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Referat 

Zielsetzung: Freeman und Kollegen halten in ihren Ausarbeitungen treffend fest, dass paranoi-

des Denken ein in der gesunden Bevölkerung häufig auftretendes psychologisches Phänomen 

ist. Nach ihrer Hierarchie paranoider Gedanken soll paranoides Denken mit den Erkrankungen 

des psychotischen Formenkreises auf einem Kontinuum liegen. Daraus kann die Annahme ab-

geleitet werden, dass subklinischem paranoiden Denken und manifestem Wahnerleben ge-

meinsame kognitive Verarbeitungsfehler zu Grunde liegen. Hier setzt die Zielstellung der vor-

liegenden Arbeit an, diese hinsichtlich der Denkstile Jumping-to-Conclusions (JTC) und Need for 

Closure (NFC) zu prüfen.  

Stichprobe und Methodik: Die Stichprobe umfasst n=116 Personen, die sich auf zwei diagnosti-

sche Gruppen verteilen. So konnten n=60 Patienten mit paranoider Schizophrenie oder schi-

zoaffektiver Störung mit prädominanter paranoider Symptomatik und n=56 psychisch gesunde 

Kontrollprobanden eingeschlossen werden. Etablierte psychometrische Tests zur Erfassung 

von soziodemografischen und psychopathologischen Merkmalen sowie von kognitiven Verar-

beitungsfehlern kamen zum Einsatz. 

Ergebnisse: Die Studie konnte belegen, dass sowohl paranoides Denken und Wahnerleben als 

auch die kognitiven Verarbeitungsfehler JTC und NFC zwischen Patienten mit Schizophrenie 

und gesunden Personen signifikant differieren. Ein korrelativer Zusammenhang zwischen pa-

ranoidem Denken und manifestem Wahn bei Patienten mit Schizophrenie belegt die Annahme, 

dass es sich hierbei um theoretisch verwandte Konzepte handeln muss. Assoziationen zwi-

schen paranoidem Denken und Wahn einerseits und den kognitiven Verarbeitungsfehlern an-

derseits stellten sich auch gruppenunabhängig dar und lassen auf einen kontinuierlich parano-

iden Verlauf mit identem Pathomechanismus schließen. Die Denkstile JTC und NFC sind dabei 

in der Lage, das Ausmaß paranoiden Denkens zu prädizieren.  

Schlussfolgerung: Die Studienergebnisse untermauern die Theorie eines paranoiden Kontinu-

ums, wobei paranoides Denken als subklinisches Phänomen paranoiden Wahns definiert wer-

den kann. Den ätiopathogenetisch relevanten kognitiven Verarbeitungsfehlern JTC und NFC 

sollte gezielt psychotherapeutisch begegnet werden. Entsprechende psychometrische Tests 

können zur Therapieevaluierung sowie als Screeningparameter im subklinischen Bereich her-

angezogen werden.  
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1 Einleitung – Theoretischer Hintergrund 

Längst ist bekannt, dass paranoides Denken kein seltenes Phänomen ist. „The 21st century 

fear“, wie Daniel und Jason Freeman (2008) das Konstrukt betiteln, wird von circa einem Vier-

tel der Bevölkerung regelmäßig vertreten. Dabei soll paranoides Denken noch im Rahmen 

normalpsychologischer Kognition stattfinden (Freeman et al. 2008). Abzugrenzen davon ist der 

paranoide Wahn, der das zentrale Symptom psychotischer Erkrankungen darstellt.  

Zahlreiche Wissenschaftler vertreten die Theorie einer kontinuierlichen Entwicklung paranoi-

der Gedanken bis hin zu Wahn und opponieren damit gegen die traditionelle Annahme, die 

An- und Abwesenheit von Wahn sei kategorialen Charakters (Strauss 1969, Chapman und 

Chapman 1980, Claridge 1997, Peters et al. 1999, Van Os und Verdoux 2003, Johns 2005).  

Als gemeinsame ätiologische Grundlagen für Wahn und paranoides Denken werden neben 

genetischen, neurobiologischen und psychosozialen Einflussgrößen kognitive Verarbeitungs-

fehler wie Jumping-to-Conclusions (Garety und Freeman 1999) und Need for Closure (Colbert 

und Peters 2002) diskutiert (Freeman et al. 2004).  

Arbeiten zur Untersuchung kognitiver Verarbeitungsfehler im Rahmen paranoiden Denkens 

beziehen sich jedoch im Wesentlichen auf Patienten mit Schizophrenie und paranoidem Wahn, 

für subklinische Ausprägungen liegen hingegen kaum Studien vor (Freeman 2007b).  

Vor dem Hintergrund zahlreicher Debatten über eine Diagnostik und Therapie psychotischer 

Erkrankungen in bereits prodromalen Stadien sind jedoch Erkenntnisse hinsichtlich subklini-

scher Äquivalente von Paranoia wichtig. Können die kognitiven Verarbeitungsfehler JTC und 

NFC das Ausmaß paranoiden Denkens prädizieren und somit als Screeningmethoden herange-

zogen werden? Zeigt sich das Ausmaß der fehlerbesetzten Denkstile sowohl mit paranoidem 

Denken als auch mit paranoidem Wahn assoziiert, sodass ein gemeinsamer Pathomechanis-

mus und eine Verwandtschaft der Konstrukte tatsächlich angenommen werden kann? Antwor-

ten auf diese Fragen können darüber hinaus zu einem besseren Verständnis der Erkrankung 

Schizophrenie bis hin zur Schwächung der Stigmatisierung schizophrener Patienten, an einer 

nicht auf normalpsychologischen Prozessen basierenden Erkrankung zu leiden, beitragen. 

Diese Studie prüft das Vorliegen paranoiden Denkens von normalkognitiver bis pathologisch 

wahnhafter Ausprägung bei Personen der Allgemeinbevölkerung sowie Patienten mit paranoi-

der Schizophrenie. Weiterhin wird durch entsprechende psychometrische Tests das Vorhan-

densein der kognitiven Fehler Jumping-to-Conclusions und Need for Closure bei allen Proban-

den erfasst.  
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1.1 Schizophrenie 

1.1.1 Definition und Historie  

Der Begriff Schizophrenie wurde von Eugen Bleuler geprägt und in seinem bekannten Werk 

„Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien“ (Bleuler 1911/2014) erläutert. Er trat 

damit Kraepelins Begrifflichkeit der Dementia praecox (vorzeitige Demenz) (Kraepelin 

1919/1971) entgegen, da seiner Meinung nach diese Bezeichnung für die Charakteristik der 

Erkrankung nur unzureichend und irreführend war: „Denn es handelt sich weder um lauter 

Kranke, die man als dement bezeichnen möchte, noch ausschließlich um frühzeitige Verblö-

dungen.“ (Bleuler 1911/2014, S. 4-5).  

Heute wird das Krankheitsbild im Klassifikationssystem ICD-10 unter F20.- als ein „Sympto-

menkomplex mit grundlegenden und charakteristischen Störungen von Denken und Wahr-

nehmung sowie inadäquaten oder verflachten Affekten“ definiert 

(Weltgesundheitsorganisation 2008, S. 111). Die Krankheit führt zu einem massiven Verlust des 

Bezugs zu sich selbst und der Umwelt, was die Schizophrenie zu einer der schwerwiegendsten 

psychischen Erkrankungen mache (Remschmidt und Theisen 2011). Die Klarheit des Bewusst-

seins und die intellektuellen Fähigkeiten gelten analog Bleuler´s Aussagen in der Regel als nicht 

beeinträchtigt (Weltgesundheitsorganisation 2008). 

1.1.2 Epidemiologie 

Schizophrenie ist eine weltweit auftretende Erkrankung, an der rund 1% der Bevölkerung im 

Laufe des Lebens erkrankt (Rossler et al. 2005). Die Inzidenz für Schizophrenie wurde von der 

deutschen ABC-Schizophrenie-Studie mit rund 17 Neuerkrankungen auf 100.000 Personen 

innerhalb eines Jahres erhoben (Riecher-Rossler et al. 1997).  

Betroffene erkranken hauptsächlich vor dem 30. Lebensjahr (Shepherd et al. 1989). Zahlreiche 

Studien (Sartorius et al. 1986, Shepherd et al. 1989, Salokangas und Stengard 1990, Jablensky 

et al. 1992) berichten, dass Männer und Frauen etwa gleich häufig von der Erkrankung betrof-

fen sind, Männer jedoch signifikant früher (3,6 – 6 Jahre (Rossler et al. 2005)) erkranken. 

1.1.3 Symptomatik 

Eine mögliche Einteilung der psychopathologischen Auffälligkeiten von Schizophrenie ist die 

Gliederung in eine Positiv- und Negativsymptomatik, welche hauptsächlich auf Crow (1980, 

1985) sowie Andreasen und Olsen (1982) basiert.  
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Als Positivsymptome werden übersteigerte und fehlinterpretierte Erlebnisse im Alltag bezeich-

net (Andreasen und Olsen 1982). Zu den wichtigsten psychopathologischen Phänomenen die-

ser Art zählen im Rahmen der Schizophrenie Ich-Störungen wie Gedankeneingebung, -

ausbreitung oder -entzug, Wahnwahrnehmung, Kontrollwahn, Beeinflussungswahn oder das 

Gefühl des Gemachten, akustische Halluzinationen in Form von Stimmenhören sowie formale 

Denkstörungen (Weltgesundheitsorganisation 2008).  

Negativsymptome werden durch die Verminderung oder den Verlust von früheren Persönlich-

keitsmerkmalen charakterisiert (Andreasen und Olsen 1982). Andreasen und Olsen (1982) 

gruppierten diese Symptome als die „6 A“: Affektverflachung, Alogie, Apathie, Anhedonie, 

Asozialität oder Aufmerksamkeitsstörung. Ebenso stellen kognitive Defizite ein Negativsymp-

tom dar. Die Patienten verstehen logische Zusammenhänge oft nicht mehr und denken kurz-

schrittig. Negativsymptome finden sich häufig in der Prodromalphase, eine etwa fünf Jahre 

dauernde Vorläuferphase der Schizophrenie (Häfner et al. 1993, 1995). 

1.1.4 Subtypisierung der Schizophrenie 

Die im klinischen Alltag gebräuchliche Einteilung ist die Subtypisierung nach dem Klassifikati-

onssystem ICD-10. Dabei wird die Schizophrenie in 9 Subtypen unterteilt 

(Weltgesundheitsorganisation 2008). Für die vorliegende Arbeit zentral und in seiner Form die 

am häufigsten auftretende Ausprägung von Schizophrenie ist der paranoid-halluzinatorische 

Subtypus. Er bildet die definitorische Basis der folgenden Begriffsbestimmungen dieser Arbeit.  

Die paranoid-halluzinatorische Schizophrenie ist von Positivsymptomen, insbesondere anhal-

tenden Wahnphänomenen geprägt (Weltgesundheitsorganisation 2008). Charakteristisch ist 

hierbei der Beeinflussungs- und Kontrollwahn oder das Gefühl des Gemachten sowie verschie-

dene Verfolgungsgedanken, die typischerweise mit starkem Eigenbezug einhergehen 

(Weltgesundheitsorganisation 2008). Häufig wird die Symptomatik von akustischen Halluzina-

tionen begleitet, die meist in Form von imperalisierenden und dialogisierenden Stimmen oder 

als non-verbale Geräuschhalluzinationen, sogenannten Akoasmen auftreten 

(Weltgesundheitsorganisation 2008). Im akuten Stadium der paranoiden Schizophrenie sind 

ebenfalls Denkstörungen möglich, diese mindern jedoch nicht die Fähigkeit des Patienten, 

Wahngedanken und Halluzinationen klar zu beschreiben. Negativsymptomatik wie Affektver-

flachung und Antriebsstörungen können auftreten, sind aber nicht primär vorherrschend 

(Weltgesundheitsorganisation 2008). 



Einleitung – Theoretischer Hintergrund 

 4 

1.1.5 Folgen  

Ein früher Krankheitsbeginn und der häufig chronische Verlauf machen schizophrene Störun-

gen zu Erkrankungen mit erheblicher individueller und sozialmedizinischer Tragweite. So findet 

sich Schizophrenie unter den zehn Krankheiten, die mit dem größten Verlust an Lebensjahren 

einhergehen (Rossler et al. 2005). Die Krankheit mindert die Lebensspanne im Schnitt um 10 

Jahre. Haupttodesursache ist Suizid (Mortensen und Juel 1993), aber auch das Risiko gegen-

über natürlichen Todesursachen ist bei schizophrenen Patienten erhöht (Hewer und Rossler 

1997). Weiterhin stellt das Erkrankungsbild durch Einschränkungen in Arbeitsfähigkeit und 

sozialer Kompetenz eine hohe emotionale und finanzielle Belastung für Familie und Staat dar 

(Rossler et al. 2005). Mindestens ein Drittel der Betroffenen kann nicht für den eigenen Unter-

halt sorgen, zwei Drittel der betreuenden Angehörigen sind selbst psychisch stark beeinträch-

tigt. 

Die Folgen der Krankheit sind oft mit einem sozialen Abstieg der Patienten verbunden 

(Nowotny et al. 1996). Dieser beginnt meist nicht nach, sondern bereits vor der ersten psycho-

tischen Episode (Häfner et al. 1995). Dem ersten Behandlungskontakt gehen jedoch mindes-

tens ein Jahr psychotische Symptome und im Mittel fünf Jahre nichtpsychotische Prodromal-

symptome voraus (Häfner et al. 1995, Häfner et al. 1999).  

Die dargelegten Ergebnisse verdeutlichen die Notwendigkeit von Prävention und Frühinterven-

tion der Schizophrenie. Hierzu ist eine zuverlässige Diagnostik prodromaler Symptome wichtig, 

um der Entwicklung des Vollbildes der Erkrankung mit einer stark beeinträchtigenden produk-

tiv psychotischen Symptomatik entgegen treten zu können.  

Im Folgenden soll Wahn als eines der produktiv psychotischen Symptome und zugleich zentra-

les Merkmal der Schizophrenie näher erläutert werden. 

1.2 Wahn 

1.2.1 Definition 

Wahnvorstellungen gehören zu den inhaltlichen Denkstörungen und können als eine Fehlbeur-

teilung der Realität verstanden werden (Remschmidt und Theisen 2011). Grundlage des Ver-

ständnisses von Wahn ist das historische Schriftstück Allgemeine Psychopathologie von Karl 

Jaspers aus dem Jahr 1913. Darin formulierte Jaspers die drei Wahnkriterien subjektive Ge-

wissheit, Unkorrigierbarkeit durch Erfahrung und durch zwingende Schlüsse sowie Unmöglich-

keit des Inhalts. Es resultiert ein rigides und unbeirrbares Festhalten an fehlerhaften Wahr-

nehmungen und Denkinhalten, von dessen Widersinnigkeit sich der Patient nicht distanzieren 
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kann. Das Gesagte wird dabei als ich-synton erlebt, da die Überzeugung des Betroffenen ratio-

nal nicht mehr zugänglich ist (Remschmidt und Theisen 2011, Tölle und Windgassen 2012).  

Charakteristisch für Wahn sei ein „Nebeneinander von Krankem und Gesundem *...+ der Pati-

ent ist anders, fremd, fern [...] und doch handelt und spricht er im Übrigen ungestört" (Tölle 

und Windgassen 2012, S. 182). Das Diagnostizieren von Wahn ist daher oft schwierig (Freeman 

2007b). Freeman (2007b) hebt dazu Oltmann´s (1988) Ansatz als den nachhaltigsten hervor. 

Dieser fordert das Aufstellen von Dimensionen oder Charaktereigenschaften von Wahn. Je 

unglaubwürdiger, unbegründbarer, belastender oder besorgniserregender die Gedanken und 

Wahrnehmungen eines Betroffenen wären, desto wahrscheinlicher könne man von Wahnvor-

stellungen ausgehen. Auch Garety und Hemsley (1994) beschreiben Wahn als ein komplexes, 

multidimensionales Phänomen. Freeman (2007b) schlussfolgert aus der dimensionalen Be-

trachtung von Wahn, dass die Merkmale der Wahnvorstellungen von Individuen unterschied-

lich sein müssen. Daraus resultiere, dass es keine einfache Antwort auf die Frage nach der Ur-

sache von Wahn geben kann. Stattdessen sei ein Verständnis für jede Dimension von Wahn 

erforderlich. 

1.2.2 Wahn als Symptom psychotischer Krankheitsbilder 

Meist tritt Wahn im Rahmen einer psychotischen Grunderkrankung auf. Der Inhalt kann dabei 

ein Hinweis auf die entsprechende Grunderkrankung sein (Remschmidt und Theisen 

2011).  Wegweisend ist ebenfalls die Beziehung des Wahninhalts zur Grundstimmung des Pati-

enten. Dabei werden stimmungskongruente (synthyme) von stimmungsinkongruenten (pa-

rathymen) Wahnvorstellungen abgegrenzt (Bandelow et al. 2012).  

Im Rahmen von affektiven Störungen kann Wahn bei einer schweren Episode mit psychoti-

schen Symptomen auftreten (Weltgesundheitsorganisation 2008). Patienten mit einer unipolar 

affektiven Störung wie Depression oder Manie zeigen mit einem Anteil von 15% wahnhafte 

Ausprägungen (Johnson et al. 1991). Die Wahninhalte sind bei affektiven Störungen typischer-

weise stimmungskongruent (Bandelow et al. 2012). So dominieren bei Depressionen Schuld-

wahn, Verarmungswahn oder hypochondrischer Wahn, wohingegen bei einer Manie eher 

Größen -und Liebeswahn vorherrschend sind (Remschmidt und Theisen 2011). 

In Bezug auf Schizophrenie stellt Wahn das zentrale Merkmal der Erkrankung dar 

(Weltgesundheitsorganisation 2008). Etwa 80% der Patienten mit Schizophrenie entwickeln im 

Verlauf der Störung wahnhafte Überzeugungen (Lincoln et al. 2009). Diese treten typischer-

weise stimmungsinkongruent auf (Bandelow et al. 2012). Einerseits kann Wahn bei schizo-

phrenen Patienten in Form von Wahnideen und damit unabhängig von äußeren Wahrneh-
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mungen vorkommen (Remschmidt und Theisen 2011). Diese sind zumeist von bizarren bzw. 

magisch-mystischen Inhalten geprägt (Weltgesundheitsorganisation 2008). Andererseits kön-

nen Wahnwahrnehmungen, also Wahn mit Bezug auf äußere Faktoren, auftreten (Remschmidt 

und Theisen 2011). Sie zählen nach Kurt Schneider (1955) zu den Erstrangsymptomen der Schi-

zophrenie. Eine typische Form der Wahnwahrnehmung ist der Beziehungswahn (Faust 1996). 

Der Wahnkranke ist davon überzeugt, dass bestimmte Ereignisse nur seinetwegen geschehen 

und dass andere Personen über ihn Gerüchte verbreiten oder ihm nachspionieren. Der Bezie-

hungswahn gilt als der häufigste Wahntypus der Schizophrenie (Freeman 2007b) und kann 

isoliert vorkommen oder Grundlage weiterer Wahnvorstellungen sein, wie zum Beispiel des 

paranoiden Wahns (Faust 1996).  

1.2.3 Paranoider Wahn  

Da der paranoide Wahn zentrales Merkmal der paranoiden Schizophrenie und ebenfalls der 

Arbeitsdiagnose der Patientengruppe dieser Studie ist, soll er im Folgenden hinsichtlich seines 

Inhalts, der Beziehung zu anderen psychotischen Erkrankungen und seiner Rolle in der Allge-

meinbevölkerung betrachtet werden.  

Freeman et al. (2005a) definieren den paranoiden Wahn als die subjektive Gewissheit, beo-

bachtet, verfolgt bzw. anderweitig geschädigt oder mit dem Tod bedroht zu werden. Der Pati-

ent ist überzeugt, dass diese Schädigung bereits passiert oder passieren wird (Kriterium A) und 

dass eine bestimmte Person, der „Verfolger“, beabsichtigt, ihm Schaden zufügen zu wollen 

(Kriterium B) (Freeman und Garety 2000).  

1.2.3.1 Paranoider Wahn im Kontext psychischer Erkrankungen  

Am häufigsten findet man paranoiden Wahn im Rahmen schizophrener Psychosen. Bei ca. 50% 

aller Patienten mit Schizophrenie tritt paranoider Wahn auf, der nach dem Beziehungswahn 

den zweithäufigsten Wahntypus dieser Erkrankung darstellt (Sartorius et al. 1986). Weiterhin 

findet man paranoide Wahnvorstellungen bei affektiven Störungen. Frangos et al. (1983) konn-

ten in ihrer Studie zeigen, dass 44% der wahnhaften Ideen im Rahmen einer depressiven Psy-

chose paranoiden Inhalts waren. Auch in den manischen Episoden bipolarer Störungen ist pa-

ranoider Wahn mit einer Häufigkeit von 28% präsent (Goodwin und Jamison 1990). Im somato-

formen und neurotischen Formenkreis ist ebenfalls der Wahntypus vertreten. So weisen Pati-

enten, die unter Angststörungen leiden, erhöhte Werte bei der Angabe von Verfolgungsideen 

auf (van Os et al. 1999). Des Weiteren trägt Wahn mit vorrangig paranoidem Inhalt neben Hal-

luzinationen hauptsächlich zu den Ausprägungen einer Psychose im Rahmen posttraumati-

scher Belastungsstörungen bei, die sich bei diesen Patienten zu rund 30% finden lassen (Butler 
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et al. 1996, Hamner et al. 1999). Weiterhin kann paranoider Wahn im Rahmen hirnorganischer 

Erkrankungen auftreten, z.B. bei allen Formen der Demenz (Flint 1991). In einer Studie von 

Rubin et al. (1988) zeigten 31% der 110 an Alzheimer erkrankten Patienten paranoide Wahn-

vorstellungen.  

Schließlich ist ein Auftreten des Wahntypus´ auch bei nicht-psychischen, somatischen Erkran-

kungen wie z.B. bei epileptischen Anfällen, nach Verletzungen des Gehirns oder im Rahmen 

von Intoxikationen bekannt (Trimble 1992, Bell et al. 2006, Coltheart et al. 2011).  

1.2.3.2 Paranoider Wahn in der Allgemeinbevölkerung 

Studien konnten zeigen, dass paranoider Wahn nicht nur bei klinisch erfassten Patienten, son-

dern auch in der Allgemeinbevölkerung auftritt. In einer Studie von Freeman (2006) wurden 

Personen der Allgemeinbevölkerung hinsichtlich paranoider Ausprägungen untersucht. Fast 6% 

wiesen wahnhaftes Denken von geringer Schwere auf. Bei ungefähr 1-3% der Teilnehmer 

konnte ein paranoides Wahnsystem nachgewiesen werden, welches dem Schweregrad einer 

klinischen Psychose entsprach. Eine ähnliche Prävalenz wurde in einer Studie von Eaton et al. 

bereits 1991 angegeben. Hier konnten Wahnvorstellungen bei ca. 2% einer gesunden Studien-

population festgestellt werden (Eaton et al. 1991).  

Lincoln (2009) postulierte, dass die Prävalenzen paranoider Ausprägungen der Allgemeinbe-

völkerung ansteigen würden, wenn Untersuchungen nicht auf eng definierte psychotische 

Symptome abzielen, sondern auch subklinische Phänomene wie paranoides Denken einschlie-

ßen würden. 

1.3 Paranoides Denken 

1.3.1 Definition und Abgrenzung 

Der Begriff Paranoides Denken soll im Folgenden vor dem Hintergrund des begrifflich histori-

schen Korrelats zu Wahnsinn und Verrücktheit (Griesinger 1845, Kraepelin 1899), der Para-

noia, erläutert werden. 

Das Wort Paranoia stammt aus dem Griechischen und bedeutet „wider dem Willen, verrückt“ 

(Watzke und Schwenke 2014). Während der Begriff in der Antike noch wörtlich und pauschal 

für „Verrückte“ verwendet wurde, gewann er durch Kraepelins (1893, S. 384) folgender Defini-

tion an inhaltlicher Form: „Als Verrücktheit bezeichnen wir die chronische Entwicklung eines 

dauernden Wahnsystems bei vollkommener Erhaltung der Besonnenheit.“ Heute findet man 

Paranoia im ICD-10 (2008) unter der Diagnose „anhaltend wahnhafte Störung F22.0“, die 
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„durch die Entwicklung einer einzelnen Wahnidee oder mehrerer aufeinander bezogener 

Wahninhalte, die im Allgemeinen lange andauern“ charakterisiert wird 

(Weltgesundheitsorganisation 2008, S. 124). Weitere Diagnosen des ICD-10 zeigen eine begriff-

liche Verwandtschaft zu Paranoia auf: „Paranoide Schizophrenie F20.0“, „Altersparanoia 

F22.8“, „Paranoide Reaktion F23.3“ oder die „Paranoide Persönlichkeitsstörung F60.0“. Zentra-

les Moment ist ihr Inhalt. Es stehen Gedanken und Befürchtungen, von anderen mit dem Ziel 

der Schädigung verfolgt und bedroht zu werden, bei einer paranoiden Erkrankung im Vorder-

grund (Green und Phillips 2004, Freeman und Fowler 2009).  

Paranoides Denken reiht sich durch Misstrauen, Befürchtungen und Ängste vor der Bedrohung 

und Verfolgung der eigenen Person in das Spektrum paranoider Phänomene ein. Im Rahmen 

normalpsychologischer Kognition ist jedoch ein Bewusstsein für die Widersinnigkeit des Inhalts 

vorhanden (Watzke und Schwenke 2014). Personen haften nicht rigide an ihren Überzeugun-

gen und sind in der Lage, alternative Erklärungen für ihre Annahmen zu akzeptieren. Dies ist 

ein wichtiger Aspekt bei der Differenzierung zwischen subklinisch paranoidem Denken und 

paranoidem Wahn (Watzke und Schwenke 2014). 

1.3.2 Vorkommen paranoider Gedanken in der Allgemeinbevölkerung 

Die Prävalenz paranoiden Denkens in der Allgemeinbevölkerung ist beeindruckend. Basierend 

auf einem Vergleich zahlreicher Studien schätzt Freeman (2007b) das Ausmaß auf 10-30%. 

Eine konkrete prozentuale Angabe sei hierbei schwierig, denn große epidemiologische Studien, 

aus psychiatrischer Perspektive erhoben, wären nicht in der Lage, flüchtige, alltägliche Fälle 

von paranoidem Denken zu detektieren. Daher geht Freeman (2007b) von einer noch deutlich 

höheren Prävalenz paranoiden Denkens in der Allgemeinbevölkerung aus.  

Eine Studie, auf der Freeman´s (2007b) o.g. Angabe zur Prävalenz paranoiden Denkens basiert, 

stammt von Johns et al. (2004). Sie präsentieren Ergebnisse einer britischen Umfrage mit über 

8.000 Teilnehmern der nicht-klinischen Population. 20% der Befragten gaben an, im Verlauf 

des vergangenen Jahres mindestens einmal das Gefühl gehabt zu haben, dass andere etwas 

persönlich gegen sie haben könnten. Weitere 10% waren sich sicher, dass ihnen andere Leute 

mit Vorsatz Schaden zufügen wollten. 1-5% der Befragten fürchteten sogar „the least plausible 

paranoid item” (Freeman 2007b, S. 430), einen geplanten Anschlag. Das inverse Verhältnis 

zwischen der inhaltlichen Schwere der Ausprägung des paranoiden Gedankens und der dazu-

gehörigen Häufigkeit in der Studienpopulation ist nach Freeman (2005c) charakteristisch, wes-

halb er eine hierarchische Anordnung paranoider Gedanken fordert.  
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1.3.3 Hierarchie paranoider Gedanken und Kontinuumstheorie 

Leitgedanke der Hierarchie paranoider Gedanken nach Freeman und Kollegen (Freeman et al. 

2005c, Freeman 2007b) ist ein Aufbau weniger plausibler paranoider Ideen auf noch eher er-

klärbaren paranoiden Einfällen. Am meisten verbreitet seien Sorgen und Gedanken über das 

soziale Miteinander (ideas of reference) in der Gesellschaft, wie beispielsweise die Angst vor 

Ablehnung und vor potentiellen Gefahren im Alltag. Auch einfache Bedenken über soziale Be-

wertungen („andere reden über mich, beobachten mich“) seien häufig. Beziehungsideen mit 

mildem Bedrohungscharakter, wie die Absicht anderer, die eigene Person zu irritieren, werden 

schon weniger vertreten. An der Spitze der Hierarchie stehen Verschwörungstheorien, Gedan-

ken über schwere Beeinträchtigungen sowie Verfolgungswahn. Ihre Dimensionen erfassen die 

Intensität klinisch manifester Psychosen. Diese schwerwiegendsten Ausprägungen paranoiden 

Denkens treten jedoch äußerst selten auf. 

Von ihren Studien zur Hierarchie paranoider Gedanken leiteten Freeman und Kollegen vier 

wesentliche dimensionale Variablen ab: zwischenmenschliche Sensibilität, Misstrauen, Refe-

renzideen und Verfolgungsideen (Freeman et al. 2005c, Freeman 2007b). In einer späteren 

Studie brachten sie diese vier Grundkomponenten mittels latenter Klassenanalyse (LCA) und 

Faktor-Mixing-Modeling-Analyse (FMMA) mit dem Ausmaß paranoiden Denkens von nicht-

klinischer bis klinischer Ausprägung in Zusammenhang (Bebbington et al. 2013). Die Ergebnisse 

zeigen eine kontinuierliche Entwicklung paranoiden Wahns entlang der vier Dimensionen. Da-

mit lieferten Freeman und Kollegen einen wichtigen Beweis für die Existenz der zu diesem 

Zeitpunkt bereits vielfach diskutierten Kontinuumstheorie.  

Zahlreiche Forscher sprechen sich dafür aus, die Entwicklung von Wahn als einen kontinuierli-

chen Prozess von zunächst normalpsychologischen Erfahrungen oder paranoiden Gedanken bis 

hin zu klinisch relevanter psychotischer Symptomatik zu verstehen (z.B. Strauss 1969, Chap-

man und Chapman 1980, Claridge 1997, Peters et al. 1999, van Os et al. 1999, Van Os und Ver-

doux 2003, Johns 2005). Die psychotischen Symptome in diesem Verlauf seien „points on con-

tinua of function’’ (van Os et al. 2000, S. 12), die stetig quantitativ an Überzeugung, Vertiefung 

oder Unplausibilität des Wahninhalts erstarken (Strauss 1969). Die traditionell psychiatrische 

Annahme, das Bestehen von Wahn sei kategorialen Charakters, gilt in der modernen psychiat-

rischen Wissenschaft somit als überholt. Dennoch wird die dichotome Ansicht von Wahn im 

klinischen Alltag noch zweckmäßig zur Diagnostik und Therapieentscheidung angewendet (van 

Os et al. 2000).  
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Hinweise darauf, dass klinische und nicht-klinische Erfahrungen miteinander verknüpft sind, 

belegen die Annahme der Kontinuumstheorie. So gelang mehreren Studien der Nachweis, dass 

psychoseähnliche Symptome und Erfahrungen in der Allgemeinbevölkerung vorherrschen, was 

auf ein symptomatisches Kontinuum der Psychose deutet (z.B. Poulton et al. 2000, van Os et al. 

2000, Olfson et al. 2002, Johns et al. 2004). Zudem wiesen Familien- und Longitudinalstudien 

nach, dass Probanden, bei denen in der Vergangenheit wahnähnliche Erfahrungen auftraten, 

mit einer höheren Wahrscheinlichkeit im weiteren Verlauf durch psychotische Beschwerden 

auffällig wurden (Eaton et al. 1991, van Os et al. 2000). Weiterhin gibt es Hinweise darauf, dass 

nicht-klinische psychotische Erfahrungen die spätere Entwicklung einer Psychose im Sinne 

eines Prädiktors vorhersagen können (Eaton et al. 1991, Poulton et al. 2000). Eine wichtige 

Studie zum Nachweis der Kontinuumstheorie ist von Van Os et al. (2000). Zum einen konnten 

sie zeigen, dass nicht-klinische psychoseähnliche Symptome unterschiedlicher Genese und 

Ausprägung sehr stark mit dem Vorhandensein klinischer Symptome in Verbindung stehen. 

Zum anderen stellten sie fest, dass den nicht-klinischen und klinischen Erfahrungen die glei-

chen demografischen und klinischen Risikofaktoren wie Partnerlosigkeit, Urbanisierung oder 

Depressivität zu Grunde lagen. Die Autoren betrachten dies als Beweis dafür, dass neben der 

symptomatischen Kontinuität auch eine ätiologische Kontinuität für die Entwicklung von Wahn 

gelten müsse (van Os et al. 2000, Myin-Germeys et al. 2003).  

Die dargelegten Ergebnisse sind hinreichend genug, um eine kontinuierliche Entwicklung und 

ätiologische Verwandtschaft von nicht-klinischen paranoiden Erfahrungen und klinischem Ver-

folgungswahn annehmen zu können. Weitere Studien, die auf die Untersuchung subklinischer 

paranoider Phänomene abzielen, können somit zu einem besseren Verständnis für paranoiden 

Wahn und die mit ihm assoziierten Krankheitsbilder beitragen.  

1.4 Ätiopathologie paranoider Symptomatik 

Die Ätiopathogenese paranoid-wahnhafter Phänomene ist noch weitgehend ungeklärt. Es wird 

jedoch ein komplexes, multifaktorielles Geschehen dafür angenommen (Garety und Hemsley 

1994, Freeman 2007b).  

Im Folgenden sollen bedeutende biologische, soziale und psychologische Einflussgrößen para-

noider Symptomatik erläutert werden. Teilweise stammen die Ergebnisse aus Studien von Pa-

tienten mit Schizophrenie, da sich nur wenige Studien explizit und ausschließlich auf paranoid-

wahnhafte Patienten beziehen und Schizophrenie als psychotische Erkrankung am ehesten 

eine paranoid-wahnhafte Symptomatik einschließt. 



Einleitung – Theoretischer Hintergrund 

 11 

1.4.1 Biologische Einflussgrößen 

1.4.1.1 Genetik  

Das Interesse an der Identifizierung genetischer Determinanten psychischer Erkrankungen ist 

groß. Hinsichtlich der Schizophrenie ist sich die Wissenschaft einig: „Schizophrenia has a sub-

stantial genetic component“ (Harrison 2015, S. 85). Angaben zur Vererbungswahrscheinlichkeit 

variieren zwischen 65% und 80% (Sullivan et al. 2003, Lichtenstein et al. 2009). Es wird jedoch 

nicht von einem monogenen Erbgang ausgegangen. Das genetische Risiko für Schizophrenie 

ergebe sich vielmehr aus Formen der DNA-Sequenz-Variation. Die am besten etablierten sind 

diejenigen, die auf single-nucleotide-polymorphisms (SNPs) und copy-number-variants (CNVs) 

zurückzuführen sind (Harrison 2015). Beide wirken als Risikofaktoren (Harrison 2015) und be-

dingen eine biologische Prädisposition, die unter extremen Belastungen entsprechend dem 

Stress-Diathese-Modell eine Schizophrenie verursachen können (Holzman und Matthyse 1990, 

Gottesman 1993). Neue Erkenntnisse zur Identifizierung genetischer Risikofaktoren liefert eine 

groß angelegte internationale GWAS der Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Ge-

nomics Consortium (2014). Die Arbeitsgruppe untersuchte in einem mehrstufigen Verfahren 

die DNA von 38.131 Patienten und 114.674 Kontrollpersonen. Es konnten 128 Polymorphis-

men identifiziert werden, davon 83 neue LD-unabhängige Genloci, die mit der Erkrankung 

Schizophrenie in Zusammenhang stehen.  

Bentall et al.´s (2001) Recherchen zufolge, könne die Erblichkeit einer rein paranoiden Symp-

tomatik im Vergleich zur Schizophrenie als gering eingestuft werden. Allerdings gibt es Stu-

dienergebnisse, die für die Übertragbarkeit paranoider Charakterzüge innerhalb von Familien 

sprechen. So konnte eine Familienstudie von Schanda et al. (1983) zeigen, dass Verwandte von 

Patienten mit wahnhaften Störungen mehr zu misstrauischem, geheimnisvollem oder eifer-

süchtigem Verhalten tendieren und im Vergleich zu gesunden Kontrollen mehr paranoide Ge-

danken hatten. Künftige Erkenntnisse auf molekulargenetischem Gebiet könnten Gene als 

Vulnerabilitätsfaktoren für die Entstehung paranoider Ausprägungen identifizieren (Bentall et 

al. 2001).  

1.4.1.2 Hirnmorphologie und Neurophysiologie 

Da genetische Faktoren chemische und physiologische Prozesse des Körpers bedingen und 

ihnen eine Rolle in der Entwicklung von Wahn, so auch paranoider Ausprägung, zugesprochen 

wird, sollen in diesem Abschnitt hirnmorphologische und neurophysiologische Pathologien der 

Schizophrenie als Musterbeispiel psychotischer Erkrankungen betrachtet werden.   
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Bezüglich der Hirnmorphologie gelang mehreren Studien der Nachweis eines verminderten 

Volumens kortikaler grauer Substanz bei schizophrenen Patienten (Lim et al. 1998, Velligan 

und Bow-Thomas 1999). Vor allem seien der frontale Kortex (Raine et al. 1992, Bogerts 1993) 

und temporale Strukturen wie Hippocampus (Velakoulis et al. 1999), Basalganglien und limbi-

sche Strukturen betroffen (Gur und Pearlson 1993). Ursächlich dafür könne ein erhöhtes Glu-

kokortikoidlevel infolge wiederholter Stresserlebnisse sein, das zu einem reduzierten neurona-

len Volumen und verminderten dendritischen Verzweigungen führe (Sapolsky 2000). Ebenfalls 

gelten Geburtskomplikationen, welche gehäuft bei schizophrenen Patienten feststellbar wa-

ren, als kausal (Verdoux et al. 1997).   

Hinsichtlich neurophysiologischer Auffälligkeiten wird Dopamin „as the wind of the psychotic 

fire“ (Laruelle 1999, S. 358) eine bedeutende Rolle zugesprochen. Dabei sollen Patienten mit 

Schizophrenie keinen Überschuss an Dopamin haben (Bowers 1974), sondern vielmehr ver-

mehrte oder hyperaktive Dopaminrezeptoren aufweisen (Wong et al. 1986, Hietala et al. 1994, 

Goldsmith et al. 1997). Die Hyperaktivität soll vor allem in mesolimbischen und mesokortikalen 

Verbindungen infolge fehlender Hemmung aus dem präfrontalem Kortex stattfinden und pro-

duktive Symptome verursachen (Davis et al. 1991). Bestätigung findet die Dopaminhypothese 

durch klinische Erfahrungen mit Neuroleptika, die als Dopamin-Rezeptor-Antagonisten wirk-

sam gegen die Positivsymptome sind (Seeman und Lee 1975, Creese et al. 1976, Seeman et al. 

1976). Des Weiteren lösten durch Amphetamingabe induzierte hohe Dopaminspiegel psychoti-

sche Symptome aus (Laruelle 1999).  

Jüngere Forschungsgruppen untersuchten zudem den Einfluss von Glutamat (Javitt 2010) und 

Serotonin (Eggers 2013) auf die Symptomatik von Schizophrenie. Vor allem Untersuchungen zu 

NMDA-Rezeptoren zeigen eine Hypofunktionalität des glutamatergen Systems schizophrener 

Patienten, die in Zusammenhang zu positiver und negativer Symptomatik sowie kognitiven 

Defiziten der Erkrankung gesehen wird (Harrison 2015, Howes et al. 2015). 

1.4.2 Soziodemografische Einflussgrößen 

Die Tatsache, dass keine major gene candidates bei der Entstehung von Schizophrenie und 

paranoid-wahnhaften Phänomenen auszumachen sind, sondern genetische Veränderungen 

lediglich als Vulnerabilitätsfaktoren gelten (vgl. Abs. 1.4.1, Genetik), belegt die Notwendigkeit 

„nature and nurture“ (Karl und Arnold 2014, S. 435), also biologische und umweltbezogene 

Einflussgrößen, in Interaktion zu betrachten. Die „2-Hit-Hypothese” beschreibt das Zusammen-

spiel der beiden Komponenten (gene-environment-interaction (GxE)), welches als plausibler 

Pathomechanismus der Schizophrenie gilt (Karl und Arnold 2014). Das genetische Risiko führe 
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so zu einer Sensibilität gegenüber umweltbedingten Faktoren wie beispielsweise soziodemo-

grafischer Art (van Os et al. 2010).  

In einer prospektiv angelegten Studie von Jones et al. (1994) konnten eine geringe Bildung, ein 

geringes soziales Selbstvertrauen, soziale Ängstlichkeit und ein einzelgängerisches Verhalten 

im Kindesalter der Betroffenen als Risikofaktoren für das Auftreten von Schizophrenie identifi-

ziert werden. Weiterhin galten ein geringes mütterliches Einfühlungsvermögen und unter-

durchschnittlich mütterliche Fähigkeiten gegenüber den Betroffenen im Alter von 4 Jahren als 

ein Prädiktor für Schizophrenie (Jones et al. 1994).  

Weitere Erkenntnisse zu soziodemografischen Dimensionen als Risikofaktoren für Schizophre-

nie wurden von Van Os et al. (2010) zusammengefasst. Sie berichten von Ergebnissen aus Stu-

dien (Boydell et al. 2001, Veling et al. 2008), die sich mit dem Risikoprofil ethnischer Minder-

heiten in Bezug auf psychotische Erkrankungen befassten. Hier zeigte sich die Zugehörigkeit 

einer ethnischen Minderheit als gefährdend, jedoch nur, wenn die entsprechende ethnische 

Gruppe in geringer Zahl und Dichte auftrat. Somit sei nicht entscheidend, welcher Ethnie man 

zugehörig sei, sondern in welchem Maß man dadurch im Vergleich zum sozialen Umfeld her-

ausrage (van Os et al. 2010). Morgan et al. (2010) merken jedoch kritisch an, dass nicht die 

Sonderstellung allein Einfluss auf das psychopathologische Outcome habe, sondern die mit ihr 

einhergehende, chronisch soziale Benachteiligung und Diskrimination die Vulnerabilität für 

eine Schizophrenieerkrankung mediieren könnte.  

Ähnlich sollte auch die nachgewiesene höhere Prävalenz von Schizophrenie in einem städti-

schen Setting betrachtet werden (van Os et al. 2010). Krabbendam und van Os (2005) berich-

ten von konsistenter Evidenz dafür, dass rund ein Drittel der Schizophrenieprävalenz durch 

Faktoren bedingt werde, die in einem städtischen Umfeld wirken. Kausale „gene-environment-

interaction“ (Krabbendam und van Os 2005, S. 795) beeinträchtige die Entwicklung in Kindheit 

und Adoleszenz dahingehend, dass psychosegefährdende Risikokonstellationen oder ausge-

prägte psychotische Störungen entstehen können. Van Os et al. (2010) weisen darauf hin, dass 

„contextual effects“ (van Os et al. 2010, S. 205) wie Alleinerziehung, ein lediger Familienstand 

oder eine instabile Wohnsituation, die in einem stark urbanisierten Setting besonders ausge-

prägt seien, eine Abhebung zur breiten sozialen Masse bedingen. Die damit einhergehende 

soziale Benachteiligung und Diskrimination können den Effekt auf die Schizophrenieprävalenz 

als Mediatoren verstärken (van Os et al. 2010).  

Eine hohe Prävalenz psychotischer Erkrankungen konnte ebenfalls bei Immigranten beobach-

tet werden (Bentall et al. 2001, McGrath et al. 2004, van Os et al. 2009). Immigration sei in der 
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Entwicklung von Wahn dahingehend von Bedeutung, dass sie den psychopathologischen Un-

terschied ausmache, der Migranten trotz vergleichbarer biologischer und genetischer Vulnera-

bilität hinsichtlich einer Psychose gegenüber der Allgemeinbevölkerung besonders prädispo-

niere (Morgan et al. 2010).  

Zusammenfassend könne soziodemografischen Faktoren bei der Entstehung von Wahn eine 

entscheidende, jedoch keine singuläre Rolle zugesprochen werden (Morgan et al. 2010).  

1.4.3 Psychologische Einflussgrößen 

Freeman et al. (2005a, 2007b) vertreten einen psychologisch multifaktoriellen Ansatz paranoi-

der Entwicklung, der sowohl auf eigenen als auch partnerschaftlichen Studienergebnissen ba-

siert. Im Kontext veränderter Wahrnehmung, Emotion und Schlussfolgerung sei ein Zustande-

kommen paranoider Gedanken wie auch paranoiden Wahns sehr wahrscheinlich (Freeman et 

al. 2005a).  

Im Folgenden finden die entsprechenden Psychopathologien Erläuterung. 

1.4.3.1 Veränderte Wahrnehmung und ungewöhnliche Erfahrungen 

Der amerikanische Psychologe Brendan Maher (1999, 2005) postulierte, dass wahnhafte Ge-

danken auf ungewöhnlichen inneren Erfahrungen basieren, denen wiederum eine Verände-

rung der Wahrnehmung zu Grunde liegen kann. Freeman et al. (2007b, S. 432) interpretieren 

diese These treffend: “Odd experiences lead to odd ideas“.   

Für ungewöhnliche Wahrnehmungen sei eine gestörte Filterung der Masse sensorischen Inputs 

kausal (Venables 1964, Maher 2005). Aus den vielen, unterschiedlichen Sinneseindrücken ei-

ner Situation, die gleichzeitig auf eine Person einströmen, kann das Gehirn der Betroffenen 

nicht die Eindrücke filtern, die zu diesem Zeitpunkt die relevantesten wären. Der Patient befin-

det sich in einem Zustand der Verwirrung, der als eine ungewöhnliche, intrapsychische Erfah-

rung bspw. in Form einer Halluzination oder Depersonalisation erlebt werden kann. Auch Ar-

beiten von Payne (1962) und Payne et al. (1962) pflichten dieser These bei. Interessanterweise 

konnten sie diese Filterstörungen nur bei Patienten mit akuter Schizophrenie und bei den 

chronisch Schizophrenen, die zum Zeitpunkt der Erhebung akute Wahnsymptome zeigten, 

nachweisen.  

Auch der Missbrauch von Drogen wie Cannabis verursacht verzerrte Wahrnehmungen und 

bizarre Erlebnisse und soll auf diese Weise mit der Entstehung psychotischer Erkrankungen 

assoziiert sein (Freeman und Fowler 2009). Dieser Zusammenhang ist jedoch nicht eindeutig 

belegt. Hierzu rufen Freeman et al. (2007b) Studien von D´Souza et al. (2004) und von Verdoux 
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et al. (2003) auf, die zwar eine positive Korrelation von Cannabiskonsum und Wahnvorstellun-

gen bestätigen, jedoch keinen eindeutigen Beweis für drogeninduzierte ungewöhnliche Erfah-

rungen als Ursache dieses Zusammenhangs finden konnten. 

Neben quantitativen Filterstörungen sollen auch qualitative Beeinträchtigungen sensorischer 

Eingangskanäle ursächlich für Wahrnehmungsstörungen sein (Fish 1961, Maher 2005). Maher 

(2005) wies den Zusammenhang zwischen Wahrnehmungsstörungen auf Grund von Hörbehin-

derungen und paranoiden Gedanken nach. Gerade ältere Menschen, die infolge von Pres-

byakusis normale Gesprächslautstärken leiser wahrnehmen, interpretieren absichtslose Un-

terhaltungen anderer als Flüstern und Tuscheln über die eigene Person. Die Betroffenen sind 

irritiert und vermuten, ihren persönlichen Erfahrungen und Lebensumständen entsprechend, 

Verschwörungen, Absichten oder Rachepläne (Maher 2005). Auch Zimbardo et al. (1981) führ-

ten eine interessante Studie zu dem Zusammenhang zwischen auditorischen Störungen und 

Paranoia durch. Mittels Hypnose induzierten sie bei einem Teil ihrer Studienteilnehmer 

Schwerhörigkeit. Diese Studiengruppe zeigte anschließend ein höheres Level paranoider Ge-

danken als ihre Vergleichsgruppe.  

Schließlich betont Maher (2005), dass Wahrnehmungsstörungen nicht als Ursprung von Wahn, 

sondern lediglich als ein früh auftretendes Glied angesehen werden sollten. Krabbendam et al. 

(2004) untermauern diesen Standpunkt, indem sie zeigen konnten, dass die zeitliche Reihen-

folge des Auftretens von Wahrnehmungsstörungen und Wahn entscheidend für den klinischen 

Verlauf ist. Die Patienten, die Halluzinationen vor wahnähnlichen Ausprägungen erlebten, hat-

ten ein höheres Risiko eine Psychose zu erleiden als die Patienten, die Halluzinationen nach 

dem Auftreten von wahnhaften Ideen benannten. Erst eine wahnhafte Bewertung ungewöhn-

licher Erfahrungen und Wahrnehmungen verleihe dem Zustand einen klinischen Charakter 

(Freeman 2007b). Hierbei sei es schwierig, die entsprechenden Schritte von einer Wahrneh-

mung bis zur individuellen Interpretation nachvollziehen zu können (Freeman 2007b). Maher 

(2005) selbst schätzt die Erkenntnisse über die entsprechenden psychopathologischen Vorgän-

ge als unzureichend ein. Welchen Stellenwert die Betroffenen ihren individuellen Erlebnissen 

zuschreiben, bestimmen verschiedene psychosoziale Komponenten, die in ihrem komplexen 

Zusammenspiel noch nicht verstanden werden (Maher 2005).  

1.4.3.2 Affektive Prozesse 

Die Abgrenzung von affektiven und psychotischen Störungen gilt als grundlegendes Prinzip in 

der heutigen Diagnostik psychischer Krankheitsbilder. Daher ist es erstaunlich, dass einige Wis-

senschaftler gerade im affektiven Formenkreis psychischer Störungen die Wurzel paranoiden 
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Denkens sehen (Freeman 2007b). Bereits Kraepelin (1921) thematisiert in seinem Werk Manic-

depressive insanity and paranoia diesen Zusammenhang. Er zitiert Mercklin, der in affektiven 

Erkrankungen „paranoic germ“, also paranoides Potential sieht (Kraepelin 1921, S. 273). Auch 

neue Literatur beschäftigt sich mit affektiven Prozessen als Ursache von paranoidem Denken, 

wobei einige eher Ängste, andere mehr Depressivität, negative Denkschemata und Selbstwert-

gefühle fokussieren. Letztlich scheint die Überlappung beider Ansätze dem tatsächlichen Pa-

thomechansimus nahezukommen (Freeman 2007b).  

1.4.3.2.1 Ängstlichkeit 

„Paranoia concerns fear“ (Freeman 2007b, S. 433). Ängstlichkeit und Paranoia würden auf 

gleichen Inhalten basieren. Sorge um physische, soziale und psychologische Schädigung wurde 

von klinischen und nicht-klinischen Probanden sowohl im Rahmen von Ängstlichkeit (Eysenck 

und Van Berkum 1992) als auch im Rahmen von Verfolgungsdenken (Freeman und Garety 

2000) benannt. Auf Grund der thematischen Nähe ist eine Assoziation der beiden Psychopa-

thologien nicht verwunderlich. Ängstlichkeit konnte wiederholt im Rahmen von paranoidem 

Denken (Martin und Penn 2001, Fowler et al. 2006) sowie Verfolgungswahn (Garety und 

Freeman 1999, Huppert und Smith 2005) detektiert werden. Dabei nehme Ängstlichkeit die 

Rolle eines prädiktiven Faktors für das Auftreten paranoider Gedanken (Freeman et al. 2005b) 

und Verfolgungswahn (Startup et al. 2007) ein. Diesen Sachverhalt wies auch die psychiatrisch 

epidemiologische Populationsstudie NEMESIS nach, indem sie den prädiktiven Charakter von 

Ängstlichkeit, Depression, Neurotizismus und niedrigem Selbstbewusstsein für die Entwicklung 

einer Psychose belegten (Krabbendam et al. 2002). Daher sollte angst-besetzten Gefühlen wie 

Kontrollverlust und Auslieferung möglichst früh im Therapieverlauf psychotischer Störungen 

begegnet werden (Krabbendam et al. 2002). 

Bei der Suche nach einer Erklärung für Zusammenhänge zwischen Paranoia und Ängstlichkeit 

stützt sich Freeman (2005a) auf Maher´s (1999; 2005) Standpunkt (vgl. Abs. 1.4.3, Veränderte 

Wahrnehmung und ungewöhnliche Erfahrungen) und stimmt ihm dahingehend zu, dass unge-

wöhnliche innere Erfahrungen den Ursprung von Wahn bilden können. Dies kann beispielswei-

se ein spontanes, negativ besetztes Gefühl sein. Der Mensch neige nun dazu, diesen inneren 

Zustand mit äußeren Eindrücken in Verbindung zu setzen, um ihn dadurch erklärbar zu ma-

chen. Der jeweilige Gefühlszustand werde nicht mehr nur für sich betrachtet, sondern durch 

eine externe Wahrnehmung wie z.B. den Gesichtsausdruck einer anderen Person exemplifi-

ziert. Das Gefühl sei hierbei die Grundlage der Interpretation: „Feelings are used as a source of 

evidence.“ (Freeman et al. 2005a, S. 302). Angst könne auf diese Weise einen ungewöhnlich 
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empfundenen inneren Zustand durch die Fehldeutung äußerer Eindrücke zu Gedanken der 

Verfolgung und Schädigung gegen die eigene Person transformieren.  

Einige Studienergebnisse untermauern Freeman´s Theorie, indem sie bestimmte Verhaltens-

weisen, die aus Ängstlichkeit resultieren, bei Patienten mit Verfolgungswahn erkennen konn-

ten (Freeman 2007b). Zum einen wurde bei zwei Dritteln einer Patientengruppe mit Verfol-

gungswahn ein worry-thinking-style nachgewiesen, also eine ängstlich besetzte Art und Weise 

über Dinge nachzudenken (Freeman und Garety 1999, Startup 2004). Zum anderen wurden 

safety-behaviours bei Patienten mit Verfolgungswahn erkannt (Salkovskis 1991, Freeman et al. 

2007a). 96 von 100 Patienten in Freeman´s Studie (2007a) gaben an, solche präventiven Ver-

haltensweisen in Augenblicken vermeintlicher Bedrohung innerhalb des letzten Monats ange-

wandt zu haben. Ein Ausbleiben der Befürchtungen würden Patienten jedoch nicht auf ihre 

falschen Annahmen zurückführen, sondern auf ihre safety-behaviours. Gedanken der Bedro-

hung und Angst sowie Verfolgungswahn werden somit aufrechterhalten (Freeman et al. 

2007a).  

1.4.3.2.2 Niedriges Selbstwertgefühl 

Kontrovers diskutiert wird die Rolle eines niedrigen Selbstwertgefühls sowie Depressivität im 

Kontext von Angst und Paranoia (Freeman 2007b). Bentall et al.´s  (1994, 2001) delusion-as-

defense-Modell definiert Verfolgungswahn als eine Abwehrreaktion negativer Emotionen. 

Freeman und Kollegen (2002, 2004, 2005c) kritisieren diesen Standpunkt, da daraus ein nor-

males Selbstwertgefühl und ein normaler Affekt resultieren müsse. Zahlreiche Studien belegen 

jedoch, dass Paranoia stark mit einem niedrigem Selbstwertgefühl und ausgeprägten Depres-

sionen korreliert (Bentall et al. 1994, Freeman et al. 1998, Drake et al. 2004, Chadwick et al. 

2005). Dabei sollen nicht die negativen Selbstwertgefühle im Allgemeinen, sondern spezifische 

Denkschemata wie negative Ansichten über sich selbst oder über andere mit paranoiden Aus-

prägungen in sowohl klinischer (Fowler et al. 2006) als auch nicht-klinischer Form (Freeman et 

al. 2005b) korrelieren. Schließlich konnte in einer Studie von Fowler et al. (2006) negatives 

Schemadenken als Prädiktor für Paranoia bestätigt werden.  

1.4.3.3 Fehler im schlussfolgernden Denken 

Freeman et al. (2005a) zufolge erhalten paranoide Gedanken eine wahnhafte Intensität, wenn 

sie von kognitiven Fehlern begleitet werden. Diese tragen zu einem Mangel an alternativen 

Erklärungen für paranoide Gedanken bei (Freeman et al. 2004). Befürchtungen und Ängste 

werden so ohne ausreichende Bestätigung und Abwägung für wahr erachtet und können auf 
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diese Weise schnell eine wahnhafte Intensität erlangen (Freeman et al. 2004, Freeman et al. 

2005a). 

Zu den kognitionspsychologischen Phänomenen zählen u.a. die Theorien zu voreiligem Schluss-

folgern Jumping-to-Conclusions (Garety und Freeman 1999), das Bedürfnis nach kognitiver 

Geschlossenheit Need for Closure (Colbert und Peters 2002), Defizite in Theory of mind (Firth 

1992) mit der Unfähigkeit, Gedanken und Intentionen anderer Menschen richtig zu deuten und 

Attributional styles (Bentall et al. 1994), woraus eine externale Attribution negativer und be-

drohlicher Ereignisse erfolgt. 

Im Folgenden werden die kognitiven Verarbeitungsmuster Jumping-to-Conclusions und Need 

for Closure näher erläutert, da sie im Fokus dieser Arbeit stehen. 

1.4.3.3.1 Jumping-to-Conclusions (JTC) 

Die Vermutung, dass den Wahnvorstellungen psychotischer Patienten ein übereiltes Schluss-

folgern mit der Annahme falscher Hypothesen zu Grunde liegt, war in der psychiatrischen Wis-

senschaftshistorie eine beliebte Theorie, die es zu beweisen galt.  

Eine erste Studie zu diesem Thema veröffentlichten Huq et al. (1988). Sie verwendeten den 

sogenannten Experimental Beads Task (Kugeltest) zur Testung des probabilistischen Entschei-

dungsverhaltens wahnhafter Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen. In diesem 

Test werden von einem Versuchsleiter einzeln Kugeln aus einem von zwei Behältern mit inver-

sem Farbverhältnis zweierlei Kugelsorten (gelb-schwarz in Behälter 1 85:15, in Behälter 2 

15:85) gezogen und dem Probanden gezeigt. Ziel ist es, sich für einen der zwei Behälter zu 

entscheiden und dabei möglichst sicher zu sein, den richtigen Behälter gewählt zu haben. Das 

Ergebnis der Studie von Huq et al. (1988) war eine schnellere Entscheidungsfindung der wahn-

haften Patienten gegenüber der gesunden Kontrollgruppe. Garety et al. (1991) replizierten 

diese Testung, führten jedoch eine Besonderheit ein: Die gezogenen Kugeln favorisierten an-

hand ihrer Farbe erst einen der beiden Behälter, um nach einer gewissen Anzahl an Kugeln 

durch einen Wechsel der Farbe den anderen Behälter zu betonen. Hierbei zeigte sich, dass 

wahnhafte Patienten ihre Hypothese schneller korrigierten, sie sprangen förmlich in ihrer Ent-

scheidung hin und her. Darauf basierend etablierte sich für dieses Phänomen die Bezeichnung 

Jumping-to-Conclusions (JTC).  

Das kognitionspsychologische Phänomen konnte anhand des Experimental Beads Task vielfach 

im Zusammenhang mit Wahn nachgewiesen werden (Freeman 2007b). Freeman (2007b) ver-

glich zehn Studien, die den Kugeltest bei wahnhaften Patienten und entsprechenden Kontroll-

gruppen durchführten. In allen Studien lag innerhalb der Patientengruppe deutlich mehr JTC 
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vor (50% - 75%), welches durch eine Entscheidungsfindung nach maximal 2 Kugeln definiert 

wurde. Forschungsbedarf, den auch Freeman (2007b) an dieser Stelle benennt, besteht in der 

gezielten Erfassung paranoiden Wahns. Bei sechs der zehn Studien ist lediglich ein gewisser 

Anteil an Patienten mit diesem Wahn-Subtypus bekannt (Dudley et al. 1997, Dudley et al. 

1997, Conway et al. 2002, Garety et al. 2005, Moritz und Woodward 2005, Peters und Garety 

2006), nur eine Studie (Startup 2004) beschäftigte sich ausschließlich mit solchen Patienten. 

Der JTC-Bias konnte weiterhin in der gesunden Allgemeinbevölkerung mit einem Anteil von 

20% detektiert werden (Freeman et al. 2008). Dabei zeigte sich der Denkstil mit der Überzeu-

gung paranoider Gedanken, jedoch nicht mit affektiven Symptomen assoziiert. Die Ergebnisse 

deuten darauf hin, dass JTC spezifisch mit dem Ausmaß wahnhafter Ideen verbunden und nicht 

das Ergebnis eines im Allgemeinen hohen Ausmaßes an Stress und affektiver Störung ist.  

Zudem wurde in Studien gezeigt, dass JTC bei schizophrenen Patienten mit aktuellem Wahn 

auftritt und in dessen Remission fortbesteht (Bentham et al. 1996, Moritz und Woodward 

2005, So et al. 2012). Somit konnte der JTC-Denkstil als ein stabiler Faktor nachgewiesen wer-

den, was darauf hindeutet, dass er bei schizophrenen Patienten unabhängig der Wahnsymp-

tomatik existiert (Evans et al. 2015). Kompatibel dazu zeigen Studienergebnisse, dass eine er-

folgreiche antipsychotische Behandlung nicht mit einer Reduktion von JTC einhergeht (Menon 

et al. 2008), wenngleich andere Studien dieses Ergebnis nicht replizieren konnten (Woodward 

et al. 2009, Sanford et al. 2013). Auch Van Dael et al. (2006) sind anhand ihrer Studienergeb-

nisse davon überzeugt, dass JTC als ein trait-factor im Sinne einer Charaktereigenschaft oder 

Veranlagung verstanden werden kann, der die Neigung zu psychotischem Wahn präsentiert. 

Die Forschergruppe konnte ein höheres Ausmaß an JTC sowohl bei Angehörigen ersten Grades 

von Patienten mit Schizophrenie als auch bei Gruppen mit nicht-klinischen, wahnähnlichen 

Gedanken gegenüber einer gesunden Vergleichsgruppe detektieren. Broome et al. (2007) wie-

sen ebenfalls einen ausgeprägteren JTC-Antwortstil bei Personen mit prodromalen Sympto-

men einer Psychose nach.  

Auf Grund der zahlreichen Assoziationen von JTC und Wahn bzw. Wahnveranlagung könne JTC 

eine tragende Rolle in der Entstehung von Wahn zugesprochen werden (Freeman 2007b). Ga-

rety et al. (2005) vertreten diesbezüglich die These, dass eine mangelnde Flexibilität im Denken 

den Einfluss von JTC auf Wahn vermittelt. So könne eine Schwäche, alternative Erklärungen für 

seine Auffassungen zu generieren und zu akzeptieren, zu einer schnelleren Annahme potentiell 

falscher Hypothesen infolge voreiligen Schlussfolgerns führen. 
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Schließlich bleibt die Frage, welche Motivation hinter dem kognitionspsychologischen Phäno-

men steht. Dazu werden verschiedene Spekulationen angestellt (Freeman 2007b). Dudley und 

Over (2003) betonen das Ziel bzw. den Zweck, mit dem Betroffene JTC begehen, zu beachten, 

Moritz und Woodward (2004) sehen einen unterschiedlich hohen Schwellenwert der Betroffe-

nen, mit dem eine Entscheidung akzeptiert werde, als ursächlich für JTC und Colbert und Pe-

ters (2002) vermuteten, dass die treibende Kraft Need for Closure sei. 

1.4.3.3.2 Need for Closure (NFC) 

Kruglanski (1989, S. 14) definiert das kognitionspsychologische Phänomen Need for Closure als 

den "Wunsch nach einer definitiven Antwort auf ein Thema, jede Antwort, anstatt Verwirrung 

und Mehrdeutigkeit“. Daraus resultiere die Unfähigkeit Ambivalenz und Widersprüche zu er-

tragen (Bentall et al. 2001). Auf Grund des erhöhten Bedürfnisses nach abschließender Inter-

pretationssicherheit besteht die Tendenz, Wahrgenommenes bedingungslos als wahr zu ak-

zeptieren (Gilleen und David 2005). Auf diese Weise könne Need for Closure Vulnerabilität 

sowohl für paranoides Denken als auch für Wahn schaffen (Bentall et al. 2001).  

Eine Studie von McKay et al. (2006) bestätigt zunächst die Korrelation von NFC und nicht-

klinisch ausgeprägtem paranoiden Denken. Intoleranz gegenüber Ambiguität korrelierte posi-

tiv, Entschlossenheit hingegen negativ mit der Ausprägung paranoiden Denkens. Darüber hin-

aus machten sie hinsichtlich des Pathomechanismus’ von Paranoia eine interessante Entde-

ckung. Sie identifizierten Angst als Mediator für die Korrelation von paranoidem Denken und 

der Ausprägung von NFC und bekräftigen damit Freeman´s (2005a) Theorie, Paranoia sei ein 

multifaktoriell bedingtes Konstrukt. Bentall und Swarbrick (2003) untersuchten ferner NFC an 

Patienten mit bestehendem und remittierten Wahn. Mit den daraus resultierenden Ergebnis-

sen konnte auch ein Zusammenhang zwischen klinisch ausgeprägtem Wahn und NFC nachge-

wiesen werden.  

Die bereits erwähnte Studie von McKay et al. (2006) und eine Studie von Colbert und Peters 

(2002) gingen außerdem der Frage nach, ob NFC für JTC ursächlich sei. In beiden Studien ge-

lang jedoch kein direkter Nachweis eines Zusammenhangs zwischen den beiden kognitiven 

Verarbeitungsmustern.  

Jedes Teilergebnis auf den bio-psycho-sozialen Ebenen trägt zum Verständnis der Entstehung 

von paranoid-wahnhaften Phänomenen bei, jedoch wird kein Teilaspekt allein der Komplexität 

dieser Genese gerecht. Erst in bio-psycho-sozialer Gesamtheit betrachtet kann der diffizile 

Pathomechanismus erfasst und Wahn in seinem Formenreichtum verstanden werden. 
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2 Zielstellung 

Die Arbeitsgruppe um Freeman und Garety (z.B. Freeman et al. 2002, Garety et al. 2015) zie-

hen zur Begründung ihrer Thesen zu einem kontinuierlichen Übergang von paranoidem Den-

ken zu paranoidem Wahn ätiologische Theorien für beide Phänomene heran, die im Wesentli-

chen an klinischen Gruppen entwickelt wurden. Die eingehende Prüfung eines Zusammen-

hangs von bestimmten kognitiven Verarbeitungsmustern und paranoidem Denken bei Gesun-

den bzw. Wahn bei klinischen Gruppen steht bislang aus.  

Die vorliegende Arbeit soll diese wissenschaftliche Lücke schließen, indem paranoides Denken 

einerseits und paranoider Wahn andererseits bei Gesunden und bei Patienten mit paranoider 

Schizophrenie erhoben und in Beziehung zu kognitiven Verarbeitungsmustern gesetzt werden 

soll. Dabei stehen die Theorien Need for Closure und Jumping-to-Conclusions im Fokus. 

Die Studie prüft, ob kognitive Fehler in den genannten Bereichen in einem korrelativen 

Zusammenhang zu dem individuellen Ausmaß paranoiden Denkens stehen. Dieser 

Zusammenhang soll sich sowohl in der Patientengruppe, als auch in der Kontrollgruppe 

darstellen lassen. Weiterhin ist von Interesse, ob sich das individuelle Ausmaß paranoiden 

Denkens durch die kognitiven Leistungsparameter prädizieren lässt. Zur Klärung, ob es sich bei 

paranoidem Denken und paranoidem Wahn tatsächlich um theoretisch verwandte Konzepte 

handelt, wird ferner ein korrelativer Zusammenhang zwischen paranoidem Denken und dem 

Ausmaß individueller Symptomatik paranoiden Wahns untersucht.  
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3 Material und Methodik 

Diese Studie wurde im Rahmen der Arbeitsgruppe um apl. Prof. Stefan Watzke erstellt. Das 

übergeordnete Projekt dieser Arbeitsgruppe untersucht die Zusammenhänge zwischen kogni-

tiven Leistungen und paranoidem Denken bei Patienten mit Schizophrenie und gesunden Kon-

trollen. Die hier präsentierte Arbeit fokussiert eine mögliche Assoziation zwischen paranoidem 

Denken und den kognitiven Anomalien Jumping-to-Conclusions und Need for Closure. 

Stationär behandelte Patienten der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie, Psychotherapie und 

Psychosomatik des Universitätsklinikums Halle (UKH) sowie des Sächsischen Krankenhauses für 

Psychiatrie und Neurologie (SKH) in Rodewisch wurden in die Studie eingeschlossen.  

Dieser Patientenstichprobe wurde eine psychisch gesunde Vergleichsgruppe ähnlicher Größe 

gegenübergestellt, die hinsichtlich demografischer Merkmale (Alter, Geschlecht, Schulbildung) 

über vergleichbare Charakteristika verfügte, wie die untersuchten Patienten.  

Die relevanten abhängigen und unabhängigen Variablen wurden anhand von Fragebogen, 

Fremdratings und kognitiven Leistungstests erfasst.  

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Martin-Luther-

Universität Halle-Wittenberg sowie von der Ethikkommission der Sächsischen Landes-

Ärztekammer geprüft. Nach Erfüllung der Auflagen wurden am 24.06.2015 (UKH) sowie am 

15.07.2015 (SLÄK) positive Voten ausgestellt. 

3.1 Stichprobe 

3.1.1 Auswahl der Untersuchungsstichproben, Rekrutierung und Fallzahlschätzung 

3.1.1.1 Patienten der Psychiatrie 

Für die Patientenstichprobe wurden stationär behandelte Patienten der o.g. psychiatrischen 

Kliniken des UKH und SKH Rodewisch untersucht. Einschlusskriterien waren das Vorliegen der 

klinisch gesicherten Diagnose einer paranoiden Schizophrenie (F20.0) bzw. einer schizoaffekti-

ven Störung (F25) mit aktuell prädominanter paranoider Symptomatik. Das vorausgesetzte 

Alter für die Teilnehmer lag zwischen dem 18. und dem 65. Lebensjahr. Weiterhin sollten die 

Probanden Deutsch als ihre Muttersprache verstehen.  

Der Studieneinschluss erfolgte nach Aufklärung und schriftlicher Einwilligung in die Studie.  

Patienten mit komorbider Erkrankung aus der Störungsgruppe F0 mit akuten oder chronischen 

hirnorganischen Psychosyndromen (z.B. Demenzerkrankungen), Patienten mit akuter Intoxika-
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tion und aktuellen Abhängigkeitserkrankungen (Gruppe F1), mit Intelligenzminderungen 

(Gruppe F7) sowie mit akuten Erregungszuständen und Patienten unter Zwangsmaßnahmen 

(Zwangsunterbringung/Fixierung) wurden von der Studienteilnahme ausgeschlossen, da bei 

dieser Patientengruppe eine zumindest eingeschränkte Einwilligungsfähigkeit nicht ausge-

schlossen werden konnte.  

Für alle übrigen Patienten wurde zur Sicherstellung einer freiwilligen Einwilligung zur Stu-

dienteilnahme jeweils Rücksprache mit dem behandelnden, nicht an der Studie beteiligten 

Stationsarzt gehalten. Hatte dieser Bedenken hinsichtlich der Einwilligungsfähigkeit, wurde der 

betreffende Patient nicht in die Studie aufgenommen.  

3.1.1.2 Probanden aus der Allgemeinbevölkerung 

Die Probanden aus der Allgemeinbevölkerung sollten hinsichtlich des Geschlechts, des Alters 

und des Bildungsgrades als vergleichbare, psychisch gesunde Kontrollgruppe fungieren und 

stellten die zweite Untersuchungsgruppe dar. Das Alter der Teilnehmer sollte zwischen dem 

18. und 65. Lebensjahr liegen. Deutsch als Muttersprache war ebenfalls eine Voraussetzung für 

die Studienteilnahme. 

Zur Rekrutierung der psychiatrisch gesunden Kontrollgruppe wurde einerseits  auf Personen im 

persönlichen Umfeld der Forschungsgruppe zurückgegriffen, andererseits wurden stationäre 

Patienten anderer Kliniken des UKH untersucht, wobei der klinische Aufenthalt dieser Proban-

den weder mit psychiatrischen noch mit neurologischen Erkrankungsbildern begründet sein 

sollte. 

Zum Ausschluss psychischer Erkrankungen in dieser Teilstichprobe wurde ein in der psychiatri-

schen Forschungsliteratur gebräuchliches, mehrstufiges Verfahren angewandt. Zum einen er-

folgte im Abschnitt Demografische Daten die Abfrage, ob sich die befragte Person selbst jemals 

wegen einer psychischen Erkrankung in Behandlung befand. Personen, die diese Angabe be-

jahten, wurden von der weiteren Datenauswertung ausgeschlossen. Zum anderen wurden die 

individuellen Testkennwerte der Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) ausgewertet. 

Die PANSS liefert klare Kennwerte für eine klinisch relevante Psychopathologie hinsichtlich 

psychotischer Erkrankungen aber auch affektiver Störungen und Angsterkrankungen. Anhand 

dieser Kennwerte konnten im Zuge der Datenanalyse und -konsolidierung diejenigen Proban-

den selektiert werden, deren individuelle Symptomschwere auf das Vorliegen einer klinisch 

relevanten psychischen Störung schließen ließ. 
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3.1.1.3 Fallzahlschätzung 

Die für die vorliegende Arbeit angestrebte Stichprobengröße ergab sich zum einen aus dem 

geplanten Untersuchungsdesign, zum anderen aus den Erfahrungen über die aus dem Kreis der 

stationär betreuten Patienten bzw. der Patienten der Kooperationsklinik rekrutierbaren Perso-

nenanzahl. Die statistische Ableitung der benötigten Fallzahlen wurde mittels Powerkalkulati-

onen (GPower, Faul 2013: Faul et al. 2007, 2009) bzw. anhand von Tabellen (Schlittgen 1996, 

Bortz 2005) bestimmt. 

Für den Nachweis mittlerer korrelativer Beziehungen (0,25 ≤ ρ ≤ 0,30; α=0,05 und 1-β=0,95) 

zwischen kognitiver Leistung und paranoidem Denken wurden Stichprobengrößen von n=60 in 

den jeweils zu untersuchenden Gruppen gefordert. Multiple lineare Regressionsmodelle mit je 

drei Prädiktoren (Kennwerte kognitiver Tests) pro Modell benötigten zum Nachweis mittlerer 

Effekte (f²=0,20; α=0,05 und 1-β=0,95) eine Gesamtstichprobe von n=90. 

Varianzanalytische Vergleiche beider Untersuchungsgruppen benötigten unter gleichen Bedin-

gungen (f²=0,20; α=0,05 und 1-β=0,95) für das Ausmaß paranoiden Denkens mit zwei respon-

se-Variablen eine Gesamtstichprobe von n=82, für den Vergleich kognitiver Leistungen mit drei 

Responsevariablen eine Gesamtstichprobengröße von n=90. 

Zur Beantwortung der Forschungsfragen mit Nachweis klinisch relevanter, mittlerer Effekte 

ergaben sich folglich Teilstichprobengrößen von n=60 und eine Gesamtstichprobe von n=120 

als ausreichend. 

Die psychiatrische Klinik des UKH sowie das SKH Rodewisch haben jeweils 100 stationäre und 

20 teilstationäre Behandlungsplätze. Der Anteil von Patienten mit der Diagnose F20.0 (parano-

ide Schizophrenie) an der Gesamtbehandlungspopulation war auf rund 10-15% zu schätzen 

(Klinikstatistik 2011-2014: ca. 1.000 Aufnahmen pro Jahr). Daher war mit rund 100 bis 150 

Patienten der Einschlussdiagnose pro Jahr und pro Klinik zu rechnen. Nach Ausschluss von 

Patienten auf Grund von Komorbidität, eingeschränkter Einwilligungsfähigkeit oder anderen 

Kriterien (ca. 25%) und einer konservativ geschätzten Zustimmungsquote von 50% der verblei-

benden Patienten, war daher mit dem Einschluss von rund n=40-55 Patienten pro beteiligter 

Klinik zu rechnen. Die Rekrutierung einer ausreichend großen Patientengruppe im Zeitraum 

eines Jahres erschien demnach realistisch. 

3.1.2 Deskriptive Stichprobenbeschreibung 

Nach Prüfung der genannten Kriterien konnten von Juli 2015 bis November 2016 60 Patienten 

und 61 Kontrollpersonen eingeschlossen werden, wobei 20 schizophrene Patienten im SKH 
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Rodewisch untersucht wurden. Allerdings erwiesen sich fünf Kontrollperson während der 

Untersuchung als substantiell mit einer psychischen Erkrankung belastet (eine Person mit 

Alkoholabhängigkeit, eine Person mit Angststörung, drei Personen mit unipolar affektiver 

Erkrankung), sodass diese ausgeschlossen werden mussten und letztendlich 56 

Kontrollpersonen für die Auswertung zur Verfügung standen. 

Die Geschlechterverteilung fiel in der Gesamtstichprobe mit n=57 Frauen und n=59 Männern 

nahezu ausgeglichen aus (χ²[df=1]=0,034; p=0,853). Allerdings verteilten sich die 

Geschlechtszugehörigkeiten mit n=23 Frauen (40,4%) bei den Patienten und n=37 Frauen 

(62,7%) in der Kontrollgruppe zwischen den Untersuchungsgruppen signifikant unterschiedlich 

(χ²[df=1]=5,805; p=0,016). Aus diesem Grund wurde die Variable Geschlecht als 

Kontrollvariable in die Analysen aufgenommen.  

Das mittlere Alter lag in der Gesamtstichprobe bei M=35,97 Jahren (SD=10,68) mit einer 

Spanne von 20 bis 62 Jahren. In der Patientengruppe fand sich ein mittleres Alter von 37,78 

Jahren (SD=11,23), in der Vergleichsgruppe von 34,05 Jahren (SD=9,81). Der Altersunterschied 

zwischen den Gruppen verfehlte das statistische Signifikanzniveau von α=0,05 (F[df=1]=3,577; 

p=0,061). Auf Grund des knapp insignifikanten Altersunterschiedes wurde im Sinne einer 

konservativen Hypothesenprüfung auch das Alter der Probanden als Kontrollvariable in die 

folgenden Analysen aufgenommen. Die Verteilung der Altersbereiche in den 

Untersuchungsgruppen findet sich in Abbildung 1 . 
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Abbildung 1 Altersverteilung in den Untersuchungsgruppen 

Außerdem wurde hinsichtlich des Bildungsniveaus ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Gruppen festgestellt (F[df=1]=45,68; p<0,001), weshalb auch dies kontrolliert wurde. Während 

die Probanden der Patientengruppe im Mittel 10,38 Jahre (SD=1,34) in schulischer Ausbildung 

verbracht haben, lag dieser Wert bei den Kontrollen bei M=12,05 Jahre (SD=1,29). 

Bezüglich des Zivilstandes waren 73,4% der Patienten bzw. 73,2% der Kontrollen ledig, 13,3% 

der Patienten bzw. 16,1% der Kontrollen verheiratet und 13,3% der Patienten bzw. 10,7% der 

Kontrollen verwitwet, geschieden oder getrennt (χ² *df=2+=0,313; p=0,855). 

Im Mittel waren die Patienten seit 12,5 Jahren erkrankt, wobei eine erhebliche Streuung 

(SD=10,8 Jahre) und eine große Range (0,1 Jahr – 39,6 Jahre) vorlagen. 

Hinsichtlich der Symptomschwere fanden sich bei den Patienten positiv psychotische 

Symptome im Mittel mit 2,28 (SD=0,71; Range 1,00-4,57) ausgeprägt, negative Symptome 

fanden sich mit M=2,50 (SD=0,97; Range 1,00-4,71) und allgemeine Symptome mit M=1,91 

(SD=0,47; Range 1,00 -3,38). Damit ist bei den Patienten von aktuell milden bis mittelschweren 

Symptombelastungen auszugehen, was mit den Ausschlusskriterien (akute Erregungszustände, 

notwendige Zwangsmaßnahmen, eingeschränkte Einwilligungsfähigkeit) korrespondiert. 

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

prägungen ohne klinische Relevanz. 



Material und Methodik 

 27 

3.2 Operationalisierung der Variablen und verwendete testpsychologische Verfahren 

Das individuelle Ausmaß paranoider Denkinhalte wurde durch den Fragebogen Green et al. 

Paranoid Thoughts Scale (GPTS: Green et al. 2008) erfasst. Das Ausmaß der individuellen Psy-

chopathologie in der Patientengruppe bzw. das Vorliegen subklinischer Ausprägungen in der 

gesunden Kontrollgruppe wurde anhand der Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS: 

Kay et al. 1987, Kay et al. 1988) im Rahmen eines strukturierten Interviews erhoben. 

Für die Theorie Need for Closure (Colbert und Peters 2002) kam auf Ebene der Fragebogen die 

Need for Cognitive Closure Scale (16-NCCS: Schlink und Walther 2007) und die Skala zur Erfas-

sung interpersonaler Ambiguität (SIA: Wolfradt und Rademacher 1999) zum Einsatz.  

Das neuropsychologische Konzept Jumping-to-Conclusions (Garety und Freeman 1999) wurde 

anhand des Experimental Beads Task (Phillips und Edwards 1966, Huq et al. 1988) und des 

Wisconsin Card Sorting Tests (WCST: Heaton et al. 1993) operationalisiert.  

Die eingesetzten Instrumente werden im Folgenden eingehend beschrieben. 

3.2.1 Abhängige Variablen  

3.2.1.1 Green et al. Paranoid Thoughts Scale (GPTS)  

Green et al. (2008) stellten erstmals die GPT-Skala vor. Sie besteht aus zwei Skalen (GPTS-

Subskala A und GPTS-Subskala B) mit jeweils 16 Items und beinhaltet eine Hierarchie paranoi-

der Gedanken von Ideen sozialer Referenz bis hin zu Verfolgungsideen. Patienten bewerten 

das Auftreten solcher Gedanken auf einer 5-stufigen Likert Skala von 1 (trifft überhaupt nicht 

zu) bis 5 (trifft völlig zu). Diese Angaben beziehen sich auf den Zeitraum des letzten Monats. 

Die Autoren konnten gute interne Konsistenten und Retest-Reliabilitäten in ihrer Originalpubli-

kation (Green et al. 2008) zeigen. Signifikante Korrelationen beider GPTS-Subskalen mit der 

Paranoia Scale (Fenigstein und Vanable 1992), dem BDI-II (Beck et al. 1996) und dem BAI (Beck 

et al. 1988) bestätigten eine konvergente und konkurrente Validität. Die GPTS-Skalen wurden 

von Watzke und Schwenke (2014) ins Deutsche übertragen, von einem Muttersprachler rück-

übersetzt und anschließend von Green´s Arbeitsgruppe (2008) validiert. Watzke und Schwenke 

(2014) konnten für die deutsche Version der GPTS eine Häufigkeitsverteilung paranoider Ge-

danken entsprechend der von Freeman et al. (2005c) postulierten Hierarchie paranoider Ge-

danken ermitteln. Auch für diese Version wurden gute bis sehr gute Reliabilitäts- und Validi-

tätskennwerte empirisch festgestellt. 
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Die Summenscores der Subskalen der GPTS stellen die abhängigen Variablen der vorliegenden 

Arbeit dar. 

3.2.1.2 Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) 

Die PANSS (Kay et al. 1987) dient der Erfassung und Beurteilung der Positiv- und Negativsymp-

tomatik im Rahmen der Schizophrenie. Das Instrument verfügt über gute Reliabilitäts- und 

Validitätskennwerte (Kay et al. 1988). 

Die Skala bezieht sich dabei auf die psychopathologische Situation innerhalb der letzten Wo-

che. Auf der Grundlage eines semistrukturierten Interviews werden 30 Items erfasst, die sich in 

3 Subskalen gliedern lassen. Dabei stehen jeweils 7 Items für positive und negative Symptome 

und 16 Items für allgemeine Symptome. Die Ausprägung der Symptomatik wird auf einer sie-

benstufigen Ratingskala (von „1=nicht vorhanden“ bis „7=extreme Ausprägung“) eingeschätzt. 

Pro Subskala wird ein Durchschnittswert der Symptombelastung ermittelt, der neben den 

Summenscores der GPTS jeweils als abhängige Variable in die vorliegende Studie eingeht. 

Die differenzierte Beurteilung von Wahn im Sinne einer relevanten Psychopathologie und von 

paranoidem Denken als subklinisches Phänomen ist hierbei möglich, da die Erhebung des 

Ausmaßes an individueller Wahnsymptomatik, Verfolgungsideen sowie ungewöhnlicher Denk-

inhalte jeweils über separate Items erfolgt. 

3.2.2 Unabhängige Variablen - Fragebogen 

3.2.2.1 Need for Cognitive Closure Scale (NCCS-16) 

Die von Webster & Kruglanski (1994) entwickelte Need for Closure Skala dient der Erfassung 

des Bedürfnisses nach kognitiver Geschlossenheit. Die abgewandelte Version NCCS-16 (Schlink 

und Walther 2007) erfasst in Form eines Selbstbeurteilungsbogens mittels 16 Items (je 6-fach 

Likert-skaliert von „stimme gar nicht zu“ bis „stimme völlig zu“) das Konstrukt reliabel und 

valide. Hohe Werte zeigen dabei größeres Need for Closure. 

3.2.2.2 Skala zur Erfassung interpersonaler Ambiguität (SIA) 

Bei der SIA (Wolfradt 1999) handelt es sich um einen Selbstbeurteilungsbogen, der kognitive 

Verarbeitungsstile im Sinne einer Vermeidung ambiger Situationen erfasst. 

Die SIA beinhaltet 10 Items, die alltagsnahe Situationen thematisieren, welche durch eine hohe 

Ambiguität und Unsicherheit gekennzeichnet sind. Die Items erwiesen sich als intern konsis-

tent (Wolfradt 1999). Das Antwortformat ist jeweils 7-fach Likert-skaliert (von 1 „stimmt über-
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haupt nicht“ bis 7 „stimmt vollkommen“) und ergibt einen eindimensionalen Summenscore, 

der an klinisch psychiatrischen Gruppen evaluiert und als konstruktvalide bewertet wurde  

(Wolfradt 1999). Je höher der Summenscore, desto größer ist die Ambiguitätsintoleranz des 

Probanden. 

Die SIA diskriminiert besser zwischen spezifischen psychiatrischen Störungsbildern als andere 

Verfahren zur Erfassung von Ambiguitätsintoleranz (z.B. MAT-50 und PNS) und unterscheidet 

sehr genau zwischen klinischen und nicht-klinischen Gruppen (Wolfradt 1999). 

3.2.3 Unabhängige Variablen - kognitive Testverfahren 

3.2.3.1 Experimental Beads Task (Kugeltest) 

Der Kugeltest (Phillips und Edwards 1966) ist ein experimentelles Testverfahren zur Untersu-

chung des individuellen Beurteilungsstils in einer uneindeutigen, unsicheren Situation und 

repräsentiert damit eine Operationalisierung von Jumping-to-Conclusions (Garety und 

Freeman 1999). 

Im klassischen Kugelparadigma (Huq et al. 1988) werden dem Probanden zunächst zwei Behäl-

ter mit farbigen Kugeln präsentiert, wobei die Farbverhältnisse der beiden Behälter invers sind 

(Behälter A: 85% rot vs. 15% grün; Behälter B: 85% grün vs. 15% rot). Anschließend werden die 

Behälter der Sicht des Probanden entzogen. Der Versuchsleiter erklärt dem Probanden, dass er 

nun zufällig einen der beiden Behälter auswählen und nacheinander nur aus diesem Behälter 

Kugeln ziehen wird, die anschließend wieder in den Behälter zurückgelegt werden. Das Farb-

verhältnis bleibt im ausgewählten Behälter somit konstant. Die Sequenz der gezogenen Kugeln 

ist vor Beginn der Aufgabe vom Versuchsleiter standardisiert festgelegt und favorisiert klar 

einen der beiden Behälter. Aufgabe des Probanden ist es, nach jeder neu gezogenen Kugel 

anzugeben, ob er sich entscheiden möchte, aus welchem Behälter die bisher gezogenen Ku-

geln stammen oder ob er noch weitere Kugeln sehen will. Nachdem der Proband eine Ent-

scheidung getroffen hat, wird er abschließend um eine prozentuale Angabe (50%-100%) seiner 

Entscheidungssicherheit gebeten. Diese wird zusammen mit der Anzahl präsentierter Kugeln 

notiert.  

Die Aufgabe wurde an Patienten mit wahnhaften Störungen evaluiert. Hier zeigte sich, dass 

diese Personengruppe weniger Informationen benötigte um eine Entscheidung zu treffen und 

sich ihrer Entscheidung sicherer als eine gesunde Kontrollgruppe war (Huq et al. 1988). 

Testaufbau und -durchführung des Experimental Bead Task der vorliegenden Studie entspra-

chen dem der Originalpublikation von Huq et al. (1988). Gemessen wurden die Anzahl präsen-
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tierter Kugeln bis zur Entscheidungsfindung sowie die subjektive Sicherheit der Entscheidung 

(50%-100%). 

3.2.3.2 Wisconsin Card Sorting Test (WCST) 

Das Testergebnis des WCST (Heaton et al. 1993) gilt als neuropsychologischer Index für präf-

rontale kortikale Funktionen. Der Test ermöglicht die objektive Erfassung und Bewertung von 

Exekutivfunktionen, die abstraktes Denken, das Entwickeln von Strategien und planvolles Han-

deln ermöglichen. 

Zu Beginn der Testung werden dem Probanden 4 Zielkarten präsentiert, die sich in Farbe, Form 

und Anzahl der abgebildeten Elemente unterscheiden. Der Proband wird aufgefordert, stets 

eine weitere Karte vom Kartenstapel (64 Karten) zu ziehen und jeweils einer der Zielkarten 

zuzuordnen. Das Zuordnungskriterium (Farbe, Form oder Elementanzahl) wird ihm nicht mit-

geteilt, sondern nur, ob er falsch oder richtig reagiert hat. Das Prinzip der Zuordnung ändert 

sich unangekündigt nach 10 korrekten Zuordnungen, sodass der Proband das zunächst entwi-

ckelte Konzept erneut ändern muss. 

Die Auswertung des WCST erfolgt anhand der Anzahl richtiger Reaktionen sowie der Anzahl 

perseverativer Fehler. Diese bilden ab, wie rasch ein Proband seine Lösungsstrategie an die 

Rückmeldungen des Versuchsleiters anpassen kann und kennzeichnen somit einen Index kog-

nitiver Flexibilität. 

Der WCST wird in der vorliegenden Arbeit neben dem klassischen Kugelparadigma zur Beurtei-

lung von JTC herangezogen. Das Testverfahren ermittelt zwar nicht direkt ein voreiliges 

Schlussfolgern, jedoch kann ein starres Festhalten an einer einmal gewonnenen Überzeugung 

zu einer übereilten Annahme potentiell falscher Hypothesen beitragen und somit JTC begüns-

tigen.  

3.3 Untersuchungsdurchführung 

Zu einem ersten Kontakt wurde die Studie geeigneten Patienten vorgestellt. Es erfolgte die 

Aufklärung über die Freiwilligkeit der Teilnahme und über die Anonymisierung der Daten. Art 

und Umfang der Untersuchung wurden erläutert. 

Das Aufklärungsgespräch wurde vom Untersuchungsleiter bzw. von den beteiligten Wissen-

schaftlern geführt und eine schriftliche Patienteninformation wurde ausgegeben. Die Einwilli-

gung des Patienten zur Datenerhebung erfolgte ebenfalls schriftlich. Ein Rücktritt von der Un-

tersuchung war jederzeit möglich. Die Patienten erhielten die Möglichkeit Rückfragen zu stel-
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len. Die Anzahl von Nichtteilnehmern/Verweigerern wurde dokumentiert. Bei Einwilligung 

erfolgte im Anschluss die Ausgabe der Fragebogen. 

Zu einem kurz darauffolgenden Termin (1-2 Tage) wurden Rückfragen beantwortet, die Frage-

bogen eingesammelt und auf Vollständigkeit geprüft, soziodemografische Basisvariablen er-

fragt sowie die Fremdratings der Psychopathologie und die kognitiven Leistungstests durchge-

führt. 

3.4 Hypothesen 

Aus dem geschilderten methodischen Vorgehen lassen sich nunmehr die in der Einleitung auf-

geworfenen Fragestellungen in folgende empirisch prüfbare Hypothesen überführen: 

(1) Es wird zunächst erwartet, dass sich das Ausmaß paranoiden Denkens (GPTS) bzw. 

produktiv psychotischer Symptome (PANSS) zwischen den Gruppen (Gesunde vs. Pati-

enten mit Schizophrenie) unterscheidet, mit höheren Werten in der Patientengruppe.  

(2) Gleichermaßen sollen sich die Denkstile und das Ausmaß kognitiver Beeinträchtigun-

gen zwischen den Gruppen unterscheiden. Dabei werden Gruppenunterschiede für al-

le Variablen kognitiver Leistung erwartet, im Einzelnen für: 

- NCCS-16 als Maß für das Bedürfnis nach kognitiver Geschlossenheit 

- SIA als Skala für Ambiguitätsintoleranz 

- WCST als standardisierter Test der kognitiven Flexibilität 

- Experimental Beads Task als Operationalisierung des Konstruktes JTC 

(3) Darüber hinaus wird erwartet, dass die Maße kognitiver Leistung und Beeinträchtigun-

gen (siehe Hypothese 2) in korrelativem Zusammenhang zum individuellen Ausmaß 

paranoiden Denkens (GPTS) und produktiv psychotischer Symptomatik (PANSS) ste-

hen. Dieser Zusammenhang soll sich sowohl in der Patientengruppe als auch in der zu 

untersuchenden Gruppe gesunder Kontrollen darstellen lassen.  

(4) Das individuelle Ausmaß paranoiden Denkens lässt sich durch die kognitiven Leis-

tungsparameter prädizieren. Jede kognitive Theorie trägt substanziell zur Vorhersage 

bei.  

(5) Bei den Patienten mit Schizophrenie wird zudem erwartet, dass sich das Ausmaß para-

noiden Denkens (GPTS) mit dem Ausmaß individueller Symptomatik paranoiden 

Wahns (PANSS) assoziiert zeigt.  
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3.5 Statistische Methoden 

Die Prüfung der Untersuchungshypothesen erfolgte entsprechend der bereits für die Fallzahl-

schätzung (vgl. Abs. 3.1.1) zugrunde gelegten inferenzstatistischen Methodik unter Verwen-

dung von IBM SPSS Statistics 20.0. 

In einem ersten Auswertungsschritt wurde die Verteilungsform intervallskalierter Variablen 

mittels Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest geprüft. In der Folge kamen für diese Merkmale 

parametrische Verfahren oder bei Verletzung der Normalverteilungsannahme adäquate non-

parametrische Verfahren zum Einsatz. An dieser Stelle wurden lediglich die parametrischen 

Verfahren benannt. Vor der Prüfung der Hypothesen erfolgte ein Vergleich der Untersu-

chungsgruppen auf Unterschiede in den Basisvariablen Alter, Geschlecht und Bildung. Im Falle 

signifikanter Gruppenunterschiede wurden die relevanten Variablen in den folgenden Analy-

sen als Ko-Variablen berücksichtigt. 

Die Auswertung zu den Hypothesen 1 und 2 (Gruppenunterschiede in paranoidem Denken und 

kognitiven Leistungen) erfolgte varianzanalytisch. Der Kumulierung des α-Fehler-Niveaus wur-

de durch eine Korrektur nach Bonferroni begegnet. Dabei wurden Korrekturen jeweils für die 

Variablenblöcke vorgenommen, die zu einem Messbereich zusammenfassbar waren. 

Zu Hypothese 3 (korrelative Beziehungen zwischen kognitiver Leistung und paranoidem Den-

ken) bzw. Hypothese 5 (Korrelation von paranoidem Wahn mit paranoidem Denken bei schi-

zophrenen Patienten) wurden jeweils bivariate Produkt-Moment-Korrelationskoeffizienten in 

jeder Untersuchungsgruppe berechnet.  

Zur Klärung der Vorhersagbarkeit paranoiden Denkens bzw. paranoiden Wahns aus den kogni-

tiven Tests (Hypothese 4) wurden schrittweise multiple lineare Regressionsmodelle berechnet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Hypothese 1-Gruppenvergleiche in den abhängigen Variablen 

In einem ersten Auswertungsschritt wurden die inferenzstatistischen Charakteristika der 

Skalen zur Erfassung der abhängigen Variablen geprüft, für die unter Hypothese 1 ein 

systematischer Unterschied zwischen Patienten- und Kontrollgruppe postuliert wurde. 

Für die GPTS-Subskala A (soziale Referenz) mit 16 Items ließ sich eine interne Konsistenz von 

Cronbachs α=0,95 ermitteln. Für die GPTS-Subskala B (Verfolgungsideen) mit ebenfalls 16 

Items fand sich ein Cronbachs α=0,97. 

Die PANSS Subskala positive Symptome (7 Items) wies ein Cronbachs α=0,83 auf. Für die Skala 

negative Symptome (7 Items) betrug der Wert α=0,90 und für allgemeine Symptome (16 Items) 

α=0,87. 

Auf der Basis von n=10 Doppelcodierungen dreier Rater wurden Reliabilitätskoeffizienten (rICC) 

im Sinne von Intraklassenkorrelationen (random, consistency) berechnet. Dabei ergab sich für 

die PANSS Subskala positive Symptome ein rICC=0,99, für die PANSS Subskala negative 

Symptome ein rICC=0,98 sowie für die PANSS Subskala allgemeine Symptome ein rICC=0,98. 

Die Skalenwerte der beiden Instrumente GPTS und PANSS zeigten erwartungsgemäß jeweils 

linksgipflige Verteilungen, die zudem signifikant von einer hypothetischen Normalverteilung 

abwichen (alle p<0,001). Folglich wurden die durchgeführten Analysen jeweils non-

parametrisch abgesichert. Abweichende Ergebnisse werden berichtet. 

Die deskriptiven Parameter der GPTS und PANSS in den Untersuchungsgruppen finden sich in  

Tabelle 1. 

Tabelle 1 Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der abhängigen Variablen 

 M ± SD Teststatistik 

 Patientengruppe  
(n=60) 

Kontrollgruppe 
(n=56) 

F[df=1]; p 

GPTS-Subskala A 46,59 ± 15,62 22,69 ± 7,12 104,68; p<0,001 

GPTS-Subskala B 44,80 ± 17,05 17,91 ± 4,42 125,84; p<0,001 

GPTS-Gesamtskala 91,39 ± 30,31 40,59 ± 10,17 136,36; p<0,001 

PANSS  
positive Symptome 

2,28 ± 0,71 1,06 ± 0,13 161,76; p<0,001 

PANSS  
negative Symptome 

2,50 ± 0,97 1,04 ± 0,13 123,23; p<0,001 

PANSS  
allgemeine Symptome 

1,91 ± 0,47 1,04 ± 0,09 183,84; p<0,001 
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Die signifikanten Gruppenunterschiede in den abhängigen Variablen blieben auch unter 

statistischer Kontrolle von Geschlecht, Alter und Bildung bestehen (alle p<0,001). Für die 

Variable Geschlecht ließ sich kein signifikanter Einfluss auf die Skalenwerte der GPTS und 

PANSS ermitteln (alle p>0,239). Gleichfalls fanden sich für das Bildungsniveau keine 

signifikanten Haupteffekte (alle p>0,067). Für das Alter fanden sich signifikante Haupteffekte 

für die GPTS-Subskala A (F[df=1]=5,53; p=0,021) sowie für die GPTS-Gesamtskala 

(F[df=1]=4,74; p=0,032). 

Eine non-parametrische Evaluation der Vergleichsstatistik mittels Mann-Whitney-U-Test 

bestätigte die signifikanten Gruppenunterschiede (alle p<0,001). 

4.2 Hypothese 2-Gruppenunterschied in den kognitiven Leistungen 

Unter Hypothese 2 wurde ein systematischer Gruppenunterschied in den kognitiven 

Leistungen zwischen den Untersuchungsgruppen erwartet. Zur Beurteilung der Reliabilität 

wurden zunächst jedoch interne Konsistenten der eingesetzten Fragebogen berechnet. Hier 

ergab sich für die SIA (10 Items) ein Cronbachs α=0,86 und für die NCCS-16 (16 Items) ein 

Cronbachs α=0,76. 

In Tabelle 2 und 3 finden sich die deskriptiven Werte der eingesetzten Fragebogen zu 

Denkstilen und kognitiven Leistungen. 

Tabelle 2 Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. der kognitiven Leistungen und Denkstile 

 M ± SD Teststatistik 

 Patientengruppe  
(n=60) 

Kontrollgruppe 
(n=56) 

F[df=1]; p 

NCCS-16 60,48 ± 12,77 49,42 ± 12,05 20,85; p<0,001 

SIA 38,34 ± 14,42 27,82 ± 12,17 16,42; p<0,001 

WCST Anzahl richtiger 
Antworten 

45,13 ± 17,78 52,88 ± 3,93 10,15; p=0,002 

WCST perseverative 
Fehler 

16,10 ± 23,79 5,20 ± 1,72 11,70; p=0,001 

Experimental Beads 
Task 
Anzahl Kugeln 

3,92 ± 3,32 7,43 ± 5,59 17,21; p<0,001 
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Tabelle 3 Vergleich der Untersuchungsgruppen bzgl. Entscheidungssicherheit in der Experi-
mental Beads Task 

 MD (Range) Teststatistik 

 Patientengruppe  
(n=60) 

Kontrollgruppe 
(n=56) 

Mann-Whitney-U; 
p 

Experimental Beads Task 
Entscheidungssicherheit

a 
4 (1-6) 5 (1-6) 1377; p=0,086 

a
Sicherheit der Entscheidung 1 = 50% 

 2 = 60% 
 3 = 70% 
 4 = 80% 
 5 = 90% 
 6 = 100% 

 

Die signifikanten Gruppenunterschiede in den kognitiven Leistungsmaßen blieben wiederum 

unter statistischer Kontrolle von Geschlecht, Alter und Bildung bestehen (alle p<0,008). Für die 

Variable Geschlecht ließ sich lediglich ein signifikanter Einfluss auf die Anzahl perseverativer 

Fehler im WCST ermitteln (p=0,015). Frauen zeigten hier eine höhere Anzahl perseverativer 

Fehler (M=12,12; SD=21,61) als Männer (M=9,59; SD=13,55). 

Das Bildungsniveau zeigte sich mit dem Skalenwert der NCCS-16 assoziiert (p<0,001). Hier fand 

sich eine negative Korrelation (r=-0,489) zwischen Anzahl der Schuljahre und dem NCCS-16-

Skalenwert. 

Für das Alter fanden sich keine signifikanten Haupteffekte für die eingesetzten 

Kontrollvariablen. 

Eine non-parametrische Evaluation der Vergleichsstatistik mittels Mann-Whitney-U-Test 

bestätigte die signifikanten Gruppenunterschiede (alle p<0,001). 

Damit ergibt sich für alle Maße der Denkstile und kognitiven Leistungen ein deutlicher 

Unterschied zwischen den Gruppen. Deskriptiv finden sich größere Beeinträchtigungen bzw. 

ein höheres Bedürfnis für kognitive Geschlossenheit sowie eine größere Ambiguitätsintoleranz 

bei den Patienten. Lediglich die Entscheidungssicherheit in der Experimental Beads Task 

unterscheidet sich nicht zwischen Patienten und Kontrollen.  

4.3 Hypothese 3-Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und kognitiven Tests 

Unter Hypothese 3 wurde erwartet, dass das individuelle Ausmaß paranoiden Denkens (GPTS) 

bzw. psychotischer Positivsymptomatik (PANSS positive Symptome) und insbesondere das 

Ausmaß der individuellen Wahnsymptomatik in der Gesamtstichprobe und in den 

Teilstichproben signifikant mit den selbstberichteten Denkstilen (NCCS-16 und SIA) sowie mit 
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den kognitiven Leistungen (WCST Anzahl richtiger Antworten und perseverativer Fehler, 

Experimental Beads Task) assoziiert ist. 

Um korrelative Zusammenhänge durch die erhöhte Varianz zwischen den 

Untersuchungsgruppen bei reduzierter Varianz innerhalb der Untersuchungsgruppen nicht 

künstlich zu erhöhen, werden in Tabelle 4 zusätzlich zu einer unbereinigten Korrelation 

(Spearman-Rang) Partialkorrelationen berichtet, die die Zusammenhänge um den Einfluss der 

Untersuchungsgruppe und zusätzlich um die oben berichteten Effekte von Alter, Geschlecht 

und Bildung korrigieren. Damit wird vermieden, dass eine Korrelation zwischen einem Maß 

paranoiden Denkens (GPTS) und Denkstil/kognitiver Leistung (z.B. perseverative Fehler im 

WCST) nur deswegen zustande kommt, weil die Gruppe der Patienten einerseits hohe Werte in 

der GPTS (vgl. Tabelle 1) bei hohen Fehlerwerten im WCST (vgl. Tabelle 2) und andererseits die 

Kontrollen jeweils niedrige Werte in GPTS und WCST-Fehlern aufweisen. Eine 

Partialkorrelation korrigiert diesen systematischen Fehler und bildet einen Zusammenhang 

zwischen den Merkmalen unabhängig von der Untersuchungsgruppe ab. 

Tabelle 4 Rangkorrelationen und Partialkorrelationen zwischen den Maßen paranoiden Den-
kens und Wahn sowie Denkstilen / kognitiven Leistungen 

 

GPTS-Subskala A GPTS-Subskala B 
PANSS positive 

Symptome PANSS Wahn 

 rs rp rs rp rs rp rs rp 

NCCS-16 ,550** ,277** ,519** ,289** ,327** ,045 ,304** -,046 

SIA ,534** ,376** ,486** ,286** ,362** ,068 ,296** -,073 

WCST Anzahl richtiger 
Antworten 

-,507** -,177 -,444** -,042 -,588** -,188 -,527** -,069 

WCST perseverative 
Fehler 

,350** ,349** ,356** ,309** ,447** ,216* ,409** ,252* 

Experimental Beads Task 
Anzahl Kugeln 

-,206* ,134 -,252** ,168 -,325** -,063 -,276** -,044 

Experimental Beads Task 
Entscheidungssicherheita 

-,155 -,138 -,135 -,020 -,133 ,139 -,148 ,147 

rs:  Spearman-Rang-Korrelation 
rp: Partialkorrelation mit den Kontrollvariablen Gruppe (Patienten vs. Kontrollen), Alter, Geschlecht und Bildung 
**: Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig) 
*:   Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant (zweiseitig) 

Während die unkorrigierten Korrelationen auf weitreichende signifikante Zusammenhänge 

zwischen GPTS und Denkstilen bzw. den Maßen kognitiver Leistung hinweisen, resultiert eine 

Kontrolle der Zusammenhänge auf Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung in 

einer Reduktion dieser Zusammenhänge. Konsistent zeigen sich aber weiterhin Korrelationen 
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zwischen den perseverativen Fehlern im WCST und sowohl beider GPTS-Subskalen als auch der 

PANSS. Darüber hinaus finden sich signifikante Zusammenhänge zwischen NCCS-16 und SIA 

einerseits und den GPTS-Subskalen andererseits. 

4.4 Hypothese 4-Vorhersage paranoiden Denkens durch Denkstile und kognitive Leistung 

Zur Klärung der Vorhersage paranoiden Denkens durch die Maße individueller 

Denkstile/kognitiver Leistung wurden im Folgenden lineare Regressionsmodelle für jede 

Subskala der GPTS sowie für die PANSS Subskala positive Symptome und das Einzelitem Wahn 

berechnet. Wiederum wurden die Modelle unter statistischer Kontrolle (Einschluss) von 

Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung berechnet. In Tabelle 5 finden sich die 

standardisierten Regressionskoeffizienten der einzelnen Prädiktoren zunächst für alle 

einbezogenen Kontrollvariablen (alle β mit p<0,010 werden berichtet) sowie das durch diese 

Variablen erreichte Niveau der Varianzaufklärung am jeweiligen Kriterium. Anschließend 

wurden die theoriegeleiteten Prädiktoren in die Modelle aufgenommen und berichtet, in 

welchem Umfang diese das jeweilige Kriterium zusätzlich zur Gruppenzugehörigkeit, Alter, 

Geschlecht und Bildung vorhersagen. 

Tabelle 5 Standardisierte Regressionskoeffizienten β und Varianzaufklärung in der Vorhersage 
paranoiden Denkens/Wahns durch Denkstile/kognitive Leistung 

 
 

 
Kriterien GPTS-Subskala A GPTS-Subskala B 

PANSS positive 
Symptome PANSS Wahn 

Prädiktoren Β p Β p β p β p 

Gruppenzugehörigkeit 
(1=Patienten; 
2=Kontrollen) 

-,678 <0,001 -,764 <0,001 -,812 <0,001 -,784 <0,001 

Alter (Jahre) -,168 ,029 - - -,136 0,043 -,179 0,007 

Geschlecht  
(1=weibl.; 2=männl.) 

- - - - - - - - 

Bildung  
(Schuljahre) 

- - - - - - - - 

R²(korr.)
a ,529 ,558 ,608 ,619 

NCCS-16 - - ,149 0,070 - - - - 

SIA ,244 0,003 - - - - - - 

WCST Anzahl richtiger 
Antworten 

- - - - - - - - 

WCST perseverative 
Fehler 

,213 0,017 ,269 0,002 ,141 0,097 ,249 0,002 

Experimental Beads Task 
Anzahl Kugeln 

- - - - - - - - 

Experimental Beads Task 
Entscheidungssicherheita 

- - - - ,147 0,028 ,140 0,026 

R²(korr.)
b ,113 ,101 0,053 0,083 

a
 korrigierte Varianzaufklärung durch Kontrollvariablen (Gruppe, Alter, Geschlecht und Bildung) 

b
 zusätzliche korrigierte Varianzaufklärung durch Denkstile / kognitive Leistungen  
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Entsprechend der oben berichteten Gruppenunterschiede finden sich substanzielle 

Varianzaufklärungen an den Kriterien jeweils allein durch die Zugehörigkeit zu den 

Untersuchungsgruppen. Zudem trägt unter den Kontrollvariablen das Alter zur Vorhersage bei. 

Darüber hinaus zeigen sich jedoch konsistente Beiträge zur Merkmalsvorhersage in allen 

untersuchten Bereichen paranoiden Denkens/Wahns durch die Anzahl perseverativer Fehler 

im WCST sowie durch die SIA bzw. den NCCS-16 für die GPTS und durch die angegebene 

Entscheidungssicherheit in der Experimental Beads Task für die Vorhersage der PANSS 

positiven Symptome und das Ausmaß der individuellen Wahnsymptomatik. 

4.5 Hypothese 5-Korrelation zwischen GPTS und PANSS bei Patienten mit Schizophrenie 

Zur Klärung, ob es sich bei paranoidem Denken (GPTS) und psychotischer Positivsymptomatik 

bzw. Wahn (PANSS) um theoretisch verwandte Konzepte handelt, wurde unter Hypothese 5 

ein korrelativer Zusammenhang zwischen GPTS und PANSS in der Gruppe der Patienten mit 

Schizophrenie postuliert. 

Hier zeigt sich, dass der Summensore der GPTS-Subskala A (soziale Referenz) nicht bzw. nur 

tendenziell mit dem Ausmaß psychotischer Positivsymptomatik (PANSS positive Symptome; 

Spearman-Rank-Korrelation rs=0,180; p=0,196) und Wahn (rs=0,240; p=0,080) assoziiert ist. 

Für die GPTS-Subskala B (Verfolgungserleben) finden sich demgegenüber signifikante 

Korrelationen zu PANSS positive Symptome (rs=0,290; p=0,035) und zum PANSS-Item Wahn 

(rs=0,351; p=0,009). 
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5 Diskussion 

5.1 Methodenkritik 

5.1.1 Stichprobe 

Die unter Abs. 3.1.1 geforderte Mindestteil- und Gesamtstichprobengröße war mit n=60 in der 

Patientengruppe, n=61 in der Kontrollgruppe und n=121 als Gesamtanzahl nach Erhebung der 

Daten erfüllt. Da nach Prüfung der Ein- und Ausschlusskriterien fünf Personen der Kontroll-

gruppe für die Berechnungen ausgeschlossen werden mussten, waren die zur Auswertung 

verfügbare Teilstichprobengröße der Kontrollgruppe sowie die Gesamtstichprobengröße 

knapp untererfüllt. Somit muss der Stichprobenumfang der Untersuchung als kleiner als beab-

sichtigt bezeichnet werden. Dennoch ist in der Gesamtstichprobe von einer Power der korrela-

tiven Analysen von (1-β)=0,998 auszugehen (GPower, Faul 2013: Faul et al. 2007, 2009). Für 

die durchgeführten Gruppenvergleiche liegt die Power im Falle des geringsten Gruppenunter-

schiedes (WCST Anzahl richtiger Antworten) mit einer Effektstärke von d=0,57 bei (1-β)=0,923. 

Der nächstgrößere Gruppenunterschied (WCST perseverative Fehler) lag mit einer Effektstärke 

von d=0,68 bei (1-β)=0,976. Alle weiteren Unterschiede konnten mit einer Power von (1-

β)>0,99 dargestellt werden. Damit relativiert sich das Problem der reduzierten Stichproben-

größe und es kann davon ausgegangen werden, dass die Untersuchungspopulation der vorlie-

genden Studie zur Beantwortung der Fragestellungen ausreichend groß war. 

Als zusätzlich positiv zu werten ist, dass die Fallzahlminderung aus einer gründlichen Prüfung 

der Ein- und Ausschlusskriterien resultiert. Ebenso gewissenhaft wurde mit der Auswahl der 

Patienten verfahren, die anhand ihrer Diagnose selektiert wurden, welche nach Anwenden des 

GPTS und der PANSS nochmals verifiziert werden konnte. Somit darf von einer sicher diagnos-

tizierten Patientengruppe ausgegangen werden, worauf sich die Aussagekraft der Ergebnisse 

im Wesentlichen stützt. 

Ein Schwachpunkt des Studienkollektives dieser Studie ist, dass einige Charakteristika der Pati-

enten- und Kontrollgruppe voneinander abweichen. Sie unterscheiden sich hinsichtlich der 

Geschlechterverteilung und des Bildungsniveaus signifikant (vgl. Abs. 3.1.2). Jedoch wurden die 

Merkmale als Kontrollvariablen in die Auswertung aufgenommen. Im Sinne einer konservati-

ven Hypothesenprüfung wurde ebenso nach dem Alter der Probanden adjustiert, obwohl der 

Altersunterschied der beiden Gruppen das statistische Signifikanzniveau knapp verfehlte. Die 

Gruppenunterschiede ergeben sich möglicherweise daraus, dass die Kontrollprobanden wei-

testgehend aus dem erweiterten Bekanntenkreis der Untersucher rekrutiert wurden, die ten-

denziell jünger waren und ein höheres Bildungsniveau als die Patientengruppe aufwiesen. 
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Die Zuordnung zu den Untersuchungsgruppen basierte in der vorliegenden Arbeit auf klinisch 

gesicherten Diagnosen und wurde nicht im Zuge der Studie separat durch beispielsweise stan-

dardisierte klinische Interviews (z.B. SKID) validiert. Es sei jedoch angemerkt, dass die klini-

schen Diagnosen jeweils durch psychiatrische Fachärzte/Oberärzte gestellt und abgesichert 

wurden. Auf eine zusätzlich zu der umfangreichen Studienmethodik langwierige und für die 

Patienten belastende Diagnostik wurde daher verzichtet. Zur Sicherstellung der psychischen 

Gesundheit der gesunden Kontrollprobanden wurde das unter Abs. 3.1.1 dargestellte mehrstu-

fige Verfahren genutzt, das als diagnostisch hinreichend sicher bewertet werden kann. 

5.1.2 Instrumente 

In der vorliegenden Arbeit kam eine Vielzahl psychometrischer Testverfahren zum Einsatz. 

Nachfolgend sollen Vor- und Nachteile der genutzten Messinstrumente dargestellt werden. 

Die abhängige Variable Paranoides Denken wurde mit Hilfe einer deutschen Übersetzung 

(Watzke und Schwenke 2014) der GPTS (Green et al. 2008) ermittelt. Durch ein Rücküberset-

zungsverfahren wurde sichergestellt, dass durch die Übersetzung keine Veränderung des zu 

messenden Konstruktes zu erwarten ist (Watzke und Schwenke 2014). Trotz dessen, dass es 

sich bei der GPTS um ein Selbstbewertungsinstrument handelt, konnte für diesen Fragebogen 

eine gute bis sehr gute Reliabilität und Validität empirisch festgestellt werden (Watzke und 

Schwenke 2014). Da Watzke und Schwenke (2014) für ihre Version eine Häufigkeitsverteilung 

paranoider Gedanken entsprechend der von Freeman et al. (2005c) postulierten Hierarchie 

gelang (vgl. Abs. 3.2.1), ist davon auszugehen, dass das eingesetzte Testverfahren das Spekt-

rum paranoider Gedanken gut erfassen konnte. Zudem wies die Skala auch in der vorliegenden 

Untersuchung sehr gute interne Konsistenz auf. 

Für eine differenzierte Beurteilung paranoiden Denkens wurde zusätzlich die PANSS (Kay et al. 

1987) eingesetzt, die das Ausmaß individueller Wahnsymptomatik, Verfolgungsideen sowie 

ungewöhnliche Denkinhalte jeweils über separate Items erfasst. Dabei misst das Instrument 

nachgewiesen valide und reliabel (Kay et al. 1988). Ein weiterer Vorteil dieses Fremdbewer-

tungsverfahrens ist, dass durch die individuelle Beurteilung der Studienteilnehmer ein objekti-

veres und weniger verfälschtes Ergebnis zu erwarten ist. Jedoch war eine Schulung der Befra-

genden nötig. Für die PANSS konnte aber gezeigt werden, dass das Instrument auch durch 

unerfahrene Untersucher eingesetzt werden kann und bereits nach drei Trainings zu hoher 

Interrater-Reliabilität führt (Müller et al. 2000). In der vorliegenden Arbeit wurden ebenfalls 

ausgezeichnete Indikatoren der Interrater-Reliabilität ermittelt. 
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In der Datenauswertung zeigten sich die GPTS und PANSS nicht normalverteilt. Die deshalb 

eingesetzte non-parametrische Statistik hat eine geringe Power. Damit ist die Aussagekraft der 

Testergebnisse vermindert. Jedoch wichen die Ergebnisse der gegen die Voraussetzungsverlet-

zung robusten parametrischen und non-parametrischen Verfahren nicht voneinander ab. 

Schließlich kamen in der vorliegenden Arbeit Selbstbeurteilungsbogen wie die NCCS-16 oder 

die SIA zum Einsatz. Auch wenn hier wiederum Antwortverzerrungen möglich sind, unterschei-

den sich die diesbezüglich gefundenen Ergebnisse nicht systematisch von denen der eingesetz-

ten standardisierten Leistungstests (WCST, Kugeltest). Die eingesetzten Fragebogen wiesen 

zudem eine gute interne Konsistenz auf. 

5.2 Interpretation der Ergebnisse 

5.2.1 Hypothese 1-Gruppenvergleiche in den abhängigen Variablen 

Die Auswertung der Ergebnisse zeigt faktisch, dass paranoides Denken bei den an der Studie 

teilgenommenen Patienten mit paranoider Schizophrenie im Vergleich zur gesunden Kontroll-

gruppe signifikant unterschiedlich ausgeprägt war. Deskriptiv zeigten sich die jeweils höheren 

Werte in der Patientengruppe (vgl. Tabelle 1 , GPTS Gesamtskala). 

Die GPTS-Subskala A, die auf Gedanken über Bewertung und Kritik durch andere fokussiert, 

erreichte in der vorliegenden Studie in der Patientengruppe einen höheren Summenscore als 

die GPTS-Subskala B zur Erfassung von Verfolgungsideen (vgl. Tabelle 1). Hinsichtlich der am 

meisten vertretenen Wahnthemen bei schizophrenen Patienten geht dieses Ergebnis mit den 

Studienergebnissen von Jablensky et al. (1992) konform, die den Beziehungswahn (repräsen-

tiert durch GPTS-Subskala A) als den häufigsten, den paranoiden Wahn (repräsentiert durch 

GPTS-Subskala B) als den zweithäufigsten Wahntypus der paranoiden Schizophrenie definie-

ren. 

Weiterhin zeigte die Patientengruppe eine signifikant stärkere Ausprägung produktiv psychoti-

scher Symptome gegenüber der gesunden Kontrollgruppe (vgl. Tabelle 1, PANSS positive 

Symptome). Dieses Ergebnis bestätigt eine korrekte, dem Einschlusskriterium Diagnose para-

noide Schizophrenie (F20.0) bzw. schizoaffektive Störung (F25) mit aktuell prädominanter pa-

ranoider Symptomatik entsprechende Erstellung der Patientengruppe (vgl. Abs. 3.1.1, Patien-

ten der Psychiatrie). Wider der ICD-10-Definiton der paranoid-halluzinatorischen Schizophre-

nie, die wenig oder kaum Negativsymptomatik beschreibt (vgl. Abs. 1.1.4), wurde in der Pati-

entengruppe ein geringfügig höherer Mittelwert in der PANSS-Subskala negative Symptome 

von 2,50 (SD=0,97) als in der PANSS-Subskala positive Symptome von 2,28 (SD=0,71) ermittelt. 
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Dies könnte zum einen durch die Positivsymptomatik unterdrückende Medikation der Patien-

ten, zum anderen durch den Ausschluss von Patienten mit akuten Erregungszuständen, in de-

nen meist reichlich produktive Symptomatik besteht, bedingt sein. Zudem ist mit den ermittel-

ten Durchschnittswerten auch allenfalls von einer zum Untersuchungszeitpunkt geringen bis 

mäßigen Symptomschwere auszugehen. Patienten mit höherer symptomatischer Belastung 

wurden durch die behandelnden Ärzte in einigen Fällen als noch nicht studientauglich bewer-

tet. 

5.2.2 Hypothese 2-Gruppenunterschied in den kognitiven Leistungen 

Unter Hypothese 2 wurde angenommen, dass sich die Denkstile und das Ausmaß der kogniti-

ven Verarbeitungsmuster zwischen den Gruppen unterscheiden. 

Zunächst konnte eine gute Reliabilität für die NCCS-16 Skala sowie für die SIA errechnet wer-

den, die der Erfassung von Need for closure (Colbert und Peters 2002) dienten. Für die zwei 

Maße ergab sich jeweils ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (vgl. Tabelle 2). 

Nominell fand sich ein höheres Bedürfnis für kognitive Geschlossenheit sowie eine größere 

Ambiguitätsintoleranz in der Patientengruppe. 

Das Ergebnis des Experimental Beads Tasks, mit dessen Hilfe die Ausprägung der kognitiven 

Theorie Jumping-to-Conclusions (Garety und Freeman 1999) erfasst werden sollte, zeigt, dass 

Patienten signifikant weniger Kugeln für ihre Entscheidungsfindung als die gesunden Kontrol-

len benötigten, diese mit durchschnittlich 80% Sicherheit jedoch widererwartend unsicherer 

vertraten als die Kontrollgruppe mit durchschnittlich 90% Sicherheit (vgl. Tabelle 2 und 3). 

Weiterhin gaben die Patienten dieser Studie im WCST signifikant weniger richtige Antworten 

und begangen zudem mehr perseverative Fehler (vgl. Tabelle 2). Somit gelang es den Patienten 

weniger gut, ihre Lösungsstrategie an die Rückmeldungen des Versuchsleiters anzupassen, was 

wiederum auf eine verminderte kognitive Flexibilität der Patientengruppe schließen lässt.  

Die durch den Experimental Beads Task und WCST analysierten Verhaltensmuster tragen zu 

einem übereilten Schlussfolgern entsprechend der JTC-Theorie bei, welches entsprechend der 

Testergebnisse mehr in der Patientengruppe dieser Studie vertreten war. 

5.2.3 Hypothese 3-Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und kognitiven Tests 

Unter dieser Hypothese wurde erwartet, dass das individuelle Ausmaß paranoiden Denkens 

bzw. psychotischer Positivsymptomatik, insbesondere das Ausmaß der individuellen Wahn-

symptomatik, sowohl in der Gesamtstichprobe als auch in den Teilstichproben signifikant mit 

den selbstberichteten Denkstilen sowie mit den kognitiven Leistungen korreliert. 
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Unter Ausschaltung des Einflusses von Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung 

zeigte sich eine signifikant positive Korrelation zwischen beiden Maßen zur NFC-Theorie und 

paranoidem Denken (vgl. Tabelle 4). Je größer somit das Bedürfnis nach kognitiver Geschlos-

senheit und die Ambiguitätsintoleranz einer Person sind, desto mehr paranoides Denken 

herrscht bei ihr vor. Eine signifikante Korrelation zwischen den Maßen zur NFC-Theorie und 

den Positivsymptomen der Schizophrenie, insbesondere Wahn lag nicht vor. 

Bezüglich der JTC-Theorie zeigte das Begehen perseverativer Fehler im Rahmen des WCST eine 

signifikant positive Korrelation sowohl zu paranoidem Denken als auch zu den Positivsympto-

men der Schizophrenie, insbesondere Wahn auf (vgl. Tabelle 4). Daraus lässt sich schlussfol-

gern: Je eingeschränkter die kognitive Flexibilität der Studienteilnehmer war, desto mehr pa-

ranoide Gedanken wurden von ihnen vertreten und desto ausgeprägter ließen sich positive 

Symptome der Schizophrenie, insbesondere Wahn bei ihnen finden. Diese Korrelation war 

ebenfalls unabhängig von Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung der Stu-

dienteilnehmer. Der Experimental Beads Task zeigte in der Partialkorrelation jedoch knapp 

keine signifikante Korrelation zu paranoidem Denken bzw. Wahnsymptomen (vgl. Tabelle 4). 

Dennoch kann von den Ergebnissen die Annahme einer Assoziation zwischen voreiligem 

Schlussfolgern (JTC) und paranoidem Denken nicht verworfen werden, denn durch die Signifi-

kanz der perseverativen Fehler im WCST wurde verdeutlicht, dass ein Flexibilitätsdefizit, wel-

ches eine übereilte Annahme potentiell falscher Hypothesen im Sinne von JTC begünstigen 

kann, mit paranoidem Denken korrelierte. 

5.2.4 Hypothese 4-Vorhersage paranoiden Denkens durch Denkstile und kognitive Leis-

tung 

Unter Hypothese 4 wurde erwartet, dass die kognitiven Theorien NFC und JTC das individuelle 

Ausmaß paranoiden Denkens vorhersagen können.  

Die Ergebnisse der Maße NCCS-16 und SIA zeigten, dass paranoides Denken durch das Bedürf-

nis nach kognitiver Geschlossenheit und durch Ambiguitätsintoleranz (NFC) in der vorliegen-

den Studie prädizierbar war (vgl. Tabelle 5). Dieser Zusammenhang war auch nach der statisti-

schen Kontrolle von Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung konsistent.  

Die Ergebnisse zu JTC unter Hypothese 4 zusammenfassend betrachtet, kann auch voreiliges 

Schlussfolgern als ein Prädiktor für paranoides Denken angesehen werden. Allerdings wiesen 

die beiden eingesetzten Testverfahren keine einheitlichen Befunde auf. Während das klassi-

sche Kugelparadigma paranoides Denken nicht schlüssig prädizieren konnte, erwies sich das 

Maß perseverative Fehler im Rahmen des WCST, welcher als ein indirektes Testverfahren für 
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JTC in der vorliegenden Studie herangezogen wurde, als ein signifikanter Prädiktor für das Kon-

strukt (vgl. Tabelle 5). Dieser Zusammenhang stellte sich ebenfalls unabhängig von Gruppen-

zugehörigkeit, Bildung, Geschlecht und Alter dar. Somit kann JTC, insbesondere in Hinblick auf 

kognitive Inflexibilität, paranoides Denken vorhersagen. 

Letztlich lassen die Ergebnisse den Rückschluss zu, dass beide kognitionspsychologischen Phä-

nomene NFC und JTC in der vorliegenden Arbeit Prädiktoren für das Auftreten von paranoidem 

Denken darstellen. 

5.2.5 Hypothese 5-Korrelation zwischen GPTS und PANSS bei Patienten mit Schizophrenie 

Unter Hypothese 5 wurde ein korrelativer Zusammenhang zwischen dem Ausmaß paranoiden 

Denkens und dem Ausmaß individueller Symptomatik paranoiden Wahns postuliert.  

Das Maß zur Detektion paranoider Gedanken zeigte sich in seinen Ergebnissen gespalten: 

Während Gedanken sozialer Referenz (GPTS-Subskala A) nur tendenziell mit dem Ausmaß psy-

chotischer Positivsymptomatik und Wahn korrelierten, zeigte Verfolgungserleben (GPTS-

Subskala B) hingegen eine signifikante Assoziation zu sowohl psychotischer Positivsymptomatik 

als auch Wahn.  

Dennoch kann anhand der Ergebnisse geschlussfolgert werden, dass paranoides Denken und 

paranoider Wahn hinsichtlich des Verfolgungserlebens theoretisch verwandte Konzepte sind. 

5.3 Integration der Befunde 

5.3.1 Hypothese 1-Gruppenvergleiche in den abhängigen Variablen 

Wie erwartet konnte bei den schizophrenen Patienten signifikant mehr paranoides Denken 

sowohl hinsichtlich Gedanken sozialer Referenz als auch Verfolgungsideen und eine signifikant 

stärkere Ausprägung produktiv psychotischer Symptome gegenüber der gesunden Kontroll-

gruppe detektiert werden. 

Die Summenscores der jeweiligen GPTS-Subskalen der vorliegenden Arbeit (vgl. Tabelle 1) ent-

sprechen in etwa denen der Originalpublikation (Green et al. 2008), in der in nicht-klinischen 

Stichproben ein Mittelwert von 26,8 (SD=10,4) für die GPTS-Subskala A und ein Mittelwert von 

22,1 (SD=9,2) für die GPTS-Subskala B sowie in der klinischen Stichprobe ein Mittelwert von 

46,4 (SD=16,4) für die GPTS-Subskala A und ein Mittelwert von 55,4 (SD=15,7) für die GPTS-

Subskala B berichtet werden. Analog Green et al.´s (2008) Ergebnissen zeigte die nicht-

klinische Stichprobe der vorliegenden Arbeit mehr Gedanken sozialer Referenz als Verfol-

gungsideen. In ihrer klinischen Studienpopulation detektierten Green et al. (2008) hingegen 
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ein inverses Verhältnis: Die ebenfalls überwiegend schizophrenen Patienten gaben mehr Ver-

folgungsideen als Gedanken sozialer Referenz an. Dieses Resultat konnte in der vorliegenden 

Arbeit nicht bestätigt werden. Hier fanden sich auch in der klinischen Gruppe mehr paranoide 

Gedanken hinsichtlich sozialer Referenz als Verfolgungsideen (vgl. Tabelle 1, GPTS-Subskalen 

A/B). Ein mit diesem Ergebnis übereinstimmendes Resultat publizierte eine Studie von Watzke 

und Schwenke (2014), in der GPTS-Subskala A-operationalisierte Gedanken sozialer Referenz 

sowohl bei schizophrenen Patienten als auch bei den gesunden Kontrollen häufiger als Verfol-

gungsideen auftraten. 

Weiterhin konnte in der vorliegenden Arbeit erwartungsgemäß eine signifikant stärkere Aus-

prägung wahnspezifischer Symptome in der Patientengruppe erhoben werden (vgl. Tabelle 1, 

PANSS positive Symptome). Entgegen zahlreicher bisheriger Studien zu paranoidem Den-

ken/paranoidem Wahn (Verdoux et al. 1998, Ostling und Skoog 2002, Cohen et al. 2004, Johns 

et al. 2004, Freeman et al. 2005c) wurde das individuelle psychopathologische Ausmaß der 

Studienpopulation dieser Arbeit fremdbewertend (vgl. Abs. 3.2.1, Positive and Negative Syn-

drome Scale (PANSS)) erhoben. Somit konnte die Ausprägung der jeweiligen Psychopathologie 

der Studienteilnehmer objektiver als in den o.g. Studien eingeschätzt und aussagekräftigere 

Ergebnisse in den übrigen Hypothesen erzielt werden. 

5.3.2 Hypothese 2-Gruppenunterschied in den kognitiven Leistungen 

In der vorliegenden Studie konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit paranoidem Wahn 

das kognitive Verarbeitungsmuster Need for Closure (NFC) mit einem erhöhten Bedürfnis nach 

kognitiver Geschlossenheit und Intoleranz gegenüber ambigen Situationen im Vergleich zur 

Allgemeinbevölkerung signifikant stärker ausgeprägt war (vgl. Tabelle 2,  NCCS-16, SIA).  

Dabei korrelierten das Ausmaß an NFC und das Bildungsniveau signifikant negativ (vgl. Abs. 

4.2). Diesen Effekt beschrieben bereits Webster und Kruglanski (1994) in ihrer 

Originalpublikation zur NFC-Skala, indem sie eine negative Korrelation zwischen dem Denkstil 

und dem Kognitionsbedürfnis aufzeigten. 

Ein erhöhtes Bedürfnis nach kognitiver Geschlossenheit bei Patienten mit bestehendem Wahn 

im Vergleich zu einer jeweils gesunden Kontrollgruppe fand sich ebenfalls in den Studien von 

Roberts´ (1991), Colbert und Peters (2002) sowie Bentall und Swarbrick (2003). Das 

vorliegende Studienergebnis geht daher mit wichtigen Studien zu NFC konform und 

untermauert Roberts´ (1991) Schlussfolgerung aus diesem Zusammenhang, wahnhafte 

Patienten würden die Sicherheit ihrer wahnhaften Welt bevorzugen.  
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Entgegen der vorliegenden Arbeit verwendeten die genannten Vergleichsarbeiten jedoch die 

originale NFC-Skala von Webster und Kruglanski (1994), deren Eindimensionalität in jüngsten 

Studien umstritten ist (Roets und Van Hiel 2007, Stalder 2012). Damit sei die 

Interpretationssicherheit des Gesamtscores nicht gegeben. Die in der vorliegenden Studie 

verwendete deutsche Kurzskala zur Erfassung von NFC (Schlink und Walther 2007) misst das 

Konstrukt sicher eindimensional und liefert damit einen Gesamtscore, der verlässlich für die 

weiteren Berechnungen dieser Arbeit herangezogen werden konnte. 

Weiterhin unterscheidet sich die vorliegende Arbeit von den meisten Studien zu NFC, so auch 

von den oben genannten, dahingehend, dass eine zusätzliche Skala zur Erfassung von 

interpersonaler Ambiguitätsintoleranz, die SIA, verwendet wurde (vgl. Abs. 3.2.2). Die 

signifikant höheren Werte der Patientengruppe in diesem Test bestätigen ein ausgeprägteres 

Vorliegen von NFC in der klinischen Studienpopulation dieser Arbeit (vgl. Tabelle 2). Dabei ist 

der Summenscore der schizophrenen Studiengruppe der vorliegenden Arbeit mit einem 

Mittelwert von 38,34 (SD=14,42) mit dem der Originalpublikation des Testverfahrens von 

41,00 vergleichbar (Wolfradt 1999). 

Hinsichtlich JTC wurden die Patienten- und Kontrollgruppe der vorliegenden Studie ebenfalls 

verglichen. Patienten mit paranoidem Wahn neigten insofern mehr zu voreiligem Schlussfol-

gern, indem sie im Experimental Beads Task signifikant weniger Kugeln zur Entscheidungsfin-

dung als ihre gesunde Kontrollgruppe benötigten (vgl. Tabelle 2). Viele Studien kamen unter 

Einsatz des Experimental Beads Task zu einem konvergierenden Ergebnis (Huq et al. 1988, 

Dudley et al. 1997, Dudley et al. 1997, Conway et al. 2002, Garety et al. 2005, Moritz und 

Woodward 2005, Peters und Garety 2006). Jedoch differenzierten die meisten Studien den 

Wahn-Subtypus nicht oder nur anteilig (vgl. Abs. 1.4.3, Jumping-to-Conclusions (JTC)). In der 

vorliegenden Arbeit hingegen konnte durch die Rekrutierung von Patienten mit prädominanter 

paranoider Symptomatik (vgl. Abs. 3.1.1, Patienten der Psychiatrie) und deren zuverlässige 

Erhebung durch entsprechende psychometrische Tests sicher paranoider Wahn erfasst wer-

den, sodass die dargestellten Ergebnisse auf Assoziationen zwischen JTC und diesem Wahn-

Subtypus schließen lassen.  

Das Konstrukt JTC wurde in dieser Studie zusätzlich anhand des Ausmaßes von kognitiver Infle-

xibilität bewertet. Das entscheidende Maß hierbei war das Begehen perseverativer Fehler im 

WCST, welches verdeutlicht, dass Patienten trotz negativen Feedbacks auf ein gezeigtes Ver-

halten keine alternative Handlung bieten können. Auf diese Weise kann eine übereilte Annah-

me potentiell falscher Hypothesen im Sinne von JTC unterhalten werden. Schizophrene Patien-

ten der vorliegenden Studie zeigten signifikant mehr kognitive Inflexibililtät als die Kontroll-
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gruppe (vgl. Tabelle 2, WCST perseverative Fehler). Die Anzahl perseverativer Fehler im WCST 

der Patientengruppe der vorliegenden Arbeit mit im Mittel 16,10 (SD=23,79) konvergiert mit 

dem Studienergebnis einer vergleichbaren Arbeit von Tenhula et al. (2007), die bei der Unter-

suchung eines korrelativen Zusammenhangs zwischen Lernpotential und sozialer Kompetenz 

bei Patienten mit Schizophrenie oder schizoaffektiver Störung einen Mittelwert von 16,36 

(SD=11,27) erfassten. Auch weitere Studien konnten eine Schwäche hinsichtlich dieser Exeku-

tivfunktion bei Patienten mit Schizophrenie im Vergleich zu gesunden Kontrollen zeigen 

(Morice 1990, Gold und Harvey 1993, Bustini et al. 1999, Parellada et al. 2000). 

Dass Patienten mit paranoidem Wahn ein signifikant ausgeprägteres Maß an JTC und NFC zei-

gen, ist kein Novum der psychiatrischen Wissenschaft, sondern reiht sich in den bereits beste-

henden, oben aufgeführten Kenntnisstand ein. Jedoch erfasste keine bisherige Studie zusätz-

lich das Ausmaß paranoiden Denkens in der gesunden Kontrollgruppe. Dieses in der vorliegen-

den Arbeit erhobene Konstrukt ermöglicht die Beurteilung ätiologisch relevanter Assoziationen 

zwischen den Denkstilen und paranoidem Denken im Rahmen normalpsychologischer Kogniti-

on bis hin zu paranoidem Wahn, die im Folgenden in den aktuellen wissenschaftlichen Kennt-

nisstand integriert werden sollen.  

5.3.3 Hypothese 3-Korrelation zwischen GPTS bzw. PANSS und kognitiven Tests 

Jumping-to-conclusions erzielte hinsichtlich des Experimental Beads Task in der vorliegenden 

Studie nach der Korrektur hinsichtlich des Alters, des Geschlechts, der Bildung und Gruppenzu-

gehörigkeit knapp keine signifikante Korrelation zu paranoidem Denken und zu Wahnsympto-

men (vgl. Tabelle 4). Die aktuelle Studienlage zeigt in Bezug auf den korrelativen Zusammen-

hang zwischen der Ausprägung von Wahn und JTC unterschiedliche Ergebnisse. Wenngleich 

eine erste Studie von Garety et al. (2005) eine signifikant positive Korrelation der Phänomene 

erzielen konnte, gelang einer anderen Forschungsgruppe um Gartey (2012) die Replikation des 

Ergebnisses in einer Längsschnittstudie von 2012 nicht (Experimental Beads Task 85:15 zu 

PANSS Wahn Pearson Correlation 0,08 (p=,26)). Vielmehr verdeutlichte die Studie, dass sich 

das Ausmaß von Experimental Beads Task - operationalisiertem JTC trotz abnehmender Wahn-

symptomatik nicht wesentlich veränderte. Die Längsschnittstudie untersuchte weiterhin einen 

korrelativen Zusammenhang zwischen belief flexibility, definiert durch die Fähigkeit, seine 

Überzeugung in Frage stellen und Widersprüche und alternative Erklärungen dafür akzeptieren 

zu können, und der Ausprägung von Wahn. Hier fand sich eine signifikant negative Korrelation. 

In der vorliegenden Arbeit wurde mit der WCST-operationalisierten kognitiven Inflexibilität ein 

ähnliches Konstrukt untersucht (vgl. Abs. 3.2.3, Wisconsin Card Sorting Test (WCST)). Eine signi-



Diskussion 

 48 

fikant positive Korrelation sowohl zu paranoidem Denken als auch zu den Positivsymptomen 

der Schizophrenie, insbesondere Wahn, konnte nachgewiesen werden (vgl. Tabelle 4). Mit den 

dargelegten Studienergebnissen, einschließlich dem der vorliegenden Studie, wird der unter 

Abs. 1.4.3 in Jumping-to-Conclusions (JTC) erläuterte Standpunkt von Garety und Kollegen 

(2005) untermauert, dass das Unvermögen, alternative Erklärungen für eine gewonnene Über-

zeugung zu generieren und zu akzeptieren, eine wesentliche Rolle in der Wirkung von JTC auf 

Wahn spielen müsse. 

Konsistent zeigten sich in der vorliegenden Arbeit weiterhin Korrelationen zwischen NFC 

einerseits und paranoidem Denken andererseits, ebenfalls unabhängig von 

Gruppenzugehörigkeit, Alter, Geschlecht und Bildung (vgl. Tabelle 4). In einer Studie von 

Freeman et al. (2005a), die den Einfluss kognitiver Theorien auf paranoides Denken der 

Allgemeinbevölkerung untersuchten, konnte ebenfalls eine signifikant positive Korrelation 

zwischen kognitiver Geschlossenheit und paranoidem Denken nachgewiesen werden. Die 

Partialkorrelationen der vorliegenden Arbeit sind mit rp=0,277 (p<0,01) für die GPTS-Subskala 

A bzw. rp =0,289 (p<0,01) für die GPTS-Subskala B ähnlich der von Freeman (2005a) ermittelten 

Korrelation mit r=0,14 (p=0,01) zwischen NFC und Paranoia. Das in der vorliegenden Studie 

extra erfasste Ausmaß an Ambiguitätsintoleranz durch die SIA korreliert mit rp =0,376 mit der 

GPTS-Subskala A bzw. rp =0,286 mit der GPTS-Subskala B (je p<0,01) vergleichbar gut wie 

Freeman´s NFC-Subskala Unbehagen mit Ambiguität mit r=0,39 (p<0,001) mit paranoidem 

Denken.  

5.3.4 Hypothese 4-Vorhersage paranoiden Denkens durch Denkstile und kognitive Leis-

tung 

Die vorliegende Studie konnte zeigen, dass Jumping-to-conclusions, erhoben durch das Maß an 

kognitiver Inflexibilität, ein Prädiktor paranoiden Denkens sowohl im Rahmen normalkogniti-

ver Prozesse als auch wahnhafter Ausprägung ist (vgl. Tabelle 5). Studien von Ludtke et al. 

(2017) sowie Gaweda et al. (2017) postulierten anhand ihrer Ergebnisse ebenfalls, dass JTC 

Paranoia bzw. Wahn prädizieren kann. Anzumerken ist, dass der prädiktive Charakter JTC´s 

bezüglich der paranoiden Konstrukte weder in den beiden genannten Studien noch in der vor-

liegenden Arbeit anhand des klassischen Kugelparadigmas, auf dem hauptsächlich die Evidenz 

für Zusammenhänge zwischen JTC und Wahn basieren, nachgewiesen wurde. Ludtke et al. 

(2017) betonen, dass weitere, insbesondere größer angelegte Studien nötig sind, um sicher 

von JTC als Prädiktor für paranoide Ausprägungen ausgehen zu können. 
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Einen weiteren signifikanten Vorhersagewert für paranoides Denken stellt in der vorliegenden 

Arbeit das Bedürfnis nach kognitiver Geschlossenheit bzw. die Intoleranz gegenüber Ambigui-

tät dar (vgl. Tabelle 5). Freeman et al. (2005a) konnten ebenfalls zeigen, dass die Subskala Un-

behagen mit Ambiguität der originalen NFC-Skala (Webster und Kruglanski 1994) paranoides 

Denken prädizieren kann (β=2,59 (SD=0,55) p<0,001). Dass NFC in der vorliegenden Arbeit ein 

Prädiktor für das GPTS-operationalisierte paranoide Denken, nicht aber für die schizophrene 

Positivsymptomatik bzw. Wahn ist, bestätigt Bentall und Swarbricks (2003) Standpunkt, dass 

NFC eher mit einer Anfälligkeit für Wahn als mit einer aktiven Wahnvorstellung verbunden ist. 

5.3.5 Hypothese 5-Korrelation zwischen GPTS und PANSS bei Patienten mit Schizophrenie 

Ein weiteres Ergebnis der vorliegenden Arbeit ist die signifikant positive Korrelation zwischen 

paranoidem Denken hinsichtlich des Verfolgungserlebens (GPTS-Subskala B-operationalisiert) 

und psychotischer Positivsymptomatik bzw. Wahn (PANSS-operationalisiert) in der Patienten-

gruppe.  

Eine Studie von Freeman et al. (2005b) konnte bereits in einer nicht-klinischen Population eine 

signifikant positive Korrelation zwischen dem Ausmaß an paranoidem Denken und wahnähnli-

chen Verfolgungsgedanken eruieren (r =0.55; p =0.002). Das Ergebnis der vorliegenden Studie 

ergänzt Freeman et al.´s (2005b) Erkenntnis für die klinische Population. Es lässt die Schlussfol-

gerung zu, dass paranoides Denken und paranoider Wahn hinsichtlich des Verfolgungserlebens 

theoretisch verwandte Konzepte sind. In Hinblick auf die zahlreichen signifikanten Korrelatio-

nen zwischen den Denkstilen JTC und NFC mit paranoidem Denken bzw. paranoidem Wahn 

unter Hypothese 3 kann auf einen gemeinsamen Pathomechanismus der paranoiden Konstruk-

te bezüglich der kognitiven Verarbeitungsmuster geschlossen werden. Damit wird die von vie-

len Wissenschaftlern (Strauss 1969, Chapman und Chapman 1980, Claridge 1997, Peters et al. 

1999, Van Os und Verdoux 2003, Johns 2005) vertretene Theorie, die Entstehung von Wahn 

stelle einen kontinuierlichen Prozess dar, untermauert. Dabei liefert die vorliegende Arbeit 

anhand ihrer Studienergebnissen Anhaltspunkte für das Bestehen eines sowohl symptomati-

schen als auch ätiologischen Kontinuums (vgl. Abs. 1.3.3).  

Dass paranoides Denken hinsichtlich sozialer Referenzen (operationalisiert durch GPTS-

Subskala A) unter Hypothese 5 nur tendenziell, Verfolgungsideen jedoch signifikant mit psy-

chotischer Positivsymptomatik bzw. Wahn korrelierten, bestätigt zudem Freeman et al.´s 

(2005a) Forderung nach einer hierarchischen Ordnung paranoider Gedanken (vgl. Abs. 1.3.3). 

Sorgen und Gedanken über das soziale Miteinander (entsprechend GPTS-Subskala A) seien 

noch eher erklärbare paranoide Einfälle und häufig in nicht-klinischer Population zu finden. 
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Beziehungsideen mit Bedrohungscharakter (entsprechend GPTS-Subskala B) würden in nicht-

klinischer Population rar auftreten und stünden vielmehr dem paranoiden Wahn näher.  

5.4 Implikationen für die Praxis und Ausblick 

Mit der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass bei schizophrenen Patienten die kog-

nitiven Verarbeitungsfehler JTC und NFC ausgeprägter als bei den gesunden Kontrollen vorlie-

gen. Damit tragen das Bedürfnis nach kognitiver Geschlossenheit und die Tendenz, voreilig zu 

schlussfolgern, zur Beurteilung von Wahrnehmungen und Erfahrungen schizophrener Patien-

ten bei. Dieses Ergebnis liefert Hinweise auf Möglichkeiten zur Anwendung von kognitiver Ver-

haltenstherapie in der Behandlung der Schizophrenie.  

Die Etablierung psychotherapeutischer Verfahren in Therapieschemata der Schizophrenie ist 

von großer Bedeutung (Moritz et al. 2011), denn obwohl die Verordnung von Antipsychotika 

noch immer die Therapie der Wahl darstellt, ist die objektive Wirkung auf die Symptome im 

Vergleich zu Placebos nur moderat (Leucht et al. 2009) und mindestens 50% der Patienten 

setzen die nebenwirkungsreiche Medikation im Verlauf der Behandlung ab (Byerly et al. 2007, 

Voruganti et al. 2008).  

Positive Effekte der Verhaltenstherapie (CBT) bei psychotischen Patienten konnten vielfach 

nachgewiesen werden (z.B. Kuipers et al. 1997, Zimmermann et al. 2005, Brabban et al. 2009, 

Garety et al. 2015). Als eine Variante der CBT und speziell ausgerichtet auf kognitive Fehler wie 

JTC und NFC, die an der Entstehung und Aufrechterhaltung von Wahn diskutiert werden (vgl. 

Abs. 1.4.3, Fehler im schlussfolgernden Denken), entwickelte die Arbeitsgruppe um Moritz eine 

Gruppenversion des Behandlungsprogramms metakognitives Training (MCT) als Ergänzung der 

psychiatrischen Standartbehandlung (Schneider et al. 2016). MCT sei ein Hybrid aus Psycho-

edukation, kognitiver Remediation und Verhaltenstherapie, mit dem Ziel, ein Bewusstsein für 

die Erkennung und Entschärfung „kognitiver Fallen“ zu entwickeln, neue Denk- und Verhal-

tensweisen zu erlernen und diese im Alltag anzuwenden (Moritz et al. 2010). Vielfach konnten 

Studien (z.B. Balzan et al. 2014, Briki et al. 2014, So et al. 2015), darunter eine große randomi-

siert kontrollierte Studie (Moritz et al. 2013), mit gruppenbasierten MCT Verbesserungen bei 

Wahnvorstellungen verzeichnen, wohingegen andere Wissenschaftler keinen signifikanten 

Vorteil gegenüber der herkömmlichen Therapie der Schizophrenie bestätigen konnten (van 

Oosterhout et al. 2014). Ein auf das MCT basierendes, computergestütztes Trainingspro-

gramm, welches mehr auf eine mangelnde Flexibilität im Denken und JTC abzielte, individuel-

ler gestaltet sowie einzeln und nicht in einem Gruppenformat stattfand, zeigte die Wirksam-

keit einer kurzen Denkintervention bei der Verbesserung von Denkprozessen und Paranoia 
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(Garety et al. 2015). Auch Moritz und Kollegen entwickelten eine modifizierte MCT+ Variante, 

die schizophrene Patienten individueller und mittels Übungen für zu Hause nachhaltiger thera-

pieren soll (Schneider et al. 2016).  

Kognitive Verhaltenstherapie, insbesondere das von Moritz und Kollegen adressierte 

MCT/MCT+, ist mit der gezielten Begegnung kognitiver Verarbeitungsfehler eine vielverspre-

chende Intervention. Die derzeitige Studienlage, die die breite Anwendung der kognitiven Ver-

haltenstherapie für Menschen mit Schizophrenie oder anderen psychotischen Erkrankungen 

belegen, ist jedoch keineswegs schlüssig. Langzeitstudien mit großen Stichproben sind nötig, 

um Evidenz für die Wirksamkeit der Therapiemodelle zu schaffen. Weiterhin sollten Parame-

ter, die Veränderungen in den kognitiven Denkstilen detektieren, für die Bewertung der Wirk-

samkeit des MCT einbezogen werden. Die signifikanten Korrelationen zwischen SIA, NCCS-16, 

WCST und paranoidem Denken der vorliegenden Studie (vgl. Tabelle 4) sprechen für die An-

wendung dieser Maße als ebensolche Parameter. Ein besseres Verständnis der Mechanismen 

und Faktoren, die an der Wirksamkeit des MCT beteiligt sind, kann dazu beitragen, künftig 

noch erfolgreichere MCT-Modelle zu entwickeln. Schließlich sollte eine Umsetzung des Thera-

pieverfahrens in der klinischen Praxis mit der Ausbildung qualifizierter Therapeuten gefördert 

werden.  

Ein weiteres Ergebnis der Studie ist die Prädizierbarkeit von paranoidem Denken durch die 

Maße NCCS-16 und SIA im Rahmen der NFC-Theorie sowie von paranoidem Denken und Wahn 

durch die WCST-operationalisierte kognitive Inflexibilität im Rahmen von JTC. Es wäre möglich, 

diese Maße als Screeningparameter für die Entwicklung von Schizophrenie und verwandten 

psychotischen Störungen zu nutzen. Das Risiko für eine Psychose könnte damit frühzeitig er-

kannt und zielgerichtet therapiert werden. Jedoch wurde im Rahmen der geplanten Aufnahme 

des clinical-high-risik (CHR)-Syndroms für Psychose in das DSM-V das Diagnostizieren eines 

Psychoserisikos vielfach diskutiert (Corcoran 2016).  

Zunächst stehen die Screeningmethoden an sich mit hohen falsch-positiven Werten, die aus 

einer hohen Sensitivität bei niedriger Spezifität resultieren, in Frage (Corcoran 2016). Einigen 

Studien zufolge entwickelten rund zwei Drittel der Patienten mit CHR-Syndrom innerhalb von 3 

Jahren keine Schizophrenie (Fusar-Poli et al. 2012, Nelson et al. 2013). An dieser Stelle ergibt 

sich ein dringender Forschungsbedarf hinsichtlich zuverlässigerer Screeningmethoden, denn es 

gibt Hinweise für den Nutzen einer aktiven Intervention in der präklinischen Phase psychoti-

scher Störungen. So konnte gezeigt werden, dass eine frühe psychotherapeutische Behandlung 

das Risiko der Progression einer Psychose bei zu Wahn neigenden Personen signifikant redu-

ziert und so die Notwendigkeit einer nebenwirkungsreichen Antipsychotikatherapie gesenkt 
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werden kann (Morrison et al. 2004). Dennoch bleibt die Frage, ob Patienten mit erhöhtem 

Risiko für die Entwicklung einer Schizophrenie und verwandten psychotischen Störungen mit 

antipsychotischen Medikamenten behandelt werden sollten. Angesichts der Risiken von An-

tipsychotika wie Gewichtszunahme, Diabetes und der nachteiligen Auswirkung auf die Entwick-

lung des Gehirns bei Kindern ist Forschung hinsichtlich der Gewissheit über die Wahrschein-

lichkeit einer Progression psychotischer Störungen erforderlich, um eine vorbeugende Ver-

wendung solcher Medikamente zu rechtfertigen (Seidman und Nordentoft 2015).  

Weiterhin birgt die Vermittlung eines Psychoserisikos die Gefahr der Stigmatisierung 

(Carpenter und van Os 2011). Kinder und Jugendliche können auf diese Weise lebenslang be-

einträchtigt werden, unabhängig davon, ob sie schließlich eine Schizophrenie entwickeln oder 

nicht. Es ist jedoch unklar, ob Personen, die von Psychosen bedroht sind, dasselbe Maß an 

sozialer Distanzierung, Marginalisierung und Diskriminierung wie Personen mit bereits mani-

fester Schizophrenie erfahren (Sisti and Calkins 2016). Auch an dieser Stelle bedarf es nachfol-

gender Forschung.  

Schließlich konnte in der vorliegenden Arbeit eine positive Korrelation von paranoidem Den-

ken und paranoidem Wahn in der Gruppe der schizophrenen Patienten belegt werden, was für 

die Verwandtschaft der Konstrukte spricht. Weitere Ergebnisse der Studie lassen darüber hin-

aus den Rückschluss auf einen gemeinsamen Pathomechanismus der Konstrukte zu und bestä-

tigen die Theorie von einem kontinuierlichen Verlauf paranoiden Denkens bis hin zu paranoi-

dem Wahn (z.B. Strauss 1969, Chapman und Chapman 1980, Claridge 1997, Peters et al. 1999, 

van Os et al. 1999, Van Os und Verdoux 2003, Johns 2005; vgl. Abs. 1.3.3, 5.3.5). Ein kontinu-

ierliches Verständnis von Gesundheit und Krankheit im Zusammenhang mit Paranoia in der 

Allgemeinbevölkerung könnte dazu beitragen, Akzeptanz und Toleranz gegenüber psychoti-

schen Patienten zu fördern. Studien konnten belegen, dass eine Stigmatisierung mit einherge-

hender Diskriminierung und Ablehnung von Patienten mit Schizophrenie ein großes Problem 

mit schwerwiegenden Folgen für die Betroffenen darstellt (Gerlinger et al. 2013, Yilmaz und 

Okanli 2015). Insbesondere die Internalisierung der Stigmata trägt zu sozialer Isolation, zu ei-

nem niedrigen Selbstwertgefühl und erhöhtem Schweregrad der Symptome sowie zu einer 

schlechteren Therapietreue bei. Es ist wichtig, die Öffentlichkeit für dieses Thema zu sensibili-

sieren. Hierfür sind Studien nötig, die Faktoren wie bspw. das Wissen um eine ätiopathologi-

sche Verwandtschaft von paranoidem Denken und paranoidem Wahn im Zusammenhang mit 

der Bekämpfung von Stigmatisierung analysieren.   
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6 Zusammenfassung 

Als gemeinsame ätiologische Grundlagen für Wahn und paranoides Denken werden geneti-

sche, neurobiologische, psychosoziale Einflussgrößen sowie kognitive Verarbeitungsfehler dis-

kutiert (Freeman et al. 2004). Da ätiologische Theorien zu kognitiven Verarbeitungsmustern im 

Wesentlichen an klinischen Gruppen entwickelt wurden, war es das Ziel der vorliegenden Ar-

beit, die Ausprägung der Denkstile Need for Closure (Colbert und Peters 2002) und Jumping-to-

Conclusions (Garety und Freeman 1999) auf Zusammenhänge sowohl mit paranoidem Wahn 

bei Patienten mit Schizophrenie als auch mit subklinischem paranoiden Denken bei gesunden 

Kontrollen zu überprüfen. Hierfür wurde eine Querschnittsstudie als cross-sektionaler Ver-

gleich zwischen stationär behandelten Patienten mit paranoider Schizophrenie und gesunden 

Kontrollprobanden geplant. In beiden Gruppen wurden neben soziodemografischen Merkma-

len das individuelle Ausmaß paranoider Denkinhalte durch die Testverfahren GPTS und PANSS 

sowie durch die Maße kognitiver Leistung SIA, NCCS-16, WCST und Experimental Beads Task 

erhoben. 

Das Ausmaß paranoiden Denkens bzw. produktiv psychotischer Symptome differierte signifi-

kant zwischen den Gruppen, mit höheren Werten in der Patientengruppe (Hypothese 1). 

Gleichermaßen zeigten schizophrene Patienten signifikant mehr NFC und JTC als ihre gesunde 

Vergleichsgruppe (Hypothese 2). Es konnten weitreichende signifikante Korrelationen zwi-

schen den kognitiven Leistungsmerkmalen und paranoidem Denken/individueller Wahnsymp-

tomatik innerhalb der Gruppen gefunden werden, die nach Korrektur auf Gruppenzugehörig-

keit in reduzierter Form fortbestand (Hypothese 3). Die Maße für NFC und kognitive Inflexibili-

tät, konkret NCCS-16, SIA und WCST perseverative Fehler, sind in der Lage, paranoides Denken 

zu prädizieren. Damit tragen beide kognitiven Theorien JTC und NFC substanziell zur Vorhersa-

ge paranoiden Denkens bei (Hypothese 4). Zuletzt konnte ein korrelativer Zusammenhang 

zwischen paranoidem Denken und psychotischer Positivsymptomatik bzw. Wahn gezeigt wer-

den, sodass eine Verwandtschaft beider Konzepte anzunehmen ist (Hypothese 5). 

Limitationen der vorliegenden Arbeit stellen insbesondere die geringen Gruppengrößen sowie 

einige signifikant abweichende Charakteristika zwischen Patienten- und Kontrollgruppe dar, 

sodass zur Überprüfung gewonnener Erkenntnisse weitere Studienarbeit geleistet werden 

muss. Dennoch ergeben sich weitreichende Implikationen für die psychiatrische Diagnostik 

und Therapie.  
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8 Thesen 

1) Bei Patienten mit paranoider Schizophrenie liegen im Vergleich zu gesunden Kontrollper-

sonen sowohl mehr paranoides Denken und produktiv psychotische Symptomatik als auch 

ein höheres Ausmaß der kognitiven Verarbeitungsfehler Need for Closure (NFC) und Jum-

ping-to-Conclusions (JTC) vor. 

2) Dennoch findet sich paranoides Denken in subklinischer Ausprägung auch bei gesunden 

Personen. 

3) Unabhängig des Einflusses der Gruppenzugehörigkeit, der Bildung, des Alters und des Ge-

schlechts korrelieren alle Maße der NFC-Theorie mit dem Ausmaß paranoiden Denkens. 

4) Die im Rahmen der JTC-Theorie getestete kognitive Inflexibilität, jedoch nicht der Zeit-

punkt der Entscheidungsfindung im Experimental Beads Task, korreliert sowohl mit dem 

Ausmaß paranoiden Denkens als auch mit schizophrener Positivsymptomatik, insbesonde-

re Wahn. Von einer Assoziation zwischen JTC und paranoidem Denken bzw. paranoidem 

Wahn kann dennoch ausgegangen werden, da ein Flexibilitätsdefizit die voreilige Annahme 

potentiell falscher Hypothesen begünstigt. 

5) Das Ausmaß paranoiden Denkens und paranoiden Wahns korreliert bei Patienten mit Schi-

zophrenie. Eine Verwandtschaft der Phänomene, wie sie die Theorie über ein paranoides 

Kontinuum voraussetzt, ist anzunehmen. Paranoides Denken kann als subklinisches Phä-

nomen paranoiden Wahns definiert werden. 

6) Maße für NFC und kognitive Inflexibilität, konkret NCCS-16, SIA und WCST perseverative 

Fehler, sind in der Lage, paranoides Denken zu prädizieren. Sie können als Screeningpara-

meter im subklinischen Bereich Anwendung finden. 

7) Den kognitiven Verarbeitungsfehlern JTC und NFC sollte in Bezug auf paranoides Denken in 

sowohl klinischer als auch nicht-klinischer Form gezielt psychotherapeutisch begegnet 

werden. Entsprechende psychometrische Tests können zur Therapieevaluierung herange-

zogen werden. 
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