-Koeffizienten von
nur .18 für basale 8.00-Uhr-Speichelcortisolwerte an 20 jungen Männern über einen
Zeitraum von 1 bis 5 Wochen. Für Cortisol im Plasma wird ein Koeffizient von .54
angegeben, für Cortisol im Nachturin .55, im 24-Stunden-Urin hingegen ein Kennwert
von .28.

Kirschbaum (1991) überprüfte systematisch den Einfluss konfundierender, dort so
genannter intervenierender Variablen auf Speichelcortisol (vgl. 5.1) und berichtet über
Korrelationen der Messwerte aus zwei gleichzeitig an derselben Person gewonnenen
Proben von .96 und .97 sowie von .93, .92 und .92 aus ebenso erhobenen Daten einer
zweiten Studie (Ehlert, Patalla, Kirschbaum, Piedmont und Hellhammer, 1990), was
die Annahme erlaubt, dass die angewandte Labormethodik nur wenig Fehlervarianz
produziert. Dennoch konnten über ein 6-Wochen-Intervall an 48 Vorlesungshörern nur
Retest-Reliabilitäten basaler, um 13.00 Uhr gesammelter Cortisolwerte von .20 bis .25
beobachtet werden. In der zweiten Studie wurde an drei aufeinanderfolgenden Tagen
zu jeweils drei fixen Zeitpunkten gemessen und für die 8.00-Uhr-Werte Stabilitäten
zwischen .52 und .54 berechnet, während die 15.00-Werte mit .20 bis .45 und die
20.00-Uhr-Werte mit .16 bis .30 wenig stabil ausfielen. Allerdings handelte es sich bei
den Versuchspersonen mit Müttern am 2. bis 4. Tag nach der Entbindung um ein sehr
spezielles Kollektiv, was eine Generalisierung erschwert.
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Prüßner (1997) berichtet Retest-Reliabilitätskoeffizienten zwischen .33 und .60 für im
Abstand von 1 bis 2 Tagen wiederholte Einzelmessungen von Speichelcortisol nach
dem Aufwachen. Flächenmaße zur Abschätzung der Sekretionsmenge innerhalb eines
definierten Zeitraums (vgl. 5.2.1.3), hier aus zwei Messungen berechnet, wiesen in
dieser Untersuchung an 82 Studierenden Stabilitäten von .40 bis .61 auf. In einer
weiteren Erhebung an 70 Studierenden (Prüßner, ebd.) wurden im Intervall von 1 bis 2
Wochen Koeffizienten zwischen .22 und .61 bei den Einzelmessungen, von .48 bis .65
bei den aus fünf Messungen aggregierten Flächenmaßen registriert. Schließlich zeigten
sich in einer Stichprobe von 42 Kindern mit dem Durchschnittsalter von 12 Jahren
(Prüßner et al., 1997) an drei aufeinanderfolgenden Tagen Retest-Reliabilitäten der
Flächenmaße von .39 bis zu .67, wiederum im Speichel nach dem Aufwachen
gemessen.

Edwards, Clow, Evans und Hucklebridge (2001) berechneten Stabilitätskoeffizienten
von bis zu .520 für Flächenmaße aus vier Messungen von Speichelcortisol in 15
Minuten-Abständen nach dem Aufwachen an Studierenden im Tagesintervall. Für ein
Tagesprofil aus fünf Messungen im Abstand von jeweils drei Stunden wird ein
Zusammenhang von .647 im Tagesintervall mitgeteilt, für Einzel-Messungen
schwanken die Koeffizienten von .370 bis zu .716.

Auch über die Retest-Reliabilität experimentell stimulierter Cortisolparameter liegen
uneinheitliche Ergebnisse vor. Während eine ältere Arbeit von Schreiber et al. (1988)
eine Stabilität von .76 für Plasma-Cortisolflächenwerte nach CRH-Applikation an 12
jüngeren Männern mitteilt, wobei kein Intervall angegeben wird, interpretieren Préville
et al. (1996), die ein Meßmodell der Speichelcortisol-Reaktivität durch Mental-
arithmethikbelastung an 46 älteren Personen überprüften, ihre Ergebnisse als Hinweise
für situationsbezogene und gegen zeitstabile personale Reaktionsmuster über ein
Intervall von 9 Monaten, ohne jedoch Stabilitätskoeffizienten zu berichten. In der
bereits erwähnten Studie von Coste et al. (1994) wird hingegen ein Intraklassen-
Koeffizient der Stabilität des Plasma-Cortisols nach Metyrapon-Stimulation von .90
angegeben.

Zusammenfassend betrachtet liegen bisher wenige Schätzungen der Stabilität von
Cortisolparametern vor, von denen manche im mäßigen, andere im akzeptablen und
einige im guten Bereich liegen. Die Intervalle sind in der Regel kurz, die Unter-
suchungsmethoden im Detail unterschiedlich und deshalb nicht unbedingt vergleichbar.
Aus den Befunden kann gefolgert werden, dass die Konzentration freien Cortisols im
Speichel eine Variable ist, die, unter Berücksichtigung konfundierender Einflüsse
erhoben und durch Fluoreszenzimmunoassays bestimmt, an Normalstichproben mit
hinreichender Reliabilität erfasst werden kann, wobei dies keineswegs in allen Fällen
gewährleistet ist. Offen ist bislang, ob in einer klinischen Population hohe Retest-
Reliabilitäten erreicht werden können und welche Erhebungsmethodik für eine
Untersuchung im Rahmen stationärer Patientenbehandlung einen optimalen
Kompromiss zwischen Stabilität und Ökonomie der Messungen gewährleistet.
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2.3 Funktionelle hemisphärische Lateralität bei Somatisierungsstörung

Der anatomische Aufbau des Gehirns zeigt paarige Strukturen, die an der Teilung des
Großhirns in zwei durch Commisurenfasern miteinander verbundene Hemisphären
besonders deutlich werden. Bereits im 19. Jahrhundert erkannte man, dass die
Funktionen der beiden Hemisphären nicht völlig identisch sind. Broca (1865) sezierte
Gehirne von aphasischen Patienten und fand dabei stets linksseitige Läsionen, was ihn
zur Annahme der ausschließlichen neuronalen Repräsentation sprachlicher Leistungen
in der linken Hemisphäre veranlasste. Damit übereinstimmend zeigten die bekannten
Studien von Sperry (z.B. 1982) an sogenannten Split-brain-Patienten eine weitgehende
Inkompetenz der rechten Hemisphäre in Bezug auf expressive Sprachfunktionen.

Sperry untersuchte Patienten, denen wegen anders nicht ausreichend behandelbarer
cerebraler Krampfanfälle mit dem Corpus callosum und der Commisura anterior die
neuronalen Bahnen operativ durchtrennt worden waren, über die der Informations-
austausch der Hemisphären hauptsächlich erfolgt. Aufgrund der Kenntnis der visuellen
Felder und des Verlaufs der Sehbahn (z.B. Schmidt & Thews, 1987) ist es mit einer
entsprechenden Versuchsanordnung möglich, visuelle Reize ausschließlich im linken
oder im rechten Gesichtsfeld darzubieten und so bei commisurektomierten Personen
eine Verarbeitung der Stimuli selektiv in den Arealen der rechten oder der linken
Hemisphäre zu erreichen, was es erlaubt, deren Leistungen unabhängig voneinander zu
erfassen und zu vergleichen.

Heute steht ein breites Spektrum von Methoden zur Erforschung von Unterschieden
zwischen den Hemisphären zur Verfügung (Überblick bei Birbaumer & Schmidt, 1999;
Herholz & Heindel, 1996). Neben den neurologischen Methoden der anatomischen
Sicherung morphologischer Unterschiede und der Analyse von Funktionsausfällen nach
eingetretenen Läsionen sowie der experimentellen Reizung im Rahmen operativer
Eingriffe mit Eröffnung des Schädels sind dies vor allem in Ruhe oder evoziert
gemessene Elektroenzephalogramme und bildgebende Verfahren wie die Röntgen-,
Positronen-Emissions- oder Kernspin-Tomographie. Zur Untersuchung funktioneller
Unterschiede bieten sich insbesondere Weiterentwicklungen der von Sperry
angewandten Methode lateralisierter Reizdarbietung an. Tachistoskopisch realisierte
Darbietungszeiten unter 200 msec ermöglichen bei fixiertem Blick unilaterale
Darbietung visueller Stimuli, in Verbindung mit Reaktionszeitbegrenzungen zur
Vermeidung von Effekten des interhemisphärischen Informationsaustauschs sind auf
diese Weise funktionelle Hemisphärenunterschiede auch bei nicht kommisurekto-
mierten Personen untersuchbar. In einem Paradigma dichotischen Hörens können
aufgrund der bevorzugt kontralateralen Verarbeitung akustischer Reize funktionelle
Differenzen ebenfalls untersucht werden. Schließlich liegt mit dem sogenannten Wada-
Test ein Verfahren vor, das durch vorübergehende vollständige narkotische
Ausschaltung einer Hemisphäre Aufschluss über die Funktionalität der aktiv
gebliebenen anderen gibt.

Mit den genannten Methoden wurden vielseitige funktionelle Unterschiede zwischen
den Hemisphären nachgewiesen und als Dominanz einer Hemisphäre, hemisphärische
Asymmetrie oder hemisphärische Lateralität der jeweiligen Funktion bezeichnet.
Birbaumer und Schmidt (1999) führen in einer Zusammenfassung der Befunde
funktionale Vorteile der linken Hemisphäre bei der Verarbeitung von Wörtern,
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Buchstaben und sprachbezogenen Lauten an, bei komplexen Willkürbewegungen,
verbalen Gedächtnisleistungen, beim Sprechen, lesen, schreiben, rechnen und der
Regulation von neutral-positiven Emotionen. Als Funktionen, für die eine
Überlegenheit der rechten Hemisphäre anzunehmen ist, werden die Verarbeitung
komplexer geometrischer Muster und Gesichter, nichtsprachlicher Geräusche und
Musik, das taktile Wiedererkennen von komplexen Mustern, Bewegungen in
räumlichen Mustern, nonverbale Gedächtnisleistungen, Prosodie, Geometrie,
Richtungssinn, die mentale Rotation von Formen und die Regulation negativ-
depressiver Emotionen genannt. Kolb und Whishaw (1996) geben in engerem Bezug
auf die angewandten Forschungsmethoden Dominanzverhältnisse der Hemisphären für
visuell-tachistoskopische und auditiv-dichotische Aufgaben an und kommen zu im
wesentlichen übereinstimmenden Befunden.

Nach diesen Ergebnissen ist davon auszugehen, dass an vielen Funktionen des Gehirns
nicht beide corticale Hemisphären in gleicher Weise beteiligt sind sondern jeweils eine
relative funktionelle Überlegenheit der linken oder rechten Hemisphäre besteht.
Insgesamt betrachtet scheint die Arbeitsweise des erwachsenen, gesunden Gehirns eher
von relativer Lateralität als von hemispärisch identisch ablaufenden Prozessen
charakterisiert zu sein.

Der historische Streit zwischen Lokalisationstheorien phrenologischen Ursprungs, die
eine Funktion in strenger Dichotomie nur einer Hemisphäre zuordnen, und Equi-
potentialitätstheorien, die eine potentiell vollständige funktionale Äquivalenz
annehmen ist nach dem heutigen Stand durch die Kompromißposition unterschiedlicher
Beteiligungsgrade der Hemisphären zu lösen (z.B. Hartje, 1997).

Die Steuerung vieler physiologischer Prozesse durch den cerebralen Cortex geschieht
offenbar ebenfalls in lateralisierter Weise. In einer Übersichtsarbeit stellte Wittling
1995 Befunde aus Tierversuchen und Human-Studien zusammen, die eine
asymmetrisch erfolgende Beeinflussung der Neurotransmitteraktivität, der Aktivität des
neuroendokrinen Systems, des neuroimmunologischen Systems, der kardiovaskulären
Aktivität und der Schmerzsensitivität nahe legen. So reagierten z.B. gesunde
rechtshändige Versuchspersonen dann mit einer Cortisolsekretion auf einen emotional
belastenden Film, wenn dieser lateralisiert der rechten Hemisphäre dargeboten worden
war, nicht aber, wenn die Darbietung lateralisiert nur für die linke erfolgt war, was für
eine bevorzugt in der rechten Hemisphäre lokalisierte Regulation der Cortisolsekretion
spricht (Wittling & Pflüger, 1990). Die Schmerzschwelle für Reize, die auf die linke
Körperhälfte einwirken, lag in vielen Studien niedriger als die Schwelle für rechts
einwirkende Reize (Göbel & Westphal, 1987) und Symptome von Patienten mit
rheumatischen oder psychogenen Schmerzen wurden in mehreren Arbeiten häufiger auf
der linken als auf der rechten Körperseite registriert (Merskey & Watson, 1979), was
als Beleg für eine erhöhte Schmerzsensitivität der neuronalen Strukturen der rechten
Hemisphäre angesehen werden kann.

Interessanterweise scheint die Lateralität dieser Funktionen bei Personen mit vielen
körperlichen Beschwerden weniger ausgeprägt oder sogar invertiert zu sein.
An studentischen Versuchspersonen, die nicht aktuell gravierend erkrankt waren, aber
auf der Skala „körperliche Beschwerden“ des FPI (Fahrenberg, Hampel & Selg, 1970)
Stanine-Werte von 6 bis 9 erreicht hatten, wurde die zu erwartende höhere
Cortisolsekretion bei rechtshemisphärischer Filmwahrnehmung nicht beobachtet, im
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Gegenteil lagen die Cortisolparameter zu allen acht Messzeitpunkten (nichtsignifikant)
unter denen bei linkshemisphärischer Wahrnehmung (Wittling & Schweiger, 1993). An
einer vergleichbaren, lediglich stärker extremisierten (Stanine >7 oder <3) Stichprobe
fanden sich erwartungsgemäß bei den gering belasteten Personen niedrigere
Wahrnehmungs- und Schmerzschwellen für Thermostimulation an der linken Hand als
für Stimulation an der rechten Hand, bei den hoch belasteten Personen war das
Verhältnis hingegen signifikant verändert. Eine erhöhte Sensibilität der rechten
gegenüber der linken Hand deutet bei diesen Personen auf eine abweichende
Lateralisation der Schmerzsensitivität mit einer stärken Ausprägung in der linken als in
der rechten Hemisphäre hin. (Anton, Gerhards, Keim-Cullmann & Hellhammer, 1996).

Darüber hinaus wurde an Personen mit hoher Belastung durch körperliche
Beschwerden (FPI) im Vergleich zu niedrig Belasteten eine schwächer ausgeprägte
linkshemisphärische Sprachdominanz bei dichotischer Stimulation (Wittling,
Schweiger & Pflüger, 1990), eine schwächer ausgeprägte rechtshemisphärische
Dominanz bei der lateralisierten Verarbeitung aversiver emotionaler Reize (Wittling,
Roschmann & Schweiger, 1993; Wittling & Schweiger, 1993), schwächere
Rechtsdominanz beim Erkennen von Emotionsmimik und schwächere Linksdominanz
beim Erkennen verbaler Reize und Punktmuster (Gerhards & Zapf, 1995) beobachtet.
Umgekehrt erwies sich, dass Personen mit einer veränderten Lateralität der Cortisol-
regulation, bestimmt durch ein Paradigma lateralisierter Darbietung von Stressreizen,
eine höhere Beschwerdenanzahl aufwiesen als Personen mit der normalen deutlich
rechtshemisphärisch dominanten Steuerung dieser endokrinen Funktion (Wittling &
Schweiger, 1993b). Ebenso gaben Personen mit einer abweichenden autonom-nervösen
Lateralität eine signifikant höhere Krankheitsanfälligkeit an als Personen mit dem
normalen Muster rechtshemisphärischer Sympathikusdominanz und links-
hemisphärischer Parasympathikusdominanz (Wittling, 1996, zitiert nach Wittling,
1998; vgl. auch Gerhards, Anton, Keim-Cullmann & Hellhammer, 1996).

Konsistent weisen diese Befunde auf eine schwächer ausgeprägte oder invertierte
zerebrale Lateralität bei Personen mit einer hohen Belastung durch unspezifische
körperliche Beschwerden. Von der Annahme ausgehend, dass das Gehirn sämtliche
vegetativen Prozesse, die mit der Entstehung pathologischer Organveränderungen
verbunden sind, über neuronale Verbindungen zwischen corticalen Regionen und den
autonomen Regulationszentren des Hirnstamms beeinflusst, formulierte Wittling (1990,
1998) daher die Hypothese, dass Abweichungen von der normalen asymmetrischen
Funktionsweise des Gehirns Regulationsstörungen körperlicher Funktionen und damit
Beeinträchtigungen der körperlichen Gesundheit zur Folge haben können und eine
schwach ausgeprägte hemisphärische Lateralität einen Risikofaktor für die Genese
somatoformer Störungen und auch somatischer Erkrankungen darstellen könnte.

Evidenz aus klinischer Forschung für einen Zusammenhang hemisphärischer Lateralität
mit Krankheitsrisiken ergibt sich zunächst aus Untersuchungen, die sich mit der
Handpräferenz beschäftigen. Linkshänder weisen keineswegs in der Regel zu
Rechtshändern spiegelbildliche Lateralitätsverhältnisse auf. Nur 30% von ihnen zeigten
im Wada-Test eine abweichende, nämlich bilaterale oder rechtshemisphärische
Sprachlokalisation (Kolb & Whishaw, 1996). Bei Rechtshändern lag diese Quote
allerdings nur bei 4%, woran sich zeigt, dass bei Linkshändern erhöhte Raten
abweichender funktioneller Lateralität in vielen hemisphärischen Funktionen gegeben
sind (Springer & Deutsch, 1993). Nach dem Ergebnis einer Meta-Analyse (Bryden,
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McManus & Bulman-Fleming, 1994) sind Linkshänder unter Allergikern,
Asthmatikern und Patienten mit Colitis ulcerosa überrepräsentiert. Sie tragen jedoch
kein generell erhöhtes Risiko für Immunerkrankungen, wie angenommen worden war
(Geschwind & Galaburda, 1987), sondern sind unter Muskelschwund- und Arthritis-
Patienten sogar signifikant unterrepräsentiert. Eine Überrepräsentation mit 24% wurde
hingegen unter den Patienten einer psychosomatischen Fachklinik beobachtet, dies
sowohl im Vergleich zu Patienten einer unfallchirurgischen Abteilung als auch
gegenüber der Normalbevölkerung (Wittling, 1990). Auch in der bereits erwähnten
Studie von Gerhards und Zapf (1995) ergab sich eine Überrepräsentation von
Linkshändern in der Gruppe der Personen mit hoher Beschwerdebelastung (FPI).
Festzuhalten bleibt, das eine abweichende Handpräferenz offenbar mit abweichender
Prävalenz bestimmter Erkrankungen kovariiert und Veränderungen cerebraler
Lateralität für eine Erklärung dieser Zusammenhänge in Frage kommen.

Weitere Hinweise auf abweichende Lateralitätsverhältnisse bei Patienten mit
somatoformen Störungen geben eine Studie an Patienten mit „psychogenen“
Schmerzen, die im Vergleich zu Patienten mit „somatogenen“ Schmerzen und zu
Normalpersonen ein umgekehrtes, linksdominantes Aktivierungsmuster im EEG
zeigten (De Benedittis & de Gonda, 1985) und eine Untersuchung an Patienten mit
Somatisierungsstörung nach DSM III, die im Gegensatz zu Kontrollpersonen bei der
Lösung einer kognitiven Aufgabe eine stärkere Durchblutung der linken als der rechten
Hemisphäre aufwiesen (James et al., 1987). In der einzigen uns bekannten Studie über
Abweichungen funktioneller hemisphärischer Lateralität an Personen, die die Kriterien
für das Somatisierungssyndrom (SSI) erfüllen (Ott, Gerhards, Spielberg, Scholz &
Hellhammer, 1999), wurde in Übereinstimmung mit der Hypothese von Wittling eine
signifikant schwächere linkshemisphärische Leistungsdominanz für die lateralisierte
Verarbeitung verbalen Materials bei diesen Personen gefunden. Bedauerlicherweise
handelte es sich nicht um Patienten sondern um „subklinische Symptomträger“, und ein
Vergleich mit Patienten, die an anderen psychischen Störungen leiden, wurde nicht
vorgenommen.

Zusammenfassend betrachtet sprechen die bisher vorliegenden empirischen Ergebnisse
für eine schwächer ausgeprägte funktionelle hemisphärische Lateralität bei Patienten
mit Somatisierungsstörung. Allerdings stammen die meisten Befunde aus Stichproben
von Personen mit lediglich erhöhter Beschwerdehäufigkeit, während Befunde aus
klinischen Stichproben spärlich sind und methodisch heterogene Ansätze aufweisen,
die keineswegs als konvergent valide gelten können (s.u.). Vergleichsstudien an
Patienten mit verschiedenen Diagnosen psychischer Störungen, die Aufschluss über die
Spezifität einer abweichenden Lateralität für somatische Symptomatiken geben
könnten, fehlen ebenfalls.

Auf theoretischer Ebene scheint eine weitere Differenzierung der sehr allgemeinen
Hypothese Wittlings sinnvoll. Bewußt nicht zwischen psychischen, psychosomatischen
und somatischen Störungen unterscheidend postuliert Wittling (1993, 1998) ein
generell erhöhtes Erkrankungsrisiko bei abweichender Lateralität. Auch unter einem
biopsychosozialen Ätiologieverständnis ist jedoch zu fragen, ob die Bedeutung eines
solchen neuralen Risikofaktors für alle Erkrankungen von der Appendizitis bis zur
Zyklothymie vergleichbar ist, oder ob nicht doch störungsspezifische ätiopatho-
genetische Modelle mit unterschiedlichen, teils erheblichen, teils vernachlässigbaren
Gewichten der einzelnen biologischen, psychologischen und sozialen Faktoren
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anzunehmen sind. Zur empirischen Klärung der Frage, bei welchen Störungen
abweichende Lateralität eine bedeutsame ätiopathogenetische Rolle spielt, sind
zunächst vergleichende Lateralitätsbestimmungen an Personen mit verschiedenen
Störungen erforderlich.

Die zweite gebotene Differenzierung betrifft das Konstrukt der hemisphärischen
Lateralität. Erscheint es angesichts der Vielfalt der Funktionen des Gehirns a priori
bereits fragwürdig, Konstrukthomogenität anzunehmen, verweisen auch empirische
Befunde auf die Notwendigkeit einer Unterscheidung verschiedener Aspekte. Nestor
und Safer (1990) zeigen z.B. in einer multimethodalen Studie, dass interindividuelle
Unterschiede bereits über zwei Paradigmen zur Bestimmung funktioneller Lateralität
aus Verhaltensdaten, das des dichotischen Hörens und das der lateralisierten
Darbietung visueller Reize, nicht konsistent sind. Umso weniger kann angenommen
werden, dass eine abweichende Lateralität der regionalen Hirndurchblutung dieselben
Personen betrifft wie abweichende Lateralitäten in EEG-Mustern oder in Wahr-
nehmungsaufgaben. Hier sind Studien zur Konstruktvalidität und insbesondere zur
konvergenten und diskriminanten Validität der Erfassungsmethoden ebenso notwendig
wie bei der Bewertung der vorliegenden Befunde eine Differenzierung zwischen den
untersuchten Lateralitätsaspekten und zwischen den Paradigmen sowie innerhalb des
Paradigmas der lateralisierten Reizwahrnehmung zwischen den Sinnesmodalitäten und
den Stimulusmaterialien.

Von Bedeutung für die Fragestellung der Genese von Somatisierungsstörungen sind
auch Ergebnisse, die auf eine Veränderung hemisphärischer Lateralität unter Stress
verweisen. Sowohl im Paradigma dichotischen Hörens (Asbjornsen, Hugdahl &
Bryden, 1992; Konovalov, Sobolev & Soboleva, 1981) als auch bei lateralisierter
Darbietung visueller Reize (Gruzelier & Phelan, 1991) wurde unter experimentellen
bzw. natürlichen (Prüfungen) Stressbedingungen eine Abschwächung bis hin zur
Umkehr der unter Ruhebedingungen beobachteten Lateralität in Gestalt unilateraler
Leistungsvorteile festgestellt. Unter der Annahme, dass wiederholte oder besonders
intensive Stressbelastung sich in einer dauerhaften Veränderung von Lateralitäts-
verhältnissen niederzuschlagen vermag, könnten Lateralitätsmaße als Indikatoren
vorausgegangener Stressbelastung herangezogen werden. Lässt sich der Zusammen-
hang zu Somatisierungsstörungen erhärten, käme eine abweichende funktionelle
hemisphärische Lateralität als Mediator des Zusammenhangs zwischen Stressbelastung
und psychischen Störungen in Betracht2.

Insgesamt liegen sowohl eine formulierte Hypothese als auch empirische Befunde vor,
die für die Annahme einer abweichenden, schwächeren funktionellen hemisphärischen
Lateralität als Vulnerabilitätsfaktor in der Ätiopathogenese von Somatisierungs-
störungen sprechen. Offen und für weitere Erkenntnisfortschritte bedeutsam erscheinen
zur Zeit insbesondere die Fragen, ob Patienten mit klinisch relevantem Somatisierungs-
                                               
2 In diese Richtung weist ein Befund, nach dem Patienten mit posttraumatischer Belastungsstörung einen
inversen, linkshemisphärischen Leistungsvorteil in einer lateralisierten Wahrnehmungsaufgabe zeigen
und sich damit tendenziell signifikant von gesunden, rechtshemisphärisch leistungsstärkeren
Kontrollpersonen unterscheiden (Gerhards, Yehuda, Shoham & Hellhammer, 1997).
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syndrom (SSI) Anzeichen für eine veränderte Lateralität zeigen und ob diese
Veränderungen für die Störung spezifisch sind.
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2.4 Kontrollüberzeugungen bei Somatisierungsstörung

Das Persönlichkeitskonstrukt der Kontrollüberzeugungen wurde 1966 von Rotter unter
der Bezeichnung „internal/external locus of control of reinforcement“ im Rahmen
seiner sozialen Lerntheorie des Verhaltens (1954; Darstellung bei Krampen, 1982)
formuliert. Unter der für Erwartungs-Wert-Theorien konstitutiven Annahme, die
situative Auftretenswahrscheinlichkeit eines Verhaltens sei eine Funktion zum einen
der Erwartung einer verhaltenskontingenten Verstärkung und zum anderen der Valenz
dieser Verstärkung postuliert Rotter eine verhaltensdeterminierende Rolle
generalisierter Überzeugungen über die Möglichkeit, sich handelnd Verstärkung zu
verschaffen. Erscheint die Verstärkung in gegebener Situation als erreichbar durch
eigene Handlungen und somit unter Kontrolle des Individuums, wird von internaler
Kontrollerwartung gesprochen, wird sie hingegen als nicht persönlich kontrollierbar
wahrgenommen, liegt externale Kontrollerwartung vor. Bei wiederholter Erfahrung von
situativer subjektiver Kontrollierbarkeit oder Unkontrollierbarkeit sollten, so wird
angenommen, durch Generalisierungsprozesse Kontrollüberzeugungen entstehen, die
als situationsübergreifend wirksame Persönlichkeitsmerkmale die Erwartungsbildung
in künftigen Situationen und somit das Verhalten in seiner Auftretens-
wahrscheinlichkeit beeinflussen.

Während in bekannten und kognitiv gut strukturierbaren Situationen die Auswirkungen
dispositioneller, generalisierter Kontrollüberzeugungen von situationsspezifischen
Kontrollerwartungen überlagert werden, soll ihr Einfluss in neuen, ambiguiden,
unklaren Situationen, in denen keine spezifischen Informationen über die
Kontrollierbarkeit verfügbar sind, zum Tragen kommen. Kontrollüberzeugungen stellen
demnach eine Moderatorvariable dar, die in Interaktion mit bestimmten situativen
Bedingungen die Verhaltensvorhersage verbessert.

Mit der von Rotter vorgelegten I-E-Skala (1966) wird das Konstrukt eindimensional
bipolar als ‚Internalität versus Externalität von Kontrollüberzeugungen‘
operationalisiert. Dies läßt sich mit den empirischen Verteilungen der Messwerte und
faktorenanalytischen Ergebnissen kaum vereinbaren (Coombs & Schröder, 1988).
Mehrfach wurden Differenzierungen vorgeschlagen (Überblick bei Krampen, 1987,
S. 109 ff.), von denen sich im deutschen Sprachraum vor allem die Konzeption von
Levenson (1974) durchsetzte, die drei voneinander weitgehend unabhängige
Dimensionen namens ‚Internalität‘, ‚soziale Externalität‘ (Kontrolle durch mächtige
andere Personen) und ‚fatalistische Externalität‘ (Kontrolle durch Zufall, Schicksal,
Glück, etc.) vorsieht. Mit entsprechend angelegten Instrumenten (Krampen, 1981a,
1991; Mielke, 1982) wurde zumeist Unabhängigkeit der Internalitätsdimension von den
beiden Externalitätsdimensionen gefunden, die untereinander jedoch mittelhoch
korrelierten. Das derzeit elaborierteste Messinstrument, der Fragebogen zu Kompetenz-
und Kontrollüberzeugungen (Krampen, 1991), erlaubt integrativ die Erfassung von
Konstruktdifferenzierungen auf drei hierarchischen Ebenen. Über den genannten drei
Dimensionen sind zwei Sekundärskalen ‚Internalität‘ und ‚Externalität‘ konzipiert, die
ihrerseits zur bipolaren Tertiärskala ‚Internalität versus Externalität‘ aggregiert werden.

Neben den Verfahren zur Bestimmung allgemeiner, situationsübergreifend relevanter
Kontrollüberzeugungen wurden Instrumente zur Erfassung spezifischer, nur auf einen
umschriebenen Lebensbereich oder eine Klasse ähnlicher Situationen bezogener
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Kontrollüberzeugungen, z.B. im Bereich des Problemlöseverhaltens, des
Alkoholkonsums oder des Gesundheitsverhaltens (Greve & Krampen, 1991; Krampen,
1989) entwickelt. Entsprechend der sozialpsychologischen Hypothese zum
Einstellungs-Verhaltens-Zusammenhang (Ajzen & Fishbein, 1977), wäre eine
Verbesserung der Vorhersage bereichsspezifischen Verhaltens durch die Erfassung
bereichsspezifischer Überzeugungen zu erreichen, wobei allerdings bei zu enger
Korrespondenz die Gefahr der Trivialität besteht.

In einen theoretischen Bezugsrahmen eingebettet wurde das Kontrollüberzeugungs-
konstrukt durch Krampen (1987), der ein handlungstheoretisches Partialmodell der
Persönlichkeit auf dem Hintergrund der sozialen Lerntheorie, des dynamischen
Interaktionismus und eines differenzierten Erwartungs-Wert-Modells entwarf.
Handlungen werden als der Teilbereich des erwartungsgesteuerten zielgerichteten
Verhaltens definiert. Kontrollüberzeugungen als generalisierte Erwartungen über die
Kontingenz zwischen Handlungen und Handlungsergebnissen werden in ihrer Funktion
für die Beschreibung und Vorhersage von Handlungen und Handlungsintentionen
spezifiziert. Sie werden weiteren generalisierten Erwartungshaltungen wie
generalisierten Kompetenzerwartungen, Vertrauen, Hoffnungslosigkeit oder
Selbstwirksamkeit zugeordnet und von verwandten Konstrukten wie z.B. Kausal-
attributionen (die ebenfalls internal/external erfolgen, sich aber retrospektiv auf
Ursachen beziehen) unterschieden. Es wird dabei zwischen situationsspezifischen,
bereichsspezifischen und generalisierten selbstbezogenen Kognitionen und
entsprechend zwischen situationsabhängigen Personmerkmalen und Persönlichkeits-
merkmalen differenziert und deren Interaktion mit den situativen Charakteristika der
Neuheit und Unstrukturierbarkeit im Sinne des Moderatoransatzes betont. Die Theorie
verbindet so differentialpsychologisch-persönlichkeitstheoretische mit allgemein-
psychologisch-handlungstheoretischen Ansätzen.

Empirisch konnte gezeigt werden, dass Kontrollüberzeugungen mit befriedigender
Güte bestimmt werden können und relativ zeitstabil sind (vgl. 8.1). Personen mit der
Disposition zu internalen Kontrollüberzeugungen (sog. Internale) unterscheiden sich
von Personen mit dispositionell externalen Kontrollüberzeugungen (sog. Externale)
unter anderem durch geringere soziale Beeinflussbarkeit, vermehrt internale
Kausalattributionen, stärkere Leistungsorientierung und stärker ausgeprägtes
Gesundheitsverhalten (Amelang & Bartussek, 1981; Greve & Krampen, 1989;
Krampen, 1982). Auch eine moderierende Wirkung von Kontrollüberzeugungen auf
den Zusammenhang von Stressbedingungen und Stressreaktionen bzw. Bewältigungs-
verhalten ist häufig nachgewiesen worden (Greve & Krampen, 1991; Krampen, 1982).

Der Zusammenhang zwischen Externalität der Kontrollüberzeugungen und physischer
sowie psychischer Gesundheit kann nach Greve und Krampen (1991) als gesichert
gelten. Externale Personen berichten mehr über gesundheitliche Probleme (Brothen &
Detzner, 1983), Kranke zeigen in der Regel erhöhte krankheitsspezifische soziale
Externalität (Lohaus & Schmitt, 1989). Bei experimenteller Induktion geringer
Kontrollmöglichkeiten werden häufiger physische Symptome angegeben (Pennebaker,
Burman, Schaeffer & Harper, 1977), umgekehrt kann die Schmerztoleranz bei
gegebener Kontrollmöglichkeit über die Applikation des Schmerzreizes erhöht sein
(Arntz & Schmitz, 1989). Internale Personen zeigen dagegen höheres psychisches
Wohlbefinden (Wolf & Reichertz, 1986), geringere Depressivität (Wood & Letak,
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1982) sowie niedrigere Neurotizismus-Werte (Donham, Ludenia, Sands & Holzer,
1983).

In klinischen Studien wurde vor allem bei depressiven und schizophrenen Patienten
erhöhte Externalität beobachtet. Uneinheitlich ist die Befundlage zu abweichenden
Kontrollüberzeugungen bei Suchtkranken und bei psychosomatischen Patienten im
engeren Sinn, die als solche sicherlich kein homogenes Untersuchungskollektiv
darstellen (Benassi, Sweeney & Dufour, 1988 [Depression]; Brand, 1982; Krampen,
1985 [Übersichten]; Lasar, 1997 [Schizophrenie]; Martini, Krampen & Panconesi,
1991 [Dermatologische Patienten]; Scheller & Lemke, 1994 [Alkoholismus]).

Krampen (1982, S. 171 ff.) formuliert als Kernaussage der sozialen Lerntheorie zur
Symptomatik und Genese pathologischen Verhaltens, dass dann, wenn hohe
Bedürfniswerte (hohe subjektive Verstärkerwerte) zusammen mit einer geringen
subjektiven Bewegungsfreiheit (niedrige Erfolgserwartungen) auftreten, pathologisches
Verhalten wahrscheinlich ist. Da niedrige Erfolgserwartungen häufig mit externalen
Kontrollüberzeugungen verbunden sind, wird, so die Ableitung, in vielen Arbeiten
festgestellt, dass Externalität mit psychischer Dysregulation und dem Ausmaß von
Psychopathologie positiv korreliert ist (wobei überhöhter Internalität ebenfalls eine
pathologische Bedeutung im Sinne von Realitätsverlust und Selbstüberschätzung
zukommen kann [z.B. Krampen & Ohm, 1979]). Insbesondere bei Depression bestehen
deutliche inhaltliche Beziehungen erhöhter Externalität zum ätiopathogenetischen
Paradigma der gelernten Hilflosigkeit (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978) in der
beiden Konzepten gemeinsamen Annahme, dass Depressive bzw. Externale nicht
gelernt haben, Kontingenzen zwischen eigenem Verhalten und Folgeereignissen
wahrzunehmen (Krampen, ebd.).

Demnach kann festgestellt werden, dass psychische Störungen im allgemeinen und
Depressionen im besonderen mit stärker ausgeprägten externalen Kontroll-
überzeugungen assoziiert sind. Störungstheoretisch ist dieses Ergebnis plausibel,
jedoch kann die vermutete Kausalität dysfunktionaler Kognitionen für die Ätio-
pathogenese der Depression noch nicht als empirisch belegt gelten (Haaga, Dyck &
Ernst, 1991).

Für den Bereich der somatoformen Störungen liegen nur wenige Befunde zur
Externalität der Kontrollüberzeugungen vor. Auffälligkeiten wurden in erster Linie in
der fatalistisch-externalen Dimension festgestellt. So fanden Wolf und Reichertz (1986)
geringe, aber signifikante Zusammenhänge zwischen psychosomatischer Belastung,
erfasst durch eine Beschwerdenliste, und erhöhten fatalistischen Kontroll-
überzeugungen bei etwa 17-jährigen Schülern.

Untersuchungen, in denen Patienten mit ähnlicher klinischer Symptomatik aber als
unterschiedlich beurteilter, nämlich organischer versus psychosomatischer Ätiologie
verglichen wurden, lieferten widersprüchliche Befunde: erhöhte fatalistische
Kontrollüberzeugungen bei psychogenem vs. organischem Schwindel (Eckart-Henn et
al., 1997), keine Unterschiede bei psychosomatisch vs. chronisch organisch kranken
Kindern und Jugendlichen (Steinhausen, 1983) und erniedrigte fatalistische
Kontrollüberzeugungen bei psychosomatisch vs. organisch kranken Dermatologie-
patienten (Martini, Krampen & Panconesi, 1991). Der Schluss, dass eine Stichproben-
bildung nach hypothetischer Ätiologie sich nicht bewährt hat, liegt nahe. In der
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letztgenannten Studie weisen unterschiedliche Muster der Kontrollüberzeugungen
zwischen den 2x3 untersuchten diagnostischen Subgruppen auch empirisch auf die
Nützlichkeit einer weitergehenden störungsspezifischen Differenzierung.

Ein vergleichsweise einheitliches Bild ergibt sich für Patienten mit chronischen
Schmerzsyndromen. Arntz und Schmidt (1989) berichten zusammenfassend über
mehrere Studien mit dem konsistenten Ergebnis erhöhter fatalistischer Kontroll-
überzeugungen bei diesen Patienten im Vergleich zu Gesunden, wobei als unklar
angesehen wird, ob die Erhöhung eine Ursache oder eine Folge des Schmerz-
geschehens ist. Ebenfalls erhöhte generalisierte fatalistische Kontrollüberzeugungen
fand Jansen (1990) bei Patientinnen mit Pelipathie (Schmerzen im Unterbauch ohne
feststellbare organische Ursachen).

Keinerlei Unterschiede in den fatalistischen Kontrollüberzeugungen zwischen jeweils
mehr als hundert klinisch Depressiven, Angstpatienten, Patienten mit Psychosomatosen
(im engeren Sinn, ICD-10 F54) und Patienten mit Somatoformen Störungen
beobachteten Wälte, Ebel, Brandenburg und Kroeger (1999), doch wurden hier
offenbar lediglich Erstgesprächsdiagnosen verschiedener Beurteiler mit den
Ergebnissen einer Testbatterie in Beziehung gesetzt (genaue Angaben fehlen im
Untersuchungsbericht). Sehr viel sorgfältiger wurde in der einzigen uns vorliegenden
Studie über klinisch relevante Somatisierungsstörungen (Sanyal, Chattopadhyay &
Biswas, 1998) mit der Bildung einer parallelisierten Kontrollgruppe von gesunden
Personen vorgegangen. Die Autoren fanden ebenfalls keine Unterschiede in den
fatalistischen Kontrollüberzeugungen, doch ist der Stichprobenumfang mit 2x10
Personen sehr gering. Darüber hinaus stellt sich die Frage der Übertragbarkeit der
Befunde, die in Calcutta erhoben wurden, auf die Verhältnisse in westlichen
Gesellschaften.

Zusammenfassend betrachtet ergeben sich empirische Hinweise auf erhöhte
fatalistische Kontrollüberzeugungen bei Patienten mit chronischen Schmerzsyndromen,
während die Verhältnisse bei Patienten mit Somatisierungssyndrom noch nicht als
geklärt gelten können. Beiden Störungen gemeinsam ist eine körperliche Symptomatik,
die in wechselnder Intensität und bei Somatisierungsstörungen auch in wechselnder
Lokalisation über einen längeren Zeitraum besteht und keine organische Erklärung
findet. In der Erfahrung solch unerklärlichen und damit unkontrollierbaren Krankheits-
geschehens könnte eine Grundlage der Entwicklung gesundheitsspezifischer, eventuell
auch generalisierter fatalistischer Kontrollüberzeugungen gegeben sein. Umgekehrt
könnte aber auch eine generelle Disposition, Ereignisse eher für unkontrollierbar zu
halten, zu subjektiver Unerklärlichkeit von Beschwerden beitragen, indem die Suche
nach aktuellen Bedingungen des Auftretens einer Körperempfindung unterbleibt. Unter
dieser Perspektive stellen fatalistisch-externale Kontrollüberzeugungen einen
hypothetischen Vulnerabilitätsfaktor der Ätiopathogenese von Somatisierungs-
störungen dar.

Sollte dies zutreffen, wären bei Patienten mit Somatisierungsstörung stärker aus-
geprägte fatalistische Kontrollüberzeugungen zu erwarten. Es fehlen empirische
Untersuchungen zu dieser Frage, weshalb auch offen ist, ob eine solche hypothetische
Abweichung durch Depressivität vollständig zu erklären oder aber als für
Somatisierungsstörungen spezifisch anzusehen ist. Von besonderem Interesse wäre eine
Untersuchung auf der Ebene generalisierter Kontrollüberzeugungen, da Abweichungen



33

in gesundheitsspezifischen Kontrollüberzeugungen dem Einwand sekundärer
Entwicklung und auch dem Einwand der Konfundierung mit Symptomen, was die
Validität des Schlusses auf prämorbide Eigenschaften untergraben würde (Becker,
1996), in stärkerem Maße ausgesetzt sind als das breitere Persönlichkeitsmerkmal
generalisierter Kontrollüberzeugungen.
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2.5 Alexithymie bei Somatisierungsstörung

Der Begriff Alexithymie wurde 1973 von Sifneos auf dem Hintergrund des Konzeptes
der ‘Infantile Personality’ von Ruesch (1948) und der Vorstellungen zur ‘pensée
opératoire’ aus der französischen Psychosomatik (Marty & de M‘Uzan, 1963) geprägt.
Wörtlich übersetzbar mit „Nicht-lesen-können von Gefühlen“ bezeichnet Alexithymie
ein komplexes Muster von Verhalten und Verhaltensdefiziten, das charakterisiert
werden kann durch (1) Unvermögen, angemessene Worte zur Beschreibung von
Gefühlen zu benutzen, (2) eine Tendenz, (äußere) Details anstelle von Gefühlen zu
beschreiben, (3) einen Mangel an Reichhaltigkeit der Phantasie, (4) eher auf äußere
Ereignisse anstatt auf Emotionen oder Phantasien bezogene gedankliche Inhalte,
(5) Unachtsamkeit gegenüber den üblichen körperlichen Reaktionen, die das Erleben
einer Vielzahl von Gefühlen begleiten und (6) gelegentliche, aber heftige und oft
unangemessene Ausbrüche affektiven Verhaltens (Fava et al. [1995], nach Sifneos
[1973] und Nemiah, Freyberger & Sifneos [1976]).

Von Beginn an war mit der Beschreibung von Alexithymie die Annahme verbunden,
alexithyme Merkmale seien charakteristisch für Patienten mit psychosomatischen
Störungen im engeren Sinne, wie sie von Alexander (1950) zusammengestellt wurden
(u.a. der peptische Ulkus, die rheumatoide Arthritis, die essentielle Hypertonie oder das
Asthma bronchiale). Im Unterschied zur postulierten Genese der sogenannten Neurosen
als Folge eines unbewußten intrapsychischen Konflikts vermutete man über die
Entstehung der psychosomatischen Störungen, ein gehemmter Emotionsausdruck
schlage sich in einem vermehrten körperlichen Ausdruck von Erregung und damit in
organischer Belastung bis hin zur Gewebsschädigung nieder (Apfel & Sifneos, 1979;
Sifneos, 1975). Als neuroanatomische Grundlage der Alexithymie wird seit längerem
eine Störung des interhemisphärischen Transfers diskutiert (Zeitlin, Lane, O‘Leary
& Schrift, 1989; s.a. Gündel, Ceballos-Baumann & v. Rad, 2001).

Im Gegensatz zur Literaturlage bei den bisher vorgestellten hypothetischen
Vulnerabilitätsfaktoren existiert zur Frage des Zusammenhangs zwischen Alexithymie
und Somatisierungsphänomenen ein umfangreicher Bestand an theoretischen und
empirischen, insbesondere auch klinischen Arbeiten, die an dieser Stelle nur
zusammenfassend und exemplarisch dargestellt, nicht aber vollständig aufgeführt
werden können. Aktuelle Literaturübersichten finden sich u.a. bei Gündel, Ceballos-
Baumann & v. Rad (2000), Kooiman (1998) und Lumley, Stettner und Wehmer (1996).

Von den vielfältigen Operationalisierungsversuchen des Alexithymie-Konstrukts, die
u.a. ein semistrukturiertes Interview (Beth Israel Hospital Psychosomatic Questionnaire
BIQ, Sifneos, 1973), Selbstbeurteilungsverfahren (z.B. die Schalling-Sifneos
Personality-Scale SSPS, Apfel & Sifneos, 1979) und projektive Verfahren (Rorschach
Alexithymia Test, Acklin & Bernat, 1987; SAT9, Cohen, Auld, Demers & Catchlove,
1985) umfassen, wird die Toronto Alexithymia Scale TAS (Taylor, Ryan & Bagby,
1985; Revision TAS-20 von Bagby, Parker & Taylor, 1994 sowie Bagby, Taylor
& Parker, 1994) als derzeit einziges hinreichend reliables und valides Erfassungs-
instrument angesehen (Deary, Scott & Wilson, 1997; Kooiman, 1998; Linden, Wen
& Paulhus, 1994). Die Darstellung des Forschungsstands beschränkt sich deshalb hier
auf Ergebnisse, die mit diesem Verfahren gewonnen wurden.
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In der aktuellen Version sieht das Selbstbeurteilungsinstrument TAS drei Dimensionen
vor, deren Ausprägungen zu einem Gesamtwert aggregiert werden können. Die Skalen
I und II, benannt mit ‘Schwierigkeit bei der Identifikation von Gefühlen und
Diskrimination von körperlichen Sensationen’ und ‘Schwierigkeit bei der Beschreibung
von Gefühlen’, können als essentiell im Sinne des Konstruktes angesehen werden und
zeigen befriedigende psychometrische Qualitäten. Die Skala III, benannt mit ‘Extern
orientierter Denkstil’, weist eine nur mäßige interne Konsistenz von .55 (Bach, Bach,
de Zwaan, Serim & Böhmer, 1996) und fragliche Validität (Cohen, Auld & Brooker,
1994; Deary, Scott & Wilson, 1997; Rief, Heuser & Fichter, 1996) auf. Für die
Kriteriumsvalidität der Gesamtwerte des Verfahrens sprechen Befunde, nach denen als
alexithym klassifizierte Personen schlechtere Leistungen im Erkennen emotionalen
Ausdrucks in photographierten Gesichtern zeigen (Parker, Taylor & Bagby, 1993) und
sowohl verbale als auch nonverbale emotionale Stimuli weniger genau zuordnen als
Nicht-Alexithyme (Lane et al., 1996; vgl. 9.1).

Häufig wurden Vergleiche der Alexithymieausprägungen zwischen Gruppen von
Patienten mit verschiedenen psychischen Störungen und Gesunden angestellt. Die
Hypothese, Alexithymie sei spezifisch bei vorliegenden psychosomatischen Störungen
erhöht und damit ein möglicher Faktor in deren Ätiopathogenese konnte dabei bis heute
nicht empirisch belegt werden (Ahrens & Deffner, 1985; Gerhards, 1988; Gündel,
Ceballos-Baumann & v. Rad, 2000). Patienten mit einer solchen Störung hatten z.B. in
der Studie von Cohen, Auld und Brooker (1994) nicht signifikant höhere
Alexithymiewerte als Psychiatrie-Patienten oder Zahnarztbesucher. Kauhanen,
Julkunen und Salonen (1991) fanden keinen signifikanten Zusammenhang von TAS-
Werten mit dem Vorliegen psychosomatischer Störungen, der die Korrektur durch die
Covariaten Rauchen, Alter und sozioökonomischer Status überstanden hätte. Trotz
vereinzelter entgegenstehender Befunde kommen daher Gündel et al. (2000) zu dem
Schluss, dass das Ausmaß an Alexithymie nicht mit dem Auftreten klassischer
psychosomatischer Krankheiten oder chronischer organischer Erkrankungen korreliert.
Auch Lumley, Stettner und Wehmer (1996) sehen in ihrem Review keine Belege für
einen Zusammenhang zwischen Alexithymie und organischer Erkrankung (definiert als
pathologische Gewebeveränderung), allerdings eine wahrscheinliche Auswirkung von
Alexithymie auf behaviorale Krankheitsaspekte wie subjektive Symptome, expressiven
Schmerzausdruck und Inanspruchnahme medizinischer Dienste, was auf einen
möglichen Zuammenhang mit Somatisierungsstörungen deutet.

Ein anderes Bild ergibt sich für Patienten mit psychischen Störungen. Stationäre
Psychiatrie-Patienten zeigen im Mittel höhere Alexithymiewerte als Gesunde (Bach,
Bach & de Zwaan, 1996; Franz, Krafft & Croissant, 1996), ebenso ambulante
Psychiatrie-Patienten mit gemischten Diagnosen (Taylor, Parker, Bagby & Acklin,
1992). Vermehrte Ausprägung von Alexithymie wurde unter anderem bei Patienten mit
Angststörungen wie Panikstörung oder spezifischer Phobie beobachtet (Parker, Taylor,
Bagby & Acklin, 1993), bei Suchtkranken (Haviland, Hendryx, Shaw & Henry, 1994),
bei Essstörungen (Bourke, Taylor, Parker & Bagby, 1992; Sureda, Valdes, Jodar
& de Pablo, 1999), posttraumatischen Belastungsstörungen (Zeitlin, MacNally
& Cassiday, 1993) und bei sexuellen Funktionsstörungen (Madioni & Mammana,
2001).

Bei somatoformen Störungen sind die Ergebnisse nicht einheitlich. Bach und Bach
(1996) berichten über erhöhte Alexithymie somatoform gestörter Patienten im
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Vergleich mit chronisch körperlich Kranken. In einer Stichprobe von 55 erwachsenen
Motorradunfallopfern mit der DSM-III-R-Diagnose einer somatoformen Schmerz-
störung war Alexithymie, definiert durch einen Grenzwert der TAS-20 von >60,
in 53% der Fälle gegeben, eine Quote, die bedeutend über den Referenzwerten aus
gesunden Gruppen liegt (Cox, Kuch, Parker, Shulman & Evans, 1994). Die Prävalenz
von Alexithymie bei Patienten mit chronischen Schmerzsyndromen erwies sich als
signifikant höher als die Prävalenz bei Patienten, die wegen Nikotinabhängigkeit oder
milder Zwangsproblematik Behandlung nachfragten (Lumley, Asselin & Norman,
1997).

In der bereits erwähnten Studie von Cohen et al. (1994) fand sich hingegen keine
erhöhte Alexithymie von stationär behandelten „Somatizers“ (in der Mehrzahl
Patienten mit chronischem Schmerz) gegenüber ambulanten Psychiatriepatienten oder
Zahnarztpatienten. Auch Bach, Bach, Bohmer und Nutzinger (1994) fanden keine
bedeutenden Unterschiede zwischen den Alexithymiewerten von stationär behandelten
Patienten einer psychosomatischen Klinik, die die Diagnose einer somatoformen
Störung erhalten hatten oder nicht. Jedoch weist Kooiman (1998) zu Recht darauf hin,
dass alle Untersuchungsteilnehmer wegen medizinisch unerklärter körperlicher
Symptome als Hauptgrund vorstellig geworden waren. Darüber hinaus war bei
ausnahmslos allen 45 Teilnehmern eine Angststörung diagnostiziert worden, was die
Frage hervorruft, ob das Ausbleiben von Teilgruppenunterschieden auf eine große
Homogenität der untersuchten Stichprobe zurückzuführen ist.

Mehr als 200 unimorbide Patienten mit den DSM-IV-Diagnosen einer somatoformen
Störung, einer typischen (major) Depression, einer Zwangsstörung oder einer Panik-
störung wurden in einer aktuellen Studie (Bankier, Aigner & Bach, 2001) verglichen.
Alle Patientengruppen zeigten Alexithymiewerte (TAS-20), die gegenüber den
Verhältnissen in einer Normalpopulation (Bach, Bach, de Zwaan, Serim & Böhmer,
1996) um etwa eine Standardabweichung erhöht waren, wobei die Panikpatienten die
relativ niedrigsten TAS-Gesamtwerte aufwiesen. Auf der Ebene der Subskalen des
Instruments zeigten sich hochsignifikante positive Beziehungen des Faktors I zur
Diagnose einer somatoformen Störung und zu der Diagnose Depression sowie des
Faktors II zu Depression, die darauf hindeuten, dass Alexithymie sowohl an
Somatisierungsgeschehen als auch an der Pathologie affektiver Störungen beteiligt ist.

Aus den berichteten Gruppenvergleichen läßt sich zusammenfassend ableiten, dass eine
spezifische Erhöhung von Alexithymie bei psychosomatischen Patienten nicht gegeben
ist, dass eine Erhöhung bei verschiedenen psychischen Störungen im Vergleich zu
Gesunden nachgewiesen wurde und dass die Frage einer spezifischen Erhöhung bei
somatoformen Störungen noch nicht hinreichend geklärt ist. Insbesondere besteht ein
Forschungsdefizit in Bezug auf Somatisierungsstörungen, die als diagnostische
Kategorie in keiner der vorliegenden Studien herangezogen wurden.

Werden ergänzend zu den kategorialen Unterschieden dimensionale Zusammenhänge
betrachtet, ist festzustellen, dass in der Normalpopulation regelmäßig Zusammenhänge
zwischen Alexithymie-Skalen und verschiedenen Somatisierungs- und Hypochondrie-
Maßen beobachtet wurden (Bagby, Taylor & Ryan, 1986; Bagby, Taylor & Atkinson,
1988; Parker, Bagby & Taylor, 1989; Rodrigo, Lusiardo & Normey, 1989), unter
anderem im Rahmen einer großen epidemiologischen Studie an mehr als zweitausend
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Männern mittleren Alters, die auch nach Kontrolle von Alter, Rauchen und sozio-
ökonomischem Status erhalten blieben (Kauhanen, Julkunen & Salonen, 1991).

Vergleichbare Zusammenhänge ergaben sich auch in Stichproben von Psychiatrie-
Patienten mit verschiedenen Diagnosen (Bach, Bach, & de Zwaan, 1996; Taylor,
Parker, Bagby & Acklin, 1992; Wise & Mann, 1995; Wise, Mann, Hryvniak, Mitchell
& Hill, 1990; Cohen, Auld, Brooker, 1994). Dennoch sind den Ergebnissen von
Faktorenanalysen zufolge Alexithymie und Somatisierung nicht gleichzusetzen sondern
stellen unterschiedliche Konstrukte dar (Bach, Bach & de Zwaan, 1996).

Es stellt sich allerdings die Frage, ob der Zusammenhang zwischen Alexithymie- und
Somatisierungsskalen auf gemeinsame konfundierende Variablen zurückzuführen ist.
Belegt ist eine Assoziation von Alexithymie mit Depressivität und Ängstlichkeit bei
Gesunden (Bagby, Taylor & Ryan, 1986; Hendryx, Haviland & Shaw, 1991) und in
klinischen Populationen, z.B. bei Substanzabhängigen (Haviland, Hendryx, Shaw
& Henry, 1994; Taylor, Parker & Bagby, 1990), Patienten mit Panikstörung oder
Sozialphobie (Fukunishi, Kikuchi, Wogan & Takubo, 1997) sowie ambulanten und
stationären Psychiatriepatienten verschiedener Diagnosen (Taylor, Parker, Bagby
& Acklin, 1992). Auch die Beziehung zwischen Alexithymie und Neurotizismus wurde
intensiv diskutiert (Rubino, Grasso, Sonnino & Pezzarossa, 1991; Taylor, Bagby
& Parker, 1993; Rubino, 1993).

Dennoch wurden Ängstlichkeit und Depressivität in den allermeisten Studien nicht als
Kontrollvariablen einbezogen (vgl. Kooiman, 1998). In einer der wenigen Ausnahmen
zeigte sich an einer klinischen Stichprobe von 174 Patienten mit affektiven Störungen,
Angststörungen und somatoformen Störungen (Rief, Heuser & Fichter, 1996) eine
signifikante Korrelation zwischen einem Somatisierungsindex und TAS-Werten nur
dann, wenn der Einfluss der Depressivität (SCL-90) nicht covarianzanalytisch
eliminiert worden war.

Deary, Scott und Wilson (1997) untersuchten die Frage, ob Alexithymie einen Beitrag
zur Aufklärung der Varianz von DSM-III-R-Somatisierungssymptomen leistet, der über
die durch Ängstlichkeit, Depressivität und Neurotizismus erklärbaren Komponenten
hinausgeht. In einer Stichprobe von 199 ambulanten Allgemeinarzt- und Hals-Nasen-
Ohren-Arzt-Patienten, teilweise mit medizinisch unerklärlichen Symptomen, sowie 45
Kontrollpersonen fanden sie die zu erwartenden Zusammenhänge der Symptomanzahl
mit der Skala I der TAS, schwächere Beziehungen zur Skala II und fehlende zur Skala
III sowie starke Beziehungen der TAS-Skalen I und II zu Ängstlichkeit, Depressivität
und Neurotizismus. Die beste Anpassung an den Datensatz wurde durch ein Zwei-
Faktoren-Modell erreicht, das einen Faktor ‘negative affectivity’ vorsieht, dem u.a.
Ängstlichkeit, Depressivität und Neurotizismus zugeordnet sind, und einen weiteren
Faktor Alexithymie, der dem ersten mittelhoch assoziiert ist. Dieser Befund wird als
Hinweis auf einen eigenständigen Beitrag der ersten beiden Alexithymiefaktoren zur
Erklärung von Somatisierungssymptomen bewertet.

Gegen eine Erklärung von Alexithymie durch Depressivität spricht auch, dass mehrfach
Veränderungen von Depressivität, Ängstlichkeit und allgemeiner psychopathologischer
Belastung in Abhängigkeit von Krankheitsverlauf und Intervention beobachtet wurden,
während die Alexithymiewerte stabil blieben (Salminen, Saarijärvi, Ääirela
& Tamminen, 1994; Porcelli, Leoci, Guerra, Taylor, Bagby, 1996; s.a. Lumley, Stettner
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& Wehner, 1996). Ein Hinweis auf mögliche differentielle Zusammenhänge ist der
Studie von Bach und Bach (1996) zu entnehmen: Bei körperlich Kranken war
Alexithymievarianz durch den Grad der psychosozialen Beeinträchtigung und die
Depressivität (SCL-90) aufklärbar, bei Patienten mit somatoformer Störung hingegen
durch das Ausmaß an Somatisierung (SCL-90).

Als Fazit ergibt sich, dass empirische Befunde auf stärker ausgeprägte Alexithymie bei
Patienten mit somatoformen Störungen hinweisen und damit darauf, dass dieses
Persönlichkeitsmerkmal einen ätiopathogenetisch relevanten Faktor der Erkrankungen
darstellen könnte. Es liegen allerdings auch negative Ergebnisse vor, die Spezifität
einer solchen Erhöhung für somatoforme Störungen ist unklar und ihre Rückführbarkeit
auf Einflüsse von Depressivität und Ängstlichkeit kann noch nicht ausgeschlossen
werden. Mangels Untersuchungen an Patienten mit adäquat diagnostizierter
Somatisierungsstörung ist die Frage der Übertragbarkeit der Befunde auf diese
Subgruppe somatoformer Störungen gänzlich offen.
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3  Fragestellungen und Ansatz der Untersuchung

Zu der Frage nach Vulnerabilitätsfaktoren in der Ätiopathogenese von Somatisierungs-
störungen bestehen erhebliche Forschungsdefizite. Bei insgesamt geringem Umfang der
Forschungsliteratur zu somatoformen Störungen leiden die mit Ausnahme der
Alexithymiestudien sehr wenigen vorliegenden klinischen Arbeiten an einer nicht
adäquaten Erfassung von Somatisierungsstörungen, die durch die Vorgabe überhöhter
diagnostischer Kriterien der Klassifikationssysteme wesentlich bedingt ist. Es
existieren empirische Hinweise und Hypothesen zu potentiellen Vulnerabilitäts-
faktoren, doch ist deren Status als Antezedentien der Störung mangels
Prospektivstudien unklar.

Aus forschungsökonomischen Gründen sollte vor Beginn solcher zeitlich und personell
extensiven Forschungen gezeigt sein, dass die zu untersuchenden potentiellen Faktoren
bei bereits erkrankten Personen in höherer Frequenz oder stärkerer Ausprägung
manifest sind als bei Gesunden, wobei störungsspezifische Auffälligkeiten von
besonderem Interesse für die Weiterentwicklung der heute weitgehend störungs-
spezifisch konzipierten ätiopathogenetischen Modellvorstellungen sind.

Gerade die Frage spezifischer Merkmale von Patienten mit Somatisierungsstörungen ist
jedoch weitgehend offen. Es fehlt an vergleichenden Studien über Patienten mit
verschiedenen psychischen Störungen ebenso wie an einer Kontrolle der Einflüsse
konfundierender Variablen, wobei in erster Linie die psychopathologisch nahezu
ubiquitären Merkmale Depressivität und Ängstlichkeit zu berücksichtigen sind. Selten
werden klinische Kontrollgruppen gebildet und noch weitaus seltener wird dem
Comorbiditätsproblem Rechnung getragen.

Vor diesem Hintergrund soll in der vorliegenden Arbeit untersucht werden, ob eine
diskrete HHNA-Dysregulation, eine verminderte funktionelle hemisphärische
Lateralität, vermehrte fatalistisch-externale Kontrollüberzeugungen und erhöhte
Alexithymie bei Patienten mit angemessen erfasster Somatisierungsstörung häufiger
vorliegen als bei Patienten mit anderen psychischen Störungen und deshalb als
mögliche spezifische Vulnerabilitätsfaktoren der Somatisierungsstörung in Betracht
kommen. Ängstlichkeit und Depressivität sollen dabei berücksichtigt und ein Vergleich
mit Normwerten soll ergänzend vorgenommen werden.

Explorativ sollen die empirischen Relationen der genannten Faktoren zueinander und
der Umfang ihrer Beiträge zur Aufklärung des Vorliegens der Somatisierungsstörung
vergleichend festgestellt werden, um Aufschluss über ihre Interdependenz und ihre
relative Bedeutsamkeit als mögliche Vulnerabilitätsfaktoren zu erhalten.

Schließlich soll ein methodischer Aspekt der Bestimmung der HHNA-Funktion,
nämlich die Frage nach der interindividuellen Stabilität der Ergebnisse der Bestimmung
freien Cortisols aus Speichel in einer klinischen Stichprobe empirisch bearbeitet und
die hinsichtlich Zuverlässigkeit und Ökonomie unter stationären Untersuchungs-
bedingungen optimale Erhebungsmethodik diskutiert werden.

Eine Klärung der genannten Fragen setzt voraus, in einem methodisch integrativen
Ansatz die endokrinologischen, neurophysiologischen und psychologischen Variablen
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an derselben Stichprobe zu erheben. Ein solches Vorgehen erlaubt die Bestimmung der
Stärken der Zusammenhänge zwischen Gruppenzugehörigkeit und Ausprägung der
hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren uni- und multivariat, deren Vergleich sowie
eine Schätzung der Güte der Gesamtvorhersage im Vergleich zur Residualvarianz.

Unter der Maßgabe möglichst vergleichbarer Randbedingungen der Datenerhebung
erscheint eine Untersuchung an stationär behandelten Patienten sinnvoll. Varianz, die
aus der Unterschiedlichkeit von Tagessabläufen, Tätigkeiten, Sozialkontakten und
weiteren Lebenszusammenhängen resultiert, kann so reduziert und die notwendigen
wiederholten Erhebungen verschiedener Cortisolparameter unter Kontrolle relevanter
Randbedingungen können relativ einfach vorgenommen werden. In einer Stichprobe
von Patienten einer Klinik zur Behandlung psychosomatischer Störungen kann darüber
hinaus von einer hohen Prävalenz von Somatisierungsstörungen, aber auch von
affektiven und Angststörungen, die sich zum Vergleich mit Somatisierungsstörungen
eignen, ausgegangen werden.

Das skizzierte Vorgehen ist korrelativer Natur, seine Resultate sind somit in dem Maß
aussagekräftig, wie Alternativerklärungen der beobachteten Zusammenhänge
ausgeschlossen werden können. Es soll deshalb eine möglichst umfangreiche Kontrolle
von Variablen, denen eine konfundierende Funktion zukommen könnte, realisiert
werden.

Der Ansatz der Untersuchung kann zusammenfassend beschrieben werden als ein
Vergleich von Patienten, die an einer Somatisierungsstörung leiden, mit Patienten, die
in anderer Weise psychopathologisch auffällig sind. Geprüft werden die folgenden vier
Hypothesen:

Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) zeigen im Vergleich zu Patienten mit
anderen psychischen Störungen ...

... Anzeichen einer diskreten HHNA-Dysregulation in Form von Abweichungen der
unstimulierten Cortisolsekretion (Hypothese 1).

... verminderte funktionelle hemisphärische Lateralität (Hypothese 2).

... vermehrt fatalistisch-externale Kontrollüberzeugungen (Hypothese 3).

... erhöhte Ausprägungen von Alexithymie (Hypothese 4).

Explorativ wird eine Untersuchung der Stabilität basaler Cortisolparameter in der
gewählten Population durchgeführt (Fragestellung 1) sowie ein Vergleich der
genannten potentiellen Vulnerabilitätsfaktoren hinsichtlich Ihrer relativen
Bedeutsamkeit vorgenommen (Fragestellung 2).
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4  Vorgehen

Übersicht

Im Rahmen ihrer Rehabilitationsbehandlung in einer psychosomatischen Fachklinik
wurden insgesamt 110 Patienten untersucht. Verglichen wurden Personen, die an einem
Somatisierungssyndrom litten, mit Personen, die sich aufgrund anderer, vorwiegend
ängstlicher oder depressiver Syndrome in Behandlung befanden und nur wenige
körperliche Beschwerden zeigten. Die Funktion der HHNA wurde durch Messungen
unstimulierten Speichelcortisols erfaßt, funktionelle hemisphärische Lateralität wurde
durch die Leistungen in einer Aufgabe zur Erkennung von Emotionsmimik bei
lateralisierter Stimulusdarbietung operationalisiert, Kontrollüberzeugungen und
Alexithymie wurden mit Hilfe standardisierter Selbstbeurteilungsverfahren bestimmt.
Die Datenanalysen umfassen in erster Linie varianzanalytische Gruppenvergleiche in
den genannten potentiellen Vulnerabilitätsfaktoren, einen Vergleich der Faktoren
hinsichtlich Ihrer relativen Bedeutsamkeit für eine Diskrimination der Patienten-
gruppen sowie die Bestimmung der zeitlichen Stabilität der Resultate der Cortisol-
messungen innerhalb eines Zwei-Wochen-Zeitraums.

Im folgenden werden die Untersuchungsinstrumente und die Stichprobe, der Ablauf der
Untersuchung und die Datenanalyse beschrieben. Die Methoden der Cortisolmessung,
der Lateralitätsbestimmung und der Erfassung von Kontrollüberzeugungen und
Alexithymie sind in den Einzelheiten in den Abschnitten 5.1, 7.1, 8.1 und 9.1
dokumentiert. Details der Anwendung der statistischen Verfahren werden im
Zusammenhang mit den Resultaten in den Abschnitten 5.2, 6.1, 7.2, 8.2, 9.2 und 10.2
dargestellt.

4.1 Methoden und Instrumente

4.1.1 Somatisierungsbezogene Variablen

Die Erfassung des Somatisierungssyndroms erfolgte kategorial auf psychometrischer
Basis. Darüber hinaus wurden die Diagnosen der Patienten und dimensionale Daten aus
Beschwerdeindices zu ergänzenden explorativen Analysen herangezogen.

Somatisierungssyndrom (SSI)

Die klassifikatorische Diagnostik somatoformer Störungen zu Forschungszwecken
erfolgt häufig durch den Einsatz eines strukturierten klinischen Interviews. Verfahren
wie das SKID (Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV; Wittchen et al., 1997)
können retestreliable und nach dem Kriterium der Psychiater-Diagnose valide Resultate
erbringen (z.B. Margraf, 1996b), weisen aber auch spezifische Nachteile auf. Aufgrund
des Beurteilungsspielraums, der dem Interviewer verbleibt, ist auch bei sorgfältiger
Schulung der Befragenden zwar eine begrenzte Beurteilerübereinstimmung erreichbar,
nicht aber Durchführungs- oder Auswertungsobjektivität. Das Somatisierungssyndrom
(SSI) ist in den Interviewverfahren nicht als diagnostische Kategorie expliziert, die
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Erfassung daher auch nicht validiert. Schließlich erscheint auch aufgrund der immer
wieder festgestellten Überlegenheit der statistischen gegenüber der klinischen
Urteilsbildung (Dawes, Faust & Mehl, 1989; Meehl, 1954) die Operationalisierung
durch ein vollstandardisiertes Verfahren sinnvoll.

Aus diesen Gründen wurde das SOMS-2-Instrument (Screening für Somatoforme
Störungen, Rief, Hiller & Heuser, 1997; Rief, Schäfer & Fichter, 1992; s. Anhang A)
zur Erfassung des Somatisierungssyndroms herangezogen. Es handelt sich um ein
standardisiertes Selbstbeurteilungsverfahren, das mit dem Ziel entwickelt wurde, im
Klinikalltag ökonomisch Patienten mit somatoformen Störungen, insbesondere mit
Somatisierungsstörungen oder somatoformen autonomen Funktionsstörungen
identifizieren zu können. Den Probanden wird im ersten Teil nach einem Kontroll-Item
eine Liste der 53 Beschwerden vorgegeben, die in den diagnostischen Kriterien des
DSM-IV und der ICD-10 als Symptome von Somatisierungsstörungen oder
somatoformen autonomen Funktionsstörungen explizit genannt werden. Sie werden
instruiert, daraus durch einzelne Ja-Nein-Angaben diejenigen auszuwählen, unter denen
sie in den vergangenen zwei Jahren gelitten haben, für die keine genauen Ursachen
gefunden wurden und die das Wohlbefinden stark beeinträchtigt haben. Im zweiten Teil
des Verfahrens wird durch 10 Ja-Nein-Items, die in enger Anlehnung an die
entsprechenden Definitionen des DSM-IV und der ICD-10 formuliert sind, das
Vorliegen von Ausschlußkriterien der Somatisierungsstörung geprüft. Fünf
abschließende Fragen sollen Hinweise auf das Bestehen einer hypochondrischen
Störung, somatoformen Schmerzstörung oder körperdysmorphen Störung liefern.

Ergebnisvariablen sind die Summen aller angegebenen Beschwerden der DSM-Liste
(‘Somatisierungsindex DSM-IV’), der ICD-Liste (‘Somatisierungsindex ICD-10’), der
Liste der Symptome somatoformer autonomer Funktionsstörungen (‘SAD-Index’) und
die Gesamtsumme der angegebenen Beschwerden (‘Beschwerdenindex [gesamt]’). Für
die in der vorliegenden Untersuchung benutzten Indices wird die interne Konsistenz
(Cronbachs alpha) von den Autoren mit .79 für den Somatisierungsindex DSM-IV und
.88 für den Beschwerdenindex (gesamt) angegeben. Schätzungen der Retest-Stabilität
im 72-Stunden-Intervall, die allerdings aus einer Stichprobe von nur 51 Personen
stammen und mit der ersten Version des SOMS, die auf den DSM-III-R-Symptomlisten
beruht, ermittelt wurden, liegen bei .85 für den Somatisierungsindex DSM-III-R und
bei .89 für den Beschwerdenindex in der alten Fassung.

Für konvergente Validität sprechen die Korrelationen von .59 des Somatisierungsindex
DSM-IV und .55 des Beschwerdenindex (gesamt) mit der Skala ‘Somatisierung’ der
SCL-90-R (Derogatis, 1977), eines Breitbandverfahrens zur Erfassung psycho-
pathologischer Symptome. Die Zusammenhänge zu den Dimensionen des
Persönlichkeitsinventars FPI-R (Fahrenberg, Hampel & Selg, 1970) sind mit .48
(Somatisierungsindex DSM-IV) und .51 (Beschwerdenindex [gesamt]) zur Skala
‘Körperliche Beschwerden’ am engsten, mit .29 bzw. .33 zur Skala ‘Emotionalität’ und
-.26 bzw. -.23 zur Skala ‘Lebenszufriedenheit’, die unter anderem Aspekte von
Depressivität abbildet, erwartungsgemäß ausgeprägt und mit nicht mehr als ± .20 zu
den übrigen Dimensionen gering. Diese Befunde können als Belege konvergenter und
diskriminanter Validität angesehen werden (Rief et al., 1997).

Der Grad der Übereinstimmung bei der Diagnose einer Somatisierungsstörung nach
strukturiertem Interview und nach SOMS-2 (Somatisierungsindex DSM-IV unter
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Berücksichtigung der Ausschlußkriterien) wird mit einem nicht näher bezeichneten
Korrelationskoeffizienten von .81 angegeben. Sowohl mittels des Somatisierungsindex
DSM-IV als auch mittels des Beschwerdenindex (gesamt) kann hochsignifikant
zwischen Patienten mit der Diagnose einer Panikstörung oder einer major depression
(DSM-IV) einerseits und Patienten mit der Diagnose einer Somatisierungsstörung
andererseits unterschieden werden (Rief et al., 1997).

Um das von Escobar auf der Basis der DSM-III-R-Symptomliste definierte
Somatisierungssyndrom mittels des SOMS-2 möglichst genau zu erfassen, schlagen
Rief et al. (1996) empirisch fundiert vor, bei Männern ab 3 Symptomen und bei Frauen
ab 5 Symptomen der Somatisierungsstörung nach DSM-IV unter Berücksichtigung der
Ausschlußkriterien ein Somatisierungssyndrom festzustellen. In weiteren Studien
zeigte sich, daß Sensitivität und Spezifität durch Einbezug eines Korrekturwertes von 2
Punkten optimiert werden können. Mit dieser Auswertungsmethodik ist das
Somatisierungssyndrom nach Escobar (SSI 3/5), definiert auf der Grundlage der
Symptomliste des DSM-IV und erfaßt durch ein strukturiertes Interview auf Basis der
IDCL-Checklisten (Hiller, Zaudig & Mombour, 1997) und Teilen des DIPS (Margraf,
Schneider & Ehlers, 1991), durch Einsatz des SOMS-2 mit einer Sensitivität von 93%,
einer Spezifität von 73% und einem Übereinstimmungskoeffizienten von Kappa=0,68
diagnostizierbar (Rief et al., 1997).

Diesen Ergebnissen und den Auswertungsinstruktionen des Verfahrens folgend wurde
der Somatisierungsindex DSM-IV berechnet, indem die positiven Antworten der 33
Beschwerde-Items, die den diagnostischen Kriterien des DSM-IV entnommen sind,
addiert wurden. War die Frage 55 (feststellbare Ursachen der Beschwerden?) und die
Frage 61 (Beschwerden ausschließlich während Panikattacken?) verneint worden und
war bei Männern mindestens ein Wert von 5, bei Frauen mindestens ein Wert von 7 im
Somatisierungsindex DSM-IV gegeben, wurde die Person der Gruppe der Patienten mit
Somatisierungssyndrom (SSI) zugeordnet.

In die Vergleichsgruppe wurden alle männlichen Personen mit höchstens zwei und alle
weiblichen Personen mit höchstens vier Beschwerden des Somatisierungsindex DSM-
IV aufgenommen. Bezogen auf eine Population gesunder Personen entsprechen diese
Grenzwerte Prozenträngen von 60 (Männer) bzw. 64 (Frauen) (Rief et al., 1997). Die
so konstituierte Gruppe ist im Umfang der Gruppe der Patienten mit Somatisierungs-
syndrom vergleichbar (n1=33, n2=36) und liegt im Durchschnitt der Gesamtsumme der
Beschwerden des SOMS-2 mit 4,61 (SD=2,88) numerisch noch leicht unter dem
Mittelwert 5,1 (SD=5,0) einer gesunden Vergleichsstichprobe (Elefant 1996, zit. n. Rief
et al., 1997). Die nähere Beschreibung der Teilstichproben erfolgt unten (4.2.2.2.).

Klinische Diagnosen

Als eine Möglichkeit der Registrierung von Somatisierungsstörungen, die auf
klinischem Urteil anstatt auf Selbstbeschreibungsdaten beruht, sind die Diagnosen der
untersuchten Patienten von Interesse. Sie wurden den Krankenblättern entnommen. Die
Diagnosestellung erfolgte in einem zweistufigen Verfahren zunächst als Formulierung
von Arbeitsdiagnosen durch eine erfahrene klinische Psychologin auf der Grundlage
von Vorbefunden, Erstgespräch, psychometrischer und medizinischer Diagnostik,
chefärztlicher Visite und Verhaltensbeobachtung im Stationsrahmen. Durch den
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jeweiligen federführend behandelnden Psychotherapeuten wurden im Behandlungs-
verlauf die Arbeitsdiagnosen überprüft und wenn nötig modifiziert. Die im
Abschlußbericht über die Behandlung dokumentierten Diagnosen, die für die
psychischen Störungen in der Codierung nach ICD-10, für die somatischen
Erkrankungen in der Codierung nach ICD-9 (World Health Organization, 1978) fixiert
worden waren, wurden als Untersuchungsdaten erschlossen. In der Auswertung wurde
möglichst nach erstrangigen und nachrangigen Diagnosen differenziert vorgegangen,
um bei Comorbidität die im Vordergrund stehende Störung identifizieren zu können.

Im untersuchten Kollektiv war überwiegend Comorbidität, indiziert durch mehr als eine
Diagnose psychischer Störung, gegeben, wobei es sich zumeist um ängstlich-depressive
Comorbiditätsmuster handelte (s. Anhang B1). Um zumindest auf der Ebene von
Störungsklassen aussagefähige Vergleiche anstellen zu können wurden diejenigen
Fälle, bei denen nur Diagnosen aus einem der drei Bereiche ‘affektive Störungen’
(ICD-10 F3), ‘Angststörungen’ (ICD-10 F40 und/oder F41) und ‘somatoforme
Störungen’ (ICD-10 F45) gestellt worden waren, drei entsprechenden Gruppen
zugeordnet. Bei der Interpretation der Ergebnisse der Gruppenvergleiche ist zu
beachten, daß die Diagnose einer somatoformen Störung nicht der Diagnose
Somatisierungsstörung entspricht, sondern als übergeordnete Kategorie die un-
differenzierte Somatisierungsstörung, die somatoforme autonome Funktionsstörung,
die hypochondrische Störung und die anhaltende somatoforme Schmerzstörung sowie
als Residualkategorien andere und nicht näher bezeichnete somatoforme Störungen
einschließt. Die Teilstichproben sind in Abschnitt 4.2.2.3 näher beschreiben.

Somatisierungsindices

Der Beschwerdenindex (gesamt), im folgenden bezeichnet als ‘Beschwerden (SOMS)’,
wurde als Summe aller im SOMS-2-Verfahren genannten Beschwerden gebildet, um
ein kontinuierliches Maß der Beschwerdenbreite zu weiteren ergänzenden
Berechnungen heranziehen zu können. Aus diesem Index wurde weiter die Teilmenge
der schmerzbezogenen Items (Nummern 1-9) zu einem Index ‘Schmerzbeschwerden
(SOMS)’ zusammengefaßt, um explorativ spezifische Zusammenhänge mit Schmerz-
phänomenen zu analysieren. Aus Gründen der Vergleichbarkeit mit anderen Unter-
suchungen wurde schließlich die Skala ‘Körperliche Beschwerden’ des Freiburger
Persönlichkeits-Inventars FPI-R (Fahrenberg, Hampel & Selg, 1970), das im Rahmen
der Routinediagnostik der Klinik bearbeitet worden war, unter der Bezeichnung
‘Beschwerden (FPI)’ zur Auswertung hinzugezogen.

4.1.2 Weitere Variablen

Um die Ausprägungsgrade von Ängstlichkeit und Depressivität als dimensionale
Kontrollvariablen der Comorbidität in die Datenanalyse einbeziehen zu können wurden
diese beiden psychopathologischen Dimensionen mit der ‚Allgemeinen Depressions-
Skala‘ (ADS) von Hautzinger und Bailer (1992) und mit der Skala ‚Trait-Angst‘ des
State-Trait-Angstinventars (STAI) von Laux, Glanzmann, Schaffner und Spielberger
(1981) als standardisierten Selbstbeschreibungsverfahren erfasst.
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Die angewendete Kurzform der ADS beruht auf der ‚Center for Epidemiological
Studies Depression Scale‘ (CES-D; Radloff, 1977), die zur Erfassung depressiver
Symptome in epidemiologischen Studien konstruiert wurde. Im Sinne einer Symptom-
liste umfaßt das Instrument 15 depressive Beschwerden, deren Vorhandensein im
Zeitraum der vergangenen Woche als ‚selten / manchmal / öfters / meistens‘ zu
beurteilen ist (z.B.: „Während der letzten Woche war ich traurig“). Bei der vor-
gesehenen Bildung des Gesamtwertes als Indikator der Stärke der Depression sind zwei
Items aufgrund ihrer Formulierung invers auszuwerten. In einer nicht ganz
repräsentativen Bevölkerungsstichprobe von mehr als tausend Personen wurde eine
innere Konsistenz (Cronbachs alpha) der ADS-Kurzform von .90 registriert, in einer
Gruppe von 154 als akut depressiv (major depression, Dysthymie oder Depression
NNB nach DSM-III-R) diagnostizierten psychiatrischen Patienten eine Konsistenz von
.93. In dieser Gruppe lag der ADS-Mittelwert um mehr als zwei Standardabweichungen
über dem Mittel in der Bevölkerungsstichprobe, ebensoweit über den Mittelwerten
zweier Gruppen remittiert depressiver Patienten (N=24 bzw. N=42) sowie um etwa
eine Standardabweichung über dem Mittelwert einer Gruppe von psychiatrischen
Patienten ohne depressive Diagnosen (N=48). Neben diesem Beleg der Klassifikations-
tauglichkeit des Verfahrens liegen für die Langform und für das englischsprachige
Original weitere Hinweise auf konvergente, diskriminante und faktorielle Validität vor
(Hautzinger & Bailer, 1992).

Die Skala ‚Trait-Angst‘ des STAI (Spielberger, Gorsuch & Lushene, 1970) wurde
entwickelt, um Ängstlichkeit als Persönlichkeitsmerkmal abzubilden. In der deutschen
Übertragung (Laux et al., 1981) sind unter der Instruktion, anzugeben, „wie Sie sich im
allgemeinen fühlen“ 20 Aussagen (z.B.: „Ich mache mir Sorgen über mögliches
Mißgeschick“), in den Kategorien ‚fast nie / manchmal / oft / fast immer‘ zu beurteilen.
Die Antworten werden unter Berücksichtigung von sieben negativen Polungen zu
einem Gesamtwert aggregiert. Die innere Konsistenz (Cronbachs alpha) der Skala lag
in der über zweitausend Personen umfassenden Eichstichprobe bei .90 (Männer) bzw.
.91 (Frauen), in einer Stichprobe von psychiatrischen Patienten verschiedener
Diagnosen bei .94 (Männer) bzw. .93 (Frauen). Schätzungen der Retest-Reliabilität
liegen zwischen .85 (Frauen) im 49-Tage-Intervall und .68 (Männer) in einem 174-
Tage-Intervall. Untersuchungen mit konzeptverwandten und -fremden Persönlichkeits-
merkmalen und psychopathologischen Skalen zeigen Aspekte konvergenter und
diskriminanter Validität des Verfahrens. Die geschlechtsdifferenzierten Mittelwerte
einer Stichprobe von stationären psychiatrischen Patienten, die fachärztlicherseits als
neurotisch diagnostiziert worden waren (N=89), lagen etwa eine Standardabweichung
über den Mittelwerten einer unauffälligen Kontrollgruppe (N=124). Im Bereich von
zwei Standardabweichungen über dem Normwert lag der Mittelwert einer Gruppe von
Patienten mit Diagnosen generalisierter Ängste (Angststörungen ohne spezifische
Phobien, N=34; Laux et al., 1981).

Zur Stichprobenbeschreibung wurden die soziodemographischen Daten Alter,
Geschlecht, Körpermassenindex BMI (Gewicht in kg / [Größe in m]2), Familienstand,
Partnerschaft (ja/nein), Haushaltsgröße (Anzahl erwachsener Personen), Bildungs-
abschluß, Grad der Erwerbstätigkeit, Art der Berufstätigkeit, Erkrankungsdauer und
Medikation herangezogen (näheres in Abschnitt 4.2).
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Antworttendenzen

Grundsätzlich stellt sich beim Einsatz von Selbstbeschreibungsverfahren die Frage
nach der Relevanz der Einflüsse von Antworttendenzen und nach Möglichkeiten ihrer
Kontrolle. Diskutiert werden vor allem Tendenzen zu bewußter Verfälschung, zu
grundsätzlicher Bejahung und zu Antworten im Sinne sozialer Erwünschtheit.

Eine Tendenz zu bewußter Verfälschung von Informationen setzt eine entsprechende
Motivation voraus, die in der untersuchten Population nicht zu vermuten ist, da die
Informationen auch der Behandlung der Patienten dienten, in die sie sich freiwillig
begeben hatten. Eine Ausnahme liegt im Fall eines Rentenbegehrens vor, wo von
geringer Behandlungsmotivation und Tendenzen zur bewußten Übertreibung von
Beschwerden ausgegangen werden muß. Diese Patienten wurden nach Aktenlage und
den Ergebnissen des Aufnahmegesprächs identifiziert und nicht zur Untersuchung
rekrutiert.

Akquieszenz, die Neigung zur grundsätzlichen Bejahung von Fragen, wurde längere
Zeit als Antworttendenz diskutiert, von Amelang und Bartussek (1985) jedoch mit
empirischer Evidenz zusammenfassend als „vergleichsweise unbedeutender Störfaktor“
(S. 160) angesehen.

Die Tendenz zur Antwort im Sinne der sozialen Erwünschtheit von Eigenschaften war
seit den Arbeiten von Edwards (1953, 1961), der für MMPI-Skalen sehr hohe
Korrelationen der Selbstzuschreibung von Items mit der Einschätzung ihrer sozialen
Erwünschtheit nachwies, Gegenstand zahlreicher Untersuchungen. Es wurden
verschiedene Skalen und regressionsanalytische Techniken zur Korrektur entwickelt,
doch haben Versuche, durch ihren Einsatz eine Erhöhung der Validität der
Merkmalserfassung zu erreichen, keine überzeugenden Resultate erbracht (Borkenau &
Amelang, 1985). Im Gegenteil besteht im Bereich der Erfassung von klinisch
relevanten Persönlichkeitsmerkmalen die Gefahr einer Validitätsminderung durch
Korrekturversuche, da von einer Konfusion, wenn nicht gar weitgehender Identität der
Dimensionen von psychischer Gesundheit und sozialer Erwünschtheit auszugehen ist
(Heilbrun, 1964; Deusinger, 1986; Fahrenberg, Hampel & Selg, 1970; McCrae &
Costa, 1983). Vom Einsatz eines Verfahrens zur Korrektur von Antworttendenzen
wurde daher abgesehen.

4.1.3 Registrierung

Die Vorgabe der psychometrischen Instrumente erfolgte unter Beachtung der
allgemeinen Standards psychologischen Testens (z.B. Häcker, Leutner & Amelang,
1998) und der in den Manualen vorgegebenen spezifischen Anwendungsrichtlinien.
Die Versuchspersonen wurden gebeten, die Fragebögen in einer ungestörten Situation
gemäß den Instruktionen zu bearbeiten. Bei Rückgabe wurde per Augenschein
überprüft, ob offensichtlich schematisch geantwortet worden war, was nicht vorkam,
und ob durch überblättern Seiten ausgelassen worden waren, worauf um erneute
Bearbeitung gebeten wurde. Die Berechnung der Skalenwerte und die Eingabe der
Daten in den PC zur statistischen Analyse wurden auf Richtigkeit überprüft.
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Die Instrumente zur Erfassung von Ängstlichkeit (STAI) und Depressivität (ADS)
sowie die Skala ‚Körperliche Beschwerden‘ des FPI-Verfahrens waren von den
Untersuchungsteilnehmern bereits im Rahmen der Standarddiagnostik der Klinik
bearbeitet worden. Die Ergebnisse wurden ebenso wie die soziodemographischen
Variablen den Patientenakten entnommen, wobei eine Plausibilitätskontrolle im
Hinblick auf mögliche Schreibfehler erfolgte.

4.2 Stichprobe

4.2.1 Rekrutierung

Die Versuchspersonen wurden über einen Zeitraum von 4 Monaten konsekutiv aus den
Gruppen der einmal wöchentlich neu in die Klinik aufgenommenen Patienten
rekrutiert. Am dritten Tag des im Mittel siebenwöchigen Aufenthaltes erfolgte für
jeden neu aufgenommenen Patienten die Prüfung der Ein- und Ausschlußkriterien (s.u.)
anhand der Ergebnisse der psychometrischen und der klinischen Eingangsdiagnostik
sowie der Daten aus den Patientenakten. Am nächsten Tag wurden die ausgewählten
Patienten durch schriftliche und mündliche persönliche Ansprache um Teilnahme an
der Untersuchung gebeten. Hierbei wurde das Protokoll in den Einzelheiten dargestellt
und ein Beitrag zur Streßforschung auf hormoneller, neuronaler und psychischer Ebene
als Untersuchungszweck benannt. Die Teilnehmer erhielten keine Gratifikation,
wurden aber auf Wunsch nach Abschluß der Datensammlung und noch während ihres
Klinikaufenthaltes über ihre persönlichen Resultate detailliert informiert, um deren
Nutzung für die Behandlung zu ermöglichen.

Von insgesamt 126 angesprochenen Personen lehnten fünf eine Teilnahme ab, als
Grund wurde in allen Fällen die subjektiv hohe Beanspruchung durch den Ablauf bei
reduzierter persönlicher Belastbarkeit angegeben.

4.2.2 Beschreibung

4.2.2.1 Gesamtstichprobe

Einschluß- und Ausschlußkriterien

Kriterien für die Aufnahme in die Untersuchung waren das Vorliegen einer Indikation
zur Psychotherapie und der Beginn einer stationären psychosomatischen
Rehabilitationsbehandlung. Ausgeschlossen wegen störungsbedingt veränderter
Cortisolsekretion (vgl. Abschnitt 5.1) blieben Patienten mit Abhängigkeits-
erkrankungen, Anorexia oder Bulimia nervosa, endokrinen Funktionsstörungen mit
Ausnahme von Schilddrüsenfunktionsstörungen, sofern euthyreote Einstellung und
klinische Unauffälligkeit gegeben waren, ebenso Patienten mit akuter systemischer
Infektion, behandlungswürdiger Adipositas (BMI > 30), schwangere Patientinnen
sowie Patienten unter Medikation durch psychotrope Substanzen oder Steroidhormone.
Um Einflüsse bewußter Aggravation auf die Beschwerdendaten zu vermeiden blieben
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auch Patienten mit aktenkundigem oder auf Anfrage angegebenem Rentenbegehren
ausgeschlossen.

Insgesamt wurden 126 Personen nach den genannten Kriterien ausgewählt. Fünf
Personen lehnten eine Teilnahme an der Untersuchung mit der Begründung zu hoher
Beanspruchung ab, eine Person wurde wegen akuter Manifestation einer schweren
depressiven Störung nach Untersuchungsbeginn von der Teilnahme entbunden. Bei
erneuter Kontrolle der Ausschlußkriterien nach Abschluß der Datenerhebung wurde
eine Person ausgeschlossen, deren Abhängigkeitserkrankung zu Beginn der
Untersuchung noch nicht bekannt war, vier Personen, bei denen im Verlauf der
Untersuchung eine psychopharmakologische Medikation angesetzt worden war und
fünf weitere Personen, deren Speichelprobensammlung offensichtlich unkorrekt erfolgt
war (vgl. 5.2), was die Motivation zur instruktionsgemäßen Teilnahme an der gesamten
Untersuchung fragwürdig erscheinen ließ. Bei acht Personen wurde die stationäre
Behandlung vorzeitig beendet, weshalb der Stichprobenumfang von N=110 am ersten
Untersuchungstag sich auf N=103 am zweiten und auf N=102 am dritten Unter-
suchungstag reduzierte.

Soziodemographische Merkmale

Von den nach allen Ausschlüssen verbliebenen 110 Versuchspersonen waren 41
(37,3%) männlichen, 69 (62,7%) weiblichen Geschlechts. Der Median der Alters-
verteilung liegt bei 42 Jahren, die Werte streuen im Bereich von 23 bis 59 mit
Standardabweichung 9,0. Der Körpermassenindex BMI variiert im Bereich von 18 bis
30 mit dem arithmetischen Mittel 24,24 und der Standardabweichung 3,1.

Im Untersuchungszeitraum waren 22,7% der Versuchspersonen ledig, 52,7 %
verheiratet, 21,9% geschieden oder getrennt lebend und 2,7% verwitwet. 64,5% lebten
in verbindlicher Partnerschaft, 29,1% nicht, von 6,4% liegen hierzu keine Angaben vor.

Die Anzahl der erwachsenen Personen im Haushalt wurde von 29,1% mit 1 Person, von
55,5% mit 2 Personen, von 7,3% mit 3 Personen, von 2,7% mit 4 Personen und von
5,5% nicht angegeben.

2,7% erreichten keinen Schulabschluß, 40% den Hauptschulabschluß, 33,6% den
Realschulabschluß und 18,2% das Abitur, der Bildungsabschluß von 5,5% der
Versuchspersonen ist unbekannt.

59,1% waren zum Untersuchungszeitpunkt voll erwerbstätig, 18,2% in Teilzeit, 0,9%
nicht erwerbstätig, 16,4% arbeitslos. Bei 5,5% fehlend Angaben. 10% waren zuletzt als
Arbeiter beschäftigt, 76,4% als Angestellte, 3,6% selbständig berufstätig, 4,5% gaben
als letzte ausgeübte Berufstätigkeit ‚Ausbildung‘, ‚Hausfrau‘, ‚keine‘ oder ‚sonstige‘
an, von 5,5% der Versuchspersonen liegen hierzu keine Angaben vor.

Diagnosen psychischer Störungen

Als Hauptdiagnose nach ICD-10 (World Health Organization, 1993) wurde bei 40
Versuchspersonen (36,4%) eine affektive Störung (F3) festgestellt, zumeist Dysthymia
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(F34.1, in 29 Fällen), bei 22 Personen (20%) eine phobische oder Angststörung (F40,
F41), zumeist Angst und depressive Störung gemischt (F41.2, in 12 Fällen).
Belastungsreaktionen, Anpassungsstörungen und dissoziative Störungen (F43, F44)
wurden bei 20 Personen (18,2%) als Hauptstörungsbilder diagnostiziert, zumeist
längere depressive Reaktion mit bzw. ohne Angst (F43.21, F43.22, in 16 Fällen). Bei
15 Personen (13,6%) wurde primär eine somatoforme Störung (F45) diagnostiziert,
zumeist eine somatoforme autonome Funktionsstörung (F45.3, in 7 Fällen) oder eine
anhaltende somatoforme Schmerzstörung (F45.4, in 4 Fällen). In jeweils einem Fall
wurde nicht-organische Insomnie (F51.0) und emotional instabile Persönlichkeits-
störung (F60.3) als Hauptdiagnose gestellt. 11 Personen (10%) brachen die Behandlung
vorzeitig ab. In diesen Fällen konnten die gestellten Arbeitsdiagnosen nicht durch
Verlaufsbeobachtung gesichert werden und wurden deshalb nicht zur Analyse
herangezogen.

Bei insgesamt 81 Diagnosen psychischer Störungen an zweiter bis fünfter Stelle
(Nebendiagnosen) wurde in 65 Fällen eine neurotische, Belastungs- oder somatoforme
Störung (F4) festgestellt, davon in 56 Fällen eine somatoforme Störung (F45). Ferner
wurde an zweiter bis fünfter Stelle in sieben Fällen Verhaltensauffälligkeit mit
körperlichen Störungen und Faktoren (F5), in vier Fällen eine affektive Störung (F3),
zweimal ängstlich-vermeidende Persönlichkeitsstörung (F60.6) sowie jeweils einmal
Demenz (F0.00), Alkoholmissbrauch (F10.1) und Stottern (F98.5) diagnostiziert.

Von den insgesamt 180 gestellten Diagnosen psychischer Störungen entfielen 71
(39,4%) auf somatoforme Störungen (F45), 44 (24,4%) auf affektive Störungen (F3),
29 (16,1%) auf Angststörungen (F40, F41) und 22 (12,2%) auf Belastungsreaktionen
und Anpassungsstörungen (F43). Hauptsächlich handelte es sich also um ängstliche,
depressive und somatoforme Syndrome. Eine tabellarische Aufstellung der Häufigkeit
und Rangfolge sämtlicher Diagnosen psychischer Störungen findet sich im Anhang
(B1).

Die Zeitdauer des Leidens an den Beschwerden der Hauptdiagnose wurde von den
behandelnden Psychotherapeuten bei deutlich rechtsschiefer Verteilung im Bereich von
0 bis 25 Jahren im Median mit 2,0 Jahren (Standardabweichung 0,54) beurteilt.

Diagnosen somatischer Störungen

Insgesamt wurden den 110 Versuchspersonen 154 Diagnosen nicht-psychiatrischer
Erkrankungen nach ICD-9 (World Health Organisation, 1978) gestellt. In 34 Fällen
wurde eine Erkrankung des Nervensystems oder der Sinnesorgane festgestellt, zumeist
(in 22 Fällen) Affektionen des Ohres (Tinnitus) oder (in 7 Fällen) Migräne. In 30 Fällen
wurden Ernährungs- und Stoffwechselerkrankungen diagnostiziert, davon in 12 Fällen
Schilddrüsenerkrankungen (ohne klinische Symptome einer Hyper- bzw. Hypo-
thyreose, s.o. Ausschlusskriterien), in 11 Fällen eine Lipidstoffwechselstörung, ferner
Gicht und Adipositas (BMI < 30) in je drei Fällen. Krankheiten des Skeletts, der
Muskeln oder des Bindegewebes wurden in 30 Fällen festgestellt, zumeist (in 18
Fällen) sogenannte sonstige Affektionen des Rückens wie Lumbago oder Ischialgie. In
23 Fällen wurden Krankheiten der Harn- und Geschlechtsorgane diagnostiziert,
überwiegend (in 20 Fällen) sonstige Affektionen der weiblichen Geschlechtsorgane
(z.B. Endometriose oder Menstruationsstörungen). Krankheiten des Kreislaufsystems
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wurden in 16 Fällen diagnostiziert, davon in 8 Fällen essentielle Hypertonie. Die
Häufigkeit der gestellten ICD-9-Diagnosen somatischer und psychischer Störungen ist
im Anhang (B2) dokumentiert.

Medikation

Patienten, die zu Untersuchungsbeginn unter psychotroper Medikation standen oder
Steroidhormone erhielten, wurden nicht rekrutiert. Jede Medikamenteneinnahme
während des Untersuchungszeitraums wurde dokumentiert. In der Kontrolle zeigte sich
bei vier Untersuchungsteilnehmern Einnahme von Antidepressiva im Untersuchungs-
zeitraum. Diese Fälle wurden nachträglich ausgeschlossen.

Zehn der berücksichtigten Versuchspersonen nahmen Jod- oder Thyroxin-Präparate
ein, neun wurden wegen vaginaler Infekte antibiotisch oder antimykotisch behandelt,
sieben antihypertensiv. Magensäurehemmer erhielten drei Versuchspersonen, zwei
Personen Migränemittel, eine Person erhielt ein harnsäurehemmendes Präparat, eine
weitere Eisen. Neun Versuchspersonen erhielten Schmerzmittel, überwiegend lokal
wirksame Salben gegen Gelenkbeschwerden oder nicht-steroidale Antiphlogistica.

4.2.2.2 Teilstichprobe Somatisierungssyndrom

Aus der Gesamtstichprobe wurde mittels der SOMS-Resultate wie oben (4.1.2)
beschrieben die Teilstichprobe ‘Somatisierungssyndrom (SSI)’ mit den Gruppen
‘gegeben (ja)’ und ‘nicht gegeben (nein)’ gebildet. In den folgenden Tabellen 4.1 bis
4.4 sind Charakteristika der Gruppen gegenübergestellt. Die Signifikanz beobachteter
Unterschiede wurde bei gegebenen Verteilungs- und Homogenitäts-Voraussetzungen
durch zweiseitigen t-Test bzw. durch Chi-Quadrat-Test geprüft.

Tab. 4.1: Vergleich der Gruppen der Patienten mit und ohne
 Somatisierungssyndrom (SSI) in Alter und Geschlecht

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=36)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=33)
SIGNIFIKANZ

Alter 40,67 (8,68) 41,91 (8,68) n.s.
Geschlecht w/m 24/12 24/9 n.s.

Anmerkungen: Zeile 1: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Zeile 2: Verhältnis
Frauen/Männer. Spalte 4: Ergebnis der Signifikanzprüfungen der Gruppenunterschiede.
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Tab. 4.2: Vergleich der Gruppen der Patienten mit und ohne
Somatisierungssyndrom (SSI) in der Hauptdiagnose psychischer Störung

HAUPTDIAGNOSE
PSYCHISCHER

STÖRUNG (ICD-10)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=36)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=33)
SIGNIFIKANZ

F3 (Affektive Störung) 13 11 n.s
F40, F41 (Phobische

Störung, Angststörung)
9 6 n.s

F43, F44 (Belastungs-,
Anpassungsstörung,

Dissoziative Störung)
8 5 n.s

F45 (Somatoforme
Störung)

3 8 - a

Sonstige Psychische
Störung

1 0 - a

Fehlende Angaben 2 3 - a

Anmerkungen: Spalte 4: Ergebnis der Signifikanzprüfungen der Gruppenunterschiede.
 a Chi-Quadrat-Test aufgrund geringer Fallzahl nicht durchführbar.

Tab. 4.3: Vergleich der Gruppen der Patienten mit und ohne
Somatisierungssyndrom (SSI) in den Nebendiagnosen psychischer Störungen

NEBENDIAGNOSEN
PSYCHISCHER

STÖRUNGEN (ICD-10)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=36)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=33)

SIGNIFIKANZ
(p)

F3 (Affektive Störung) 1 3 - a

F40, F41 (Phobische
Störung, Angststörung)

3 3 - a

F43, F44 (Belastungs-,
Anpassungsstörung,

Dissoziative Störung)
1 1 - a

F45 (Somatoforme
Störung)

12 20 0,021 b

Sonstige Störungen 3 1 - a

Anmerkungen: Legende wie Tab. 4.2. a Chi-Quadrat-Test aufgrund geringer Fallzahl nicht durchführbar.
b Exakter Test nach Fisher, einseitig.
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Tab. 4.4: Vergleich der Gruppen der Patienten mit und ohne
Somatisierungssyndrom (SSI) in Ängstlichkeit (STAI) und Depressivität (ADS)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=36)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=33)

SIGNIFIKANZ
(p)

Ängstlichkeit (STAI) 47,89 (7,83) 51,76 (7,36) 0,040
Depressivität (ADS) 14,97 (6,64) 18,36 (6,88) 0,041

Anmerkung: Legende wie Tab. 4.2.

Es wird deutlich, daß die Gruppen hinsichtlich Alter und Geschlecht vergleichbar sind.
Erwartungsgemäß wurde in der Gruppe der Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI)
häufiger die klinische Diagnose einer somatoformen Störung gestellt. Belegt werden
kann dies aufgrund der insgesamt eher geringen Häufigkeit der Diagnose allerdings nur
auf der Ebene der Nebendiagnosen. Die hohe Comorbiditätsrate der somatoformen
Störungen zeigt sich zum einen darin, daß die Diagnosen ängstlicher und depressiver
Störungen in der Gruppe mit Somatisierungssyndrom nur numerisch, nicht aber
signifikant seltener sind als in der Vergleichsgruppe, zum anderen darin, daß die
Patienten mit Somatisierungssyndrom in der Selbstbeurteilung sogar höhere
Ängstlichkeits- und Depressivitätsausmaße erreichten als die Patienten in der
Vergleichsgruppe.

Aus diesem Sachverhalt ergibt sich die Frage, ob beobachtete Unterschiede zwischen
den Gruppen auf das Vorliegen des Somatisierungssyndroms oder auf konfundierte
ängstliche und depressive Zustände zurückzuführen sind. In sämtlichen varianz-
analytischen Vergleichen der Gruppen wurden daher Ängstlichkeit (STAI) und
Depressivität (ADS) als Covariaten einbezogen und in den korrelationsstatistischen
Analysen Partialkorrelationen berechnet, um durch Ängstlichkeit und Depressivität
erklärbare Effekte und Beziehungen zu minimieren.

Schließlich ist festzustellen, daß die Vergleichsgruppe der Patienten ohne
Somatisierungssyndrom - trotz per definitionem unauffälliger Beschwerdenanzahl -
keineswegs als psychopathologisch unauffällig anzusehen ist. Bezogen auf die
Verhältnisse in den Eichstichproben liegen die Mittelwerte dieser Gruppe in der
Ängstlichkeit (STAI) um über eine Standardabweichung (SD) höher, in der
Depressivität (ADS) um eine halbe bis eine Standardabweichung höher (Normwert
ADS-K bei N=1205: 10,72 bei SD 8,03 [Hautzinger & Bailer, 1992]; Normwerte
STAI-X1 für Männer bei N=1107: 34,45 bei SD 8,83, für Frauen bei N=1278: 37,01
bei SD 9,95 [Laux et al., 1981]). Zwar ist aufgrund Rechtsschiefe der Verteilung in der
Eichstichprobe kein direkter Signifikanztest möglich, doch ist von erhöhter
psychopathologischer Belastung auch in dieser Gruppe auszugehen.

4.2.2.3 Teilstichprobe Klinische Diagnosen

Anhand der gestellten Diagnosen psychischer Störungen wurde aus der Gesamt-
stichprobe die Teilstichprobe ‘Klinische Diagnosen’ mit den Gruppen ‘affektive
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Störung’, ‘Angststörung’ und ‘somatoforme Störung’ gebildet (vgl. 4.1.2). Wesentliche
Merkmale der Gruppen sind in Tabelle 4.5 vergleichend dargestellt. Die Signifikanz-
prüfung erfolgte bei gegebenen statistischen Voraussetzungen varianzanalytisch bzw.
durch Chi-Quadrat-Test.

Tab. 4.5: Vergleich der Diagnosengruppen in Alter, Geschlecht
und psychometrisch erfaßter Psychopathologie

AFFEKTIVE
STÖRUNG

(N=21)

ANGST-
STÖRUNG

(N=14)

SOMATOFORME
STÖRUNG

(N=11)
SIGNIFIKANZ

Alter 43,43 (10,38) 39,50 (9,65) 45,82 (8,61) n.s.
Geschlecht w/m 14/7 9/5 7/4 n.s.

Ängstlichkeit
(STAI)

51,00 (8,26) 52,21 (5,06) 43,55 (11,79)*
F (2;40) = 4,151

p = 0,022
Depressivität

(ADS)
19,19 (6,01)* 15,93 (6,53) 12,36 (7,12)

F (2;40) = 3,761
p = 0,031

Somatisierungs-
syndrom (SSI)

ja/nein
2/10 1/8 6/1 - a

Anmerkungen: Zeilen 1, 3, 4, Spalten 1, 2, 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen.
Zeile 2: Verhältnis Frauen/Männer. Zeile 5: Verhältnis der Patienten mit/ohne Somatisierungssyndrom
(SSI). Spalte 5: n.s. = p>0,1. Spalte 5, Zeilen 3 und 4: F-Statistik der Varianzanalyse, in Klammern
Freiheitsgrade.* von beiden benachbarten Mittelwerten signifikant abweichend (Scheffé-Test).
a  Chi-Quadrat-Test aufgrund geringer Fallzahl nicht durchführbar.

Die Gruppen unterscheiden sich nicht signifikant in Alter und Geschlecht. Die
psychometrischen Daten reflektieren mit höherer Ängstlichkeit bei Patienten mit
diagnostizierter Angst- oder depressiver Störung und mit stärkerer Depressivität bei
Patienten mit Depression im Vergleich zu Patienten mit somatoformer Störung zu
erwartende Gruppenunterschiede. Da die Diagnosestellung ohne Kenntnis der SOMS-
Resultate erfolgte unterstreicht die Verteilung der Patienten mit Somatisierungs-
syndrom über die Diagnosegruppen nochmals die klassifikatorische Validität dieses
Instruments.

4.3 Untersuchungsablauf

Entsprechend der einmal wöchentlich stattfindenden Aufnahme der Patienten in die
Klinik folgte der Untersuchungsablauf einem Wochenturnus. Nach der Auswahl der
Versuchspersonen am Donnerstag erfolgten ihre Ansprache und Instruktion am Freitag,
dem vierten Tag des Aufenthaltes. Die psychometrischen Instrumente wurden mit den
instruierenden Hinweisen und der Bitte ausgegeben, sie spätestens am Sonntag
zurückzugeben. Die Handhabung der Salivetten zur Cortisolbestimmung wurde
demonstriert, ein Merkblatt dazu vorgestellt (Anhang C) und zusammen mit den
Salivetten ausgehändigt. Am Samstag vormittag wurden die Salivetten zurück-
genommen. Samstags und Sonntags erfolgte die Lateralitätsbestimmung in
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Einzelsitzungen von etwa 45 Minuten Dauer. Am Freitag und Samstag der nächsten
Woche sowie der darauf folgenden Woche wiederholte sich die Speichelproben-
sammlung nach identischem Verfahren. Unmittelbar an die Registrierung anschließend
wurde eine normenbezogene Auswertung der individuellen Daten vorgenommen und
die Untersuchungsresultate in schriftlicher Form an den behandelnden Psycho-
therapeuten zur Vermittlung weitergeleitet. Die Datenerhebung erstreckte sich
insgesamt über einen Zeitraum von vier Monaten.

4.4 Datenanalyse

Übersicht

Die Aufbereitung und statistische Auswertung der registrierten Daten erfolgte in den
Schritten

1. Bereitung der Stichproben und Vergleich der Teilstichproben hinsichtlich
Randvariablen (s. 4.1.2), dann, getrennt nach den Hypothesen und Fragestellungen,

2. Erstellung basaler Statistiken (deskriptive Statistiken und Prüfungen der
Verteilungsform),

3. Vergleich der registrierten Ausprägungen der hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren
mit Standardwerten,

4. Prüfung der Relevanz konfundierender Variablen,

5. Prüfung der hypothetischen Unterschiede zwischen den Gruppen der Personen mit
und ohne Somatisierungssyndrom in den Ausprägungen der Vulnerabilitätsfaktoren,

6. ergänzende Analysen, insbesondere der Unterschiede zwischen Diagnose-
Teilstichproben und der Zusammenhänge der Vulnerabilitätsfaktoren mit
dimensionalen Beschwerdemaßen und schließlich

7. Analyse der Zusammenhänge und der diskriminativen Potenz der hypothetischen
Vulnerabilitätsfaktoren.

Die Bestimmung der zeitlichen Stabilität interindividueller Unterschiede der basalen
Cortisolsekretion in klinischen Populationen gemäß Fragestellung 1 leitet als eigener
Abschnitt die Darstellung der Resultate ein. Die Ergebnisdarstellung in den folgenden
Abschnitten ist an dem beschriebenen Schema orientiert.

Einzelheiten

Die Berechnungen wurden unter dem Programmpaket SPSS (Version 7.5 für Windows)
durchgeführt. Dateneingabe und Variablenkonstruktion wurden durch Häufigkeits-
tabellen kontrolliert. Nach Bereinigung der Datensätze von offensichtlich fehlerhaft
registrierten Werten und von signifikanten Extremwerten wurden die Daten zu
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Variablen aggregiert. Im nächsten Schritt wurden deren Zusammenhänge und die
Verteilungsformen analysiert, wenn erforderlich wurden Transformationen
vorgenommen und soweit möglich Vergleiche mit Standardwerten angestellt.

Varianzanalytisch oder korrelativ wurden Einflüsse potentieller intervenierender
Variablen überprüft. Bei positiven Resultaten wurden die intervenierenden Variablen
im Rahmen der Gruppenvergleiche als Covariaten berücksichtigt.

Unterschiede zwischen Gruppen wurden durch multi- und univariate Mittelwert-
vergleiche (Prozedur MANOVA) getestet, sofern die statistischen Voraussetzungen zur
Anwendung dieser varianzanalytischen Verfahren erfüllt oder Robustheit gegenüber
einer Verletzung anzunehmen war. Die Prüfungen der Voraussetzungen wurden nach
Tabachnik und Fidell (1983) vorgenommen. Wenn im univariaten Fall bei zwei-
seitigem Signifikanztest und vergleichbarer Zellenbesetzung jeweils mindestens
zwanzig Freiheitsgrade des Fehlers gegeben waren, wurde von Robustheit gegenüber
einer eventuellen Verletzung der Normalverteilungsannahme ausgegangen. Soweit dies
nicht der Fall war und zusätzlich aufgrund signifikanter Ergebnisse des Kolmogoroff-
Smirnov-Tests keine Normalverteilung in der Grundgesamtheit erwartet werden konnte
kam ein nonparametrisches Verfahren zur Anwendung.

Die Homogenität der Varianz-Covarianz-Matrizen wurde mittels des Box-M-Tests
geprüft. Wenn dieser mit p < 0,001 signifikant und die Zellenbesetzungen ungleich
waren, wurde Pillais statt Wilks Signifikanzkriterium des multivariaten Tests
herangezogen. Im univariaten Fall wurde die Homogenität der Varianzen mittels
Levene-Test überprüft. Differierten die Zellenbesetzungen um weniger als den Faktor
vier und die Varianzen um weniger als den Faktor zwanzig wurde nach Harris (1975)
unabhängig vom Ergebnis des Levene-Tests Robustheit des Verfahrens gegenüber
einer Verletzung der Varianzhomogenitätsvoraussetzung angenommen. Ansonsten
wurde ein nonparametrisches Verfahren gewählt.

Im Rahmen der Covarianzanalysen wurde die Homogenität der Regressionen der
abhängigen Variablen auf die Covariaten überprüft. Bei signifikanter Covariaten-
Faktoren-Wechselwirkung erfolgte eine zellenweise Schätzung der Regressions-
koeffizienten. Multikollinearität und Singularität wurde durch entsprechende Auswahl
der abhängigen Variablen vermieden.

Grundsätzlich wurden in den Varianzanalysen Haupt- und Interaktionseffekte des
Geschlechts expliziert, um Geschlechterunterschiede feststellen zu können. Um die
Darstellung der Ergebnisse möglichst einheitlich zu gestalten werden in der
Dokumentation häufig auch die Resultate der einfachen t-Tests als varianzanalytische
F-Statistik angegeben.

Soweit von Normalverteilung der Variablen ausgegangen werden konnte wurden
Zusammenhänge zwischen kontinuierlichen Variablen durch Produktmoment-
korrelationen beschrieben und geprüft. Insbesondere bei der Untersuchung der
Zusammenhänge der Vulnerabilitätsfaktoren mit den Beschwerdemaßen wurden
Partialkorrelationen berechnet, da Interesse an den Komponenten des Zusammenhangs
besteht, die nicht durch Ängstlichkeit und Depressivität erklärbar sind.
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Abschließend wurde explorativ eine Diskriminanzanalyse mit den signifikanten
Vulnerabilitätsfaktoren als Diskriminanzvariablen zur Bestimmung von deren
diskriminativer Potenz durchgeführt.

Die Vielzahl der in diesem Vorgehen auszuführenden Signifikanztests brachte das
Problem der Kumulation des Fehlers erster Art mit sich. Eine Adjustierung des
Signifikanzniveaus wurde nicht vorgenommen, um ein Anwachsen des Fehler-Risikos
der zweiten Art zu vermeiden, das bereits aufgrund der mitunter geringen Größen der
untersuchten Teilstichproben und teilweise nicht optimalen Reliabilitäten der
verwendeten Meßinstrumente nicht unerheblich scheint. Statt dessen wurde die Zahl
der Hypothesen auf vier beschränkt (vgl. 3.). Bei der Interpretation der Resultate ist zu
beachten, daß alle übrigen Ergebnisse nicht hypothesengeleitet erarbeitet und daher
explorativer Art sind.
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5  Fragestellung 1: Stabilität basaler Cortisolwerte in klinischer Population

5.1. Untersuchungsmethode

Zur Bestimmung der HHNA-Funktion durch Cortisolmessung stehen verschiedene
Verfahren zur Verfügung. Zunächst ist zwischen der Bestimmung der Reaktivität nach
systematischer Stimulation und der Bestimmung der basalen Aktivität der HHNA zu
unterscheiden. Die Stimulation erfolgt in erster Linie durch psychische Belastung (z.B.
Setzen eines sozialen Stressors, Kirschbaum et al., 1993) oder pharmakologisch, wobei
die suppressiv wirkende Gabe des synthetisch hergestellten Glucocorticoids
Dexamethason (Carroll, 1982) verbreitet ist. In der vorliegenden Untersuchung wurde
die basale Aktivität der HHNA durch Messungen der Cortisolkonzentration ohne
vorausgegangene systematische Stimulation erfaßt. Dieses Vorgehen erlaubt mehrfache
Messung in kurzen Abständen und ist darum geeignet, die circadianen Rhythmen der
Cortisolsekretion abzubilden. Es ist frei von gewissen methodischen Problemen
(Dexamethason-Bioverfügbarkeitskontrolle) und nicht zuletzt im Interesse einer
möglichst geringen Stichprobenselektion vorteilhaft. Nach den Erfahrungen aus
vorausgegangenen Untersuchungen hätte die geforderte Einnahme von Dexamethason,
dem in der öffentlichen Meinung oft negativ konnotierten „Cortison“, eine erhebliche
Reduktion der Teilnahmebereitschaft zur Folge gehabt. Die untersuchten Patienten
zusätzlichen psychischen Belastungen auszusetzen erschien hingegen unter ethischen
Gesichtspunkten bedenklich.

Die Konzentrationen freien Cortisols wurden in Speichelproben gemessen. Gegenüber
den alternativen Methoden der Bestimmung von Cortisol bzw. Metaboliten aus
Blutplasma, Liquor oder Sammelurin bietet die Bestimmung aus Speichel die Vorteile
der einfachen und unbelastenden Gewinnung, der Nichtinvasivität, der häufigeren
Anwendbarkeit, der besseren Ökonomie und der ausschließlichen Erfassung des freien,
nicht an Globuline gebundenen Cortisols, das die biologisch aktive Fraktion darstellt.
Kirschbaum und Hellhammer (1989, 1994) berichten vielfache Belege eines sehr engen
Zusammenhangs zwischen den Resultaten der Bestimmungen aus Blutplasma und aus
Speichel.

Die Gewinnung von Speichelproben erfolgte mit Hilfe von Salivetten (Fa. Sarstedt, D-
Rommelsdorf), perforiert umhüllten saugfähigen Zellstoffrollen, die im Mund durch-
tränkt und in einem doppelten Plastikröhrchen aufbewahrt werden. Die Handhabung
wurde demonstriert und mündlich sowie durch ein Merkblatt mit den Entnahmezeiten
und ergänzenden Hinweisen (s.u.) erläutert.

Aufgrund der Circadianrhythmik der Cortisolsekretion ist eine Fixierung der Mess-
zeitpunkte notwendig. Der in der Literatur zumeist berichtete Zeitpunkt für Messungen
des Morgencortisols ist 8.00 Uhr, der übliche Zeitpunkt für die abendliche Messung
20.00 Uhr. Zur Minderung der Fehlervarianz können Messwiederholungen dienen und
zur Schätzung der Sekretionsmenge innerhalb eines Zeitraums kann die Berechnung
eines Flächenwertes aus zwei Einzelmesswerten unter Berücksichtigung des Zeit-
intervalls zwischen den Messungen vorgenommen werden (sog. area-under-the-curve,
AUC). Prüßner (1997) erklärt die beträchtliche interindividuelle Varianz der
Messungen zum Zeitpunkt 8.00 Uhr morgens mit unterschiedlichen Aufwach-
zeitpunkten, denen konsistent eine erheblicher Anstieg der Cortisolsekretion folgt, und
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empfiehlt, die Bestimmung des Morgencortisols anstatt an einen fixen Zeitpunkt an den
individuellen Aufwachzeitpunkt zu binden. Unter Berücksichtigung des Tagesablaufs,
der den Patienten durch die Klinikorganisation vorgegeben war, wurden daher die
Zeitpunkte der Probenentnahme auf (1) den Aufwachzeitpunkt, (2) den Zeitpunkt
zwanzig Minuten nach dem Aufwachen, (3) 7.30 Uhr, (4) 9.30 Uhr, (5) 19.00 und (6)
21.00 Uhr festgelegt. Die Messwerte (1) und (2) wurden zur Schätzung der Cortisol-
sekretion beim Aufwachen herangezogen, die Werte (3) und (4) zur Schätzung der
morgendlichen, die Werte (5) und (6) zur Schätzung der abendlichen Sekretion
(s. 5.2.1.2). Um eine Bestimmung der zeitlichen Stabilität der Maße zu ermöglichen
wurden die Messungen zu den gleichen Zeiten im Wochenabstand zweimal wiederholt.
Zur Kontrolle wurden die Versuchspersonen instruiert, den tatsächlichen Zeitpunkt der
Probenentnahme minutengenau auf dem Etikett des Salivettenbehälters zu notieren.

Eine Vielzahl von Faktoren können auf die Funktion der HHNA und auf die
Cortisolsekretion Einfluß nehmen. Neben der circadianen Rhythmik, den bekannten
aktivierenden Einflüssen von Nahrungsaufnahme und physischer Aktivität und den
Dysregulationen im Zusammenhang mit Eßstörungen, Substanzmißbrauch und
schwerer Depression werden das Geschlecht, das Lebensalter, das Körpergewicht,
Schwangerschaft, Nikotinkonsum sowie die Einnahme von Psychopharmaka oder
Ovulationshemmern diskutiert (Kirschbaum, 1991; Kirschbaum & Hellhammer, 1999;
Prüßner, 1997). Ist die Befundlage zu den Einflüssen von Alter und Geschlecht
uneinheitlich, so scheint Nikotinkonsum mit höheren basalen Cortisolwerten
einherzugehen. Die Einnahme von östrogenhaltigen Ovulationshemmern scheint mit
erniedrigten Cortisolparametern assoziiert, dem Körpergewicht scheint keine
bedeutende modulierende Funktion zuzukommen. Schwangere Frauen und Patienten
unter psychotroper Medikation sollten vorsichtshalber nicht als Versuchspersonen
rekrutiert werden (Kirschbaum, 1992; Fehm-Wolfsdorf, 1994), während die
Behandlung mit Schilddrüsenhormonen offenbar keine systematischen Effekte auf den
Cortisolspiegel hat (Laudat et al., 1988). Das Vorliegen von Schwangerschaft,
Eßstörung (incl. behandlungswürdiger Adipositas), Abhängigkeitserkrankung,
endokriner Funktionsstörung, akuter systemischer Infektion, die Behandlung mit
Steroidhormonen oder mit Psychopharmaka wurde daher als ausschließendes Kriterium
für die Aufnahme in die vorliegende Untersuchung definiert, das Alter, das Geschlecht,
die Körpermasse, der Nikotinkonsum und die Einnahme von Ovulationshemmern
wurden kontrolliert. Die Versuchspersonen wurden mündlich und schriftlich
(s. Anhang C) instruiert, im 30-Minuten-Zeitraum vor einer Probenentnahme keine
Mahlzeit und keine sauren Lebensmittel zu sich zu nehmen, nicht zu rauchen und
- zur Vermeidung einer Kontamination der Probe mit Blutspuren - sich nicht die Zähne
zu putzen.

Bis zur Analyse wurden die verschlossenen Probenbehälter bei -20 Grad Celsius
gelagert. Die Bestimmung der Konzentration freien Cortisols in den Proben erfolgte
durch ein Fluoreszenzimmunoassay im Doppelansatz. Die von Dressendörfer et al.
(1992) detailliert beschriebene und evaluierte Methode beruht auf dem Prinzip
kompetitiver Ligandenbindungsassays. Probenmaterial wird gemeinsam mit einer
Cortisol-Biotin-Verbindung als Tracer-Substanz in Mikrotiterplatten pipettiert, die mit
Cortisol-Antikörpern beschichtet sind. Während der anschließenden Inkubationszeit
konkurrieren Proben- und Tracer-Cortisol um die Bindung an die Antikörper. Nach
Auswaschen der nichtgebundenen Substanzen und Zugabe von Streptavidin-Europium,
das an das Cortisol-Biotin-Konjugat bindet, sowie einer Enhancement-Lösung wird die
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Menge des gebundenen Tracer-Cortisols fluorometrisch bestimmt. Durch Vergleich
dieser Messwerte mit Parametern, die aus Standardproben gewonnen wurden, wird
indirekt die Menge des Proben-Cortisols bestimmt. Die Intraassayvariationen und die
Interassayvariationen der so im biochemischen Labor des Forschungszentrums für
Psychobiologie und Psychosomatik der Universität Trier durchgeführten Analyse
liegen unter 10%. Die Nachweisgrenze liegt bei 0,3 nmol/l.

5.2 Ergebnisse

5.2.1 Basale Statistiken und Datenmodifikationen

5.2.1.1 Fehlende und ausgeschlossene Daten

Die insgesamt 2088 an zunächst 121 Versuchspersonen ausgegebenen Salivetten
wurden alle zurückgegeben. Nach Ausschluß von 55 Proben, die nicht oder außerhalb
eines Toleranzbereichs von +/– 10 Minuten um den vorgesehen Zeitpunkt entnommen
worden waren, verblieben 2033 Proben (97,37 %) zur weiteren Analyse.

Signifikante Extremwerte (nach logarithmischer Transformation [s.u.] größer oder
kleiner als 1,96 Standardabweichungen vom Gesamtmittelwert zu einem
Messzeitpunkt) wurden wegen ihres unverhältnismäßig starken Einflusses auf die
Regressionsschätzungen (z.B. Tabachnik & Fidell, 1983) eliminiert. Die gesamten
Daten einer Versuchsperson wurden nicht berücksichtigt, wenn mehr als zwei
signifikante Extremwerte unterschiedlichen Vorzeichens innerhalb eines Tagesprofils
aus 4 Messwerten vorlagen oder mehr als drei Werte des Tagesprofils innerhalb eines
Bereichs von 10% um ihren gemeinsamen Mittelwert streuten, so daß eine nicht
instruktionsgemäße Probensammlung anzunehmen war. Diesen Kriterien folgend
wurden neben den anders begründeten sechs nachträglichen Ausschlüssen (s. 4.1.2.1)
die Daten von weiteren fünf Personen ausgeschlossen.

In der letztlich verwerteten Stichprobe vom Umfang 110 beträgt der Anteil fehlender
oder ausgeschlossener Cortisolmesswerte für den ersten Untersuchungstag 4,55 Prozent
(bei N=110), für den zweiten Tag 6,96 Prozent (bei N=103) und für den dritten Tag
8,17 Prozent (bei N=102). Grundsätzlich wurden die Daten des ersten
Untersuchungstages für die im weiteren dokumentierten Berechnungen herangezogen.

5.2.1.2 Verteilungsformen

An allen drei Untersuchungstagen fand sich die zu erwartende (s. 5.1)
Circadianrhythmik der Cortisolsekretion mit einem Anstieg des Mittels nach dem
Erwachen und einem anschließendem kontinuierlichen Rückgang (Abb. 5.1).

Aufgrund graphisch erkennbarer Rechtsschiefe der zu den einzelnen Messzeitpunkten
registrierten Verteilungen wurden die Cortisolmesswerte einer logarithmischen
Transformation zur Basis e unterzogen. Anschließende Tests nach Kolmogorov-
Smirnov zeigten für keine der 18 Verteilungen eine auf dem 5%-Niveau signifikante
Abweichung von der Normalverteilung. Soweit nicht anders bemerkt beruhen die
berichteten Ergebnisse auf Berechnungen mit logarithmierten Messwerten (s. 5.2.1.3).
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Abb. 5.1: Cortisolmittelwerte zu den Messzeitpunkten

Anmerkungen: Abszisse: zu den Bezeichnungen s. 5.2.1.3. Ordinate: mittlere Cortisolkonzentration in
nmol/l, nach Ausschlüssen, vor Logarithmierung.

5.2.1.3 Berechnung und Bezeichnung der Cortisolparameter

Die im folgenden für die Cortisolmesswerte benutzen Bezeichnungen sind aus der
anschließenden tabellarischen Darstellung ersichtlich.
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19.00 Uhr 19.00-Uhr-Wert
Cortisolwert (logarithmiert)
aus der 19.00-Uhr-Messung

21.00 Uhr 21.00-Uhr-Wert
Cortisolwert (logarithmiert)
aus der 21.00-Uhr-Messung

Aw Aufwachwert
Cortisolwert (logarithmiert)
aus der Messung zum Zeitpunkt des Aufwachens

Aw + 20 Aw + 20 - Wert
Cortisolwert (logarithmiert)
aus der Messung 20 Minuten nach Aufwachen

7.30 Uhr 7.30-Uhr-Wert
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Zur Schätzung der innerhalb eines Zeitraums sezernierten Menge an Cortisol wurden
die Cortisolmesswerte zu Flächenmaßen aggregiert. Die Cortisolsekretion im Zeitraum
20 Minuten nach dem Aufwachen, als Aufwachflächenwert bezeichnet, wurde
geschätzt durch arithmetisches Mitteln des Aufwach- und des Aw+20-Wertes,
entsprechend die Cortisolsekretion im Zeitraum 7.30 Uhr bis 9.30 Uhr (Morgen-
flächenwert) durch das arithmetische Mittel des 7.30-Uhr- und des 9.30-Uhr-Wertes
und die Sekretion im Zeitraum 19.00 Uhr bis 21.00 Uhr (Abendflächenwert) durch das
Mittel des 19.00-Uhr- und des 21.00-Uhr-Wertes.

Die Cortisolsekretion im Zeitraum 7.30 Uhr bis 21.00 Uhr (sog. Tagesprofil, TP) wurde
unter Berücksichtigung des unterschiedlichen Zeitabstands der Messungen mittels der
Formel

TP  =  5,75   (19.00-Uhr-Wert + 9.30-Uhr-Wert) + 21.00-Uhr-Wert + 7.30-Uhr-Wert

geschätzt (Logarithmierung der Einzelwerte aufgehoben, Gesamtausdruck
logarithmiert). Dabei wurden die am Vorabend gemessenen 19.00-Uhr- und 21.00-
Werte als Schätzungen der entsprechenden Werte des Untersuchungstages
herangezogen. Unter der Annahme eines zwischen 7.30 Uhr und 21.00 Uhr im Mittel
stetig fallenden Kurvenverlaufs (z.B. Schmidt & Thews, 1987, S. 408) wurden durch
lineare Interpolation fehlende 9.30-Uhr- und 19.00-Uhr-Werte auf der Basis ihrer
Nachbarwerte und fehlende 21.00-Uhr-Werte auf der Basis der 9.30-Uhr- und 19.00-
Uhr-Werte substituiert.

Als Maße, die alle vier morgendlichen Messungen bzw. alle sechs Messungen eines
Tages repräsentieren, wurden zusätzlich intrainidividuell die Summe des Aufwach- und
des Morgenflächenwertes, bezeichnet als Aufwach/Morgenflächenwert, und die
Summe des Aufwachflächenwertes und des Tagesprofils (Aufwach/Tagesflächenwert)
gebildet.

Die folgende tabellarische Darstellung gibt Definition und Bezeichnungen der
berechneten Flächenmaße zusammenfassend wieder.

BEZEICHNUNG
IN TABELLEN

BEZEICHNUNG
IM TEXT

DEFINITION

Auf bzw. Aufwachen Aufwachflächenwert
geschätzte Cortisolsekretion im
Zeitraum 20 Minuten nach dem
Aufwachen

Mor bzw. Morgens Morgenflächenwert
geschätzte Cortisolsekretion im
Zeitraum 7.30 Uhr bis 9.30 Uhr

Abd bzw. Abends Abendflächenwert
geschätzte Cortisolsekretion im
Zeitraum 19.00 Uhr bis 21.00 Uhr

Tag Tagesprofil
geschätzte Cortisolsekretion im
Zeitraum 7.30 Uhr bis 21.00 Uhr

Auf + Mor Aufwach/Morgenflächenwert
Summe der geschätzten Sekretions-
mengen in den Zeiträumen
‘Aufwachen’ und ‘Morgens’

Auf + Tag Aufwach/Tagesflächenwert
Summe der geschätzten Sekretions-
mengen in den Zeiträumen
‘Aufwachen’ und ‘Tag’
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5.2.1.4 Zusammenhänge der Flächenwerte

Zur Beurteilung der Zusammenhänge zwischen Cortiolsekretionsmengen zu
verschiedenen Tagesabschnitten und zur Beurteilung der Redundanz der gebildeten
Variablen sind die empirischen Beziehungen der Flächenmaße, abgebildet durch
Produktmomentkorrelationen (Tab. 5.1) von Interesse.

Tab. 5.1: Interkorrelationen der Cortisolflächenwerte

AUF MOR ABD TAG
AUF +
MOR

MOR
.29
93

0,005

ABD
.08
98
n.s.

.39
100

0,000

TAG
.23
93

0,026

.90+
100

0,000

.61+
100

0,000

AUF +
MOR

.81+
93

0,000

.80+
93

0,000

.27
93

0,009

.70+
93

0,000

AUF +
TAG

.80+
93

0,000

.74+
93

0,000

.42+
93

0,000

.77+
93

0,000

.96+
93

0,000

Anmerkungen: Bezeichnungen der Flächenmaße im Text. Angegeben sind der Produktmoment-
Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).
 + = berechnungsbedingt inflationierte Korrelation.

Es zeigt sich zunächst eine weitgehende Redundanz der Aufwach/Tagesflächenwerte
zu den Aufwach/Morgenflächenwerten, aber auch des Tagesprofils zu den
Morgenflächenwerten. Die Beziehungen zwischen den unabhängig berechneten
Flächenwerten innerhalb eines Untersuchungstages erreichen mit .39 für den
Zusammenhang der Morgen- mit den Abendflächenwerten den höchsten Wert.

5.2.1.5 Vergleich mit Normwerten

Die Mittelwerte der 7.30-Uhr- und der 21.00-Uhr-Messungen können mit den von
Kirschbaum und Hellhammer (1989) an einer großen Stichprobe Erwachsener
erhobenen Durchschnittswerten unstimulierten freien Speichelcortisols verglichen
werden (Tab. 5.2).

Die Autoren berichten für einen Probenentnahmezeitraum zwischen 7.00 Uhr und 9.00
Uhr morgens einen Mittelwert von 14,32 nmol/l. Der nicht logarithmierte Mittelwert
der 7.30-Uhr-Messung liegt bei 18,70 nmol/l, also um etwa eine halbe Standard-
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abweichung höher. Aufgrund nicht gegebener Verteilungs-Voraussetzungen bzw.
fehlender Einzeldaten kann ein exakter Signifikanztest nicht durchgeführt werden,
dennoch ist in Anbetracht des Stichprobenumfangs von einem bedeutsamen
Unterschied der Mittelwerte auszugehen.

Für den Zeitraum von 20.00 Uhr bis 22.00 Uhr geben Kirschbaum und Hellhammer
(1989) einen Mittelwert von 1,96 nmol/l an. Nicht logarithmiert liegt der Mittelwert der
21.00-Uhr-Messung bei 2,80 nmol/l und erscheint somit in vergleichbarem Umfang
erhöht.

Tab. 5.2: Vergleich der mittleren 7.30-Uhr- und 21.00-Uhr-
Cortisol-Werte mit Normwerten

7.30 Uhr
NORMWERT

7.00 – 9.00
21.00 Uhr

NORMWERT
20.00 – 22.00

18,70
(7,78)
101

14,32
(9,1)
662

2,80
(1,79)
109

1,96
(1,7)
698

Anmerkungen: Angegeben sind Mittelwerte, in Klammern Standardabweichungen und Stichproben-
umfänge. Nähere Erläuterungen im Text.

5.2.2 Einflußgrößen

Ergebnisse von Kirschbaum (1991) und Prüßner (1997) weisen auf eine mögliche
Bedeutsamkeit soziodemographischer Variablen für die Cortisolsekretion hin. Um
Aufschluß über die Erfordernis einer Differenzierung von Subgruppen oder einer
Berücksichtigung moderierender Variablen in den weiteren Analysen zu erhalten
wurden daher Zusammenhänge der Cortisolmaße mit dem Lebensalter, dem
Geschlecht, der Körpermasse sowie mit dem Rauchen von Zigaretten und der
Einnahme von Ovulationshemmern untersucht. Da die Stichprobe psychopathologisch
belastete Personen umfaßt wurden darüber hinaus mögliche Zusammenhänge der
Cortisolsekretion mit Ängstlichkeit (STAI) und Depressivität (ADS) betrachtet.

5.2.2.1 Lebensalter

Zusammenhänge der Cortisolmess- und -flächenwerte mit dem Lebensalter wurden
durch Berechnung von Produktmomentkorrelationen überprüft. Wie die Ergebnisse in
den folgenden Tabellen 5.3 und  5.4 zeigen, wurden keinerlei signifikante Beziehungen
festgestellt.
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Tab. 5.3: Zusammenhänge der Cortisolmesswerte mit dem Lebensalter

19.00 UHR 21.00 UHR AW AW + 20 7.30 UHR 9.30 UHR

ALTER
.13
108
n.s.

-.09
109
n.s.

-.06
102
n.s.

.-00
102
n.s.

-.06
101
n.s.

-.02
108
n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Cortisolmesswerte s. 5.2.1. Angegeben sind der Produktmoment-
Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

Tab. 5.4: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte mit dem Lebensalter

AUF MORGENS ABENDS TAG AUF + MOR AUF + TAG

ALTER
-.07
99
n.s.

-.10
100
n.s.

.00
108
n.s.

-.08
100
n.s.

-.10
93
n.s.

-.09
93
n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Cortisolflächenwerte s. 5.2.1. Angegeben sind der Produktmoment-
Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

5.2.2.2 Geschlecht

Unterschiede zwischen den Geschlechtern in den Cortisolmess- und -flächenwerten
wurden varianzanalytisch hinsichtlich der Signifikanz geprüft. Die in den beiden
Tabellen 5.5 und 5.6 dargestellten Ergebnisse zeigen, abgesehen von einer Tendenz zu
höheren Aufwachwerten bei Männern, keine signifikanten Geschlechterunterschiede.

Tab. 5.5: Varianzanalytische Vergleiche der mittleren Cortisolwerte
zwischen den Geschlechtern

FRAUEN
(N=57)

MÄNNER
(N=36)

F (1;91) p

19.00 Uhr 1,32 (0,48) 1,46 (0,38) 2,659 n.s.
21.00 Uhr 0,87 (0,57) 0,94 (0,52) 0,326 n.s.

Aw 2,63 (0,39) 2,79 (0,47) 3,113 0,081
Aw + 20 Min 3,03 (0,35) 3,00 (0,32) 0,157 n.s.

7.30 Uhr 2,86 (0,43) 2,90 (0,35) 0,261 n.s.
9.30 Uhr 2,38 (0,39) 2,49 (0,37) 1,844 n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Cortisolmesswerte s. 5.2.1. Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte
(aus logarithmierten Daten), in Klammern Standardabweichungen. Spalte 3: F-Statistik, in Klammern
Freiheitsgrade. Spalte 4: Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).
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Tab. 5.6: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenwerte
zwischen den Geschlechtern

FRAUEN
(N=57)

MÄNNER
(N=36)

F (1;91) p

Aufwachen 2,83 (0,31) 2,89 (0,35) 0,889 n.s.
Morgens 2,62 (0,31) 2,69 (0,31) 1,322 n.s.
Abends 1,10 (0,43) 1,21 (0,35) 1,689 n.s.

Tag 4,68 (0,30) 4,77 (0,30) 1,963 n.s.
Auf + Morgens 5,44 (0,48) 5,59 (0,55) 1,707 n.s.

Auf + Tag 7,51 (0,47) 7,66 (0,52) 2,219 n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Cortisolflächenwerte s. 5.2.1. Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte
(aus logarithmierten Daten), in Klammern Standardabweichungen. Spalte 3: F-Statistik, in Klammern
Freiheitsgrade. Spalte 4: Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

5.2.2.3 Körpermasse (BMI)

Es ergaben sich keinerlei signifikante Beziehungen der Cortisolwerte zur Körpermasse,
bestimmt durch den Body-Mass-Index (Tabellen 5.7, 5.8).

Tab. 5.7: Zusammenhänge der Cortisolmesswerte mit dem Body-Mass-Index (BMI)

19.00 UHR 21.00 UHR AW AW + 20 7.30 UHR 9.30 UHR

BMI
-.07
102
n.s.

.01
103
n.s.

.11
96
n.s.

.09
96
n.s.

-.01
95
n.s.

-.08
102
n.s.

Anmerkungen: Legende wie Tab. 5.3. Berechnung des BMI: Gewicht in kg / (Größe in m)2.

Tab. 5.8: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte mit dem Body-Mass-Index (BMI)

AUF MORGENS ABENDS TAG AUF + MOR AUF + TAG

BMI
.09
93
n.s.

-.07
94
n.s.

-.05
102
n.s.

-.09
94
n.s.

.01
87
n.s.

-.00
87
n.s.

Anmerkungen: Legende wie Tab. 5.4. Berechnung des BMI: Gewicht in kg / (Größe in m)2.

5.2.2.4 Zigarettenrauchen

Die Ergebnisse der Varianzanalysen der Cortisolwerte in Abhängigkeit vom Faktor
Zigarettenrauchen (Tabellen 5.9, 5.10) belegen höhere 21.00-Uhr-Werte und höhere
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Morgenflächenwerte bei Rauchern. Das Rauchen wird daher als dichotome Covariate
in die Analysen der Zusammenhänge der Cortisolwerte mit Somatisierungsvariablen
einbezogen.

Tab. 5.9: Varianzanalytische Vergleiche der mittleren Cortisolmesswerte
 zwischen Nichtrauchern und Rauchern

NICHTRAUCHER
(N=64)

RAUCHER
(N=29)

F (1;91) p

19.00 Uhr 1,39 (0,46) 1,36 (0,43) 0,084 n.s.
21.00 Uhr 0,82 (0,58) 1,06 (0,44) 4,006 0,048

Aw 2,70 (0,42) 2,67 (0,44) 0,065 n.s.
Aw + 20 Min 2,98 (0,33) 3,10 (0,35) 2,396 n.s.

7.30 Uhr 2,83 (0,39) 2,96 (0,40) 2,164 n.s.
9.30 Uhr 2,37 (0,36) 2,52 (0,42) 3,134 0,080

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.5.

Tab. 5.10: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenwerte
zwischen Nichtrauchern und Rauchern

NICHTRAUCHER
(N=64)

RAUCHER
(N=29)

F (1;91) p

Aufwachen 2,84 (0,31) 2,89 (0,35) 0,402 n.s.
Morgens 2,60 (0,30) 2,74 (0,33) 4,094 0,046
Abends 1,11 (0,42) 1,21 (0,34) 1,403 n.s.

Tag 4,68 (0,30) 4,79 (0,31) 2,956 0,089
Auf + Morgens 5,44 (0,49) 5,63 (0,54) 2,692 n.s.

Auf + Tag 7,52 (0,48) 7,68 (0,50) 2,180 n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.6.

5.2.2.5 Einnahme von Ovulationshemmern

Die varianzanalytischen Vergleiche der Cortisolwerte zwischen Frauen mit und ohne
Kontrazeption durch Ovualtionshemmer ergeben, abgesehen von einer Tendenz zu
niedrigeren Aw+20-Werten der Frauen mit Ovualtionshemmern, keine signifikanten
Gruppenunterschiede (Tabellen 5.11, 5.12). Hinzuweisen ist allerdings auf den
geringen Stichprobenumfang in dieser Gruppe und die hierdurch reduzierte Teststärke,
die den sicheren Ausschluß einer Auswirkung der Einnahme nicht zuläßt.
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Tab. 5.11: Varianzanalytische Vergleiche der mittleren Cortisolwerte zwischen Frauen
ohne und mit Kontrazeption durch Ovulationshemmer (OH)

KEINE OH
(N=45)

OH
(N=12)

F (1;55) p

19.00 Uhr 1,33 (0,51) 1,30 (0,39) 0,039 n.s.
21.00 Uhr 0,81 (0,57) 1,09 (0,51) 2,399 n.s.

Aw 2,62 (0,39) 2,66 (0,37) 0,079 n.s.
Aw + 20 Min 3,07 (0,36) 2,87 (0,28) 3,020 0,088

7.30 Uhr 2,84 (0,45) 2,91 (0,35) 0,262 n.s.
9.30 Uhr 2,40 (0,39) 2,29 (0,39) 0,676 n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.5.

Tab. 5.12: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenwerte
zwischen Frauen ohne und mit Kontrazeption durch Ovulationshemmer (OH)

KEINE OH
(N=45)

OH
(N=12)

F (1;55) p

Aufwachen 2,85 (0,31) 2,77 (0,29) 0,638 n.s.
Morgens 2,62 (0,32) 2,60 (0,30) 0,026 n.s.
Abends 1,07 (0,45) 1,20 (0,31) 0,812 n.s.

Tag 4,69 (0,31) 4,63 (0,27) 0,360 n.s.
Auf + Morgens 5,46 (0,47) 5,37 (0,51) 0,378 n.s.

Auf + Tag 7,53 (0,47) 7,40 (0,46) 0,835 n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.6.

5.2.2.6 Psychopathologische Merkmale

Bis auf eine tendenziell signifkante negative Beziehung des Aufwach/Tages-Wertes
ergaben sich keine bedeutsamen Zusammenhänge zwischen Cortisolwerten und dem
Selbstbeurteilungsmaß der Ängstlichkeit (Tabellen 5.13 und 5.14). Ein grenzwertig
signifikanter Zusammenhang besteht zwischen Depressivität und den 21.00-Werten
(Tabellen 5.15 und 5.16).

Tab. 5.13: Zusammenhänge der Cortisolmesswerte mit Ängstlichkeit (STAI)

19.00 UHR 21.00 UHR AW AW + 20 7.30 UHR 9.30 UHR

STAI
-.13
105
n.s.

.16
106
n.s.

-.11
100
n.s.

-.11
99
n.s.

.03
98
n.s.

-.10
105
n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.3.
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Tab. 5.14: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte mit Ängstlichkeit (STAI)

AUF MORGENS ABENDS TAG AUF + MOR AUF + TAG

STAI
-.13
97
n.s.

-.03
97
n.s.

.04
105
n.s.

-.08
97
n.s.

-.16
91
n.s.

-.20
91

0,058

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.4.

Tab. 5.15: Zusammenhänge der Cortisolmesswerte mit Depressivität (ADS)

19.00 UHR 21.00 UHR AW AW + 20 7.30 UHR 9.30 UHR

ADS
-.01
107
n.s.

.19
108

0,050

-.04
101
n.s.

-.10
101
n.s.

-.02
100
n.s.

-.15
107
n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.3.

Tab. 5.16: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte mit Depressivität (ADS)

AUF MORGENS ABENDS TAG AUF + MOR AUF + TAG

ADS
-.07
98
n.s.

-.11
99
n.s.

.08
107
n.s.

-.13
99
n.s.

-.16
92
n.s.

-.17
92
n.s.

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.4.

5.2.3 Stabilität

Zur Klärung der Frage nach der Retest-Reliabilität der Cortisolmaße wurden
Produktmomentkorrelationen der Messwerte und der Flächenmaße im Wochenabstand
(Tag 1 – Tag 2, Tag 2 – Tag 3) und im Zweiwochenabstand (Tag 1 – Tag 3) berechnet
(Tabellen 5.17, 5.18).

Wie die Ergebnisse zeigen schwanken die Zusammenhänge der Einzelwerte im
Wochenabstand im Bereich von 0,30 bis 0,52. Sieben der zwölf Koeffizienten liegen
im Bereich von 0,37 bis 0,43. Die Zusammenhänge über einen Zeitraum von zwei
Wochen variieren im Bereich von 0,22 bis 0,51 mit einer Häufung im Bereich 0,30
bis 0,44.
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Tab. 5.17: Zusammenhänge der Cortisolmesswerte über den Untersuchungszeitraum

19.00 UHR 21.00 UHR AW AW + 20 7.30 UHR 9.30 UHR

TAG 1 –
TAG 2

.42
99

0,000

.30
99

0,002

.42
91

0,000

.30
86

0,006

.43
86

0,000

.39
99

0,00

TAG 2 –
TAG 3

.47
93

0,000

.31
94

0,002

.37
87

0,000

.39
85

0,000

.41
80

0,000

.52
93

0,000

TAG 1 –
TAG 3

.22
96

0,029

.30
97

0,003

.44
86

0,000

.39
87

0,000

.36
81

0,001

.51
96

0,000

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.3.

Tab. 5.18: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte über den Untersuchungszeitraum

AW MORGENS ABENDS TAG AW + MOR AW + TAG

TAG 1 –
TAG 2

.30
83

0,005

.58
86

0,000

.42
99

0,000

.60
84

0,000

.57
76

0,000

.70
74

0,000

TAG 2 –
TAG 3

.47
80

0,000

.59
79

0,000

.51
93

0,000

.63
75

0,000

.65
68

0,000

.62
65

0,000

TAG 1 –
TAG 3

.45
80

0,000

.54
80

0,000

.35
96

0,001

.53
78

0,000

.58
70

0,000

.60
69

0,000

Anmerkung: Legende wie Tab. 5.4.

Die höchste Stabilität zeigen mit Koeffizienten zwischen 0,6 und 0,7 die
Aufwach/Tagesflächenwerte, denen 6 Messungen zugrunde liegen. Die aus zwei
Werten gebildeten Morgenflächenwerte und die aus je vier Werten gebildeten
Tagesprofil- und Aufwach/Morgenflächenwerte erreichen im Wochenabstand
Stabilitäten um 0,6, im Zweiwochenabstand um 0,55. Die Aufwachflächenwerte und
die Abendflächenwerte liegen dagegen mit Werten von 0,3 bis 0,51 eher im unteren
Bereich.

Von besonderem Interesse für die weiteren Berechnungen sind die Aufwach/Tages-
flächenwerte, für die sich die numerisch höchste Stabilität zeigte, und die
Morgenflächenwerte, die sich als relativ stabil bei geringem Erhebungsaufwand
darstellen. Auf eine weitergehende statistische Analyse der Einzelmesswerte wird
hingegen wegen ihrer vergleichsweise geringeren Retest-Reliabilität verzichtet.



70

5.3 Diskussion

Gegenüber den Verhältnissen in einer Normstichprobe sind im Mittel sowohl morgens
als auch abends erhöhte Cortisolparameter der untersuchten Patienten anzunehmen.
Obwohl zu berücksichtigen ist, daß der Zeitpunkt der Morgenmessung mit 7.30 Uhr
vermutlich etwas früher lag als die mittlere Uhrzeit der Probenentnahme in der Studie
von Kirschbaum und Hellhammer (1989) und damit aufgrund der Circadianrhythmik
eher höhere Werte zu erwarten sind, spricht das Ausmaß der Differenz doch für die
Annahme einer tatsächlich erhöhten Sekretion, die mit Mason (1968) als Indikator für
eine erhöhte aktuelle allgemeine Stressbelastung interpretiert werden kann oder auch
als Korrelat der in der Gesamtstichprobe selbstverständlich erhöhten Depressivität.
Auf den letzteren Zusammenhang weist der im Ausmaß zwar sehr geringe, aber
grenzwertig signifikante Zusammenhang der psychometrischen Depressivitätswerte mit
den Cortisolwerten der 21.00-Uhr-Messung innerhalb der Patientenstichprobe.

Der Befund erhöhter Cortisolparameter bei Rauchern, der in Einklang mit den
Ergebnissen von Kirschbaum (1991) und im Widerspruch zum Befund erniedrigter
Werte bei Prüßner (1997) steht, unterstützt die von Prüßner (ebd.) vertretene
Auffassung, daß es sich beim Rauchen um eine Variable handelt, hinter deren Einfluss
andere Wirkfaktoren stehen. Denkbar ist z.B., dass Rauchen bei psychopathologisch
belasteten Patienten eine besondere, autonom regulierende Funktion erfüllt und als
maladaptives Coping-Verhalten zu verstehen ist, das dann wahrscheinlicher auftritt,
wenn die Stressbelastung hoch ist. Festzuhalten bleibt, dass Zigarettenkonsum als
potentiell konfundierende Variable bei Cortisolmessungen kontrolliert werden sollte.

Beim deskriptiven Vergleich der Stabilitätskennwerte deutet sich zunächst ein Trend zu
höheren Koeffizienten bei steigender Zahl der zugrunde liegenden Messwerte an – ein
Zusammenhang, der als Effekt der Testverlängerung um homogene Items hinlänglich
bekannt ist (z.B. Lienert, 1969). Bereits aus diesem Grund sollten die Flächenwerte
reliabler als Einzelwerte sein, was mit Ausnahme der Aufwachflächenwerte und der
Abendflächenwerte auch der Fall zu sein scheint.

Innerhalb der Flächenwerte zeigen sich die Stabilitätsschätzungen der Morgen-
flächenwerte durchgängig numerisch höher als die der Aufwachflächenwerte.
Für den Zeitraum der ersten Untersuchungswoche - nicht für die zweite Woche oder
den Zweiwochenzeitraum - ist die Differenz der Koeffizienten von .30 und .58 sogar
signifikant auf dem 5%-Niveau (Differenz der Fisher-z-transformierten Koeffizienten
=.3547, kritische Differenz bei 165 Freiheitsgraden = .3071; z.B. Clauß & Ebner,
1982). Während die Stabilitätsschätzungen der Abendflächenwerte durchgängig
numerisch unter denen der Morgenflächenwerte liegen (ohne das Signifikanzniveau
von 5% im zeilenweisen Vergleich zu erreichen) sind die der Tagesprofile kaum höher.
Ebenso liegen die geschätzten Stabilitäten der kombinierten Aufwach/Morgen-
flächenwerte nur geringfügig höher als die der Morgenflächenwerte. Eine Andeutung
größerer Stabilität zeigt sich lediglich bei den kombinierten Aufwach/Tages-
flächenwerten, deren Stabilitätskennwert allerdings selbst im Zeitraum der ersten
Untersuchungswoche nicht signifikant über dem der Morgenflächenwerte liegt.

Mit der zufallskritisch gebotenen Vorsicht gegenüber der Inspektion nichtsignifikanter
Differenzen lässt sich - in weitgehender Übereinstimmung mit den Ergebnissen von
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Kirschbaum (1991) und Prüßner (1997) - annehmen, dass die Morgenflächenwerte
besonders interessante Parameter darstellen. Sie scheinen hinsichtlich der Stabilität den
Einzelwerten, den Aufwachflächenwerten und den Abendflächenwerten eher überlegen
und den Tagesprofilwerten sowie den kombinierten Aufwach/Morgenflächenwerten
gleichwertig zu sein. Möglicherweise könnten sich die Aufwach/Tagesflächenwerte als
stabiler erweisen, sie sind allerdings mit dem Aufwand einer sechsfachen Messung
behaftet. Die Korrelation von .90 der Morgenflächenwerte mit den Tagesprofilwerten
legt darüber hinaus nahe, daß zur Bestimmung von Tagessekretionsmengen auf die
abendlichen Messungen trotz der niedrigen Intratageskorrelationen ohne allzu hohen
Informationsverlust verzichtet werden kann.

Insgesamt konnten in der untersuchten klinischen Population unter Ausschöpfung aller
sechs Einzelmesswerte im Wochenintervall Retest-Reliabilitätskoeffizienten zwischen
.60 und .70 erreicht werden. Dies entspricht in etwa den größten von Prüßner (1997) an
einer studentischen Stichprobe im Wochenabstand auf der Grundlage von fünf
Messwerten berechneten Koeffizienten, die zwischen .48 und .65 liegen. Es entspricht
ebenfalls dem höchsten von Edwards, Clow, Evans und Hucklebridge (2001) im
Tagesintervall aus fünf Messungen an Studenten kalkulierten Koeffizienten von .647.

Im Unterschied zu den Ergebnissen von Prüßner, der stets den Bezug der
Messzeitpunkte auf den Aufwachzeitpunkt wählt und dies zur Optimierung der
Stabilität empfiehlt, allerdings ohne Stabilitätskoeffizienten von Fixzeitpunkt-
messungen zum Vergleich mitzuteilen (Prüßner et al., 1997), sind in der vorliegenden
Untersuchung die zu fixen Zeitpunkten erhobenen Morgenflächenwerte zumindest im
ersten Intervall signifikant stabiler als die Aufwachflächenwerte. Die geringere
Stabilität der Aufwachflächenwerte mag darauf zurückzuführen sein, dass hier nur ein
Zeitrahmen von 20 Minuten nach dem Aufwachen erfasst wurde, während das
Zeitfenster dort 20, 30 oder 60 Minuten beträgt. Sollte sich der Stabilitätsunterschied
hingegen als spezifisch für die klinische Population erweisen, kämen zur Erklärung
Schlafstörungen in Betracht, an denen viele der Patienten litten und in deren Folge die
Aufwachzeitpunkte subjektiv unklar geworden sein könnten. Zusätzlich mögen infolge
des strukturierten Tagesablaufs in der Klinik die Aufstehzeitpunkte der Patienten
geringer variieren als die in einem studentischen Kollektiv, in dem eine größere
Variabilität der individuellen circadianen Phasenlage Messungen zu fixierter früher
Morgenstunde in ihrer Zuverlässigkeit beeinträchtigen könnte. Ein grundsätzliches
Problem stellt, wie eine aktuelle Studie demonstriert, insbesondere bei Proben-
sammlung im Lebensumfeld die Compliance zur zeitgerechten Probenentnahme dar
(Kudielka, Broderick & Kirschbaum, im Druck).

Für die Durchführung künftiger Cortisol-Studien an klinischen Stichproben in
stationärem Rahmen empfiehlt sich nach diesen Ergebnissen die Erhebung von
mindestens zwei Messwerten, morgens, zu fixen Uhrzeiten, und deren Aggregation zu
Flächenwerten. Unter Anwendung der hier realisierten Kontrolle von Randbedingungen
(vgl. 5.1) und des Nikotinkonsums sind so mit der Methodik der Speichelcortisol-
bestimmung Retest-Reliabilitäten im Wochenintervall im Bereich von .55 bis .6
erreichbar. Von der Hinzunahme weiterer Messzeitpunkte, wozu sich nach den
vorliegenden Daten eher zusätzliche morgendliche Messungen zu fixierten Zeitpunkten
als Aufwach- oder Abendwerte anbieten, kann eine weitere Steigerung der Stabilität
erwartet werden.
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Im Vergleich mit den von Coste, Strauch, Letrait und Bertagna (1994) berichteten
Retest-Reliabilitäten kann festgestellt werden, das die dort beobachtete Stabilität
basaler Speichelcortisolwerte von .18 durchaus erheblich übertroffen werden kann und
im Bereich der mitgeteilten Stabilität von basalen Plasmacortisolwerten (.55) liegt,
nicht unbedingt aber bei den Stabilitäten, die für stimulierte Werte angegeben werden
(Stabilität von Plasmacortisol nach Metyrapon-Applikation: .90, im ACTH-Test: .84,
im CRH-Test: .68, von Speichelcortisol im ACTH-Test: .85). Eine weitere Erhöhung
der Retest-Stabilität durch Einsatz von Stimulationsverfahren erscheint demnach nicht
ausgeschlossen und sollte untersucht werden.

Eine derzeit erreichbare Retest-Reliabilität von .6 und darüber vermag für Forschungs-
zwecke durchaus zufriedenzustellen, insbesondere unter Berücksichtigung der Vielfalt
transienter personaler und situativer Einflüsse, denen Cortisolparameter unterliegen.
Allein schon die Pulsatilität der Sekretion hat sehr kurzfristige Oszillationen der
basalen Parameter um ein Mehrfaches zur Folge (z.B. Schmidt & Thews, 1987, S. 408)
und stellt damit eine beträchtliche Quelle unsystematischer Varianz dar. Zur Bildung
und inferenzstatistischen Analyse von Gruppenmittelwerten wird von psychometrischer
Seite eine Reliabilität um .5 als ausreichend angesehen (z.B. Lienert, 1969). Dabei ist
zu bedenken, daß bei verhältnismäßig geringer Reliabilität auch kleine Effekte und
lockere Zusammenhänge bedeutend sein können und größere Stichproben für eine
Sicherung benötigt werden.

Die Anwendungsbereiche von Cortisolmessungen in der Psychologie liegen zur Zeit in
erster Linie in Gruppenvergleichen im Rahmen der psychobiologischen Forschung. Für
diese Zwecke kann nach den vorliegenden Ergebnissen gesagt werden, dass eine
befriedigende Retest-Reliabilität von basalen morgendlichen Cortisolflächenmaßen
auch in einer klinischen Population erreichbar ist.
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6  Hypothese 1: HHNA-Dysregulation bei Somatisierungsstörung

6.1 Ergebnisse

6.1.1 Somatisierungssyndrom

In der Hypothese 1 wird eine HHNA-Dysregulation von Patienten mit Somatisierungs-
syndrom (SSI) angenommen. Zur Überprüfung der Hypothese wurden varianz-
analytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenmaße zwischen beiden
Gruppen unter Einbezug des Geschlechts als weiterem Faktor und unter Berück-
sichtigung von Depressivität (ADS), Ängstlichkeit (STAI) und Rauchen als Covariaten
durchgeführt.

Die Tabelle 6.1 gibt zunächst die Ergebnisse der multivariaten Analyse der Aufwach-,
Morgen-, Abendflächenwerte und des Tagesprofils wieder (Aufwach/Tages-
flächenwerte und Aufwach/Morgenflächenwerte wurden als Linearkombinationen der
übrigen Flächenwerte zur Vermeidung von Multikollinearität nicht berücksichtigt).

Tab. 6.1: Ergebnisse der multivariaten Varianzanalyse
der Cortisolflächenwerte Aufwachen, Morgens, Abends, Tag

Quelle Lambda FG (H) FG (E) F p
Ängstlichkeit 0,836 4 47 2,297 0,073
Depressivität 0,956 4 47 0,538 n.s.

Rauchen 0,936 4 47 0,798 n.s.
Geschlecht 0,956 4 47 0,536 n.s.

Somatisierungs-
Syndrom

0,898 4 47 1,340 n.s.

Geschlecht x
Somatisierungs-

syndrom
0,950 4 47 0,619 n.s.

Anmerkungen: Lambda = Wilks Lambda-Kriterium, FG (H) = Freiheitsgrade Hypothesen, FG (E) =
Freiheitsgrade Fehler.

Multivariat zeigt sich lediglich ein tendenziell signifikanter Zusammenhang der
Cortisolsekretion mit Ängstlichkeit. In Anbetracht der vergleichsweise geringeren
Teststärke der multivariaten Analyseverfahren wurden anschließend univariate Tests
durchgeführt, deren Ergebnisse in den drei Tabellen 6.2 bis 6.4 zusammenfassend
dargestellt sind.

Während Depressivität und Rauchen als Covariaten keine signifikanten Einflüsse
zeigen, wird ein negativer Zusammenhang der Ängstlichkeit mit den Aufwachwerten,
tendenziell auch mit den kombinierten Aufwach/Tagesflächenwerten deutlich. Als
Produktmomentkorrelation beschrieben liegt der Zusammenhang Ängstlichkeit (STAI)
– Aufwachflächenwerte in der Teilstichprobe der Patienten mit und ohne
Somatisierungssyndrom bei -.35.
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Tab. 6.2: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen
der Cortisolflächenwerte: Covariateneffekte

Covariate Cortisolparameter F (1;50) p
Aufwachen 7,315 0,009

Morgens 0,083 n.s.
Abends 0,649 n.s.

Tag 0,050 n.s.
Aufwachen + Morgens 2,101 n.s.

Ängstlichkeit

Aufwachen + Tag 3,240 0,078
Aufwachen 0,002 n.s.

Morgens 1,965 n.s.
Abends 0,028 n.s.

Tag 1,483 n.s.
Aufwachen + Morgens 0,765 n.s.

Depressivität

Aufwachen + Tag 0,617 n.s.
Aufwachen 0,002 n.s.

Morgens 2,739 n.s.
Abends 1,095 n.s.

Tag 2,719 n.s.
Aufwachen + Morgens 1,075 n.s.

Rauchen

Aufwachen + Tag 1,150 n.s.

Tab. 6.3: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen
der Cortisolflächenwerte: Faktoreneffekte

Faktor Cortisolparameter F (1;50) p
Aufwachen 0,183 n.s.

Morgens 0,087 n.s.
Abends 1,988 n.s.

Tag 0,370 n.s.
Aufwachen + Morgens 0,200 n.s.

Geschlecht

Aufwachen + Tag 0,444 n.s.
Aufwachen 0,374 n.s.

Morgens 4,941 0,031
Abends 1,824 n.s.

Tag 4,181 0,046
Aufwachen + Morgens 3,227 0,078

Somatisierungssyndrom

Aufwachen + Tag 3,011 0,089
Aufwachen 0,308 n.s.

Morgens 0,597 n.s.
Abends 1,548 n.s.

Tag 0,825 n.s.
Aufwachen + Morgens 0,026 n.s.

Geschlecht x
Somatisierungssyndrom

Aufwachen + Tag 0,071 n.s.
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Es wurden keine signifikanten Haupt- oder Wechselwirkungseffekte des Geschlechts
beobachtet. Ein signifikanter Haupteffekt des Faktors Somatisierungssyndrom zeigt
sich im Morgenflächenwert, auch im Tagesprofil und tendenziell in den kombinierten
Werten. Über Richtung und Stärke des Effekts gibt Tabelle 6.4 Aufschluß.

Tab. 6.4: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenwerte
zwischen den Gruppen der Patienten mit und ohne Somatisierungssyndrom

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=30)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=27)
p ETA2

Aufwachen 2,87 (0,29) 2,87 (0,29) n.s. -
Morgens 2,59 (0,30) 2,74 (0,28) 0,031 0,090
Abends 1,04 (0,42) 1,11 (0,38) n.s. -

Tag 4,65 (0,30) 4,77 (0,31) 0,046 0,077
Aufwachen
+ Morgens

5,45 (0,44) 5,60 (0,48) 0,078 -

Aufwachen
+ Tag

7,51 (0,44) 7,63 (0,49) 0,089 -

Anmerkungen: Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4:
Effektstärken.

Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) zeigen demnach auch nach Kontrolle von
Ängstlichkeits- und Depressivitätseffekten, Geschlechtereffekten und Einflüssen des
Rauchens höhere Morgencortisolflächenwerte als Patienten mit wenigen Beschwerden.
Die Hypothese (1) einer diskreten Dysregulation der HHNA-Funktion bei diesen
Personen kann insoweit als bestätigt angesehen werden.

6.1.2 Klinische Diagnosen

Um einen Unterschied der HHNA-Regulation zwischen den nach klinischen Diagnosen
gebildeten Patientengruppen zu untersuchen wurden univariate Varianzanalysen der
Cortisolflächenwerte mit dem Geschlecht als weiterem Faktor und Rauchen als
Covariate durchgeführt. Die Tabelle 6.5 faßt die Ergebnisse zusammen.

Es zeigten sich keine statistisch bedeutsamen Unterschiede der Cortisolsekretion in
Abhängigkeit von der klinischen Diagnose.
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Tab. 6.5: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der Cortisolflächenwerte
zwischen den Gruppen der klinischen Diagnosen

AFFEKTIVE
STÖRUNG

(N=20)

ANGST-
STÖRUNG

(N=13)

SOMATOFORME
STÖRUNG

(N=10)

F
(2;36)

p

Aufwachen 2,81 (0,28) 2,88 (0,42) 2,78 (0,32) 0,110 n.s.
Morgens 2,47 (0,32) 2,73 (0,34) 2,69 (0,23) 1,929 n.s.
Abends 1,15 (0,34) 1,01 (0,50) 1,03 (0,30) 0,378 n.s.

Tag 4,57 (0,30) 4,78 (0,28) 4,77 (0,21) 1,722 n.s.
Aufwachen
+ Morgens

5,27 (0,46) 5,61 (0,59) 5,47 (0,46) 1,006 n.s.

Aufwachen
+ Tag

7,38 (0,44) 7,66 (0,59) 7,55 (0,41) 0,818 n.s.

Anmerkungen: Spalten 2 bis 4: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Geschlecht-
Haupt- und Geschlecht-Interaktions-Effekte n.s. (5%-Niveau). Effekt der Covariate Rauchen auf
Aufwachen (F=4,946, p=0,033) und Aufwachen + Morgens (F=5,682, p=0,023).

6.1.3 Weitere Ergebnisse

Ergänzend wurden für die Gesamtstichprobe die Zusammenhänge der Cortisol-
flächenwerte mit den Beschwerdemaßen der Verfahren SOMS und FPI-R berechnet.
Eine Übersicht über die Ergebnisse gibt Tabelle 6.6.

Tab. 6.6: Zusammenhänge der Cortisolflächenwerte mit Beschwerdeindices

AUF MOR ABD TAG
AUF +
MOR

AUF +
TAG

Beschwerden
(SOMS)

-.01
98
n.s.

.16
99
n.s.

.08
107
n.s.

.10
99
n.s.

.11
92
n.s.

.06
92
n.s.

Schmerz-
Beschwerden

(SOMS)

.03
98
n.s.

.01
99
n.s.

.12
107
n.s.

-.03
99
n.s.

.05
92
n.s.

.02
92
n.s.

Beschwerden
(FPI)

-.02
96
n.s.

-.08
96
n.s.

-.00
104
n.s.

-.11
96
n.s.

-.05
90
n.s.

-.08
90
n.s.

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem Beschwerdeindex und
einem Cortisolflächenparameter.
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Auch bei getrennter Berechnung in den Teilstichproben der Raucher und Nichtraucher
und nach regressionsanalytischer Berücksichtigung von Ängstlichkeit (STAI) und
Depressivität (ADS) fanden sich keine statistisch bedeutsamen Zusammenhänge.

6.2 Diskussion

Betrachtet man das paradoxe Resultat fehlender multivariater Signifikanz bei
gegebener Signifikanz im univariaten Test als Folge geringerer Teststärke der
multivariaten Analyse (Cohen, 1977; Tabachnik & Fidell, 1983) so sind bei Patienten
mit Somatisierungssyndrom erhöhte Werte im freien unstimulierten Morgencortisol im
Vergleich zu ungestörten Personen anzunehmen und im Vergleich zu Patienten mit
anderen psychischen Störungen festzustellen.

Dieser Befund spricht für eine störungsspezifische Dysregulation der HHNA auf
adrenocorticaler Ebene bei Somatisierungsstörung und für eine mögliche Beteiligung
dieser Dysregulation an der Ätiopathogenese im Sinne eines Vulnerabilitätsfaktors, was
durch eine Prospektiv-Studie weiter zu untersuchen wäre. Die festgestellte Richtung
der Dysregulation scheint jedoch zunächst nicht in Einklang mit der
Hypokortisolismus-Hypothese zu stehen, vielmehr wird die Beobachtung erhöhter
Cortisolspiegel von Rief, Shaw und Fichter (1998) und Shaw (1996) unterstützt.

Zur Erklärung der Diskrepanz dieses Ergebnisses mit den Befunden erniedrigter
Cortisolparameter kommen zunächst Unterschiede der Erhebungsmethodik der
Cortisoldaten in Frage. Der Vergleich mit dem Vorgehen in der methodisch
anspruchsvollen Studie von Prüßner (1997) ergibt jedoch als einzigen wesentlichen
messmethodischen Unterschied den dortigen Bezug auf einen 60 Minuten nach dem
Aufwachen gemessenen Cortisolwert. Es erscheint nicht plausibel, anzunehmen, dass
60 Minuten nach dem Aufwachen eine systematische Erniedrigung der Cortisolspiegel
vorliegt und zwischen 7.30 Uhr und 9.30 Uhr morgens an Personen mit
synchronisiertem Tagesablauf eine aussagekräftige Erhöhung.

Erhebliche Unterschiede bestehen zwischen den untersuchten Stichproben. Lehrtätige,
zum Teil mit Burn-out-Symptomatik (Prüßner, ebd.), dürften sich in einer Reihe von
Merkmalen von Patienten mit Somatisierungssyndrom unterscheiden, die ihrerseits
vermutlich nicht als hinsichtlich der HHNA-Funktion homogene Gruppe angesehen
werden können. Auch innerhalb einer definierten Diagnosekategorie sind je nach Enge
der Interpretation derselben Liste von diagnostischen Forschungskriterien enge oder gar
keine Zusammenhänge zwischen endogener Depression und Resultaten des
Dexamethason-Suppressions-Tests gefunden worden (Zimmerman, Coryell & Black,
1990). Demnach scheint es geboten, Aussagen über endokrine Merkmale eines
Patientenkollektivs sehr spezifisch für die untersuchte Störung und das angewendete
diagnostische Procedere zu formulieren. Eine erniedrigte adrenocorticale Funktion bei
somatoformer Schmerzstörung beispielsweise wäre dann mit dem Befund erhöhter
Funktion bei Somatisierungsstörung, beides nach DSM-IV per computergestütztem
diagnostischem Interview festgestellt, durchaus vereinbar.

Unter der Annahme der Möglichkeit heterogener Pathogenesen ist auch vorstellbar,
dass eine Subgruppe der untersuchten Patienten mit Somatisierungsstörung eine
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hypokortisole HHNA-Dysregulation aufweist. Eine Ex-post-Analyse an der Gruppe der
Personen mit den relativ niedrigsten Cortisolparametern ergab allerdings keine für eine
nähere Charakterisierung aussagekräftigen Hinweise.

Eine weitere mögliche Erklärung des Resultates liegt in der unterschiedlichen
Persistenz der Beschwerden und Symptome. Viele der dargestellten Forschungsbefunde
(2.2) stammen aus Stichproben von Normalpersonen, die überdurchschnittlich viele
Beschwerden zeigten, aber offenbar noch keine Somatisierungsstörung entwickelt
hatten. Die hier untersuchten Patienten litten, bevor es zu einer stationären
Rehabilitationsbehandlung kam, in der Regel bereits mehrere Jahre an ihrer Erkrankung
- was ebenso für die von Rief et al. (1998) bzw. Shaw (1996) untersuchten
Rehabilitanden galt. Eine durchaus schwerwiegende Störung und ihre psychosozialen
Folgeprobleme könnten Rückwirkungen auf die HHNA-Funktion haben. So berichten
Tanum, Bratveit-Johansen und Malt (1998) über einen engen Zusammenhang zwischen
der Erkrankungsdauer und der Stärke der Cortisolreaktion auf Fenfluramin-Gabe bei
Patienten mit funktionellen gastrointestinalen Beschwerden. Sie interpretieren ihn als
Hinweis auf einen „increased state of distress“ dieser Patienten aufgrund der
Chronizität der Störung. Dies stützt eine Modellvorstellung, nach der eine diskrete
hypokortisole HHNA-Dysregulation als Vulnerabilitätsfaktor zum Zeitpunkt vor
Störungsbeginn tatsächlich besteht, bei chronischem Krankheitsverlauf jedoch,
möglicherweise unter dem Einfluss der Störungsfolgen, in eine hyperkortisole HHNA-
Dysregulation übergeht. Eine Longitudinalstudie könnte hier weiterführende Daten
liefern. Erste Hinweise auf eine instabile Dysregulation sind einer Untersuchung zu
entnehmen, in der periodische Veränderungen der verminderten Cortisolsekretion von
PTSD-Patienten beobachtet und in Relation zu Phasen der Kompensation und
Dekompensation der Störung gesetzt wurden (Wang, Wilson & Mason, 1996).

Schließlich ist zu betonen, dass das vorliegende Ergebnis nicht im Widerspruch zum
Hypokortisolismus-Modell in seiner aktuellen Formulierung steht. Noch unpublizierte
Ergebnisse an einer umfangreichen Stichprobe belegen, dass die postulierten
Zusammenhänge nur anhand von adäquat stimulierten Cortisolparametern aufgezeigt
werden können, während die Ergebnisse basaler Messungen nicht aussagekräftig sind
(Hellhammer, pers. Komm., 2002). So wurde der Befund bei Prüßner (1997) nach Gabe
einer reduzierten Dosis Dexamethason am Vorabend erhoben; an den beiden übrigen
Tagen, an denen basale Messungen vorgenommen wurden, fand er sich hingegen nicht.
Auch viele andere der berichteten Beobachtungen reduzierter Cortisolspiegel an
Personen mit körperlichen Beschwerden traten erst nach experimenteller oder
pharmakologischer Stimulation der HHNA auf (vgl. 2.2). Im direkten Vergleich basaler
und stimulierter Parameter wurden darüber hinaus deutlich bessere Retest-
Reliabilitäten der stimulierten Cortisolwerte beobachtet (Coste, Strauch, Letrait &
Bertagna, 1994). Bedauerlicherweise war die Erhebung stimulierter Cortisolwerte in
der vorliegenden Untersuchung aufgrund bereits genannter Restriktionen (s. 5.1) nicht
möglich. Auch die Ergebnisse von Rief, Shaw und Fichter (1998) und Shaw (1996)
beziehen sich auf unstimulierte Messungen.

Das Fehlen signifikanter Unterschiede in den Cortisolparametern zwischen den
Gruppen klinischer Diagnosen stellt den Befund erhöhter Werte bei Somatisierungs-
syndrom (SSI) nicht in Frage. Zum einen ist die diagnostische Kategorie ‘Somatoforme
Störung‘ keineswegs deckungsgleich mit dem Somatisierungssyndrom (SSI) (vgl. 1.),
zum anderen erfolgte die endgültige Fixierung der Diagnosen durch die maßgeblich



79

behandelnden Psychotherapeuten, wobei nicht auszuschließen ist, daß Symptome in
interindividuell unterschiedlicher Weise gewichtet und integriert wurden. Schließlich
ist aufgrund der hohen Komorbidität nur ein geringer Umfang der Teilstichprobe
‘Somatoforme Störung‘ gegeben.

Gleiches gilt für die fehlenden Zusammenhänge der Beschwerdeindices mit den
Cortisolparametern. Bei der Bildung dieser Maße wird nicht nach der Herkunft der
Beschwerden differenziert - Beschwerden mit nachweisbarer organischer Grundlage
werden ebenso erfasst wie z.B. somatische Symptome einer Panikattacke und die
eigentlich interessierenden unspezifischen Beschwerden ohne organisches Korrelat.
Trotz der vergleichsweise hohen Stichprobenumfänge sollten die Resultate aus der
Untersuchung der Indices daher nur ergänzend bewertet werden.

Von Interesse könnte schließlich der in Anbetracht der geringen Reliabilität dieser
Messung relativ starke negative Zusammenhang der Cortisolwerte zum Zeitpunkt des
Aufwachens mit der Ängstlichkeit sein. Er trat allerdings in der Gesamtstichprobe nur
noch tendenziell in Erscheinung und soll daher nicht weiter interpretiert werden.

Insgesamt liefert das vorliegende Ergebnis störungsspezifisch erhöhter Morgencortisol-
sekretion bei Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) weitere Evidenz für die
Annahme einer Beteiligung abweichender Funktionen der HHNA an der
Pathophysiologie dieser Störung. Heim, Ehlert und Hellhammer (2000) ist
zuzustimmen, wenn sie in ihrer umfassenden Darstellung von Befunden und
Modellvorstellungen zum Hypokortisolismus-Konzept Longitudinalstudien
vorschlagen, um aus dem zeitlichen Verlauf des Einsetzens von Stressoren, HHNA-
Dysregulation und Somatisierungssymptomatik Aufschluss über die Rolle der
Dysregulation in der Ätiopathogenese zu gewinnen. Nach unseren Ergebnissen ist
hinzuzufügen, dass im Verlauf der Störung mit unterschiedlichen Richtungen der
HHNA-Dysregulation zu rechnen ist. Auf angemessene Provokationstests zur
Bestimmung der HHNA-Funktion sollte möglichst nicht verzichtet werden.
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7 Hypothese 2: Funktionelle hemisphärische Lateralität

bei Somatisierungsstörung

7.1 Untersuchungsmethode

Funktionelle hemisphärische Lateralität wurde in Anlehnung an ein Paradigma von
Reuter-Lorenz und Davidson (1981) mittels einer Wahrnehmungsaufgabe
operationalisiert. Photographien emotionalen Ausdrucks, tachistoskopisch lateralisiert
dargeboten, waren von Photographien, die keinen emotionalen Ausdruck zeigten, zu
unterscheiden. Diese Aufgabe simuliert das Erkennen von Gesichtern, eine Funktion,
für die im Mittel eine Überlegenheit der rechten Hemisphäre zu erwarten ist (Geffen,
Bradshaw & Wallace, 1971; Rizzolatti, Umilta & Berlucchi, 1975).

Die Darbietung erfolgte auf einem handelsüblichen PC-Monitor, gesteuert durch das
Programm PC-EXP20 (lt_oc_lo), Version 2.4 vom 28.10.1996, hergestellt im EEG-
Labor der Universität Trier (wir danken Herrn PD Dr. Gerhards, Trier, für die
Überlassung). Als Stimulusmaterial dienten Schwarz-weiß-Photographien von
Schauspielergesichtern, die eine der Emotionen Freude, Ärger, Angst, Ekel, Trauer
oder Überraschung zum Ausdruck brachten (Target-Reize) oder aber im emotionalen
Ausdruck neutral waren (aus: Ekman & Friesen, 1975). Die Eindeutigkeit des
Ausdrucks war durch differenzierte Mimikanalyse überprüft worden (facial action
coding system; Ekman & Friesen, ebd). Das Geschlecht der Darsteller und die
Auftretenshäufigkeit der Emotionen waren balanciert. Die Reihenfolge der
Darbietungen war randomisiert, ein Zusammentreffen oder Aufeinanderfolgen
identischer Stimuli ausgeschlossen.

Die Abbildungen in der Größe 6,5 cm x 9 cm wurden paarweise auf dem Monitor
dargeboten. Der Abstand zwischen den beiden inneren Rändern der Bilder betrug 9,70
cm. Der Betrachtungsabstand wurde auf 50-54 cm festgelegt, was einem Sehwinkel
von mindestens 4 Grad (Abweichung der inneren Ränder vom zentralen Fixations-
punkt) entspricht, und durch Auflage des Kinns auf eine Stütze gesichert. Um Einflüsse
von Blickbewegungen zu eliminieren wurde zum einen zur Fixierung eines zentralen
Punktes zwischen den Abbildungsorten instruiert, der durch ein 5x5 mm großes Kreuz,
umgeben von vier konzentrisch darauf verweisenden beweglichen Pfeilmustern
markiert war. Zum anderen wurde eine ultrakurze Darbietungszeit zwischen 100 und
150 msec gewählt, wodurch eine foveale Fixierung eines der Bilder nach Beginn der
Darbietung auszuschließen ist. Unter diesen Bedingungen kann von einer lateralisierten
Stimulusdarbietung, d.h. einer Darbietung des linken Bildes ausschließlich im linken
und des rechten Bildes ausschließlich im rechten visuellen Feld und somit von einer
primär unilateralen corticalen Verarbeitung ausgegangen werden, die zugrunde
liegende funktionelle hemisphärische Unterschiede reflektiert (Springer & Deutsch,
1993, S. 86). Untersuchungen zu den Gütekriterien des Verfahrens lagen zum
Zeitpunkt der Untersuchungsdurchführung nicht vor. Aufgrund des weitgehend
elektronisch gesteuerten Ablaufs und der Anwendung programmierter Auswertungs-
routinen (s.u.) kann aber zumindest eine ausreichende Objektivität angenommen
werden. Für die prinzipielle Validität der Methode spricht, dass Ergebnisse aus Studien
mit lateralisierter Reizdarbietung in guter Übereinstimmung mit Resultaten von
Untersuchungen an lädierten Patienten stehen (Springer & Deutsch, ebd.).
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Die präsentierten Bilder wurden in 144 Durchgängen so kombiniert, dass gleich häufig
im linken Bild ein emotionaler Ausdruck und rechts ein neutrales Gesicht, umgekehrt
rechts ein Target-Reiz und links ein neutrales Gesicht oder sowohl links als auch rechts
ein neutrales Gesicht zu sehen war. Aufgabe der Untersuchungsteilnehmer war es, jede
der Präsentationen einem dieser drei Fälle zuzuordnen und entsprechend eine Taste der
PC-Tastatur zu drücken. In der mündlichen Instruktion (Wortlaut s. Anhang D) wurde
die Wichtigkeit konstanter Fixation betont.

Als abhängige Variablen wurden die richtigen Antwortreaktionen bei Darbietung des
Target-Reizes im linken Gesichtsfeld und die korrekten Antworten bei Darbietung im
rechten Gesichtsfeld registriert und zu einem Index der Lateralität aggregiert (s. 7.2).
Reaktionen, die später als 2000 ms nach dem Ende der Reizdarbietung erfolgten,
wurden nicht in die Auswertung einbezogen, da aufgrund der Prozesse des inter-
hemisphärischen Transfers die lateralisierte Verarbeitung in diesen Fällen nicht mehr
anzunehmen ist.

Das Durchführungsprotokoll sah nach der Begrüßung zunächst die Frage nach
„Schwierigkeiten mit den Augen“ vor. Lag die Sehschärfe eines Auges trotz Korrektur
durch Sehhilfen unter 80% oder die Differenz der korrigierten Sehschärfen beider
Augen über 20% unterblieb die Lateralitätsbestimmung, um Artefakte zu vermeiden.

Es folgte die Bestimmung der Handpräferenz durch Fragebogen (Edinburgh
Handedness Inventory, Oldfield, 1971). Die Tastatur wurde unter den Fingerspitzen der
so festgestellten dominanten Hand ausgerichtet, die Instruktion vorgetragen,
Rückfragen geklärt und die vorgesehene Position des Kopfes zum Bildschirm
hergestellt.

Zunächst wurden zur Demonstration der Photographien fünf Präsentationen mit 5-
Sekunden-Darbietungszeit durchgeführt, anschließend zur Übung der Reaktion 21
verbale Aufforderungen zum Drücken der Tasten auf dem Bildschirm angezeigt. Nach
weiteren vier verschiedenen Beispielvorgaben unter den realen Aufgabenbedingungen
erfolgten 144 ausgewertete Versuchsdurchgänge mit einer Pause nach der 72.
Darbietung. Die Durchführungszeit betrug etwa 25 Minuten, die Gesamtdauer der im
Einzelsetting durchgeführten Untersuchung etwa 45 Minuten.

7.2 Ergebnisse

7.2.1 Basale Statistiken und Datenmodifikationen

Aus der Zahl der korrekten Antworten bei Darbietung des Target-Reizes im linken
Gesichtsfeld (tl) und der Zahl der Treffer bei Darbietung im rechten Gesichtsfeld (tr)
wurde unter Bezug auf die Gesamttrefferzahl ein Index nach der Formel

Lateralitätsindex = (tl - tr) / (tl + tr) · 100

in Anlehnung an die Forschungsliteratur (z. B. Gerhards, Yehuda, Shoham und
Hellhammer, 1997) gebildet. Der Index bildet das Verhältnis der Treffer unter den
beiden Bedingungen primäre Verarbeitung in der rechten bzw. linken Hemisphäre ab,
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wobei positive Werte eine höhere Trefferanzahl im linken Gesichtsfeld und somit einen
Leistungsvorteil der rechten Hemisphäre indizieren, negative Werte hingegen einen
linkshemisphärischen Leistungsvorteil.

Von den insgesamt in der Studie berücksichtigten 110 Versuchspersonen wurden 7 von
der Teilnahme an der Lateralitätsbestimmung wegen unkorrigierbarer monokularer
Sehschwächen entbunden. Nach der Elimination signifikanter Extremwerte des
Lateralitätsindex (größer oder kleiner 1,96 Standardabweichungen vom Mittelwert)
verblieben N=98 Beobachtungen zur weiteren Analyse.

Die Verteilung der Lateralitätsindices weicht nach dem Ergebnis des Kolmogorov-
Smirnov-Tests nicht signifikant von der Normalverteilung ab (p=0,30).

Die Zuordnung zu der Gruppe der Linkshänder wurde vorgenommen, wenn die
Versuchsperson im Summenwert des Edinburgh Inventory einen Wert < 30 erreicht
hatte. Diese Werte liegen auf der bipolaren Skala der Handpräferenz links des
Mittelpunktes und indizieren eine relative Bevorzugung der linken Hand bei simultaner
Betrachtung von zehn Tätigkeiten. Versuchspersonen mit Werten > 30 wurden der
Gruppe der Rechtshänder zugeordnet, der Wert 30 trat nicht auf. Es ergaben sich
Gruppenstärken von n=10 Linkshändern und n=88 Rechtshändern.

7.2.1.1 Vergleich mit Normwerten

Vorliegende Daten aus der Untersuchung einer unselegierten Zufallsstichprobe von 18
Personen (Geschlechterparität, Altersmittelwert 43 bei Standardabweichung 12,14) mit
der gleichen Methode zur Lateralitätsbestimmung (Dank Herrn PD Dr. Gerhards, Trier,
für die Überlassung) erlauben einen Vergleich zur Abschätzung von Stichproben-
effekten. Nach Elimination der signifikanten Extremwerte in Lateralitätsindex und
Trefferraten ergaben sich die in Tabelle 7.1 dargestellten Statistiken.

Tab. 7.1: Varianzanalytische Vergleiche der mittleren Lateralitäts- und Trefferwerte
mit den Mittelwerten einer Vergleichsstichprobe

KLINISCHE
STICHPROBE

NICHTKLINISCHE
STICHPROBE

F p

Lateralitätsindex
4,73

(14,22)
98

8,20
(10,78)

17

0,919
(1;113)

n.s.

Treffer links (tl)
33,28
(5,88)

98

32,29
(6,93)

17

0,383
(1;113)

n.s.

Treffer rechts (tr)
30,45
(6,73)

98

26,65
(7,52)

17

4,490
(1;113)

0,036

Anmerkungen: Treffer links (rechts) = Anzahl korrekter Reaktionen bei Darbietung des Targetreizes im
linken (rechten) Gesichtsfeld. Spalte 2 und 3: Mittelwerte, in Klammern Standardabweichungen,
Stichprobenumfang. Spalte 4: F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese, des Fehlers.
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Beide Lateralitätsindexmittelwerte sind signifikant von Null verschieden
(Standardfehler 1,44 in der klinischen Stichprobe, 2,61 in der nichtklinischen
Stichprobe). In beiden Gruppen besteht also ein rechtshemisphärischer Leistungs-
vorteil, wie er für die verwendete Aufgabe zu erwarten ist. Es fällt jedoch auf, daß
dieser Vorteil in der klinischen Stichprobe numerisch geringer ist. Ein Vergleich der
dem Index zugrunde liegenden Trefferraten zeigt, daß bei Targetreizdarbietung im
linken Gesichtsfeld nicht signifikant unterschiedlich häufig korrekt reagiert wurde, bei
Darbietung im rechten Gesichtsfeld in der klinischen Stichprobe jedoch signifikant
höhere Trefferzahlen erreicht wurden als in der Vergleichsstichprobe. Die im Mittel
bessere linkshemisphärische Leistung der klinischen Versuchspersonen impliziert einen
geringeren rechtshemisphärischen Leistungsvorteil, der im Lateralitätsindex numerisch
noch erkennbar ist, jedoch aufgrund der Berechnung (Berücksichtigung der Trefferrate
links) nicht das Signifikanzniveau überschreitet.

7.2.2 Einflußgrößen

Um Aufschluß über eine Abhängigkeit des Lateralitätsmaßes von sozio-
demographischen und psychopathologischen Merkmalen und über die Notwendigkeit
einer differenzierten Betrachtung von Subgruppen zu erhalten wurden die
Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Alter, Geschlecht, Handpräferenz,
Ängstlichkeit und Depressivität untersucht.

7.2.2.1 Lebensalter

Eine signifikante Beziehung zwischen Lebensalter und funktioneller hemisphärischer
Lateralität wurde nicht beobachtet (Tab. 7.2).

Tab. 7.2: Zusammenhang des Lateralitätsindex mit dem Lebensalter

ALTER

Lateralitätsindex
.05
98
n.s.

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

7.2.2.2 Geschlecht

Es wurden keine signifikanten Geschlechterunterschiede festgestellt (Tab. 7.3).
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Tab. 7.3: Varianzanalytischer Vergleich der Mittelwerte des Lateralitätsindex
zwischen den Geschlechtern

FRAUEN
(N=60)

MÄNNER
(N=38)

F
(1;96)

p

Lateralitätsindex 4,79 (13,59) 4,64 (15,35) 0,00 n.s.

Anmerkungen: Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4:
F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.

7.2.2.3 Handpräferenz

Signifikante Unterschiede des Lateralitätsindex in Abhängigkeit von der Handpräferenz
wurden nicht beobachtet (Tab. 7.4). Allerdings deutet sich mit einer Mittelwert-
differenz von etwa einer halben Standardabweichung eine Tendenz an, wonach
Rechtshänder rechtshemisphärisch bessere Leistungen erbringen während Linkshänder
eher einen linkshemisphärischen Vorteil zeigen.

Tab. 7.4: Varianzanalytischer Vergleich der Mittelwerte des Lateralitätsindex
zwischen den Handpräferenzgruppen

RECHTSHÄNDER
(N=88)

LINKSHÄNDER
(N=10)

F
(1;96)

p

Lateralitätsindex 5,52 (14,20) -2,25 (13,09) 2,731 0,102

Anmerkungen: Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4:
F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.

In Anbetracht dieses Ergebnisses und der zu vermutenden höheren Rate abweichender
Funktionslokalisationen bei linkshändigen Personen (s. 2.3) werden die Daten dieser
Personengruppe im folgenden gesondert betrachtet oder, bei zu geringer Stichproben-
größe, von den Analysen ausgenommen.

7.2.2.4 Psychopathologische Merkmale

Die Betrachtung des Zusammenhangs psychopathologischer Merkmale mit der
funktionellen hemisphärischen Lateralität zeigt zunächst die Notwendigkeit einer
Differenzierung nach der Handpräferenz (Tab. 7.5, 7.6)
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Tab. 7.5: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Ängstlichkeit (STAI)
und Depressivität (ADS) bei Rechtshändern

STAI ADS

Lateralitätsindex
.18
86

0,091

.26
88

0,017

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau.

Rechtshändige Personen mit hoher Depressivität zeigen einen stärker ausgeprägten
rechtshemisphärischen Leistungsvorteil als rechtshändige Personen mit eher niedriger
Depressivität. Tendenziell besteht ein entsprechender Zusammenhang auch zwischen
Lateralität und Ängstlichkeit bei rechtshändigen Personen. Bei Linkshändern hingegen
scheinen Zusammenhänge in anderer Richtung zu bestehen, wie Tabelle 7.6 zeigt.

Tab. 7.6: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Ängstlichkeit (STAI)
und Depressivität (ADS) bei Linkshändern

STAI ADS

Lateralitätsindex
-.63
10

0,050

-.42
10

0,228

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau.

Hochängstliche Linkshänder zeigen demnach einen geringer ausgeprägten rechts-
hemisphärischen Leistungsvorteil als Linkshänder von geringerer Ängstlichkeit.
Der signifikant positive Zusammenhang der Depressivität mit dem Lateralitätsindex,
der bei Rechtshändern besteht, wurde bei Linkshändern nicht beobachtet, numerisch ist
der Zusammenhang negativ.

Die Prüfung der Differenz der Korrelationskoeffizienten mittels t-test nach Fisher-z-
Transformation zeigt einen auf dem 5%-Niveau signifikanten Unterschied zwischen
den Handpräferenzgruppen im Zusammenhang Lateralität-Ängstlichkeit (p=0,029) und
einen tendenziell signifikanten Gruppenunterschied im Zusammenhang Lateralität-
Depressivität (p=0,085).

Angesichts dieses Resultates stellt sich die Frage, ob die Handpräferenz als Moderator
des Zusammenhangs zwischen hemisphärischer Lateralität und psychopathologischen
Merkmalen anzusehen ist. Weiteren Aufschluß gibt eine Aufschlüsselung des
Lateralitätsindex nach Handpräferenz und Depressivität bzw. Ängstlichkeit, wie sie den
folgenden Tabellen 7.7 und 7.8 zu entnehmen ist. Es wurden Teilstichproben möglichst
gleicher Zellenbesetzungen in der Gruppe der Linkshänder gebildet, indem am Median
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der Depressivitätswerte und am 40. Percentil der Verteilung der Ängstlichkeitswerte
getrennt wurde.

Tab. 7.7: Varianzanalytischer Vergleich der Lateralitätsindexmittelwerte
zwischen den Handpräferenzgruppen, differenziert nach Depressivität (ADS)

RECHTSHÄNDER LINKSHÄNDER F p

ADS < MDN
0,87

(12,95)
41

0,76
(15,28)

5

0,000
(1;44)

0,986

ADS > MDN
9,58

(14,11)
47

-5,25
(11,37)

5

5,138
(1;50)

0,028

Anmerkungen: ADS < (>) MDN = Depressivitätswerte unter (über) dem Median. Spalten 2 und 3:
Mittelwerte, in Klammern Standardabweichungen, Stichprobenumfänge. Spalte 4: F-Statistik, in
Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.

Tab. 7.8: Varianzanalytischer Vergleich der Lateralitätsindexmittelwerte
zwischen den Handpräferenzgruppen, differenziert nach Ängstlichkeit (STAI)

RECHTSHÄNDER LINKSHÄNDER F p

STAI < PCT 40
2,43

(14,76)
30

0,95
(17,42)

4

0,034
(1;32)

0,855

STAI > PCT 40
7,34

(13,61)
56

-4,38
(10,62)

6

4,158
(1;60)

0,046

Anmerkungen: STAI < (>) PCT 40 = Ängstlichkeitswerte unter (über) dem 40. Percentil. Spalten 2 und
3: Mittelwerte, in Klammern Standardabweichungen, Stichprobenumfänge. Spalte 4: F-Statistik, in
Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.

Zunächst wird deutlich, daß in den Gruppen der weniger depressiven und der weniger
ängstlichen Personen die mittleren Lateralitätsindices sich nicht signifikant in
Abhängigkeit von der Handpräferenz unterscheiden. Der bei den stärker depressiven
Personen (ADS > Median) beobachtete Mittelwertsunterschied ist hingegen trotz der
sehr geringen Besetzung in der Gruppe der Linkshänder signifikant auf dem
5%-Niveau, ebenso der Unterschied der Mittelwerte zwischen den Handpräferenz-
gruppen in der Teilstichprobe der Hochängstlichen (STAI > 40. Percentil).
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Ein Zusammenhang der Handpräferenz mit der funktionellen hemisphärischen
Lateralität besteht demnach nur bei den stärker depressiven und bei den stärker
ängstlichen Personen derart, daß rechtshändige Personen im Mittel einen
rechtshemisphärischen Leistungsvorteil zeigen während linkshändige Personen eher
einen linkshemisphärischen Vorteil aufweisen. Depressivität und Ängstlichkeit können
somit als Moderatorvariablen des Zusammenhangs zwischen Handpräferenz und
Lateralität angesehen werden. Einschränkend hinzuweisen ist allerdings auf die sehr
geringe Anzahl an untersuchten linkshändigen Personen und auf den explorativen
Charakter dieses Ergebnisses.

7.2.3 Somatisierungssyndrom

Um die Hypothese (2) einer verminderten funktionellen hemisphärischen Lateralität bei
Patienten mit Somatisierungsstörung zu prüfen wurde ein varianzanalytischer
Vergleich der Mittelwerte des Lateralitätsindex zwischen den Gruppen der Patienten
mit und ohne Somatisierungssyndrom (SSI) durchgeführt, wobei das Geschlecht als
weiterer Faktor sowie Depressivität und Ängstlichkeit covarianzanalytisch
berücksichtigt und die Daten von 5 Linkshändern ausgeschlossen wurden. Die beiden
folgenden Tabellen 7.9 und 7.10 geben die Ergebnisse wieder.

Tab. 7.9: Ergebnisse der Varianzanalyse des Lateralitätsindex: Effekte

Quelle F (1;52) p
Ängstlichkeit 0,024 n.s.
Depressivität 3,191 0,080
Geschlecht 1,767 n.s.

Somatisierungssyndrom 0,031 n.s.
Geschlecht  x

Somatisierungssyndrom
0,021 n.s.

Anmerkungen: Spalte 2: F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.
Weitere Erläuterung im Text.

Tab. 7.10: Ergebnisse der Varianzanalyse des Lateralitätsindex: Mittelwerte

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

(N=30)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

(N=28)

F
(1;52)

p

Lateralitätsindex 6,05 (15,37) 7,80 (13,79) 0,031 n.s.

Anmerkungen: Spalten 2 und 3: Mittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4: F-Statistik,
in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.
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Als tendenziell signifikant erwies sich der Einfluß der Covariaten Depressivität. Der
Einfluß der Covariaten Ängstlichkeit, des Haupteffektes Geschlecht sowie der
Wechselwirkung Geschlecht/Somatisierungssyndrom blieben statistisch unbedeutend.
Bedeutsame Unterschiede im Lateralitätsindex zwischen Personen mit und ohne
Somatisierungssyndrom wurden nicht festgestellt.

7.2.4 Klinische Diagnosen

Die Prüfung von Unterschieden der Lateralität zwischen den nach klinischer Diagnose
gebildeten Patientengruppen erfolgte durch Varianzanalyse des Lateralitätsindex mit
den Faktoren Diagnose und Geschlecht. Es wurden keine signifikanten Gruppen-
unterschiede beobachtet (Tab. 7.11).

Tab. 7.11: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte des Lateralitätsindex
zwischen den Gruppen der klinischen Diagnosen

AFFEKTIVE
STÖRUNG

(N=19)

ANGST-
STÖRUNG

(N=13)

SOMATOFORME
STÖRUNG

(N=10)

F
(2;36)

p

Lateralitäts-
Index

3,39 (16,57) 3,20 (12,73) 13,63 (9,57) 1,944 n.s.

Anmerkungen: Spalten 2 bis 4: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 5:
F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers. Geschlecht-Haupt- und
Geschlecht-Interaktions-Effekte n.s. (5%-Niveau). Daten einer linkshändigen Versuchsperson nicht
berücksichtigt.

7.2.5 Weitere Ergebnisse

Die Beziehungen des Lateralitätsindex zu den Beschwerdeindices, wie sie in der
Gesamtstichprobe registriert wurden, sind in den beiden folgenden Tabellen 7.12 und
7.13 wiedergegeben.

Tab. 7.12: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Beschwerdeindices
bei Rechtshändern

BESCHWERDEN
(SOMS)

SCHMERZ-
BESCHWERDEN

(SOMS)

BESCHWERDEN
(FPI)

Lateralitätsindex
.05
88
n.s.

.22
88

0,042

-.02
85
n.s.

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau.
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Tab. 7.13: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Beschwerdeindices
bei Linkshändern

BESCHWERDEN
(SOMS)

SCHMERZ-
BESCHWERDEN

(SOMS)

BESCHWERDEN
(FPI)

Lateralitätsindex
.17
10
n.s.

.27
10
n.s.

.56
10

0,093

Anmerkung: Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang,
das Signifikanzniveau.

Es zeigt sich ein dem Ausmaß nach geringer aber in der Gruppe der Rechtshänder
statistisch bedeutsamer Zusammenhang der schmerzbezogenen Beschwerden mit
rechtshemisphärischem Leitungsvorteil. In die gleiche Richtung weist ein tendenziell
bedeutsamer Zusammenhang der Beschwerdensumme im FPI in der Gruppe der
Linkshänder.

In Anbetracht der oben berichteten Zusammenhänge der psychopathologischen
Merkmale mit dem Lateralitätsindex stellt sich die Frage, inwieweit die Zusammen-
hänge der Beschwerden mit Lateralität auf Einflüsse von Depressivität oder
Ängstlichkeit rückführbar sind. Zur Klärung wurden Partialkorrelationen der
Beschwerdeindices mit dem Lateralitätsindex unter Kontrolle von Depressivität (ADS)
und Ängstlichkeit (STAI) berechnet (Tabellen 7.14, 7.15).

In der Gruppe der rechtshändigen Personen konnte eine signifikante Residual-
korrelation des Lateralitätsindex mit den Beschwerdeindices nicht gesichert werden.
Die Lateralitätsvariable liefert demnach über die Anteile, die durch die psycho-
pathologischen Skalen erfaßt werden, hinaus keinen eigenständigen Beitrag zur
Aufklärung der Varianz von Beschwerden.

Tab. 7.14: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Beschwerdeindices
bei Rechtshändern, Ängstlichkeit und Depressivität kontrolliert

BESCHWERDEN
(SOMS)

SCHMERZ-
BESCHWERDEN

(SOMS)

BESCHWERDEN
(FPI)

Lateralitätsindex
-.04
82
n.s.

.15
82
n.s.

-.15
81
n.s.

Anmerkung: Angegeben sind der partielle Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der
Stichprobenumfang, das Signifikanzniveau.



90

Tab. 7.15: Zusammenhänge des Lateralitätsindex mit Beschwerdeindices
bei Linkshändern, Ängstlichkeit und Depressivität kontrolliert

BESCHWERDEN
(SOMS)

SCHMERZ-
BESCHWERDEN

(SOMS)

BESCHWERDEN
(FPI)

Lateralitätsindex
.30
6

n.s.

.34
6

n.s.

.88
6

0,004

Anmerkung: Angegeben sind der partielle Produktmoment-Korrelationskoeffizient, der
Stichprobenumfang, das Signifikanzniveau.

In der Gruppe der linkshändigen Personen führt eine Berücksichtigung von
Depressivität und Ängstlichkeit hingegen zu numerisch höheren Residualkorrelationen,
allerdings bei weiterer Reduktion der Stichprobengröße. Der Zusammenhang der
Stärke des rechtshemisphärischen Leistungsvorteils mit der Anzahl körperlicher
Beschwerden im FPI-Verfahren ist statistisch hochsignifikant, doch ist auf die - durch
partielle Unvollständigkeit der Datensätze bedingte - sehr geringe Anzahl an
Beobachtungen hinzuweisen, die eine Interpretation kaum zuläßt.

7.3 Diskussion

Zunächst ist festzustellen, dass der bei der verwendeten Aufgabenstellung im
Durchschnitt zu erwartende rechtshemisphärische Leistungsvorteil im Lateralitätsindex
tatsächlich beobachtet wurde, was als Hinweis auf die Validität der Messung bewertet
werden kann.

Im Vergleich mit Daten aus einer nichtklinischen Stichprobe konnte Wittlings (1998)
Hypothese einer schwächer ausgeprägten Lateralität als Vulnerabilitätsfaktor der
Entstehung einer Erkrankung teilweise bestätigt werden. Nicht auf der Aggregations-
ebene des Lateralitatsindexes, wohl aber bei separater Betrachtung der links-
hemisphärischen Leistung zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der
prognostizierten Richtung, der als weiterer Beleg einer abweichenden, geringeren
funktionellen hemisphärischen Lateralität bei Personen mit vielen Beschwerden
angesehen werden kann.

Keine Unterstützung fand sich für die Hypothese (2) einer abweichenden funktionellen
hemisphärischen Lateralität von Patienten mit Somatisierungssyndrom oder vielen
körperlichen Beschwerden im Vergleich zu Patienten mit ängstlicher oder depressiver
Symptomatik. Dieses Ergebnis spricht für die Annahme der Unspezifität eines
möglichen Vulnerabilitätsfaktors, der auch die Entstehung weniger körperbezogener
psychischer Symptomatiken zu fördern vermag.

Ein Grund für die weitgehende Abwesenheit signifikanter Gruppenunterschiede im
Lateralitätsindex könnte in der fraglichen Reliabilität dieses Maßes liegen. Zeh (1999)
berichtet aus einem Forschungsprojekt, das etwa gleichzeitig mit der vorliegenden
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Untersuchung mit der gleichen Methodik durchgeführt wurde, Retest-Reliabilitätswerte
von .61 (rechts-) und .69 (linkshemisphärische Treffer, Rangkorrelationen). Im selben,
leider nicht genannten Intervall zeigten sich die Lateralitätsindices als nur mit .16
reliabel. Die geringe Stabilität des Indexwertes bei deutlich höheren Stabilitäten der
eingehenden Größen dürfte eine Folge seiner Berechnung als Differenzmaß sein, ein
Vorgehen, das zwar die interessierenden interhemisphärischen Unterschiede direkt
abbildet und deshalb in der Forschung überwiegend angewendet wird, das aber bei
hoher Korrelation der Einzelmessungen zwangsläufig zu einer geringen Reliabilität des
Gesamtmaßes führt (z.B. Stelzl, 1982). Alternativ bietet sich die Betrachtung der
unilateralen Leistung an. Eine Ex-post-Analyse der linkshemisphärisch erreichten
Trefferquoten erbrachte allerdings keine wesentlichen neuen Erkenntnisse.

Der beobachtete Zusammenhang des Lateralitätsindex mit der psychopathologischen
Belastung in Gestalt eines stärkeren rechtshemisphärischen Leistungsvorteils bei
höherer Depressivität kann in Einklang mit Befunden gebracht werden, die eine rechts
gegenüber links erhöhte frontale Aktivierung im EEG bei Depression belegen
(Davidson, 1992). Es erscheint vorstellbar, dass diese als habituell angesehene
Auffälligkeit (Davidson, 1995) sich in einer höheren rechtshemisphärischen Leistung
niederschlägt. Abweichungen der Funktionen der rechten Hemisphäre wurden bei
affektiven Störungen wiederholt beobachtet, wobei Unterschiede zwischen den
diagnostischen Subgruppen und eine deutliche Abhängigkeit der Ergebnisse von der
Untersuchungsmethodik generelle Schlüsse nicht zulassen (Bruder, 1995).

Scheinbar nach der Handpräferenz divergierende Zusammenhänge des Lateralitäts-
index mit psychopathologischer Belastung erwiesen sich nach fortgesetzter Analyse als
Beziehungen zwischen Handpräferenz und Lateralität, die nur bei hochbelasteten
Personen auftraten, in dieser Teilstichprobe allerdings im deutlichen Ausmaß von einer
Standardabweichung und mehr. Aufgrund der sehr geringen Fallzahlen soll dieses
Ergebnis nicht weiter interpretiert werden, was auch für den Befund eines engen
Zusammenhangs zwischen dem Lateralitätsindex und der Belastung durch körperliche
Beschwerden (FPI) bei Linkshändern gilt, der zudem nicht durch ähnlich enge
Zusammenhänge zu den verwandten Skalen des SOMS-Verfahrens unterstützt wird.
Eine wichtige Folgerung für künftige Studien liegt in der erneut deutlich gewordenen
Notwendigkeit der Differenzierung nach der Handpräferenz insbesondere dann, wenn
psychopathologisch hochbelastete Personen untersucht werden.
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8  Hypothese 3: Kontrollüberzeugungen bei Somatisierungsstörung

8.1 Untersuchungsmethode

Der Ausprägungsgrad fatalistisch-externaler Kontrollüberzeugungen wurde über den
Fragebogen zu Kompetenz- und Kontrollüberzeugungen (FKK) von Krampen (1991)
bestimmt. Auf der Basis des handlungstheoretischen Partial-Persönlichkeitsmodells
zielt das Verfahren auf die Erfassung von Kompetenz- und Kontingenzerwartungen, die
über Handlungsklassen und Situationen generalisiert sind und eine Prognose des
Verhaltens in subjektiv neuartigen, mehrdeutigen Situationen erlauben. Durch
Beurteilung von 4 x 8 Aussagen auf sechsstufiger Skala zwischen den Polen ‘sehr
falsch’ und ‘sehr richtig’ entstehen die Werte auf den vier Primärskalen ‘generalisiertes
Selbstkonzept eigener Fähigkeiten (FKK-SK)’, ‘Internalität in generalisierten
Kontrollüberzeugungen (FKK-I)’, ‘sozial bedingte Externalität in generalisierten
Kontrollüberzeugungen (FKK-P)’ und ‘fatalistisch bedingte Externalität in
generalisierten Kontrollüberzeugungen (FKK-C)’.

In Übereinstimmung mit faktorenanalytischen Ergebnissen werden die Skalen FKK-SK
und FKK-I zur Sekundärskala ‘generalisierte Selbstwirksamkeitsüberzeugung
(FKK-SI)’ und die Skalen FKK-P und FKK-C zur Sekundärskala ‘generalisierte
Externalität in Kontrollüberzeugungen’ aggregiert. Auf tertiärer Ebene entsteht ein
Indikator der ‘generalisierten Internalität versus Externalität (FKK-SKI-PC)’ durch
Differenzbildung von FKK-SKI und FKK-PC.

Aufgrund der Standardisierung des Verfahrens kann Objektivität hinsichtlich
Durchführung und Auswertung angenommen werden. Die Standardisierung an einer
repräsentativen Stichprobe von mehr als 2000 Personen erlaubt aussagefähige
Vergleiche mit den Verhältnissen in nicht selgierter Population. Schätzungen der
inneren Konsistenz in der Standardisierungsstichprobe liegen zwischen .70 und .76 für
die Primärskalen, bei .73 für die Sekundärskalen, bei .89 für die Tertiärskala. Die
Retest-Reliabilitäten werden bei einem Intervall von 6 Monaten mit Werten zwischen
.58 und .71 für die Primärskalen sowie .70 bis .74 für die Skalen höherer Ordnung
angegeben. Inhaltliche Validität kann aufgrund signifikanter Korrelationen der
Skalenwerte mit direkten Selbst- und Fremdeinschätzungen der Merkmale
angenommen werden.

Zahlreiche Untersuchungen belegen faktorielle Validität sowie Aspekte konvergenter
und diskriminanter Validität (Krampen, 1991). Es bestehen enge Zusammenhänge der
FKK-Skalen mit den konstruktverwandten Verfahren LOC-E (Schneewind, 1989) und
IPC (Krampen, 1981a) und modellgemäß niedrige Zusammenhänge mit den
Persönlichkeitsdimensionen der Breitbandverfahren FPI (Fahrenberg, Hampel & Selg,
1970) und EPI (Eggert, 1974). Im Bereich psychischer Probleme werden substantielle
negative Zusammenhänge der Internalität (FKK-SI) und positive Zusammenhänge der
Externalität (FKK-PC) zu Maßen der Depressivität (BDI; Kammer, 1983), der
Schüchternheit (SES; Krampen, 1981b) und psychosomatischer Beschwerden (B-L;
von Zerssen, 1975) berichtet. Auf Handlungs- und Verhaltensebene zeigt sich u.a. ein
Zusammenhang zwischen Alltagsaktivitäten von älteren Menschen und verminderter
Externalität. Im FKK-Skalen-Profil sind u.a. Gruppen depressiver und alkoholkranker
Patienten voneinander und vom Durchschnittsprofil signifikant unterscheidbar.



93

Im Kontext interventionsorientierter Diagnostik und freiwilliger Untersuchungs-
teilnahme appliziert darf die Gefahr von Datenverzerrungen durch momentane
psychische Zustände, Antwort- und Verfälschungstendenzen als eher gering betrachtet
werden (Krampen, 1985, 1991).

Zur Hypothesenprüfung wurde die Skala ‘fatalistisch bedingte Externalität in Kontroll-
überzeugungen‘ (FKK-C), definiert als generalisierte Erwartung, daß das Leben und
wichtige Ereignisse in ihm von Schicksal, Glück, Pech und dem Zufall abhängen,
herangezogen. Explorativ wurden darüber hinaus die mit den übrigen Skalen des
Verfahrens erhaltenen Daten analysiert.

8.2 Ergebnisse

8.2.1 Basale Statistiken und Datenmodifikationen

Sämtliche vorgelegten Fragebogen wurden bearbeitet. Aufgrund der Diagnose einer
Demenz erfolgte der Ausschluß der gesamten Selbstbeschreibungsdaten einer
Versuchsperson, insgesamt verblieben somit 109 Beobachtungen. Die Rate fehlender
Antworten im FKK-Verfahren lag bei jeder Versuchsperson unter zehn Prozent.
Bei der Berechnung der Skalenwerte wurden die fehlenden Werte durch das
individuelle Mittel aus den Werten der übrigen Items der Skala substituiert. Nach
dem Vergleich mit Normwerten (s.u.) wurden auf der Ebene der vier Primärskalen
signifikante (p<0,05) Extremwerte eliminiert.

Die Aggregation der Itemantworten zu sieben Skalenwerten erfolgte gemäß den
Auswertungsrichtlinien im Fragebogenmanual (Krampen, 1991). Zu beachten ist, daß
es sich bei den Skalen FKK-SKI und FKK-PC um Sekundärskalen handelt, die durch
Addition der Werte der Skalen FKK-SK und FKK-I bzw. FKK-P und FKK-C gebildet
werden. Die Skala FKK-SKI-PC entsteht als Tertiärskala durch Subtraktion der Werte
der Skala FKK-PC von den Werten der Skala FKK-SKI. Die folgende tabellarische
Darstellung gibt einen Überblick der Bezeichnungen.

BEZEICHNUNG IN TABELLEN BEZEICHNUNG IM TEXT

FKK-SK Selbstkonzept (eigener Fähigkeiten)
FKK-I Internalität
FKK-P Soziale Externalität
FKK-C Fatalistische Externalität
FKK-SKI Selbstwirksamkeit
FKK-PC Externalität
FKK-SKI-PC Internalität vs. Externalität

Nach den Ergebnissen im Kolmogorov-Smirnov-Test weicht keine der Verteilungen
der sieben Skalen signifikant (5%-Niveau) von der Normalverteilung ab.
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8.2.1.1 Vergleich mit Normwerten

Zum Vergleich mit den Verhältnissen in einer unselegierten Stichprobe wurden die
beobachteten Mittelwerte mit den Mittelwerten der Normierungsstichprobe des FKK-
Verfahrens verglichen. Die Tabelle 8.1 gibt die Ergebnisse wieder.

Tab. 8.1: Vergleich der FKK-Parameter mit Normwerten

NORM-
STICHPROBE

(N=2028)

KLINISCHE
STICHPROBE

(N=109)
SF p

FKK-SK 31,9 (6,12) 29,36 (6,81) 0,65 0,000
FKK-I 32,4 (5,44) 30,86 (5,71) 0,55 0,006
FKK-P 26,1 (5,89) 25,40 (6,88) 0,66 n.s
FKK-C 26,8 (6,24) 24,97 (6,00) 0,58 0,002

FKK-SKI 64,2 (10,25) 60,22 (10,90) 1,04 0,000
FKK-PC 53,0 (10,76) 50,38 (11,25) 1,08 0,017

FKK-SKI-PC 11,3 (18,22) 9,84 (18,18) 1,74 n.s

Anmerkungen: Skalenbezeichnungen im Text. SF=Standardfehler der Mittelwerte der klinischen
Stichprobe, p=Irrtumswahrscheinlichkeit im zweiseitigen t-Test für eine Stichprobe.

Es zeigt sich, daß die Personen der untersuchten Stichprobe insgesamt über ein
schlechteres Selbstkonzept der eigenen Fähigkeiten verfügen, weniger internale und
weniger fatalistisch externale Kontrollüberzeugungen vertreten, eine niedrigere
Selbstwirksamkeitserwartung und eine geringere Externalität zeigen. Im Ausmaß
betragen die beobachteten Unterschiede in allen Skalen weniger als eine halbe
Standardabweichung.

8.2.1.2 Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungen

Zur Exploration von in dieser Population möglicherweise abweichenden Beziehungen
zwischen den kognitiven Persönlichkeitsdimensionen der Kompetenz- und Kontroll-
überzeugungen wurden Produktmomentkorrelationen berechnet, die in Tabelle 8.2
wiedergegeben sind.

Neben den aufgrund der Berechnungsmethodik trivialen Korrelationen der Skalen
höherer Ordnung zeigen sich die nach den Beziehungen in der Normierungsstichprobe
(Krampen, 1991) zu erwartenden positiven Zusammenhänge der Skalen
‘Selbstkonzept‘ und ‘Internalität‘ einerseits, der Skalen ‘Soziale Externalität‘ und
‘fatalistische Externalität‘ andererseits sowie die ebenfalls zu erwartende negative
Beziehung zwischen den beiden Skalengruppen.
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Tab. 8.2: Interkorrelationen der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen

FKK-SK FKK-I FKK-P FKK-C FKK-SKI FKK-PC

FKK-I
.45
100

0,000

FKK-P
-.27
98

0,008

-.16
99
n.s.

FKK-C
-.23
97

0,026

-.19
98

0,061

.49
98

0,000

FKK-SKI
.87+
100

0,000

.83+
100

0,000

-.27
95

0,009

-.24
94

0,023

FKK-PC
-.28
94

0,006

-.18
95

0,089

.89+
98

0,000

.84+
98

0,000

-.28
91

0,008

FKK-
SKI-PC

.71+
91

0,000

.58+
91

0,000

-.71+
91

0,000

-.68+
91

0,000

.79+
91

0,000

-.81+
91

0,000

Anmerkungen: Bezeichnungen der Skalen im Text. Angegeben sind der Produktmoment-Korrelations-
koeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1). +  =  berechnungsbedingt
inflationierte Korrelation.

8.2.2 Einflußgrößen

Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungen mit dem Lebensalter
und dem Geschlecht sowie mit den psychopathologischen Merkmalen Ängstlichkeit
und Depressivität wurden untersucht, um bedeutsame konfundierende Variablen
erkennen und die Erfordernis einer differenzierten Betrachtung von Subgruppen
beurteilen zu können.

8.2.2.1 Lebensalter

Es zeigt sich eine geringe, aber statistisch bedeutsame positive Beziehung des
Selbstkonzeptes der eigenen Fähigkeiten zum Lebensalter (Tab. 8.3). Auf der Ebene
der Sekundärskala ‘Internalität‘ ist ein entsprechender Zusammenhang tendenziell
signifikant. Das Alter wird daher in den folgenden statistischen Analysen als Covariate
berücksichtigt.
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Tab. 8.3: Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen
mit dem Lebensalter

FKK-SK FKK-I FKK-P FKK-C FKK-SKI FKK-PC
FKK-

SKI-PC

ALTER
.23
103

0,020

.01
105
n.s.

-.12
102
n.s.

.05
102
n.s.

.18
100

0,072

-.05
98
n.s.

.16
91
n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Skalenwerte s. 8.2.1. Angegeben sind der Produktmoment-
Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

8.2.2.2 Geschlecht

Ein deutlicher Geschlechtereffekt zeigt sich in den ersten beiden Primärskalen und in
den übergeordneten Skalen (Tab. 8.4). Männliche Versuchspersonen vertreten demnach
stärker internale Kontrollüberzeugungen und verfügen über ein besseres Selbstkonzept
ihrer Kompetenz als weibliche Personen. Die weitere Untersuchung erfolgt daher
getrennt nach Geschlechtern.

Tab. 8.4: Varianzanalytische Vergleiche der FKK-Skalenmittelwerte
zwischen den Geschlechtern

FRAUEN
(N=58)

MÄNNER
(N=33)

F
(1;89)

p

FKK-SK 28,78 (5,53) 32,85 (4,80) 12,508 0,001
FKK-I 30,59 (5,35) 33,27 (3,77) 6,469 0,013
FKK-P 25,35 (5,89) 24,49 (5,71) 0,459 n.s.
FKK-C 24,76 (5,17) 23,76 (4,84) 0,826 n.s.

FKK-SKI 59,36 (8,45) 66,12 (7,73) 14,309 0,000
FKK-PC 50,10 (9,50) 48,24 (9,01) 0,838 n.s.

FKK-SKI-PC 9,26 (14,48) 17,88 (12,89) 8,058 0,006

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Skalenwerte s. 8.2.1. Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in
Klammern Standardabweichungen. Spalte 4: F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und
des Fehlers.

8.2.2.3 Psychopathologische Merkmale

Wie die Ergebnisse in Tabelle 8.5 zeigen, bestehen bei beiden Geschlechtern
signifikante Zusammenhänge mittlerer Größenordnung zwischen einem negativen
Selbstkonzept eigener Fähigkeiten und Depressivität. Nur bei Männern ist Depressivität
darüber hinaus signifikant mit geringer Internalität und niedriger Selbstwirksamkeit
korreliert, während ein signifikanter Zusammenhang von Depressivität und sozialer
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Externalität nur bei Frauen besteht und sich ebenfalls in erhöhter generalisierter
Externalität zeigt. Ein moderater negativer, bei Männern nur tendenziell signifikanter
Zusammenhang der Depressivität mit niedriger Internalität bzw. hoher Externalität
zeigt sich auf der höchsten Ebene der Analyse.

Tab. 8.5: Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen
mit Depressivität (ADS)

FKK-SK FKK-I FKK-P FKK-C FKK-SKI FKK-PC
FKK-

SKI-PC

ADS
(FRAUEN)

-.34
64

0,007

-.02
66
n.s.

.35
66

0,005

.17
67
n.s.

-.19
62
n.s.

.30
64

0,016

-.33
58

0,011

ADS
(MÄNNER)

-.48
39

0,002

-.47
39

0,002

.15
36
n.s.

.04
35
n.s

-.51
38

0,001

.05
34
n.s.

-.30
33

0,086

Anmerkung: Legende wie Tab. 8.3.

Auch zwischen Ängstlichkeit und einem negativen Selbstkonzept eigener Fähigkeiten
besteht ein signifikanter negativer Zusammenhang mittlerer Größenordnung bei beiden
Geschlechtern (Tab. 8.6). Bei Männern und tendenziell auch bei Frauen kovariiert
geringe Internalität signifikant mit Ängstlichkeit, bei beiden Geschlechtern geringe
Selbstwirksamkeit. Weiter weist soziale Externalität, bei Männern tendenziell auch
fatalistische Externalität eine signifikante Beziehung zu Ängstlichkeit auf, die sich in
signifikant und tendenziell signifikant erhöhter generalisierter Externalität
niederschlägt. Im Gesamtindex Internalität vs. Externalität zeigt sich für beide
Geschlechter eine signifikante Beziehung Externalität-Ängstlichkeit.

Tab. 8.6: Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen
mit Ängstlichkeit (STAI)

FKK-SK FKK-I FKK-P FKK-C FKK-SKI FKK-PC
FKK-

SKI-PC

STAI
(FRAUEN)

-.55
63

0,000

-.21
65

0,098

.30
65

0,015

.08
66
n.s.

-.44
61

0,000

.22
63

0,082

-.34
57

0,010

STAI
(MÄNNER)

-.57
38

0,000

-.44
38

0,005

.41
35

0,015

.33
34

0,055

-.53
37

0,001

.41
33

0,019

-.51
32

0,003

Anmerkung: Legende wie Tab. 8.3.
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Zusammenfassend betrachtet zeigen sich sowohl für Depressivität als auch für
Ängstlichkeit Zusammenhänge mit einem schlechten Selbstkonzept, weniger deutlich
auch Zusammenhänge mit geringer Internalität und hoher (insbesondere sozialer)
Externalität. Ängstlichkeit und Depressivität sind daher als potentiell bedeutsame
Variablen bei der Analyse der Zusammenhänge zwischen Somatisierung und
Kontrollüberzeugungen zu berücksichtigen.

8.2.3 Somatisierungssyndrom

Zur Prüfung der Hypothese (3) erhöhter fatalistisch-externaler Kontrollüberzeugungen
bei Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) wurden varianzanalytische Vergleiche
der Mittelwerte der FKK-Skalen zwischen beiden Gruppen unter Einbezug des
Geschlechts als weiterem Faktor und unter Berücksichtigung von Alter, Depressivität
und Ängstlichkeit als Covariaten durchgeführt.

Die folgende Tabelle 8.7 gibt die Ergebnisse der multivariaten Analyse der vier
Primärskalen wieder (die Skalen höherer Ordnung wurden als Linearkombinationen der
übrigen Skalen nur univariat untersucht).

Tab. 8.7: Ergebnisse der multivariaten Varianzanalyse der Mittelwerte
der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen FKK-SK, FKK-I, FKK-P, FKK-C

Quelle Lambda FG (H) FG (E) F p
Alter 0,902 4 50 1,364 n.s.

Depressivität 0,887 4 50 1,595 n.s.
Ängstlichkeit 0,853 4 50 2,150 0,088
Geschlecht 0,961 4 50 0,511 n.s.

Somatisierungs-
Syndrom

0,741 4 50 4,378 0,004

Geschlecht x
Somatisierungs-

syndrom
0,884 4 50 1,648 n.s.

Anmerkungen: Lambda = Wilks Lambda-Kriterium, FG (H) = Freiheitsgrade Hypothesen, FG (E) =
Freiheitsgrade Fehler.

Multivariat zeigt sich ein tendenziell signifikanter Zusammenhang der Kompetenz- und
Kontrollüberzeugungen mit Ängstlichkeit und ein hochsignifikanter Zusammenhang
mit dem Faktor Somatisierungssyndrom. Die Ergebnisse der anschließenden
univariaten Tests unter Einbezug der Skalen höherer Ordnung sind zusammenfassend
in den vier Tabellen 8.8 bis 8.11 auf den folgenden Seiten dargestellt.

In der hier zugrunde liegenden Teilstichprobe der Personen mit Somatisierungs-
syndrom und der Personen mit wenigen Beschwerden zeigen sich ähnliche Zusammen-
hänge zu Kontrollvariablen wie in der Gesamtstichprobe (vgl. Abschnitt 8.2.2),
nämlich eine negative Beziehung des Selbstkonzeptes eigener Fähigkeiten zu
Ängstlichkeit und positive Beziehungen der sozialen Externalität zu Depressivität und
des Alters zum Selbstkonzept, die zum Teil auch in den übergeordneten Skalen
erkennbar sind (Tab. 8.8).
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Tab. 8.8: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen der FKK-Skalenwerte: Covariateneffekte

Covariate FKK-Skala F (1;53) p
FKK-SK 5,053 0,029
FKK-I 0,000 n.s.
FKK-P 0,148 n.s.
FKK-C 2,384 n.s.

FKK-SKI 2,332 n.s.
FKK-PC 1,059 n.s.

Ängstlichkeit

FKK-SKI-PC 0,029 n.s.
FKK-SK 0,271 n.s.
FKK-I 0,204 n.s.
FKK-P 6,654 0,013
FKK-C 2,834 0,098

FKK-SKI 0,413 n.s.
FKK-PC 6,042 0,017

Depressivität

FKK-SKI-PC 4,150 0,047
FKK-SK 3,908 0,053
FKK-I 1,383 n.s.
FKK-P 2,226 n.s.
FKK-C 1,729 n.s.

FKK-SKI 4,377 0,041
FKK-PC 2,548 n.s.

Alter

FKK-SKI-PC 5,182 0,027

Tab. 8.9: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen der FKK-Skalenwerte: Faktoreneffekte

Faktor FKK-Skala F (1;53) p
FKK-SK 0,291 n.s.
FKK-I 1,323 n.s.
FKK-P 0,349 n.s.
FKK-C 0,010 n.s.

FKK-SKI 1,220 n.s.
FKK-PC 0,173 n.s.

Geschlecht

FKK-SKI-PC 0,119 n.s.
FKK-SK 0,067 n.s.
FKK-I 3,073 0,085
FKK-P 0,020 n.s.
FKK-C 8,496 0,005

FKK-SKI 1,696 n.s.
FKK-PC 1,979 n.s.

Somatisierungssyndrom

FKK-SKI-PC 0,046 n.s.
FKK-SK 0,159 n.s.
FKK-I 0,226 n.s.
FKK-P 0,066 n.s.
FKK-C 4,593 0,037

FKK-SKI 0,331 n.s.
FKK-PC 1,581 n.s.

Geschlecht x
Somatisierungssyndrom

FKK-SKI-PC 0,278 n.s.



100

In Verbindung mit den Mittelwerten (Tabellen 8.10, 8.11) belegen die in Tab. 8.9
dargestellten Ergebnisse der Signifikanzprüfungen der Faktoren einen bedeutsamen
Unterschied der fatalistisch-externalen Kontrollüberzeugungen zwischen den Gruppen
mit und ohne Somatisierungssyndrom, wobei eine Interaktion mit dem Geschlecht
deutlich wird. Personen mit Somatisierungssyndrom zeigen demnach hypothesengemäß
in höherem Maß fatalistische Externalität als Personen mit wenigen Beschwerden,
insbesondere dann, wenn sie männlichen Geschlechts sind. Der Haupteffekt in einer
Stärke von etwa 14% erklärter Varianz besteht auch nach Kontrolle der Einflüsse von
Alter, Ängstlichkeit und Depressivität.

Als tendenziell signifikant erweist sich auch eine höhere Internalität bei Personen mit
Somatisierungssyndrom. Weitere Geschlechtereffekte oder ein Unterschied in den
übrigen Skalen zu Kompetenz- und Kontrollüberzeugungen wurden nicht beobachtet.

Tab. 8.10: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der FKK-Skalen
zwischen den Gruppen der Patienten mit und ohne Somatisierungssyndrom

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM

NEIN (N=31)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM
JA (N=29)

p ETA2

FKK-SK 30,35 (5,12) 29,21 (6,19) n.s. -
FKK-I 30,68 (4,66) 32,66 (4,97) 0,085 -
FKK-P 24,81 (5,30) 25,62 (6,22) n.s. -
FKK-C 22,71 (4,65) 25,52 (4,64) 0,005 0,138

FKK-SKI 61,03 (8,25) 61,86 (8,26) n.s. -
FKK-PC 47,52 (9,24) 51,14 (9,04) n.s. -

FKK-SKI-PC 10,72 (14,02) 12,17 (14,05) n.s. -

Anmerkung: Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4:
Effektstärken.

Tab. 8.11: Mittelwerte der Skala FKK-C
differenziert nach Somatisierungssyndrom und Geschlecht

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM NEIN

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM JA

FRAUEN
23,50
(5,00)

22

25,09
(5,02)

22

MÄNNER
20,78
(3,07)

9

26,86
(3,08)

7

Anmerkung: Angegeben sind Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen (in Klammern) und
Teilstichprobengrößen.
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8.2.4 Klinische Diagnosen

Um Unterschiede in den Kompetenz- und Kontrollüberzeugungen zwischen den nach
klinischen Diagnosen gebildeten Patientengruppen festzustellen wurden univariate
Varianzanalysen der FKK-Skalenwerte mit dem Geschlecht als zweitem Faktor und
dem Lebensalter als Covariate durchgeführt. Eine covarianzanalytische Eliminierung
der Einflüsse von Depressivität und Ängstlichkeit wurde nicht vorgenommen, da die
Verteilung dieser Merkmale mit geringeren Ängstlichkeits- und Depressionswerten bei
den Personen mit somatoformen Störungen (vgl. 4.1.2.3) den Diagnoseklassen und
somit dem untersuchten Effekt entspricht. Nachdem sich Effekte des Lebensalters auf
allen Skalen als nicht signifikant erwiesen hatten, wurde die Analyse ohne Covariate
wiederholt, um Post-hoc-Tests der Unterschiede durchführen zu können. Neben einem
signifikanten Haupteffekt des Geschlechts in FKK-SKI (Männer 66,42 [7,63], Frauen
60,42 [9,47], F=4,411, p=0,44, übrige Haupt- und Interaktions-Effekte des
Geschlechtes n.s. auf dem 5%-Niveau) ergaben sich die in Tabelle 8.12 dargestellten
Ergebnisse.

Tab. 8.12: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der FKK-Skalen
zwischen den Gruppen der klinischen Diagnosen

AFFEKTIVE
STÖRUNG

(N=17)

ANGST-
STÖRUNG

(N=11)

SOMATOFORME
STÖRUNG

(N=9)

F
(2;31)

p

FKK-SK 27,53 (5,80) 32,45 (4,27) 33,22 (5,29) 3,762 0,034
FKK-I 31,41 (4,27) 32,55 (5,22) 33,33 (6,60) 0,907 n.s.
FKK-P 25,24 (6,31) 27,55 (5,37) 21,22 (2,54) 3,491 0,043
FKK-C 24,59 (6,19) 25,18 (5,47) 25,56 (5,05) 0,299 n.s.

FKK-SKI 58,94 (7,77) 65,00 (8,49) 66,56 (11,00) 2,869 0,072
FKK-PC 49,82 (11,95) 52,73 (9,02) 46,78 (6,72) 0,991 n.s.

FKK-SKI-PC 9,12 (17,17) 12,27 (13,12) 19,78 (15,61) 1,105 n.s.

Anmerkungen: Spalten 2 bis 4: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 5:
F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und des Fehlers.

Im Post-hoc-Test nach Scheffé erwies sich die mittlere Differenz im Selbstkonzept
eigener Fähigkeiten zwischen den depressiven Personen und den Personen mit
Diagnose somatoformer Störung als signifikant (p=0,037), darüber hinaus die mittlere
Differenz in der sozialen Externalität zwischen Personen mit Angststörungsdiagnose
und Personen mit der Diagnose einer somatoformen Störung (p=0,048). Patienten mit
diagnostizierter somatoformer Störung unterscheiden sich demnach von
Depressionspatienten durch ein besseres Selbstkonzept der eigenen Fähigkeiten und
von Angstpatienten durch eine geringere soziale Externalität.
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8.2.5 Weitere Ergebnisse

Die Beziehungen der FKK-Skalen zu den Beschwerdeindices aus den Verfahren SOMS
und FPI-R nach regressionsanalytischer Berücksichtigung von Alter, Geschlecht und
psychopathologischen Variablen sind in Tabelle 8.13 dokumentiert.

Tab. 8.13: Zusammenhänge der Kompetenz- und Kontrollüberzeugungsskalen
mit den Beschwerdeindices

FKK-SK FKK-I FKK-P FKK-C
FKK-
SKI

FKK-
PC

FKK-
SKI-PC

BESCHWERDEN
(SOMS)

-.00
82
n.s.

.17
82
n.s.

-.02
82
n.s.

.27
82

0,014

.11
82
n.s.

.13
82
n.s.

-.03
82
n.s.

SCHMERZ-
BESCHWERDEN

(SOMS)

-.12
82
n.s.

.10
82
n.s.

-.01
82
n.s.

.24
82

0,029

-.01
82
n.s.

.12
82
n.s.

-.09
82
n.s.

BESCHWERDEN
(FPI)

-.04
82
n.s.

.06
82
n.s.

.05
82
n.s.

.16
82
n.s.

.01
82
n.s.

.11
82
n.s.

-.07
82
n.s.

Anmerkungen: Angegeben sind der Partial-Produktmoment-Korrelationskoeffizient nach Regression auf
die Variablen Alter, Geschlecht, Ängstlichkeit (STAI) und Depressivität (ADS) sowie der Stichproben-
umfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

Es zeigt sich, dass auch nach Eliminierung der durch Alter, Geschlecht, Ängstlichkeit
und Depressivität erklärbaren Covarianzanteile eine geringe, aber auf dem 5%-Niveau
signifikante Beziehung zwischen fatalistischer Externalität und der Beschwerde-
häufigkeit in den Skalen des SOMS besteht. Eine hohe Anzahl an Beschwerden geht
demnach einher mit einer erhöhten fatalistischen Externalität, ohne daß dieser
Zusammenhang durch Ängstlichkeit, Depressivität, Alter oder Geschlecht vollständig
erklärbar wäre.

8.3 Diskussion

Ein erstes interessantes Ergebnis liefert der Vergleich der beobachteten Ausprägungen
der Kontrollüberzeugungen mit den Parametern aus den Standardisierungs-
untersuchungen des FKK-Verfahrens (Krampen, 1991). Hier ist in den beiden
Internalitätsdimensionen eine signifikante Erniedrigung und in den beiden
Externalitätsdimensionen keine Erhöhung, bei den fatalistisch-externalen
Kontrollüberzeugungen sogar eine bedeutsame Erniedrigung der Gesamtstichproben-
mittelwerte gegenüber den Standardwerten zu beobachten. Auf der Ebene der
Sekundärskalen zeigen sich signifikante Erniedrigungen sowohl der Internalitäts- als
auch der Externalitätsskala. Unter der Annahme der aktuellen Gültigkeit der
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Normwerte spricht dieser Befund, der nur bei Einsatz mehrdimensional konzipierter
Instrumente erkennbar ist, was deren Bedeutung unterstreicht, für absolut reduzierte
Kontrollüberzeugungen in der vorliegenden klinischen Stichprobe. Die Interpretation
liegt nahe, dass Unkontrollierbarkeitserwartungen sich nicht unbedingt in einer
antizipativen Attribution der Kontrolle auf Schicksal, Zufall oder Glück nieder-
schlagen, sondern auch darin zum Ausdruck kommen können, dass nicht einmal mehr
diesen Instanzen Kontrollfunktion zugeordnet wird. Es soll allerdings nochmals auf das
relativ geringe Ausmaß der Abweichungen hingewiesen werden.

Von Bedeutung für künftige klinische Studien ist der Befund, dass im Unterschied zu
den Standardisierungsuntersuchungen, in denen maximal 3% der Varianz durch das
morphologische Geschlecht erklärt wurden, hier erhebliche Unterschiede in den Skalen
Selbstkonzept und Internalität zugunsten der Männer auftraten. Das Geschlecht ist
demnach bei Studien an klinischen Populationen zumindest dann zu berücksichtigen,
wenn Internalitätsdimensionen Forschungsgegenstand sind. Darüber hinaus bedarf die -
allerdings an sehr kleinen Teilstichproben beobachtete - Abhängigkeit der Stärke des
Zusammenhangs des Somatisierungssyndroms mit der fatalistischen Externalität vom
Geschlecht weiterer Aufklärung.

Die festgestellten Zusammenhänge der Kontrollüberzeugungen mit den Maßen der
Ängstlichkeit und Depressivität stimmen im wesentlichen überein mit den bekannten
Resultaten eines schlechten Selbstkonzeptes, erniedrigter Internalität und erhöhter
Externalität bei Angststörungen und Depression (Benassi, Sweeney & Dufour, 1981;
Krampen, 1991; Mineka & Kelly, 1989), wobei erhöhte soziale Externalität bei
Angstpatienten möglicherweise die häufige angstreduzierende und gleichzeitig
Dependenz stiftende Funktion von Begleitern bei phobischen Patienten reflektiert.
Entsprechend ist auch das Selbstkonzept von als depressiv diagnostizierten Patienten
signifikant erniedrigt und die soziale Externalität von Patienten mit der Diagnose einer
Angststörung bedeutsam erhöht.

Empirische Bestätigung fand die Hypothese (3) stärker ausgeprägter fatalistisch-
externaler Kontrollüberzeugungen bei Patienten mit Somatisierungssyndrom im
Vergleich zu psychopathologisch belasteten Patienten ohne gravierende somatische
Symptomatik sowohl durch einen signifikanten entsprechenden Gruppenunterschied als
auch durch eine signifikante positive Beziehung zu Beschwerdemaßen. Beide
Ergebnisse sind nicht allein auf Alters- und Geschlechts-Unterschiede oder
ausschließlich auf Ängstlichkeits- und Depressivitätseinflüsse zurückzuführen.

Neben den bei der Interpretation korrelativer Daten grundsätzlich nicht aus-
zuschließenden Möglichkeiten, der Zusammenhang könne den Einfluss einer dritten
Variablen wiedergeben oder ein bloßes Epiphänomen darstellen bleibt die Deutung als
Ausdruck einer Kausalrelation. Zum einen wäre denkbar, dass ein Krankheits-
geschehen, das sich in vielen verschiedenen und wechselnden körperlichen
Beschwerden manifestiert, als unerklärlich und deshalb unkontrollierbar erlebt wird.
Wiederholte entsprechende Erfahrungen könnten in einer Zunahme generalisierter
fatalistischer Kontrollüberzeugungen resultieren. Diese Betrachtung setzt allerdings
voraus, dass bereichsspezifische Unkontrollierbarkeitserfahrungen Veränderungen
generalisierter Kontrollüberzeugungen nach sich ziehen.
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Zum anderen könnte man annehmen, dass Unkontrollierbarkeitsüberzeugungen
Einfluss auf Wahrnehmungsprozesse nehmen. Durch Unkontrollierbarkeits-
überzeugungen disponiert zu situativen Unkontrollierbarkeitserwartungen könnte eine
Person frühzeitig die Suche nach Erklärungen für das Auftreten körperlicher Symptome
einstellen und deshalb nur wenige Zusammenhänge innerer und äußerer Bedingungen
mit ihren Beschwerden feststellen, was die Unkontrollierbarkeitsüberzeugungen eher
noch festigen, vor allem aber eine erhöhte Rate subjektiv unerklärlicher Beschwerden
zur Folge haben dürfte. Ein wesentlicher Bestandteil der Symptomatik der
Somatisierungsstörung wäre damit bereits gegeben. Insoweit wäre ein Muster
ausgeprägter fatalistisch-externaler Kontrollüberzeugungen als ein persönlicher
Vulnerabilitätsfaktor der Pathogenese von Somatisierungsstörungen anzusehen.
Zur empirischen Prüfung dieser Interpretation des Ergebnisses bieten sich
Prospektivstudien an, aber auch die Untersuchung der Beteiligung investigativer
Prozesse an der Interozeption.

Einzuschränken ist der Befund erhöhter fatalistischer Kontrollüberzeugungen bei
gegebenem Somatisierungssyndrom auf den Vergleich innerhalb einer klinischen
Stichprobe. Gegenüber den vorliegenden Standardwerten sind die beiden Mittelwerte
der Frauen und Männer mit Somatisierungssyndrom nicht erhöht. Sollten sich die
Kontrollüberzeugungen der Patienten tatsächlich nicht von denen Gesunder
unterscheiden lassen spräche dies gegen die Annahme eines Vulnerabilitätsfaktors. Es
ist jedoch nicht ausgeschlossen, dass sich die Verhältnisse in der Population seit der
Standardisierung des Verfahrens, die Ende der achtziger Jahre vorgenommen wurde,
verändert haben. Kaum anders zu erklären erscheint das Ergebnis, nach dem in der
vorliegenden Gesamtstichprobe unzweifelhaft klinisch belasteter Personen gegenüber
der Normstichprobe erniedrigte externale Kontrollüberzeugungen vorliegen, das den
konsistenten Befunden erhöhter Externalität in klinischen Gruppen, die nicht nur im
Rahmen der Standardisierungsuntersuchungen erhoben wurden, direkt widerspricht.
Zur Klärung dieser Vermutung bedarf es einer aktuellen Überprüfung der Normwerte
an einer repräsentativen Stichprobe.

Eine weitere Erklärung des zentralen Ergebnisses erhöhter fatalistischer Kontroll-
überzeugungen bei Somatisierungssyndrom rekurriert auf die nachgewiesene
stressmoderierende Funktion von Kontrollüberzeugungen (Greve & Krampen, 1991;
Krampen, 1992). Die Disposition einer fatalistischen Kontrollüberzeugung mag unter
Stressorenexposition maladaptive Stressreaktionen intensivieren und effektives
Bewältigungsverhalten behindern und möglicherweise auf diese Weise zur
Entwicklung psychischer Störungen und speziell zur Entstehung von Somatisierungs-
störungen beitragen. Zur Prüfung einer solchen Interpretation auf dem Hintergrund des
allgemeinen Diathese-Stress-Modells bietet sich eine Prospektivstudie unter der
Hypothese einer Interaktion von Stressorexposition und fatalistischen Kontroll-
überzeugungen an.
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9  Hypothese 4: Alexithymie bei Somatisierungsstörung

9.1 Untersuchungsmethode

Zur Bestimmung der Ausprägung alexithymer Persönlichkeitsdimensionen wurde die
Toronto-Alexithymia-Scale (TAS) in einer deutschen Übertragung der revidierten 20-
Item-Version eingesetzt (Taylor, Ryan & Bagby, 1985 [TAS]; Taylor, Bagby & Parker,
1992 [TAS-R]; Bagby, Parker & Taylor, 1994 sowie Bagby, Taylor & Parker, 1994
[TAS-20]; Bach, Bach, de Zwaan, Serim & Böhmer, 1996 [TAS-20, deutsch]). Das
Selbstbeurteilungsverfahren, gegenwärtig das einzige nach testtheoretischen
Überlegungen konzipierte und validierte Instrument zur Erfassung von Alexithymie
(vgl. 2.5), umfaßt 20 Aussagen, die auf fünfstufiger Skala zwischen den Polen ‘trifft
überhaupt nicht zu’ und ‘trifft vollständig zu’ zu bearbeiten sind. Die Angaben werden
zu drei Skalenwerten aggregiert. Die erste Skala, bestehend aus sieben Items, soll das
Ausmaß der ‘Schwierigkeit bei der Identifikation von Gefühlen und Diskrimination
von körperlichen Sensationen’ abbilden (nachfolgend TAS-SGW benannt). Ein
Beispiel für ein dieser Skala zugehöriges Item ist: „Ich weiß nicht, was in mir vorgeht.“
Die zweite Skala, fünf Items, beansprucht, die ‘Schwierigkeit bei der Beschreibung von
Gefühlen’ zu erfassen (TAS-SGB), z.B. durch die Aussage „Ich finde es schwierig zu
beschreiben, was ich für andere Menschen fühle“. Die dritte Skala, acht Items, soll
anzeigen, inwieweit ein ‘Extern orientierter Denkstil’ vorliegt, (TAS-EOD), z.B. durch
das Item „Sich mit Gefühlen zu beschäftigen, finde ich sehr wichtig“, das, wie
insgesamt weitere vier Items, negativ gepolt ist.

Objektivität in Durchführung und Auswertung des Verfahrens ist durch die
Standardisierung gewährleistet. Ebenso wie die englischsprachige Version (Bagby,
Parker & Taylor, 1994; Bagby, Taylor & Parker, 1994) zeigt die deutsche Übertragung
eine konstruktkongruente dreifaktorielle Struktur bei nicht unbedeutender
Interkorrelation (.45) der Skalen TAS-SGW und TAS-SGB. Mit Cronbachs alpha = .69
ist hinreichende interne Konsistenz des TAS-Gesamtwertes gegeben. Schätzungen der
internen Konsistenz der Skala TAS-SGW liegen bei .72, die der Skala TAS-SGB bei
.66 während die interne Konsistenz der Skala TAS-EOD mit .55 nur als mäßig zu
bezeichnen ist (Bach, Bach, de Zwaan, Serim & Böhmer, 1996). Eine neuere Arbeit
erbrachte Hinweise auf eine abweichende faktorielle Struktur des Verfahrens an einer
Stichprobe von Patienten mit psychischen Störungen, ein Ergebnis, das durch
Kreuzvalidierung an weiteren Stichproben zukünftig näher aufgeklärt werden soll
(Franz, Schneider, Schäfer, Schmitz & Zweyer, 2001).

Die in den ersten Veröffentlichungen der Skalen enthaltenen Angaben zur Retest-
Reliabilität von .77 (englische) bzw. .71 (deutsche Version) sind wenig aussagekräftig,
beruhen sie doch auf Stichproben von nur 72 bzw. 26 Personen und einem Intervall von
drei bzw. lediglich einer Woche. Über einen Acht-Monats-Zeitraum konnten jedoch
Kauhanen, Julkunen und Salonen (1992) an einer Teilstichprobe im Rahmen einer
großen epidemiologischen Untersuchung eine Retestreliabilität von .78 feststellen, so
dass von relativer Stabilität des Merkmals zumindest über diesen Zeitraum
ausgegangen werden kann.

Empirische Validitätshinweise der englischsprachigen 20-Item-Version des TAS-
Verfahrens existieren in Form theoriekonformer Zusammenhangsmuster mit anderen
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Persönlichkeitsdimensionen und in Form einer Übereinstimmung mit den Ergebnissen
eines Fremdbeurteilungsverfahrens. Darüber hinaus bestehen signifikante negative
Korrelationen der TAS-Skalen mit der selbstbeurteilten Eignung für eine analytische,
einsichtsorientierte Psychotherapie und mit der Tendenz zur Beschäftigung mit
kognitiven Inhalten.

Bagby, Taylor und Parker (1994) berichten Korrelationen mit 23 Skalen des
Breitspektrum-Persönlichkeits-Diagnostikums NEO-PI (Costa & McCrae, 1985), die
für die Skalen TAS-SGW und TAS-SGB maximal -.46 bzw. .45 erreichen, somit für
deren hinreichende diskriminante Validität sprechen. Substantielle Beziehungen
bestehen vor allem zu den Skalen ‘neuroticism’ (insbesondere ‘anxiety’, ‘depression’
und ‘vulnerability’) und, negativ, zu ‘extraversion’. Die Skala TAS-EOD wies in dieser
Studie keine signifikanten Relationen zu diesen beiden Dimensionen auf , hingegen
einen Zusammenhang von -.61 zur Dimension ‘openness to experience’. In einer
Stichprobe von ambulanten Patienten einer verhaltensmedizinischen Behandlungs-
einrichtung wurde eine Übereinstimmung zwischen den Urteilen dreier Psychiater auf
der Grundlage eines beobachteten Interviews (modifiziertes Beth Israel Hospital
Psychosomatic Questionnaire, Sifneos, 1973; Sriram, Pratap & Shanmugham, 1988)
und den TAS-Resultaten in Höhe von .53 (Gesamtwert) bzw. .30 bis .57 (Einzelskalen)
gefunden (Bagby, Taylor & Parker, 1994).

Weiterhin liegen Korrelationen der TAS-Ergebnisse von -.44 bis -.54 (Einzelskalen)
bzw. -.68 (Gesamtwert) mit der Psychological Mindedness Scale (Conte et al., 1990)
vor, die „willingness to talk about one´s problems, access to one´s feelings, capacity for
behavioral change and interest in why people behave in the way they do“ als vier
Facetten der Eignung für analytische Psychotherapie zu erfassen versucht. Die ‘need
for cognition Scale’ (Cacioppo & Petty, 1982), konstruiert um die Tendenz „to engage
in and enjoy effortful and analytical cognitive endeavours“ festzustellen, weist
Beziehungen von -.36 bis -.44 (Einzelskalen) bzw. -.55 (Gesamtwert) zu den TAS-
Dimensionen auf (Bagby, Taylor & Parker, 1994).

Faktorenanalytische Befunde von Bach, Bach und de Zwaan (1996) sprechen für eine
Unterscheidbarkeit der Konstrukte Alexithymie und Somatisierung sowohl in einer
Stichprobe von stationär behandelten Patienten mit psychischen Störungen als auch in
einer Normalstichprobe.

Schließlich fanden, wie bereits erwähnt (2.5), Parker, Taylor und Bagby (1993)
Zusammenhänge zwischen den Leistungen im visuellen Erkennen von emotionalem
mimischem Ausdruck und den Resultaten der Vorgängerversion (TAS-R) des aktuellen
Verfahrens. Ebenso konnten Lane et al. (1996) schlechtere Erkennensleistungen von
verbalem und nonverbalem emotionalem Material für TAS-20-alexithyme Personen
nachweisen.

Zusammenfassend kann aufgrund der angeführten Validitätsaspekte insgesamt von
einer tragfähigen Operationalisierbarkeit des Alexithymiekonstrukts durch das TAS-
Verfahren ausgegangen werden, wobei Abstriche der psychometrischen Qualitäten der
Skala TAS-EOD ebenso zu berücksichtigen sind wie der noch ausstehende Nachweis
der zeitlichen Stabilität der Resultate in einem den Erfordernissen der Persönlichkeits-
forschung angemessenen Intervall.
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9.2 Ergebnisse

9.2.1 Basale Statistiken und Datenmodifikationen

Die vorgelegten Fragebogen wurden sämtlich mit einer Quote fehlender Antworten von
weniger als 10 Prozent je Versuchsperson bearbeitet. Nach dem Ausschluß der Daten
einer Versuchsperson mit Demenz verblieben 109 Beobachtungen. Fehlende Werte
wurden bei der Skalenberechnung durch das individuelle Mittel aus den Werten der
übrigen Items der Skala substituiert. Im Anschluß an den Normwertvergleich (s.u.)
wurden auf der Ebene der drei Primärskalen signifikante (p<0,05) Extremwerte
eliminiert.

Die Aggregation der Itemantworten zu drei Subskalenwerten und einem Gesamtwert
erfolgte gemäß dem Auswertungsschlüssel in Bach, Bach, de Zwaan, Serim und
Böhmer (1996). Die folgende tabellarische Darstellung gibt einen Überblick der
Bezeichnungen.

BEZEICHNUNG IN TABELLEN BEZEICHNUNG IM TEXT

TAS-SGW (Schwierigkeiten bei) Gefühlswahrnehmung
TAS-SGB (Schwierigkeiten bei) Gefühlsbeschreibung
TAS-EOD Extern orientierter Denkstil
TAS-ALT Alexithymie (Gesamtwert)

Die Verteilungen der vier Skalen weichen nach den Resultaten der Kolmogorov-
Smirnov-Tests nicht signifikant (5%-Niveau) von der Normalverteilung ab.

9.2.1.1 Vergleich mit Normwerten

Zum Vergleich der Ergebnisse mit den Verhältnissen in einer Normalpopulation
wurden die Parameter aus einer Stichprobe herangezogen, die in einer Validierungs-
studie des TAS-20-Verfahrens (Bach, Bach, de Zwaan, Serim & Böhmer, 1996)
untersucht worden war. Zu beachten ist hierbei jedoch die mit 71% Frauen- und 46%
Akademikeranteil nicht bevölkerungsrepräsentative Zusammensetzung dieser
Stichprobe, die nur eine grobe Abschätzung von Unterschieden ermöglicht. Ebenfalls
nur eine Abschätzung erlaubt der Vergleich mit der zweiten von Bach et al. (ebd.)
untersuchten Stichprobe von Patienten einer psychiatrischen Klinik, deren
Diagnosenverteilung sich von der Verteilung in der hier untersuchten Stichprobe mit
67% Angststörungen und nur 3% Depressionen (nach DSM-III-R) deutlich
unterscheidet. Die Tabelle 9.1 zeigt die Ergebnisse.
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Tab. 9.1: Vergleich der Alexithymie (Gesamtwert) - Parameter mit Parametern
einer nichtklinischen und einer klinischen Stichprobe

NICHTKLINISCHE
STICHPROBE

(N=306)

KLINISCHE
STICHPROBE

(N=101)

KLINISCHE
STICHPROBE

(N=109)

TAS-ALT 39,88 (8,43) 50,39 (11,09) 50,44 (10,70)

Anmerkungen: Skalenbezeichnung im Text. Angegeben sind Mittelwerte, in Klammern Standard-
abweichungen. Spalten 1 und 2: Parameter aus Bach, Bach, de Zwaan, Serim und Böhmer (1996).

Es wird deutlich, daß die Verteilung der Alexithymiewerte in der hier untersuchten
Stichprobe der Verteilung in einer Klinikspopulation vergleichbar ist und sich im
Mittelwert von der Verteilung in einer nichtklinischen Vergleichsstichprobe um etwa
eine Standardabweichung unterscheidet (t-het=9,324; p=0,000). Es sind demnach
erhöhte Alexithymiewerte (bei erhöhter Varianz) der hier untersuchten Patienten
festzustellen.

9.2.1.2 Zusammenhänge der Alexithymieskalen

Produktmomentkorrelationen zur Abbildung der Beziehungen der Subskalen des
Alexithymiekonstrukts zueinander sind in Tabelle 9.2 dargestellt. Es zeigt sich ein
mittelhoher Zusammenhang der beiden Skalen ‘Schwierigkeiten der Gefühls-
wahrnehmung’ (TAS-SGW) und ‘Schwierigkeiten der Gefühlsbeschreibung’
(TAS-SGB). Die Zusammenhänge der dritten Skala ‘Extern orientierter Denkstil’
(TAS-EOD) zu diesen beiden Skalen und zum Alexithymie-Gesamtwert (TAS-ALT)
fallen numerisch niedriger aus.

Tab. 9.2: Interkorrelationen der Alexithymieskalen

TAS-SGW TAS-SGB TAS-EOD

TAS-SGB
.55
105

0,000

TAS-EOD
.24
101

0,018

.42
99

0,000

TAS-ALT
.82+
99

0,000

.84+
99

0,000

.68+
99

0,000

Anmerkungen: Bezeichnungen der Skalen im Text. Angegeben sind der Produktmoment-Korrelations-
koeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1). +  =  berechnungsbedingt
inflationierte Korrelation.
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9.2.2 Einflußgrößen

Um Aufschluß über mögliche konfundierende Variablen zu erhalten wurden
Zusammenhänge der Alexithymieskalen mit dem Lebensalter und dem Geschlecht
sowie mit den psychopathologischen Merkmalen Ängstlichkeit und Depressivität
untersucht.

9.2.2.1 Lebensalter

Es wurden keinerlei signifikante Beziehungen der Alexithymieskalen zum Lebensalter
beobachtet (Tab. 9.3).

Tab. 9.3: Zusammenhänge der Alexithymieskalen mit dem Lebensalter

TAS-SGW TAS-SGB TAS-EOD TAS-ALT

ALTER
-.03
108
n.s.

.08
105
n.s.

.00
102
n.s.

-.00
99
n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Skalenwerte s. 9.2.1. Angegeben sind der Produktmoment-
Korrelationskoeffizient, der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

9.2.2.2 Geschlecht

Unterschiede der Alexithymieskalen in Abhängigkeit vom Geschlecht wurden nicht
festgestellt (Tab. 9.4).

Tab. 9.4: Varianzanalytische Vergleiche der Alexithymie-Skalenmittelwerte
zwischen den Geschlechtern

FRAUEN
(N=62)

MÄNNER
(N=37)

F
(1;97)

p

TAS-SGW 17,55 (5,12) 17,38 (5,06) 0,026 n.s.
TAS-SGB 12,98 (3,24) 13,65 (3,60) 0,897 n.s.
TAS-EOD 18,82 (4,09) 19,89 (4,22) 1,546 n.s.
TAS-ALT 49,36 (9,62) 50,92 (10,23) 0,584 n.s.

Anmerkungen: Zur Bezeichnung der Skalenwerte s. 9.2.1. Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in
Klammern Standardabweichungen. Spalte 4: F-Statistik, in Klammern Freiheitsgrade der Hypothese und
des Fehlers.

9.2.2.3 Psychopathologische Merkmale

Es bestehen signifikante Zusammenhänge zwischen Ängstlichkeit (STAI) und
Depressivität (ADS) einerseits und Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung und
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auch Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung andererseits (Tab. 9.5). Ein extern
orientierter Denkstil ist hingegen nicht mit Ängstlichkeit oder Depressivität korreliert.
Bei der Analyse der Zusammenhänge zwischen Somatisierung und Alexithymie sind
Ängstlichkeit und Depressivität zu berücksichtigen.

Tab. 9.5: Zusammenhänge der Alexithymieskalen
mit Depressivität (ADS) und Ängstlichkeit (STAI)

TAS-SGW TAS-SGB TAS-EOD TAS-ALT

STAI
.52
106

0,000

.31
103

0,002

-.07
100
n.s.

.34
97

0,001

ADS
.40
108

0,000

.28
105

0,004

-.01
102
n.s.

.29
99

0,004

Anmerkungen: Legende wie Tab. 9.3.

9.2.3 Somatisierungssyndrom

Um die Hypothese (4) einer vermehrten Ausprägung der Persönlichkeitsdimension
Alexithymie bei Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) zu prüfen wurden
varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der TAS-Skalen zwischen beiden
Gruppen unter Einbezug des Geschlechts als weiterem Faktor und unter
Berücksichtigung von Depressivität und Ängstlichkeit als Covariaten durchgeführt.
In der Tabelle 9.6 sind die Ergebnisse der multivariaten Analyse der drei Primärskalen
dargestellt.

Tab. 9.6: Ergebnisse der multivariaten Varianzanalyse der Mittelwerte
der Alexithymieskalen TAS-SGW, TAS-SGB, TAS-EOD

Quelle Lambda FG (H) FG (E) F p
Ängstlichkeit 0,897 3 53 2,037 n.s.
Depressivität 0,948 3 53 0,966 n.s.
Geschlecht 0,956 3 53 0,806 n.s.

Somatisierungs-
Syndrom

0,874 3 53 2,540 0,066

Geschlecht x
Somatisierungs-

syndrom
0,940 3 53 1,137 n.s.

Anmerkungen: Lambda = Wilks Lambda-Kriterium, FG (H) = Freiheitsgrade Hypothesen, FG (E) =
Freiheitsgrade Fehler.
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Multivariat zeigt sich ein tendenziell signifikanter Zusammenhang der Alexithymie-
skalen mit dem Faktor Somatisierungssyndrom. Die Ergebnisse der anschließenden
univariaten Tests unter Einbezug des TAS-Gesamtwertes sind in den drei Tabellen 9.7
bis 9.9 zusammenfassend wiedergegeben.

Tab. 9.7: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen der TAS-Skalenwerte:
Covariateneffekte

Covariate TAS-Skala F (1;55) p
TAS-SGW 2,999 n.s.
TAS-SGB 0,090 n.s.
TAS-EOD 1,478 n.s.

Ängstlichkeit

TAS-ALT 0,109 n.s.
TAS-SGW 2,157 n.s.
TAS-SGB 1,052 n.s.
TAS-EOD 1,729 n.s.

Depressivität

TAS-ALT 2,845 n.s.

Es zeigten sich keine signifikanten Einflüsse der Covariaten Ängstlichkeit und
Depressivität.

Tab. 9.8: Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen der TAS-Skalenwerte:
Faktoreneffekte

Faktor TAS-Skala F (1;55) p
TAS-SGW 0,066 n.s.
TAS-SGB 2,030 n.s.
TAS-EOD 0,937 n.s.

Geschlecht

TAS-ALT 1,200 n.s.
TAS-SGW 5,885 0,019
TAS-SGB 4,544 0,038
TAS-EOD 0,086 n.s.

Somatisierungssyndrom

TAS-ALT 4,145 0,047
TAS-SGW 2,315 n.s.
TAS-SGB 2,769 n.s.
TAS-EOD 0,343 n.s.

Geschlecht x
Somatisierungssyndrom

TAS-ALT 2,521 n.s.

Während keine Geschlechtereffekte oder Unterschiede in der Skala ‘Extern orientierter
Denkstil’ erkennbar wurden belegen die Signifikanzprüfungen der Faktoren einen
signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen mit und ohne Somatisierungssyndrom
in den mittleren Ausprägungen der Dimensionen ‘Schwierigkeiten bei der Gefühls-
wahrnehmung’ und ‘Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung’ sowie im
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Gesamtwert. Aus Tabelle 9.9 werden die Richtungen und Stärken der Effekte deutlich.
Personen mit Somatisierungssyndrom zeigen demnach in Übereinstimmung mit der
Hypothese (4) auch nach Berücksichtigung möglicher Einflüsse von Ängstlichkeit und
Depressivität in höherem Maß alexithyme Persönlichkeitsmerkmale als Personen mit
wenigen Beschwerden.

Tab. 9.9: Varianzanalytische Vergleiche der Mittelwerte der TAS-Skalen
zwischen den Gruppen der Patienten mit und ohne Somatisierungssyndrom

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM

NEIN (N=30)

SOMATISIERUNGS-
SYNDROM
JA (N=31)

p ETA2

TAS-SGW 16,27 (4,51) 20,16 (4,73) 0,019 0,097
TAS-SGB 12,50 (2,70) 14,39 (3,75) 0,038 0,076
TAS-EOD 19,73 (3,97) 19,65 (4,57) n.s. -
TAS-ALT 48,50 (9,05) 54,19 (9,62) 0,047 0,070

Anmerkung: Spalten 2 und 3: Gruppenmittelwerte, in Klammern Standardabweichungen. Spalte 4:
Effektstärken.

9.2.4 Klinische Diagnosen

Die Prüfung von Unterschieden in alexithymen Dispositionen zwischen den nach
klinischen Diagnosen gebildeten Patientengruppen erfolgte aufgrund nicht gegebener
Varianzhomogenität durch das nonparametrische Verfahren des H-Tests nach Kruskal
& Wallis (z.B. in Clauß & Ebner, 1982). Die wesentlichen Ergebnisse sind in Tabelle
9.10 dargestellt.

Tab. 9.10: Prüfung auf Unterschiede in der zentralen Tendenz der TAS-Skalen
zwischen den Gruppen der klinischen Diagnosen

CHI2 p

TAS-SGW 3,990 n.s.
TAS-SGB 0,780 n.s.
TAS-EOD 0,565 n.s.
TAS-ALT 2,432 n.s.

Anmerkung: Verglichen wurden die Gruppen Affektive Störung (N=20), Angststörung (N=13),
Somatoforme Störung (N=11).

Es wurden keine signifikanten Gruppenunterschiede festgestellt. Patienten mit der
Diagnose einer somatoformen Störung unterscheiden sich demnach in den
Alexithymiemaßen nicht von Patienten mit Angststörungs- oder Depressionsdiagnose.
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9.2.5 Weitere Ergebnisse

Die Beziehungen der Alexithymieskalen mit den Beschwerdeindices aus den Verfahren
SOMS und FPI-R nach regressionsanalytischer Berücksichtigung von Ängstlichkeit
und Depressivität sind in der folgenden Tabelle 9.11 angegeben.

Tab. 9.11: Zusammenhänge der Alexithymieskalen mit den Beschwerdeindices

TAS-SGW TAS-SGB TAS-EOD TAS-ALT

BESCHWERDEN
(SOMS)

.25
92

0,016

.21
92

0,045

.07
92
n.s.

.22
92

0,030
SCHMERZ-

BESCHWERDEN
(SOMS)

.21
92

0,042

.18
92

0,082

.01
92
n.s.

.17
92
n.s

BESCHWERDEN
(FPI)

.22
92

0,036

.13
92
n.s.

.09
92
n.s.

.19
92

0,067

Anmerkungen: Angegeben sind der Partial-Produktmoment-Korrelationskoeffizient nach Regression auf
die Variablen Ängstlichkeit (STAI) und Depressivität (ADS) sowie der Stichprobenumfang und das
Signifikanzniveau.

Auch nach Kontrolle von Ängstlichkeit und Depressivität bleiben signifikante
Beziehungen zwischen der Skala ‘Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung’ und
den Beschwerdeindices erhalten. Eine bedeutsame Beziehung besteht auch zwischen
der Skala ‘Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung’ sowie dem Alexithymie-
Gesamtwert einerseits und dem Somatisierungsindex des SOMS-Verfahrens
andererseits. Eine hohe Anzahl an Beschwerden geht demnach einher mit erhöhter
Alexithymie, speziell mit vermehrten Schwierigkeiten, Gefühle wahrzunehmen,
weniger eindeutig auch mit vermehrten Schwierigkeiten, Gefühle zu beschreiben,
wobei diese Zusammenhänge nicht vollständig durch Ängstlichkeit und Depressivität
erklärbar sind.

9.3 Diskussion

Das Ergebnis einer Erhöhung der Alexithymie-Gesamtwerte in der untersuchten
Patientenpopulation im Vergleich zu Standardwerten steht in Einklang mit der
referierten Forschungsliteratur (2.5), ebenso die beobachteten Zusammenhänge der
Skalen ‘Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung’ und ‘Schwierigkeiten bei der
Gefühlsbeschreibung’ mit Ängstlichkeit und Depressivität, die für eine erhöhte
Prävalenz dieser alexithymen Merkmale auch bei Angststörungen und Depression
sprechen. Ausgebliebene Ergebnisse zu Beziehungen der Skala ‘Extern orientierter
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Denkstil’ überraschen im Hinblick auf die Skalengüte und andere Negativ-Befunde
ebenfalls nicht.

Die Hypothese (4) stärker ausgeprägter Alexithymie bei Patienten mit Somatisierungs-
syndrom (SSI) im Vergleich zu Patienten mit wenigen körperlichen Beschwerden bei
vergleichbarer Ängstlichkeit und Depressivität konnte belegt werden. Auch sind
positive Zusammenhänge insbesondere der Dimension ‘Schwierigkeiten bei der
Gefühlswahrnehmung’ zu den Beschwerdeindices der Verfahren SOMS und FPI
festzustellen, die ebenfalls nicht auf Ängstlichkeit und Depressivität zurückzuführen
sind. Auf der Ebene der klinischen Diagnosen ist ein entsprechender Unterschied nicht
erkennbar. Allerdings liegt hier nur eine kleinere Anzahl an Beobachtungen vor und es
konnte nur ein nonparametrisches, weniger trennscharfes Analyseverfahren eingesetzt
werden.

Insgesamt sprechen die Befunde für eine erhöhte Ausprägung der alexithymen
Merkmale Schwierigkeiten bei Gefühlswahrnehmung und –beschreibung bei den
untersuchten Patienten im allgemeinen und bei Patienten mit Somatisierungssyndrom
im besonderen. Es findet sich somit keine Bestätigung für die Annahme einer
Rückführbarkeit von Alexithymie-Differenzen auf Depressivität (nach Rief, Heuser &
Fichter, 1996) sondern Unterstützung für die Annahme eines eigenständigen Beitrags
von Alexithymie zur Aufklärung der Varianz medizinisch unerklärlicher Beschwerden
(nach Deary, Scott & Wilson, 1997).

Eine mögliche Interpretation des Zusammenhangs von Alexithymie und Somatisierung
postuliert, dass die erhöhten Alexithymieparameter der Patienten mit Somatisierungs-
syndrom eine Folge ihrer Erkrankung sind. Das Konzept der sekundären Alexithymie
wurde von Freyberger (1977) formuliert und durch eine Untersuchung von Wise,
Mann, Mitchell, Hryvniak und Hill empirisch unterstützt (1990). Die Autoren fanden
einen Zusammenhang zwischen Alexithymie und reduzierter Lebensqualität bei
körperlich Kranken, nicht aber in einer Vergleichsgruppe Gesunder. Dieser Befund legt
nahe, dass Alexithymie nicht in allen Fällen ein stabiles Persönlichkeitsmerkmal
darstellt, sondern auch als Folge körperlicher Krankheit entstehen kann und dann eher
als Versuch der Bewältigung übermäßig starker Emotionen zu verstehen ist (Fukunishi,
Kikuchi, Wogan & Takubo, 1997; Salminen, Saarijärvi & Ääirela, 1995). Entsprechend
lassen sich auch Befunde erhöhter Alexithymie bei Patienten mit posttraumatischer
Belastungsstörung einordnen (Henry et al., 1992; Zeitlin, MacNally & Cassiday, 1993).
Bei einer solchen Interpretation der vorliegenden Ergebnisse erhebt sich allerdings die
Frage, aus welchem Grund Somatisierungsstörungen in stärkerem Ausmaß Alexithymie
nach sich ziehen sollten als die psychischen Störungen der Patienten in der
Vergleichsgruppe.

Einer solchen Interpretation steht auch der Befund einer Studie entgegen, in der
Alexithymie als Prädiktor für den Erfolg stationärer Psychotherapie herangezogen
wurde (Bach & Bach, 1995). Durch TAS-Werte, die zu Beginn der Behandlung
multimorbider Patienten erhoben wurden, ließ sich vorhersagen, ob zwei Jahre später
eine undifferenzierte Somatisierungsstörung nach DSM-III-R vorlag oder nicht. Der
Schweregrad der Symptomatik zu Behandlungsbeginn, erfasst durch einen globalen
Symptomindex, leistete hingegen keinen prädiktiven Beitrag. Wenn Patienten mit
ausgeprägter Alexithymie unabhängig vom Morbiditätsgrad eine schlechtere
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Verlaufsprognose für Somatisierungsstörungen aufweisen, spricht dies nicht für eine
sekundäre Entstehung alexithymer Merkmale in dieser Population.

Betrachtet man den beobachteten Zusammenhang von Alexithymie und Somatisierung
als Indikator einer ätiopathogenetischen Funktion alexithymer Merkmale, bieten sich
zumindest drei unterschiedliche Erklärungen an. Zum einen ist oft vermutet worden,
alexithyme Personen würden aufgrund ihrer Schwierigkeiten bei der Emotions-
wahrnehmung physiologische Komponenten von Emotionen nicht als solche sondern
als eigenständige Ereignisse oder als Anzeichen einer Erkrankung fehlinterpretieren
(Lane & Schwartz, 1987; Nemiah, 1975; Taylor, Bagby & Parker, 1997; Tyrer, 1973).

Vergleicht man die emotionalen Reaktionsmuster auf physiologischer und auf verbaler
Ebene nach experimentell induzierter sozialer Stressbelastung, so zeigt sich, dass
hochgradig alexithyme Personen (TAS) eine stärkere Zunahme negativer Affekte
angeben, als nach ihrem individuellen Herzratenanstieg zu erwarten wäre, während bei
niedrig Alexithymen das Verhältnis umgekehrt ist (Newton & Contrada, 1994). Diesen
Befund betrachten die Autoren als Hinweis auf ein Defizit in der Wahrnehmung von
körperlicher Erregung bei Alexithymie. Deutlicher zeigt sich ein solches Defizit in
einer Untersuchung von Wittling, Schweiger und Gruber (1996), die während der
Darbietung eines Films mit emotional negativen Inhalten bei normal alexithymen
Personen (TAS) positive Korrelationen der Herzrate mit subjektiver Erregung, bei hoch
Alexithymen jedoch Nullkorrelationen fanden. Es liegen somit Anzeichen für eine
ungenauere Wahrnehmung physiologischer Erregung bei alexithymen Personen vor.

Andererseits fanden zwei Arbeiten, dass Alexithymie eher mit vermehrter psychischer
(z.B.: „I am stressed“) als mit verstärkt biologischer Kausalattribution körperlicher
Beschwerden einher geht (Wise & Mann, 1995; Kirmayer & Robbins, 1993).

Zweitens könnte Alexithymie durch vermehrtes Risikoverhalten zu Erkrankungen
beitragen. Ein erhöhtes tonisches physiologisches Erregungsniveau ist mit Alexithymie
assoziiert, doch ist zweifelhaft, ob das Ausmaß der Erhöhung ausreicht, um ein
erhöhtes Erkrankungsrisiko zu generieren (Lumley, Stettner & Wehmer, 1996).
Substanzmissbrauch und gestörtes Essverhalten sind, möglicherweise mit der Funktion
der Erregungsregulation, ebenfalls mit Alexithymie korreliert (Lumley et al., ebd.). Auf
welchen Wegen vermehrtes Risikoverhalten spezifisch zur Entstehung von
Somatisierungsstörungen beitragen könnte, erscheint allerdings unklar.

Eine dritte Erklärung rekurriert auf das Sozialverhalten. Wenn bei alexithymen
Menschen eine schlechtere Wahrnehmung von eigenen Emotionen und von Emotionen
der Interaktionspartner vorliegt, so bedeutet dies eine Einschränkung der sozialen
Kompetenz, aus der inadäquates Sozialverhalten und damit eine vermehrte Belastung
durch eine erhöhte Rate an sozialen Konflikten und ein reduziertes Ausmaß an sozialer
Unterstützung resultieren könnte.

Für diese Erklärung spricht, dass in einer epidemiologischen Prospektivstudie über
mehr als fünf Jahre bei alexithymen Männern mittleren Alters eine zweifach höhere
Todesrate (p<0,001) und sogar eine dreifach höhere Rate an Todesfällen durch Unfälle,
Verletzung oder Gewalteinwirkung (p<0,02) festgestellt wurde, was weder durch
medizinische oder physiologische, noch durch behaviorale Faktoren, allerdings auch
nicht durch das Ausmaß an sozialen Beziehungen erklärt werden konnte (Kauhanen,
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Kaplan, Cohen, Julkunen und Salonen, 1996). Darüber hinaus wurden Beziehungen
zwischen Alexithymie und geringer sozialer Unterstützung gefunden (Kauhanen,
Kaplan, Julkunen, Wilson & Salonen, 1993; Fukunishi & Rahe, 1995) sowie
Relationen zwischen Alexithymie, eingeschränkten sozialen Kompetenzen und
geringer sozialer Unterstützung, wobei letztere jedoch nicht mit dem Ausmaß an
somatischen Beschwerden assoziiert war (Lumley, Ovies, Stettner, Wehmer & Lakey,
1996). Es stellt sich allerdings auch hier die Frage, aus welchem Grund sich
inkompetentes Sozialverhalten in einem erhöhten Risiko gerade für Somatisierungs-
störungen niederschlagen sollte.

Insgesamt betrachtet belegen die Ergebnisse erhöhte Ausprägungsgrade von
Alexithymie spezifisch bei Patienten mit Somatisierungssyndrom (SSI) und verweisen
damit auf eine mögliche ätiopathogenetische Bedeutsamkeit des Persönlichkeits-
konstrukts. Unterschiedliche Prozesse könnten den festgestellten Zusammenhängen
zugrunde liegen, die weitere Erforschung der Auswirkungen des Risikoverhaltens und
des Sozialverhaltens alexithymer Personen erscheint nach dem gegenwärtigen Stand als
besonders interessant.
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10 Fragestellung 2: Zusammenhänge und diskriminative Potenz

der Vulnerabilitätsfaktoren

10.1 Vorgehen

Im Anschluß an die Vergleiche der Personen mit und ohne Somatisierungssyndrom
hinsichtlich der Ausprägungen der hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren, die für jeden
Faktor einzeln durchgeführt wurden, stellt sich die Frage nach deren Interdependenz.
Ebenso interessiert die erreichbare Güte der Vorhersage des Merkmals Somatisierungs-
syndrom bei simultaner Berücksichtigung aller signifikanten Faktoren und schließlich
die Frage nach deren relativer Vorhersagekraft im Vergleich miteinander. Zur Klärung
wurden zunächst die korrelativen Beziehungen der Faktoren berechnet, die sich in den
Vergleichen der Personen mit und ohne Somatisierungssyndrom als bedeutsam
erwiesen hatten (Cortisol-Morgenflächenwert, fatalistische Externalität, zwei
Alexithymie-Dimensionen, nicht aber, wegen fehlender Signifikanz, funktionelle
hemisphärische Lateralität) und anschließend eine Diskriminanzanalyse mit diesen
Faktoren als Prädiktoren und dem Merkmal Somatisierungssyndrom als Kriterium
durchgeführt.

10.2 Ergebnisse

10.2.1 Zusammenhänge der Vulnerabilitätsfaktoren

Tabelle 10.1 auf der folgenden Seite gibt einen Überblick über die Interkorrelationen
der Variablen Cortisol-Morgenflächenwert, fatalistische Externalität (FKK-C),
Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung (TAS-SGW) und Schwierigkeiten bei
der Gefühlsbeschreibung (TAS-SGΒ). Unterhalb der Diagonalen sind die Ergebnisse in
der Teilstichprobe der Personen mit und ohne Somatisierungssyndrom, oberhalb zum
Vergleich die Ergebnisse in der Gesamtstichprobe dargestellt.

In der Teilstichprobe und in der Gesamtstichprobe werden vergleichbare positive
Beziehungen der signifikanten Vulnerabilitätsfaktoren deutlich. Die höchste
Korrelation besteht zwischen den beiden Skalen des Alexithymiekonstrukts, weiter
findet sich eine signifikante Beziehung der Skala ‘Schwierigkeiten bei der
Gefühlswahrnehmung’ zur Skala ‘fatalistische Externalität’ sowie eine geringe, nur in
der Gesamtstichprobe bedeutsame Beziehung der Skala ‘Schwierigkeiten bei der
Gefühlsbeschreibung’ zur Skala ‘fatalistische Externalität’. Die Morgencortisolwerte
weisen in Teil- und Gesamtstichprobe eine niedrige, aber auf dem 5%-Niveau
signifikante Korrelation zur Skala ‘Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung’ auf.
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Tab. 10.1: Interkorrelationen der Vulnerabilitätsfaktoren

MORGENS FKK-C TAS-SGW TAS-SGB

MORGENS
.02
92
n.s.

.15
98
n.s.

.24
96

0,021

FKK-C
.10
60
n.s.

.37
102

0,000

.24
99

0,018

TAS-SGW
.10
63
n.s.

.36
66

0,003

.55
105

0,000

TAS-SGB
.28
61

0,026

.17
64
n.s.

.47
67

0,000

Anmerkungen: Bezeichnungen im Text. Angegeben sind der Produktmoment-Korrelationskoeffizient,
der Stichprobenumfang und das Signifikanzniveau (n.s. = p>0,1).

10.2.2 Diskriminative Potenz der Vulnerabilitätsfaktoren

Die Diskriminanzfunktion der vier Variablen Cortisolmorgenflächenwert, fatalistische
Externalität, Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung und Schwierigkeiten bei
der Gefühlsbeschreibung in Kombination mit den beiden signifikanten Covariaten
Ängstlichkeit und Depressivität und dem Faktor Geschlecht, simultan in die
Berechnung aufgenommen, erwies sich mit Wilks-Lambda = 0,735 und p = 0,026 als
signifikant und somit einer Zufallszuordnung der Personen zu den Kategorien
Somatisierungssyndrom Ja/Nein überlegen.

Insgesamt wurde eine kanonische Korrelation von R = .52 erreicht, dies entspricht
einem Varianzanteil von R2 = .27, korrigiert R2 = .16. Mit Hilfe der Prädiktoren richtig
klassifiziert wurden 23 von 28 Personen mit Somatisierungssyndrom und 23 von 29
Personen ohne Somatisierungssyndrom, dies entspricht, ohne Korrektur durch
Kreuzvalidierung, einer richtigen Klassifikation in 80,7 % der Fälle.

Über die relative Bedeutsamkeit der Prädiktoren gibt Tabelle 10.2 Auskunft. Die
angegebenen Koeffizienten der Diskriminanzfunktion sind miteinander vergleichbar
und zeigen die relativ höchsten diskriminativen Beiträge der Variablen fatalistische
Externalität, Depressivität und Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung, einen
relativ bedeutenden Beitrag des Morgencortisols sowie eher unbedeutende Beiträge der
übrigen Prädiktoren.
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Tab. 10.2: Ergebnisse der Diskriminanzanalyse des Merkmals Somatisierungssyndrom

PRÄDIKTOR DFK

Geschlecht .03
Ängstlichkeit (STAI) .10
Depressivität (ADS) .41

Cortisol-Morgenflächenwert .30
Fatalistische Externalität (FKK) .42

Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung (TAS) .41
Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung (TAS) .09

Anmerkungen: DFK = Standardisierter kanonischer Diskriminationsfunktionskoeffizient. Weitere
Erläuterungen im Text.

Um eine Schätzung des Beitrags eines jeden einzelnen Prädiktors nach Berück-
sichtigung der Beiträge aller anderen zur Vorhersage des Kriteriums und eine
Schätzung der Summe dieser spezifischen Varianzanteile zu erhalten, wurde ergänzend
eine multiple Regression des Merkmals Somatisierungssyndrom auf die Prädiktoren
mit simultaner Aufnahme aller Prädiktorvariablen durchgeführt. Die in Tabelle 10.3
angegebenen quadrierten Standardpartialregressionskoeffizienten sind miteinander
vergleichbar und geben die ausschließlich durch den Prädiktor selbst erklärbaren
Anteile der Kriteriumsvarianz wieder. Es ergibt sich ein den Ergebnissen der
Diskriminanzanalyse vergleichbares Bild. Die Summe der auf diese Weise erklärten
Varianzanteile beträgt [ (BETA)² = .138.

Tab. 10.3: Ergebnisse der Regressionsanalyse des Merkmals Somatisierungssyndrom

PRÄDIKTOR BETA²

Geschlecht .000
Ängstlichkeit (STAI) .002
Depressivität (ADS) .037

Cortisol-Morgenflächenwert .018
Fatalistische Externalität (FKK) .039

Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung (TAS) .040
Schwierigkeiten bei der Gefühlsbeschreibung (TAS) .002

Anmerkungen: BETA² = Standardisierter partieller Regressionsskoeffizient. Weitere Erläuterungen im
Text.
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10.3 Diskussion

In der Korrelationsmatrix der signifikanten Prädiktoren des Somatisierungssyndroms
zeigt sich zunächst ein Zusammenhang der beiden Dimensionen des Alexithymie-
konstrukts, der in Übereinstimmung mit den Konstruktannahmen und den Ergebnissen
der Standardisierungsuntersuchungen des Verfahrens steht (Bach, Bach, de Zwaan,
Serim, & Böhmer, 1996). Die beobachteten Zusammenhänge zwischen der ersten,
weniger deutlich auch der zweiten Alexithymie-Dimension und fatalistischer
Externalität korrespondieren mit den Ergebnissen einer Arbeit von Wise und Mann
(1993b), die eine Assoziation von Alexithymie und externalen gesundheitsbezogenen
Kontrollüberzeugungen berichten. Demnach ist eine Beziehung zwischen Alexithymie
und externalen Kontrollüberzeugungen anzunehmen, für deren weitere Interpretation
sich jedoch keine Anhaltspunkte finden. Ebenso bleibt die Bedeutung der geringen,
aber statistisch signifikanten positiven Korrelation der Cortisolmorgenflächenwerte mit
Alexithymie unklar. Andere Befunde (Henry et al., 1992) verweisen auf einen
negativen Zusammenhang, doch mag dies mit den spezifischen endokrinen
Auffälligkeiten der dort untersuchten posttraumatisch gestörten Personen (Yehuda,
1997) und mit sekundär entwickelter Alexithymie (Wise, Mann, Mitchell, Hryvniak &
Hill, 1990) erklärbar sein.

Mit Ausnahme der Interkorrelation der Alexithymie-Subskalen liegen alle berechneten
Koeffizienten im Bereich unterhalb von .4. Dies spricht eher für eine Independenz der
signifikanten Vulnerabilitätsfaktoren als für deren Rückführbarkeit auf einen
gemeinsamen pathogenen Faktor. Andererseits sind die Vulnerabilitätsfaktoren in der
Vorhersage nicht unabhängig voneinander. Die Summe der quadrierten Standard-
partialregressionskoeffizienten in der Regression des Merkmals Somatisierungs-

syndrom auf die Prädiktoren beträgt [ (BETA)² = .138 und macht damit nur etwa die

Hälfte der aufgeklärten Varianz von insgesamt 27% aus. Die übrigen 13% sind einem
oder mehreren unspezifischen, den Prädiktoren gemeinsamen Faktoren zuzuordnen.
Keines der beiden extremen Modelle der völligen Unabhängigkeit der Vulnerabilitäts-
faktoren und ihrer kumulativen Wirksamkeit einerseits, der Identität andererseits wird
durch die Daten unterstützt.

Die Diskriminanzanalyse zeigt eine Aufklärung der Varianz des Merkmals
Somatisierungssyndrom in Höhe von 27% (optimiert) bzw. 16% (korrigiert) durch die
Prädiktoren, wobei der Depressivität, der fatalistischen Externalität und den
Schwierigkeiten bei der Gefühlswahrnehmung besondere, aber auch dem Morgen-
flächencortisol noch erhebliche diskriminative Potenz zukommt. In Anbetracht der
nicht optimalen Reliabilität der Cortisolmessungen ist nach Meßfehlerbereinigung ein
engerer Zusammenhang, als er im Koeffizienten von .30 zum Ausdruck kommt,
anzunehmen. Ausgehend von einer Kriteriumskorrelation von .30 und einer Reliabilität
des Instruments von .55 ergäbe sich rechnerisch nach Division durch den radizierten
Reliabilitätskoeffizienten als Reliabilitätsindex eine minderungskorrigierte
Kriteriumskorrelation von .40 (z.B. Lienert, 1969). Die somit geringen Unterschiede
zwischen den Diskriminationsfunktionskoeffizienten legen die Annahme eines
annähernd gleichwertigen Diskriminationsvermögens der genannten vier Prädiktoren
nahe.
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Schließlich ist festzuhalten, dass eine Varianzaufklärung von 27% einer unaufgeklärten
Varianz von 73% äquivalent ist, was die Bedeutung weiterer, hier nicht herangezogener
Bedingungsvariablen unterstreicht.
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11  Zusammenfassung, Grenzen und Ausblick

Zusammenfassung

Ausgehend von der Frage nach der Ätiopathogenese von Somatisierungsstörungen
wurde in der vorliegenden Forschungsarbeit das Ziel verfolgt, charakteristische
Merkmale von Betroffenen zu erarbeiten, die als störungsspezifische Vulnerabilitäts-
faktoren in Betracht kommen.

Die Analyse der vorliegenden Forschungsliteratur ergab eine insgesamt geringe Anzahl
an Untersuchungen zum Thema Somatisierungsstörungen. Es fehlt besonders an
Studien über klinisch relevante Somatisierungsstörungen, an störungsspezifischen
Ansätzen mit klinischen Vergleichsgruppen und an Längsschnittuntersuchungen.
Darüber hinaus bestehen begründete Zweifel an der Angemessenheit der derzeit
gültigen Klassifikationskriterien, wodurch die Interpretierbarkeit der Arbeiten weiter
eingeschränkt ist. Die wenigen aussagekräftigen Studien geben Hinweise auf die
ätiopathogenetische Relevanz sowohl psychologischer als auch endokrinologischer und
neurophysiologischer Faktoren.

Im Rahmen eines allgemeinen Diathese-Stress-Modells der Ätiopathogenese wurde
deshalb ein psychoneuroendokrinologischer Untersuchungsansatz gewählt. An
Patienten mit klinisch relevanter Somatisierungsstörung und an Patienten mit anderen
psychischen Störungen, aber wenigen körperlichen Beschwerden wurden die
Hypothesen geprüft, ob Patienten mit Somatisierungsstörung (1) eine diskrete HHNA-
Dysfunktion, (2) verminderte funktionelle hemisphärische Lateralität, (3) vermehrt
fatalistisch-externale Kontrollüberzeugungen und (4) eine stärkere Ausprägung
alexithymer Persönlichkeitszüge aufweisen. Da isolierte Variation durch
experimentelles Vorgehen nicht möglich war, wurde besonderer Wert auf versuchs-
planerische und statistische Kontrolle potentieller konfundierender Variablen gelegt.

Zunächst wurde die weitere Fragestellung der Retestreliabilität von Messungen der
basalen Cortisolsekretion durch Speichelproben in einer Population manifest psychisch
gestörter Personen bearbeitet. Unter Anwendung der beschriebenen Prozeduren konnte
eine für Gruppenvergleiche durchaus als befriedigend ansehbare Stabilität der
Messungen von etwa .6 im Wochen-Intervall festgestellt werden.

Die Prüfung der Hypothese 1 anhand unstimulierter Morgencortisolflächenwerte ergab
bei Patienten mit Somatisierungssyndrom im Vergleich zu Patienten mit anderen
psychischen Störungen eine signifikante Erhöhung. Dieses Resultat wird als weitere
Evidenz für die Annahme einer Beteiligung von Funktionen der HHNA an der
Pathophysiologie der Somatisierungsstörung betrachtet.

Die Hypothese 2 fand bei der Überprüfung im Paradigma lateralisierter Reizdarbietung
keine Unterstützung. Es ergaben sich jedoch Anzeichen für eine Bedeutsamkeit
verminderter hemisphärischer Lateralität als unspezifischer Vulnerabilitätsfaktor.

Bestätigt wurde die Hypothese 3 der vermehrten fatalistisch-externalen Kontroll-
überzeugungen bei Patienten mit Somatisierungssyndrom zumindest im Vergleich zu
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anderen Patienten. Dies wird als Hinweis auf eine mögliche spezifische ätiopatho-
genetische Funktion interpretiert.

Ebenso wird die empirische Bestätigung der Hypothese erhöhter Alexithymie bei
Somatisierungssyndrom (4) als Anzeichen für eine mögliche Bedeutung des
Persönlichkeitsmerkmals in der Entwicklung einer Somatisierungsstörung angesehen.

Eine explorative Analyse der Zusammenhänge derjenigen Variablen, die sich als
bedeutsam für eine Trennung der Patientengruppen erwiesen hatten, zeigte niedrige
Interkorrelationen und vergleichbare diskriminative Potenzen der Merkmale
Morgencortisolflächenwert, fatalistisch-externale Kontrollüberzeugungen und
Alexithymie.

Grenzen und Ausblick

Die untersuchten vier Merkmale kommen aufgrund ihrer nachgewiesenen Beziehungen
zum Somatisierungssyndrom als Vulnerabilitätsfaktoren der Entwicklung einer
Somatisierungsstörung in Betracht, wobei abweichende Lateralität nicht als störungs-
spezifischer Faktor anzusehen ist. Die Anlage der Untersuchung erlaubt jedoch keine
kausalen Schlüsse. Ob die festgestellten Auffälligkeiten prämorbid bestehen und
tatsächlich mit einem erhöhten Risiko der Entwicklung einer Somatisierungsstörung
einher gehen, müssen Prospektivstudien zeigen, für deren Konzeption die vorliegenden
Resultate Orientierung geben können.

Einige Unzulänglichkeiten beschränken die Aussagekraft der Ergebnisse. Zwar wurden
mit der Wahl einer klinischen Vergleichsstichprobe, die unter identischen stationären
Bedingungen untersucht werden konnte, Quellen unsystematischer Varianz eliminiert,
doch handelte es sich um eine gemischte Stichprobe von Patienten verschiedener –
wenn auch längst nicht aller – psychischer Störungsbilder. Ein konsequent
störungsspezifisches Vorgehen mit Vergleichsstichproben von Patienten nur einer
Diagnose könnte die Ergebnisse gegen den Verdacht wechselseitiger Merkmals-
nivellierungen in heterogenen Vergleichskollektiven absichern. Allerdings dürfte
aufgrund der hohen Comorbiditätsraten auch z.B. zwischen Angststörungen und
affektiven Störungen (Margraf, 1996a) für eine solche Studie ein großer
Stichprobenumfang notwendig sein.

Eine weitere Einschränkung folgt aus der Verwendung von Selbstbeschreibungsdaten
zur Stichprobenbereitung. Wie der Vergleich (4.2.2.2) zeigt, wurde nicht bei allen
Patienten mit psychometrisch beurteiltem Somatisierungssyndrom (SSI) auch die
klinische Diagnose einer somatoformen Störung gestellt, umgekehrt erhielten Patienten
ohne Somatisierungssyndrom (SSI) zum Teil Diagnosen einer somatoformen Störung.
In der Diskrepanz zwischen klinischer und psychometrischer Diagnostik wurde hier aus
verschiedenen, bereits dargelegten Gründen (4.1.1, 6.2) zugunsten der Psychometrie als
Klassifikationskriterium entschieden, und die Ergebnisse zu den klinischen Diagnosen
wurden nachrangig behandelt. Eine Replikation der Befunde unter einer adäquaten
Fremdbeurteilungs-Erfassung der Somatisierungsstörung, beispielsweise durch
strukturiertes Interview mit angepassten, d.h. reduzierten Kriterien, erscheint ergänzend
zu der hier vorgenommenen, letztlich subjektiven Klassifikation sinnvoll.
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Weiter kann die Frage gestellt werden, inwieweit die beobachteten Gruppen-
unterschiede anstatt auf das Vorliegen einer Somatisierungsstörung auf eine allgemein
stärkere psychopathologische Belastung der Patienten in der Teilstichprobe
Somatisierungssyndrom zurückzuführen sind, worauf die signifikant höheren
Ängstlichkeits- und Depressivitätswerte dieser Patienten deuten. Ein solcher denkbarer
Effekt des Schweregrades störungsunspezifischer Belastung wurde durch Einbezug von
Ängstlichkeit und Depressivität als wenig spezifischen Indikatoren der Psycho-
pathologie in die statistischen Analysen zu kontrollieren versucht. Die dokumentierten
Beziehungen der Gruppenzugehörigkeit mit den hypothetischen Vulnerabilitätsfaktoren
sind um die entsprechenden unspezifischen Covarianzanteile gemindert und
reflektieren somit nur Zusammenhänge, die über das hinausgehen, was durch
Gruppendifferenzen in diesen Indikatoren psychopathologischer Gesamtbelastung
erklärbar ist.

Schließlich liegen bedenkenswerte Grenzen der Aussagekraft der Ergebnisse in der
diskutierten Unzulänglichkeit der aktuellen diagnostischen Kategorien, in den
Restriktionen des allgemeinen linearen Modells der Datenanalyse und in den Grenzen
der Kontrolle möglicher konfundierender Variablen in der korrelativen Anlage der
Untersuchung.

Insgesamt unterstützen die Resultate ein multifaktorielles Modell der Ätiopathogenese
der Somatisierungsstörung. Verschiedene psychologische, biopsychologische und
neuropsychologische Faktoren sind bei Patienten mit Somatisierungssyndrom in
auffälliger Ausprägung gegeben und stellen somit hypothetische Vulnerabilitäts-
faktoren dar, deren Bedeutsamkeit in Longitudinalstudien weiter untersucht werden
sollte.
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A: Screeninginstrument für somatoforme Störungen (SOMS-2)

Anleitung: Im folgenden finden Sie eine Liste von körperlichen Beschwerden.

Bitte geben Sie an, ob Sie im Laufe der vergangenen 2 Jahre unter diesen Beschwerden
über kürzere oder längere Zeit gelitten haben oder immer noch leiden.

Geben Sie nur solche Beschwerden an, für die von Ärzten keine genauen Ursachen
gefunden wurden und die Ihr Wohlbefinden stark beeinträchtigt haben.

Ich habe die Anleitung gelesen Ja  �  Nein  �
Ich habe in den vergangenen 2 Jahren unter folgenden Beschwerden gelitten:

(1) Kopf- oder Gesichtsschmerzen Ja  �  Nein  � (24) Herzrasen oder Herzstolpern Ja  �  Nein  �
(2) Schmerzen im Bauch oder in der
Magengegend

Ja  �  Nein  � (25) Druckgefühl in der Herzgegend Ja  �  Nein  �

(3) Rückenschmerzen Ja  �  Nein  � (26) Schweißausbrüche (heiß oder
kalt)

Ja  �  Nein  �

(4) Gelenkschmerzen Ja  �  Nein  � (27) Hitzewallungen oder Erröten Ja  �  Nein  �
(5) Schmerzen in Armen oder Beinen Ja  �  Nein  � (28) Atemnot (außer bei

Anstrengung)
Ja  �  Nein  �

(6) Brustschmerzen Ja  �  Nein  � (29) Übermäßig schnelles Ein- und
Ausatmen

Ja  �  Nein  �

(7) Schmerzen im Enddarm Ja  �  Nein  � (30) außergewöhnliche Müdigkeit bei
leichter Anstrengung

Ja  �  Nein  �
(8) Schmerzen beim
Geschlechtsverkehr

Ja  �  Nein  � (31) Flecken oder Farbveränderungen
der Haut

Ja  �  Nein  �

(9) Schmerzen beim Wasserlassen Ja  �  Nein  � (32) Sexuelle Gleichgültigkeit Ja  �  Nein  �

(10) Übelkeit Ja  �  Nein  � (33) Unangenehme Empfindungen
im oder am Genitalbereich

Ja  �  Nein  �
(11) Völlegefühl (sich aufgebläht
fühlen)

Ja  �  Nein  � (34) Koordinations- oder
Gleichgewichtsstörungen

Ja  �  Nein  �
(12) Druckgefühl, Kribbeln oder
Unruhe im Bauch

Ja  �  Nein  � (35) Lähmung oder Muskelschwäche Ja  �  Nein  �
(13) Erbrechen (außerhalb einer
Schwangerschaft)

Ja  �  Nein  � (36) Schwierigkeiten beim Schlucken
oder Kloßgefühl

Ja  �  Nein  �
(14) Vermehrtes Aufstoßen (in der
Speiseröhre)

Ja  �  Nein  � (37) Flüsterstimme oder
Stimmverlust

Ja  �  Nein  �
(15) „Luftschlucken“, Schluckauf
oder Brennen im Brust- oder
Magenbereich

Ja  �  Nein  � (38) Harnverhaltung oder
Schwierigkeiten beim Wasserlassen

Ja  �  Nein  �
(16) Unverträglichkeit von
verschiedenen Speisen

Ja  �  Nein  � (39) Sinnestäuschungen Ja  �  Nein  �

(17) Appetitverlust Ja  �  Nein  � (40) Verlust von Berührungs- oder
Schmerzempfindungen

Ja  �  Nein  �
(18) Schlechter Geschmack im Mund
oder stark belegte Zunge

Ja  �  Nein  � (41) Unangenehme
Kribbelempfindungen

Ja  �  Nein  �

(19) Mundtrockenheit Ja  �  Nein  � (42) Sehen von Doppelbildern Ja  �  Nein  �

(20) Häufiger Durchfall Ja  �  Nein  � (43) Blindheit Ja  �  Nein  �
(21) Flüssigkeitsaustritt aus dem
Darm

Ja  �  Nein  � (44) Verlust des Hörvermögens Ja  �  Nein  �

(22) Häufiges Wasserlassen Ja  �  Nein  � (45) Krampfanfälle Ja  �  Nein  �

(23) Häufiger Stuhldrang Ja  �  Nein  � (46) Gedächtnisverlust Ja  �  Nein  �

(47) Bewußtlosigkeit Ja  �  Nein  �



Für Frauen: Für Männer:

(48) Schmerzhafte Regelblutungen Ja  �  Nein  � (53) Impotenz oder Störungen des
Samenergusses

Ja  �  Nein  �

(49) Unregelmäßige Regelblutungen Ja  �  Nein  �

(50) Übermäßige Regelblutungen Ja  �  Nein  �
(51) Erbrechen während der gesamten
Schwangerschaft

Ja  �  Nein  �
(52) Ungewöhnlicher oder verstärkter
Ausfluß aus der Scheide

Ja  �  Nein  �

Die folgenden Fragen beziehen sich auf die von Ihnen auf der Vorderseite und oben genannten Beschwerden.
Falls Sie keine Beschwerden hatten, können Sie die folgenden Fragen auslassen und mit Frage 64 weitermachen.

(54) Wie oft waren Sie wegen der genannten
Beschwerden beim Arzt?

� kein-
mal

� 1 bis
2 x

� 3 bis
6 x

� 6 bis
12 x

� mehr als
12 x

(55) Konnte der Arzt für die genannten Beschwerden eine genaue Ursache feststellen ? Ja  �  Nein  �
(56) Wenn der Arzt Ihnen sagte, daß für Ihre Beschwerden keine Ursachen zu finden seien,
konnten Sie dies akzeptieren?

Ja  �  Nein  �

(67) Haben die genannten Beschwerden Ihr Wohlbefinden stark beeinträchtigt? Ja  �  Nein  �
(58) Haben die genannten Beschwerden Ihr Alltagsleben (z.B. Familie, Arbeit,
Freizeitaktivitäten) stark beeinträchtigt?

Ja  �  Nein  �

(59) Nahmen Sie wegen der genannten Beschwerden Medikamente ein? Ja  �  Nein  �
(60) Hatten Sie jemals Panikattacken, bei denen Sie furchtbare Angst bekamen und zahlreiche
körperliche Beschwerden empfanden, und die nach einigen Minuten oder Stunden wieder
abklangen?

Ja  �  Nein  �

(61) Traten die genannten Beschwerden ausschließlich während solcher Panikattacken
(Angstanfällen) auf?

Ja  �  Nein  �

(62) Begannen die ersten der genannten Beschwerden bereits vor dem 30. Lebensjahr? Ja  �  Nein  �
(63) Wie lange halten diese Beschwerden
nun schon an?

� unter 6
Monate

� 6 Monate
bis 1 Jahr

� 1 - 2
Jahre

� über 2 Jahre

............................................................................................................................................

(64) Haben Sie Angst oder sind Sie fest überzeugt, eine schwere Krankheit zu haben, ohne daß
bisher von Ärzten eine ausreichende Erklärung gefunden wurde?

Ja  �  Nein  �

(65) Wenn ja, haben Sie diese Angst oder Überzeugung bereits seit mindestens sechs Monaten? Ja  �  Nein  �

(66) Haben Sie Schmerzen, die Sie stark beschäftigen? Ja  �  Nein  �

(67) Wenn ja, besteht dieses Problem bereits seit mindestens einem halben Jahr? Ja  �  Nein  �
(68) Halten Sie bestimmte Körperteile von sich für mißgestaltet, obwohl andere Personen diese
Meinung nicht teilen?

Ja  �  Nein  �

______________________________________________________________________

� W. Rief, W. Hiller, M. M. Fichter, 1995, Klinik Roseneck, Prien am Chiemsee



B1: Diagnosen psychischer Störungen in der Gesamtstichprobe (nach ICD-10)

Tab. B1.1: Erstrangige Diagnosen psychischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-10)

HÄUFIGKEIT

32,00 2
32,10 5
32,20 1
33,11 1
34,10 29
34,80 2
40,01 5
40,10 1
41,00 1
41,20 12
41,30 1
41,80 2
43,10 1
43,21 11
43,22 5
43,23 1
44,00 1
44,60 1
45,30 7
45,31 1
45,34 1
45,40 4
45,80 2
51,00 1
60,30 1

Keine Diagnose 11
Summe 110

Anmerkung: Keine Diagnose = keine Diagnose gestellt oder Diagnose unsicher oder Diagnose fehlend.



Tab. B1.2: Zweitrangige Diagnosen psychischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-10)

HÄUFIGKEIT

00,00 1
10,10 1
34,10 2
34,80 1
40,01 1
40,10 2
40,20 2
41,00 1
43,21 2
45,10 1
45,30 6
45,31 4
45,32 1
45,34 3
45,40 9
45,80 19
50,40 1
51,00 1
52,00 1
54,00 2
98,50 1

Keine Diagnose 48
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B1.1.



Tab. B1.3: Drittrangige Diagnosen psychischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-10)

HÄUFIGKEIT

34,10 1
40,20 1
45,30 1
45,31 2
45,40 3
45,80 5
54,00 1
60,60 2

Keine Diagnose 94
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B1.1.

Tab. B1.4: Viertrangige Diagnosen psychischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-10)

HÄUFIGKEIT

45,32 1
54,00 1

Keine Diagnose 108
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B1.1.

Tab. B1.5: Fünftrangige Diagnosen psychischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-10)

HÄUFIGKEIT

45,30 1
Keine Diagnose 109

Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B1.1.



B2: Diagnosen psychischer und somatischer Störungen in der Gesamtstichprobe
(nach ICD-9)

Tab. B2.1: Erstrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

140-239 1
240-279 1
290-294 1
295-299 2

300 48
301 3
306 10

307 ohne 307,1 307,5 3
308-309 10
320-389 10
390-459 1
580-629 3
710-739 3

Keine Diagnose 14
Summe 110

Anmerkung: Keine Diagnose = keine Diagnose gestellt oder Diagnose unsicher oder Diagnose fehlend.

Tab. B2.2: Zweitrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

140-239 4
240-279 5

300 8
306 18

307 ohne 307,1 307,5 9
308-309 6
320-389 16
390-459 6
460-519 1
520-579 1
580-629 5
710-739 7

Keine Diagnose 24
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.



Tab. B2.3: Drittrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

240-279 9
301 2
302 1
306 15

307 ohne 307,1 307,5 4
308-309 1
310-316 4
320-389 6
390-459 4
460-519 1
520-579 3
580-629 8
710-739 6
800-1000 1

Keine Diagnose 45
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.

Tab. B2.4: Viertrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

140-239 1
240-279 10
280-289 1

301 2
306 8

307 ohne 307,1 307,5 1
310-316 1
320-389 1
390-459 3
460-519 2
520-579 1
580-629 5
710-739 6

Keine Diagnose 68
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.



Tab. B2.5: Fünftrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

240-279 4
300 1
301 1
306 3

307 ohne 307,1 307,5 1
310-316 2
320-389 1
390-459 2
460-519 2
520-579 1
580-629 2
710-739 5
780-799 1

Keine Diagnose 84
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.

Tab. B2.6: Sechstrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

301 1
306 2

308-309 1
310-316 1
710-739 2

Keine Diagnose 103
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.

Tab. B2.7: Siebtrangige Diagnosen psychischer und somatischer Störungen

DIAGNOSE-CODE
(ICD-9)

HÄUFIGKEIT

240-279 1
390-459 1
710-739 1

Keine Diagnose 107
Summe 110

Anmerkung: s. Tab. B2.1.



C: Merkblatt zur Entnahme von Speichelproben

Informationen zur Sammlung von Speichelproben

Die Gewinnung von Speichelproben ist nicht schwierig. Sie erfolgt mit Hilfe von
Watteröllchen, die in einem kleinen Plastikbehälter aufbewahrt werden. Der Behälter
wird durch seitliches Abknicken des Verschlusses geöffnet. Für eine Speichelprobe
entnehmen Sie bitte dem Behälter das Watteröllchen, stecken es in den Mund und
behalten es dort für 40-60 Sekunden. Sie können auf dem Watteröllchen herumkauen
oder es unter die Zunge legen. Wichtig ist, daß das Röllchen gut mit Speichel
durchfeuchtet wird. Nehmen Sie das feuchte Watteröllchen nach ca. einer Minute
wieder aus dem Mund heraus, stecken Sie es in den kleineren Plastikbehälter zurück
und verschließen Sie den Behälter.

Jeder Behälter trägt einen Aufkleber, der mit Ihrer Codenummer versehen ist. Bitte
notieren Sie immer sofort nach dem Zurückstecken des Watteröllchens die aktuelle
Uhrzeit auf dem Aufkleber. Es ist sehr wichtig für uns, zu wissen, ob es z.B. 18.58 Uhr
oder 19.01 Uhr war. Halten Sie bitte folgenden Zeitplan ein:

1. Nehmen Sie die erste Speichelprobe um 19.00 Uhr. Richten Sie es bitte so ein, daß
Ihr Abendessen bis 18.30 beendet ist. Nehmen Sie in den 30 Minuten vor der Probe
auch keine sauren Getränke (z.B. Apfel-, Orangen- oder Multivitaminsaft) zu sich und
notieren Sie bitte die genaue Uhrzeit auf dem Behälter.

2. Nehmen Sie eine zweite Speichelprobe um 21.00 Uhr. Vermeiden Sie bitte in den 30
Minuten vorher Mahlzeiten und saure Getränke und geben Sie die genaue Uhrzeit an.

3. Nehmen Sie bitte die dritte Speichelprobe am Samstag morgen sofort nach dem
Aufwachen, noch während Sie im Bett liegen. Notieren Sie die Uhrzeit auf dem
Behälter.

4. Nehmen Sie die vierte Speichelprobe 20 Minuten nach der dritten Probe und notieren
Sie die Uhrzeit. Zwischen dritter und fünfter Probe dürfen Sie aufstehen, duschen usw.,
nur bitte folgendes nicht: körperliche Anstrengungen wie Frühsport oder Gymnastik,
Rauchen, Zähne putzen oder etwas essen und trinken. Alles, was mit dem Speichel in
Berührung kommt, verfälscht das Messergebnis.

 5. Nehmen Sie die fünfte Probe um 7.30 Uhr, bevor Sie frühstücken. Notieren Sie bitte
die genaue Uhrzeit.

6. Nehmen Sie die letzte Probe um 9.30 Uhr. Bitte die genaue Uhrzeit angeben.

Diese sechs Proben benötigen wir an insgesamt drei Tagen, nämlich am
Freitag/Samstag auf der Aufnahmestation sowie eine und zwei Wochen später. Geben
Sie bitte die gefüllten Behälter samstags nach der 9.30-Probe in der Diagnostik bei
Herrn Spinola ab.

Vielen Dank für Ihre zuverlässige Mitarbeit!



D: Instruktion für die Aufgabe zur Bestimmung der hemisphärischen Lateralität

„Bei dieser Untersuchung geht es um Ihre Fähigkeit zum Erkennen von mimischem
Gefühlsausdruck. Ihre Aufgabe ist es, zu erkennen, ob die Gesichter, die Sie gleich
sehen werden, ein Gefühl ausdrücken oder nicht.

Es gibt drei Möglichkeiten. Entweder ist im linken Bild ein Gefühlsausdruck
vorhanden und im rechten Bild ein neutrales Gesicht zu sehen. Dann drücken Sie bitte
diese Taste [zeigen auf die linke Cursor-Taste] mit dem Pfeil nach links. Oder es ist
umgekehrt, also im rechten Bild ist ein Gefühlsausdruck vorhanden und das linke Bild
zeigt ein neutrales Gesicht. Dann drücken Sie bitte die rechte Taste [zeigen auf die
rechte Cursor-Taste]. Die dritte Möglichkeit, die auftreten kann, ist, dass beide
Gesichter kein Gefühl ausdrücken, also neutral sind. In diesem Fall drücken Sie bitte
die mittlere Taste, die mit dem Pfeil, der nach unten zeigt [zeigen].

Nach einigen langsamen Übungsdurchgängen erfolgt die Darbietung sehr schnell. Die
Gesichter sind dann nur etwa eine zehntel Sekunde lang zu sehen. Diese Zeit genügt
nicht, um beide Gesichter nacheinander zu betrachten. Wenn Sie aber nur eins ansehen,
indem Sie z.B. auf das linke Bild schauen, entgeht Ihnen das andere.

Angenommen, Sie sähen links ein neutrales Gesicht, dann wüßten Sie nicht, ob rechts
ebenfalls ein neutrales zu sehen ist oder aber eines mit Gefühlsausdruck. Sie wüßten
also nicht, ob die mittlere oder die rechte Taste zu drücken ist.

Deshalb ist es das Beste, Sie schauen genau zwischen die Bilder und versuchen so,
beide gleichzeitig wahrzunehmen, sozusagen aus den Augenwinkeln. Um Ihnen das zu
erleichtern, ist in der Mitte zwischen den beiden Bildern ein kleines weißes Kreuz
dargestellt, auf das Sie schauen können. Wenn Sie Ihren Blick auf diesem Kreuz ruhen
lassen, erreichen Sie die besten Resultate.

Drücken Sie bitte die Taste zügig, auch die Reaktionszeit wird gemessen.

Es fängt an mit einigen Beispiel-Übungen. Haben Sie eine Frage?“

Zusammenfassung (bei Bedarf):

„Also noch mal: Linke Taste, wenn links ein Gefühlsgesicht kommt, rechte Taste,
wenn rechts eins kommt, mittlere Taste, wenn keines kommt.“



Ich versichere, dass ich die vorliegende Dissertation selbständig verfasst und dabei
keine anderen als die angegebenen Hilfsmittel benutzt habe.

Wiesbaden, im Februar 2003

Stefan Spinola



Thesen zur Disputation

These 1:

Mängel sowohl der wissenschaftlichen Fundierung als auch der forschungspraktischen
Anwendbarkeit erfordern eine Neukonzeption der aktuell gültigen diagnostischen
Kriterien der Somatisierungsstörung.

Das bislang zentrale Kriterium der mangelnden medizinischen Erklärbarkeit der
Beschwerden sollte dabei fallen gelassen, Aspekte des Krankheitsverhaltens sollten
hingegen konstitutiv berücksichtigt werden.

These 2:

Erhöhte Alexithymiewerte bei Patienten mit Somatisierungsstörungen legen eine
Relevanz alexithymer Verhaltensdispositionen für die Ätiopathogenese der Störung
nahe.

Die vorliegenden völlig unterschiedlichen Erklärungen des beobachteten
Zusammenhangs, Erregungsfehlattribution versus Sozialkompetenzdefizit, erweisen
sich als vereinbar, sobald auf die Annahme einer interindividuell einheitlichen
Ätiopathogenese verzichtet wird.

These 3:

In der Heterogenität der Definitionen und experimentellen Realisationen zeigt sich eine
unzureichende Differenzierung des Empathie-Konstrukts.

Die Aspekte intellektuelles Verstehen und affektives Miterleben sind semantisch und
empirisch unterscheidbar und sollten separat bearbeitet werden.

These 4:

Der Forschungsansatz, Wirkfaktoren psychotherapeutischen Vorgehens analytisch
zu isolieren, um sie anschließend zu einer überlegenen allgemeinen Psychotherapie
zu kombinieren, beruht auf den Resultaten der Prozess-Ergebnis-Forschung.

Deren Methodik ist am Modell der experimentellen pharmakologischen Wirksamkeits-
forschung orientiert, das der Komplexität psychotherapeutischer Prozesse nicht gerecht
wird.

Eine hinreichende Begründung der Benennung bestimmter Wirkfaktoren ist mit diesen
Mitteln nicht möglich.

Trier, im Oktober 2003 Stefan Spinola, Dipl.-Psych.


