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1 Einleitung

Die Beziehungen zwischen Personlichkeit und dem spateren Auftreten einer
affektiven Erkrankung wurden bereits von KRAEPLIN (1915) diskutiert und
rickten spatestens seit der Entwicklung psychoanalytischer Depressions-
konzepte und der Konstitutionspsychologie von KRETSCHMER (1921)
endgultig in den Blickpunkt klinisch-psychiatrischen Interesses. Persdnlichkeits-
bzw. Charaktertypisierungen werden dabei als Pradispositionen zu affektiven
Erkrankungen aufgefasst bzw. interpretiert (ABRAHAM, 1924; SHIMODA,
1941; TELLENBACH, 1961; v. ZERSSEN, 1991). Aus zahlreichen Unter-
suchungen ging hervor, dass die Kenntnis persdnlichkeitsbedingter
Dispositionen bei affektiven Erkrankungen u.a. unter dem Aspekt von
Krankheitserklarung, Pathogenese, Verlauf, therapeutischem Handeln und
Prognose von Bedeutung ist (AKISKAL et al., 1983; MOLLER, 1992; RICHTER,
2000; MULDER, 2002). In den letzten Jahren gewann das Konzept des
»1emperaments® vor allem durch Arbeiten verschiedener Forschergruppen um
Hagop AKISKAL neue Aktualitéat (AKISKAL et al., 2002, 2005).

Die moderne operationale Persoénlichkeitsforschung geht hingegen
weniger von einem mehr oder minder starken , Typus®, sondern vorwiegend von
der Relevanz einzelner lbergeordneter Persdnlichkeitsvariablen aus. Ende der
siebziger und zu Beginn der achtziger Jahre begann eine systematische
operationale Erforschung der Beziehung von bestimmten Persdnlichkeits-
merkmalen und ihrer Beziehung zu psychischen Erkrankungen, insbesondere
zu unipolaren und bipolaren Erkrankungen (MARNEROS et al., 2004).
Neurotizismus und Introversion/Extraversion sind die am haufigsten im
Depressionskontext untersuchten Dimensionen der Persdnlichkeit. Pramorbider
Neurotizismus konnte beispielsweise wiederholt mit dem Risiko einer
prolongierten Depression, einem unglinstigen Ausgang und Chronifizierungs-
tendenzen sowohl in retrospektiven als auch in prospektiven Studien in
Verbindung gebracht werden und wurde dariber hinaus in prospektiven
Studien als Pradiktor fir spatere Depressionen gefunden (RICHTER, 2000).



Dies zeigt dass die Temperament- und Persdnlichkeitsforschung in
jongster Zeit wachsende Bedeutung erféhrt. Die vorliegende Studie soll in
diesem Zusammenhang klaren in welchen Persénlichkeitsdimensionen sich
depressive Patienten spezifisch von einer parallelisierten gesunden und
klinischen  Kontrollgruppe unterscheiden und welchen Einfluss die
Persénlichkeit auf die Stimmung bei depressiven Patienten hat. Als
Besonderheit werden  Variablen hinsichtlich  psychovulnerabler und
psychoprotektiver Qualitdten unterschieden. Ferner kommen sowohl
gegenwartsbezogene bzw. zeitlose  Persoénlichkeitseigenschaften  zur
Anwendung, wie sie in persoénlichkeitspsychologischen Untersuchungen
verwendet werden, als auch vergangenheitsbezogene, biographische
Variablen, und Stimmungsvariable.



2 Theorie

2.1 Depression

2.1.1 Historischer Uberblick

In diesem Kapitel soll ein kurzer chronologischer Abriss tUber die Wandlung der
Krankheitsbegriffe der depressiven bzw. manisch-depressiven Psychosen in
der Geschichte psychiatrischer Krankheitslehre entworfen werden. Gerade die
im Feld der Depressionsforschung verbreitete Unscharfe der Begriffe macht
eine Rickbesinnung auf die Entwicklung von Theorie- und Begriffsbildung in
der Psychiatrie unentbehrlich.

Depressionen sind Stérungen, die seit dem Beginn der Geschichte der
Menschheit in allen Kulturen, Nationen, Religionen und geographischen Breiten
bekannt sind. Das Konzept der Melancholie wurde von HIPPOKRATES und
seiner Schule vor etwa 2400 Jahren entwickelt und hat durch die Jahrtausende
hindurch Uberlebt. Im Corpus hippocraticum (5.Jh.v.Chr.) wurde der Begriff
Melancholie (Schwarzgalligkeit) im Rahmen der Vier-Safte-Lehre patho-
physiologisch erklart, abgeleitet von den griechischen Begriffen ,melan”
(schwarz) und ,choler” (Galle). Die Vier-Safte-Theorie ging davon aus, dass die
seelische und kérperliche Gesundheit vom richtigen Mischungsverhaltnis der
vier Korperséfte Blut, Schleim, gelbe Galle und schwarze Galle abhinge. Der
Melancholiker wird als der schwarzgallige und blutreiche Typ beschrieben, d.h.
wenn das Blut des melancholischen Typus ein UbermaB an schwarzer Galle
enthalt, wird er nach HIPPOKRATES kérperlich wie auch seelisch krank.

Auch im auBermedizinischen Schrifttum spielte der Ausdruck Melancholie
eine beachtliche Rolle, bei ARISTOTELES erfahren ,die Melancholiker*
beispielsweise eine besondere Aufwertung in Richtung des AuBergewdhnlichen
und Genialen (MOLLER et al., 2001; MARNEROS, 2004). In der Renaissance
und im 17. Jahrhundert verstand man unter der Melancholie einen Zustand von
~Schwermut mit partieller Verricktheit* (SCHMIDT-DEGENHARD, 1983), eine



Anschauungsart, die dem heutigen Syndrombild der manisch-depressiven
Psychosen sehr nahe kommt.

Darauf folgte die Zeit, in der versucht wurde, Seelenstérungen durch
neuropathologische Modelle zu erkldren. Seelenstérungen wurden als
Zustande erhéhter oder verminderter Reizbarkeit des Nervengewebes
betrachtet. Einer der bedeutendsten Vertreter dieser neuropathologischen
ausgerichteten Psychopathologie war CULLEN. Dieses Erklarungsmodell
wurde von J.C.A HEINROTH, einem Reprasentant der Psychiker abgelehnt.
Die Psychiker verstanden die Melancholie als Krankheit des Gemiits, des
Herzens. Seelenstérungen entstiinden nach HEINROTH durch freiwillige
Hingabe an das Bése. Einziger Schutz vor der Erkrankung sei der Glaube.
HEINROTH war der erste, der den Begriff der Depression nicht organisch, in
Bezug auf den Tonus der HirngefaBe verstand, sondern psychologisch, als
veranderte Stimmungslage der Seele.

Mitte des 19. Jahrhunderts war die deutsche Psychiatrie vom Begriff der
~Einheitspsychose® gepragt, demzufolge alle seelischen Erkrankungen aus
einer Grundkrankheit erwachsen und die verschiedenen Formen wie
Melancholie, Manie, Verrtcktheit und Demenz Stadien dieser Erkrankung sind.
Als Begriinder dieser Richtung in der Psychiatrie gilt der Belgier J. GUISLAN.
Im deutschsprachigen Raum vertraten ZELLER und spéater sein Schiler
GRIESINGER diese Anschauung, nach deren Theorie die Entstehung einer
Seelenstdrung im Somatischen griindete. W. GRIESINGER wurde zum Vater
der ,Gehirnpsychiatrie”, die davon ausgeht, dass alle seelischen Krankheiten
letztlich Krankheiten des Gehirns seien.

FLEMMING verodffentlichte 1844 seinen Versuch ,lber die Klassifizierung
der Seelenstérungen® und pragte darin den Begriff Dysthymie. Die Melancholie
gab er zugunsten der Dysthymie auf und verwendete ihn zur Ordnungs-
bezeichnung aller Gemutsaffektionen. Zwischen den Gemitsstérungen
unterschied er die ,dysthymia arta“ (Melancholie), die ,dysthymia candida®
(Hypomanie), und schlieBlich die ,dysthymia mutabilis“ (bipolare Form).



Bis zu den franzésischen Vorgangern KRAEPLINS werden also nur
Syndrome beschrieben, ohne die Frage nach Krankheitseinheiten zu stellen.
Erst die franzdsischen Psychiater FALRET und BAILLARGER vereinten
Zustande von Manie und Depression zu einem Krankheitsbegriff. Entscheidend
war der Beitrag von Jean-Pierre FALRET im Jahre 1851, in welchem er
bipolare Erkrankungen als eigenstédndige Entitdt beschrieb. Er pragte den
Begriff der folie circulaire®, als Ausdruck einer Krankheit mit alterierend
periodischem Auftreten von Manie im Wechsel mit Melancholie. Wichtig ist der
Begriff des ,luciden Intervalles” als eine ,restitutio ad integrum® zwischen den
einzelnen Erkrankungen. Sein Landsmann BAILLARGER verdffentlichte spater
Studien Uber Depression und Exzitation mit dem neuen Begriff der ,folie a
double forme*, die heutige bipolare Psychose, die als ,Zyklothymie“ auch in
KAHLBAUMS bedeutendem Versuch einer Neuordnung der psychiatrischen
Systematik von 1863 Eingang fand (MARNEROS, 2004).

Diese Sichtweise wurde von KRAEPLIN Ende des 19. Jahrhunderts
akzentuiert, der den Begriff des ,manisch-depressiven-Irreseins® einflihrte und
postulierte, dass auch unipolare Depressionen unter dieser Krankheitseinheit
zu subsumieren seien. Er vereinigte somit ,alle milderen und schweren
affektiven Erkrankungen in eine einzige Gruppe der manisch-depressiven
Stérung und hatte damit die urspriingliche Trennung von bipolaren manisch-
depressiven Psychosen von den monopolaren Psychosen aufgehoben®
(ANGST, 1986).

Trotz des Widerstandes gegen die Theorie KRAEPLINS, vor allem durch
die Schule von WERNICKE, KLEIST und LEONHARD, die wie auch einige
franzdsische Autoren fir eine genaue Differenzierung zwischen unipolaren und
bipolaren Erkrankungen eintraten, setzten sich die Ansichten KRAEPLINS bis
in die sechziger Jahre des 20. Jahrhunderts fort. Erst im Jahr 1966 wurde durch
die Arbeiten von Jules ANGST und Carlo PERRIS die Eigensténdigkeit von
unipolaren und bipolaren Erkrankungen endgulltig besiegelt. Die Autoren
konnten zeigen, dass zwischen beiden Formen der affektiven Erkrankungen
relevante Unterschiede in Klinik, Verlauf, Genetik und anderen paraklinischen
Parametern bestehen.



Die internationale Entwicklung geht mittlerweile in Richtung klarer
Definitionen, unter Heranziehung operationaler Kriterien. Die klassische
Kategorisierung depressiver Syndrome aufgrund von Annahmen Uber deren
Atiologie wird heute angezweifelt oder bestritten und durch ein Zuriickweichen
auf eine syndromale Diagnostik unter Verzicht auf atiologische Spekulationen
ersetzt. Die EinfUhrung operationalisierter diagnostischer Kriterien wie ICD-10
und DSM-IV bedeuten somit einen groBen Fortschritt fir die Verlasslichkeit und
Verbesserung psychiatrischer Diagnosen.

2.1.2 Definitorische Eingrenzung und Diagnose

Der Begriff Depression fungiert seit Anbeginn als wissenschaftlicher Terminus
der  medizinisch-psychologischen  Fachsprache. Im  Verlauf seiner
Verwendungstradition erfahrt er allerdings einen gravierenden Bedeutungs-
wandel, an dessen vorlaufigen Ende sein Ubergang in das Alltagsvokabular
steht, ,um den Preis einer geradezu inflationaren Bedeutungsausweitung und
einer zur Beliebigkeit reichenden Nivellierung seines Inhaltes® (SCHMIDT-
DEGENHARD, 1991).

Depression (lat. deprimere = herunter-, niederdriicken) weist in seiner
urspringlichen Verwendung in der Psychiatrie eine viel unspezifischere
Bedeutung auf als heute, etwa im Sinne eines allgemeinen Abbaus und einer
Beeintrachtigung psychischer Funktionen. Bei seinem Eingang in die
psychiatrische Nomenklatur in der ersten Halfte des 19. Jahrhunderts kam ihm
zunachst die Rolle eines Oberbegriffs Uber Gruppen zu, die durch psychische
Unterfunktion oder eine ,Minussymptomatik“ charakterisiert waren.

Bei der von KRAEPLIN konzipierten groBen Krankheitseinheit des
.manisch-depressiven-Irreseins® (1915) steht der Begriff ,depressiv* umfassend
far ,melancholische oder depressive Zustdnde mit trauriger oder angstlicher
Verstimmung, sowie Erschwerung des Denkens und des Handelns®.
KRAEPLIN schuf damit den Durchbruch des Terminus Depression, indem er
den Melancholie-Begriff ganz aufgab. Die Bezeichnung Depression spielt



seitdem die Rolle eines symptomorientierten Oberbegriffs mit einer gegenliber
frher wesentlich engeren inhaltlichen Ausrichtung. Verwirrend kann allerdings
die unterschiedliche Verwendung dieses Begriffs zur Benennung nur eines
Symptoms einerseits, eines Syndroms oder aber einer ganzen Krankheits-
gruppe andererseits sein.

Zu den zahlreichen Definitionsversuchen gehért der von JASPERS (1913,
1973), der als Wesentliches der Krankheit eine ,tiefe Traurigkeit® und eine
.,Hemmung allen seelischen Geschehens® beschreibt. Erwédhnt werden muss
auBerdem die ,depressive Trias“ von BLEULER (1916), fir den die Symptome
.depressive Verstimmung“, ,Hemmung des Gedankenganges“ und die
.,Hemmung der zentrifugalen Funktion des EntschlieBens, Handelns, inklusive
den psychischen Teilen der Motilitat* charakteristisch sind.

In der modernen klinisch-psychologischen und psychiatrischen Forschung
ist man dazu Ubergegangen, psychische Stérungen und Erkrankungen
operational zu definieren. Die sowohl fir die klinische Praxis als auch fir die
Forschung wichtigsten Zusammenfassungen operationaler Definitions- und
Diagnosekriterien liegen in der jeweils aktuellsten Version der Internationalen
Klassifikation psychischer Stérungen (ICD-10; DILLING et al., 1993) und des
Diagnostischen und Statistischen Manuals Psychischer Stérungen (DSM-1V;
APA, 1994; SAB et al., 1998) vor.

In der neusten Ausgabe der ICD (ICD-10) wird erstmals die triadische
Klassifikation (KRAEPLIN, 1915) in endogene, reaktive und neurotische
Stérungen aufgehoben. Mit dieser Revision haben sich die beiden fihrenden
Diagnosesysteme, die ICD-10 und DSM-IV in Definition und Klassifikation der
Depression weitgehend angenahert. Sie versuchen auf einer rein deskriptiven
und atheoretischen Ebene zu bleiben und keine atiologischen Annahmen in
ihre Klassifikation einflieBen zu lassen.

Nach beiden Klassifikationssystemen z&hlen Depressionen zu den
affektiven Stérungen, die sich besonders durch Veranderung der Stimmungs-
lage auszeichnen. Die Diagnose einer Major Depression, dem in der



vorliegenden Arbeit interessierenden Subtypus affektiver Stérungen, wird nach
dem DSM-IV dann vergeben, wenn mindestens 5 von 7 Symptomen wahrend
derselben 2 Wochen bei einer Person zu beobachten sind. Von diesen
Symptomen muss mindestens eines ,depressive Verstimmung® oder ,der
Verlust an Interesse oder Freude® sein. Die Gbrigen Symptome sind:

> Deutlicher Gewichtsverlust ohne Diat oder Gewichtszunahme (mehr als
5% des Koérpergewichtes im Monat) oder verminderter oder gesteigerter
Appetit an fast allen Tagen
Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf an fast allen Tagen
Psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung an fast allen Tagen
Mudigkeit oder Energieverlust an fast allen Tagen

vV V V V

Geflihle von Wertlosigkeit oder Uberm&Bige oder unangemessene

Schuldgefihle an fast allen Tagen

> Verminderte Fahigkeit zu denken oder sich zu konzentrieren oder
verringerte Entscheidungsfahigkeit an fast allen Tagen

> Wiederkehrende Gedanken an den Tod, wiederkehrende Suizid-

vorstellungen ohne genauen Plan, tatsachlicher Suizidversuch oder

genaue Planung eines Suizids (APA, 1994; SAB et al., 1998).

Die Definition einer depressiven Episode (Major Depression) sind in
ICD-10 und DSM-IV fast identisch, mit der Unterscheidung, dass im DSM-IV
nur eins von den zwei Hauptsymptomen (affektive Verstimmtheit und
Interessenverlust) erflllt sein muss, in der ICD-10 hingegen wird das
gleichzeitige Auftreten der beiden Hauptsymptome als diagnostisches Kriterium
gefordert. Die Haufigkeit und Anzahl der Symptome bestimmt dann die
Einschatzung des Schweregrads (in leichte, mittlere, schwere depressive
Episode). Es muss dabei ausgeschlossen werden, dass die beobachteten
Symptome nicht auf die direkte kdrperliche Wirkung einer Substanz (z.B.
Drogen, Medikamente) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors zurlick-
gehen. Zudem muss eine Trauerreaktion als Erklarung der Symptome

ausgeschlossen werden.

Mildere und langer andauernde depressive Stérungen Uber eine
Zeitspanne von mindestens zwei Jahren, die nicht die Kriterien einer



depressiven Episode erflllen, werden durch die Dysthymie beschrieben. Des
weiteren besteht die Mdglichkeit, kurze depressive Reaktionen (im Sinne von
Anpassungsstdrungen), langer andauernde depressive Reaktionen sowie
unterschiedliche Mischbilder zu diagnostizieren. Depressive Stérungen mit
einem bipolarem Verlauf werden unter die bipolaren Stérungen subsumiert.

Auf eine ausfihrliche Beschreibung depressiver Zustandsbilder auf
symptomatologischer und syndromaler Ebene soll an dieser Stelle verzichtet
werden. Ebensowenig soll hier die Problematik der Grenze zwischen normalen
depressiven Reaktionen und klinisch auffélligen Symptomen oder Stérungen
diskutiert werden (siehe z.B. HAUTZINGER & de JONG, 1994; HAUTZINGER,
1997; KRONMULLER & MUNDT, 2000; MARNEROS, 2004).

2.1.3 Epidemiologie, Risikofaktoren und Verlauf

Die Major Depression stellt die bei weitem haufigste psychiatrische Stérung in
der Allgemeinbevélkerung dar. Neueren epidemiologischen Studien zufolge
leiden bis zu 17% aller Erwachsenen zu irgendeinem Zeitpunkt ihres Lebens
(Lebenszeitpravalenz) an einer schweren depressiven Episode (MURPHY et
al., 1984; SMITH & WEISMAN, 1992; WITTCHEN, 2000; KESSLER et al.,
2003; MARNEROS, 2004). In der Global Burden of Disease Study wird
geschatzt, dass die Lebenszeitbelastung durch die unipolare Major Depression
im Jahre 2020 weltweit an 2. Stelle stehen wird, nach den ischamischen
Herzerkrankungen und vor den Folgen von Verkehrsunféllen. Bereits 1990
stand sie an 4. Stelle (MURRAY & LOPEZ, 1996; KUPFER, 1999; KATON,
2003).

WITTCHEN und PERKONNIG (1996) kommen in ihrem Ubersichtsartikel
zu dem Schluss, dass die Mehrzahl der epidemiologischen Untersuchungen
eine Punktpravalenz von ungefahr 3% fir depressive Episoden (Median 3,1%
bei einer Spannweite der vergleichbaren Befunde von 1,5% bis 4,9%) erreicht.
Dies bedeutet verallgemeinert, dass konservativ geschéatzt, ungefahr 3% der
Bevolkerung (im Alter von 15-65 Jahren) zum Zeitpunkt der Untersuchung an



einer Depression leiden. Die durchschnittliche Punktpravalenz der Depression
fir das Jahr 2000 wird von der Weltgesundheitsorganisation fir Manner mit
1,9% und 3,2% fir Frauen angegeben (World Health Report, 2001;
www.who.int).

FlOr depressive Stérungen wird in der Regel eine breite Streuung des
Alters bei Beginn der Erkrankung angegeben. Deutliche Risikoerhdhungen fir
eine Ersterkrankung lassen sich in der spateren Adoleszenz sowie im friihen
Erwachsenenalter feststellen, mit fortschreitend ansteigenden Werten bis zum
45. Lebensjahr (WITTCHEN, 2000). Als Mittelwert wird in der Regel ein Wert
um das 30. Lebensjahr angegeben, wobei neuere Untersuchungen zum Teil
wesentlich niedrigere Werte berichten (KESSLER et al., 1994).

Als konsistenter Befund aller epidemiologischen Untersuchungen ergibt
sich, dass Frauen wesentlich haufiger von Depressionen betroffen sind als
Méanner. In allen Untersuchungen (ROBINS et al., 1984; CANINO et al., 1987;
LEE et al., 1990; WITTCHEN et al., 1992; KESSLER et al., 1994; WITTCHEN,
2000; KESSLER et al.,, 2003; MARNEROS, 2004) zeigt sich, dass die
Lebenszeitpravalenz der Major-Depression bei Frauen 2-3 mal héher liegt als
bei Mannern, und zwar mit Werten zwischen 4,1 und 23,3% flr Frauen und
zwischen 2,3 und 12,7% bei Mannern. Mit zunehmendem Alter nimmt der
Geschlechtunterschied dann ab, bei ber 50-jahrigen besteht er gar nicht mehr
(WAINWRIGHT & SURTEES, 2002).

Risikofaktoren der Depression sind demnach weibliches Geschlecht (z.B.
KESSLER et al., 1994; WITTCHEN & PERKONNIG, 1996; KESSLER, 2003;
KENDLER et al., 2004), jingeres Lebensalter (LEWINSOHN et al., 1992),
Familienstand (z.B. HAUTZINGER, 1985; COLE & DENDUKURI, 2003),
Eheprobleme (z.B. BACKENSTRASS, 1998; REICH, 2003), Arbeitslosigkeit
(z.B. WITTCHEN & PERKONNIG, 1996; MARNEROS, 2004), kritische
Lebensereignisse (z.B. PAYKEL & COOPER, 1992; MAZURE et al., 2000;
KENDLER et al., 2004), fehlende soziale Unterstiitzung (z.B. ROHRLE, 1994)
und psychopathologische Faktoren (WITTCHEN et al., 1994; KESSLER et al.,
1997). Nach MASER und CLONINGER (1990) ist einer der wichtigsten Risiko-
faktoren fir die Entwicklung einer Major Depression eine vorausgegangene
Angststérung. Darlber hinaus ergaben sich deutliche Beziehungen zwischen
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Depressionen und dem Bestehen von Stérungen durch Substanzmissbrauch
und von somatoformen Stérungen (WITTCHEN & PERKONNIG, 1996).

Der Krankheitsverlauf depressiver Stérungen ist meist durch einen
episodenhaften Charakter mit einem hohen Ruckfallrisiko und der Mdglichkeit
der Chronifizierung gekennzeichnet. Die metaanalytische Auswertung
verschiedener Studien (PICINELLI & WILKINSON, 1994) ergab Wieder-
erkrankungsraten fir eine Major Depression von ca. 26% innerhalb eines
Jahres und 76% im Zeitraum von zehn und mehr Jahren. In einer
bundesdeutschen Studie der WHO lag die Rezidivrate innerhalb eines Jahres
in Ubereinstimmung mit den zuvor genannten Schéatzungen bei ca. einem
Drittel (KUHN et al., 2002).

Neueren Studien zur Folge liegt der Median der Phasendauer bei unipolar
depressiven Episoden bei fiinf Monaten. Die Zyklusléange liegt im Median bei
periodisch verlaufenden unipolaren Erkrankungen bei 4,5 bis 5 Jahren
(ANGST, 1987; SOLOMON et al., 1997). Nach HAUTZINGER (1997) kann
aufgrund der methodisch sehr heterogenen Befundlage nur grob geschatzt
werden, dass etwa die Halfte bis zwei Drittel der Patienten so weit gebessert
waren, dass sie wieder ihre gewohnte Leistungsféhigkeit erreichten. Die
Chronifizierungsrate fir eine Major Depression wird in neueren Studien auf ca.
25% (ANGST, 1990; KELLER et al.,, 1996) und die Suizidrate auf 15%
(HAWTON, 1992) geschéatzt.

Angesichts dieser hohen Ruckfall- und Chronifizierungsraten erhalt die
Suche nach Verlaufspradiktoren besondere Bedeutung. Als Risikofaktor fiir den
Verlauf depressiver Stérung ergaben sich die Anzahl der bisherigen
depressiven Episoden, junges Erwachsenenalter, weibliches Geschlecht,
Entwicklungsfaktoren, chronische Stressoren und Persdnlichkeitsmerkmale
(LEWINSOHN et al., 1988; KRONMULLER et al., 2002a; MULDER, 2002;
RISO et al., 2002; KENDLER et al., 2004; SZADOCZKY et al., 2004). ANGST
(1987) ist aufgrund der empirischen Befundlage der Ansicht, dass sich die
beste Prognose fur den Verlauf einer depressiven Stérung aus dem bisherigen
Krankheitsverlauf ergibt. Depressive Rickfalle werden beispielsweise
wahrscheinlicher, wenn die Behandlung friherer depressiver Episoden mit nur
teilweiser Remission endet (PINTOR et al., 2003).
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Als weiterer Pradiktor flr einen unginstigen Krankheitsverlauf konnte
wiederholt die negative Sicht der eigenen Person und der Zukunft belegt
werden (FOWLER et al., 1979; BECK et al., 1985; BECK et al., 1990). DENT
und TEASDALE (1988) =zeigten, dass Personen, die die Ursache der
Depression ihrem persénlichem Versagen (z.B. mit Selbstattribuierung
schwache Persénlichkeit) zuschreiben, eine besonders unglnstige Prognose
aufweisen. Fir die Erhéhung des Suizidrisikos werden u.a. interpersonale
Faktoren (MUNDT et al, 1996), partnerschaftliche Beziehung
(BACKENSTRASS, 1998; REICH, 2003; SOKERO et al.,, 2005), kritische
Lebensereignisse (KELLER, 1997) und Persénlichkeitsfaktoren (MUNDT et al.,
1997; HANSEN et al., 2003) diskutiert.

Insgesamt lasst sich aber festhalten, dass ein Mangel an prospektiven
Verlaufsstudien besteht und von daher zum jetzigen Zeitpunkt nur
eingeschrankt zuverlassige Aussagen zu dem Einfluss psychosozialer
Ruackfallpradiktoren mdglich sind. Des weiteren sind die bisherigen Befunde
aufgrund uneinheitlicher Verlaufsdefiniton zum Teil schwer miteinander
vergleichbar.

2.1.4 Atiopathogenese

Der aktuelle Forschungsstand bezlglich &tiologischer Konzepte zur Depression
ist vor allem durch Theoriepluralismus gekennzeichnet. Die aktuellen
Erklarungen der Depression beinhalten meistens mehrere Faktoren:
biologische, psychologische und soziale Faktoren mit teilweise unterschied-
licher Gewichtung. Im Folgenden sollen die verschiedenen Modelle kurz
skizziert werden. In die Gruppe der psychologischen Modelle lasst sich spater
die ausfuhrlich vorgestellte Persdnlichkeitsforschung einreihen.
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2.1.4.1 Psychologische Modelle

Psychologische Faktoren wurden insbesondere von den groBen Psycho-
therapierichtungen, den psychoanalytisch orientierten und den lerntheoretisch
orientierten Psychotherapieschulen herausgearbeitet.

Die von ABRAHAM (1911) und FREUD (1917) begriindete psycho-
dynamisch-psychoanalytische Modellvorstellung sieht die im Erwachsenenalter
manifest werdende Depression als Folge von Frustrationen in der oralen Phase
der frihesten Kindheit. Durch die Erfahrung von Hilflosigkeit entwickelt sich
eine starke Abhéangigkeit von anderen Menschen. Diese Uberanpassung,
kombiniert mit einer standigen Wiederholung frihkindlicher Traumen und der
damit verbundenen negativen Geflihle fihrt zum Ausbruch der Depression. Die
frihkindlich bedingte Stdérung in der Entwicklung des Selbstwertgefihls
(»narzisstische Krise“) ist demnach der Hintergrund fir eine besondere
Verletzlichkeit gegen Frustration und Enttduschungen, sowie fir eine
Abhangigkeit von standiger Zufuhr von Liebe und Unterstitzung.

Urspriinglich aus der Psychoanalyse kommend entwickelte A.T. BECK
(1967) aufgrund klinischer Erfahrungen und Beobachtungen ein Konzept eines
negativen kognitiven Stils, der Depressionen bedingt und aufrechterhalt.
Ausgangspunkt BECKS (1967, 1976, 1987) ist die klinische Beobachtung von
typischen Denkinhalten bei depressiven Patienten, die er unter den Begriff
,negative kognitive Triade” subsumiert. Sie besteht aus einer negativen Sicht
von:

> der eigenen Person (als defizient, wertlos oder inadaquat)

> der Welt (mit durch Niederlage und Entbehrung gekennzeichneten
Interaktionen mit der Umwelt)

> der Zukunft (aktuelle Schwierigkeiten und Leid als unbegrenzt
andauernd).

Fir BECK ist eine Depression priméar eine kognitive Stérung, die den
weiteren somatischen, affektiven und motivationalen Symptomen einer

depressiven Erkrankung zugrunde liegt. Hauptmerkmal der kognitiven Stérung
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sind selektive Informationsaufnahme und -weiterverarbeitung, wodurch die
Lobjektive® Realitat verzerrt wahrgenommen und interpretiert wird. Zentrale
Bedeutung haben die ,kognitiven Schemata“ bzw. Glaubenssysteme (,beliefs®)
und Einstellungen (,attitudes”). Sie stellen fir BECK stabile sowie
Uberdauernde Charakteristika der Persénlichkeit dar und konstituieren eine
Vulnerabilitat gegenltber bestimmten Ereignissen (BECK et al., 1983). Diese
depressogenen kognitiven Schemata entstehen durch belastende Erfahrungen
im Verlauf der Sozialisation, durch aktuelle stressreiche oder traumatische
Erlebnisse oder durch Akkumulation subtraumatischer Erfahrungen.

Ein weiteres Konstrukt stellen kognitive Verzerrungen (,distortions) dar,
durch die die Diskrepanz zwischen objektiver und subjektiv wahrgenommener
Realitdt aufrechterhalten wird. BECK unterscheidet hier willkirliche
Schlussfolgerungen,  selektive  Abstraktionen (» Tunnelblick®), Uber-
generalisierung, Personalisierung, Magnifizierungen, moralisch-absolutistisches
Denken und ungenaues Benennen (HAUTZINGER, 1981).

Das Konzept der ,gelernten Hilflosigkeit® von M. SELIGMAN (1975)
verbindet das kognitive Modell mit lerntheoretischen Elementen.
Tierexperimentelle Untersuchungen konnten zeigen, dass die Konfrontation mit
einem nicht beeinflussbaren negativen Stimulus zu Hilflosigkeit mit
Ruckzugsverhalten, verminderter Lernfahigkeit und psychosomatischen
Stérungen fihrt. Zusammengefasst besagt das Konzept, dass die Erfahrung
von Hilflosigkeit motivationale, kognitive und emotionale Effekte, namlich
Passivitat, Initiativiosigkeit, reduziertes Verhalten, Desinteresse und
Verringerung der Lernfahigkeit, externale Verarbeitung von Erfolgen und
internale Verarbeitung von Misserfolgen bewirkt. SchlieBlich entsteht Angst mit
physiologischen Reaktionen, Dysphorie, Resignation und Depressivitat.

Hilflosigkeit und Depression entstehen beim Menschen also dann, wenn
in aktuellen Lebensereignissen von hohem positiven oder negativem Wert die
Erwartung von Unkontrollierbarkeit und Misserfolg vorliegt und diese auf
Faktoren der eigenen Personlichkeit zurlickgefuhrt wird. Aufgrund von
Analogien in der Symptomatik hilfloser und depressiver Individuen wurde das
Paradigma der Hilflosigkeitsinduktion als Entstehungsmodell depressiver
Symptome postuliert.
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Aufgrund dieser Annahme formulierten LEWINSOHN et al. (1969, 1974)
die ,Verstarker-Verlust-Theorie“, die aus folgenden Thesen besteht.
> Depressive Syndrome werden ausgelést, wenn das Verhalten einer
Person wenig Verstarkung erfahrt.
> Das Erlangen nur geringer positiver Verstarkung wird als Veranlassung
verstanden, eigene Aktivitdten weiter zu reduzieren, was eine noch
seltenere Verstarkung zur Folge hat.
> Das AusmafB der von einer Person erlangten positiven Verstarkung hangt
von drei Variablen ab:
Eigenschaften der Person (Alter, Geschlecht, Attraktivitat)
Umgebung der Person und
Repertoire an Verhaltensweisen, die Verstarkung hervorrufen.

Trotz Betonung situativer Komponenten wird in diesem Modell auch die
Wechselwirkung mit personenspezifischen Merkmalen bertcksichtigt. Ob es zu
einer schwerwiegenden Reduktion von verhaltenskontingenten positiven
Verstarkern kommt, hangt u.a. von der durch individuelle Lerngeschichte und
biologische Faktoren bedingten Anzahl und Intensitat potentiell verstarkender
Ereignisse und Aktivitdten, deren Verflgbarkeit und den instrumentellen
Fertigkeiten, diese Verstarker zu erlangen (z.B. ,social skills®) ab.
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2.1.4.2 Genetische und neurobiologische Faktoren

Eine genetische Disposition der affektiven Erkrankungen konnte durch
Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien nachgewiesen werden. Das familidre
Lebenszeitrisiko, d.h. das Risiko eines Angehdrigen 1. Grades, irgendwann an
einer affektiven Stérungen zu erkranken, variiert je nach Studie zwischen 7%
bis Gber 31% (MAIER et al., 2000). Werden alle Subtypen affektiver Stérungen
bei den Angehérigen zusammengefasst, zeigen Patienten mit bipolaren
Stérungen eine hbhere Belastung als Patienten mit unipolaren Depressionen.
Verwandte ersten Grades von bipolar Erkrankten haben im Mittel ein
empirisches Wiederholungsrisiko von ca. 19%, Verwandte unipolar Erkrankter
im Mittel von ca. 10% (SCHUHMACHER et al., 2004).

ZERBIN-RUDIN (1987), MAIER et al. (2000) und SCHUHMACHER et al.
(2004) haben bei einer Zusammenfassung aller ihnen zur Verfigung stehenden
Zwillingsstudien bei affektiven Erkrankungen signifikante Unterschiede
zwischen monozygoten und dizygoten Zwillingen gefunden. Die Konkordanz bei
monozygoten Zwillingen betragt 50% flr unipolare Depressionen und 80% flr
den bipolaren Verlaufstyp (MAIER et al., 2000). Die hier jeweils zu
beobachtende unvollstdndige Konkordanz weist auch auf die Relevanz
nichtgenetischer Ursachenfaktoren hin.

Die dargestellten Befunde zeigen, dass in klinisch-epidemiologischen
Studien die familiare Haufung affektiver Stérungen und ihre teilweise
genetische  Determination  belegt werden konnte. Die familiaren
Ubertragungsmuster geniigen aber keinem der bekannten monogenen
Erbgénge und lassen auch ein Hauptgen bei der Mehrzahl mehrfach belasteter
Familien unwahrscheinlich erscheinen (HUEZO-DIAZ et al., 2005). Somit
zahlen affektive Stérungen zu genetisch komplexen Stérungen. Eine
Spezifikation der ursachlichen genetischen Faktoren bei komplexen Stérungen
kann insbesondere durch die Identifikation von Suszeptibilitdtsgenen mit
Kopplungs- und Assoziationsmethoden erwartet werden. Wahrscheinlich kann
man fir die depressiven Stdérungen ebenso wie flr verschiedene andere
intensiv untersuchte psychische Krankheiten (wie etwa die Schizophrenie)
postulieren, dass erst das Zusammenspiel verschiedener Genalterationen zur

entsprechenden Veranlagung in bestimmten Lebenssituationen fihrt.
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Neurobiologische Forschungen haben die Hypothese erhartet, dass
neurochemischen Stérungen der Reizibertragung und Weiterleitung im ZNS
eine entscheidende Bedeutung fiir die Atiopathogenese depressiver
Erkrankungen zukommt und deren Korrektur im Rahmen somatischer
Therapieverfahren hohe Relevanz besitzt. Nach der sog. Amin-Defizit-
Hypothese soll eine reduzierte Konzentration der Neurotransmitter
Noradrenalin und Serotonin Depressionen auslésen. Mittlerweile wurde diese
Aminmangelhypothese modifiziert, indem nun das Konzept der Dysbalance
verschiedener Neurotransmitter im Vordergrund steht, bei dem auch
Veranderungen der Rezeptorendichte und -empfindlichkeit bericksichtigt
werden, wobei pra- und postsynaptische Veranderungen gleichermaBen
involviert sind (NUTT, 2002; BLIER, 2003).

Mit besserem Verstandnis langfristiger Veranderungen in der Erkrankung
rickten in den letzten Jahren neuroplastische Veranderungen und Faktoren,
die die Uberlebensfahigkeit der Neurone beeinflussen, zunehmend in den
Mittelpunkt des Forschungsinteresses. Eine Vielzahl von Faktoren, die die
Widerstandsfahigkeit der Zelle entweder erh6hen oder vermindern, sind dabei
isoliert worden, und die Effekte der Antidepressiva sowie der
Affektstabilisatoren auf diese Komponenten teilweise bereits beschrieben (z.B.
DUMAN et al.,, 2000; MANJI et al., 2000; CHEN et al.,, 2001). Es ist zu
erwarten, dass unser Verstandnis der intrazellularen Vorgéange bei affektiven
Stérungen in den nachsten Jahren weiter rapide anwachsen wird und damit die
kurz dargestellten Sachverhalte noch wesentlich komplexer werden.

Neuroendokrinologische Untersuchungen weisen v.a. auf Stérungen der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-  bzw.  Schilddriisen-Achse  hin
(HOLSBOER, 1995; STROHLE, 2003). Bei einem hohen Prozentsatz der
Depressiven lasst sich ein Hyperkortisolismus diagnostizieren, bei ca. 50% der
Depressiven ein pathologischer Wert beim Dexmethason-Suppressionstest. In
Stimulationstests zeigte sich, dass u.a. die Freisetzung von TSH nach TRH-
Gabe reduziert ist. Nach noradrenerger Stimulation, z.B. durch Clonidin, finden
sich bei Depressiven zumeist erniedrigte Wachstumshormonspiegel (KASPER
et al., 1997).

17



Auch der Einfluss chronobiologischer Faktoren wird seit langem
beobachtet. Insbesondere die Tagesschwankungen der Depressiven, sowie die
bei endogenen Depressionen typischen Durchschlafstérungen mit morgend-
lichem Friherwachen sind Ausdruck einer zirkadianen Rhythmusstérung
(KASPER, 1997). Ein Teil der Depressionen besitzt eine saisonale Rhythmik im
Sinne eines gehéauften Auftretens im Herbst oder Winter. Die saisonal
abhangigen depressiven Episoden beginnen typischerweise zu Beginn der
dunkleren Jahreszeiten, in unseren Breiten etwa im November, sind haufig
durch eine atypische Symptomatik gekennzeichnet und remittieren wahrend
des Frihlings oder zu Beginn des Sommers (MARNERQOS, 2004).

Die experimentelle Schlafforschung konnte zeigen, dass Depressive im
Vergleich zu Gesunden mehr oberflachliche und weniger Tiefschlaf-Stadien
aufweisen. Weiterhin konnte neben einer verlangerten Einschlaflatenz, auch
eine Disinhibition des REM-Schlafes nachgewiesen werden, die sich nicht nur
in einer Verklrzung des REM-Schlafes auBert, sondern auch in einer erhhten
REM-Dichte (LAUER et al., 1991). Dies zeigt, dass bei depressiven Patienten
verschiedene biologische Rhythmen (z.B. Schlaf-Wach-Rhythmus) desyn-
chronisiert sind (KASPER et al.,, 1997; AKISKAL et al., 2002; MARNEROS,
2004). Die antidepressive Wirkung des Schlafentzugs kdnnte auf eine
Resynchronisation dieser gestdérten Rhythmizitat beruhen.

Als Ausléser oder Co-Faktoren von Depressionen missen auch
somatische Erkrankungen oder Pharmaka berlcksichtigt werden, z.B. M.
Parkinson, M. Addison, Hypo-/Hyperthyreose und Kortison-Therapie.

AbschlieBend soll hinsichtlich aller oben skizzierten Modellvorstellungen
betont werden, dass heute die meisten Forscher bei der Atiologie affektiver
Psychosen von einem Zusammenwirken psychologischer und biologischer
Komponenten ausgehen. Diese Komponenten wurden zu integrativen
multifaktoriellen Atiologiemodellen fiir affektive Stérungen miteinander in
Beziehung gesetzt (LEWINSOHN et al., 1985; HAUTZINGER, 2000), die im
folgenden Abschnitt dargestellt werden.
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2.1.4.3 Multifaktorielles Depressionsmodell

Man nimmt heute an, dass es sich bei der Entstehung depressiver Stérungen
um einen bio-psycho-sozialen Entwicklungsprozess mit entsprechenden
Wechselwirkungen handelt, bei dem die Prinzipien der Aquifinalitdt und der
Multifinalitat gelten.

Aquifinalitdit bedeutet, dass eine Depression nach heutigem
Kenntnisstand aufgrund verschiedenster Risikokonstellationen und CGber
unterschiedliche Entwicklungspfade entstehen kann. Muitifinalitdt bedeutet,
dass viele Faktoren, denen eine wichtige Rolle im Entstehungsgeflige von
Depression zugeschrieben wird, nicht depressionsspezifisch sind, sondern
auch der Entstehung anderer psychischer Stérungen Vorschub leisten kénnen
(CICHETTI & ROGOSCH, 1996; CICETTI & TOTH, 1998). Ein solches Modell
geht weit Uber die Annahme unikausaler, linearer Vorstellungen der
Depressionsgenese hinaus, wodurch eine einseitige Fokussierung auf
bestimmte mdgliche Ursachen vermieden wird, zu beobachtende Unterschiede
klinischer Erscheinungsformen depressiver Stérungen besser erklart werden
kénnen und zusétzlich auch einer Entwicklungsperspektive Rechnung getragen
wird. Insgesamt vermag ein solches Modell dadurch die Realitdt wesentlich
genauer und treffender abzubilden. Andererseits ist ein solches multi-
konditionales Verursachungsmodell jedoch aufgrund seiner Komplexitat
empirisch nur noch sehr schwer zu Uberprifen (v. ZERSSEN, 1988).

Dass es nicht einen Weg oder den Risikofaktor gibt, der zur Depression
fahrt, sondern sehr viele unterschiedliche Entwicklungspfade, also Ver-
knUpfungen von Vulnerabilitaten und Risikofaktoren denkbar sind, die am Ende
zur Ausbildung depressiver Symptome fiihren kénnen, zeigt, wie viele Faktoren
bei der Depressionsgenese eine Rolle spielen kdnnen. Die in dieser Arbeit
naher zu untersuchenden Zusammenhange zwischen Persoénlichkeits-
merkmalen und Depression, stellen somit lediglich einen méglichen Faktor dar,
der auf unterschiedliche Weise zur Entstehung depressiver Stérung beitragen

kann.

19



2.1.5 Therapie

2.1.5.1 Aligemeine Behandlungsprinzipien bei depressiven Patienten

Die Therapie depressiver Erkrankungen ist entsprechend ihrer derzeit
angenommenen multifaktoriellen Genese grundsétzlich mehrdimensional
ausgerichtet. Die verschiedenen Behandlungsformen kdnnen in unterschied-
licher Weise miteinander kombiniert werden, was insbesondere fir die
Pharmakotherapie mit supportiver oder spezifischer Psychotherapie gilt.
Tabelle 2.1 enthédlt die etablierten Behandlungsmdéglichkeiten depressiver
Erkrankungen (BAUER & HELMCHEN, 2000).

Tabelle 2.1: Etablierte Behandlungsmoglichkeiten depressiver Episoden

Etablierte Behandlungsmoéglichkeiten depressiver Episoden

+ Pharmakotherapie mit Antidepressiva
« stitzendes arztliches Gesprach (supportive Psychotherapie)

+ spezifische Psychotherapie, z.B. Verhaltenstherapie, kognitive Therapie und
interpersonelle Psychotherapie

« andere somatische Therapieverfahren, z.B. Schlafentzugsbehandlung, Lichttherapie,
Elektrokrampftherapie

« Soziotherapeutische MaBnahmen, z.B. Vermittlung sozialer Aktivitdt, Schutz vor
negativen sozialen oder finanziellen Folgen der Erkrankung

« Miteinbeziehung néchster Angehériger

Die Gewichtung der einzelnen Therapieverfahren variiert im Zeitverlauf
der Erkrankung, wobei in der Akutphase die biologischen und stltzenden
Therapieverfahren im Vordergrund stehen. Fir die Auswahl der jeweiligen
Therapie ist zudem der Schweregrad der Erkrankung mit entscheidend. Leichte
depressive Episoden, insbesondere wenn sie reaktiv auftreten oder im Rahmen
einer Anpassungsstdérung zu sehen sind, kénnen in der Regel durch das
stitzende Arztgesprach oder durch konflikizentrierte Kurzzeitpsychotherapie
ausreichend behandelt werden. Die Behandlung mittelschwerer und schwerer
depressiver Erkrankungen besteht hingegen primér in der medikamentésen
Therapie mit Antidepressiva.
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Nach neueren Erkenntnissen (z.B. HAUTZINGER, 2000) spielen
allerdings sog. stérungsspezifische Psychotherapieformen, wie die kognitive
Therapie nach BECK (1967) sowie die interpersonelle Psychotherapie nach
KLERMAN und WEISSMAN (1984), bei der Behandlung auch mittelschwerer
Depressionen eine zunehmende Rolle, und zwar sowohl in der Akut- als auch

in der Langzeittherapie.

2.1.5.2 Kognitive Therapie

Die kognitive Therapie ist eine aktive, direktive, zeitlich begrenzte, strukturierte
Methode, die =zur Behandlung einer Vielfalt psychiatrischer Stérungen
eingesetzt wird (z.B. Depressionen, Angst, Phobien, Schmerzprobleme usw.).
Bei der kognitiven Depressionstherapie handelt es sich um eine
problemzentrierte Kurzbehandlung mit durchschnittlich 20 Sitzungen, die in
erster Linie die Korrektur der dysfunktionalen Gedankenprozesse im Rahmen
der negativen kognitiven Triade zum Ziel hat (MARNEROS, 2004). Die
theoretische Grundlage der kognitiven Therapie entstammt im wesentlichen
drei hauptsachlichen Quellen:

1. der phanomenologischen Perspektive

2. dem strukturalistischen Persénlichkeits- und Psychotherapiemodell und

3. aktuellen Arbeiten aus dem Bereich der kognitiven und behavioralen

Psychologie.

Mit der phdnomenologischen Sichtweise hat die kognitive Therapie eine
Betonung der Konzepte des Selbst und der persénlichen Welt als
hauptsachliche Einflussfaktoren fir das Verhalten gemein (FRANKL, 1985).
Diese Betrachtungsweise lasst sich bis in die Antike und der griechischen
Schulen der Stoiker zuriickverfolgen (BECK, 1976). Entsprechende Vor-
stellungen zur Persénlichkeit und zur Psychopathologie finden sich auch in den
Arbeiten der Post-Freudianer, wie ADLER (1936), HORNEY (1950) und
SULLIVAN (1953).
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Ein zweiter bedeutender theoretischer Einfluss war FREUDS
strukturalistische Theorie, die Kognitionen (Gedanken) in primare und
sekundare Prozesse unterteilte und die Rolle bewusster, vorbewusster und
unbewusster mentaler Prozesse voneinander abgrenzte. Das psycho-
analytische Modell postulierte Uberdies die Existenz von Persdnlichkeits-
strukturen und Abwehrmechanismen, die in Zeiten von Konflikten oder
psychischer Belastung bei der Atiologie psychopathologischer Reaktionen eine
zentrale Rolle einnehmen.

Zur Entwicklung des kognitiven Ansatzes in der Psychotherapie trugen
weiterhin George KELLYS (1955) Begriff der personalen Konstrukte und Jean
PIAGETS (1954) Studien zur Rolle von Schemata (internalisierte und
hierarchisch organisierte Regeln, die zum Problemlésen herangezogen werden)
bei der kognitiven Entwicklung von Kindern und Jugendlichen bei.

Die grundlegenden Prinzipien der kognitiven Therapie wurde von BECK in
einer Serie von in den frlhen sechziger Jahren erschienenen Aufsatzen
formuliert (BECK, 1961, 1963, 1964, siehe Tabelle 2.2). In der Folgezeit wurde
die groBe Bedeutung kognitiver Verzerrungen bei verschiedenen psycho-
pathologischen Zustédnden durch eine ganze Reihe von Forschungsstudien
untermauert (z.B. BECK, 1967, 1976; BRAFF & BECK, 1974; RIZLEY, 1978;
HOLLON & KENDALL, 1980). Einen bedeutenden Einfluss bildete auch die
Einflhrung von Albert ELLIS® (1962) System der rational-emotiven Therapie.
ELLIS, der ebenso wie BECK eine Ausbildung zum Analytiker durchlaufen
hatte, stellte ebenfalls die groBe Bedeutung von irrationalen oder verzerrten
Annahmen bei der Entstehung und Aufrechterhaltung ,neurotischer Formen
der Psychopathologie heraus und trat in &hnlicher Weise wie BECK flir aktive
und direkte Interventionen bei der Psychotherapie depressiver Patienten ein.

Im Laufe der sechziger und siebziger Jahre wurde BECKS kognitiver
Therapieansatz kontinuierlich  weiterentwickelt. Eine erste umfassende
Darstellung dieses Ansatzes in seiner vollstandig ausgearbeiteten Form bildet
die Monographie ,Cognitive Therapy and the Emotional Disorders” (BECK,
1976), die Uberdies eine Beschreibung behavioraler Methoden wie
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Aktivitatsplanung (LEWINSOHN et al., 1982), Selbstbeobachtung und Selbst-
verstarkung (McLEAN, 1982), sowie Training sozialer Kompetenzen (HERSEN
et al., 1984) enthielt.

Tabelle 2.2: Allgemeine Grundannahmen der kognitiven Therapie (nach BECK al., 1999)

Allgemeine Grundannahmen der kognitiven Therapie

+  Wahrnehmungen und Erfahrungen sind im allgemeinen aktive Prozesse, die sich auf
auBere und innere Gegebenheiten beziehen.

- Die Kognitionen des Patienten stellen eine Synthese innerer und auBerer Stimuli dar.

- Wie jemand eine Situation einschétzt, wird im allgemeinen aus seinen Kognitionen
(Gedanken und visuellen Eindriicken) ersichtlich.

« Diese Kognitionen bilden den ,Bewusstseinsstrom® des Menschen oder das
phédnomenale Feld, das die Auffassung des Menschen von sich selbst, seiner Welt,
seiner Vergangenheit und Zukunft wiederspiegelt.

- Inhaltliche Verdnderungen der grundlegenden kognitiven Strukturen eines Menschen
beeinflussen seinen Geflihlszustand und seine Verhaltensmuster.

« Im Verlauf einer psychologischen Therapie kann sich ein Patient seiner kognitiven
Stdrungen bewusst werden.

« Die Korrektur dieser falschen, dysfunktionalen Konstrukte fiihrt zur klinischen
Besserung.

In der Anfangsphase einer Therapie machen kognitive Therapeuten regen
Gebrauch von behavioralen Techniken, insbesondere bei schweren
depressiven Patienten. Beispielsweise werden Tagesprotokolle zur Erfassung
von Stimmungen und Aktivititen eingesetzt, um eine Teilnahme an
belohnenden Aktivitdten zu férdern oder auch funktionale Zusammenhange
zwischen Stimmungsveranderungen und mit ihnen einhergehenden typischen
automatischen Gedanken aufzuzeigen. In &hnlicher Weise verwendet man
nach Schwierigkeiten gestufte Hausaufgaben, um den Patienten dabei zu
helfen, Probleme, die diese anfangs als Uberwéltigend erleben, schrittweise

anzugehen und zu bewaltigen.

Nach und nach wird dann in der Therapie das Schwergewicht auf die
Evozierung und Realitatsprifung automatischer Gedanken, die Entwicklung
rationaler Alternativen und die Identifizierung und Modifizierung ungunstiger
Schemata verlagert. Dabei werden therapeutische Interventionen wie die
schriftiche Formulierung von alternativen Gedanken zu automatischen
negativen Gedanken (,coping cards“) oder die Erfassung unglnstiger
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Gedanken mittels eines flinfspaltigen Schemas (dem sog. ,Daily Record of
Dysfunktional Thoughts®) eingesetzt. Ziel ist es jeweils, die Patienten dazu zu
ermuntern, ihre negativen Kognitionen in Frage zu stellen. Den Patienten wird
geraten, ihre Gedankenprotokolle in Form eines Tagebuchs zu sammeln, so
dass jederzeit eine vollstindige Ubersicht Giber den Therapieverlauf verfiigbar
ist. Einzelne Details kdnnen so bei Bedarf schnell nachgeschlagen werden. Bei
vorschriftsgemaBer Durchfihrung endet jede Therapiesitzung mit einer neuen
Hausaufgabe, die logisch auf den wahrend der jeweiligen Sitzung
besprochenen Inhalten aufbaut.

Hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang, dass simplifizierende
Vorstellungen von kognitiven Interventionen, wie etwa die Idee, dass ein
Uberreden des Patienten stattfindet oder negative Gedanken durch positivere
Gedanken ,ersetzt“ werden, mit dem tatséchlichen Vorgehen bei der kognitiven
Therapie nach BECK wenig gemein haben. Im Gegensatz zur Uberredung, bei
der der ,Experte” eine ,korrekte Sichtweise“ vermittelt, betont die kognitive
Therapie den Einsatz sokratischer Fragetechnik, die den depressiven Patienten
zu der Entdeckung leiten sollen, dass seine Einschatzungen und
Interpretationen von logischen Fehlern und verzerrten Denken beeinflusst
werden. Solche als Hypothese formulierten Schlussfolgerungen werden dann in
vivo gepriift. Die Uberzeugung, dass im Regelfall alternative, positivere
Schlussfolgerungen formuliert und empirisch erhartet werden kénnen, stellt
eine der zentrale Annahmen der kognitiven Therapie dar.

2.1.5.2.1 Kognitives Umstrukturieren

Die Methoden der kognitiven Umstrukturierung sind mittlerweile fester Bestand-
teil der kognitiven Verhaltenstherapie, die eines der einflussreichsten Therapie-
systeme der modernen Psychotherapie darstellt. Tabelle 2.3 gibt eine Ubersicht
zu Behandlungselementen und -ablauf einer kognitiven Verhaltenstherapie bei
Depressionen (ausfihrlich in BECK et al., 1999; HAUTZINGER, 2000).
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Tabelle 2.3: Elemente kognitiver Verhaltenstherapie bei Depressionen

Elemente kognitiver Verhaltenstherapie bei Depressionen

1. Grundelemente
« Kooperatives Arbeitsbiindnis
« Strukturiertes und problemorientiertes Vorgehen

2. Aktivitadtsaufbau
« Erhéhung angenehmer Erfahrungen
« Abbau belastender Erfahrungen

3. Kompetenzsteigerung
« Schulung sozialer Wahrnehmungen
« Training von Fertigkeiten

4. Kognitionsanderung (Kognitives Umstrukturieren)
- Entdecken negativer Gedanken
« Hinterfragung mit sokratischem Dialog
«  Uberpriifung der Realitat
+ Reattribution

5. Stabilisierung
« Vorbereitung auf Krisen
- Erprobung im Alltag

Die kognitive Umstrukturierung wird als ein Element bzw. Baustein
innerhalb des flr den Patienten spezifisch entwickelten Behandlungsplans
verstanden. Diese kognitiven Elemente der Verhaltenstherapie zielen darauf,
die fehlerhaften, verzerrten und nicht realititsangemessenen Gedanken,
Bewertungen, Schlussfolgerungen, Ursachenzuschreibungen und Uber-
zeugungen zu erkennen, beobachten zu lassen, ihren Realitdtsgehalt zu testen
und letztlich zu verandern (HAUTZINGER, 2000). Der eigentliche Prozess der
kognitiven Umstrukturierung kann dabei in flinf Schritte bzw. Phasen eingeteilt
werden (WILKEN, 1998):

1. die Vermittlung des kognitiven Modells an den Patienten

2. die Aufdeckung der dysfunktionalen Kognitionen in konkreten Problem-
situationen

3. das Infragestellen der dysfunktionalen Kognitionen

4. die Erarbeitung angemessener, funktionaler Kognitionen

5. die Einlbung dieser neuen Kognitionen in problematischen Situationen als
neue Bewaltigungsfertigkeiten.

Vorbereitend hierflr ist eine verstéandliche und auf den persénlichen
Erfahrungen des Patienten basierende Information und Erklarung dessen, was
Kognitionen sind, welche Rolle sie spielen und welche Auswirkungen sie far
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das emotionale Erleben und Verhalten haben. Der erste Schritt zur Bearbeitung
kognitiver Probleme ist dann das Entdecken, das Beobachten und
Protokollieren von automatischen Gedanken in relevanten und zentralen
Problembereichen. Ausgangspunkt dabei sind die Empfindungen, Geflhle und
Stimmungen, auch Beschwerden in einem konkretem Zusammenhang, etwa
einer Situation oder einer Sensation, also internen und externen Ausléser. Der
Patient soll sich die auslésende Sache nochmals genau vorstellen und seine
Geflihle zuriickerinnern. Wahrend dies geschieht, bittet der Therapeut den
Patienten alles zu duBern, was ihm/ihr zu dieser Vorstellung einféllt, durch den
Kopf geht bzw. bildhaft erscheint. Das Ziel des Therapeuten ist es in dieser
Phase, den Patienten in seiner Selbst-Exploration zu unterstitzen und
anzuleiten. Bevorzugt benutzt der Therapeut fir das Festhalten dieser
Kognitionen das ,Protokoll negativer Gedanken*, das aus funf Spalten besteht
(ausldésender Reiz, Situation/Geflhle, Empfindungen/automatische Gedanken,
alternative/angemessene Gedanken, erneutes Geflhlsurteil aufgrund der
alternativen und angemessenen automatischen Gedanken). Patient und
Therapeut lernen auf diese Weise zu erkennen und zu benennen, welche
automatischen Gedanken, welche kognitiven Fehler und immer wieder-

kehrenden Themen im Zusammenhang mit bestimmten Ausldsern auftreten.

Eine Vielzahl von kognitiven Techniken ist vorgeschlagen worden, um
solche automatische Gedanken und Themen, spater auch die Grund-
Uberzeugungen zu beeinflussen. Grundlage all dieser Strategien ist immer das
gelenkte Fragen des sokratischen Interaktionsstils, eine Interaktionsform die
aus gelenkten offenen Fragen besteht, um den Patienten selbst dazu zu
bringen, Widerspriiche und den Uberzeugungen zuwiderlaufende Erfahrungen
zu berichten, zu erkennen und zuzulassen. Ebenso werden dadurch Patienten
dazu gebracht, selbstandig alternative Sichtweisen und L&sungswege zu
Uberlegen und flr eine nachfolgende Priifung, Erprobung und Einlibung bereit
zu haben. Wesentliche Methoden fiir die Anderung kognitiver Muster sind
(HAUTZINGER, 2000):

> Uberpriifen und Realitatstesten
> Experimentieren, Reattribuierung

» Kognitives Neubennen
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Alternativen finden
Rollentausch

Kriterien Uberprifen
Was-ist-wenn-Technik
Ubertreiben

Entkatastrophisieren

YV VvV ¥V V V V V

Vorteile-Nachteile sammeln usw.

Patienten sollen durch die kognitive Umstrukturierung in die Lage versetzt
werden, mit zuklnftigen depressiven Symptomen und mdglichen Rezidiven
selbst umzugehen. Haufig ist der mangelnde langfristige Erfolg kognitiver
Interventionen darauf zurlickzufiihren, dass die neuen, hilfreichen Kognitionen
nicht hinreichend mit dem Patienten eingelbt werden. Die alten, gewohnten
Denkmuster greifen vor allem in belastenden, kritischen Situationen rascher
und determinieren das emotionale Erleben. Eine einmalige intellektuelle
Einsicht des Patienten in der Therapiestunde kann, muss aber nicht bedeuten,
dass er diese ,Einsicht® nun auch in seiner Alltagsrealitdt selbstandig
umsetzten kann. Dies erfordert vielmehr in den meisten Fallen einen sorgféltige
Vorbereitung durch den Therapeuten und ein aktives Training bzw. viel Ubung
auf seiten des Patienten (kognitive Vorstellungs- und Verhaltenstibungen in der
Regel in Form von Hausaufgaben) zwischen den Therapiesitzungen.

Gegen Ende der Therapie werden die Patienten auf zuklinftige Krisen und
Ruckschlage vorbereitet. Konkrete, alle betreffenden Krisen und belastenden
Ereignisse werden ,provozierend“ durchgesprochen und Maoglichkeiten der
eigengesteuerten Uberwindung erprobt, wobei es vom Einzelfall abhangt,
welche Behandlungsteile besonders hervorgehoben werden und fiir zukinftige
Krisen bereitgelegt werden.
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2.1.5.2.2 Belege fiir die Wirksamkeit der kognitiven Therapie

Die kognitive Verhaltenstherapie ist derzeit sicherlich das Psychotherapie-
verfahren flr depressive Stdérungen, das am umfassendsten empirisch-
wissenschaftlich Gberprift wurde (THASE, 1995). Seit der fir diese Therapie so
optimistischen ersten kontrollierten Studie von RUSH et al. (1977) haben GUber
50 kontrollierte Therapiestudien (Uberblicke u.a. bei HAUTZINGER et al., 1995;
GLOAGUEN et. al.,, 1998; WAMPOLD et al., 2002) ihre Effektivitat bei der
Behandlung von Patienten mit einer Major Depression belegt (de JONG-
MEYER et al.,, 2000; MARNERQOS, 2004). Bereits in frihen Studien wurden
Erfolgsquoten zwischen 63-83% gefunden. Die Abbrecherquote lagen dabei
immer deutlich niedriger als bei der medikamentdsen Behandlung (zwischen 4
und 33% gegenlber 36-57%). Neuere Vergleichsstudien bestatigen diesen
Trend. Die Katamnesestudien zeigen einheitlich, dass die kognitive Verhaltens-
therapie dazu beitragt, dass die erzielten Erfolge gehalten, vereinzelt sogar
gesteigert werden (HAUTZINGER, 2000).

Far Patienten mit ,Major Depressive Disorder” wird die kognitive Therapie
als ,wirksam und spezifisch® eingestuft (DeRUBEIS & CRITS-CRISTOPH,
1998). So erreichte die kognitive Verhaltenstherapie nicht nur bessere
Akutergebnisse im Vergleich zu Warte-, Placebo- sowie Minimal-Kontakt-
Bedingungen, sondern sie fihrte auch zu gleich guten oder héheren Abnahmen
der Depressivitat im Vergleich zu alternativen psychologischen Verfahren (z.B.
Interpersonale Therapie), sowie Verhaltenstherapien ohne kognitive Elemente
(de JONG-MEYER et al., 2000).

Im direkten Vergleich zu der als Standardverfahren betrachteten
Antidepressiva-Therapie wurden durch die kognitive Verhaltenstherapie akut in
den meisten Studien ahnliche Effekte erzielt (ELKIN et al., 1989). Zahlreiche
Studien verglichen die kombinierte psychologisch-medikamentdése Behandlung
mit jeweils den Komponenten alleine. Die Kombination ist dem Einsatz nur
einer Therapie-Art in Studien eher Uberlegen (z.B. de JONG-MEYER et al.,
2000; LENZE et al., 2002; KOOL et al., 2003). Teilweise zeigte sich aber auch
keine hdéhere Wirksamkeit einer Kombinationstherapie (z.B. CONTE et al.,
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1986; HOLLON et al.,, 1991). Sowohl die direkten Vergleiche der beiden
Therapiealternativen allein, als auch die Vergleiche zwischen Kombinations-
und Monotherapie verweisen darauf, dass die kognitive Verhaltenstherapie
zumindest im mittleren Schwerebereich der ,Major Depressive Disorder” in der
Akutbehandlung nicht hinter medikamentdser Therapie zurlicksteht.

Auch die Vergleichsstudien von HAUTZINGER et al. (1996) und de
JONG-MEYER et al. (1996), die die kognitive Verhaltenstherapie mit
Amitriptylin  bei nicht-endogenen und endogen depressiven Patienten
verglichen, kamen zu ahnlichen Ergebnissen, wobei sich Vorteile fur die
kognitive Verhaltenstherapie zur Katamnese nach einem Jahr ergaben. Nach
den Katamneseergebnissen einer Reihe kontrollierter Studien (EVANS et al.,
1992; SHEA et al., 1992; HAUTZINGER et al., 1996; de JONG-MEYER et al.,
1996; HENSLEY et al., 2004) scheint die kognitive Verhaltenstherapie nach
Therapieende ihren Nutzen erst richtig zu zeigen, so dass die besondere
Bedeutung dieser psychologischen Therapie in der Prophylaxe und der
Verringerung des Riuckfallrisikos gesehen werden kann. GLOAGUAN et al.
(1998) errechneten aus Studien mit mindestens 12-monatigem Follow-up, dass
nach Akut-Therapie mit Antidepressiva 60% der Patienten Ruckfalle erlitten,
nach kognitiver Verhaltenstherapie jedoch nur durchschnittlich 29,5%.
BLACKBURN und MOORE (1997) stellten fest, dass eine kognitive Therapie
dieselbe Schutzwirkung entfaltet, wie eine Erhaltungstherapie mit Psycho-
pharmaka. Noch ginstigere Ergebnisse berichten PAYKEL et al. (1999), die
untersuchten, ob kognitive Verhaltenstherapie als Aufrechterhaltungstherapie
einen additiven Effekt zu paralleler Aufrechterhaltungsmedikation hat. Sie
fanden den additiven Effekt als signifikant belegt. Auch FAVA und Mitarbeiter
(1992, 1996, 1998) konnten aufzeigen, dass eine im Anschluss an eine
Akutbehandlung mit Psychopharmaka durchgeflhrte kurze kognitive Therapie,
bei der das Hauptaugenmerk auf vorliegenden Restsymptomen lag, das
Ruackfallrisiko der Patienten signifikant reduzierte und zwar selbst nach
Absetzen der Medikamente.
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2.2 Personlichkeit und Biographie

2.2.1 Personlichkeit

2.2.1.1 Zu den Begriffen ,Personlichkeit”, ,, Temperament“, ,,Charakter*
und ,,Personlichkeitsstérung“

Persénlichkeit, einer der komplexesten Begriffe unserer Sprache Uberhaupt,
besitzt Uber siebzig konkurrierende Definitionen (ROHRACHER, 1969). Im
psychologischen und psychiatrischen Verstandnis bedeutet Persdnlichkeit nach
PETERS (1984a) die Summe aller psychischen Eigenschaften und Verhaltens-
bereitschaften, die dem einzelnen seine eigentimliche, unverwechselbare
Individualitat verleinen. Kurt SCHNEIDER (1950), der die Gesamtheit des
individuellen seelischen Seins in die Eigenschaftskomplexe der Intelligenz, des
Geflihls- und Trieblebens und der Persénlichkeit unterschied, fasste unter
Persoénlichkeit das Ganze des nichtleiblichen Flhlens, Strebens und Wollens
zusammen.

Im Rahmen neuerer psychiatrischer Untersuchungen wird Persdnlichkeit
meist als ein Geflge (,pattern) relativ dauerhafter Weisen des Erlebens und
Verhaltens definiert, also trotz kritischer Einwdnde von Seiten mancher
Psychologen (z.B. MISCHEL & PEAK, 1982) im Sinne eines ,Trait“-Konzepts
(WIGGINS, 1997). Repréasentativ dafir ist die Definition von PHARES (1988):
,Personlichkeit ist ein Muster von charakteristischen Gedanken, Geflihlen und
Verhaltensweisen, in denen sich Personen voneinander unterscheiden und das
Uber Zeit und Situation hinweg persistiert’, wobei entwicklungsbedingte
Wandlungen nicht ausgeschlossen sind.

Weitere wichtige Begriffe im Umfeld von Persoénlichkeit sind die
Ausdriicke Temperament und Charakter. Einer langen Tradition folgend meint
Temperament mehr die Antriebsseite, die vitale Aktivitat, ein konstitutionell
fundiertes dynamisches Prinzip, das sich in der Sphare des Geflhls-, Willens-,
und Trieblebens &uBert. Ubereinstimmend wird beim Temperament der
Einfluss genetischer Faktoren und neurobiologischer Prozesse hoch
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eingeschatzt. Der Begriff Charakter wird demgegenlber fir (bergeordnete
Aspekte der Personlichkeit herangezogen, also far moralisch-ethische
Einstellungen, Selbstkonzept, Bindung an Normen und Gewissensinstanzen,
Werthaltungen sowie daraus resultierende Verhaltensdispositionen (z.B.
RUTTER, 1987; SAB et al., 1996; AKISKAL et al., 2002)

Nimmt man diese Bausteine zusammen, so gelangt man zu EYSENCK
und EYSENCKS (1985) umfassender Definition von Persénlichkeit als einer
mehr oder weniger stabilen und Uberdauernden Organisation einer Person
hinsichtlich Charakter, Temperament, Intellekt und Physis, die seine
einzigartige Anpassung an die Umwelt bestimmt. Dabei bedeutet der Charakter
die mehr oder weniger stabile Gberdauernde Systematisierung des strebenden
Verhaltens (Wille), Temperament das mehr oder weniger stabile System
affektiven Verhaltens (Emotionalitat), Intellekt das mehr oder weniger stabile
und Uberdauernde System kognitiven Verhaltens (Intelligenz) und Physis das
mehr oder weniger stabile System der kérperlichen und neuroendokrinen
Konstitution.

Angesichts solcher komplexen Definitionen des Persdnlichkeitsbegriffes,
kann das Problem der Abgrenzung zwischen normalen Persdnlichkeits-
eigenschaften und den psychiatrisch relevant werdenden Persdnlichkeits-
stérungen allenfalls pragmatisch gelést werden. Es stellt sich die Frage welche
Eigenschaften und Verhaltensweisen einer Person einem normalen Rahmen
zuzuordnen sind und ab welchem Grad sie von einer gedachten
Durchschnittsnorm abweichen. Dies erscheint angesichts der Vielzahl
vorkommender Besonderheiten der Persénlichkeit und der Kombination
einzelner Persdnlichkeitszlige als auBerst schwierig.

Die operationalen oder semantischen Definitionen der psychiatrischen
Klassifikationssysteme fir Personlichkeitsstérungen folgen mit dem Prinzip
eines zweischrittigen Vorgehens dem Ansatz Kurt SCHNEIDERS (1950). Er
hob zundchst als abnorme Personlichkeiten die Variationen oder
Abweichungen von einer uns vorschwebenden, aber nicht ndher bestimmten

Durchschnittsbreite heraus und bezeichnete sodann aus der groBen Gruppe
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abnormer Menschen diejenigen als psychopathische Persdnlichkeiten, die an
ihrer Abnormitat leiden oder unter deren Abnormitat die Gesellschaft leidet.
TOLLE (1986) spricht von Persénlichkeitsstdrung, wenn eine Personlichkeits-
struktur durch starke Auspragung bestimmter Merkmale so akzentuiert ist, dass
sich hieraus ernste Leidenszustdnde oder/und Konflikte ergeben, eine
Formulierung, die auf eine starkere Einbeziehung psychodynamischer und
therapeutischer Aspekte zielt. In der aktuellen Ausgabe des DSM-IV (APA,
1994; SAB et al.,, 1998) stellt eine Persénlichkeitsstérung ein Uberdauerndes
Muster von innerem Erleben und Verhalten dar, das merklich von den
Erwartungen der soziokulturellen Umgebung abweicht, tiefgreifend und
unflexibel ist, seinen Beginn in der Adoleszenz oder im frihen
Erwachsenenalter hat, im Zeitverlauf stabil ist und zu Leid oder
Beeintrachtigung fahrt.

In der Depressionsforschung steht die Ergrindung der pramorbiden
Persénlichkeit im Vordergrund. Von BLANKENBURG (1986) wird sie als
,eigenart der Personlichkeitsstruktur vor dem Einsetzen einer Erkrankung®
bezeichnet. Da nicht voribergehende Eigenheiten, sondern relativ konstante
und UOberdauernde, basale Eigenheiten gemeint sind, ist der Begriff
Joramorbide Persodnlichkeitsstruktur® genauer. lhre Erforschung ist aus
verschiedenen Grinden von Interesse, da sie zum einen mégliche Hinweise
auf Atiologie und Pathogenese gibt, andererseits kann sie maBgeblich sein fiir
die Therapie des Patienten durch ,eine Rekrutierung bzw. Mobilisierung von far
die Therapie wichtigen pramorbiden Patientenanteilen® (BLANKENBURG,
1986). Es gehdrt zu den empirisch gut belegten Ergebnissen der
Verlaufsforschung, dass die pramorbide Persénlichkeitsstruktur fir die Zukunft
des Patienten oft einen besseren Pradiktor abgibt, als das psychopathologische
Querschnittsbild oder sogar die Diagnose (BLANKENBURG, 1988). Zum
anderen kénnen durch eine Prazisierung der pramorbiden Persdnlichkeit eines
Patienten die eigentlichen Krankheitssymptome besser herausgearbeitet

werden.
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2.2.1.2 Klassifikation der Personlichkeit

FOr die Psychiatrie spezifisch sind zwei begriffiche Einteilungen der
Personlichkeit. Einerseits nach der Angemessenheit von Denkstilen und
Verhaltensweisen, andererseits nach dem zeitlichen Bezug (v. ZERSSEN,
1994, 2000). Die Angemessenheit habitueller Denkstile, Gefiihls- und
Verhaltensweisen bezieht sich v.a. auf die jeweilige Gesamtsituation,
insbesondere unter dem Aspekt der Lebensbewaltigung. Hier lasst sich eine
Rangreihe bilden von der normalen Uber die akzentuierte zur abnormen
Persdnlichkeit, letztere mit der besonders unangepassten Variante einer durch
ihren dysfunktionalen Lebensstil gekennzeichneten Persénlichkeitsstérung. Die
andere Einteilung richtet sich nach dem zeitlichen Bezug der Persénlichkeit zu
einer aktuellen psychischen, so auch einer affektiven Stérung (Tabelle 2.4).

Eine dritte Form der Klassifikation ist die nach typischen Konstellationen
von Personlichkeitsziigen, in denen sich gr6Bere Gruppen von Personen
voneinander unterscheiden (typologische Klassifikation) bzw. nach den
gemeinsamen Variationstendenzen von Persoénlichkeitsziigen (dimensionale
Klassifikation). Beide Formen der Kilassifikation lassen sich ineinander
Uberflhren, da es sich bei den Typen (vom uncharakteristischen
,2ourchschnittstyp“ abgesehen) um Extremtypen innerhalb eines dimensionalen
Systems handelt (v. ZERSSEN, 1994, 2000).

Typus (von typos [grch.] = Muster, Pragform) ist ein formaler Begriff, der
als Gruppe von korrelierten Eigenschaften definiert ist. Ein Typus bezeichnet
ein gedachtes Individuum, dem die realen Individuen mehr oder weniger nahe
stehen. Die Messung von Eigenschaften fihrt zur Typenkonstruktion, die im
Hinblick auf eine bestimmte Eigenschaft oder Fahigkeit gleich sind und sich von
anderen Gruppen unterscheiden.

Neben der kategorialen Einteilung in Typen besteht in der
Personlichkeitsforschung die Mdglichkeit einer Systematik auf dimensionaler
Ebene durchzufiihren. Insbesondere EYSENCK (1990) hat eine dimensionale
Systematik psychischer Stérungen propagiert. Die Phanomene werden dabei in
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einem Kontinuum angeordnet, das durch bestimmte Dimensionen gekenn-

zeichnet ist. Ein dimensionales System kann ein- oder auch mehrdimensional

sein,

je nach zugrundeliegender Konzeption. Von den dimensionalen

taxonomischen Persdnlichkeitsmodellen sind als die derzeit im psychiatrischen

Bereich gangigsten hervorzuheben:

1. das Personlichkeitsmodell von EYSENCK (1990) mit den 3

Dimensionen Extraversion, Neurotizismus und Psychotizismus,

.das FlUnf-Faktoren-Modell mit den ,Big-Five* Extraversion,

Neurotizismus, Gewissenhaftigkeit, Vertraglichkeit und Offenheit
(COSTA & McCrae, 1985; WIGGINS & TRAPNELL, 1997), sowie

. CLONINGERS System von Temperament (mit den 4 Dimensionen

,harm avoidance®, ,novelty seeking“, ,reward dependence“ und
Jpersistence’) und Charakter (mit den 3 Dimensionen ,self-
directedness®, ,cooperativeness* und .self-transcendence”
(CLONINGER et al., 1993).

Tabelle 2.4: Klassifikation der Personlichkeit (modifiziert nach v. ZERSSEN, 1994)

Klassifikation der Personlichkeit psychiatrischer Patienten

Das Uber Zeit und Situation hinweg relativ konstante, individuell charakteristische Geflige von
Gedanken, Geflihlen und Verhaltensweisen

wahrend der Lebensspanne oder deren = préamorbide Persdnlichkeit oder
letztem Abschnitt vor den ersten Anzeichen Primarpersoénlichkeit
einer aktuellen psychischen Stérung

wahrend des Prodromalstadiums bzw. im initiale Persdnlichkeitsveranderung

Initialstadium einer solchen Stérung oder ,pré-klinische Persénlichkeit
wahrend einer solchen Stérung = (intra-)morbide Persoénlichkeit
nach einer solchen Stérung = postmorbide Persdnlichkeit

« im Falle unvollstandiger Remission pathologischer Persdnlichkeitswandel

+ im Falle (weitgehend) vollstéandiger restituierte Persoénlichkeit

Remission

« wahrend der (weitgehend) intramorbide oder Intervallpersénlich-
symptomfreien Intervalle einer keit
rezidivierenden Stérung
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2.2.2 Biographie
2.2.2.1 Uberblick und Bedeutung der biographischen Forschung

Biographieforschung wurde bis Mitte des 19. Jahrhunderts vor allem von
Philosophen, Geistlichen und Geisteswissenschaftlern betrieben, welche die
Lebensgeschichten bedeutender Persdnlichkeiten dokumentierten. Der
biographisch versierte Anthropologe HERDER (1744-1803) forderte eine
starkere Beachtung individueller Lebenslaufe in der Psychiatrie im Gegensatz
zu philosophischen Theorien. IDELER (1841) versuchte erstmals eine syste-
matische Erforschung biographischer Merkmale, die er in seinem Werk
,Biographien  Geisteskranker in ihrer psychologischen Entwicklung*
veroffentlichte.

Im Bereich der Psychologie legte PRAYER (1895) biographische
Krankengeschichten von Einzelfallen vor, wahrend KAHLBAUM (1874) und
KRAEPLIN (1915) systematisch die Biographien von Patienten erfassten. Auch
die Begrinder der Psychoanalyse, FREUD und BREUER (1895) versuchten
durch die Veréffentlichung einzelner Krankengeschichten zum Symptom-
komplex der Hysterie die Ursache der Krankheit zu erklaren. Im Rahmen der
Frage nach der Anwendung und Bedeutung biographischer Daten nimmt die
Psychoanalyse eine eigene Position ein, indem die Erarbeitung der Biographie
einen zentralen Aspekt der Therapie darstellt.

Dies zeigt, dass man sich schén frih von der Einordnung der
Krankheitsgeschichten in den Lebenslauf der Patienten erhoffte, den Einfluss
erblicher Risiken und pramorbider Persdnlichkeitsstrukturen auf die Atiologie
psychischer Krankheiten erklaren zu kénnen. Auch Karl JASPERS widmete
sich der biographischen Forschung und begann mit der Dokumentation von
Lebenslaufen Prominenter und Patienten. Auf dem Gebiet der Entwicklungs-
psychologie waren C. und W. STERN (1922) fihrend, die mit der Methode der
individuellen Psychographie die verschiedenen psychologischen Merkmale des
Menschen betrachteten.
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Einen GroBteil zur biographischen Forschung aus entwicklungs-
psychologischer Sicht trug Charlotte BUHLER mit dem Hauptwerk ,Der
menschliche Entwurf als psychologisches Problem® (1959) bei, indem sie die
wechselseitige Beeinflussung der kérperlichen und psychischen Entwicklung
belegt. Aktuell bildet die biographische Forschung jeweils ein Teilgebiet in den
Bereichen Psychiatrie, Psychologie und Soziologie. Der in der deutschen
Psychologie bedeutendste Vertreter der Lebenslaufforschung, Hans THOMAE,
hat in Ubersichtsarbeiten (1955, 1977) die unterschiedlichen Anséatze
zusammengestellt.

Die Bedeutung biographischer Daten lasst sich anhand der vielseitigen
Anwendung in der heutigen Wissenschaft nachweisen. Um einen besseren
Uberblick zu erreichen, lassen sich die biographisch-diagnostischen Strategien
in drei Kategorien klassifizieren. Die atiologisch ausgerichtete Forschung findet
ihren Gegenstand in der Anamneseerhebung und der Life-event-Forschung. In
der klinisch-psychologischen Diagnostik, als auch in der Personalauswahl
werden biographische Daten zur Pradiktion zuklnftigen Verhaltens verwendet.
Die dritte Kategorie, die deskriptive biographische Methode, beinhaltet zum
einen die Lebenslaufanalyse, d.h. die psychologische Analyse des
menschlichen Lebens im natdrlichen Ablauf des Lebens und zum anderen die
Psychobiographie, deren Ziel die umfassende Darstellung der Biographien
berihmter Personlichkeiten ist.
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2.2.2.2 Life-events

Seit den sechziger Jahren wurde systematisch die Bedeutung von stressvollen
Lebensereignissen als belangvoll fir die Auslésung von psychischen
Erkrankungen angenommen. Wahrend in frlheren Jahrzehnten die
Erforschung von auslésenden sozialen und psychologischen Faktoren eher zur
Dichotomisierung der psychischen Erkrankung in reaktiv bzw. psychogen
versus endogen verwendet wurde, geht man heute davon aus, dass
einschneidende Lebensereignisse im Rahmen einer multimodalen Atio-
pathogenese bzw. im Rahmen eines Diathese-Stressmodells eine zwar
bedeutende, aber partielle Rolle spielen (KATSCHNIG et al., 1986; PAYKEL &
COOPER, 1992; BROWN & MORAN, 1998).

Als typische life-events konnten folgende Punkte eruiert werden: Verlust
oder Probleme mit nahen Bezugspersonen, Entwurzelung, anhaltende Konflikte
sowie Veranderung der gewohnten Lebensweise wie Pension, Umzug und
Beférderung. Vor allem ihre Beziehungen zur Depression sind extensiv
untersucht worden. Obwohl die sog. ,endogene Depression in ihrer
urspringlichen Konzeption als unabhangig von life-events gedacht worden ist,
zeigte sich, dass die Symptomkonstellation eines depressiven Syndroms
unabhangig von dem Vorhandensein von life-events ist (KATSCHNIG, 1986;
PAYKEL & COOPER, 1992). Es muss allerdings differenziert werden zwischen
Langzeitverlaufen und einzelnen Episoden. Betrachtet man Langzeitverlaufe,
dann haben die meisten Patienten in irgendeinem Stadium ihrer Erkrankung ein
signifikantes Lebensereignis vor Ausbruch der Episode gehabt (MARNEROS et
al., 1991). Betrachtet man jedoch die einzelnen Episoden getrennt, dann findet
man, dass der groBte Anteil davon im Rahmen einer langandauernden
depressiven Erkrankung kein life-event hatte (ANGST, 1986; MARNEROS,
1991; PAYKEL & COOPER, 1992).

PAYKEL und COOPER (1992) berichten, dass die Analyse der
kontrollierten Studien zeigt, dass etwa 30% der Episoden von depressiven
Patienten im Vorfeld ein life-event aufweisen. Trotz aller Einschrankungen geht

man somit heute davon aus, dass eine Haufung von life-events im Vorfeld von
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depressiven Episoden feststellbar ist (ANGST, 1987; MARNEROS et al., 1991;
PAYKEL & COOPER, 1992; MAZURE et al., 2000; MUNDT et al., 2000;
MITCHELL et al.,, 2003; MARNERQOS, 2004), diese besitzen jedoch keine
Spezifitat, sondern wirken im Zusammenspiel mit anderen Faktoren, etwa
Persoénlichkeit, chronischen Belastungssituationen, hereditarer Belastung u.a.
(PAYKEL & COOPER, 1992; BROWN & MORAN, 1998).

2.2.2.3 Der Einfluss der Biographie auf die Personlichkeit

Die Bedeutung biographischer Daten, insbesondere die Hypothese eine negativ
erlebte Erziehung pradisponiere zu einer depressiven Erkrankung, wurde in den
letzten beiden Jahrzehnten intensiv untersucht. Zahlreiche Studien konnten
zeigen, dass eine unglnstige Priméarsozialisation bzw. eine geringe elterliche
Flrsorge ein Risikofaktor fir eine depressive Erkrankung ist (PARKER, 1983;
PARKER & HADZI-PAYLOVIC, 1992; PARKER et al.,, 1995; REY, 1995;
RODGERS, 1996a, b; SATO et al., 1997, 2000; BUHLER et al., 1999;
SAKADO et al., 2000; FIELD et al., 2001; BUHLER & PAGELS, 2003; BUHLER
& KONIG, 2003; WHIFFEN et al., 2003). Allerdings besteht noch Unklarheit
darlber, wie eine ungunstige Primarsozialisation die Entwicklung einer
Depression beeinflusst. Eine These in diesem Zusammenhang ist, ob negative
Erlebnisse in der Kindheit durch andere Vulnerabilitatsfaktoren der Depression,
wie z.B. Persdnlichkeit ihre pathogene Wirkung entfalten.

SAKADO et al. (2000) weisen hinsichtlich Biographie und Persdnlichkeit
darauf hin, dass unklar ist, ob eine unglnstige Priméarsozialisation ein
unabhangiger Risikofaktor flr eine depressive Erkrankung ist, oder ob wie
ENNS et al. (2000) postulieren, Persdnlichkeitsfaktoren als wichtige Mediatoren
zwischen ungunstiger Primarsozialisation und Depression eine Rolle spielen.
Nach PARKER (1993) fuhrt eine unglnstige Primarsozialisation zur
Entwicklung einer dysfunktionalen Persénlichkeit, die dann zu einer
depressiven Erkrankung pradisponieren kann. BLATT (1974, 1992) konnte
aufzeigen, dass eine unglnstige Eltern-Kind-Beziehung zur Entwicklung
entweder einer abhangigen oder selbstkritischen Persénlichkeit fuhrt. Zu
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vergleichbaren Ergebnissen kamen WHIFFEN et al. (2003), die in ihrer Studie
verifizieren konnten, dass eine geringe Flrsorge der Eltern mit erhdhten
selbstkritischen  Persénlichkeitsszigen einhergehen, die bei starker
Auspragung zu einer Personlichkeitspathologie und letztendlich zu einer
depressiven Erkrankung flhren. Im Gegensatz dazu zeigten die
Studienergebnisse von HALL et al. (2004), dass eine gute Beziehung zwischen
Eltern und Kindern vor einer depressiven Erkrankung schitzt. Frauen mit einem
harmonischen Elternhaus hatten weniger depressive Symptome, weniger
negative Gedanken und ein héheres Selbstbewusstsein als Frauen mit einer

ungunstigen Primarsozialisation.

In Studien von BARTELSTONE und TRULL (1995), sowie BUHLER und
PAGELS (2003) konnte festgestellt werden, dass das AusmalB einer
Depression abhangig von der Interaktion zwischen Persdnlichkeitsmerkmalen
und dem Auftreten thematisch negativ bewerteter Lebensereignisse ist. Schon
FERGUSSON und HORWOOD (1987) wiesen nach, dass es direkte
Assoziationen zwischen dem Auftreten von Lebensereignissen und der
Persdnlichkeit gibt, wobei eine bestimmte soziale Umgebung das Risiko von
kritischen Ereignissen erhdht. Auch MAZURE et al. (2000, 2002) Uberprifte die
interaktiven Effekte von kritischen Ereignissen und Personlichkeitsfaktoren in
Bezug auf die Vorhersagbarkeit einer Major Depression und deren Therapie-
verlauf. Danach verursachen bestimmte Persdnlichkeitszlige eine Empfindlich-
keit flir Depressionen, wobei insbesondere das Auftreten eines mit der
Persdnlichkeit kongruenten Lebensereignisses das Erkrankungsrisiko erhéht. In
einer aktuellen Studie von MORSE und ROBINS (2005) konnten diese
Ergebnisse bestatigt werden. Die spezifischen Interaktionen zwischen
Persdnlichkeit und life-events werden von den Autoren in einem zur Depression
pradisponierenden ,personality-life-event congruence model“ zusammen-
gefasst.

Die bereits erwahnte Untersuchung von BUHLER und PAGELS (2003)
konnte zudem den Einfluss von biographischen Variablen auf den stationar-
klinischen Verlauf affektiver Erkrankungen nachweisen und deren
prognostische Aussagekraft bestatigen. Vor allem eine unglnstige
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Primarsozialisation verursachte sowohl eine héhere Anzahl von kritischen
Lebensereignissen, als auch eine dadurch erfahrene gréBere subjektive
Belastung.

Andererseits gibt es Studien, die keine Zusammenhdnge zwischen
unglnstiger Erziehung, Persénlichkeit und einer spéateren affektiven
Erkrankung feststellen konnten. In einer groBen epidemiologischen Studie von
RODGERS (19964, b) und einer Zwillingsstudie von NEALE et al. (1994) zeigte
sich beispielsweise nur bei einem kleinen Teil der depressiven Patienten, dass
die Personlichkeit fir den Zusammenhang zwischen einer unglnstigen
Biographie und einer spéateren depressiven Erkrankung verantwortlich war.
DUGGAN et al. (1998) untersuchten ob durch die Persdnlichkeitsdimension
Neurotizismus die Beziehung zwischen einer negativ erlebten Erziehung und
einer spateren Depression erklart werden kann. Es bestatigte sich zwar, dass
eine ungunstige Erziehung zu einer Depression pradisponiert, dieser Effekt
wurde aber nicht durch Neurotizismus beeinflusst. Auch bei SATO et al. (2000)
konnten keine signifikanten Zusammenhange zwischen den biographischen
Skalen des PBI (Parental Bonding Instrument) und den Persdnlichkeitsskalen
des MPI (Munich Personality Test) gefunden werden.

Diese teilweise inkonsistenten Studienergebnisse zeigen, dass Fragen zur
personlichkeitspsychologischen  Erklarung  biographischer  Informationen
weiterhin ungeklart sind. Die vorliegende Studie soll deshalb u.a. klaren, in
welchem Zusammenhang Persdnlichkeitsstrukturen und  biographische
Faktoren stehen und welchen Einfluss biographische Merkmale auf die
Personlichkeit und Stimmung von depressiven Patienten haben. Neben der
bereits mehrfach untersuchten Persdnlichkeitsdimension Neurotizismus werden
weitere wichtige Personlichkeitsmerkmale depressiver Patienten wie z.B.
Rigiditat, Zielgerichtetheit (Selbstsicherheit) und Desorganisation in die Studie

mit einbezogen.
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2.3 Depression und Personlichkeit

2.3.1 Typenkonstruktion

Die Vorstellungen Uber die Bedeutung der Persdnlichkeit erwuchsen auf
klinisch-intuitiver Basis. Erfahrene Kliniker gewannen im therapeutischen
Kontakt mit den Patienten den Eindruck, dass bestimmte Kombinationen
einzelner Persodnlichkeitszlige im Sinne von Persénlichkeitstypen beobachtbar
waren und dass diese Zusammenhange mit psychischen Erkrankungen auf-
wiesen. Im folgenden Abschnitt werden diejenigen klinisch gewonnen
Hypothesen umrissen, die die psychiatrische Wahrnehmung nachhaltig gepragt
und den Ausgangspunkt methodenbewusster empirischer Forschung gebildet
haben. Danach werden die Ergebnisse der Forschung mit standardisierten
Untersuchungsinstrumenten dargestellt und auf einheitliche Tendenzen
Uberpruft.

2.3.1.1 KRAEPLIN und KRETSCHMER (,,der zyklothyme Typus®)

Versuche, Besonderheiten der pramorbiden Personlichkeit endogen
Depressiver aus anamnestischen Angaben wund aus der Kklinischen
Beobachtung von Patienten im Verlauf ihrer Erkrankung zu erschlieBen, lassen
sich bis in die Anfange unseres Jahrhunderts zuriickverfolgen, in die Zeit also,
in der KRAEPLIN die auch heute noch weitgehend anerkannte Systematik
depressiver Zustandsbilder aufgestellt hat.

Trotz seiner Auffassung von der Einheitlichkeit der affektiven Psychosen
vermutete KRAEPLIN (1915) eine Beziehung zwischen bestimmten
Charakteranlagen (depressiv, manisch, reizbar, zyklothym) und bestimmten
Untergruppen des ,manisch-depressiven Irreseins®. So weist er darauf hin,
dass gerade depressive Persodnlichkeiten gehauft an periodischen
Depressionen leiden, und dass andererseits die manischen bzw. die reizbaren
Persoénlichkeiten eher dazu neigen, an einer Manie oder zirkularen Depression

zu erkranken. Er sieht die Krankheitsbilder als Steigerung der schon das ganze
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frhere Leben durchziehenden Charakterziige. Dieser Ansatz, in der Psychose
eine Zerrform, eine krankhafte Zuspitzung der normalen Persénlichkeitsziige zu
sehen, geht auf TILING (1904) zurlck: ...,die Konstitution der Psyche enthalt
héchstwahrscheinlich selbst die Pradisposition zur spateren Erkrankung®.

Ahnlicher Auffassung ist auch E. KRETSCHMER (1921, 1977), der nicht
nur psychologische Dimensionen in seine Uberlegungen einbezog, sondern im
Sinne eines konstitutionsbiologischen Ansatzes auch Merkmale des
Kérperbaus. In seinem Buch ,Kérperbau und Charakter” beschreibt er das
Konzept der Zyklothymie, mit flieBenden Ubergdngen zwischen den normalen
Zyklothymen und den abnormen zykloiden Persdnlichkeiten, die bereits die
prapsychotischen Persénlichkeitstypen der manisch depressiven Krankheit
darstellen: ,Wir werden nicht mehr bestimmte Persénlichkeitstypen als
psychopathische Rudimente bestimmter Psychosen, sondern umgekehrt
bestimmte Psychosen als Karikatur bestimmter normaler Persdnlichkeitstypen
betrachten. Die Psychosen stellen dann nur mehr seltene Zuspitzungen allzu
verbreiterter groBer Konstitutionen der Gesunden dar” (S. 254). Die geistigen
Erkrankungen sind also nach seiner Theorie, verglichen mit dem gesunden
Seelenleben, nicht etwas géanzlich neues, sondern sie sind Hemmungen,
Steigerungen oder Verzerrungen der seelischen Merkmale, die das gesunde
Seelenleben ausmachen. Zykloide Persoénlichkeiten sind die zwischen krank
und gesund fluktuierenden abnormen Persdnlichkeiten, die die psychischen
Grundsymptome der manisch-depressiven Psychose in den leichteren Graden
einer Personlichkeitsspielart wiederspiegeln. Demnach ist das manisch-
depressive Irresein eine pointierte Zuspitzung der normalen Temperaments-
typen (v. ZERSSEN, 1980).

Was an der pramorbiden Persdnlichkeit der Schizophrenen aufgefallen
war, das verschlossene, zugleich Gberempfindliche und introvertierten Wesen
der Schizoiden (v. ZERSSEN, 1980), wurde in den Beschreibungen von
Depressiven geradezu ins Gegenteil verkehrt. Bei der Untersuchung der
prapsychotischen  Charaktereigenschaften  depressiver Patienten fand
KRETSCHMER folgende Persénlichkeitsmerkmale als die hervorstechendsten:
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1. gesellig, gutherzig, freundlich, gemutlich
2. heiter, humoristisch, lebhaft, witzig
3. still, ruhig, schwernehmend, weich (KRETSCHMER, S. 116).

Die erstgenannten Merkmale gelten fir alle, die zweitgenannten fir mehr
zur Manie, die dritten fUr mehr zur Depression neigende Menschen. Das
Verhéltnis, in dem in der zykloiden Einzelpersdnlichkeit hypomanische und
schwerblitige Bestandteile zusammenkommen, bezeichnet KRETSCHMER als
die ,diathetische oder Stimmungsproportion®, d.h. die zykloiden Menschen sind,
auch abgesehen von den Mittellagen, nicht einfach hypomanisch oder
depressiv. Die hypomanische und depressive Seite des zykloiden
Temperaments l6sen sich vielmehr ab, vermischen und Uberlagern sich, so

dass im Einzelfall die verschiedensten Mischungsverhaltnisse resultieren.

2.3.1.2 Psychoanalytische Autoren und Immobilithymie (,,anankastische
und orale Struktur®)

Nahezu unberihrt vom konstitutionsbiologischen Konzept KRETSCHMERS
entwickelten sich Hypothesen zur pramorbiden Persdnlichkeit endogen
Depressiver, die weder von der Symptomatik der Erkrankung, noch von einem
Vergleich mit pramorbiden Charakterziigen schizophrener Patienten ihren
Ausgang nahmen, sondern aufgrund klinischer Eindriicke und theoretischer
Vorstellungen Gber die Genese depressiver Patienten konzipiert wurden.

Gemeinsam ist ihnen, dass besonders solche Wesenszlige als typisch fur
die pramorbide Persdnlichkeit der Depressiven herausgestellt wurden, die man
seit JANET (1909) den Anankasten zuschreibt, also pedantische Ordnungs-
liebe, Uberstrenge Moralbegriffe, Skrupelhaftigkeit. ABRAHAM war wohl der
erste, der diese Eigenschaften an Melancholikern entdeckte (v. ZERSSEN,
1977). Sie werden von den psychoanalytischen Schulen als typische Elemente
des ,analen” Charakters erachtet. In spateren Schriften weist ABRAHAM (1916,
1924) aber auch auf deutlich orale Charakterziige wie z.B. UlbermaBige
Abhéangigkeit von Liebesbeweisen anderer, Anklammerungstendenzen usw.
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hin. Die Ursachen dieser Fixierung auf der analen und auch oralen Stufe der
Libidoentwicklung sieht er in haufigen Liebesenttduschungen des kindlichen

Narzissmus.

Die starkste Annaherung an die psychoanalytische Gesamtkonzeption
hinsichtlich der Persénlichkeitsziige Depressiver, ergibt sich bei den weit-
gehend unabhangig von der européischen Tradition entwickelten japanischen
Arbeiten von SHIMODA (1941) und seinen Schilern. Diese Ergebnisse wurden
erst nach TELLENBACHS (1961) Melancholie-Konzept in Europa bekannt,
besonders durch die Veroffentlichungen von SHINFUKU und IDHA (1969) und
KRAUS (1971).

SHIMODA beschrieb zunachst fir Involutionsmelancholien, spater auch
fir manisch-melancholisch Kranke, die Eigenschaft der Immobilithymie (in
anderen Ubersetzungen auch Statothymie genannt), die Merkmale enthalt, die
als Gewissenhaftigkeit, Ordentlichkeit und Beharrlichkeit zusammenzufassen
sind: ,Es handelt sich also um einen gutartigen Charakter, der erst dann
zufrieden ist, wenn sowohl seine Arbeit wie auch seine eigene Pflicht oder
Verantwortung grindlich erledigt sind. Diese Menschen werden stets als
vorbildlich, zuverlassig und ernsthaft hochgeschatzt* (SHIMODA, 1932).

Dem Zusammentreffen bestimmter Merkmale schreiben die japanischen
Autoren besondere Bedeutung in der Entwicklung einer depressiven Symp-
tomatik zu. Ordentlichkeit und Gewissenhaftigkeit wirden unter bestimmten
situativen Gegebenheiten die Melancholie vorbereiten. Die Beharrlichkeit mit
der der Patient trotz Reduktion seiner Dynamik weiterlebt und arbeitet, wenn
auch im ,Leerlauf, treibt ihn dann in die Melancholie (TOLLE, 1987). Die
Wesensziige der ,mmobilithymie” wurden in folgende 3 Kriterien gegliedert:

1. ,eifrig, sich in die Sache ganzlich vertiefen, zielfest, beharrlich,
unbeugsam bis zum Ende

2. redlich, ordentlich, vollstandig

3. gewissenhaft, pflichttreu, verantwortungsvoll“ (SHINFUKU & IHDA, 1969).

Auch TITLEY (1936), NOYES (1953), KIELHOLZ (1959) und KOLB
(1973) haben einen in wesentlichen Zigen ahnliche pramorbide Persénlich-
keitsstruktur beschrieben, die sie aber speziell der Involutionsdepression
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zuordneten. Wie KRAUS (1971), v. ZERSSEN (1980) und MOLLER und v.
ZERSSEN (1987) herausgearbeitet haben, stimmen diese Charakterisierungen

im wesentlichen mit denen des , Typus melancholicus® Gberein.

2.3.1.3 Typus melancholicus

Primar an monopolar Depressiven orientiert, hat TELLENBACH (1961)
unabhangig von, aber sachlich weithin Ubereinstimmend mit ABRAHAM (1924),
SHIMODA (1941) und den an SJOBRING (1973) ankniipfenden skandina-
vischen Autoren, das Konzept des , Typus melancholicus® entwickelt. Darunter
versteht er, so schreibt er selbst in seiner Monographie (S. 52) ,die durch eine
gewisse Struktur konstituierte, empirisch vorfindliche Wesensart, welche ihrer
Méglichkeit nach zum Schwerefeld der Melancholie inkliniert*.

Einen wesentlichen Grundzug der pramorbiden Persdnlichkeit stellt das
Festgelegtsein auf Ordentlichkeit dar. ,Das Arbeitsleben ist durchweg bestimmt
von FleiB und Gewissenhaftigkeit, Pflichtbewusstsein und Soliditat. Ordnung
durchwirkt auch die mitmenschlichen Bezlge, vor allem in dem zuweilen angst-
lichen Bedachtsein, die Atmosphére freizuhalten von Stérungen, Reibungen,
Konflikten, insbesondere von Schuldhaftem in jeglicher Form“ (S. 52). Weitere
Personlichkeitsmerkmale sind nach TELLENBACH der Uberdurchschnittliche
hohe Anspruch an die eigene Leistungsfahigkeit, die Treue in der Beziehung zu
Vorgesetzten, die Dienstwilligkeit, Hilfsbereitschaft sowie feste Verbundenheit
mit dem ehelichen Partner (siehe Tabelle 2.5).

Ein Problem des Melancholikers besteht darin, dass er von der Arbeit
nicht abschalten kann und dennoch das Geflihl hat, nie genug zu tun.
Genauigkeit der Arbeit und groBer Selbstanspruch lassen den Melancholiker
schlieBlich in einen ,bedrohlichen perizinésen Zirkel* (S. 57) hineingeraten.
Weitere Merkmale sind Hypernomie und Heteronomie. Hypernomie heif3t eine
Ubertriebene Anpassung an Normen, Heteronomie eine Empfénglichkeit fir
Normen. KRAUS (1988, 1991) erweiterte das Konzept von TELLENBACH um
Ambiguitatsintoleranz, d.h. die Unfahigkeit, gegensatzliche Eigenschaften einer
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Person, einer Situation oder eines Objektes zu ertragen, bzw. gegensatzliche
Geflhle aushalten zu kénnen (vgl. HEERLEIN et al., 1996b).

Der Typus melancholicus stellt sich fir TELLENBACH als ein Mensch dar,
der fir die Familie lebt und fur die Freunde, der immer flrsorglich, anhanglich
ist und der vor allem schlecht alleine sein kann. Zusammenfassend kann man
sagen, dass TELLENBACH den Melancholiker ausnahmslos als genau,
ordentlich, penibel und Uberdurchschnittlich empfindlich im Gewissen
beschreibt, ,was die Ordnung personeller und sachlicher Beziige® (S. 70)
angeht. Sein Gewissen hat eine sehr strenge, prohibitive Funktion. Man will
sich nie etwas zuschulden kommen lassen. ,Auch der innere Mensch soll in
Ordnung gehalten werden“ (S. 71). Diese Aufzahlung klingt wie eine von
.,unserer  Gesellschaft® aufgestellte Liste positiver  Eigenschaften.
TELLENBACH selbst (1969) beschreibt den Depressiven als einen ,zu
normalen Typus®, im Sinne einer pathologischen Normalitat.

In der Depression kommt es dann zum Zusammenbruch dieses Systems.
Die Psychose stellt geradezu ein Kehrbild all dieser positiven Eigenschaften
dar. Zur Auflésung kommt es, wenn der in der oben beschriebenen Form
Pradisponierte zur Preisgabe seiner unelastischen Ordnung gezwungen wird.
Diese auf Ordnung und soziale Einflgung ausgerichteten Charakter-
eigenschaften lassen sich einerseits danach differenzieren, ob ein Sich-
Einordnen und Sich-EinschlieBen in Grenzen sozialer Ordnungsvorgaben
dominiert (dies bezeichnet TELLENBACH als Inkludenz) oder ob es
andererseits zu einem Darin-Zurlckbleiben gekommen ist (als so bezeichnete
Remanenz, die zugleich ein Zuriickbleiben hinter den eigenen Selbst-
ansprichen beinhaltet). Im Zustand der Remanenz ergibt sich eine stets als
schmerzlich empfundene Leistungslicke gegeniber den Forderungen an die
eigene Leistungskraft und damit ein Schuldverhaltnis zum Dasein Uberhaupt.
Der Betroffene vermag auch bei starker Willensanstrengung kaum oder nur
sehr schwer, aus den sein Handeln bestimmenden, vermeintlichen Ordnungs-
vorgaben auszubrechen (FIEDLER, 1997).
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Tabelle 2.5: Zentrale Ziige des Typus melancholicus (nach TELLENBACH, 1983)

Zentrale Zuige des Typus melancholicus

+ Inkludenz: Eingeschlossensein in Ordnungsgrenzen

« Remanenz: Zuriickbleiben hinter dem Anspruch an das eigene Selbst
« Extreme Gewissenhaftigkeit und hohes Pflichtbewusstsein

» Hohe Zuverlassigkeit und Korrektheit

«  Uberdurchschnittliche berufliche Leistungswilligkeit

» Hohe Loyalitat gegeniber Vorgesetzten

» Fursorglichkeit und Hilfsbereitschaft

« Vermeidung von Streitigkeiten

« Symbiontische Verbundenheit mit Angehérigen

« Schlichtheit und Sauberkeit im &uBeren Erscheinungsbild

« ,Pathologische Normalitat*

Die oben dargestellten Konzepte haben das klinische Denken Uber die
pramorbide Persénlichkeit von Patienten mit unipolarer Depression
insbesondere in der deutschsprachigen Psychiatrie weitgehend gepragt,
wahrend die amerikanische Psychiatrie von vorneherein starker von den
vielfaltigen Befunden aus Personlichkeitstest ausging (AKISKAL et al., 1983).
Der modernen Persénlichkeitsforschung obliegt es, die klinischen Hypothesen
Uber Zusammenhéange zwischen Personlichkeit und psychischen Erkrankungen
mit verbesserten Methoden zu Uberprifen. Diesbezligliche Ergebnisse werden
im folgenden Abschnitt referiert.
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2.3.2 Operationale Personlichkeitsforschung

Studien mit Merkmalen der Persoénlichkeit bei Patienten mit affektiven
Stérungen haben eine lange Tradition in der Forschung (BOKER et al., 2000).
Untersuchungen zu dieser Problematik beziehen sich Uberwiegend auf
unipolare Formen einer Major Depression. Als Kontrollfalle fr die bei unipolar
Depressiven erhobenen Befunde dienen am héaufigsten Patienten mit einer
bipolaren Stérung (z.B. TOLLE et al., 1987; RICHTER et al., 1993; HECHT et
al., 1997; SAUER et al.,, 1997; SARIUZ-SKAPSKA et al.,, 2003) oder nur
Gesunde (z.B. BOYCE et al., 1993; SATO et al., 1994a; KIMURA et al., 2000),
seltener dagegen andere psychiatrische Patienten (z.B. HEERLEIN et al.,
1996a; SAKADO et al., 1997; v. ZERSSEN et al., 1997; HUPRICH, 2003).
Deshalb sind die Ergebnisse oft nicht direkt miteinander vergleichbar. Hinzu
kommen Unterschiede in den Klinisch-diagnostischen Begriffen, ihrer
Operationalisierung, den angewendeten Untersuchungstechniken und andere
methodische Aspekte der Untersuchung (siehe 2.3.2.1). Im Zweifelsfall
empfiehlt es sich flr den Leser die Originalarbeiten zu konsultieren.

2.3.2.1 Methodische Aspekte

Bei der Erfassung von Persdnlichkeitsstrukturen oder -merkmalen, vor allem
wenn sie kausal in Verbindung mit der Erkrankung gebracht werden, stellt sich
die Frage der Stabilitat der erfassten Strukturen und Merkmale. Eine Stabilitat
Uber Zeit und soziopsychologische Umstande stellt eine der wichtigsten
Voraussetzungen zur Entwicklung von kausal-genetischen Konstrukten dar.
AuBer dieser fundamentalen Voraussetzung ist die Frage der Beziehung
zwischen der Persdnlichkeitsstruktur und unipolaren depressiven Erkrankungen

mit relevanten methodischen Problemen verbunden.

Die Patienten stehen nicht nur in der akuten Episode, sondern auch nach
Abklingen unter dem Einfluss oder unter dem Eindruck der Symptomatik, die
pramorbide Persénlichkeitsmerkmale, sowie Erlebnis- und Verhaltensweisen

modifizieren kann. In diesem Sinne kdnnen entsprechende Befunde in ihrer
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Validitat leiden. In einer longitudinalen Untersuchung von HIRSCHFELD et al.
(1983) wurden Patienten in der depressiven Phase und ein Jahr nach dem
kompletten Abklingen der Symptomatik untersucht. Trotz der Anweisung an die
Patienten, nicht ihren aktuellen Zustand zu beurteilen, sondern sich so zu
beschreiben, wie sie gewdhnlich auBerhalb der Phase sind, fielen die Befunde
der ersten Erhebung signifikant pathologischer aus, als diejenigen, die ein Jahr
nach dem kompletten Abklingen der Phase erhoben worden waren. Es wird
daher empfohlen Persdnlichkeitsmessungen bei remittierten Patienten oder
besser gar im krankheitsfreien Intervall durchzuflhren, denn auch partiell
remittierte Patienten halten eine verzerrte Perspektive auf ihr Selbst und ihre
Situation aufrecht (REICH et al., 1987; JOFFE & REGAN, 1988).

Dariber hinaus muss berlcksichtigt werden, welche Wirkung
Psychopharmaka nicht nur auf objektivierbare Persénlichkeitsmerkmale,
sondern auch auf das eigene Selbsterleben und die Selbstidentitat haben.
Beurteilungen Uber pramorbide oder extramorbide Persdnlichkeitsmerkmale bei
unipolar depressiven Patienten finden zwar wie methodisch gefordert oftmals
auBerhalb der Phase statt, aber in Perioden, in denen noch Erhaltungs-
medikation oder Prophylaxe gegeben wird. Werden dann tatsachlich
pramorbide Merkmale erfasst, oder bestehen Persdnlichkeitsauffalligkeiten die
durch Neuroleptika, Antidepressiva, Lithium etc. verursacht wurden, auch wenn
der Betroffene nicht mehr unter Erhaltungsmedikation oder prophylaktisch
wirkenden Substanzen steht? Es muss also geklart werden, inwieweit die
Folgen der abgelaufenen Episode und der einschneidenden Erlebnisse, die der
Patient wahrend der Episoden gemacht hat (die Unterbrechung der
Lebenskontinuitat), Einflisse auf das Selbsterleben, sowie die Erlebnis- und
Verhaltensweisen gehabt haben.

Vergleiche zwischen Interviewdaten und Ergebnissen aus Selbst-
einschatzungsverfahren haben konsistent belegt, dass Selbsteinschatzungen
héhere Werte fir maladaptive Persdnlichkeit-Traits erbringen, als strukturierte
oder halb-strukturierte klinische Interviews (HYLER et al., 1990; ZIMMERMAN
& CORYELL, 1990; MULDER, 2002). Interviews haben demnach den Vorteil,
dass sie gegentber Fragebbégen weniger anfallig fir Effekte der momentanen
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Stimmung auf die Einschatzung des Patienten sind (MOLLER & v. ZERSSEN,
1995; MOLLER, 2000). Weiterhin werden die meisten Selbstbeurteilungs-
instrumente selten durch Fremdbeurteilungsinstrumente erganzt, die z.B. von
nahen Bezugspersonen ausgeflllt werden, wodurch Fehlerméglichkeiten auf
der Selbstbeurteilerebene zum Teil kompensierbar sind (MOLLER, 2000). Die
Selbstschilderung des Patienten sollte auch durch Kontrollfragen Uberprift
werden (v. ZERSSEN, 1988). Gerade das Problem der Offenheit und
Kooperationsbereitschaft in der Selbstbeurteilung, die bei unipolar Depressiven
beispielsweise stark in Richtung auf sozial erwinschte Antworten praformiert
sein kdnnte, wird haufig nicht erwogen (MUNDT et al., 1997; v. ZERSSEN et
al., 1997). Ebenso ist der Einfluss von Angst auf die Selbsteinschatzung von
Persoénlichkeitsmerkmalen zu bertcksichtigen (MAVISSKALIAN & HAMANN,
1988).

Ein weiterer Faktor, der die Aussagekraft von Untersuchungen zur
Beziehung zwischen Persénlichkeit und Erkrankung beeintrachtigen kann, ist
die Heterogenitat in den Diagnosen. Depressive Zustdnde sind bekanntlich
vielfaltig, haben verschiedenartige phanomenologische Konstellationen,
unterschiedliche Verlaufsmuster und einen unterschiedlichen Ausgang oder
differierende Abhangigkeiten von Umweltfaktoren (siehe 2.1.2 - 2.1.4). Dabei ist
neben der Unterscheidung in endogene und neurotische Depression,
besonders die Unterscheidung in endogene Depression und bipolare affektive
Psychose von Bedeutung (v. ZERSSEN, 1980; MOLLER, 1992; MARNEROS
et al., 2004). Gerade dieses methodische Problem wird in vielen Arbeiten,
insbesondere den neueren amerikanischen, nicht bertcksichtigt. Hinzu kommt
die Vielfalt unterschiedlicher Messinstrumente mit teilweise voéllig andersartigen
Dimensionen, die ebenfalls die Vergleichbarkeit in besonderem MafBe

erschwert.

Ein weiterer Aspekt, der in der bisherigen Forschung im Bereich von
Personlichkeit und depressiven Erkrankungen eine Rolle spielt, betrifft die
longitudinale Stabilitdt. Persdnlichkeits-Traits werden als relativ stabile,
chronische und (Uberdauernde Dispositionen einer Person, sich in
charakteristischer Weise Uber Zeit und Situation zu verhalten, angesehen
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(LEVY, 1983). Wie im Kapitel 2.1.3 gezeigt wird, sind manche Verlaufe von
unipolar depressiven Erkrankungen durch hohe Instabilitdt gekennzeichnet.
Wenn pramorbide Persdnlichkeitsmerkmale mit einer unipolar affektiven
Erkrankung in Verbindung gebracht werden, bedeutet das nicht immer etwas
Endgtiltiges. Diese unipolar affektive Erkrankung kann im Verlauf zu einer
bipolar affektiven Erkrankung oder zu einer unipolar schizoaffektiven
Erkrankung usw. wechseln. Dies ist ein Faktor der die prospektive
Erfassungsstudien der Persénlichkeit fragwiirdig macht (MOLLER, 1992).
Insgesamt scheint das Wissen Uber Stabilitdt und Veradnderung der
Personlichkeit in der Depression bislang eher unzureichend zu sein. Die
Bewertung von Persénlichkeitsmerkmalen hinsichtlich ihrer Bedeutsamkeit als
Vulnerabilitatsfaktoren einerseits und/oder Préadiktorvariablen bezlglich
Therapieresponse und Verlauf andererseits ist dadurch erschwert (RICHTER,
2000).

Das Design berlcksichtigt haufig Faktoren sowie soziodemographische
Daten, wie etwa Alter, Geschlecht, Intelligenz, Herkunftsschicht usw. Solche
Variablen sind jedoch direkt oder indirekt mit Persénlichkeitsmerkmalen
assoziiert (MOLLER, 1992). Ein weiteres Problem ist, ob sich die erfassten
Persdnlichkeitsmerkmale nur von anderen psychiatrischen Populationen oder
auch von der Normalbevdlkerung unterscheiden. Weiterhin dirfen die
gefundene Unterschiede nicht nur auf statistischer Ebene signifikant sein,
sondern sie missen ein bestimmtes AusmafB erreichen, um als klinisch relevant
eingestuft werden zu kénnen (MOLLER, 1992).

Psychometrische Probleme der in vielen Studien zum Zusammenhang
von Depression und Persénlichkeit benutzten Verfahren kénnen an dieser
Stelle  nur erwdhnt werden (z.B. niedrige interne  Konsistenz,
Reliabilitdtsprobleme, fragliche Replizierbarkeit von Faktorenstrukturen,
substantielle Uberlappungen interessierender Variablen z.B. Neurotizismus und
Depressivitat: vgl. COSTA & McCRAE, 1985). Zusammenfassend stellt
MOLLER (1992) folgende Erfordernisse an die moderne Persdnlichkeits-
forschung (siehe Tabelle 2.6). Eine ausfuhrlichere Darstellung und aktuelle
Diskussion findet sich auch bei MULDER (2002) und FLETT et al. (1995).
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Eine Mdglichkeit, mit dem Problem der Depressivitat bei der Messung von
Persénlichkeit umzugehen, sient MULDER (2002) in einem pragmatischen
Ansatz. Wenn PersdnlichkeitsmaBe konsistent Merkmale der Behandlung
vorhersagen, dann kdnnten sie als sinnvoll betrachtet werden. Ob sie nun
Persénlichkeit messen, chronische depressive Symptome oder die aktuelle
Stimmung interessiere mehr den Forscher als den Kliniker. Wenn die
PersénlichkeitsmaBe bei der Therapieplanung helfen, seien sie fir den
Praktiker sinnvoll, gleichgultig ob sie durch die depressive Erkrankung verzerrt
sind oder nicht (MULDER, 2002).

Tabelle 2.6: Methodische Erfordernisse der modernen Personlichkeitsforschung (modifiziert nach
MOLLER, 1992)

Methodische Erfordernisse einer modernen Persénlichkeitsforschung

1. Verwendung standardisierter Untersuchungsinstrumente

2. Ggf. Verwendung von auf spezielle Konstrukte bezogene Untersuchungsinstrumente
3. Operationalisierung einer differenzierten nosologischen Diagnostik

4. Vergleich mit gesunden Probanden (pathologische Abweichung) und verschiedenen
psychiatrischen Diagnosegruppen (Spezifitat der pathologischen Abweichung)

5. Nicht nur statistische Signifikanz, sondern auch klinische Relevanz der gefundenen
Abweichungen beriicksichtigen

6. Problem der Konfundierung der Selbstschilderung der Persénlichkeit durch eine aktuell
bestehende Verstimmung des Patienten
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2.3.2.2 Retrospektive Fragebogenuntersuchungen

Die Ergebnisse der modernen Personlichkeitsforschung im Bereich unipolarer
Depressionen sind schwer miteinander vergleichbar. Die wichtigsten Grinde
daflr liegen in den schon vorher geschilderten methodischen Problemen.
Weitaus am haufigsten werden fir die Personlichkeitsdiagnostik Selbst-
beurteilungsfragebégen verwendet. Deshalb werden die diesbezilglichen
Ergebnisse vorangestellt und zwar zunachst unter dem Aspekt der ,Big Five®
(siehe 2.2.1), obwohl Fragebdgen, die diese finf Dimensionen ausdrticklich
direkt reflektieren sollen, nur vereinzelt angewandt wurden (z.B. BAGBY et al.,
1996a, b). Die fiinf Faktoren erlauben aber wegen der Ahnlichkeit der den
meisten Persdnlichkeitsskalen zugrundeliegenden Konstrukte am ehesten eine

zusammenfassende Darstellung verschiedener Arbeiten.

2.3.2.2.1 Neurotizismus

Der Zusammenhang zwischen Neurotizismus und Depression gehdrt zu den
am haufigsten replizierten Resultaten der psychiatrischen Persdnlichkeits-
forschung (MAIER et al., 1993). Neurotizismusskalen ergeben in den meisten
retrospektiven Studien flr unipolare Depressionen erhdhte Werte gegentiber
Gesunden (z.B. BUHLER et al., 1999, 2000; SCHAFER et al., 2000; FARMER
et al., 2002; MULDER, 2002; BUHLER & KONIG, 2003; BUHLER & PAGELS,
2003; SARIUZ-SKAPSKA et al, 2003; BIENVENU et al., 2004;
NOWAKOWSKA et al.,, 2005). Mit Neurotizismus assoziierte Skalen wie
interpersonelle Sensitivitat (BOYCE et al., 1993), mangelnde Frustrations-
toleranz (v. ZERSSEN et al., 1997), erhéhte Selbstkritik (BAGBY et al., 1992)
und emotionale Abhangigkeit (BAGBY et al.,, 1992) zeigen haufig
entsprechende Veranderungen an, insbesondere gegeniber Gesunden
(HECHT et al.,, 1997, 1998), zum Teil auch gegenlber bipolar Erkrankten
(RICHTER et al., 1993; SARIUZ-SKAPSKA et al., 2003).
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Pramorbider Neurotizismus konnte wiederholt mit einem jlngeren
Erkrankungsalter, schwererer depressiver Symptomatik, dem Risiko einer
prolongierten  Depression und einem unglnstigen  Ausgang und
Chronifizierungstendenzen in Verbindung gebracht werden (z.B. CLAYTON et
al., 1994; SURTEES & WAINWRIGHT, 1996; ROBERTS & KENDLER, 1999;
RICHTER, 2000; O'LEARY & COSTELLO, 2001; KRONMULLER et al., 2002a;
MULDER, 2002; KENDLER et al.,, 2004). AuBerdem hing préamorbider
Neurotizismus mit schlechterem Ansprechen auf eine Therapie mit trizyklischen
Antidepressiva und auf eine Lithium-Prophylaxe zusammen (ABOUH-SALEH,
1983; MAJ et al., 1984).

2.3.2.2.2 Extraversion und Introversion

Die Werte von Extraversionsskalen kénnen reduziert sein (JANOWSKY et al.,
1998, 2001; HUPRICH, 2000; SCHAFER et al., 2000; FARMER et al., 2002;
SARIUZ-SKAPSKA et al., 2003), ergeben aber keine eindeutigen Norm-
abweichungen (v. ZERSSEN, 2000). In Studien von BAGBY und PARKER
(2001), sowie BUHLER und KONIG (2003) konnte bei depressiven Patienten
ein deutlich niedriger Wert in der Skala Extraversion im Vergleich zu gesunden
Probanden gesichert werden. Es konnte festgestellt werden, dass durch die
beiden Persdénlichkeitsfaktoren Neurotizismus und Extraversion der Ausbruch,
Verlauf und Auspragung der Erkrankung an einer Major Depression
vorausgesagt werden konnte. Je hdéher der Wert in der Skala des
Neurotizismus war und je niedriger in der Skala der Extraversion, desto héher
war das Risiko zu erkranken, und desto ausgepragter war die Erkrankung der
Depression. In weiteren klinischen Studien (PARKER et al., 1992; BAGBY et
al., 1995; RICHTER, 2000) konnte festgestellt werden, dass Patienten die
einen héheren Wert in der Skala der Extraversion erzielen, sich schneller von
einer depressiven Episode erholen als andere Patienten mit deutlich
niedrigeren Werten in dieser Skala. Hohe Werte in der Skala Extraversion
scheinen demnach vor einer Depression zu schitzen (FARMER et al., 2002).
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Depressive Personen weisen im Vergleich zu psychisch gesunden
Kontrollpersonen erhdhte Introversionswerte auf (v. ZERSSEN 1980, 1982;
HIRSCHFELD et al., 1983; MOLLER & v. ZERSSEN, 1987; SAKADO et al.,
2000; JANOWSKY, 2001) wund beschreiben sich als abhangiger,
pessimistischer und selbstkritischer. Die Introversion wird dabei im Gegensatz
zur Neurotizismusdimension nicht von der Remission beeinflusst. Deshalb wird
auf eine zur Depression pradisponierende Rolle der Introversion geschlossen
(WIDIGER & TRULL, 1992; RICHTER, 2000). Remittierte depressive Patienten
zeigen erhdhte Introversionswerte im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
(HIRSCHFELD & SHEA, 1992; ANGST & ERNST, 1996). Des weiteren wurde
ein Mangel an Selbstvertrauen und eine Neigung zur Begrenzung sozialer
Kontakte remittierter unipolar Depressiver wiederholt in US-amerikanischen
Stichproben gefunden (AKISKAL et al., 1983).

2.3.2.2.3 Gewissenhaftigkeit (,,Typus melancholicus®)

Bezlglich der Gewissenhaftigkeit oder verwandter Konstrukte wie Rigiditat,
Ordentlichkeit und Zwanghaftigkeit finden sich signifikante Skalenwert-
erhdéhungen bei unipolar Depressiven gegeniiber Gesunden (HEERLEIN et al.,
1996a; SAKADO et al. 1997; v. ZERSSEN et al., 1997; KIMURA et al., 2000;
SCHAFER et al., 2000), haufig auch im Vergleich zu anderen psychiatrischen
Patienten (SAKADO et al., 1997), zum Teil auch mit bipolaren Fallen (SAUER
et al., 1997) oder Patienten mit einer depressiven Reaktion (BRONISCH &
HECHT, 1989). In den verschiedenen Studien konnte bei 30-70% der
depressiven Patienten eine Personlichkeitsstruktur im Sinne des Typus-
melancholicus-Konzeptes festgestellt werden. Bei den meisten Studien wurde
bei ungeféahr der Halfte der depressiven Patienten eine Typus-melancholicus-
Personlichkeitsstruktur ermittelt (KIMURA et al., 2000; KRONMULLER et al.,
2002a, b). Dazu passt ebenfalls die verminderte Ambiguitatsintoleranz, die
schon von KRAUS (1988, 1991) aufgrund theoretischer Uberlegungen
prognostiziert und bei Untersuchungen an deutschen (HEERLEIN & RICHTER,
1991; MUNDT et al., 1997) sowie chilenischen Patienten (HEERLEIN et al.,
1996a) auch empirisch nachgewiesen wurde.

55



Aus den bisher dargestellten Skalenabweichungen entsteht insgesamt ein
Bild, das dem des ,Typus melancholicus® weitgehend entspricht. So stellt
erhéhte Rigiditat bzw. Gewissenhaftigkeit in Verbindung mit verminderter
Aggressivitat (d.h. besondere Vertraglichkeit) ein Korrelat dieses Typus dar
(FURUKAWA et al., 1998; KRONMULLER et al., 2002b). In dieser Hinsicht sind
die Befunde zur Extraversion und zum Neurotizismus teilweise widersprichlich
bzw. uneinheitlich (vgl. HECHT et al., 1997; MUNDT et al., 1997; FURUKAWA
et al., 1998; KRONMULLER et al., 2002a, b). Dagegen ist eine verminderte
Frustrationstoleranz wiederholt als Korrelat dieses Typus nachgewiesen
worden (v. ZERSSEN, 1996; HECHT et al., 1997; MUNDT et al., 1997). Ein
weiteres Korrelat stellt die konventionelle Frémmigkeit dar (v. ZERSSEN,
1996), was mit alteren Befunden zur Religiositat Depressiver (HOLE, 1977) in
Einklang steht.

Allerdings gibt es auch kritische Einwadnde zu den oben referierten
Ergebnissen. Besonders TOLLE (1987) versuchte aufgrund einer Literatur-
(ibersicht und eigenen Untersuchungen (TOLLE et al., 1987) das Konzept des
»1ypus melancholicus® als typische Persénlichkeitsstruktur unipolar Depressiver
zu widerlegen. Ferner wird von ihm die Ansicht vertreten, dass Ordentlichkeit
ein allgemeines psychisches Merkmal darstellt, das fiur Melancholiekranke nicht
spezifisch oder typisch sei. Die Ergebnisse seiner Studie werden von ihm
folgendermaBen interpretiert:

1. ,Ordentlichkeit ist ein Verhaltensmuster, dass offensichtlich in
unterschiedlichen psychischen Zusammenhangen vorkommt und
psychodynamisch sinnvoll interpretierbar ist. Das Merkmal Ordentlichkeit
ist bei verschiedenen Personlichkeitsstrukturen und psychischen
Krankheiten nachweisbar. Demnach kann Ordentlichkeit schwerlich
konstituierendes Merkmal einer Personlichkeitsstruktur sein. Ordentlich-
keit macht nicht einen ,Typus® aus.

2. Ordentlichkeit scheint ein allgemeines psychisches Merkmal zu sein, das
nicht fir Melancholiekranke typisch oder spezifisch ist.

3. Ordentlichkeit wird bei Melancholie-Kranken nicht durchgehend oder
regelmanig angetroffen.
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4. Ordentlichkeit ist bei Melancholischen kaum ein persénlichkeits-
konstituierendes Merkmal, sondern steht im Zusammenhang mit
verschiedenen Persdnlichkeitsstérungen.

5. Eine einheitliche Persdnlichkeitsstruktur ist bei Melancholiekranken nicht
bewiesen und auch nicht wahrscheinlich.

6. Die empirischen Untersuchungen sprechen fir eine Vielfalt von
Persdnlichkeitsstrukturen dieser Kranken* (TOLLE, 1987).

FUKUNISHI (1993) und AKIYAMA et al. (2003) konnten in neueren
Studien ebenfalls keinen deutlichen Unterschied hinsichtlich der Ordentlichkeit
bei Depressiven und Gesunden feststellen. Eine Einschrankung der Spezifitat
des Typus melancholicus ergab sich auch daraus, dass sich diese Struktur
auBer bei monopolar Depressiven auch bei Patienten mit einer bipolar
affektiven Stérung, sowie bei Schizophrenen und auBerdem bei Migranikern
aufzeigen lieB (MAIER et al., 1993; v. ZERSSEN, 1996b; SCHAFER et al.,
2000; AKIYAMA et al., 2003)

Zusammenfassend sind die Ergebnisse der operational-statistischen
Untersuchungen bezlglich der Verifizierung des Typus melancholicus als die
pramorbide Persdnlichkeitsstruktur unipolar Depressiver teilweise wider-
sprichlich. Wie zahlreiche Untersuchungen zeigen gibt es zwar einen
deutlichen Zusammenhang zwischen Typus melancholicus und unipolar
Depressiven, es kann allerdings nur die Hypothese von einer stdrungs-
typischen, nicht jedoch stérungsspezifischen Persdnlichkeitsstruktur im Sinne
des Typus melancholicus bei Patienten mit Major Depression gestlitzt werden
(KRONMULLER, 2002a, b).
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2.3.2.2.4 Vertraglichkeit, Abhangigkeitstendenzen und soziale Erwiinscht-
heit

Eine erhbhte Vertraglichkeit bei depressiven Patienten konnte in den Studien
von FURUKAWA et al. (1998), KRONMULLER et al. (2002b), sowie
BIENVENU et al. (2004) gefunden werden. Besondere Vertraglichkeit und
verminderte Aggressivitat stellen dabei ein Korrelat des Typus melancholicus
dar (v. ZERSSEN, 2000). Eine geringe Vertraglichkeit bei depressiven
Patienten hing in der Untersuchung von ENNS et al. (2000) mit einer

schwereren Depression zusammen.

Interpersonale Abhéangigkeit ist das Persdnlichkeitsmerkmal, das in der
Literatur am haufigsten als pradisponierend flr eine depressive Erkrankung
beschrieben wird. Nach einer Metaanalyse von NIETZEL und HARRIS (1990)
scheint die Abhangigkeitstendenz der Persoénlichkeit Depressiver besonders
gut gesichert. Besser noch als die im amerikanischen Schrifttum friiher
besonders hervorgehobene Leistungsorientiertheit, die mit der Aufgaben-
bezogenheit und dem hohen Anspruch an eigenes Leisten beim ,Typus
melancholicus® korrespondiert. Eine erhéhte Abhangigkeit, insbesondere bei
weiblichen depressiven Patienten, konnte in den Studien von CLARK et al.
(1994), BORNSTEIN (1996), WIDIGER und ANDERSON (2003), sowie COX et
al. (2004) aufgezeigt werden. HIRSCHFELD et al. (1989) hingegen stellten
keine auffélligen Werte bei Depressiven hinsichtlich interpersonaler
Abhangigkeit fest.

In einigen alteren, aber auch in neueren Untersuchungen wurde eine
Erhdhung der Werte von Skalen zur Erfassung sozialer Erwlnschtheit
gefunden (MUNDT et al., 1997; v. ZERSSEN et al., 1997). Ob durch solche
Skalen lediglich eine Selbstschilderung im Sinne sozialer Erwiinschtheit oder
eine verhaltensrelevante Orientierung an sozialen Normen erfasst wird, l&sst
sich vorlaufig nicht sicher entscheiden. Die friher Ubliche Bezeichnung
.Lugenskala® unterstellt sogar bewusste Tauschungsabsichten, was in vielen
Fallen kaum zutreffen darfte, zumal sich besonders niedrige Werte
ausgerechnet bei Patienten mit Persdnlichkeitsstérungen finden (v. ZERSSEN
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et al., 1988; ASSION et al., 1998). Das spricht daflir, dass durch solche Skalen
eher eine auch verhaltensrelevante Normorientiertheit erfasst wird. Die bei
unipolar Depressiven erhéhten Skalenwerte dirften somit dem von KRAUS
(1991) als ,hypernom® bezeichneten Verhalten des ,Typus melancholicus®
entsprechen.

2.3.2.2.5 Selbstwert

Einen zentralen Stellenwert fiir die Krankheit Depression wird dem Konstrukt
des Selbstwert zugeschrieben (SCHMITZ et al., 2003). Selbstwertgefihl kann
verstanden werden als eine evaluative Komponente einer Einstellung
gegentber der eigenen Person. Der selbstoewertende Aspekt des
Selbstkonzeptes wird auch als Selbstachtung oder Selbstwertschatzung
bezeichnet. Bereits in ich-psychologischen Erklarungsansatzen im Rahmen
psychoanalytischer Depressionskonzepte wird darauf verwiesen, dass
Selbstwertverluste eher als Objektverluste eine Ursache von Depressionen
darstellen (FENICHEL, 1945). PYSZCZYNSKI und GREENBERG (1987)
vertreten die Meinung, dass besonders der Selbstwert, starker als andere
untersuchte Variablen (z.B. dysfunktionale Einstellungen oder Kausal-
attributionen) im Zusammenhang mit Depressionen entscheidend sei. COX et
al. (2004) und ZUROFF et al. (2004) konnten die enge korrelative Beziehung
zwischen Selbstkritik und Depression in neueren Studien bestatigen. Es
wurden nicht nur enge korrelative Beziehungen zwischen der Depressionstiefe
und dem Selbstwert belegt, sondern gleichzeitig auch enge Beziehungen
zwischen dem Selbstwert und der Qualitat sozialer Beziehungen (BROWN et
al., 1990a, b, c).

Die Uberwiegende Anzahl der Studien befasste sich mit der
prognostischen Bedeutsamkeit eines reduzierten Selbstwertes fir den Ausgang
bzw. den weiteren Verlauf einer depressiven Stdérung. So konnte in
Gemeindestichproben und Stichproben ambulanter Patienten mit milden bis
mittelschweren Depressionen ein niedriger Selbstwert und dysfunktionale
Einstellungen die Chronizitdt der depressiven Stérung prognostizieren
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(BROWN et al.,, 1986; DENT & TEASDALE, 1988; MILLER et al., 1989;
PESLOW et al., 1990; BOTHWELL & SCOTT, 1997; SCHMITZ et al., 2003).
SURTEES und WAINWRIGHT (1996) stellten in einer Follow-up-Studie (12
Jahre nach Ersterkrankung) an 80 ehemals stationar behandelten Depressiven
fest, dass ein vermindertes Selbstvertrauen bestimmend fir das erste
Wiederauftreten der Depression war. Auch ANDREW und Mitarbeiter (1993)
belegten, dass ein niedriger Selbstwert die einzige psychosoziale und
prognostisch bedeutsame Variable war, die signifikant den Zustand nach einem
Jahr bei 59 weiblichen depressiven Patienten vorhersagte. Im Gegensatz dazu,
hingen eine positivere Selbstbewertung bzw. besseres Selbstwertgefliihl mit
einem gunstigeren Verlauf der Depression bzw. besseren Ansprechen auf die
Therapie zusammen (DUGGAN et al., 1990; WILL, 2000).

2.3.2.2.6 Schizoidie und Zyklothymie

Unerwarteterweise zeigten Patienten mit endogener wie auch besonders
solche mit neurotischer Depression deutlich erhdhte Schizoidie-Werte, die
allerdings nicht das AusmaB der bei Schizophrenen beobachteten
Persoénlichkeitsauffalligkeiten erreichten.

DemgegenlUber waren die Werte fir Zyklothymie im allgemeinen
erniedrigt (MOLLER & v. ZERSSEN, 1987). Die Hypothese KRETSCHMARS,
nach der affektiven Psychosen eine zykloide Persdnlichkeitsstruktur
zugrundeliegt, konnte bisher psychometrisch nicht bestatigt werden.
Insbesondere v. ZERSSEN (1966, 1976, 2002) widerlegte zum groBen Teil
durch statistische Untersuchungen die Korrelation zwischen Psychose und
Kérperbau, bzw. Psychose und Persdnlichkeit im Sinne KRETSCHMARS, so
dass die Konzeption der zyklothymen und zykloiden Persénlichkeit heute fast
nur noch historische Bedeutung besitzt.
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2.3.2.3 Retrospektive Untersuchungen mittels Beobachtungsmethoden
Krankengeschichtsauswertungen und Interviews

Auswertungen biographischer Krankengeschichtsangaben zur pramorbiden
Entwicklung psychiatrischer Patienten stitzen das TELLENBACH sche
Konzept des ,Typus melancholicus® als pramorbide Persdnlichkeitseigenart
eines erheblichen Anteils von Patienten mit endogener Depression
(MARNEROS et al., 1991). Aufgrund klinischer Interviews sind nach MUNDT et
al. (1997) 50% der endogen Depressiven eindeutig und weitere 25% mit
Einschrankung dem ,Typus melancholicus“ zuzuordnen, was mit Ergebnissen
von Krankengeschichtsauswertungen bei Munchner Fallen (v. ZERSSEN,
1991) Ubereinstimmt. Bei einem diagnostisch blinden, streng operationalisierten
Vorgehen ergeben sich ahnliche Zahlenverhaltnisse (v. ZERSSEN et al., 1994,
1998). Bei neurotisch Depressiven ergibt sich hingegen kein derartiger
Zusammenhang (v. ZERSSEN et al., 1994).

ANGST und ERNST (1996) sind bei Patienten mit einer Major Depression
in der Kindheitsanamnese, wie sie in Zaricher Krankengeschichten festgehalten
war, vornehmlich Zige aufgefallen, die dem &ngstlich-unsichern bzw. dem
nervds-gespannten Typ entsprechen, was zu den Befunden von SOLDNER
(1994) passt (siehe unten). Ein Grund fir gewisse Diskrepanzen in der
Charakterisierung der pramorbiden Persénlichkeit depressiver Patienten kénnte
darin liegen, dass in der Kindheit manche Zige des ,Typus melancholicus®,
insbesondere die Leistungsbezogenheit und zwanghafte Ordentlichkeit, noch
nicht so stark ausgepragt sind wie im spateren Lebensalter. So hat SOLDNER
(1994) in psychoanalytischen Interviews zur Kindheitsanamnese Depressiver
als dominierende Persdnlichkeitsmerkmale Unselbststandigkeit, geringes
Selbstbewusstsein, leichte Krankbarkeit und geringe Frustrationstoleranz (was
im wesentlichen dem Bild des &ngstlich-unsicheren Typs entspricht: POSSL &
v. ZERSSEN, 1990b), kombiniert mit rascher Erregbarkeit sowie Neigung zu
Rachegefliihlen und aggressiven Phantasien (also Zige des nervis-
gespannten Typs: POSSL & v. ZERSSEN, 1990b) festgestellt. Die spater
unipolar endogen Depressiven verbrachten zuhause mehr Zeit mit Arbeit als
mit Spielen, was als Hinweis auf Ansatze zu verstarktem Leistungsstreben
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gewertet werden kann. Wenn sich diese Tendenzen im spéateren Leben
verstarken, kdénnte es nach und nach zum Vollbild des ,Typus melancholicus®
kommen.

Im Interview erfasste eheliche Interaktionen von klinisch remittierten
depressiven Patienten (MATUSSEK et al., 1986) beziehen sich naturgemafR
auf die postmorbide Persdnlichkeit. Es zeigt sich dabei eine ausgepragte
Tendenz zu autoaggressiven Frustrationsverarbeitung bei den endogen
Depressiven. In der systematischen Beobachtung solcher Interaktionen
(MUNDT et al., 1994) bei Patienten vom ,Typus melancholicus® wird ein dazu
passendes Streben nach Vermeidung ehelicher Disharmonie um jeden Preis
deutlich. Teilnehmende Beobachtung bei aus der klinischen Behandlung
entlassener endogen Depressiver in ihrer natdrlichen hauslichen Umgebung
l&Bt allerdings erkennen, dass ihre Familienangehérigen durch sie in ihren auf
Ordentlichkeit bedachten Lebensstil fest eingebunden und dadurch eingeengt
werden (PETERS, 1991). Der Autor spricht deshalb in Analogie zum ,Typus

melancholicus” des einzelnen Patienten von einer ,Familia melancholica”.

2.3.2.4 Prospektive und High-Risk Studien

Bei prospektiven und High-risk-Studien handelt es sich um prospektive
epidemiologische Studien an bisher nicht erkrankten Personen aus der
Durchschnittsbevélkerung (CLAYTON et al, 1994) bzw. an eineiigen
Zwillingen, bei denen in einem Teil der Falle retrospektiv eine friher
durchgemachte Major Depression diagnostiziert worden ist (KENDLER et al.,
19983a, b), sowie prospektive oder zumindest prospektiv angelegte
Untersuchungen an bisher nicht erkrankten Risikopersonen (d.h. Personen mit
erhdhtem Krankheitsrisiko aufgrund familiarer Belastung mit einschlagigen
Erkrankungen oder im Rahmen kritischer Lebensereignisse wie z.B.
Entbindung oder Verwitwung). Dabei hat man sich aus 6konomischen Griinden
Uberwiegend der Fragebogenmethodik zur Erfassung im echten Sinne
pramorbider Persénlichkeitszlige bedient. Selten wurde bei den High-risk-
Studien zusatzlich ein Interview (z.B. HECHT et al., 1998) eingesetzt.
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Die Ergebnisse stimmen in groBen Zigen mit denen retrospektiver
Studien Gberein. Allerdings sind sie wegen der aus 6konomischen Griinden
zumeist erforderlichen Begrenzungen des Untersuchungsinstrumentariums auf
wenige Skalen und nicht zuletzt wegen der vergleichsweise geringen Zahl
solcher Studien, durch die die Variationsbreite der Untersuchungsinstrumente
weiter eingeschrankt wird, nicht so differenziert in ihren Aussagen zur
Personlichkeit. Bei High-risk-Studien kommt hinzu, dass man sich wegen der
vergleichsweise kleinen Fallzahl bezlglich der klinischen Diagnosen im
allgemeinen mit globalen Kategorien wie Major Depression, ohne
Berlcksichtigung von Komorbiditdt, melancholischer Symptomatik etc.,
begnigen muss. Dafiir haben alle diese Untersuchungen den Vorteil, dass sich
die Befunde tatsdchlich relativ eindeutig auf die pramorbide Persdnlichkeit
beziehen lassen. Persdnlichkeitskonstellationen, die eine atiologische Relevanz
bezlglich  psychiatrischer Erkrankungen besitzen, kénnen also am
aussagekraftigsten durch prospektive Studien CUberprift werden. Eine
Einschrankung ist nur dadurch gegeben, dass sich einschlagige
Vorerkrankungen bzw. subklinische Krankheitszustdnde kaum mit Sicherheit
ausschlieBen lassen.

In den meisten Untersuchungen mit Neurotizismusskalen lagen die Werte
von spater Erkrankten (HIRSCHFELD et al.,, 1989; MARKS et al., 1992;
KENDLER et al., 1993a, b; CLAYTON et al., 1994) bzw. von Personen mit
genetisch erhéhtem Erkrankungsrisiko (MAIER et al., 1992; LAUER et al.,
1997) signifikant Gber den entsprechenden Kontrollfallen oder den publizierten
Testnormen. Neurotizismus kann demnach als Pradiktor flr eine spatere
Depression angesehen werden (RICHTER, 2000).

Die Zwanghaftigkeit bzw. Rigiditat genetisch belasteter Personen war zum
Teil ebenfalls erhdht (MAIER et al.,, 1992; LAUER et al.,, 1997). In der
Untersuchung von HECHT et al. (1998) wurde eine solche Skalenabweichung
allerdings nicht gefunden, statt dessen eine gegenlber Kontrollféllen

verminderte Extraversionstendenz sowie eine starke Normorientiertheit.
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In einer prospektiven Studie analysierten ANGST und CLAYTON (1986)
die mit dem Freiburger Persdnlichkeitsinventar gewonnenen ltems bei jungen
Rekruten. In der Follow-up-Untersuchung 12 Jahre spater zeigte sich, dass
Probanden, die spater eine unipolare Depression entwickelten pramorbid im
Vergleich zur Kontrollgruppe vermehrte Aggressivitdt und autonome Labilitat
zeigten, wobei letzteres Konstrukt sicherlich eine inhaltliche Nahe zum Konzept

des Neurotizismus aufweist.

2.3.3 Neuere Temperamentkonzeptionen

In den letzten Jahren gewann das Konzept des ,Temperaments® vor allem
durch Arbeiten verschiedener Forschergruppen um Hagop AKISKAL neue
Aktualitat (AKISKAL et al., 1983, 2002, 2005). In der Psychiatrie geht das
Temperamentkonzept mit einem dimensionalen Verstandnis affektiver
Erkrankungen einher. Ziel war, die klassischen Lehren des Temperaments
weiter zu entwickeln, sie als ein Bindeglied zwischen Normalitédt und Pathologie,

zwischen Persdnlichkeit und Erkrankung zu erfassen.

AKISKAL versteht Temperamente als Variationen von normaler
emotionaler Expressivitdt. Sie kdnnen lebenslang so existieren, ohne
bedeutende Beeintrachtigungen zu verursachen. Zugleich kénnen sie aber ein
Ausgangspunkt fir affektive Erkrankungen werden (AKISKAL, 1995; AKISKAL
et al, 2002). Temperamente entsprechen gemaB AKISKAL den
,2arundzustanden” nach Emil KRAEPLIN (1915). Sie kdnnen im Kontext eines
weit gefassten affektiven Spekirums gesehen werden, beinhalten auch
unterschwellige affektive Syndrome, die gerade durch die wachsende
Bedeutung von Spektrumskonzepten vermehrt Beachtung gefunden haben
(vgl. z.B. ANGST et al., 2003). Zugleich kann Temperament aber auch als
»LZumischung“ zu einer chronischen oder rezidivierend verlaufenden affektiven
Stdérung imponieren. So gibt es Hinweise, dass gemischte Episoden bei bipolar
affektiver Stérung aus der Zumischung eines depressiven oder angstlichen
Temperaments bei manischer Episode erwachsen kénnen (BRIEGER et al.,
20034, b).
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Finf Temperamenttypen werden unterschieden, wobei die ersten vier
bereits in KRAPELINS Grundzustdnden des ,manisch depressiven Irreseins”
angelegt waren (KRAEPLIN, 1915). Alle Temperamente sind durch ihren
Beginn im jlngeren Lebensalter und durch ihre lebenslange Persistenz
gekennzeichnet (AKISKAL, 1995; AKISKAL et al., 2002):

1. Das depressive Temperament (wobei der Betroffenen leicht zu einer
traurigen Verstimmung neigt),

2. das hyperthyme Temperament (der Betroffene neigt zur fréhlichen
Stimmung),

3. das zyklothyme Temperament, das durch Schwankungen zwischen Heiter-
keit und Traurigkeit gekennzeichnet ist.

4. Das reizbare Temperament ist durch eine dauerhaft reizbare Grund-
stimmung gekennzeichnet.

5. Das angstliche Temperament schlieBlich geht tber KRAEPLINS Konzeption
der Grundzustédnde hinaus. Es ist durch den vorherrschenden Affekt der
Angstlichkeit gekennzeichnet.

Durch die Entwicklung der TEMPS-A-Skala (Temperament Evaluation of
Memphis, Pisa, Paris and San Diego) wurde ein Selbstbeurteilungsfragebogen
zur Erfassung des Temperaments gemaB dieser Konzeption entwickelt
(AKISKAL & AKISKAL, 2005). Die bislang teilweise theoretisch postulierten
Zusammenhange des Temperaments mit affektiven Erkrankungen konnten
mehrfach  bestatigt werden, beispielsweise hinsichtlich  genetischer
Pradisopositionen und hinsichtlich der Phanomenologie gemischter Episoden
(AKISKAL et al., 2002; BRIEGER et al., 2003a, b; MATSUMOTO et al., 2005).
Die TEMPS-A-Skala er6ffnet somit interessante Perspektiven fiir Forschung
und Klinik (BLOINK et al., 2005; MATSUMOTO et al., 2005) und kénnte zu
einem wertvollen Instrument werden, um Fragen bezlglich der Dauerhaftigkeit,
Stabilitat des Verlaufs und des Ausgangs affektiver Symptome, Syndrome und
Stérungen zu beantworten (AKISKAL et al., 2002).
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2.3.4 Modellvorstellungen tiber den Zusammenhang zwischen Depression
und Personlichkeit

Betrachtet man die Persénlichkeitsforschung im Bereich der unipolaren
Erkrankungen, erkennt man vier wichtige Modelle, die die Frage der Beziehung
zwischen Personlichkeit und Erkrankung 2zu beantworten versuchen
(HIRSCHFELD et al., 1983b; GOODWIN & JAMISON, 1990; HIRSCHFELD &
SHEA, 1992). Diese fokussieren unterschiedliche Perspektiven, schlieBen sich
gegenseitig aber nicht aus. Im Folgenden werden die unterschiedlichen
Modelle skizziert und empirische Ergebnisse zu ihrer Verifikation dargestellt.

2.3.4.1 Vulnerabilitats- bzw. Pradispositionsmodell

Das Vulnerabilitats- bzw. Pradispositionmodell besagt, dass bestimmte
Personlichkeitsmerkmale eines Menschen zur Entwicklung einer unipolaren
Depression pradisponieren. Dieses Modell besitzt insofern Attraktivitat, als dass
dadurch eine Komplettierung der Kausalitatskette fir die Entstehung der
Erkrankung angeboten werden kann. Sowohl psychoanalytische als auch
verhaltenstheoretische bzw. kognitiv-psychologische und auch biologische
Theorien bedienen sich dieses Modells (PHILLIPS et al., 1990; HIRSCHFELD
& SHEA, 1992). Auch der Typus melancholicus wird von TELLENBACH (1961)
als zur endogenen Depression bzw. Melancholie pradiponierende
Persoénlichkeitsstruktur beschrieben (siehe 2.3.1.3).

2.3.4.2 Spektrums- bzw. Erkrankungsformmodell

Nach dem Spekirums- oder Erkrankungsformmodell sind bestimmte
Konstellationen von Persénlichkeitsmerkmalen nichts anderes als eine milde
Form einer unipolaren Erkrankung. Diese Ansichten findet man in den Werken
von klassischen Autoren wie etwa KRAEPLIN (1915), KRETSCHMER (1921),
LEONHARD (1963), aber auch bei modernen Autoren (z.B. AKIKSAL et al.,
1995, 2002).
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2.3.4.3 Pathoplastik- bzw. Modifikationsmodell

Nach diesem Modell determinieren Persdnlichkeitsmerkmale die Erscheinungs-
form und die Intensitat der klinischen Symptome von unipolaren Erkrankungen,
darlber hinaus auch die Ansprechbarkeit fir Pharmakotherapie oder psycho-
therapeutische Verfahren (GOODWIN & JAMISON, 1990; HIRSCHFELD &
SHEA, 1992; RICHTER, 2000).

2.3.4.4 Komplikations- bzw. Alterationsmodell

Das Komplikations- bzw. Alterationsmodell besagt, dass die Erkrankung selbst
die Persdnlichkeitsstruktur verandert. Nach den Erfahrungen und dem Erleben
einer Krankheitsepisode werden bestimmte Erlebnis- und Verhaltensweisen
des Betroffenen in persistierender Form alteriert. Es entstehen dann adyname,
asthenische, phobische oder auch hyperthyme oder andere Persoénlichkeits-
merkmalkonstellationen, die dauerhaft sind (PHILLIPS et al., 1990;
HIRSCHFELD & SHEA, 1992; RICHTER, 2000).

Es gibt Evidenzen, die alle diese beschriebenen Grundmodelle der
Beziehung zwischen Depression und Persdnlichkeit unterstitzen (WIDIGER &
TRULL, 1992; CLARK et al., 1994). Die Modelle schlieBen sich gegenseitig
nicht aus, sie reflektieren nur unterschiedliche Zeitperspektiven in der
Betrachtung der Beziehung zwischen Depression und Persdnlichkeit. Diese
sicherlich komprimierte Ergebnisdarstellung macht deutlich, dass die
verschiedenen Erklarungsmodelle ohne prospektive Langsschnittstudien wohl
kaum zu ,entwirren” sein dirften (WIDIGER & TRULL, 1992; CLARK et al.,
1994; RICHTER, 2000). Hier bietet sich der Forschung ein weites Feld, das
durch die Einbeziehung soziogenetischer Anséatze unter der Fragestellung, wie
individuelle Dispositionen und soziale Interaktionen zusammenwirken, noch

erweitert werden kdénnte und sollte.
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2.3.5 Temperaments- und Charakterdimensionen im biopsychologischen
Modell der Personlichkeit von CLONINGER

Ein viel beachtetes Konzept der Persdnlichkeit ist die psychobiologische
Personlichkeitstheorie CLONINGERS, die er selbst als ,integrative biosoziale
Theorie der Persoénlichkeit® umschreibt (CLONINGER et al.,, 1993). Die
Postulate CLONINGERS griinden sich auf Ergebnisse aus Familien-
untersuchungen, longitudinalen  Entwicklungsstudien, psychometrischen
Beschreibungen der Persoénlichkeitsstruktur, neurophysiologischen, pharmako-
logischen und neuroanatomischen Untersuchungen (CLONINGER et al., 1993,
1994, 1999). Dieses Modell scheint besonders geeignet zu sein, den immer
wiederkehrenden Forderungen nach Integration biologischer und sozialer
Faktoren in Modellvorstellungen zur Individualentwicklung und im weiteren
Sinne der Atiopathogenese von psychischen Stérungen und deren Verlauf und
Prognose gerecht zu werden (PERRIS, 1987, 1991; HETTEMA, 1995;
RICHTER, 2000).

CLONINGER (1987, 1991, 1994) postulierte, das das Temperament eines
Menschen durch die drei angeborenen, genetisch voneinander unabhangigen
Dimensionen Neugierverhalten, Schadensvermeidung und Belohnungs-
abhangigkeit beschrieben werden kann. Jede dieser Dimensionen soll jeweils
mit Veradnderungen der drei grundlegenden Emotionen variieren: Furcht mit
Schadensvermeidung, Arger mit Neugierverhalten und Liebe mit Belohnungs-
abhangigkeit (CLONINGER et al.,, 1994, 1999). Darlber hinaus werden die
Temperamentsdimensionen als Ausdruck unterschiedlicher, grundlegender
Verhaltensregulationssysteme, in denen jeweils spezifische neuroaminerge
Netzwerke eine herausragende neuromodulare Rolle spielen, betrachtet
(CLONINGER et al., 1994, 1999). Neugierverhalten wird als Ausdruck fir das
Verhaltensaktivierungssystem postuliert, in dem vor allem das Dopamin eine
wesentliche Rolle spielt. Noradrenalin wird eine besondere Bedeutung im
System der Verhaltensaufrechterhaltung zugeschrieben, das sich in Form von
Belohnungsabhangigkeit zeigt. Das Verhaltenshemmungssystem, das wesent-
lich durch Serotonin  moduliert wird, wird in Verhaltensakien der
Schadensvermeidung, der dritten Temperamentsdimension, prasent.
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Der Charakter, reprasentiert durch die Dimensionen Selbstlenkungs-
fahigkeit, Kooperativitat und Selbsttranszendenz, werde tUberwiegend durch die
Umwelt und sozialisatorische Einflisse determiniert. In der Selbstlenkungs-
fahigkeit spiegelt sich ein Selbstkonzept von Autonomie, Reife, Verantwort-
lichkeit, Integration, sowie Gefiihle der Wirksamkeit, Hoffnung und des
Selbstwerts wieder. Die Kooperativitat impliziert das AusmaB, in dem sich eine
Person als integraler Bestandteil sozialer Gruppen erlebt und verhalt. In der
Selbsttranszendenz drickt sich aus, in welchem Umfang sich eine Person als
integraler Bestandteil der Menschheit oder Gesellschaft sieht. Von einem
solchen Selbstkonzept sind Gefihle der Geduld, Bescheidenheit, Kreativitat,
Selbstlosigkeit und subjektiver Idealismus abzuleiten (CLONINGER et al.,
1994, 1999).

Basierend auf seiner psychobiologischen Theorie der Persdnlichkeit
entwickelte CLONINGER mit seinen  Mitarbeitern  zunachst den
Dreidimensionalen  Persdnlichkeitsfragebogen (Tridimensional Personality
Questionnaire - TPQ; CLONINGER et al., 1991) zur Erfassung der Tempera-
mentsdimensionen Neugierverhalten, Schadensvermeidung, Belohnungs-
abhangigkeit (und Beharrungsvermdgen, urspringlich als Komponente der
Belohnungsabhangigkeit). Spatere Faktorenanalysen extrahierten das
Beharrungsvermégen als seperaten Faktor (NIXON & PARSONS, 1989;
CLONINGER et al., 1991; WALLER et al.,, 1991). Zwillingsuntersuchungen
bestatigten, dass die vier Temperamentsdimensionen genetisch homogen und
unabhangig voneinander sind (HEATH et al., 1994; STALLINGS et al., 1994).
Der TPQ wurde um die drei Charakterdimensionen Selbstlenkungsfahigkeit,
Kooperativitat und Selbsttranszendenz zum Temperament- und Charakter-
Inventar - TCI - erweitert (CLONINGER et. al., 1994, 1999). Das Temperament-
und Charakter-Inventar wurde in mehreren Studien an depressiven Patienten
eingesetzt. Diesbezligliche Ergebnisse werden im folgenden Anschnitt referiert.

Patienten mit affektiven Stérungen haben oft hohe Werte in den
Temperamentsdimensionen Schadensvermeidung und Neugierverhalten. Hohe
Schadensvermeidung impliziert antizipatorische Sorgen, Pessimismus, Angst
vor dem Ungewissen, Schiichternheit gegeniber Fremden, ErmUdbarkeit und
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Stressintoleranz. Aspekte der Temperamentsdimension Neugierverhalten sind
explorative Erregbarkeit, Impulsivitat, Uberspanntheit als Ausdruck von
verschwenderischem Umgang mit Energie und Geflihlen, sowie mangelnder
Organisiertheit, die eine herabgesetzte Frustrationstoleranz einschlieBt
(CLONINGER et al., 1994, 1999; ELOVAINIO et al., 2004).

Der durchschnittliche Punktwert in der Schadensvermeidung ist vor der
Depressionsbehandlung héher als in der Allgemeinbevélkerung (BROWN et al.,
1992; JOFFE et al., 1993; CLONINGER et al., 1994, 1999; KIMURA et al.,
2000; PELISSOLO & CORRUBLE, 2002; ABRAMS et al., 2004). Weiterhin sind
die Schadensvermeidungsscores bei depressiven Patienten weniger stabil als
in der Aligemeinbevélkerung und kovariieren mit Anderungen in der Depression
(BROWN et al., 1992; PELISSOLO & CORRUBLE, 2002). 126 Patienten mit
einer unipolaren Depression, die stationar in Kombination von Pharmako-
therapie und kognitiver Verhaltenstherapie behandelt wurden, konnten mit einer
nach Alter und Geschlecht parallelisierten Gruppe gesunder Personen,
beziglich der TCI-Dimensionen verglichen werden (RICHTER & RICHTER,
1998). Dabei wiesen depressive Patienten sowohl bei der Aufnahme als auch
zum Entlassungszeitpunkt signifikant héhere Schadensvermeidungsscores auf,
als die gesunden Kontrollpersonen. Dies steht in Ubereinstimmung mit den
Ergebnissen von JOFFE et al. (1993), PELISSOLO und CORRUBLE (2002),
sowie ABRAMS et al. (2004) denen zufolge remittierte depressive Personen in
der Schadensvermeidung immer noch hdher lagen als in der Allgemein-
bevolkerung. Bei ABRAMS et al. (2004) konnten hohe Werte in der
Schadensvermeidung eine bedeutend schlechtere Besserung der Depression

vorhersagen.

Bei Patienten, die auf eine antidepressive Pharmakotherapie nicht
ansprachen, wurde drei Monate nach Behandlungsbeginn persistierende hohe
Schadensvermeidungsscores festgestellt. JOYCE et al. (1994) konnten
belegen, dass der Temperamentstyp 25% der Varianz des medikamentésen
Behandlungserfolges aufklart. Depressive Frauen, nicht aber Manner, die initial
hoch in der Schadensvermeidung waren, zeigten bessere Behandlungserfolge

unter dem noradrenergen Medikament Desipramin als unter Clomipramin.
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Patienten mit hoher Belohnungsabhangigkeit wiesen unter dem
serotonergen/noradrenergen Clomipramin deutlichere Besserungen auf.
Temperamentstyp und die Wechselwirkung zwischen Geschlecht, Medikament
und Temperament klarten 38% der Varianz des Therapieergebnisses in allen
Behandlungsfallen auf.

Auch bei Patienten mit Angststérungen sind hohe Schadensvermeidungs-
scores zu finden, so dass sich die Frage nach der Spezifitdt des
Zusammenhangs zwischen Depression und erhéhten Werten in der
Schadensvermeidung stellt. In multiplen Regressionsanalysen wurde deutlich,
dass das Angstniveau direkter und in engerer Beziehung zur
Schadensvermeidung steht, wahrend Depression die engste Beziehung zu
niedrigen Werten auf der Charakterdimension Selbstlenkungsfahigkeit hat
(SVRAKIC et al., 1994). Diese Charakterdimension spiegelt Reife,
Verantwortlichkeit, Zielgerichtetheit, soziale Kompetenz und Integration der
Personlichkeit wieder. In der bereits oben genannten Studie von RICHTER und
RICHTER (1998) waren unipolar depressive Patienten ohne und mit
komorbider Angststérung Uberzufallig niedriger in der Charakterdimension
Selbstlenkungsfahigkeit als die gesunden Kontrollpersonen. Nach der
stationaren Behandlung (Kombination von Pharmakotherapie und kognitiver
Verhaltenstherapie) erlebten sich die Patienten signifikant sozial kompetenter,
zielgerichteter und Ubernahmen mehr Verantwortung fir eigenes Handeln. Im
Vergleich zu gesunden Personen waren sie jedoch noch immer durch eine
deutlich niedrigere Selbstlenkungsfahigkeit charakterisiert. Besonders hervor-
zuheben ist die Diskrepanz zwischen den Kontrollpersonen und den
rezidivierend depressiv erkrankten Patienten. Auch in US-amerikanischen
Stichproben (SVRAKIC et al., 1993; BAYTON et al., 1996) ergaben sich eine
verminderte Selbstlenkungsfahigkeit und niedrige Werte fir Kooperativitat
sowohl bei stationdren als auch ambulanten Patienten als charakteristisch fr
eine diagnostizierte Major Depression. Diese Ergebnisse konnten durch
aktuelle Studien von KIMURA et al. (2000), sowie PELISSOLO und
CORRUBLE (2002) bestatigt werden.
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2.3.6 Depression und Personlichkeitsstérung

Haufig wird diskutiert, welche Bedeutung die Komorbiditat von Depression und
Persoénlichkeitsstérung fur die Merkmale und den Verlauf der depressiven
Erkrankung hat. In diesem Kapitel wird die aktuelle Befundlage hierzu
dargestellt. Zur Debatte steht, welche Persdnlichkeitsstérungen bei
melancholischen Patienten vorkommen, wie haufig sie sind und welcher Art die
Beziehung zwischen Depression und Persénlichkeitsstdrung ist.

Dieser Frage ging TOLLE in der bereits erwéhnten Arbeit (TOLLE et al.,
1987) mittels einer systematischen Untersuchung an 52 wegen einer
depressiven Phase stationdr behandelten Patienten nach. Das eingesetzte
halbstandardisierte Interview, das sich an den diagnostischen Kriterien des
DSM-IIl orientierte, ergab, dass lediglich bei 21,3% der untersuchten
Melancholiekranken keine ausgepragten Persénlichkeitsanomalien zu finden
waren. Bei 78,8% der Falle waren die Persdnlichkeitsauffalligkeiten so deutlich
ausgepragt, dass die Diagnose ,Persénlichkeitsstérung® begriindet war, zumal
bei diesen Kranken grdBtenteils Merkmale von Persénlichkeitsstérungen
mehrerer Kategorien angetroffen wurden. Es kamen alle Personlichkeits-
auffalligkeiten vor, auBer der schizoiden und passiv-aggressiven (in schwacher
Auspragung wurden aber auch diese Merkmale festgestellt). Patienten mit
einem depressiv-monopolaren Verlauf wiesen um ca. zwei Drittel mehr

Personlichkeitsstérungen auf, als solche mit einem bipolaren Verlauf.

Weitgehend a&hnlich sind die Feststellungen von CHARNEY und
Mitarbeitern (1981), die bei endogen Depressiven mittels DSM-III-Kriterien
insbesondere zwanghafte, abhangige, passiv-aggressive und schizoide
Personlichkeitsstrukturen fanden. Auch in neueren Studien wurde die hohe
Komorbiditdt von Depression und Persdnlichkeitsstérung mehrfach belegt
(ZIMMERMANN et al., 1991; EKSELIUS et al., 1997; SKODOL et al., 1999;
BRIEGER et al., 2003a; CASEY et al., 2004; MULDER, 2004). Die Pravalenz
von Persdnlichkeitsstérungen liegt bei stationdren depressiven Patienten
zwischen 20-50%, bei ambulanten Patienten zwischen 50-85% (ANDREWS et
al., 1990; SANDERSON et al., 1992; SATO et al., 1993a, b; CORRUBLE et al.,
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1996; RICHTER, 2000; BRIEGER et al., 2003a; MULDER et al., 2003).

Der haufigste Cluster von Persdnlichkeitsstérungen bei SATO et al.
(1993b) war Cluster C (49%), gefolgt von Cluster B (22%) und Cluster A (19%).
Bei BRIEGER et al. (2003a) war die Reihenfolge gleich, die Haufigkeiten aber
etwas anders. Auch bei SANDERSON et al. (1992) waren Persoénlichkeits-
stérungen aus dem angstlichen Cluster am haufigsten. In verschiedenen
neueren Studien fanden sich folgende Haufigkeiten von verschiedenen
Persoénlichkeitsstérungen bei depressiven Patienten (siehe Tabelle 2.7).

Tabelle 2.7: Hdufigkeit von Personlichkeitsstorungen bei unipolar depressiven Patienten

Studie DOYLE et al. 1999 ROSSI et al. 2003 BRIEGER et al. 2003a
Persdnlichkeits- Median von 32 117 entlassene, ehe- 117 weitgehend re-
stérung Studien mals stationdre Pat. mittierte stationare Pat.
mit Major Depression | mit Major Depression
Cluster A
Paranoide 5% 17% 6%
Schizotypische 1% 4% 2%
Schizoide 0% 2% 2%
Cluster B
Histrionische 4% 9% 1%
Narzisstische 1% 16% 2%
Borderline 10% 31% 12%
Antisoziale 1% 5% 3%
Cluster C
Abhéngige 15% 20% 6%
Vermeidende 8% 32% 19%
Zwanghafte 10% 31% 21%
Passiv-aggressive 6% 13% 3%

GemaB TOLLE (1987) wurde bei Depressiven keine einheitliche
Personlichkeitsstruktur belegt, es ist im Gegenteil mit vielen verschiedenen
Personlichkeitsstrukturen zu rechnen. Auch SATO et al. (1995) konnten keinen
Zusammenhang zwischen einer bestimmten Persoénlichkeitsstérung und
Depression finden. Allerdings gibt es Hinweise, dass flur einige
Personlichkeitsstérungen ein solcher Zusammenhang existieren kdnnte. Dies
gilt besonders fir die zwanghafte, die vermeidende und die Borderline-
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Personlichkeitsstérung (ALNAES & TORGERSEN, 1990; SKODOL et al., 1999;
ROSSI et al., 2001). Auch nach KOENIGSBERG et al. (1999) weisen
Depressionen und Borderline-Persdnlichkeitsstérung eine hohe Komorbiditat
auf, die darauf zurlickzufiihren ist, dass jede der beiden Stérungen infolge der
anderen auftreten kann. Zudem teilen sie einige biologische Merkmale (z.B.
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achsen-Aktivitdt (HPA) und Dexamethason-
Supression). McGLASHAN et al. (2000) fanden dagegen keine signifikante
Komorbiditdt zwischen Major Depression und Borderline-Persdnlichkeits-

stérung.

Zusammenfassend zeigen diese Untersuchungen, dass bei Depressiven
praktisch alle Persénlichkeitsanomalien in bemerkenswerter Haufigkeit
vorkommen, zum Teil in voller Auspragung. Die Autoren diskutieren inre Ergeb-
nisse unter zwei Perspektiven. Erstens sehen sie eine Persdnlichkeitsstérung
als einen genuinen Risikofaktor an, der bestimmte Patienten vulnerabler macht
fir einen depressiven Ruckfall. Zweitens halten sie es fir mdglich, dass das
Auftreten wiederholter oder chronisch depressiver Episoden sich ungunstig auf
das Interaktionsverhalten und damit auf die integrative Funktionstiichtigkeit der
Personlichkeit auswirkt, was sich letzten Endes in einem erhdhten Niveau der
Achse-ll-Pathologie im Follow-up, aber auch in der Reduktion sozialer
Netzwerke und erlebter sozialer Unterstitzung wiederspiegelt (AMANN, 1991;
RICHTER, 2000).

2.3.6.1 Bedeutung von Personlichkeitsstérungen bei Depressiven fiir
Verlauf, Therapie und depressive Ruckfalle

Die meisten Studien fanden einen unglinstigeren Verlauf der Depression bei
Patienten mit Persdnlichkeitsstérungen oder hdheren Werten bei
Persoénlichkeitsstérungs-ltems. So hing ausbleibende Gesundung, langsamere
Besserung und schwerere depressive Symptomatik mit Persénlichkeits-
stérungen zusammen (SATO et al., 1993b, 1994b; BROPHY, 1994; PARKER
et al., 2000a; O'LEARY & COSTELLO, 2001; ROTHSCHILD & ZIMMERMAN,
2002; VIINAMAKI et al., 2002; MULDER et al., 2003; SHAHAR et al., 2003;
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TYRER & SIMMONDS, 2003). Zudem sprachen depressive Patienten mit
Persdnlichkeitsstérungen schlechter auf die Behandlung an (Psycho- und
Pharmakotherapie) (SHEA et al., 1992; SATO et al., 1994b). Dies gilt auch fir
die Elektrokonvulsivtherapie (De BATTISTA & MUELLER, 2001). Dagegen
erwiesen sich bei einem Review-Artikel von MULDER (2002), sowie in den
Studien von PFOHL et al. (1984) und BRIEGER et al. (2002) Persénlichkeits-
stérungen als nicht bedeutsam flr den Verlauf.

Hinsichtlich depressiver Riickfalle konnten mehrere Studien zeigen, dass
Persénlichkeitsstérungen bei depressiv erkrankten Personen nach verschie-
denen Arten der Therapie, wie z.B. Pharmakotherapie, Elektrokonvulsion und
nach Kurzzeitpsychotherapie zu einem erhéhten Rickfallrisiko fiihren (ILARDI
et al., 1997). Diese Zusammenhange wurden flr unterschiedlich lange
Beobachtungszeitrdume gefunden und flr unterschiedliche Persénlichkeits-
stérungen z.B. fur abhangige und Borderline-Persdnlichkeitsstérung (ALNAE &
TORGERSEN, 1997). ILARDI et al. (1997) fanden heraus, dass es bei
Patienten ohne Persoénlichkeitspathologie eine 7,4 Mal langere Zeit bis zum
nachsten Ruckfall dauerte, als bei Patienten mit Personlichkeitspathologie.
Hinsichtlich der Cluster von Persénlichkeitsstérungen zeigte sich bei ILARDI et
al. (1997), dass der Cluster A mit geringerem Ruckfallrisiko einherging, die
Cluster B und C dagegen mit erhéhtem Rickfallrisiko. Dieses Ergebnis kénnte
so interpretiert werden, dass eine gewisse soziale Distanz (Cluster A) vor
Zurlckweisungserlebnissen schitzt und so weniger verwundbar flr
depressives Erleben bzw. depressive Erkrankung macht (RICHTER, 2000).
Eine steigende Anzahl von Studien zeigt aber, dass komorbide Persénlichkeits-
stérungen manchmal keine signifikant andere Ruckfallgefahr bedeuten (z.B.
O'LEARY & COSTELLO, 2001; MULDER, 2002; MULDER et al., 2003). Es gibt
auch Hinweise, dass ein Behandlungsverfahren je nach Komorbiditat glnstig
wirkt oder nicht (TYRER et al., 1993; MULDER et al., 2003).

Zusammenfassend folgert RICHTER (2000), dass die Bedeutung von
Personlichkeitsstérungen als erhdhtes Rickfallrisiko fur eine Depression (im
Sinne des Komplikationsmodells), als einer klinisch relevanten Distress
erzeugenden Bedingung (Pradispositions-Sicht) und ihre pathoplastische
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Wirkung hinsichtlich Verlauf und Ergebnis einer Therapie unumstritten seien.
Auch de JONG-MEYER et al. (2000) kommen in ihrem Uberblick tber die
Forschungslage zu dem Schluss, dass komorbide Persdnlichkeitsstérungen
das Ansprechen auf medikamentése und psychologische Therapie und
insbesondere den Verlauf und Prognose der Depression komplizierter
gestalten.

MULDER (2002) zieht in seinem Literaturiberblick dagegen das Fazit,
dass Persdnlichkeitsstérungen nicht zu einem besseren Verlauf bzw. Ergebnis
der Depression fuhren. Es gebe allerdings Anzeichen, dass bei Kontrolle von
Storfaktoren (z.B. Schwere der depressiven Symptomatik, Alter und Geschlecht
der Patienten) kein Zusammenhang von Depressionsverlauf und
Personlichkeitsstérung bestehe, wenn die Patienten eine gute Standard-
behandlung fir die affektive Erkrankung erhalten. Die pessimistischen
Erwartungen bezlglich des Therapieerfolges scheinen bei betroffenen
Patienten daher nicht angemessen zu sein (MULDER, 2002, 2004; MULDER et
al., 2003).

2.3.6.2 Die depressive Personlichkeitsstérung im DSM-IV

Weder im DSM-IV (APA, 1994) noch in der ICD-10 (DILLING et al., 1993) findet
sich ein depressiver Persoénlichkeitstypus als allgemein anerkannte Diagnose.
Die Unklarheiten um die Bewertung und Konzeptualisierung ,subdepressiver®
bzw. ,subaffektiver® (Persdnlichkeits-)Stérungen als grundlegende Persdnlich-
keitszlige, Persoénlichkeitsstérungen oder als chronische Stimmungsstérungen
haben eine Reihe von Diskussionen wie auch Forschungsaktivitaten stimuliert
(z.B. PHILLIPS et al., 1993; SAB et al., 1995).

Im Rahmen der Entwicklung am DSM-IV hat nun die flir die
Persénlichkeitsstérung zustandige Arbeitsgruppe empfohlen, zumindest eine
,heue“ Stérungsgruppe als sog. depressive Persdnlichkeitsstérung in das
Diagnosemanual aufzunehmen. Diese depressive Persdnlichkeitsstérung
wurde mit vorlaufig ausgearbeiteten Diagnosekriterien inzwischen in den DSM-
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IV-Anhang eingefligt, um sie der weiteren Forschung als Grundlage zuganglich
zu machen. Fir die Kriterienfestlegung der depressiven Persénlichkeitsstérung
wurden Konzepte und Forschungsergebnisse unterschiedlicher Autoren und
Forschergruppen bertcksichtigt, neben anderen vor allem Konzeptaspekte der
Ausarbeitungen von K. SCHNEIDER (1950), TELLENBACH (1961), v.
ZERSSEN (1991), AKISKAL und AKISKAL (1992). Die vorgeschlagene
Stérungstypologie der depressiven Persdnlichkeitsstérung findet sich in Tabelle
2.8. Funf (oder mehr) der folgenden sieben Kriterien missen fir eine Diagnose
gemaB DSM-IV (SARB et al., 1998) erflllt sein.

Tabelle 2.8: Forschungskriterien der depressiven Personlichkeitsstorung im DSM-IV

Forschungskriterien der depressiven Personlichkeitsstérung im DSM-IV

Ein tiefgreifendes Muster depressiver Kognitionen und Verhaltensweisen; der Beginn liegt im
frihen Erwachsenenalter, und die Stérung manifestiert sich in den verschiedensten
Lebensbereichen; finf der folgenden Kriterien missen erfillt sein:

« die Stimmungslage lésst sich als Uberwiegend niedergeschlagen, dister, traurig,
freudlos und unglticklich charakterisieren;

- das Selbstkonzept beinhaltet im Kern grundlegende Annahmen Uber die eigene
Unzulanglichkeit, Wertlosigkeit und eine geringe Selbstwertschatzung;

» ist selbstkritisch, selbstabwertend bis selbstbestrafend;

» neigt zu pessimistischen Grlbeleien und sorgenvollen Gedanken;
« verhalt sich anderen gegenlber negativistisch, kritisch, abwertend;
» ist pessimistisch;

« neigt zu Schamgefihlen und Reumutigkeit.

Ausschluss: Diese Merkmale treten nicht ausschlieBlich wéhrend Episoden einer Major
Depression auf und die Stérung ist nicht besser als dysthyme Stérung zu charakterisieren.

In der Internationalen Klassifikation Psychischer Stérungen der Welt-
gesundheitsorganisation wurden beim Wechsel von ICD-9 zur ICD-10 die
depressive Personlichkeitsstérung und die Dysthymie kombiniert (DILLING et
al., 1993). In der ICD-9 war die neurotische Depression die Kategorie, in die die
Symptomatik einer depressiven Persdnlichkeitsstérung fiel, in der ICD-10 ist es
die Dysthymie, d.h. im Gegensatz zum DSM-IV wird die Symptomatik der
depressiven Personlichkeitsstérung in der ICD-10 bei den affektiven Stérungen
eingeordnet und nicht bei den Persdnlichkeitsstorungen. Neben dem Vergleich
von Depression und depressiver Personlichkeitsstérung ist es also besonders
wichtig, Dysthymie und depressive Personlichkeitsstérung konzeptuell
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voneinander abzugrenzen. Eine ausfuhrlichere Darstellung und aktuelle
Diskussion zur Klarung der Beziehung zwischen Dysthymie und depressiver
Personlichkeitsstérung findet sich u.a. bei KLEIN (1990), HIRSCHFELD und
SHEA (1992), PHILLIPS et al. (1995), HUPRICH (2000), RYDER et al. (1999,
2002), sowie BAGBY et al. (2003) und McDERMUT et al. (2003).

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass das Konzept der depressiven
Personlichkeitsstérung zur Zeit vermehrt untersucht wird und dabei umstritten
ist, ob es sich um eine reliable und valide diagnostische Kategorie handelt, die
in die internationalen Klassifikationssysteme aufgenommen werden sollte.
Nach FIEDLER (1997) rechtfertigt sich die mogliche Neu- oder Wieder-
einflhrung einer depressiven Persoénlichkeitsstérung nicht nur wegen der
langen Tradition, mit der dieses Konzept in der Forschung und in Klinischen
Kontexten diskutiert und ausgearbeitet wurde. Sie rechtfertige sich auch mit der
nach wie vor gegebenen Unklarheit im Bereich der Ubergange zu den klinisch
bedeutsamen affektiven Stérungen und mit der Frage, ob bestimmte
Persdnlichkeits- oder Temperamenteigenarten in diesem Zusammenhang eine
besondere pramorbide Risikowirkung flr affektive Erkrankungen zugeschrieben
werden kann oder nicht. Mdglicherweise kann ihre Erforschung auch erheblich
zur differentiellen Indikation therapeutischer MaBnahmen beitragen helfen
(FIEDLER, 1997).
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3 Ziele, Fragen und Hypothesen

Das Anliegen und Ziel dieser klinischen Studie ist den Unterschied zwischen
einer Stichprobe von Patienten einer psychotherapeutischen Ambulanz mit der
Hauptdiagnose der ,Major Depression“ (nach DSM-IV), mit einer Stichprobe
gesunder Probanden, sowie einer Stichprobe sonstiger psychisch kranker

Patienten hervorzuheben.

Hinsichtlich des Ziels der Arbeit werden folgende Fragestellungen gestellt:
Anhand welcher Merkmale bzw. Skalen unterschieden sich die drei Gruppen
am starksten? Gibt es bestimmte Skalen, die spezifisch flir die depressive
Erkrankung (z.B. Rigiditat) sind? Weiterhin wird gefragt, ob und wie
Persdnlichkeitsmerkmale mit soziodemographischen Merkmalen und psycho-
pathologischen Merkmalen zusammenhangen? Wie hangen beispielsweise die
Vergangenheitsskalen des FPVP mit den Gegenwartsskalen zusammen? Oder
wie beeinflussen die Vergangenheits- und Persénlichkeitsskalen des FPVP die
Befindlichkeit bzw. Stimmung? Entsprechend den unterschiedlichen
Fragestellungen handelt es sich bei den im Folgenden dargestellten
Hypothesen einerseits um Unterschiedshypothesen, zum anderen um
Zusammenhangshypothesen.

3.1 Unterschiedshypothesen

> Die 3 Gruppen unterscheiden sich in ihrer Persénlichkeit und Biographie
anhand der angewandten Fragebdgen (FPVP, EWL, Befindlichkeitsskala).

» Die Depressiven unterschieden sich starker von der gesunden Kontroll-
gruppe, als von der Kontrollgruppe der sonstigen psychisch kranken
Patienten.

» Das Personlichkeitsmerkmal Neurotizismus eignet sich besonders zur
Unterscheidung von gesunden und klinisch auffalligen Patienten.

> Der Typus melancholicus (im Sinne erhdhter Rigiditat und Idealitat) stellt
eine spezifische Personlichkeitsstruktur der depressiven Patienten dar.
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» Die Patienten (depressive und sonstig psychisch kranke Patienten) haben
ungunstigere Werte in den biographischen Skalen (z.B. Priméarsozialisation)
als die gesunde Kontrollgruppe.

> Die depressiven und sonstigen psychisch kranken Patienten sind mit ihrer
Partnerschaft unzufriedener als die gesunden Probanden.

3.2 Zusammenhangshypothesen

» Unglnstige Werte in den biographischen Skalen fiihren zur Entwicklung
einer Personlichkeitspathologie.

» Durch die biographischen und persénlichkeitsbezogenen Skalen des FPVP
lasst sich die Befindlichkeit der Probanden vorhersagen.

> Es bestehen Zusammenhéange zwischen psychovulnerablen Variablen (wie
z.B. Neurotizismus) und negativer Befindlichkeit, sowie zwischen
psychoprotektiven Variablen (wie z.B. Zielgerichtetheit) und positiver
Befindlichkeit.
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4 Methodik

4.1 Untersuchungsdesign

Die vorliegende Studie soll mittels eines Persdnlichkeits- bzw. biographischen
Fragebogens (Fragebogen fir Psychovulnerabilitdt und Psychoprotektion,
FPVP), sowie mittels Befindlichkeitsskalen (Eigenschaftswoérterliste, EWL;
Befindlichkeitsskala, Bf-S) Unterschiede in der Persdnlichkeit, Biographie und
Stimmung zwischen drei Stichproben feststellen. Diese Stichproben unterteilen
sich in eine Gruppe gesunder Probanden, eine Gruppe von Patienten mit der
Diagnose einer ,Major Depression®, definiert nach DSM-IV und eine Gruppe
psychisch  Kranker, jedoch nicht depressiver Patienten (DSM-IV:
Angststérungen, Schlafstérungen, Anpassungsstérungen). Die Patienten
befanden sich von 2000-2003 in ambulant psychiatrischer Behandlung.

Das Aufnahmekriterium in die Studie war die Diagnose einer ,Major
depression“ nach DSM-IV. Die Kontrollgruppen wurden dabei so gestaltet, dass
sie hinsichtlich mehrerer Merkmale (Geschlecht, Alter, Bildung) identisch oder
zumindest stark &hnlich sind. Der Grundgedanke des Verfahrens der
Paarbildung (,matching“) besteht darin, die Vorteile von Zwillingspaaren, die in
ihren Eigenschaften weitgehend Ubereinstimmen, flr die Forschung zu nutzen.
Dadurch kbénnen bestimmte bzw. bekannte Stdrvariablen kontrolliert und
zufallige Unterschiede hinsichtlich des Kontrollmerkmals zwischen den
Angehdrigen der Stichprobe ausgeschaltet werden (BORTZ, 1993).

Jedem depressiven Patienten wurde ein entsprechender gesunder und
ein psychisch kranker Patient zugeordnet. Eine Bedingung fiir die Auswahl der
gesunden Probanden war, dass diese sich bisher in keiner psychiatrischen,
psychotherapeutischen bzw. psychologischen Behandlung befanden und auch
an keiner psychischen Stérung litten. Bedingung fir die Auswahl der psychisch
kranken Patienten war, dass diese in ihrem bisherigem Krankheitsverlauf nicht
an einer depressiven Episode, bzw. einer depressiven Symptomatik gelitten
haben. Ferner mussten die gesunden und psychisch kranken Patienten
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folgende weitere Bedingungen erflllen, um die Parallelisierung zu

gewahrleisten:

1. das Geschlecht musste mit dem entsprechenden depressiven Patienten
Ubereinstimmen.

2. das Alter durfte nur bis zu 5 Jahren von dem Alter des entsprechenden
depressiven Patienten abweichen.

3. die Schulausbildung oder der ausgelbte Beruf musste mit dem
entsprechenden depressiven Patienten tbereinstimmen.
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4.2 Soziodemographische Merkmale der Probanden

Die vorliegende klinische Studie umfasst 165 Versuchspersonen, die aufgeteilt
sind in 55 gesunde Probanden, 55 Patienten mit der Diagnose einer ,Major
Depression®, definiert nach DSM-IV und 55 psychisch kranke, jedoch nicht
depressive Patienten (siehe Tabelle 4.1).

Tabelle 4.1: Soziodemographische Merkmale der Stichprobe

Stichproben- Gesamt Depressive Gesunde Psych. Kranke
charakteristika h =165 n =55 n =55 n =55
n % n % n % n %
Geschlecht
weiblich 102 62 34 62 34 62 34 62
mannlich 63 38 21 38 21 38 21 38
Alter

20-29 Jahre 60 37 20 36 23 41 17 31
30-39 Jahre 39 24 12 22 10 18 17 31
40-49 Jahre 25 15 7 13 8 15 10 18
50-59 Jahre 27 16 10 18 8 15 9 16
> 60 Jahre 14 8 6 11 6 11 2 4

Familienstand
ledig 46 28 19 35 11 20 16 29
Ehe/Partnerschaft 119 72 36 65 44 80 39 71

Bildungsniveau
Hauptschule 60 37 20 37 20 37 20 37
Realschule 48 29 16 29 16 29 16 29
Gymnasium 15 9 5 9 5 9 5 9
Akademiker 42 25 14 25 14 25 14 25

Berufstatigkeit
nicht berufstatig 38 23 19 35 3 5 16 29
berufstétig 127 77 36 65 52 95 39 71

Dabei Uberwiegt mit 62% deutlich der Anteil der weiblichen Personen. Das
Verhéltnis Frauen zu Manner lag bei 1,6. Damit liegt der Frauenanteil in dem
Bereich, der aus Pravalenz-Studien zur Depression berichtet wird (siehe
Theorie 2.1.3).
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Geschlecht

1 Méanner
[]Frauen

62%

Abbildung 4.1: Geschlechtsverteilung

Im Mittel waren die Patienten 37,9 Jahre alt (bei einer
Standardabweichung von 13,2 Jahren). Der jingste Patient war 20 Jahre alt,
der alteste 66 Jahre. Am starksten ist die Gruppe der 20-29jahrigen mit 37%
vertreten. Der Median des Alters betrug 34 Jahre. Dies zeigt, dass das gesamte
Spekirum des Erwachsenenalters vertreten war. Ein ahnliches arithmetisches
Mittel des Alters von depressiven Patienten fanden sich in vergleichbaren
klinischen Studien, z.B. bei BRIEGER et al. (2003a).

Alter

[120-29 Jahre
[130-39 Jahre
[140-49 Jahre
[150-59 Jahre
W > 60 Jahre

Abbildung 4.2: Altersverteilung
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Bezlglich des Familienstandes ist der groBte Teil der untersuchten
Stichprobe verheiratet oder lebt in einer Partnerschaft (72%). Dabei ist
ersichtlich, dass die Gruppe der Gesunden deutlich haufiger in einer Ehe oder
Partnerschaft lebt, als die Gruppe der Patienten (depressive und sonstige
psychisch kranken Patienten).

Familienstand
140
120 ]
100
- 80 [0 Ehe, Partnerschaft
60 Oledig
40 — ]
i I
S T e
D P G Gesamt
Gruppe

Abbildung 4.3 Familienstand

Weiterhin waren die meisten Probanden berufstatig (77%). Als Schulabschluss
kam am haufigsten ein Hauptschulabschluss vor (37%), gefolgt von Abitur
(34%) und Realschulabschluss (29%).

Berufstatigkeit

140
120
100
80 [ berufstétig
60 [ nicht berufstatig
40 —

22{7 3 L }

D P G Gesamt
Gruppe

Abbildung 4.4: Berufstditigkeit
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Im Vergleich der Gruppen fallt auf, dass die depressive Stichprobe die
meisten nicht berufstatigen Probanden und die haufigsten ledigen Probanden
enthalt. Hinsichtlich Geschlechterverteilung, Alter, Berufstatigkeit und Partner-
schaft reprasentiert die Ausgangsstichprobe der Depressiven, die in der
Literatur vorherrschenden Lehrmeinungen, dass Frauen ein doppelt so hohes
Erkrankungsrisiko aufweisen, der Erkrankungsgipfel zwischen dem 20. und 30.
Lebensjahr auftritt und soziale Faktoren wie Familienstand und der berufliche
Bereich Risiko- bzw. Protektionsfaktoren einer unipolaren Depression sind.
Verheiratete Personen, Personen mit héherer Bildung und beruflicher
Anstellung hatten beispielsweise in der amerikanischen ,Epidemiological
Catchment Area Study® die niedrigste Depressionsrate (HAUTZINGER &
BRONISCH, 2000).
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4.3 Testmaterial

4.3.1 Fragebogen fir Psychovulnerabilitat und Psychoprotektion (FPVP)

Der ,Fragebogen flr Psychovulnerabilitat und Psychoprotektion® (FPVP)
entwickelte sich aus dem ,Biographischen Fragebogen fir Alkoholabhangige*
(BIFA-AL) (BUHLER, 1995), dem ,Biographischen Fragebogen“ (BIFA)
(BUHLER & BARDELEBEN, 2006), der ,Skala zur Erfassung von
Ordnungsbezogenheit* (SEO) (BUHLER, STECHER & BARDELEBEN, 1996)
und der ,Skala zur Erfassung von Arbeitsbezogenheit* (SEA) (BUHLER &
SCHNEIDER, 1999).

Der FPVP gibt dem Diagnostiker ein Inventar zur Hand, mit dem sich die
in mehreren Stichproben faktorenanalytisch ermittelten zentralen Strukturen der
Personlichkeit und der Lebensgeschichte rasch und praxisnahe ermitteln
lassen. Dies ermdglicht die Anwendung neben differential-diagnostischen und
-therapeutischen Bereichen auch zu Forschungszwecken im Rahmen von
typologischen Ansatzen.

Der Aufbau des Tests ist dichotom mit den Kategorien , trifft zu®
(Punktwert 1) und ,trifft nicht zu“ (Punktwert 0). Die 11 Intervallskalen bestehen
aus insgesamt 126 Items. Sie lassen sich psychovulnerablen bzw.
psychoprotektiven Qualitdten zuordnen. Psychovulnerable Skalen sind:
Arbeitsbezogenheit (AB, 20 ltems), Rigiditat (RI, 15 Items), Desorganisation
(DO, 16 Items), Neurotizismus (NE, 15 Items) und negativer Pol von
Primarsozialisation (PS, 12 Items). Psychoprotektive Skalen sind:
Zielgerichtetheit (ZG, 11 ltems), positiver Pol von Primérsozialisation (PS, 12
Items), Kindliches Kontaktverhalten (KI, 6 Items), |dealitat/soziale Konformitat
(ID, 8 Items), Partnerschaftszufriedenheit (PA, 8 ltems) und Berufszufriedenheit
(BE, 8 ltems). Neutral zu werten ist Schulisches Engagement (SCH, 7 Items).
Die Skalen Primérsozialisation (PS), Kindliches Kontaktverhalten (KI) und
Schulisches Engagement (SCH) sind der Vergangenheit zugeordnet und
reprasentieren Aspekte der Biographie, die restlichen Skalen reprasentieren
personlichkeitsspezifische Aspekte der Gegenwart. In der nachfolgenden
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Tabelle 4.2 werden die einzelnen Skalen kurz charakterisiert. Der FPVP hat
sich in mehreren Untersuchungen als zuverlassiges und valides Mess-

instrument erwiesen (s.0.).
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Tabelle 4.2: Kurzcharakteristika der FPVP-Skalen

Skala Kurzcharakteristika

Arbeitsbezogen- |, Arbeitsbezogenheit” ist gekennzeichnet durch hohe Arbeitsbezogenheit, die

heit (AB) alle anderen Lebensbereiche dominiert, einhergehend mit Kontrollverlust
Uber die Arbeitsmenge.

Zielgerichtetheit | ,Zielgerichtetheit” reprasentiert den biographischen Aspekt der Zukunft und

(ZG) kombiniert drei miteinander zusammenh&ngende Themenbereiche:
Leistungsorientierung bzw. Zielstrebigkeit, offenes Kontaktverhalten bzw.
Kooperationsfahigkeit und Selbstsicherheit bzw. sog. Ich-Starke.

Rigiditat ,Rigiditat* verlangt eine von auBen vorgegebene Zielsetzung mit festen

(RI)

Pflichten oder Ordnungen. Diese werden mit groBer Sorgfalt erflllt, wobei
von den im vorhinein detailliert geplanten Ablaufen nur ungern abgewichen
wird.

Desorganisation
(DO)

,Desorganisation” ist charakterisiert entweder durch Ziellosigkeit oder durch
das Fehlen der Entscheidungsfahigkeit angesichts zu vieler Ziele.
Zusammen mit dem Fassen vieler (unrealistischer) Plane, deren
Verwirklichung scheitern muss, steht dies im Zusammenhang mit
Insuffizienzgefiihlen und Perspektivenlosigkeit.

Primar- Diese Skala bezieht sich auf den biographischen Aspekt der Vergangenheit

sozialisation und besteht als ,primére Sozialisation* aus zwei Polen. Der positive Pol

(PS) charakterisiert dabei ein als unharmonisch erlebtes Elternhauses mit
strengem Erziehungsstil und geringer Unterstlitzung durch die primaren
Bezugspersonen, der negative Pol beschreibt inhaltlich familidre Harmonie
und vertrauensvolle Zuwendung durch friihere Bezugspersonen.

Neurotizismus .Neurotizismus” ist gekennzeichnet durch Merkmale von Depressivitat,

(NE) Stimmungslabilitdt, affektive Unausgeglichenheit, Geflihle der Verzweif-
lung, sowie der Auswegs- und Aussichtslosigkeit. Zukunftsdngste,
Hoffnungslosigkeit, Resignation bestimmen das Bild ebenso wie
Versagensangste, Unzulanglichkeitsgefiihle und geringes Selbstwert-
erleben. Ferner ist fir diese Skala ein fehlender Bezug zur Zeitlichkeit
charakteristisch, d.h. zeitlose und situationsgebundene Merkmale (ber-
wiegen, weshalb sie dem biographischem Aspekt der Gegenwart
zugeordnet wird.

Kindliches Diese Skala beinhaltet Aspekte des kindlichen Kontaktverhaltens.

Kontaktverhalten

(K1)

Schulisches ~Schulisches Engagement” beschéaftigt sich mit der sekundaren Sozia-

Engagement lisation, womit Erfahrungen und Einstellungen im schulischen Werdegang

(SCH) gemeint sind.

Idealitat/soziale
Konformitat (ID)

Mit der Skala ,soziale Konformitat“ lassen sich eine Reihe sozial auffalliger
Verhaltensweisen, wie z.B. Alkoholkonsum oder psychische Stérungen,
beschreiben.

Partnerschafts- | Diese Skala beinhaltet die verschiedenen Aspekte einer langeren Partner-

zufriedenheit schaft bzw. Ehe, wobei sowohl das Verhaltnis der Partner untereinander, als

(PA) auch die Beziehung des Partners zu Verwandten und Freunden
berlcksichtigt wird.

Berufs- Die Skala ,Berufszufriedenheit” flihrt in die Arbeits- und Berufswelt ein, in

zufriedenheit der im besonderen auch das Verhaltnis zu Vorgesetzten und Mitarbeitern

(BE) berlcksichtigt wird
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4.3.2 Eigenschaftsworterliste (EWL)

Die Eigenschaftsworterliste (EWL) ist ein mehrdimensionales Verfahren zur
quantitativen Beschreibung des aktuellen und bei klinischen Probanden auch
des Uberdauernden Befindens. Die langere in dieser Studie angewandte Form
(EWL-N) 161 die die 15
Befindlichkeitsaspekten abzielt. Jeder der 15 Aspekte wird durch die ltems

enthalt ltems, auf Beschreibung von
einer eigenen Subskala erfasst. Die 15 Befindlichkeitsaspekte lassen sich 6
gréBeren Bereichen (Faktoren) zuordnen. Leistungsbezogene Aktivitat (LA),
Extraversion/Introversion (E/l), Allgemeines Wohlbehagen (AW), Allgemeine
Desaktivitat (AD), Emotionale Gereiztheit (EG) und Angst (AG) und diese
wiederum zwei Ubergeordneten Bereichen: negative (AD, EG, AG) und positive
Befindlichkeit (LA, E/I, AW) (JANKE & DEBUS, 1978). Klassen, Bereiche,
Subskalen und ltembeispiele gehen aus der folgenden Ubersicht hervor
(Tabelle 4.4). In einer Vielzahl von Untersuchungen hat sich das Verfahren als

zuverlassiges und valides Messinstrument erwiesen. Es liegen differenzierte

Belege

far

die empirische Absicherung des Giiltigkeitsanspruchs vor
(BRICKENKAMP, 1997).

Tabelle 4.3: Aufbau der EWL-Skala

Klasse Bereich Subskala Itembeispiele
Leistungsbezogene | A Aktiviertheit tatkréftig, aktiv, energisch
N Aktivitat B Konzentriertheit aufmerksam, konzentriert, wachsam
F_)OSI.tlve ) Extraversion/ F Extravertiertheit gesprachig, zutraulich, offen
Befindlichkeit
Introversion G Introvertiertheit ungesellig, wortkarg, verschlossen
Allgemeines H Selbstsicherheit selbstsicher, unbekiimmert, sorgenfrei
Wohlbehagen | Gehobene Stimmung | heiter, gutgelaunt, angenehm
Allgemeine C Desaktiviviertheit energielos, trage, lahm
Desaktivitat D Mudigkeit schlafrig, mide, erschépft
E Benommenheit ddésig, benebelt, schlaftrunken
Negative Emotionale J Erregtheit aufgeregt, kribbelig, verkrampft
Befindlichkeit Gereiztheit K Empfindlichkeit erregbar, empfindlich, verletzbar
L Arger argerlich, ungehalten, gereizt
Angst M Angstlichkeit angstlich, beklommen, schreckhaft
N Deprimiertheit traurig, triib, sorgenvoll
O Vertraumtheit tiefsinnig, vertraumt, gedankenverloren
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4.3.3 Befindlichkeitsskala (Bf-S)

Die Befindlichkeitsskala (Bf-S) ist Bestandteil der klinischen Selbstbeurteilungs-
skalen (Ksb-S) (v. ZERSSEN & KOELLER, 1975) und erfasst insbesondere
momentane Beeintrachtigungen des subjektiven Wohlbefindens. Die bei
Erwachsenen anwendbare Skala eignet sich fir Langsschnittsuntersuchungen
an Patienten aller Diagnosegruppen und an gesunden Probanden. Die in dieser
Studie angewandte Vorform der Befindlichkeitsskala (v. ZERSSEN &
KOELLER, 1975) besteht aus 66 Gegensatzpaaren von Eigenschaftswortern
(z.B. ,frisch-matt, froh-schwermitig, entspannt-gespannt, zdgernd-bestimmt®).
FUr das Ankreuzen des positiven Pols des Eigenschaftswertes werden bei der
Auswertung 0 Punkte berechnet, fir ,weder noch“-Antwort 1 Punkt und flr die
Wahl des negativen Pols 2 Punkte. Die gewichteten ltems werden zu einem
Rohwert addiert, der die Beeintrachtigung des subjektiven Befindens angibt.

Normwerte wurden ermittelt.

Bei der Auswertung der Befindlichkeitsskala entschieden wir uns fir die
unrotierte 3-Faktoren-Lésung (siehe Infratest Gesundheitsforschung, 1976).
Die drei Faktoren reproduzieren im wesentlichen die der Befindlichkeitsskala
zugrundegelegten Unterskalen und sind unterschiedlich stark mit Variablen
abgedeckt. Die drei Faktoren kdénnen wie folgt interpretiert werden (siehe
Tabelle 4.5). Die Objektivitat, Reliabilitdt und Validitat der Befindlichkeitsskala
wurde in zahlreichen Studien belegt (CIPS, 1996).

Tabelle 4.5: 3-Faktoren-Lésung der Befindlichkeitsskala (Bf-S)

Faktor Positiver Pol Negativer Pol

Grundstimmung, Stimmungslage | Zufriedenheit, Selbstsicherheit, Missgestimmtheit, Unsicherheit
Wohlbefinden, Ausgeglichenheit | Depressivitat

Energie-Dimension Maskulinitat, Aktivitat, Durch- Passivitat, Schwéache
setzungsvermdgen, Stabilitat

Affektive (emotionale) Dimension | Warme, Zuwendung, Anpassung, | Kélte, Ablehnung, Dominanz

Geflugigkeit Ungeduld
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4.4 Statistische Datenanalyse

Die statistische Datenverarbeitung erfolgte mittels des Programmpaketes SPSS
fir Windows in der Version 11.5. Fir alle statistischen Tests gilt als
Signifikanzgrenze flr die Irrtumswahrscheinlichkeit a= 5%. Auf eine Alpha-
Fehler-Adjustierung (Bonferoni) wurde aufgrund der gezielten Uberpriifung
einer begrenzten Zahl von Hypothesen verzichtet.

Zur Uberprifung der Unterschiedshypothesen wurden eine Diskriminanz-
analyse, sowie eine einfaktorielle Varianzanalyse (ANOVA) und t-Tests fir
abhangige Stichproben gerechnet, bei der Prifung der Zusammenhangs-
hypothesen kamen Spearmankorrelationen und eine Multiple Regression zur
Anwendung.

Im Folgenden werden die grundlegenden Prinzipien der einzelnen
statistischen Tests und Verfahren, sowie deren Voraussetzungen erlautert. Far
genauere und umfassendere Informationen sei an dieser Stelle an die
einschlagige Literatur (z.B. BORTZ, 1993; BORTZ et al., 2000; BROSIUS,
2002; BUHL & ZOFEL, 2005) verwiesen.

4.4.1 Diskriminanzanalyse

Bei der multivariaten statistischen Methode der Diskriminanzanalyse geht es
um die Vorhersage der Gruppenzugehdrigkeit von Personen oder Objekten
durch mehrere metrische Variable. Ziel der Diskriminanzanalyse ist es also, die
Werte einer abhangigen (zu erklarenden) Variable (= Gruppenzugehdrigkeit)
durch die Werte von unabhangigen (erklarenden) Variablen (= FPVP-Skalen)
zu erklaren (BROSIUS, 2002).

Bei Anwendung der schrittweisen Methode der Diskriminanzanalyse
kénnen mehrere in Frage kommende Variablen angegeben werden, um die zur
Erklarung am besten geeigneten Variablen ermitteln zu lassen. In die Analysen
werden nacheinander Variablen eingeflihrt, die am starksten zwischen den
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einzelnen Gruppen trennen, bzw. andere Variablen kénnen wieder eliminiert
werden. Wenn die Trennmdglichkeit nicht mehr zu verbessern ist, bilden die
resultierenden Variablenséatze die Trennfunktion.

Die Diskriminanzanalyse setzt voraus, dass die Variablen in der
Population normalverteilt sind (BORTZ, 1993). Diese Voraussetzung war nicht
fir alle Merkmale erfillt. Verletzungen dieser Annahme kénnen aber
vernachlassigt werden, wenn die zu vergleichenden Stichproben wie in dieser
Studie gleich groB sind (BORTZ, 1993).

4.4.2 Varianzanalyse und t-Test

Mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse (Analysis of Variance - ANOVA) kann
man ahnlich wie mit einem t-Test eine Hypothese Uberprifen, nach der die
Mittelwerte einer Variablen in verschiedenen Fallgruppen in der Grund-
gesamtheit gleich groB sind. Ein wesentlicher Unterschied der einfaktoriellen
ANOVA gegeniber dem t-Test besteht darin, dass mit der ANOVA mehrere
Mittelwerte miteinander verglichen werden kénnen, wéhrend der t-Test nur den
Vergleich zweier Mittelwerte erméglicht. Die Uberpriifung der Varianz-
homogenitat wurde Uber den Levene-Test vorgenommen (BORTZ, 1993) und
weitgehend erflllt. Geringflgige Verletzungen der Varianzhomogenitat haben,
zumal bei gréBeren und gleich groBen Stichproben, keinen nennenswerten
EinfluB (BORTZ, 1993). Da sich die Varianzanalyse bezlglich der Verletzung
der Normalverteilungsannahme als robust erweisen hat, kann auf die

Uberpriifung der Normalverteilung verzichtet werden (BORTZ, 1993).

Erganzend zu den simultanen Vergleichen aller Mittelwerte durch die
Varianzanalyse, wurden t-Tests flir abhdngige Stichproben durchgefiihrt, mit
denen identifiziert werden kann, zwischen welchen der betrachteten Gruppen
die fur das Ergebnis verantwortlichen signifikanten Mittelwertunterschiede
bestehen.
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4.4.3 Korrelation

Um die Starke des Zusammenhangs zweier Variablen zu bestimmen, kann ein
Korrelationskoeffizient berechnet werden. Dieser Koeffizient ist darauf
beschrankt, lineare Zusammenhange zu identifizieren. Er versucht, die Starke
des linearen Zusammenhangs in einer einzigen zwischen -1 und +1 liegenden
MaBzahl auszudricken. Ein positiver Wert deutet dabei auf einen positiven
linearen Zusammenhang hin, ein negativer Wert kennzeichnet entsprechend
einen negativen linearen Zusammenhang. Der lineare Zusammenhang ist

umso starker, je gréBer der Betrag des Korrelationskoeffizienten ist.

Am gebrduchlichsten ist der Pearson-Korrelationskoeffizient, der haufig
einfach mit dem Buchstaben r bezeichnet wird. Damit der Pearson-
Korrelationskoeffizient sinnvoll berechnet werden kann, muissen beide
betrachteten Variablen allerdings mindestens Intervallskalenniveau aufweisen
und normalverteilt sein. In dieser Studie wurde deshalb das Verfahren der
Rangkorrelation nach Spearman verwendet, welches lediglich ordinalskalierte
Merkmale voraussetzt und auch bei nicht normalverteilten Stichproben
Zusammenhange genau feststellen kann (BROSIUS, 2002).

4.4.4 Multiple Regression

Die Regressionsanalyse ist eines der flexibelsten und am haufigsten
verwendeten statistischen Analyseverfahren. Wéahrend die Korrelationsanalyse
feststellt, ob Uberhaupt ein Zusammenhang zwischen Variablen besteht,
Uberprift die Regressionsanalyse eine Ursache-Wirkung-Beziehung zwischen
den Variablen. Sie wird also eingesetzt, um Beziehungen zwischen einer
abhangigen zu erklarenden Variable (Kriterium) und einer oder mehreren
unabhangigen erklarenden Variablen (Pradiktoren) nachzuweisen. Dabei sollen
einerseits Zusammenhange erkannt und erklart werden, andererseits die Werte
der abhangigen Variable geschatzt bzw. prognostiziert werden. Im Gegensatz
zur Varianzanalyse oder Diskriminanzanalyse missen sowohl die abhangigen

als auch die unabhangigen Variablen metrisch skaliert sein.
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Ist eine abhangige Variable y nur von einer unabhangigen Variablen x
bestimmt, so wird die Beziehung in einer Einfachregression untersucht. Werden
mehrere unabhangige Variablen z.B. x1, x2 und x3, zur Bestimmung einer
abhangigen Variablen y herangezogen, so spricht man von einer Multiplen
Regression.

Die rechnerisch schrittweise ermittelte Regressionsgleichung setzt sich
aus den Parametern zusammen, die einen Einfluss auf den Regressanden
haben. Je gréBer der absolute Betrag des Regressionskoeffizienten ist, desto
starker ist der vermutete Einfluss eines Regressanden auf die abhéangige
Variable. Dabei wird zunachst die abhangige Variable in die Regressions-
gleichung aufgenommen, die den hdchsten standardisierten Regressions-
koeffizienten aufweist. Sobald der multiple Korrelationskoeffizient R durch
Hinzunahme weiterer Variable nur noch gering ansteigt, endet die schrittweise
Regression. Die Methode der schrittweisen Regression ist also
empfehlenswert, wenn es darum geht, Variablen auszuschlieBen, die sich nicht
fr die Vorhersage eines Kriteriums eignen.

Die fir die Regressionsanalyse notwendige Voraussetzung der
Normalverteilung von Variablen und Residuen wurde grafisch Uberprift. Auf
eine zusatzliche mdgliche Prifung durch Kolmogorov-Smirnov-Tests wurde
verzichtet, da BROSIUS darauf hinweist, dass dieses Verfahren auf perfekte
Normalverteilung hin testet und dadurch haufig selbst dann zu einer Ablehnung
der Normalverteilungsannahme fthrt, wenn die Werte annéhernd normalverteilt
sind (BROSIUS, 2002). Bei gréBeren Stichproben (N > 30) kénnen zudem
geringfigige Abweichungen von der Normalverteilung vernachléassigt werden,
da sie lediglich zu einer unerheblichen Verzerrung der Ergebnisse
parametrischer Tests fihren (BORTZ et al., 2000).

Um eine Autokorrelation der Residuen sowie eine Multikollinearitat
zwischen den erklarenden Variablen ausschlieBen zu kénnen, wurde der
Durbin-Watson-Koeffizient (DW) berechnet und eine Kollinearitdtsdiagnose
durchgefihrt. Entsprechende Durbin-Watson-Koeffizienten und Toleranzwerte
lagen im Normbereich, so dass davon ausgegangen werden kann, dass die
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Pradiktoren des Regressionsmodells nicht miteinander korrelieren und somit
keine Multikollinearitat vorliegt.
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5 Ergebnisse

5.1 Diskriminanzanalyse

Mit der Diskriminanzanalyse wurde untersucht, wie gut sich die drei Gruppen
anhand der Testergebnisse voneinander abgrenzen lassen und welche
Variablen den gréBten Teil dazu beitragen. Die Ergebnisse zeigen eine
signifikante Trennung der drei Gruppen (siehe Tabelle 5.1), wobei fir drei
Gruppen zwei kanonische Diskriminanzfunktionen gebildet werden. Fir die
geringere Bedeutung der zweiten Funktion spricht, dass unter Berlcksichtigung
aller Variablen bereits die erste Funktion 98,2% der Varianz aufklart (die zweite
also nur 1,8%).

Tabelle 5.1: Eigenwerte und Wilks-Lambda

Funktion Eigenwert | % der Varianz Kumulierte % Kanon. Korrelation
1 1,149(a) 98,2 98,2 731
2 ,022(a) 1,8 100,0 ,145
Test der Funktion(en) Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
1 bis 2 ,456 126,210 8 ,000
2 ,979 3,432 3 ,330

(a) Die ersten 2 kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.

Anhand der schrittweisen Diskriminanzanalyse wurden die effizientesten

Variablen fir die Gruppentrennung ermittelt. Dabei wurde insbesondere durch

die vier

Skalen Neurotizismus

(NE),

Primarsozialisation

(PS), Berufs-

zufriedenheit (BE) und Arbeitsbezogenheit (AB) der Wert des Wilks® Lamda
bestimmt (siehe Tabelle 5.2).

In Tabelle 5.3 sind die standardisierten kanonischen Diskriminanz-

koeffizienten dargestellt. Die GroBen des Betrags der Koeffizienten kénnen als

Indikatoren fir die relative Bedeutung der Variablen innerhalb der beiden

Diskriminanzfunktionen interpretiert werden.
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Tabelle 5.2: Darstellung der schrittweisen Diskriminanzanalyse

Schritt Anzahl d. Auf- Lamda  df1 df2  df3 Exaktes F
Variablen K genommen

Statistik df1 df2 Sig.
1 1 NE ,546 1 2 162 67,470 2 | 162 ,000
2 2 PS ,508 2 2 162 32,490 4 | 322 ,000
3 3 BE 478 3 2 162 23,785 6 | 320 ,000
4 4 AB ,456 4 2 162 19,147 8 | 318 ,000

Tabelle 5.3: Kanonische Diskriminanzkoeffizienten

Funktion
1 2
Arbeitsbezogenheit (AB) | ,259 | ,812
Primérsozialisation (PS) | ,325 | -,560
Neurotizismus (NE) ,670 | ,079
Berufszufriedenheit (BE) | -,318 @ ,304

Anhand Abbildung 5.1 ist ersichtlich, dass sich die Patientengruppen und
die gesunde Kontrollgruppe insbesondere anhand Diskriminanzfunktion 1
unterscheiden. Die gr6Bte diskriminatorische Bedeutung fir die Diskriminanz-
funktion 1 besitzt der Neurotizismus (siehe Tabelle 5.3). Die depressiven und
sonstigen psychisch kranken Patienten haben demnach héhere und somit auch
unglnstigere Werte in der Skala ,Neurotizismus®, als die gesunde
Kontrollgruppe. Depressive und sonstige psychisch erkrankte Personen
unterscheiden sich jedoch auch hinsichtlich des Neurotizismus. Diskriminanz-
funktion 2 liefert feinere erganzende Informationen, die bei einer groben
Trennung durch die erste Funktion nicht berlcksichtigt werden und erméglicht
dadurch die Trennung zwischen den depressiven und den sonstigen psychisch
kranken Patienten. Sie wird besonders durch die Variablen Arbeitsbezogenheit
(AB) und Primarsozialisation (PS) bestimmt. Depressive unterscheiden sich von
sonstigen psychisch erkrankten Personen, indem sie einen héheren Arbeits-

bezug aufweisen und eine unglinstigere Primarsozialisation.

98




Kanonische Diskriminanzfunktion 2
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*= Markiert Gruppenzentroide

Abbildung 5.1: Territorien (Diskriminanzanalyse)

99



Durch das Streudiagramms (siehe Abbildung 5.2), auf dessen Achsen
ebenfalls die Funktionswerte der beiden Diskriminanzfunktionen abgetragen
werden, lasst sich auf die tatsachliche Gruppenzugehdrigkeit schlieBen. Die
einzelnen Probanden werden in der Grafik jeweils durch einen Punkt
dargestellt, dessen Lage sich aus den fir das Objekt berechneten
Funktionswerten ergibt. Die drei violetten Kreise kennzeichnen die
Funktionsmittelwerte der drei Gruppen (links: Gesunde; mittig: Psychisch
kranke; rechts: Depressive). Es ist zu erkennen, dass sich die depressiven
Patienten eher in der rechten Diagrammhalfte verteilen und damit im Bereich
hoher Werte der ersten Funktion (Neurotizismus). Die gesunden Probanden
befinden sich v.a. im linken Bereich des Diagramms, also im Bereich niedriger
Werte der ersten Funktion. Die sonstigen psychisch kranken Patienten verteilen
sich Uber die gesamte Diagrammflache und sind demnach anhand der beiden
Funktionen schlechter als die beiden anderen Gruppen zu diskriminieren.

Kanonische Diskriminanzfunktion

3
=]
2 - R
BT 2 o
7 =] DIEII:I %UD
oo” © @nn

=] oo =] . .
a d%n” B Gruppenzugehorigkeit
1 =N o T o =]
1 o oY o O Gruppen-Mittelpunkte
a\ o g5
Og o
g o O psychisch Kranke
= -2 m o -
é Gesunde
3 .
L -3 o O Depressive

Funktion 1

Abbildung 5.2: Streudiagramm (Diskriminanzanalyse)
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In der Klassifizierungs-Matrix (siehe Tabelle 5.4) wird die Gruppen-
zugehdrigkeit sowohl der gesunden Kontrollgruppe (85,5%), als auch der
depressiven Patienten (65,5%) gut vorhergesagt. Wie zu erwarten, da diese
Gruppe heterogen zusammengesetzt ist, zeigt sich bei den sonstigen psychisch
kranken Patienten eine geringere ,Trefferquote” von 43,6%, die damit aber
immer noch deutlich Uber der apriori-Wahrscheinlichkeit von 33,3% liegt. Die
vorgenommenen Zuordnungen stellen demnach fir die Gruppe der Patienten
insgesamt eine fast doppelt so groBe Verbesserung wie gegenltber dem Zufall
(33,3%) dar, wobei die Treffsicherheit bei der gesunden Kontrollgruppe am
gréBten ist, gefolgt von den Depressiven und den sonstigen psychisch kranken
Patienten.

Tabelle 5.4: Klassifizierungsmatrix

Vorhergesagqte Gruppenzugehdrigkeit
Depressive Gesunde Psychisch Kranke
n % n % n %
Depressive 36 65,5 5 9,1 14 25,5
Gesunde 2 3,6 47 85,5 6 10,9
Psychisch Kranke 21 38,2 10 18,2 24 43,6
Richtig klassifizierte Gruppenfalle: 64,8%
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5.2 Mittelwertvergleiche der einzelnen Tests

Zur weiteren Prifung auf Unterschiede zwischen den drei Vergleichsgruppen
wurden einfaktorielle Varianzanalysen (ANOVA) berechnet. Bei Signifikanz der
Ergebnisse wurde die Varianzanalyse durch t-Tests flr abhangige Stichproben
zum aposterioren Mittelwertvergleich je zweier Vergleichsgruppen erganzt, um

zu ermitteln, welche Mittelwertdifferenzen flr das Ergebnis verantwortlich sind.

5.2.1 Mittelwertvergleich der FPVP-Skalen

Die Skalenmittelwerte der FPVP-Skalen der Vergleichsgruppen, sowie die
Ergebnisse der einfaktoriellen Varianzanalyse und des t-Tests flr abhangige
Stichproben sind in Tabelle 5 dargestellt. In der Varianzanalyse finden sich
héchst signifikante Mittelwertunterschied in samtlichen Skalen auBer Rigiditat
(RI) und Schulisches Engagement (SCH).

Anhand des t-Tests ist ersichtlich, dass sich insbesondere die Patienten-
gruppen von der gesunden Kontrollgruppe unterscheiden. Die depressiven und
sonstigen psychisch kranken Patienten zeigen in den Skalen Arbeitsbezug
(AB), Zielgerichtetheit (ZG), Desorganisation (DO), Neurotizismus (NE),
Idealitdt (ID), Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufriedenheit (BE),
Priméarsozialisation (PS) und Kindliches Kontaktverhalten (KI) unglnstige
Werte, wahrend die gesunde Kontrollgruppe in diesen Skalen positive Werte

erreichen.

Zwischen den depressiven und den sonstigen psychisch erkrankten
Patienten bestehen geringe Mittelwertsunterschiede. Die beiden klinischen
Gruppen (depressive und sonstige psychisch kranke Patienten) unterscheiden
sich jedoch in den Skalen Arbeitsbezogenheit (AB), Zielgerichtetheit (ZG),
Desorganisation (DO), Neurotizismus (NE) und Kindliches Kontaktverhalten (KI)
signifikant. Die depressive Gruppe weist hierbei deutlich unglnstigere Werte in
den Skalen Neurotizimus (NE), Desorganisation (DO), Kindliches Kontakt-
verhalten (KI) und Zielgerichtetheit (ZG) auf, im Sinne einer vermehrten
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Stimmungslabilitat, affektiven Unausgeglichenheit mit Geflihlen der
Verzweiflung, Zukunftsdngsten, Hoffnungslosigkeit und Insuffizienzerleben,
sowie ein geringeres Selbstwerterleben, vermindertes Zielstreben und
geringeres Kindliches Kontaktverhalten (KIl).

Tabelle 5.5: Mittelwerte, Varianzanalyse und t-Test fiir abhdngige Stichproben: FPVP

Skala | Gruppe | Mittel- SD ANOVA t-Test
wert F Sig Dvs.G Pvs.G Dvs.P

D 11,35 4,738

AB P 8,60 4,863 19,010 ,000™* ,000™** ,002** ,001**
G 5,75 4,687
D 4,27 3,206

ZG P 5,75 3,460 45,265 ,000*** ,000*** ,000*** ,030*
G 9,55 2,176
D 9,04 3,548

RI P 8,40 2,780 600 n.s.
G 8,96 3,616
D 11,67 3,405

DO P 9,69 4,013 49,536 ,000*** ,000*** ,000*** ,004**
G 4,82 3,707
D 11,62 3,598

NE P 9,18 4,269 67,470 ,000™** ,000™** ,000*** ,003**
G 3,27 3,724
D 5,29 1,739

ID P 5,47 1,654 9,058 ,000*** ,000*** ,002** n.s.
G 6,51 1,451
D 4,06 1,763

PA P 4,76 1,919 | 21,437  ,000** | ,000** | ,000*** n.s.
G 6,25 1,690
D 4,17 1,759

BE P 4,61 1,842 22,891 ,000™* ,000™** ,000*** n.s.
G 6,23 1,422
D 6,47 3,795

PS P 5,89 3,619 22,679 ,000*** ,000*** ,000*** n.s.
G 2,40 2,793
D 2,76 2,027

KI P 3,62 1,939 15,628 ,000™* ,000™** ,003** ,025%
G 4,75 1,601
D 4,25 1,888

SCH P 3,78 2,061 804 n.s.
G 4,09 2,008
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Abbildung 5.3: Mittelwertvergleich der FPVP-Skalen

5.2.2 Mittelwertvergleich der EWL-Skalen

Auch die Varianzanalyse der EWL-Skalen zeigt, dass sich die drei Gruppen
anhand der Mittelwerte der Mehrzahl der Skalen hochsignifikant unterscheiden.
Nur die Skala Vertraumtheit ist bei einem Signifikanzniveau von a= ,05 nicht

signifikant.

Auffallig ist weiterhin, dass sich die beiden Patientengruppen (depressive
und sonstige psychisch kranke Patienten) anhand des durchgefiihrten t-Test flr
abhangige Stichproben in keiner der Skalen signifikant unterscheiden. Dies
zeigt, dass sich anhand des EWL eine Unterscheidung in die einzelnen
Krankheitsgruppen schwierig gestaltet, jedoch eine gute Unterscheidung
zwischen den gesunden Kontrollprobanden und den Patienten méglich ist.
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Tabelle 5.6: Mittelwerte, Varianzanalyse und t-Test: EWL

Skala G Mittel- SD ANOVA t-Test
wert F Sig Dvs.G Pvs.G | Dvs.P
D 22 2
Pos. Bef. 80 9,268
P 22,81 9,623 25,529 ,000™** ,000™** ,000*** n.s.
Ly B 2 G 36,05 8,736
D 42,83 22,228
Neg. Bef.
P 36,68 22,610 23,937 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
AD, EG, AG G 13,03 12,974
LA D 9,93 6,617
P 10,46 7,504 12,186 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
. G 16,87 5,908
D 4.4
AW 43 6,350
P 5,00 5,977 42,076 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
H, | G 15,80 5,889
E/l D 8,43 5,042
P 7,26 4,482 13,979 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
F.G G 3,47 3,030
D 12,17 1
AD , 8,013
P 10,45 7,636 16,158 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
C,D,E
G 3,55 4,904
EG D 11,80 6,424
P 10,63 7,535 18,895 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
% K, L G 3,65 4,234
D 18,87 10,7
AG 8,8 0,766
P 15,61 10,152 19,934 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
M.N,O G 5,82 6,492
A D 6,83 5,217
P 7,14 5,740 10,914 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
Akt G 11,97 5,032
B D 3,10 1,971
P 3,26 2,127 10,840 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
Kon.
G 4,93 1,509
c D 6,19 5,159
P 6,05 4,591 13,819 ,000™** ,000™** ,000™** n.s.
Desakt. G 180 2,775
D D 4,33 2,412
. P 3,18 2,524 16,070 ,000™** ,000™** ,001*** n.s.
LT G 1,30 1,884
E D 1,67 1,750
P 1,21 1,417 6,797 ,002** ,000™** ,002** n.s.
Ben.
G 0,45 1,061
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Skala G Mittel- SD ANOVA t-Test
wert F Sig Dvs.G Pvs.G Dvs.P

. D 420 | 2,483

P 429 | 2799 | 7599 | 001 | 001  ,003* n.s.
Extr.

G 623 232
e D 363 | 3,011

P 255 | 2368 | 15057  ,000** | ,000*** ,000**  n.s.
i G 0,70 1,381
H D 137 2,189

P 1,45 1955 | 43460 @ 000 | ,000** 000" n.s.
Selb.

G 545 = 2,353
: D 307 | 4441
_ P 355 | 448 | 32311  ,000"* | 000"  000%* ns.
ST G 10,35 = 4,240
J D 667 4310

P 592 | 4534 | 18454  ,000** | ,000"* 000%™ n.s.
21 G 168 = 2411
K D 3,10 1,155

P 2,71 1354 | 16,725 = ,000* | ,000** = 000" ns.
Euet G 1,35 1,494
. D 203 2,356
. P 200 @ 2449 | 5828 | 004~ | 008" | ,009** ns.
Arg. G 0,63 1,192
" D 340 = 2,253
. P 297 | 2272 | 17924 = ,000** | ,000** = 000*** n.s.
Ang. G 0,78 1,527
N D | 1023 7338

P 850 | 6,892 | 23952  ,000** | 000"  000%* ns.
L G 125 = 2,942
o D 523 | 2555

P 413 | 2663 | 2398  ns.
I G 380 | 3,048

106




EWL-Mittelwerte (Klassen und Faktoren)
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Abbildung 5.4: Mittelwertvergleich der EWL-Klassen und -Faktoren
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Abbildung 5.5: Mittelwertvergleich der EWL-Skalen
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5.2.3 Mittelwertvergleich der Befindlichkeitsskalen

Der Vergleich der Mittelwerte der Befindlichkeitsskalen ergab fir alle drei

Skalen ein hochsignifikantes Ergebnis. Anhand des t-Tests fur abhangige

Stichproben ist jedoch analog der EWL-Skala ersichtlich, dass sich die

Depressiven und sonstigen psychisch kranken Patienten in den Skalen nicht

signifikant voneinander unterscheiden und sich 2 homogene Untergruppen

bilden lassen, in denen die Patienten (depressive und sonstige psychisch

kranke Patienten) den gesunden Probanden gegenlber stehen.

Tabelle 5.7: Mittelwerte, Varianzanalyse und t-Test: Bf-S

Skala Gruppe | Mittel- SD ANOVA t-Test
wert F Sig Dvs.G | Pvs.G Dvs. P
D 117,08 | 44,761
Stimmung P 130,21 | 41,612 26,325 ,000*** ,000™** ,000™** n.s.
G 181,24 | 28,280
D 59,31 26,786
Energie P 67,35 23,641 23,619 ,000*** ,000*** ,000*** n.s.
G 96,57 19,873
D 24,19 9,095
Emotion P 27,62 8,780 15,272 ,000*** ,001** ,004** n.s.
G 35,03 6,436
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Abbildung 5.6: Mittelwertvergleich der Bf-S-Skalen
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5.3 Korrelation

Mit Hilfe von Korrelationsanalysen wurde geprift, ob zwischen den einzelnen
Skalen der Fragebdgen ein statistischer Zusammenhang besteht. Hierzu
wurden Spearman-Korrelationskoeffizienten berechnet. Die auf unterschied-
lichem Niveau signifikanten Zusammenhange werden folgendermaBen gekenn-
zeichnet: ein Signifikanzniveau von 5% (,signifikant) mit einem Sternchen (*),
ein Signifikanzniveau von 1% (,sehr signifikant“) mit zwei Sternchen (**) und ein

Signifkanzniveau von 0,1% (,hdchst signifikant“) mit drei Sternchen (***) (BUHL

& ZOFEL, 2005). Folgende Korrelationen werden berechnet:

1. Korrelation der FPVP-Skalen untereinander, wobei besonderes Augenmerk
auf die Korrelationen zwischen den biographischen Skalen und den
Personlichkeitsskalen des FPVP gelegt wird.

2. Korrelation zwischen FPVP-Skalen und den Stimmungsskalen (EWL, Bf-S).

5.3.1 Interkorrelation der FPVP-Skalen

Die mittels Rangkorrelation nach Spearman erfolgte Interkorrelation der
einzelnen Skalen des Fragebogen fir Psychovulnerabilitit und Psycho-
protektion (FPVP) sind in Tabelle 5.8 dargestellt. Die hdchsten Korrelationen
ergeben sich fir alle drei Gruppen zwischen den Skalen Neurotizismus (NE)
und Desorganisation (DO) (positive Korrelation), sowie Zielgerichtetheit (ZG)
(negative Korrelation). Weitere héchst signifikante Zusammenhange errechnen
sich far alle drei Gruppen zwischen Desorganisation (DO) und Zielgerichtetheit
(ZG) (negative Korrelation). Der héchste Korrelationskoeffizient errechnet sich
in der depressiven Gruppe zwischen Neurotizismus (NE) und Desorganisation
(DO) (r=,819**).
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Tabelle 5.8: Interkorrelation der FPVP-Skalen

G AB ZG RI DO PS NE Kl SCH ID PA
D ,042
ZG P -,069
G ,054
D 4457 0,19
RI P ,189 | ,380**
G ,384** | ,145
D ,280* [-,578***| ,078
DO P ,401** | -,621*** [ ,031
G ,268* [-,558"**| ,221
D ,049 | -,323* | -,209 | ,294*
PS P 121 -,155 | -,066 | ,062
G -,022 | -,011 ,068 ,119
D ,113 |-,628**| ,091 |,819***| ,317*
NE P ,254 |-,488***| ,092 [,758***| ,092
G ,107 | -,549***| 175 |[,754***| ,201
D -,019 ,118 ,047 ,009 | -,064 | -,006
Kl P ,006 249 | ,374* | -249 | -,139 | -,168
G -274* | ,069 | -,017 | -,024 | -,026 | -,069
D ,237 ,099 ,280* | -,201 | -,068 | -,114 | -,037
SCH P ,163 ,243 ,203 | -,201 ,019 | -,221 | ,431*
G ,059 , 330" | ,254 | -,165 [-362*| -,253 | ,143
D -218 | -,015 | -,018 | -,033 | -,224 | -,077 | ,083 ,066
ID P -,032 | ,301* | ,092 | -268* | -,092 | -232 [ ,344* | ,333"
G ,006 | -,334* | ,124 ,02 | -264 235 | -,005 | ,134
D -,112 ,085 ,042 | -,064 | -,102 @ -,051 ,170 ,089 ,095
PA P -,160 ,244 ,062 | -,198 | -,144 | -237 | ,320* | ,004 ,203
G -.010 151 123 | -.079 | -237 | -.067 .012 115 .028
D -,184 ,198 ,160 | -,318* | -,065 | -,109 ,097 ,02 | -172 | ,019
BE P -072 | ,347* | ,052 | -219 | ,018 | -211 ,197 | -,021 ,235 | ,419™
G -015 | ,319* | -,039 | -,293* |-,368** | -,351** | ,134 | ,272* | -,153 [ 0,13

Von besonderem Interesse ist hierbei, in welchem Zusammenhang die

biographischen und persénlichkeitsspezifischen Skalen des FPVP stehen. Zur

besseren Ubersicht sind in Tabelle 5.9 nur die signifkanten Korrelationen

zwischen

den

biographiebezogenen

Vergangenheitsvariablen

und den

personlichkeitsbezogenen Gegenwartsvariablen des FPVP dargestellt. Der

vollstdndige Datensatz ist in Tabelle 5.8 ersichtlich.
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Tabelle 5.9: Korrelation der Vergangenheitsskalen mit den Gegenwartsskalen des FPVP

Depressiv Psychisch Krank Gesund

PS Kl SCH PS Kl SCH PS KI SCH
AB -, 274"
ZG -,323" ,330*
RI ,280* 374**
DO ,294*
NE 317*
ID ,344* ,333*
PA ,320*
BE -,368™* ,272%

Bei getrennter Betrachtung der einzelnen Gruppen finden sich bei der
depressiven Stichprobe signifikante Zusammenhange zwischen der Skala
Primarsozialisation (PS) und Zielgerichtetheit (ZG) (negative Korrelation), sowie
Desorganisation (DO) (positive Korrelation) und Neurotizismus (NE) (positive
Korrelation) (siehe Tabelle 5.9). AuBerdem ergab sich eine positiv signifikante
Korrelation zwischen den Skalen Schulisches Engagement (SCH) und Rigiditat
(RI).

In der Gruppe der sonstigen psychisch kranken Patienten korreliert die
Vergangenheitsskala Kindliches Kontaktverhalten (KI) positiv mit den beiden
Gegenwartsskalen Idealitdt (ID) und Partnerschaftszufriedenheit (PA)
signifikant und mit der Skala Rigiditat (RI) positiv sehr signifikant. Zudem
errechnet sich ein positiver signifikanter Zusammenhang zwischen
Schulischem Engagement (SCH) und Idealitat (ID).

Bei der gesunden Kontrollgruppe korreliert die Skala Primarsozialisation
(PS) mit Berufszufriedenheit (BE) negativ hdchst signifikant. Des weiteren
korrelierte Kindliches Kontaktverhalten (KI) negativ mit Arbeitsbezogenheit
(AB), ebenso wie Schulisches Engagement (SCH) mit Zielgerichtetheit (ZG)
und Berufszufriedenheit (BE) positiv signifikant.
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5.3.2 Korrelation FPVP mit EWL

Zur externen Validierung der rein inhaltlichen Zuordnung der FPVP-Skalen zu
psychovulnerbalen und psychoprotektiven Qualitaten wurden Korrelationen zu
den EWL-Variablen berechnet.

Die folgenden Korrelationsanalysen sollen prifen, ob zwischen den
persénlichkeitsspezifischen bzw. biographischen FPVP-Skalen und den
Stimmungsskalen des EWL, ein statistischer Zusammenhang besteht. Um die
Anzahl der statistischen Testungen gering zu halten und damit auch die der
falsch positiven, wurden die Testungen schrittweise vorgenommen: als erste
wurden die positive und negative Befindlichkeit auf statistische Signifikanz
getestet. Die Testung auf Faktorenebene erfolgte dann nur bei denjenigen
Faktoren, deren Ubergeordnete Variable sich als statistisch signifikant erwies.
Analog dazu wurden nur diejenigen Skalen gestestet, deren (bergeordnete
Faktoren sich als statistisch signifikant erwiesen.

5.3.2.1 Biographie und Befindlichkeit

In der depressiven Gruppe errechnete sich eine signifikant positive Korrelation
zwischen Primarsozialisation (PS), im Sinne einer unginstigen Primar-
sozialisation, und dem Ubergeordneten EWL-Bereich negative Befindlichkeit
(siehe Tabelle 5.10). Auf Faktorenebene korreliert Priméarsozialisation (PS)
signifikant positiv. mit den EWL-Faktoren Angst (AG) und Emotionaler
Gereiztheit (EG). Auf Skalenebene zeigen sich sehr signifikante positive
Zusammenhange mit Angstlichkeit (M), Erregtheit (J), Depressivitat (N),
Vertraumtheit (O) und Empfindlichkeit (K).

In der psychisch kranken, jedoch nicht depressiven Gruppe korrelierten
die beiden biographischen FPVP-Skalen Kindliches Kontaktverhalten (Kl) und
Schulisches Engagement (SCH) mit einer positiven Befindlichkeit positiv
signifikant. Der einzige signifikante Zusammenhang auf Faktorenebene
errechnete sich zwischen Kindlichem Kontaktverhalten (KI) und Leistungs-
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bezogener Aktivitdt (LA) (positive Korrelation), auf Skalenebene zwischen
Kindlichem Kontaktverhalten (KI) und Konzentriertheit (B) (positive Korrelation),
sowie Aktiviertheit (A) (positive Korrelation).

FOr die gesunde Kontrollgruppe errechneten sich keine signifikante
Korrelationen zwischen beiden Fragebdgen.

5.3.2.2 Personlichkeit und Befindlichkeit

In der depressiven Gruppe (siehe Tabelle 5.10) errechneten sich signifikante
positive Korrelationen zwischen dem Ubergeordneten EWL-Bereich positive
Befindlichkeit und den beiden Skalen Zielgerichtetheit (ZG) und
Berufszufriedenheit (BE). Der Ubergeordnete Bereich negative Befindlichkeit
korreliert hochst signifikant positiv. mit den Skalen Neurotizismus (NE),
Desorganisation (DO) und hdchst signifikant negativ mit Zielgerichtetheit (ZG).

Auf Faktorenebene korreliert die Skala Zielgerichtetheit (ZG) signifikant
mit allen Faktoren auBer Extraversion/Introversion (E/I), d.h. signifikant negativ
mit Allgemeiner Desaktivitat (AD), Emotionaler Gereiztheit (EG), sowie Angst
(AG) und positiv signifikant mit Leistungsbezogener Aktivitat (LA) und
Allgemeinem Wohlbefinden (AW). Die Skalen Desorganisation (DO) und
Neurotizismus (NE) zeigen positiv signifikante Zusammenhange mit den
Faktoren Allgemeine Desaktivitat (AD), Emotionale Gereiztheit (EG) und Angst
(AG). Die Skala Berufszufriedenheit (BE) korreliert zudem mit dem Faktor
Leistungsbezogene Aktivitat (LA) signifikant positiv.

Auf Skalenebene errechneten sich positiv signifikante Korrelation
zwischen Zielgerichtetheit (ZG) und Konzentriertheit (B), Selbstsicherheit (H)
und Gehobene Stimmung () und negative 2zu Deprimiertheit (N),
Desaktiviertheit (C), Erregtheit (J), Mudigkeit (D) und Angstlichkeit (M). Die
Skalen Desorganisation (DO) und Neurotizismus (NE) zeigen hdchst positiv
signifikante Korrelationen mit den EWL-Skalen Desaktiviertheit (C), Erregtheit
(J), Deprimiertheit (N), Midigkeit (D), Benommenheit (E) und Empfindlichkeit
(K). Weiterhin korreliert die Skala Berufszufriedenheit (BE) sehr signifikant
positiv mit der Stimmungsskala Konzentriertheit (B).
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In der Gruppe der sonstigen psychisch kranken Patienten (siehe Tabelle
5.11) zeigen sich positiv signifikante Zusammenhé&nge zwischen einer positiven
Befindlichkeit und den FPVP-Skalen Zielgerichtetheit (ZG), Rigiditat (RI),
Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufriedenheit (BE) sowie Schulisches
Engagement (SCH) und negativ signifikante zu Desorganisation (DO) und
Neurotizismus (NE). Der Ubergeordnete EWL-Bereich negative Befindlichkeit
korreliert negativ zu Zielgerichtetheit (ZG), sowie positiv zu Desorganisation
(DO) und Neurotizismus (NE).

Die EWL-Faktoren Leistungsbezogene Aktivitat (LA), sowie Allgemeines
Wohlbefinden (AW) korrelieren signifikant positiv und Allgemeine Desaktivitat
(AD), sowie Introversion/Extraversion (E/I) signifikant negativ mit der Skala
Zielgerichtetheit (ZG). Desorganisation (DO) und Neurotizimus (NE) korrelieren
signifikant negativ mit Leistungsbezogener Aktivitat (LA), sowie Allgemeinem
Wohlbefinden (AW) und signifikant positiv mit Allgemeiner Desaktivitat (AD)
und Extraversion/Introversion (E/lI). Die Skala Neurotizismus (NE) zeigt
zusatzlich signifikant positive Zusammenhdnge mit dem Faktor Emotionale
Gereiztheit (EG). Des weiteren korreliert die Skala Berufszufriedenheit (BE)
positiv mit Leistungsbezogener Aktivitat (LA), sowie Allgemeinem Wohlbefinden
(AW) und signifikant negativ mit Extraversion/Introversion (E/Il). Partnerschafts-
zufriedenheit (PA) korreliert mit dem EWL-Faktor Allgemeines Wohlbefinden
(AW) signifikant positiv.

Auf Skalenebene zeigen sich signifikant positive Korrelationen zwischen
Zielgerichtetheit (ZG) und Aktiviertheit (A), Konzentriertheit (B), Extravertiertheit
(F), Selbstsicherheit (H) sowie Gehobene Stimmung (1) und signifikant negative
zu Desaktiviertheit (C), Benommenheit (E) und Introversion (G). Die Skalen
Desorganisation (DO) und Neurotizismus (NE) korrelieren signifikant negativ
mit den EWL-Skalen Aktiviertheit (A), Konzentriertheit (B), Extravertiertheit (F),
Selbstsicherheit (H), sowie Gehobene Stimmung (I) und signifikant positiv mit
Desaktiviertheit (C) und Introversion (G). Zusatzlich zeigt sich eine signifikant
positive Korrelation zwischen Neurotizismus (NE) und Erregtheit (J). Flr die
Skala Berufszufriedenheit (BE) errechnet sich ein positiv signifikanter
Zusammenhang mit den Stimmungsskalen Gehobene Stimmung (1),
Selbstsicherheit (H), Konzentriertheit (B) und Extraversion (F). Die Skala
Partnerschaftszufriedenheit (PA) korreliert signifikant positiv. mit Selbst-
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sicherheit (H) und Gehobener Stimmung (l).

In der gesunden Kontrollgruppe (siehe Tabelle 5.12) errechnen sich
signifikant negative Korrelationen zwischen Neurotizimus (NE) und dem
ubergeordneten EWL-Bereich positive Befindlichkeit, sowie signifikant positive
zwischen Desorganisation (DO), Neurotizismus (NE) und ldealitat (ID) mit
negativer Befindlichkeit.

Auf Faktorenebene korrelieren die Skalen Desorganisation (DO), Idealitat
(ID) und Neurotizismus (NE) signifikant positiv mit den EWL-Faktoren
Allgemeine Desaktivitat (AD) und Angst (AG). Die Skala Neurotizismus (NE)
zeigt auBerdem eine signifikant negative Korrelation mit dem EWL-Faktor
Allgemeines Wohlbefinden (AW) und eine signifikant positive Korrelation mit
dem EWL-Faktor Extraversion/Introversion (E/I).

Auf Skalenebene korreliert Desorganisation (DO) und Neurotizismus (NE)
signifikant positiv. mit Deprimiertheit (N) und Angstlichkeit (M), sowie
Neurotizismus (NE) allein signifikant positiv mit Introversion (G), Mudigkeit (D)
und signifikant negativ mit Selbstsicherheit (H) und Gehobener Stimmung (1).
Die Skala Idealitdt (ID) korreliert signifikant positiv mit Angstlichkeit (M),
Deprimiertheit (N), Midigkeit (D) und Vertraumtheit (O).
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Tabelle 5.10: Korrelation der FPVP-Skalen mit den EWL-Skalen: Depressive Gruppe

DEPRESSIVE
AB ZG RI DO NE ID PA BE PS Kl SCH
Pos. Bef.
n.s. ,446* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. ,448* n.s. n.s. n.s.
LA, E/l, AW
Neg. Bef.
n.s. -584*** ns. | ,611"* 689" n.s. n.s. n.s. ,425* n.s. n.s.
AD,EG, AG
LA
,421* ,384*
A, B
E/l
n.s. n.s.
F,G
AW
,426* n.s.
H, |
AD
-,509** ,506** | ,555** n.s.
C,D,E
EG
-,509** ,663*** | 585*** ,443*
J,K, L
AG
-,545** 547 | ,679*** ,A467**
M, N, O
A Akt. n.s. n.s.
B Kon. ,612%** ,491**
C Desakt. -,529** ,533** | ,600***
D Mid. -,403* ,418* | ,508**
E Ben. n.s. ,367* | ,363*
F Extr.
G Intr.
H Selb. ,449*
I Stimm. ,409*

J Err. -,550** ,693*** | 667*** ,485**
K Empf. n.s. ,419* | 416" ,366*
L Arg. n.s. n.s. n.s. n.s.
M Ang. -,427* 473 | ,480* ,512**
N Dep. -,604*** ,586*** | ,708*** ,415*
O Vert. n.s. n.s. ,438* ,393*
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Tabelle 5.11: Korrelation der FPVP-Skalen mit den EWL-Skalen: Psychisch kranke Gruppe

PSYCHISCH KRANKE

AB ZG RI DO NE ID PA BE PS Kl SCH
Pos. Bef.
n.s. ,731*** | ,401* -613***| -545*** | ns. | ,391* ,389* | n.s. ,510*  ,361*
LA, AW, E/l
Neg. Bef.
n.s. | -,407* | n.s. ,363* ,440** | n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
AD, EG, AG
LA
,763** | n.s. -,680*** -628*** n.s. ,349* ,503** | n.s.
A, B
AW
- ,657*** | n.s. | -,435** | - 531*** ,497** | 503** n.s. n.s.
E/l
-,553"* | n.s. | ,470™ @ ,556*** n.s. | -,424* n.s. n.s.
F,G
AD
-,485** ,403* | ,550***
C,D,E
EG
n.s. n.s. 377"
J,K, L
AG
n.s. n.s. n.s.
M, N, O
A Akt. JTAT** -,695*** - 656*** n.s. ,484**
B Kon. ,681*** -,451* | -.402* ,422** ,489**
C Desakt. -,582*** ,468** | 641***
D Mid. n.s. n.s. n.s.
E Ben. -,413* n.s. ,393*
F Extr. A7 -,347* | -,377* ,442**
G Intr. -,543*** ,521*** | 669*** n.s.
H Selb. ,561*** -,397* | -,423** ,426** | 322*
| Stimm. ,620*** -,392* | -488** ATTH | B28***
J Err. ,358*
K Empf. n.s.
L Arg. n.s.
M Ang.
N Dep.
O Vert.

117




Tabelle 5.12: Korrelation der FPVP-Skalen mit den EWL-Skalen: Gesunde Kontrollgruppe

AB ZG RI DO NE ID PA BE PS Ki SCH
Pos. Bef.
n.s. n.s. n.s. n.s. -,354* n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.

LA, AW, E/I
Neg. Bef.

n.s. n.s. ns. ,369*  ,371* | 465" n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.

AD, EG, AG

LA
n.s.
A, B
AW
-,504***
H, |
E/l
,A473**
F,G
AD
,333* | ,389* | 424**
C,D,E
EG
n.s. n.s. n.s.
J,K, L
AG
,318* | ,317* | ,500**
M, N, O
A Akt.
B Kon.

C Desakt. n.s. n.s. n.s.
D Mid. n.s. ,445** | 372*
E Ben. n.s. n.s. n.s.
F Extr. n.s.

G Intr. ,521*+*

H Selb. -,476**
I Stimm. -,458**

J Err.
K Empf.

L Arg.

M Ang. A67** | 398* | ,441*
N Dep. ,550%** | \572*** | 479**
O Vert. n.s. n.s. 472
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5.3.3 Korrelation FPVP mit Befindlichkeitsskala (Bf-S)

Von den biographischen Skalen korreliert in der depressiven Gruppe nur die
Skala Primarsozialisation (PS), im Sinne einer unglnstigen Primarsozialisation,
mit den Befindlichkeitsdimensionen Energie, Emotion und Grundstimmung bzw.
Stimmungslage sehr signifikant negativ. Die beiden anderen biographie-
bezogenen Vergangenheitsvariablen Kindliches Kontaktverhalten (KI) und
Schulisches Engagement (SCH) zeigen in keiner der drei Vergleichsgruppen

signifikante Zusammenhange mit der Befindlichkeit.

Von den Persdnlichkeitsskalen zeigen insbesondere die Skalen
Zielgerichtetheit (ZG), Neurotizismus (NE) und Desorganisation (DO) in allen
drei Gruppen signifikante Korrelationen mit der Befindlichkeit. Dabei errechnen
sich fur die Skala Zielgerichtetheit (ZG) positive und fir die Skalen
Neurotizismus (NE), sowie Desorganisation (DO) negative Korrelationen mit
den Befindlichkeitsdimensionen Energie, Emotion und Grundstimmung bzw.

Stimmungslage.

Tabelle 5.13: Korrelation der FPVP-Skalen mit den Befindlichkeitsskalen (Bf-S)

Depressiv Psychisch Krank Gesund

Stimm. Energ. Emot. | Stimm. | Energ. Emot. | Stimm. | Energ. Emot.

AB -,091 -,103 -,212 -,121 -,169 -,227 -,167 -,225 -,085
ZG ,623** | ,529** ,446* ,760*** | 665" | ,701*** ,459™* ,462** ,317
RI -,025 ,081 -,208 -,043 -,028 ,167 -,328* -,215 -,140

DO -,550* | -,549* | -484* | -652** | -517** | -620*** | -,568*** | -,568*** | -406"
NE -,636*** | -,648** = -504** | -637*** | -603*** | -656*** | -,671*** | -,612*"** | -458***

ID -,168 112 -,233 ,180 101 ,346* -,219 -,192 ,065
PA ,061 137 ,096 ,337 ,409* 241 234 182 ,058
BE ,248 162 ,306 ,501** ,306 ,402* 134 149 ,268
PS -,524*  -532™  -507* | -208 -,314 -,202 -,017 -,125 -,124
Kl ,086 -,133 ,057 175 ,052 ,069 -,032 ,021 -,050
SCH ,091 ,024 172 ,082 -,055 ,225 ,080 ,099 178
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5.4 Multiple Regression

Mit der Berechnung von schrittweisen Multiplen Regressionen wurde
untersucht, inwieweit die biographischen Skalen, die einzelnen Persdnlichkeits-
skalen vorhersagen kénnen und ob die biographischen bzw. persénlichkeits-
spezifischen Skalen des FPVP die EWL-Stimmungsskalen prognostizieren

kdnnen.

5.4.1 Vorhersage der Gegenwartsskalen durch die biographischen Skalen
(FPVP)

In der schrittweisen multiplen Regression zeigen sich fiir die einzelnen Gruppen
spezifische Zusammenhange, die im wesentlichen die Ergebnisse der
Korrelationsberechnungen bestatigen. Zur besseren Ubersicht sind in den
Tabellen 5.14-16 nur die signifikanten Ergebnisse dargestellt, die vollstdndigen
Berechnungen und Ergebnisse sind im Anhang ersichtlich (siehe Anhang
9.5.3).

In der depressiven Gruppe werden durch die Skala Priméarsozialisation
(PS) (siehe Tabelle 5.14) die Gegenwartsskalen Zielgerichtetheit (ZG),
Neurotizismus (NE) und Desorganisation (DO) signifikant vorhergesagt. Die
Skala Schulisches Engagement (SCH) (siehe Tabelle 5.16) prognostiziert die
Skala Rigiditat (RI) signifikant.

In der Gruppe der sonstigen psychisch kranken Patienten zeigen sich
spezifische Zusammenhénge zwischen der Skala Kindliches Kontaktverhalten
(Kl) (siehe Tabelle 5.15) und Rigiditat (Rl), sowie Desorganisation (DO) und
Partnerschaftszufriedenheit (PA). Die Skala Schulisches Engagement (SCH)
(siehe Tabelle 5.16) vermag zudem in dieser Gruppe die Skala Idealitat (ID)

signifikant vorherzusagen.
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Bei der gesunden Kontrollgruppe eignet sich die Skala Schulisches
Engagement (SCH) (siehe Tabelle 5.16) als signifikanter Pradiktor der Skala
Zielgerichtetheit (ZG) und Berufszufriedenheit (BE).

Tabelle 5.14: Multiple Regression zur Vorhersage der Gegenwartsskalen durch die Vergangenheits-
skalen: Primdrsozialisation (PS)

Gruppe| AB ZG RI DO NE ID PA BE
D ,326 ,300 ,316
Mult. R P
G
D -,326* ,300* ,316*
Beta P
G

Tabelle 5.15: Multiple Regression zur Vorhersage der Gegenwartsskalen durch die Vergangenheits-
skalen: Kindliches Kontaktverhalten (KI)

Gruppe| AB ZG RI DO NE ID PA BE
D
Mut.R| P 338,289 372
G
D
Beta P 338" -,289" 372*
G

Tabelle 5.16: Multiple Regression zur Vorhersage der Gegenwartsskalen durch die Vergangenheits-
skalen: Schulisches Engagement (SCH)

Gruppe| AB ZG RI DO NE ID PA BE
D 267
Mult. R P 324
G 290 301
D 267"
Beta P 324
G ,290* ,301*
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5.4.2 Vorhersage der EWL-Skalen durch die FPVP-Skalen

Zur Vorhersage welchen Einfluss die Persdnlichkeits- bzw. biographischen
Skalen des FPVP auf die Stimmung (EWL-Skalen) der Probanden haben,
wurden schrittweise Regressionsanalysen berechnet. Analog zu den
Korrelationsanalysen wurde ein schrittweises Vorgehen entsprechend dem in
Tabelle 4.4 dargestellten hierarchischen Aufbau der EWL angewandt, um die
Anzahl der nétigen Berechnungen zu minimieren (siehe auch 5.3.3).

5.4.2.1 Vorhersage der Befindlichkeit durch die biographischen Skalen

Zur Vorhersage der Stimmung eignet sich in der depressiven Gruppe nur die
biographische Skala Primarsozialisation (PS) im Sinne einer unglnstigen
Primarsozialisation, die eine negative Befindlichkeit prognostiziert (siehe
Tabelle 5.17). Der EWL-Faktor Emotionale Gereiztheit (EG) und die Skala
Erregtheit (J) werden signifikant vorhergesagt.

In der Gruppe der sonstigen psychisch kranken Patienten zeigt sich die
Skala Kindliches Kontaktverhalten (KI) als signifikanter Pradiktor einer positiven
Befindlichkeit (siehe Tabelle 5.18). Der EWL-Faktor Leistungsbezogene
Aktivitdt (LA), sowie die EWL-Skala Aktiviertheit (A) werden sehr signifikant
vorhergesagt.

In der gesunden Kontrollgruppe eignet sich keine der biographischen
FPVP-Skalen zur Vorhersage der Stimmungsskalen.

Die Skala Schulisches Engagement ergab keine signifikanten
Vorhersagen, weshalb auf eine eigene Tabelle verzichtet wurde.
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Tabelle 5.17: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Primdr-
sozialisation (PS)

Primarsozialisation (PS)

Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D ,445
Muit. R P
G
D ,445”
Beta P
G
AD (C,D, E) EG (J,K, L) AG (M, N, O)
Mulit. R D ,487
Beta D ,487**
J K L
Muit. R D 499
Beta D ,499**

Tabelle 5.18: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Kindliches
Kontaktverhalten (KI)

Kindliches Kontaktverhalten (KI)
Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D
Mult. R P 461
G
D
Beta P 461*
G
LA (A, B) E/l (F, G) AW (H, 1)
Mult. R P ,452 n.s. n.s.
Beta P ,452**
A B
Mult. R P ,450 n.s.
Beta P ,450**
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5.4.2.2 Vorhersage der Befindlichkeit durch die Personlichkeitsskalen

In der schrittweisen multiplen Regression zeigen sich fir die einzelnen Gruppen
weitgehend analoge Zusammenhange wie bei den Korrelationen. Es traten
zumindest keine Widerspriche zwischen beiden statistischen Anséatzen auf.

In der depressiven Gruppe eignen sich die Skalen Zielgerichtetheit (ZG),
Desorganisation (DO) und Neurotizismus (NE) zur Vorhersage der Stimmung
(siehe Tabelle 5.20; 5.23-24). Dabei wird von Neurotizismus (NE) und
Desorganisation (DO) die negative Befindlichkeit und die EWL-Faktoren Angst
(AG; NE) und Emotionale Gereiztheit (EG; DO) vorhergesagt. Auf Skalenebene
wird durch die Skala Neurotizismus (NE) die Stimmungsskala Deprimiertheit (N)
signifikant prognostiziert, sowie durch die Skala Desorganisation (DO) die
EWL-Skala Erregtheit (J). Die positive Befindlichkeit wird durch die Skala
Zielgerichtetheit (ZG) signifikant prognostiziert.

In der Gruppe der sonstigen psychisch erkrankten Patienten zeigen sich
die FPVP-Skalen Zielgerichtetheit (ZG), Rigiditat (RI), Desorganisation (DO),
Neurotizismus (NE), Partnerschaftszufriedenheit (PA) und Berufszufriedenheit
(BE) als signifikante Pradiktoren der Stimmung (siehe Tabelle 5.19-20;
5.22-25). Positive Befindlichkeit wird vorhergesagt durch Zielgerichtetheit (ZG),
Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufriedenheit (BE) und Rigiditat (Rl).
Der positive EWL-Faktor Leistungsbezogene Aktivitdt (LA) wird von
Zielgerichtetheit (ZG) und Rigiditat (RI) vorhergesagt und der positive Faktor
Allgemeines Wohlbefinden (AW) von Partnerschaftszufriedenheit (PA) und
Berufszufriedenheit (BE). Die positive EWL-Skala Aktiviertheit (A) wird von
Zielgerichtetheit (ZG) prognostiziert, die positive EWL-Skala Gehobene
Stimmung (I) von Berufszufriedenheit (BE), Partnerschaftszufriedenheit (PA)
und die positive EWL-Skala Konzentriertheit (B) von Rigiditat (RI). Die negative
Befindlichkeit wird signifikant durch Neurotizismus (NE) vorhergesagt. Auf
Faktorenebene prognostiziert Rigiditat (Rl) Angst (AG) und Neurotizismus (NE)
Emotionale Gereiztheit (EG). Die negative EWL-Skala Deprimiertheit (N) wird
von Rigiditat (Rl) vorhergesagt und die ebenfalls negative EWL-Skala
Erregtheit (J) von Neurotizismus (NE).
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In der gesunden Kontrollgruppe prognostiziert die Skala Zielgerichtetheit
(ZG) eine positive Befindlichkeit, die Skalen Desorganisation (DO), Neuro-
tizismus (NE) und Idealitédt (ID) eine negative Befindlichkeit (siehe Tabelle
5.20-21; 5.23-24). Auf Faktorenebene prognostiziert Zielgerichtetheit (ZG) die
positiven Faktoren Leistungsbezogene Aktivitdt (LA) und auf Skalenebene
Konzentriertheit (B). Der negative Faktor Angst (AG) wird von Neurotizismus
(NE), Desorganisation (DO) und Idealitat (ID) vorhergesagt. Die negative EWL-
Skala Angstlichkeit (M) wird prognostiziert von Desorganisation (DO), sowie
Idealitét (ID) und die negative EWL-Skala Deprimiertheit (N) von Neurotizismus
(NE).

Tabelle 5.19: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Rigiditdt (RI)

Rigiditat (RI)
Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D
Mult. R P ,551
G
D
Beta P ,506** ,361*
G
LA (A,B) E/(F,G) AW (H,l) AD(C,D,E) EG (J,K,L) | AG (M,N,O)
Mult. R P ,500
Beta P ,395* ,353*
A B M N (0]
Mult. R P 579
Beta P ,504** ,432%*
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Tabelle 5.20: Mult. Reg. zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Zielgerichtetheit (ZG)

Zielgerichtetheit (ZG)
Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D ,668
Mult. R P ,792
G ,595
D ,324* L A71%
Beta P ,700*** -,244*
G ,284* _501*
LA (A,B) E/(F,G) AW (H,) AD (C,D,E) EG (J,K,L) | AG (M,N,O)
D ,564
Mult. R P ,805
G ,628
D -,564**
Beta P ,750™** -,220"
G ,341* -618**
A B M N (0]
D ,587
Mult. R P ,800
G ,698
D -,587**
Beta P ,710™** -,267*
G ,279* -,625"**

Tabelle 5.21: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Idealitdit (ID)

Idealitat (ID)
Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D
Mult. R P
G ,320
D
Beta P
G ,320*
AD (C, D, E) EG (F,G) AG (M,N,0)
Muit. R G ,341
Beta G ,341%
M N (o)
Mult. R G ,323
Beta G ,323"
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Tabelle 5.22: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Partnerschafts-
zufriedenheit (PA)

Partnerschaftszufriedenheit (PA)

Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D
Mult. R P ,388
G
D
Beta P ,388*
G
LA (A,B) E/l (F,G) AW (H,l)
Mult. R P 474
Beta P 474
H |
Mult. R P ,455
Beta P ,455**

Tabelle 5.23: Mult. Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die FPVP-Skala Neurotizismus (NE)

Neurotizismus (NE)

Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D ,713
Mult. R P ,637
G ,614
D 713
Beta P -,483™* ,320"
G ,614***
LA (A,B) E/ (F,G) AW (H,l) | AD (C,D,E) EG (J,K,L) AG (M,N,0)
D 711
Mult. R P ,696
G ,609
D 711
Beta P -,593*** ,305*
G ,609***
A B J K L M N (0]
D 714
Mult. R P ,731
G , 740
D 7147
Beta P -,633*** ,325™*
G , 740"
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Tabelle 5.24: Multiple Regression zur Vorhersage der Stimmung durch die Skala Desorganisation (DO)

Desorganisation (DO)

Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D ,661
Mult. R P ,661
G ,519
Beta b /6617
P -,661%**
G ,519***
LA (A,B) E/(F,G) AW (H,)) AD (C,D,E) EG (J,K,L) | AG (M,N,O)
D ,652
Mult. R P 714
G ,488
D ,652***
Beta P -, 714***
G ,488**
A B J K L M N (0]
D ,649
Mult. R P ,719
G ,543
D ,649***
Beta P -,719**
G ,543***

Tabelle 5.25: Mult. Reg. zur Vorhersage d. Stimmung durch d. FPVP-Skala Berufszufriedenheit (BE)

Berufszufriedenheit (BE)
Gruppe Pos. Bef. (LA, E/l, AW) Neg. Bef. (AD, EG, AG)
D
Mulit. R P 377
G
D
Beta P ,377*
G
LA (A,B) E/l (F,G) AW (H,I)
Mulit. R P ,439
Beta ,439**
H |
Mult. R 444
Beta 444
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6 Diskussion

Die empirisch aufgefundenen Zusammenhange zwischen FPVP- und EWL-
Skalen bestatigen weitgehend die aufgrund von inhaltlichen Hinweisen
entwickelte These von den psychoprotektiven bzw. psychovulnerablen
Qualitédten der einzelnen FPVP-Skalen. Zwar sind die jeweiligen Zusammen-
hénge nicht in jeder der drei Gruppen gleichermaBen signifikant, die Befunde
widersprechen sich aber auch nicht. Als psychovulnerabel werden die Skalen
Neurotizismus (NE), Desorganisation (DO), unglinstige Primarsozialisation
(PS), Rigiditat (Rl) und Arbeitsbezogenheit (AB) bezeichnet, als psychoprotektiv
die Skalen Zielgerichtetheit (ZG), Kindliches Kontaktverhalten (KI), glnstige
Primarsozialisation (PS) und Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufrieden-
heit (BE).

Darlberhinaus zeigte sich ein EinfluB von Persénlichkeits- bzw.
biographischen Variabeln auf Stimmung und Befindlichkeit. Dieser EinfluB ist
bemerkenswert, denn Personlichkeits- und vor allem biographische Variablen
stehen dem qualitativen Erleben fern, Stimmung und Befindlichkeit dagegen
nahe.

Im Einzelnen sei erwdhnt: Mit positiver Befindlichkeit sind assoziiert
Zielgerichtetheit (ZG), Berufszufriedenheit (BE), Partnerschaftszufriedenheit
(PA) und Kindliches Kontaktverhalten (Kl). Analoge Verhéltnisse finden sich
auch auf mit positiver Befindlichkeit assoziierten Faktoren- und Skalenebene,
denn auf Fakiorenebene zeigen sich ebenfalls Zusammenhange von
Zielgerichtetheit (ZG), Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufriedenheit
(BE) und Kindlichem Kontaktverhalten (KI) mit Allgemeinem Wohlbefinden
(AW) und Leistungsbezogener Aktivitdt (LA). Auf Skalenebene stehen
Zielgerichtetheit (ZG), Partnerschaftszufriedenheit (PA), Berufszufriedenheit
(BE) und Kindliches Kontaktverhalten (KI) in Verbindung mit Selbstsicherheit
(H), Gehobener Stimmung (I), Aktiviertheit (A) Konzentriertheit (B) und
Extravertiertheit (F).
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Mit negativer Befindlichkeit in Zusammenhang stehen Neurotizismus (NE),
Desorganisation (DO) und Primarsozialisation (PS) im Sinne einer unglinstigen
Primarsozialisation. Auch hier finden sich analoge Verhaltnisse auf Faktoren-
ebene, denn Neurotizismus (NE) und Desorganisation (DO) stehen in
Verbindung zu Allgemeiner Desaktivitat (AD), Emotionaler Gereiztheit (EG) und
Angst (AG), sowie Rigiditat (RI) mit Angst (AG). Die Analogie findet ebenfalls
auf Skalenebene ihre Fortsetzung, denn Neurotizismus (NE) und
Desorganisation (DO) sind assoziiert mit Introversion (G), Desaktivitat (C),
Mudigkeit (D), Benommenheit (E), Erregtheit (J), Empfindlichkeit (K),
Angstlichkeit (M) und Deprimiertheit (N), Primarsozialisation (PS) im Sinne
einer ungulnstigen Primarsozialisation mit Erregtheit (J). Rigiditat (RI) ist
assoziiert mit Deprimiertheit (N).

Zusammenfassend assoziieren sich also als negativ zu wertende
Personlichkeitsvariable mit negativ erlebten Befindlichkeitsvariablen und positiv
zu wertende PersoOnlichkeitsvariable mit positiv erlebten Befindlichkeits-
variablen, d.h. es besteht eine Verbindung von eher Uberdauernden
Eigenschaften der Persdnlichkeit mit eher verganglichen Erlebensweisen.
Positive bzw. negative Erlebnisweisen kénnen ihrerseits zu entlastenden bzw.
belastenden aktuellen Faktoren werden, die im Sinne eines vitidsen Zirkels die
Besserung einer Depression oder sonstigen psychischen Stérungen behindern
oder gar eine Verschlechterung bewirken. In therapeutischer Zielsetzung
hingegen kann die Verbindung von Erlebnisweisen und Persoénlichkeits-
eigenschaften genutzt werden, um Depressionen oder sonstige psychische
Stérungen mittels einer Verstarkung der psychoprotektiven Faktoren glinstig zu
beeinflussen, indem sogenannte positive Verstarker eingesetzt werden, die
mittels positiver Erlebnisweisen und positiver Persdnlichkeitseigenschaften die
Stérung abmildern oder sogar beseitigen kénnen. Die kognitive Therapie und
die Aktivierungstherapie von Depressionen durfte vermutlich diesen
Wirkungsmechanismus nutzen. In diesem Sinne tragen die hier gefundenen
Ergebnisse dazu bei, die Wirkungsweise psychotherapeutischer Interventionen
bei Depressiven zu erhellen.
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6.1 Psychovulnerable Qualitaten (NE, DO, PS, RI, AB)

Im Folgenden sollen zunachst die psychovulnerablen Qualitaten diskutiert
werden. Die bekannteste psychovulnerable Variable ist Neurotizismus.

Bei der Datenanalyse des Fragebogen flir Psychovulnerabilitat und
Psychoprotektion (FPVP) mittels unterschiedlichen statistischen Verfahren fiel
auf, dass Patienten einen deutlich héheren Wert in der Skala Neurotizismus
(NE) erzielt haben, als die Stichprobe der gesunden Probanden. Dieses
Ergebnis wurde auch in einer Reihe von anderen klinischen Studien verifiziert.
In mehreren Studien von BUHLER et al. (1999, 2000, 2003) konnte gesichert
werden, dass depressive Patienten im Vergleich zu gesunden Probanden
deutlich héhere und somit unginstigere Werte in der Skala Neurotizismus
erzielen. Dieses Ergebnis konnte ebenfalls in den klinischen Studien von
CLAYTON et al. (1994), SURTEES und WAINWRIGHT (1996), SCHAFER et
al. (2000), FARMER et al. (2002), MULDER (2002), SARIUZ-SKAPSKA et al.
(2003), sowie BIENVENU et al. (2004) bestatigt werden. Es zeigt, dass die
emotionale Labilitdt bzw. Neurotizismus ein Persdnlichkeitsfaktor ist, der bei
Patienten im Unterschied zu Gesunden besonders ausgepragt ist. Probanden
die noch nicht an einer depressiven Episode erkrankt sind, jedoch einen
erhéhten Wert in der Skala des Neurotizismus erzielen, haben ein erhéhtes
Risiko daran zu erkranken.

Darliberhinaus fanden BUHLER et al. (2000) fiir neurotisch Depressive
heraus, dass je hdéher der Neurotizismus, desto geringer die Besserung der
Depressivitat im Laufe einer stationdren Behandlung. Auch in mehreren
anderen Studien konnte ermittelt werden, dass dem Persdnlichkeitsfaktor
Neurotizismus eine groBe Bedeutung fir den Langzeitverlauf depressiver
Stérungen zukommt. Préamorbider Neurotizismus bzw. hohe Neurotizismus-
Werte konnten wiederholt mit einem jlngeren Erkrankungsalter, schwererer
depressiver Symptomatik, dem Risiko einer prolongierten Depression, einem
ungunstigen Ausgang und Chronifizierungstendenzen in Verbindung gebracht
werden (z.B. SURTEES & WAINWRIGHT, 1996; RICHTER, 2000; O'LEARY &
COSTELLO, 2001; KRONMULLER et al., 2002a; MULDER, 2002; KENDLER
et al., 2004). AuBerdem hing pramorbider Neurotizismus mit schlechterem
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Ansprechen auf eine Therapie mit trizyklischen Antidepressiva und auf eine
Lithium-Prophylaxe zusammen (ABOUH-SALEH, 1983; MAJ et al.,, 1984;
HIRSCHFELD et al., 1986). In prospektiven Studien wurde pramorbider
Neurotizismus zusatzlich als Pradiktor flr eine spatere Depression gefunden
(ANGST & CLAYTON, 1986; HIRSCHFELD et al., 1989; CLAYTON et al.,
1994; ENNS & COX, 1997).

Dennoch ist die Neurotizismusdimension nicht spezifisch far die
Entwicklung und  Aufrechterhaltung einer Depression bzw. deren
Chronifizierung. MAIER und Mitarbeiter (1993) verweisen auf einen
unspezifischen Zusammenhang zwischen Persdnlichkeit und psychiatrischer
Stérung. Dem Neurotizismus kadme demzufolge die Bedeutung eines
unspezifischen Indikators eines erhdhten familiaren Risikos zu.

Hoher Neurotizismus erwies sich in Studien von COSTA und McCrae
(1992) und KHAN et al. (2005) Uberzufallig haufig sowohl mit Angst als auch
mit depressiven Stdérungen assoziiert, aber auch mit anderen psychischen
Stérungen, was an eine Unspezifitdt der Beziehung zwischen Neurotizismus
und psychischer Stérung verweist. Auch in vorliegender Studie korrelierte die
FPVP-Skala Neurotizismus (NE) am starksten mit dem EWL-Faktor Angst (AG)
(r=,679""*). Neurotizismus scheint demnach eine eher unspezifische Relation
zu einer allgemein auf Distress basierenden psychischen Stérung zu haben
(RICHTER, 2000). Eine solche unspezifische Assoziation mit psycho-
pathologischen Phanomen konnte auch in den Studien von CLARK et al.
(1994), SHER und TRULL (1994), BIENVENU et al. (2001), KRUEGER und
MARKON (2001), sowie MULDER (2002) festgestellt werden. ANGST (1986)
beschrieb die Neurotizismus-Dimension als verschiedene Gruppen nicht
differenzierende Dimension. Unsere Ergebnisse hingegen zeigen den
Zusammenhang differenzierter, da mittels des t-Test flir abhangige Stichproben
eine statistisch sehr signifikante Trennung (p= ,003**) der beiden klinischen
Gruppen (depressive und sonstige psychisch erkrankte Patienten) mdglich war.
Zwar ist der Neurotizimus-Wert bei den sonstigen psychisch erkrankten
Patienten gegentber den gesunden Probanden erhéht, aber dennoch
signifikant niedriger als in der depressiven Gruppe.
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Auch die Skala Desorganisation (DO), die entweder durch Ziellosigkeit,
Konfusion oder durch das Fehlen der Entscheidungsféhigkeit angesichts zu
vieler Ziele charakterisiert ist, eignet sich zur Trennung zwischen psychisch
kranken Patienten insgesamt von Gesunden, aber auch zwischen Depressiven
und sonstig psychisch kranken Patienten. Die depressiven Patienten zeigen
hierbei unglnstigere Werte als die sonstig psychisch kranken Patienten.
Zusammen mit dem Fassen vieler (unrealistischer) Plédne, deren Verwirklichung
scheitern muss, steht dies bei den depressiven Patienten in Zusammenhang
mit Insuffizienzgefihlen und Perspektivelosigkeit. Daneben zeigt die Skala
Desorganisation (DO), ebenso wie die Skala Neurotizismus (NE), signifikante
Korrelationen mit negativer Befindlichkeit. Beide Skalen haben demnach eine
groBe Bedeutung fur die Stimmung depressiver Patienten. Durch die Skala
Desorganisation (DO) kann insbesondere eine emotionale Gereiztheit (EG) und
angstliche Stimmung (AG) prognostiziert werden.

Neben Neurotizismus (NE) und Desorganisation (DO) ist der Arbeitsbezug
(AB) als weiteres psychovulnerables Merkmal von Bedeutung. Gesunde
Probanden zeigen bei dieser Variable geringere Werte als psychisch Kranke
insgesamt. Depressive weisen die hdchsten Werte auf und sind demnach
durch einen hohen Arbeitsbezug gekennzeichnet, der u.a. schon von
TELLENBACH (1961) beschrieben wurde. Die vorliegenden Ergebnisse
zeigen, dass die Arbeit bei Depressiven alle anderen Lebensbereiche
dominieren und letztendlich zu einem Kontrollverlust Uber die Arbeitsmenge
fihren kann. Das Zurlckbleiben hinter den eigenen Selbstanspriichen und die
empfundene Leistungslicke gegenlber den Forderungen an die eigene
Arbeitskraft kénnte dann zu einer depressiven Erkrankung pradisponieren
(FIEDLER, 1997). In vorliegendem Zusammenhang kann jedoch auch von
Rastlosigkeit, Getriebenheit oder Geschaftigkeit gesprochen werden.
Méglicherweise gibt diese Variable auch einen Hinweis auf sogenannte innere
Unruhe bzw. Agitiertheit, wie sie nicht selten bei Depressiven beobachtet

werden kann.
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Interessanterweise errechnet sich fir die Skala Schulisches Engagement
(SCH) in der depressiven Gruppe die einzige signifikante Korrelation mit der
Skala Rigiditat (RI). Ein hoher Wert der Skala Schulisches Engagement (SCH)
kennzeichnet daher einen ehrgeizigen, fleiBigen Schuler, der immer gern zur
Schule ging und sich mit Interesse am Unterricht beteiligte. Diese
Persénlichkeitsmerkmale kénnten in der Kindheit und Jugend bereits schwach
ausgepragte pramorbide Persdnlichkeitszlige einer Typus-melancholicus-
Struktur sein, die sich im spateren Leben durch starke Leistungsbezogenheit
und zwanghafte Ordentlichkeit zeigt.

In der Skala Rigiditat (RI) konnten anhand der Datenanalyse keine
signifikanten Mittelwertunterschiede zwischen den drei Gruppen gefunden
werden. Sowohl die Patienten (depressive und anderweitig psychisch
erkrankte) untereinander, als auch die Patienten und die gesunden Probanden
konnten nicht durch diese Skala signifikant getrennt werden. Dies widerspricht
den Skalenwerterhéhungen bei unipolar Depressiven, gegentber Gesunden
(HEERLEIN et al., 1996; SAKADO et al.,, 1997; v. ZERSSEN et al., 1997;
KIMURA et al., 2000; SCHAFER et al., 2000), haufig auch im Vergleich zu
anderen psychiatrischen Patienten (BRONISCH & HECHT, 1989; SAKADO et
al., 1997; SAUER et al., 1997). Wir gehen daher wie KRONMULLER (20023, b)
von einer stdérungstypischen, nicht jedoch stérungsspezifischen Persdnlichkeits-
struktur im Sinne des Typus melancholicus bei Patienten mit Depression aus.

TELLENBACH und SHIMODA gingen davon aus, dass praktisch alle
unipolar depressiven Patienten die Personlichkeitsstruktur des Typus
melancholicus bzw. der statothymen Persdnlichkeit aufweisen (STANGHELLINI
& MUNDT, 1997). Nach PETERS (1984b) lasst sich fir die Diagnostik der
endogenen Depression der Grundsatz ,nulla melancholia sine typo
melancholico” aufstellen. SATO et al. (1995) vertreten die Auffassung, dass der
Typus melancholicus méglicherweise die gesuchte spezifische Persdnlichkeit
von depressiven Patienten darstellt. Bei den meisten Studien wurde bei
ungefahr der Halfte der depressiven Patienten eine Typus-melancholicus-
Persdnlichkeitsstruktur ermittelt (v. ZERSSEN & POSSL, 1990; MARNEROS et
al., 1991, 1992; NAKANISHI et al., 1993; MUNDT et al., 1997; KIMURA et al.,
2000; KRONMULLER et al., 2002a, b). Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass
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TELLENBACH die Haufigkeit des Typus melancholicus bei endogener
Depression Uberschatzt hatte (MUNDT et al., 1997).

Nach einer kritischen Ubersicht der vorhandenen Literatur folgert TOLLE
(1987) dass Ordentlichkeit ein allgemeines psychisches Merkmal darstellt, das
fir Melancholiekranke nicht spezifisch oder typisch sei. Das Merkmal
Ordentlichkeit sei bei verschiedenen Persdnlichkeitsstrukturen und psychischen
Krankheiten nachweisbar und werde bei Depressiven nicht durchgehend oder
regelmaBig angetroffen. FUKUNISHI (1993) und AKIYAMA et al. (2003)
konnten in neueren Studien ebenfalls keinen deutlichen Unterschied
hinsichtlich der Ordentlichkeit bei Depressiven und Gesunden feststellen.
Entsprechende Befunde zeigen sich auch in der vorliegenden Studie.

Eine Einschrankung der Spezifitdt des Typus melancholicus ergab sich
auch daraus, dass sich diese Struktur auBer bei monopolar Depressiven auch
bei Patienten mit einer bipolar affektiven Stérung, sowie bei Schizophrenen und
auBerdem bei Migranikern aufzeigen lieB (MAIER et al., 1993; v. ZERSSEN,
1996b; SCHAFER et al., 2000; AKIYAMA et al., 2003). Die von PETERS (1977,
1978) erstmals Kklinisch erfasste und daraufhin typologisch postulierte
Persdnlichkeitsstruktur bei Migranikern kennzeichnet sich wie der Typus
melancholicus TELLENBACHS durch ein ,Festgelegtsein auf Ordentlichkeit".
PETERS bezeichnete dieses Persdnlichkeitsbild als ,Typus migranicus®, um
auch terminologisch die Affinitdt zum Typus melancholicus zum Ausdruck zu
bringen. Unterschiede ergeben sich allenfalls durch ihre Einbettung in jeweils
verschiedene Krankheitsbilder (SCHAFER et al., 1992, 2000). Eine Spezifitat
des Typus melancholicus flr Persénlichkeiten von Depressiven wird ihm dann
abgesprochen. Es wurde sogar eine neutrale, nicht mit Melancholie
verbundene Bezeichnung des Typus melancholicus, etwa , Typus Tellenbach®
(SCHAFER, 1992), vorgeschlagen.

Die  &tiopathogenetische  Bedeutung der  Typus-melancholicus-
Persoénlichkeitsstruktur wurde erst in den letzten Jahren empirisch untersucht.
So fanden sich in Hochrisikostudien von Angehérigen depressiv Erkrankter
nicht nur erhéhte Neurotizismuswerte (MAIER et al., 1992; LAUER et al., 1997),
sondern es konnte auch eine Haufung von Personen mit einer
Persénlichkeitsstruktur im  Sinne des Typus melancholicus in dieser
Risikogruppe festgestellt werden (HECHT et al., 1998). Hier stellt sich die Frage
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nach der Beziehung zwischen Typus-melancholicus-Persdnlichkeitsstruktur und
klassischen Persoénlichkeitstraits wie Neurotizismus und Extraversion. In einer
Analyse von MUNDT et al. (1997) konnte gezeigt werden, dass zwischen der
Gruppe der Patienten mit und ohne Typus-melancholicus-Struktur keine
Unterschiede in diesen Persdnlichkeitstraits bestanden. Das Typus-
melancholicus-Konzept scheint demnach einen Bereich der Persénlichkeit
unabhangig von klassischen Personlichkeitstraits wie Neurotizismus
abzubilden. Auch in der vorliegenden Untersuchung konnten in der depressiven
Gruppe keine signifikanten Korrelationen zwischen Rigiditat und Neurotizismus
festgestellt werden. Die einzigen signifikanten Zusammenhange errechneten
sich innerhalb des FPVP mit den Skalen Arbeitssucht (r= ,445***) und
Schulisches Engagement (r= ,280%). Auch in der Multiplen Regression eignete
sich die Skala Schulisches Engagement als einzige der biographischen Skalen
als signifikanter Pradiktor der Skala Rigiditdt. Wenn sich die Tendenzen des
Schulischen Engagement wie z.B. Ehrgeiz, FleiB, Grindlichkeit im spéateren
Leben verstarken, kénnte es nach und nach zum Vollbild des ,Typus
melancholicus® kommen (siehe vorne). Ahnliche Beobachtungen wurden
beispielsweise von SOLDNER (1994) berichtet.

Zusammengefasst zeigen die Ergebnisse, dass in der Skala Rigiditat (RI)
im Sinne des Typus melancholicus zwar Skalenwerterh6hung bei depressiven
Patienten zu erkennen sind, diese aber nicht spezifisch fir die Erkrankung
Depression sind und somit auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen,
sowie in der Allgemeinbevdlkerung zu beobachten sind.

In der Skala Idealitat (ID) zeigen die Patienten (depressive und sonstige
psychisch kranke Patienten) signifikant niedrigere Werte, im Sinne sozial
auffalliger Verhaltensweisen, als die gesunde Kontrollgruppe. Die depressiven
Patienten weisen die geringsten Werte auf, entgegen der h&ufig bei endogen
Depressiven beschriebenen Hypernomie mit einer Gbertriebenen Anpassung an
Normen. Schon TELLENBACH (1961) und KRAUS (1971, 1991) haben die
Persénlichkeit Depressiver durch eine Uberidentifikation mit sozialen Rollen,
eine Ubertriebene Empféanglichkeit fir Normen und Ambiguitatsintoleranz im
Sinne der mangelnden Fahigkeit emotionale und kognitive Ambivalenzen zu
ertragen, beschrieben.
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KRONMULLER et al. (2005) fanden bei der faktorenanalytischen
Untersuchung verschiedener Fragebdgen fur den Typus melancholicus heraus,
dass das Konstrukt des Typus melancholicus aus vier Dimensionen bestand,
die sich von den groBen funf Persdnlichkeitsfaktoren unterscheiden. Die vier
gefundenen Dimensionen waren: Abhangigkeit, Ambiguitatsintoleranz, Norm-
orientierung und Perfektionismus (KRONMULLER et al., 2005). Demnach kann
die Skala Idealitat (ID) des FPVP, die sozial auffallige Verhaltensweisen und
Normorientierung reprasentiert, als ein Korrelat des Typus melancholicus
angesehen werden. Analog der Skala Rigiditat (RI) zeigten sich in der Skala
Idealitédt (ID) keine signifikanten Unterschiede zwischen der depressiven und
sonstigen psychiatrischen Gruppe. Daher liegt der Schluss nahe, dass die
Skala Idealitat (ID) ebenso wie die Skala Rigiditat (Rl) stérungstypische, aber
nicht stérungsspezifische Persdnlichkeitsaspekte depressiver Patienten wieder-
spiegelt.

In der vorliegenden Studie erreichten die Patienten insgesamt einen
héheren Wert in der Skala Priméarsozialisation (PS). Werden héhere Werte in
der Skala Primarsozialisation (PS) erreicht, dann bedeutet das unglinstige
Primarsozialisation, d.h. es kann daraus geschlossen werden, dass der
Proband das als unharmonisch empfundene Elternhaus ablehnt und den
Erziehungstil der Eltern als belastend empfunden hat. Niedrigere Werte in
dieser Skala weisen darauf hin, dass der Proband die elterliche Beziehung als
liebevoll empfunden hat. Hohe Werte in dieser Variable sind also ein
psychovulnerabler, niedrige Werte ein psychoprotektiver Faktor.

Die Patienten empfinden demnach ihre Primarsozialisation deutlich
unglnstiger und belastender als die gesunden Probanden. Dieses Ergebnis
steht im Einklang mit zahlreichen Studien, die ebenfalls nachgewiesen haben,
dass eine ungunstige Primérsozialisation ein Vulnerabilitatsfaktor flr den
Ausbruch einer Depression ist (PARKER, 1983; PARKER & HADZI-
PAYLOVIC, 1992; PARKER et al., 1995; RODGERS, 1996a, b; SATO et al.,
1997, 2000; SAKADO et al., 2000; ENNS et al., 2000; FIELD et al., 2001;
BUHLER & KONIG, 2003; BUHLER & PAGELS, 2003; WHIFFEN et al., 2003).
Allerdings kann durch die Skala Primarsozialisation (PS) generell keine
Aussage Uber die Schwere der Erkrankung und ihren Verlauf getroffen werden,
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wie dies durch die Skalen Neurotizismus (NE) und Zielgerichtetheit (ZG)
gemacht werden kann. In der Diskriminanzanalyse als dem am meisten
komplexen der hier verwendeten statistischen Verfahren, tragt die Variable
Primérsozialisation (PS) auch zur Trennung der Depressiven von den sonstigen
psychisch erkrankten Patienten bei. Depressive weisen dabei leicht geringere
Werte, d.h. eine glnstigere Priméarsozialisation auf.

Die Ergebnisse unserer Studie zeigen einen signifikanten Zusammenhang
zwischen den biographischen Skalen, insbesondere der Skala Primar-
sozialisation (PS), und den Persénlichkeitsskalen des FPVP. Die Erziehung
und das Verhéltnis zu den Eltern scheint somit flr die Ausbildung von
bestimmten Persénlichkeitsmerkmalen bzw. -auffélligkeiten eine wichtige
Bedeutung zu haben und legen den Schluss nahe, dass biographische Aspekte
ihre pathogene Wirkung im Rahmen der Personlichkeit und den damit
verbundenen Labilisierungen entfalten kénnen. Die Resultate unterstitzen
somit die Ergebnisse von WHISMANN und KWON (1992), PARKER (1993),
ENNS et al. (2000) und WHIFFEN et al. (2003), die ebenfalls die Bedeutung
von Persoénlichkeitsfaktoren als Mediatoren zwischen einer ungtinstigen Primar-
sozialisation und einer Depression betonen. Entsprechend dem Diathese-
Stress-Modell von PARKER (1993) gehen wir davon aus, dass eine ungtinstige
Priméarsozialisation zu einer dysfunktionalen Haltung bzw. Persénlichkeit flhrt,
die ihrerseits bei Vorliegen eines signifikanten Stressors den Ausbruch einer
Depression bedingt. Die belastende Wirkung von Lebensereignissen hangt
demnach von der Reaktionsbereitschaft der Personlichkeit ab, die in der
individuellen Lebensgeschichte und Biographie begriindet ist.

Daher postulieren wir, dass bestimmte Persénlichkeitszlige wie z.B. die
Typus-melancholicus-Persénlichkeitsstruktur, die sich durch ein Festgelegtsein
auf Ordentlichkeit, Gewissenhaftigkeit und FleiB auszeichnet, bewirken, dass
Patienten auf den Einfluss belastender Ereignisse aufgrund eingeschrankter
Bewaltigungsmdglichkeiten besonders sensibel reagieren.

Darliberhinaus konnten BUHLER et al. (1999, 2000, 2003) zeigen, dass
eine ungunstige Primarsozialisation die Anzahl der berichteten Lebens-
ereignisse erhéht und die berichteten Lebensereignisse als belastender erlebt
werden. Es konnte somit eine aus der Biographie erklarbare Pradisposition flr
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die Belastung durch Lebensbedingungen und Lebensereignissen hergeleitet
werden.

In vorherigen Untersuchungen von BUHLER et al. (1999, 2000, 2003)
konnte festgestellt werden, dass es einen direkten Zusammenhang zwischen
Neurotizismus, Zielgerichtetheit und Primarsozialisation gibt. Je mehr die
Priméarsozialisation von den Probanden als negativ und belastend beschrieben
wurde, umso hdher lagen die Werte in der Skala des Neurotizismus und um so
niedriger in der Skala Zielgerichtetheit. Ahnliche Ergebnisse berichtete auch
PARKER (1993), der aufzeigte, dass ein geringer Selbstwert und eine
dysfunktionale kognitive Einstellung die beiden Persénlichkeitsvariablen waren,
die am hoéchsten mit den Skalen des PBI (Parental Bonding Instrument)
korrelierten. In der Studie von ENNS et al. (2000) war Neurotizimus einer der
starksten Mediatoren zwischen einer unglnstigen Kindheit und einer
Depression. Auch in unserer Studie korrelierte Primarsozialisation (PS) mit den
Skalen Zielgerichtetheit (ZG) und Neurotizismus (NE) am hdchsten.
Bemerkenswert ist, dass bei getrennter Betrachtung der Gruppen nur bei der
depressiven Stichprobe signifikante Zusammenhange zwischen diesen Skalen
bestehen, was die Spezifitdt dieser Korrelationen unterstreicht. Entsprechende
Ergebnisse zeigten sich auch in der schrittweise durchgefihrten multiplen
Regression. Dies widerspricht den Befunden von DUGGAN (1998) und SATO
(2000), die weder zwischen Neurotizismus und Biographie (DUGGAN et al.,
1998), noch zwischen den MPT-Skalen (Neurotizimus, Extraversion,
Frustrationstoleranz, Rigiditat, Isolation und Esoterik) und den PBI-Skalen
(care, overprotection) (SATO et al., 2000) einen signifikanten Zusammenhang
fanden.

Eine mdgliche Verzerrung der Selbstschilderung kann jedoch nicht
ausgeschlossen werden, da die Untersuchungen der Patienten wahrend aktuell
bestehender affektiver Verstimmung durchgefihrt worden sind, so dass
dadurch bedingte Artefakte schwer zu diskriminieren waren (siehe 2.3.2.1). In
Untersuchungen von BUHLER et al. (1999, 2000) konnte allerdings
herausgefunden werden, dass biographische Daten im wesentlichen nicht
durch die Depression beeinflusst wird. Vor und nach der klinischen Behandlung
waren die biographischen Daten nicht signifikant unterschiedlich, die
Priméarsozialisation fiel also nach entsprechender Therapie nicht signifikant
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gunstiger aus. Auch LIZARDI und KLEIN (2005) konnten anhand des PBI
aufzeigen, dass die Einschatzung der Biographie und Beziehung zu den Eltern
unabhangig von der depressiven Erkrankung weitgehend stabil bleibt.

Hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen Biographie und der aktuellen
Stimmung von depressiven Patienten zeigten sich ebenfalls signifikante
Zusammenhange. In der depressiven Gruppe eignet sich die Skala
Primarsozialisation (PS) am besten zur Prognose von Stimmungsskalen, die
durch eine negative Befindlichkeit charakterisiert sind. Insbesondere die Skalen
des EWL-Faktors Emotionale Gereiztheit (EG) und Angst (AG) wurden
signifikant vorhergesagt. Daneben zeigen sich auch in den Korrelations-
analysen signifikante Zusammmenhange zwischen Primarsozialisation (PS)
und Angstlichkeit (M). Angst und Depression haben sich bereits in friiheren
Studien als zwei miteinander stark korrelierende Konstrukte erwiesen, was sich
auch diagnostisch in der hohen Komorbiditdt von depressiven und
Angststérungen niederschlagt (MASER & CLONINGER, 1990; RESS et al.,
1997). Nach MASER und CLONINGER (1990) ist einer der wichtigsten
Risikofaktoren fir die Entwicklung einer Major Depression eine
vorausgegangene Angststérung.

Ein unharmonisches Elternhaus scheint also auch die aktuelle Stimmung
eines depressiven Patienten zu beeinflussen und kénnte dadurch einen
Einfluss auf die von mehreren Autoren beschriebene eher passive Rolle im
alltaglichen Leben eines depressiven Patienten haben und mitverantwortlich
sein fir die durch eine negative Sicht des Selbst und der Umwelt gepragte
Gedankenwelt bzw. Stimmung (BECK et al.,, 1983, 1999; NEZU, 1987;
ABRAMSON et al, 1989). Nach HAUTZINGER (1981) entstehen
depressogene kognitive Schemata gerade durch belastende Erfahrungen im
Verlauf der Sozialisation, durch aktuelle stressreiche oder traumatische
Erlebnisse oder durch Akkumulation subtraumatischer Erfahrungen
(HAUTZINGER, 1981).

Aus diesen Befunden folgen Konsequenzen fir die Behandlung, namlich
emotionale und kognitive Umstrukturierung von Aspekten der Biographie. Die
Biographie ist zwar nicht direkt psychotherapeutisch beeinflussbar, da diese
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Ereignisse bereits stattgefunden haben, dennoch kénnen sie in der Fantasie
.entfremdet“ und auch die Einstellung der Person zu ihrer Vergangenheit
beeinflusst werden. Diese ,Entfremdung“ der Vergangenheit kann im Sinne
einer kognitiven Umstrukturierung sogar soweit vonstatten gehen, dass die
Lebensgeschichte fiktiv rekonstruiert eine neue Gestalt erhélt, in dem Sinn,
dass das Leben der betreffenden Person ,ganz anders* hatte verlaufen kénnen
(BUHLER & KONIG, 2003).

So konnten BUHLER und KONIG (2003) anhand des TAT (Thematic
Apperception Test) herausfinden, dass sich depressive Patienten in ihren
Fantasiegeschichten von ihrer eingenommenen, passiven Haltung und
negativen Befindlichkeit im depressiven alltaglichen Leben lésen. Dieses
Potenzial kann flr psychotherapeutische Interventionen genutzt werden.
Vorgeschlagen werden Fantasielbungen, die im Kontrast zu der tristen
Lebenswirklichkeit der Depressiven stehen.

Da einige Studien keine Zusammenhange zwischen einer negativ erlebten
Erziehung, der Persdnlichkeit und einer spateren Depression fanden (NEALE et
al., 1994; RODGERS 1996a, b; DUGGAN et al.,, 1998; SATO et al., 2000;
SAKADO et al., 2000), ergibt sich letztlich aus diesen widerspriichlichen
Befunden die Notwendigkeit weiterer empirischer  Untersuchungen.
Insbesondere sollten clusteranalytisch Untergruppen ermittelt werden, bei
denen sich jeweils unterschiedliche Einflisse von Biographie und
Personlichkeit auf den depressiven Prozess ergeben kénnten. Ferner sollten
neben der Personlichkeit weitere potenzielle Mediatoren zwischen Biographie
und Depression, wie z.B. soziale Faktoren (persénliche Beziehungen,
Freundeskreis, emotionale Unterstltzung, Partnerschaft, Beruf) und genetische
Aspekte analysiert werden. Das Problem des Zusammenwirkens von
genetischen und Umweltfaktoren in der Genese pramorbider Persdnlichkeits-
zlge einerseits und affektiven Erkrankungen andererseits, kann hier nur
angedeutet werden. Personlichkeitsfaktoren kdnnen beispielsweise als
Mediatoren zwischen dem genetischen Hintergrund und psychopathologischen
Veranderungen, einschlieBlich abnormer Stimmungszustédnde, die unter
bestimmten umweltbezogenen Stressbedingungen auftreten kénnen, fungieren
(KENDLER et al., 1993b; RICHTER, 2000). Dies zeigt, dass sich hier der
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Forschung ein breites Feld bietet, das durch die Einbeziehung soziogenetischer
Ansatze unter der Fragestellung, wie individuelle Dispositionen und soziale
Interaktionen zusammenwirken, noch erweitert werden sollte. Nach SATO
(2000) ware eine groBe prospektive Zwillingsstudie, die gleichzeitig eine
Vielzahl von mdéglichen Mediatoren zwischen Biographie und Depression

einschlieBt am geeignetsten um die Thematik weiter zu untersuchen.

6.2 Psychoprotektive Qualitaten (ZG, PA, BE, Kil)

BUHLER et al. (1999, 2000, 2003) konnte bei einer anderen Stichprobe analog
der vorliegenden Studie aufzeigen, dass depressive Patienten einen deutlich
niedrigeren Wert in der Skala Zielgerichtetheit (ZG) erzielen, als gesunde
Probanden. Zielgerichtetheit (ZG) konnte in unserer Arbeit zudem die beiden
Patientengruppen der Depressiven und psychisch Kranken anhand der
Mittelwerte signifikant voneinander trennen (siehe Tabelle 5.5). Die Skala
reprasentiert Leistungsorientierung, Zielstrebigkeit, offenes Kontaktverhalten,
Kooperationsfahigkeit, Selbstsicherheit und Ich-Stéarke und scheint demnach
spezifische Aspekte zu reprasentieren, die bei einer depressiven Erkrankung
fehlen.

Durch die Untersuchungen von BUHLER et al. (1999, 2000, 2003) konnte
festgestellt werden, dass Patienten, die einen besonders niedrigen Wert in der
Skala Zielgerichtetheit (ZG) erreicht hatten, auch schwerer erkrankt waren, als
Patienten mit einem héheren Wert. Dies erklart sich dadurch, dass die Skala
Zielgerichtetheit (ZG) auch den Aspekt des Selbstwertes beinhaltet, dem ein
zentraler Stellenwert flir die Erkrankung Depression zugeschrieben wird
(PYSZCZYNSKI & GREENBERG, 1987). COX et al. (2004) und ZUROFF et al.
(2004) konnten die enge korrelative Beziehung zwischen Selbstkritik und
Depression in neueren Studien bestatigen.

Neben engen korrelative Beziehungen zwischen der Depressionstiefe und
dem Selbstwert, konnten ein niedriger Selbstwert und dysfunktionale
Einstellungen auch die Chronizitat der depressiven Stérung prognostizieren
(BROWN et al., 1986; DENT & TEASDALE, 1988; MILLER et al., 1989;
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PESELOW et al., 1990; BOTHWELL & SCOTT, 1997; SCHMITZ et al., 2003).
ANDREW und Mitarbeiter (1993), sowie SURTEES und WAINWRIGHT (1996)
stellten fest, dass ein vermindertes Selbstvertrauen bestimmend fir das erste
Wiederauftreten der Depression war. BACHELOR et al. (1996) konnten zeigen,
dass geringes Selbstwertgefihl mit einer schwereren Depression einherging.
Eine positivere Selbstbewertung hingegen hangt mit einem glnstigeren Verlauf
der Depression bzw. besseren Ansprechen auf die Therapie zusammen
(DUGGAN et al., 1990; WILL, 2000). Auch in unserer Untersuchung korrelierte
die Skala Zielgerichtetheit (ZG) in der depressiven Gruppe signifikant mit der
Skala Selbstsicherheit (H) des EWL (r=,449%).

Die Uberwiegende Anzahl von Studien befasst sich mit der prognostischen
Bedeutsamkeit eines reduzierten Selbstwertes fir den Ausgang bzw. den
weiteren Verlauf einer depressiven Stérung (Remission, Rezidiv, Chronizitat).
Nur wenige Studien belegen die Rolle eines negativen Selbstwertes als
Vulnerabilitdtsfaktor einer depressiven Erkrankung. Die Mehrzahl der
empirischen Untersuchungsergebnisse verweist vielmehr darauf, dass das
Niveau des Selbstwertes kein stabiler Pradiktor fir das Einsetzen einer
depressiven Stérung ist und es daher fragwirdig erscheint, den Selbstwert als
Trait-Marker der Depression anzusehen (z.B. ROBERTS & MONROE, 1994;
ROBERTS & KENDLER, 1999). In unserer Studie ergeben sich jedoch klare
Hinweise, dass die Skala Zielgerichtetheit (ZG) und damit auch der Selbstwert
ein relevanter atiologischen Faktor einer Depression ist. Ein geringer Wert der
Skala Zielgerichtetheit (ZG) konnte beispielsweise spezifisch fir die
depressiven Patienten eine deprimierte Stimmung vorhersagen. Dartberhinaus
zeigen gesunde Probanden eine héhere Zielgerichtetheit (ZG) als Depressive
und auch sonstige psychisch erkrankte Patienten. Die sonstig psychisch
erkrankten Patienten wiederum erreichten einen héheren Wert in der Skala
Zielgerichtetheit (ZG) als die Depressiven.

Die hier aufgefundenen Zusammenhange zwischen Zielgerichtetheit (ZG)
und psychischen Stérungen weisen auch therapeutische Konsequenzen auf.
Zur Besserung der psychischen Stérung, insbesondere der Depressiven, wird
das Einlben von zunadchst einfachen zielgerichteten Aktivitdten durch
Ergotherapie vorgeschlagen, die in ihrer Einfachheit Erfolgserlebnisse (positive
Verstarker) ermdglichen und so eine Besserung des Befindens bewirken

143



kénnen. Mit zunehmender Besserung der Stérung kénnen diese Téatigkeiten

dann anspruchsvoller werden.

Der Frage, welche Bedeutung dem sozialen Umfeld von Patienten mit
affektiven Erkrankungen in Bezug auf Atiologie, Therapie und Prognose
zukommt, galten in den letzten Jahren gréBere Forschungsbemihungen.
Insbesondere empirische Untersuchungen zur Partnerschaftszufriedenheit
haben eine lange Tradition. Einen Uberblick liber diesen Forschungsbereich bei
depressiven Stdérungen gibt KLIMITZ (1986).

In den meisten Untersuchungen, die depressive Patienten mit Kontroll-
personen vergleichen, zeigte sich eine signifikant niedrigere Beziehungs-
zufriedenheit bei den depressiven Patienten (z.B. BURNS et al., 1994;
STRAVYNSKI et al., 1995). Wie erwartet zeigte sich eine Ubereinstimmung mit
diesen Studienergebnissen auch in unserer Untersuchung. Die Patienten
(depressive und sonstige psychisch erkrankte Patienten) unterschieden sich
dabei signifikant von der gesunden Kontrollgruppe. Eine Differenzierung der
beiden Patientengruppen war anhand dieser Skala allerdings nicht méglich.

Eine Fragestellung in diesem Zusammenhang gilt dem AusmaB der
Depression im Vergleich zur wahrgenommenen Ehezufriedenheit. In nahezu
allen Studien liegt der Zusammenhang zwischen Depression und
Ehezufriedenheit mit Korrelationen zwischen 0,3 und 0,5 in einem mittleren
Bereich (WARING & PATTON, 1984; CROWTHER, 1985). Keine signifikanten
Korrelationen zwischen dem AusmafB der Depressivitdat und dem AusmafB der
Ehezufriedenheit konnten hingegen in der Untersuchung von STRAVYNSKI et
al. (1995) ermittelt werden.

Eine weitere Fragestellung gqilt der Spezifitit der Zusammenhange
zwischen Ehezufriedenheit und Depressivitat. Hinweise ergeben sich vor allem
aus Studien, die wie in unserer Untersuchung eine psychiatrische nicht-
depressive Kontrollgruppe einbeziehen. In der Untersuchung von CROWTHER
(1985) ergab sich, dass die depressiven Patienten im Vergleich zu Patienten
anderer Stdrungsgruppen mit ihrer Beziehung unzufriedener waren.
Demgegenulber zeigte sich in der Studie von GOTLIB und WHIFFEN (1989),
dass die Gruppe nicht-depressiver psychiatrischer Patienten &hnliche
Unzufriedenheitswerte aufwies wie die depressive Gruppe und sich beide von
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der Kontrollgruppe unauffalliger Probanden unterschieden. Dies steht im
Einklang mit unseren Ergebnissen, dass der Unterschied in der
Ehezufriedenheit zwischen den depressiven Patienten und der Gruppe der
sonstigen psychiatrischen Patienten statistisch nicht signifikant ist.

Die zentrale Hypothese dieses Forschungsbereichs geht davon aus, dass
dem Merkmal der Ehe- bzw. Partnerschaftszufriedenheit nicht nur eine
atiopathogenetische Bedeutung zukommt, sondern es auch prognostisch
relevant fir den weiteren Stérungsverlauf ist. Hierzu liegen mittlerweile eine
ganze Reihe empirischer Studien vor. HOOLEY und TEASDALE (1989), sowie
HICKIE et al. (1991) konnten die prognostische Bedeutung der Ehezufrieden-
heit nachweisen. Im Gegensatz dazu, konnte sowohl in der Studie von
ANDREW et al. (1993) als auch in der von PAYKEL et al. (1996) kein
Zusammenhang zwischen der Partnerschaftszufriedenheit und dem weiteren
Stérungsverlauf  ermittelt werden. In der Heidelberger Studie zur
Ruackfallpradiktion der Depression konnte die rickfallpréadiktive Bedeutung der
Partnerschaftszufriedenheit fir den Einjahresverlauf, nicht aber fur den
Zweijahresverlauf nachgewiesen werden (FIEDLER et al., 1998).

Zusammenfassend ist festzustellen, dass zum Forschungsfeld
Partnerschaftszufriedenheit bei affektiven Stérungen mittlerweile zahlreiche
Untersuchungen vorliegen. Ein mehrfach replizierter Befund ist die grdBere
Unzufriedenheit von depressiven Patienten gegentber Kontrollpersonen. Die
Spezifitdit dieses Effektes und die Notwendigkeit zusatzlicher Moderator-
variablen wie dem Geschlecht zur Erklarung ist bislang noch nicht hinreichend
untersucht. Das gleiche qilt fir die Bedeutung der Partnerschaftszufriedenheit
fir den Stérungsverlauf. Zwar konnte in einigen Studien Verlaufsvarianz mit
diesem Merkmal aufgeklart werden, dennoch gelang es nicht, dieses Ergebnis
durchgangig zu replizieren.

Ahnliche Befunde wie bei der Partnerschaftszufriedenheit (PA) ergeben
sich hinsichtlich der Berufszufriedenheit (BE) depressiver und sonstiger
psychisch erkrankter Patienten. Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe
bestehen in unserer Studie hochsignifikante Mittelwertunterschiede im Sinne
einer verminderten Berufszufriedenheit sowohl bei Depressiven als auch bei
sonstigen psychisch erkrankten Patienten. Der Zusammenhang zwischen
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Depressivitat und Berufszufriedenheit ist allerdings nicht spezifisch, da
zwischen den depressiven Patienten und den sonstigen psychisch kranken
Patienten keine signifikanten Mittelwertunterschiede bestehen. Auch in der
Studie von GOLDBERG & HARROW (2005) konnten verschiedene
Patientengruppen (z.B. unipolare und bipolare depressive Patienten) nicht
anhand der Berufszufriedenheit unterschieden werden.

Neben Zielgerichtetheit (ZG), Partnerschaftszufriedenheit (PA) und
Berufszufriedenheit (BE) ist die Skala Kindliches Kontaktverhalten (Kl) als
weiteres psychoprotektives Merkmal von Bedeutung. In der vorliegenden Studie
erreichten die Patienten (depressive und sonstige psychisch kranke Patienten)
niedrigere Werte in dieser Variable als die Gesunden. Daneben eignet sich die
Skala auch zur Trennung zwischen den depressiven und nicht-depressiven
psychiatrischen Patienten. Die Depressiven weisen hierbei die unginstigsten
Werte auf. Ungunstige Werte in der biographischen Skala Kindliches
Kontaktverhalten (KI) scheinen demnach ebenso wie unginstige Werte in der
Skala Primarsozialisation (PS) ein Vulnerabilitatsfaktor einer Depression zu
sein.

Dariiberhinaus zeigt Kindliches Kontaktverhalten (KI) in der Gruppe der
sonstigen psychisch kranken Patienten eine signifikante Korrelation mit
positiver Befindlichkeit. In der schrittweisen multiplen Regression errechnen
sich analoge Zusammenhange. Durch die Skala Kindliches Kontaktverhalten
(KI) wird eine positive Befindlichkeit mit den Aspekten der Leistungsbezogenen
Aktivitat (LA) und Aktiviertheit (A) signifikant vorhergesagt. Dies zeigt, dass
neben der biographischen Skala Primarsozialisation (PS) auch die
vergangenheitsbezogene Skala Kindliches Kontaktverhalten (KI) einen
signifikanten Einfluss auf die Stimmung psychiatrischer Patienten hat.
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6.3 Klinische Relevanz und psychotherapeutische Folgerung

Die klinische Relevanz von Persénlichkeitsmerkmalen zeigt sich in den haufig
gefundenen Unterschieden in der Symptomatik, der Schwere der Depression,
ihrem Verlauf nach der Indexepisode und im Ansprechen auf verschiedene
Behandlungsmethoden in Abhangigkeit von der Persdnlichkeit der depressiven
Patienten (vgl. z.B. de JONG-MEYER et al., 1996). Insgesamt erwies sich die
Depression bei bestimmten Persénlichkeitsmerkmalen (z.B. Neurotizismus) und
bei Persdnlichkeitsstérungen meistens als schwieriger, schwerer, schlechter auf
Behandlung ansprechend und mit unglnstigerem Verlauf als ohne
Auffalligkeiten in der Persénlichkeit (z.B. SHEA et al., 1992). Persdnlichkeits-
merkmale gehdren zu den Variablen, die die héchste Varianzaufklarung des
Verlaufs von Depressionen bringen (z.B. ANGST & CLAYTON, 1986).

Bisher wurde kaum systematisch zu therapeutischen Interventionen bei
Personlichkeitsauffalligkeiten und zu prophylaktischen MaBnahmen bei
Risikopersonen unter Bericksichtigung ihrer Persénlichkeit geforscht. Dabei
sollte die Starkung von protektiven Faktoren eine wichtige Rolle spielen. Nach
MUNDT (1996) werden pra- und intramorbide Persénlichkeitsmerkmale von
depressiven  Patienten als wichtige differentielle  Indikatoren  far
psychotherapeutische Angebote angesehen. Es erscheint daher sinnvoll, eine
Persénlichkeitsdiagnostik (z.B. mittels FPVP) durchzufiihren, um die
Behandlung darauf abstimmen zu kénnen, in der Hoffnung, mit einer
.maBgeschneiderten® Therapie schneller erfolgreich zu sein. Geht man davon
aus, dass die festgestellten Personlichkeitsauffélligkeiten auch schon
pramorbid relevant waren, so kénnten diese Persénlichkeitsvariablen auch in
Form von Vulnerabilitatsfaktoren mit der jetzigen, frlheren und auch
zukinftigen depressiven Episode zusammenhangen. Dies lasst es bei akut
Depressiven sinnvoll erscheinen, auch die Persoénlichkeit und ihre
unangepassten und fir die seelische Gesundheit unglinstigen Formen wéahrend
der Behandlung der Depression zu berlcksichtigen, sie in ein Erklarungsmodell
fir den Patienten einzubeziehen und im Sinne der Ruckfallprophylaxe eine
Veranderung in der Therapie zu versuchen. Dies gilt auch fur die Komorbiditat
mit anderen psychischen Stérungen, z.B. Angsten. Auch fir diese
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Komorbiditaten, und besonders fir die Komorbiditat der Depression mit
Personlichkeitsstérungen und anderen psychischen Stérungen gleichzeitig,
fanden sich in den meisten Studien ungtinstigere Depressionsverlaufe.

In diesem Zusammenhang ist es bedeutsam, dass es gemaB einem
dimensionalen Modell von Persoénlichkeit bei den Persdnlichkeitsvariablen
verschiedene Grade der (Un-)Angepasstheit gibt (vgl. WIDIGER, 1994). Jede
Person, die unangepasste Persdnlichkeitsmerkmale oder Persdnlichkeits-
stérungen aufweist, hat wahrscheinlich auch viele adaptive Persdnlichkeits-
merkmale, die einer Behandlung zugute kommen kdnnen. Beispielsweise
kénnte ein Patient, der einerseits durch hohen Neurotizismus gekennzeichnet
ist, andererseits auch durch hohe Gewissenhaftigkeit gekennzeichnet sein, was
fir das Durchhalten bei einer Psychotherapie und fir einen Arbeitsplatz
hilfreich ware (WIDIGER, 1994). Daher sind nicht nur die Informationen Uber
unangepasste Personlichkeitszlige wichtig, sondern auch Informationen Uber
die adaptiven und unauffalligen Bereiche der Persdnlichkeit. Diese Merkmale
sollten dem Patienten im Sinne einer Ressourcenaktivierung aufgezeigt und in
der Therapie gezielt genutzt bzw. geférdert werden.

Unter Berlcksichtigung dieser Kriterien kdnnen depressiven Patienten mit
Persdnlichkeitsauffalligkeiten oder Persdnlichkeitsstérungen erfolgreich be-
handelt werden. Bislang fehlen allerdings Erklarungen fir den Zusammenhang
von Persodnlichkeitsauffalligkeiten und dem Depressionsverlauf bzw. Therapie-
erfolg (DUGGAN et al.,, 1990). Mdglicherweise pradisponieren pramorbide
Persénlichkeitsmerkmale zu einer Depression und wirken bei einer depressiven
Erkrankung negativ auf deren Verlauf. Mdglicherweise verandert sich die
Persdnlichkeit aber auch mit jeder depressiven Epsiode, so dass der Betroffene
dadurch immer vulnerabler flr weitere depressive Episoden wird. Dies wirde in
einen Teufelskreis minden. Um hiertber Aufschluss zu erhalten, missten auch
prospektive L&ngsschnitt-Untersuchungen an bis dahin gesunden Personen
durchgefihrt werden, die hinsichtlich ihrer Persénlichkeit und psychischen
Stérungen genau beobachtet werden (RICHTER, 2000).
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Dies zeigt, dass die beschriebene Befundlage umstritten ist, weshalb
MULDER (2002) die Ansicht vertritt, dass bisher nur das Fazit gezogen werden
kann, dass der Verlauf der Depression bei Persdnlichkeitsauffalligkeiten nicht
besser sei als ohne Persénlichkeitsauffalligkeiten. Weitreichende Schluss-
folgerungen halt MULDER (2002) derzeit aber fir nicht méglich.
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7 Zusammenfassunq

Die vorliegende Studie sollte kldren in welchen Persénlichkeitsdimensionen
sich depressive Patienten spezifisch von einer parallelisierten gesunden und
klinischen  Kontrollgruppe unterscheiden und welchen Einfluss die
Persénlichkeit auf die Stimmung bei depressiven Patienten hat. Neben
personlichkeitsbezogenen Gegenwartsskalen wie sie in persdnlichkeits-
psychologischen  Untersuchungen verwendet werden, kamen auch
biographiebezogene Vergangenheitsvariablen zur Anwendung. Anhand der
biographischen Variablen sollte untersucht werden, in welchem Zusammen-
hang Persoénlichkeitsstrukturen und biographische Faktoren stehen und
welchen Einfluss biographische Faktoren auf die Persénlichkeit und Stimmung
von depressiven Patienten haben.

Die klinische Studie umfasste 165 Versuchspersonen, aufgeteilt in 55
gesunde Probanden, 55 Patienten mit der Diagnose einer ,Major Depression®,
definiert nach DSM-IV und 55 psychisch kranke, jedoch nicht depressive
Patienten (DSM-IV: Anpassungsstérungen, Schlafstérungen, Angststérungen).
Die Patienten befanden sich im Zeitraum von 2000-2003 in ambulant
psychiatrischer Behandlung. Das Aufnahmekriterium in die Studie war die
Diagnose einer ,Major depression“ nach DSM-IV. Die Kontrollgruppen wurden
entsprechend der Hauptgruppe parallelisiert nach: 1. Geschlecht, 2. Alter (+/- 5
Jahre), 3. Schulbildung oder ausgeulbter Beruf.

Bei der Datenanalyse des Fragebogen flir Psychovulnerabilitat und
Psychoprotektion (FPVP) mittels unterschiedlichen statistischen Verfahren fiel
auf, dass sich die Patienten (depressive und sonstige psychisch kranke
Patienten) deutlich von der gesunden Kontrollgruppe unterscheiden.
Neurotizismus ist dabei der Personlichkeitsfaktor, der bei den Patienten im
Unterschied zu den Gesunden besonders ausgepragt ist. Entgegen der haufig
postulierten Unspezifitdt der Beziehung zwischen Neurotizismus und
psychischer Stérung, zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie den
Zusammenhang differenzierter, da eine statistisch signifikante Trennung der
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beiden klinischen Gruppen (depressive und sonstige psychisch kranke

Patienten) anhand der Dimension Neurotizismus mdglich war.

Neben der Skala Neurotizismus zeigten sich auch in den Skalen
Arbeitsbezogenheit, Zielgerichtetheit, Desorganisation und Kindliches Kontakt-
verhalten spezifische Skalenwertunterschiede zwischen den depressiven und
sonstigen psychisch kranken Patienten. Die Skalen Rigiditdt und Idealitat im
Sinne des Typus melancholicus, stellten keine spezifischen Persdnlichkeits-
merkmale von unipolar depressiven Patienten dar. Wir gehen daher wie
KRONMULLER et al. (2002a, b) von einer stérungstypischen, nicht jedoch
stérungsspezifischen  Persénlichkeitsstruktur  im  Sinne  des  Typus
melancholicus bei Patienten mit Major Depression aus.

Die empirisch aufgefundenen Zusammenhange zwischen FPVP- und
EWL-Skalen bestéatigten weitgehend die aufgrund von inhaltlichen Hinweisen
entwickelte These von den psychoprotektiven bzw. psychovulnerablen
Qualitéaten der einzelnen FPVP-Skalen. Darliberhinaus zeigte sich ein Einfluf3
von Persdnlichkeits- bzw. biographischen Variabeln auf Stimmung und
Befindlichkeit. Zusammenfassend assoziieren sich negativ zu wertende
Persoénlichkeitsvariable mit negativ erlebten Befindlichkeitsvariablen und positiv
zu wertende Persdnlichkeitsvariable mit positiv erlebten Befindlichkeits-
variablen, d.h. es besteht eine Verbindung von eher Uberdauernden
Eigenschaften der Persénlichkeit mit eher verganglichen Erlebensweisen.

Weiterhin zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Studie, dass neben
Persdnlichkeitsmerkmalen auch die Biographie ein wichtiger Vulnerabilitats-
faktor einer Depression ist. Die Biographie scheint dabei ihre pathogene
Wirkung u.a. Uber die Personlichkeit zu entfalten. Insbesondere die
biographische Skala Primérsozialisation im Sinne einer unginstigen Primar-
sozialisation zeigt bei den depressiven Patienten starke Zusammenhange mit
den Skalen Neurotizismus und Zielgerichtetheit. Auch anhand der Vorhersage
der aktuellen Stimmung von Depressiven zeigt sich die Bedeutung der Skala
Primarsozialisation, die in der depressiven Gruppe v.a. eine negative

Befindlichkeit mit den Aspekten Emotionale Gereiztheit und Angst vorhersagt.
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Bisher wurde kaum systematisch zu therapeutischen Interventionen bei
Personlichkeitsauffalligkeiten und zu prophylaktischen MaBnahmen bei
Risikopersonen unter Berlcksichtigung ihrer Persdnlichkeit geforscht. Die
vorliegende Studie kann in diesem Zusammenhang aufzeigen, dass pra- und
intramorbide Persénlichkeitsmerkmale von depressiven Patienten als wichtige
differentielle Indikatoren flr psychotherapeutische Angebote angesehen
werden kénnen. Es erscheint daher sinnvoll eine Persdénlichkeitsdiagnostik
durchzufiihren, um die Behandlung darauf abstimmen zu kdénnen, in der
Hoffnung, mit einer ,maBgeschneiderten Therapie schneller erfolgreich zu

sein.
Aufgrund unterschiedlicher Meinungen in der Literatur sind weitere

empirische Studien zur Objektivierung des Zusammenhangs zwischen
Biographie, Persénlichkeit und Stimmung bei Depressiven nétig.
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A:
AB:
AD:
Ang.:
Arg.:
AG:
Akt.:
AW:
B:
BE:
Ben.:
C:

D:
Dep.:
Desakt.:
D.h.:
DO:
E:
EG:
E/l:
Empf.:
Err.:
Extr.:

Kon.:
LA:

Mid.:
Mult.:

Aktiviertheit
Arbeitsbezogenheit
Allgemeine Desaktivitét
Angstlichkeit

Arger

Angst

Aktiviertheit
Allgemeines Wohlbefinden
Konzentriertheit
Berufszufriedenheit
Benommenheit
Desaktiviertheit
Mudigkeit
Deprimiertheit
Desaktiviertheit

Das heifBt
Desorganisation
Benommenheit
Emotionale Gereiztheit
Extraversion/Introversion
Empfindlichkeit
Erregtheit
Extravertiertheit
Extraversion
Introversion
Selbstsicherheit
Gehobene Stimmung
Idealitat

Introversion

Erregtheit

Jahrhundert
Empfindlichkeit
Konzentriertheit

Arger
Leistungsbezogene Aktivitat
Angstlichkeit

Mudigkeit

Multiple
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Neg. Bef.
NE:

O:

PA:

Pos. Bef.
PS:

Reg.:

RI:

SCH:
SD:
Selb.:
Sig.:
Sog.:
Stimm.:
U.a.:
V.a.:
Vertr.
ZG:

Deprimiertheit
Negative Befindlichkeit
Neurotizismus
Vertrdumtheit
Partnerschaft

Positive Befindlichkeit
Priméarsozialisation
Regression

Rigiditat

Schulisches Engagement
Standardabweichung
Selbstsicherheit
Signifikanz
Sogenannte
Gehobene Stimmung
Unter anderem

Vor allem
Vertrdumtheit
Zielgerichtetheit

183



9.4 Fragebogen ,,Psychovulnerabilitat und Psychoprotektion“ (FPVP)

Anleitung:

Im folgenden finden Sie einige Aussagen, die lhre Meinungen und Interessen betreffen sowie
persdnliche Angaben Uber Ihr Elternhaus, Uber lhre schulische Bildung, Uber Ilhre
Berufsvorstellungen, Lebensansichten und Uber lhre eigene Person.

Jeder Mensch hat seine eigenen Ansichten und Auffassungen Gber sich und sein Leben, es gibt
also hier keine richtigen und falschen Antworten. Sie kénnen sich frei und unbefangen aussern,
Ihre Angaben werden streng vertraulich behandelt.

Die Beantwortung der Fragen ist natirlich nur dann sinnvoll, wenn Sie nach bestem Wissen
antworten. Uberlegen Sie also bitte erst nicht, welche Antwort wohl den besten ,Eindruck"
macht, sondern antworten Sie so, wie es Ihrer Meinung nach zutrifft.

Sie sollten sich nicht an einzelnen Fragen ,festbeissen”, sondern die Antwort geben, welche
Ihnen zuerst einféllt. Es wird wohl einige Fragen geben, deren Beantwortung fiir Sie nicht ganz
einfach sein wird. Kreuzen Sie trotzdem bitte immer eine Antwort an, die am ehesten bei Ihnen
zutrifft.

Es werden mehrere Lebensbereiche berlhrt, Sie finden deshalb viele Fragen vor. Lassen Sie
trotzdem keine Frage aus, auch wenn Ihnen manchmal eine Antwort schwer fallen sollte.

Wir wollen Sie nun mit den Aussagen und den Antwortmdglichkeiten vertraut machen. Bei jeder
Frage gibt es zwei Antwortmdglichkeiten:

1. die Antwort ,stimmt nicht”
2. die Antwort ,stimmt”

Trifft eine Aussage auf Sie zu, so setzten Sie bitte ein Kreuz in den entsprechenden Kreis mit
der Feststellung ,stimmt”. Sollten Sie einer Aussage nicht zustimmen kdnnen, so verfahren Sie
einfach in umgekehrter Weise und setzten lhr Kreuz in den entsprechenden Kreis mit der

Antwortmdglichkeit ,,stimmt nicht“. Falls Sie sich beim Ankreuzen geirrt haben, machen Sie bitte
einen Kreis um die nicht gultige Antwort und kreuzen Sie die zutreffende Antwort an.
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FPVP

Stimmt

Stimmt
nicht

Ich habe Mlhe mich zu entspannen und nichts zu tun

(o]

Um beruflich akzeptiert zu werden, bin ich bereit, viel zu arbeiten

Wenn ich untatig bin, dann habe ich ein Gefiihl der Leere in mir

Es fallt mir schwer, von meiner Arbeit abzuschalten

Ich habe das Bedurfnis, am Tag so viel zu schaffen, wie nur geht

Es ist wichtig flir mich, eine Aufgabe besser als andere zu erflllen

Ich denke sehr haufig an meine Arbeit, z.B. beim Einschlafen, Essen...

O o o/o|/o o o

O o o/ o |o o

Ich Gbernehme zusétzliche Arbeit, weil ich Angst habe, dass sie sonst nicht
getan wird

(@]

(@]

Ich verkirze meine Mittagspause um langer arbeiten zu kdnnen

Mein ganzer Lebensablauf orientiert sich an meiner Arbeit

Ich arbeite auch, wenn ich eigentlich entspannen kénnte

Ich habe Angst ein Versager zu sein, wenn ich nicht hart genug arbeite

Manchmal betrachte ich mich selbst als arbeitssiichtig

Mein Partner/in sagt, ich opfere mich zu sehr fir meinen Beruf auf

Ich bin innerlich fast immer mit meiner Arbeit beschaftigt

Ich mdchte beruflich mehr als meine Kollegen leisten

O o o/ o/ o o|o|o

O o o/ o/ o o|o|o

Ich wache nachts auf und mache mir Gedanken Uber Probleme, die meine
Arbeit betreffen

(o]

(o]

Ich habe Gewissensbisse, wenn ich nicht arbeite

(o]

(@]

Ich investiere mehr Energie, Zeit und Denken in meine Arbeit, als in meine
Familie und Freunde

(@]

(e]

Ich werde oft ungeduldig, weil meine Kollegen zu langsam arbeiten

Vieles was ich mir vornehme, fihre ich auch zu Ende

Ich besitze die Kraft und die F&higkeit, mein Leben zu meistern

Hinsichtlich meines Lebenszieles fiihle ich mich sicher und entschlossen

Es gelingt mir gut aufmerksam eine Sache zu verfolgen

Im groBen und ganzen bin ich der Welt gegentiber positiv eingestellt

O o o/ o oo

O o o/ o oo

Eigentlich fuhle ich mich den Schwierigkeiten des Lebens ganz gut
gewachsen

In dem Auf und Ab des Lebens komme ich ganz gut zurecht

Ich habe eine groBe Ausdauer, wenn es gilt, ein gestecktes Ziel zu erreichen

Mit den Aussichten, die mir das Leben bietet, bin ich durchaus zufrieden

Gewdhnlich  kann ich genug Selbstbeherrschung aufbringen, die
angestrebten Ziele zu erreichen

Uber meine wirklichen Interessen war ich mir stets im klaren

Ich plane lieber im voraus, als dass ich etwas dem Zufall Uberlasse

Pflichterfallung ist fir mich oberstes Lebensprinzip

Es entspricht meinem Temperament, ein geordnetes Leben zu flihren

Ich sorge daflr, dass meine Arbeit sorgfaltig geplant und organisiert ist

Ich habe gerne einen geregelten Tagesablauf

O o o/ o|o o

O o o/ o |o o
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Stimmt

FPVP Stimmt nicht
Wenn ich wichtiges vorhabe, dann treffe ich meist schon lange im voraus o o
meine Vorbereitungen
Man sollte nach meiner Meinung die Freizeit erst dann richtig geniessen, o o
wenn man seine Pflichten restlos erfillt hat
Es entspricht meinem Charakter mehr etwas sofort u. genau zu tun, wie man o o
es von mir erwartet, als augenblicklichen Einfallen nachzugeben
Unvorhergesehene Ereignisse stéren mich im allgemeinen sehr 0 o}
Ich bin der Auffassung: Gut geplant ist halb gewonnen 0 o}
Ich lege groBen Wert auf Plnktlichkeit 0 o}
Ich mache es mir zum Prinzip, mich durch nichts von der Arbeit abhalten zu o o
lassen
Mir ist es lieber, wenn innerhalb eines Arbeitsbereiches, die Aufgaben o o
konstant bleiben
Ich plane meine Reisen immer im voraus unter Festlegung eines o o
Reiseweges, von dem ich nur ungern abweiche
Das beste was man tun kann ist gut zu planen und sich zu bemihen, damit o o
alles so bleibt oder wieder wird, wie es in der Vergangenheit war
Manchmal qualt mich der Gedanke im Leben nicht zurecht zu kommen 0 o}
Ich werde oft unruhig u. méchte etwas tun, ohne genau zu wissen was 0 o}
Manchmal denke ich, dass mit mir nichts anzufangen ist 0 o}
Oft habe ich Angst den mir gestellten Aufgaben nicht gewachsen zu sein 0 o}
Ich beschéaftige mich oft mit vielem gleichzeitig, weshalb ich mich hin- und o o
her gerissen flhle
Ich denke mir oft Dinge aus, die ich dann doch nicht verwirkliche o] o}
Mir bereitet der Gedanke, dass es wichtigeres gegeben hatte, selbst dann o o
ein unbefriedigendes Gefihl, wenn ich viel getan habe
Manchmal habe ich keinerlei Hoffnung fiir die Zukunft mehr 0 o}
Ich hatte ab und zu das Gefiihl ohnméachtigen Zornes, weil ich dachte, alles o o
bisherige umsonst getan zu haben
Ich arbeite oft innerlich gehetzt 0 o]
Meine Gedanken wandern oft umher, obwohl eigentlich Konzentration o o
erforderlich wéare
Mich qualt manchmal der Gedanke im Angesicht des Todes sagen zu o o
mussen, dass mein Leben umsonst war
Meine Plane sind voller Schwierigkeiten, sodass ich sie spater wieder o o
aufgebe
Termine bringen mich leicht in Hetze 0 o]
Ich verbringe zuviel Zeit mit unwichtigen Dingen 0 o]
Meistens kann ich mich nicht so recht fiir eine bestimmte Sache o o
entscheiden, weil ich zu viel lohnende Ziele u. Méglichkeiten entdecke
Ich selbst hatte immer das Geflihl, von meiner Mutter bzw. meinem Vater o o
innerlich abgelehnt zu sein
Gelegentlich hatte ich das Empfinden, dass ich nicht so recht in meine o o
Familie hineingehére
Ich wurde daheim oft wegen Dingen bestraft, die ich nicht getan hatte 0 o]
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Stimmt

FPVP Stimmt nicht
Ich hatte selten Streit mit meinen Familienangehdérigen 0 o]
Oft hatte ich das Geflhl, als ware zwischen mir und meiner Mutter bzw. o o
meinem Vater gleichsam eine Wand
Meine Mutter bzw. mein Vater bzw. meinen engsten Bezugspersonen hatten o o
dauernd etwas gegen mich auszusetzen
Meine Mutter bzw. mein Vater bzw. meine engsten Bezugspersonen waren o o
fir mich da, wenn ich Probleme hatte
Es kam hé&ufig vor, dass mich meine Mutter bzw. mein Vater bzw. meine o o
engsten Bezugspersonen vor anderen Jugendlichen bloBstellten
Zuhause fihlte ich mich nicht richtig wohl, weil wir kein gutes Familienleben o o
hatten
Zu meinem Vater bzw. meiner Mutter bzw. zu meinen engsten o o
Bezugspersonen hatte ich eine ziemlich vertrauensvolle Beziehung
Meine Mutter bzw. mein Vater kénnten mir nur schwer verzeihen, wenn es o o
wegen mir Unannehmlichkeiten gab
Meine Mutter bzw. mein Vater stritten sich mehr als andere Leute 0 o}
Manchmal fuhle ich mich in einer Sackgasse in der es nicht mehr weitergeht 0 o]
Meine Stimmung wechselt rasch und ohne ersichtlichen Grund 0 o}
Oft habe ich das Geflihl der Teilnahmslosigkeit und der inneren Leere 0 o}
Ich verbringe mehr Zeit damit mich auf das Leben vorzubereiten, als es o o
tatsachlich zu leben
Ich habe stets Angst mich zu blamieren
Oft habe ich Angst, den mir gestellten Aufgaben nicht gewachsen zu sein 0 o}
Manchmal quélt mich der Gedanke den Anforderungen des Lebens nicht o o
gewachsen zu sein
Obwohl ich an sich ein lebensfroher Mensch bin, wird mir oft alles zuviel o o
oder zu schwer
Meistens schiebe ich Dinge auf, die ich eigentlich sofort tun sollte 0 o}
Der Alltag ist oft so grau und leer, dass ich mich in eine schéne angenehme o o
Traumwelt flichte
Oft sitze ich nur so da und dése vor mich hin 0 o}
Mein Blick in die Zukunft wird mehr von Angsten, Winschen und o o
Hoffnungen bestimmt als von Tatsachen
Meine Plane erscheinen mir oft so schwierig, dass ich sie spater wieder o o
aufgebe
Haufig fuhle ich mich elend und bedriickt 0 o}
Meine kérperliche und geistige Leistungsféhigkeit ist sehr wechselhaft 0 o}
Ich lebe in einer Partnerschaft oder Ehe? 0 o}
Ich bin in dieser Partnerschaft sehr gllcklich 0 o}
Unsere Beziehung ist in jeder Weise erfillt und glicklich 0 o]
Mit meinem Partner kann ich offen (ber alles reden 0 o]
Am liebsten wiirde ich aus dieser Partnerschaft ausbrechen 0 o}
Ich wirde meinen Partner nie gegen einen anderen eintauschen 0 o}
Mein Partner und ich sind uns hundertprozentig treu 0 o]
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Stimmt

FPVP Stimmt nicht
Es kommt sehr oft vor, dass sich mein Partner und ich streiten 0 o]
Meine Freunde sind auch die Freunde meines Partners 0 o}
In schulischen Dingen war ich immer sehr faul 0 o}
In schulischen Dingen war ich immer sehr ehrgeizig 0 o
Eigentlich saB ich in der Schule nur meine Zeit ab 0 o]
Ich machte meine Hausaufgaben eigentlich nur selten 0 o}
Ich ging immer sehr gern zur Schule o o}
Fir gewdhnlich beteiligte ich mich mit Interesse am Unterricht 0 o]
Wenn ich nach der Schule nach Hause kam, erledigte ich als erstes meine o o
Hausaufgaben
Ich Obe einen Beruf aus 0 o}
Meine Leistungen werden von meinem Chef und meinen Mitarbeitern aner- o o
kannt
Mit meiner jetzigen beruflichen Tétigkeit bin ich vollauf zufrieden 0 o]
Im groBen und ganzen bin ich mit meiner Berufswahl zufrieden 0 o}
An meinem Arbeitsplatz ist die innerbetriebliche Grundstimmung sehr gut 0 o}
Wenp es wirklich darauf ankommt, halten alle Mitarbeiter an meinem o o
Arbeitsplatz zusammen
Ich denke dass ich in meinem Beruf wirklich etwas leiste 0 o
Ich bin an meiner Arbeit wirklich mit Interesse bei der Sache 0 o]
Ich arbeite in meinem Beruf so gerne, dass ich freiwillig viele Uberstunden o o
mache
Leute mit psychischen Stérungen sind in meiner Familie noch nicht o o
vorgekommen
Von uns hat keiner Kinder mit in die Beziehung gebracht 0 o]
In meiner Familie ist noch kein Fall von Epilepsie aufgetreten 0 o}
Ich habe noch nie abgetrieben oder zu einer Abtreibung angeregt
In meiner Familie leidet niemand unter Alkoholsucht oder irgend einer o o
anderen Sucht
Ich habe noch nie Drogen genommen o] o}
Der Gedanke ein Tier zu quélen ist mir noch nie in den Sinn gekommen 0 o}
Ich habe noch nie ein Tier gequalt 0 o
Seit meiner friihesten Kindheit spielte ich hdufig mit anderen Kindern 0 o}
!n delt Schulzeit war ich eigentlich immer in den sogenannten Klassenclan o o
integriert
Mlt meinen Schulkameraden habe ich mich auch ausserhalb der Schule o o
h&ufig getroffen
In der Schule war ich bei meinen Mitschilern eigentlich immer anerkannt 0 o]
Im friihen Kindesalter habe ich meine Zeit fast nur mit gleichaltrigen Kindern o o
verbracht
Innerhalb unserer Schulklasse hielten wir zusammen wie Pech und Schwefel 0 o}
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9.5 Multiple Regression

Um die Anzahl der statistischen Testungen gering zu halten und damit auch die der falsch
positiven, wurden die Testungen schrittweise vorgenommen: als erstes wurde die Vorhersage
der positiven und negativen Befindlichkeit auf statistische Signifikanz getestet. Die Testung auf
Faktorenebene erfolgte dann nur bei denjenigen Faktoren, deren Ubergeordnete Variable
statistisch signifikant prognostiziert wurden. Analog dazu wurden nur diejenigen Skalen
gestestet, deren Ubergeordnete Faktoren statistisch signifikant vorhergesagt wurden. Bei den
Skalen, die in den einzelnen Gruppen (Depressive, sonstig psychisch kranke Patienten und
Gesunde) keine signifikanten Vorhersage der Stimmung ergaben, wurde auf eine eigene

Tabelle verzichtet.

9.5.1 Vorhersage der Befindlichkeit durch die FPVP-Skalen

9.5.1.1 Primarsozialisation (PS)

Vorhersage positiver bzw. neqativer Befindlichkeit (DEPRESSIVE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. 445 |1 1198 ,170 3,602 6,921 ,014
Koeffizienten
Modell EV B SD B Beta T Sig.
| Neg. Bef. ,079 ,030 ,445 2,631 0,14
Konstante 3,243 1,447 2,241 0,33
Vorhersage der Faktoren AD, EG, AG (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 EG ,487 237 ,210 3,512 8,720 ,006
Koeffizienten
Modell EV B SD B Beta T Sig.
| EG ,300 ,102 ,487 2,953 ,006
Konstante 3,096 1,359 2,278 0,31
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Vorhersage der Skalen J, K, L (DEPRESSIVE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 J: Err. ,499 | 249 ,222 3,486 9,268 ,005
Koeffizienten
Modell EV B SDB Beta T Sig.
; J: Err. ,457 ,150 ,499 3,044 ,005
Konstante 3,585 1,187 3,021 ,005

9.5.1.2 Kindliches Kontaktverhalten (KIl)

Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. 461 | 212 ,190 1,831 9,441 ,004
Koeffizienten
Modell EV B SDB Beta T Sig.
; Pos. Bef. ,097 ,032 ,461 3,073 ,004
Konstante 1,750 ,783 2,234 ,032
Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 LA 452 | 204 ,182 1,840 8,993 ,005
Koeffizienten
Modell EV B SDB Beta T Sig.
| LA ,123 ,041 ,452 2,999 ,005
Konstante 2,691 ,524 5,138 ,000
Vorhersage der Skalen A, B (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 A: Akt. ,450 | ,202 ,180 1,843 8,882 ,005
Koeffizienten
Modell EV B SD B Beta T Sig.
| A: Akt. ,159 ,053 ,450 2,980 ,005
Konstante 2,835 ,487 5,819 ,000
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9.5.1.3

Rigiditéat (RI)

Vorhersage positiver bzw neqgativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA

Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. 424 1 180 ,156 2,600 7,661 ,009

2 Neg. Bef. ,551 | ,303 262 2,432 7,392,002

Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Pos. Bef. ,125 ,045 424 2,768 ,009
Konstante 5,805 1,113 5,217 ,000

Pos. Bef. ,149 0,04 ,506 3,442 ,002

2 Neg. Bef. ,045 ,018 ,361 2,454 ,019
Konstante 3,569 1,383 2,581 ,014

Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I, AD, EG, AG (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 LA ,356 | ,127 ,102 2,683 5,069 ,031
2 AG ,500 | ,250 ,206 2,523 5,660 ,008
Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ LA ,134 ,060 ,356 2,251 ,031
Konstante 7,245 ,764 9,489 ,000
LA ,149 ,056 ,395 2,644 ,012
2 LA, AG ,098 ,042 ,353 2,364 ,024
Konstante 5,535 1,019 5,429 ,000

Vorhersage der Skalen A, B, M, N, O (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 B: Konz. ,399 | ,159 ,135 2,633 6,616 ,015
2 N: Depr. 579 | ,335 ,296 2,376 8,553 ,001
Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ B: Konz. ,532 ,207 ,399 2,572 ,015
Konstante 6,881 ,812 8,471 ,000
B: Konz. ,672 ,192 ,504 3,494 ,001
2 N: Depr. A77 ,059 ,432 2,997 ,005
Konstante 4,886 ,990 4,935 ,000
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9.5.1.4 Zielgerichtetheit (ZG)

Vorhersage positive bzw. negative Befindlichkeit (DEPRESSIVE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R> | SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,598 | ,358 ,335 2,555 15,612 ,000
2 Neg. Bef., Pos. Bef. ,668 @ ,447 ,406 2,416 10,893 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Neg. Bef. -,084 ,021 -,598 -3,951 ,000
Konstante 7,946 1,026 7,742 ,000
Neg. Bef. -,066 ,022 -,471 -3,020 ,005
2 Pos. Bef. ,109 ,053 ,324 2,079 ,047
Konstante 4,678 1,847 2,532 ,017
Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I, AD, AG, AG (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 AG ,564 | ,318 ,294 2,633 13,058 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B Beta T Sig.
1 PS -,164 ,045 -,564 -3,614 ,001
Konstante 7,430 ,982 7,562 ,000
Vorhersage der Skalen von M, N, O (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 N: Depr. ,587 | ,345 ,321 2,581 14,719 ,001
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| N: Depr. -,251 ,065 -,587 -3,837 ,001
Konstante 6,898 ,818 8,433 ,000
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Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA

Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. ,756 | 571 ,559 2,303 46,652 ,000

2 Pos. Bef., Neg. Bef. | ,792 ,628 ,606 2,177 28,700 ,000

Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Pos. Bef. ,272 ,040 ,756 6,830 ,000
Konstante -,729 ,986 -,740 ,464

Pos. Bef. ,252 ,039 ,700 6,515 ,000

2 Neg. Bef. -,037 ,016 -,244 -2,276 ,029
Konstante 1,127 1,238 ,910 ,369

Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I, AD, EG, AG (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 LA , 774 | ,600 ,588 2,226 52,431 ,000
2 LA, AG ,805 | ,648 ,627 2,119 31,239 ,000
Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ LA ,358 ,049 JI74 7,241 ,000
Konstante 1,742 ,634 2,750 ,009
LA 347 ,047 ,750 7,318 ,000
2 AG -,075 ,035 -,220 -2,150 ,039
Konstante 3,049 ,856 3,560 ,001

Vorhersage der Skalen A, B, M, N, O (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 A: Akt. ,755 | ,571 ,558 2,305 46,519 ,000
2 M: Angst. ,800 | ,640 ,619 2,142 30,234 ,000
Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ A: Akt. ,457 ,067 ,755 6,820 ,000
Konstante 2,229 ,610 3,656 ,001
A: Akt. ,429 ,063 ,710 6,799 ,000
2 M: Angst. -,407 ,159 -,267 -2,561 ,015
Konstante 3,658 ,795 4,602 ,000
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Vorhersage positive bzw. negative Befindlichkeit (GESUNDE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. 524 | 274 ,254 1,936 13,969 ,001
2 Neg. Bef., Pos. Bef.  ,595 | ,354 ;318 1,851 9,871 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Neg. Bef. -,090 ,024 -,524 -3,738 ,001
Konstante 10,546 ,444 23,761 ,000
Neg. Bef. -,086 ,023 -,501 -3,726 ,001
2 Pos. Bef. ,073 ,034 ,284 2,113 ,042
Konstante 7,868 1,337 5,885 ,000
Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I, AD, EG, AG (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 AG ,534 | ,285 ,266 1,921 14,773 ,000
2 AG, LA ,628 | ,394 ,361 1,792 11,726 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ AG -,183 ,048 -,534 -3,844 ,000
Konstante 10,442 417 25,031 ,000
AG -,212 ,046 -,618 -4,620 ,000
2 LA ,129 ,051 ,341 2,547 ,015
Konstante 8,431 ,881 9,574 ,000
Vorhersage der Skalen A, B, M, N, O (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 M: Angst. ,640 | ,410 ,394 1,745 25,727 ,000
2 B: Konz. ,698 | ,488 ,459 1,649 17,131 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] M: Angst. -,931 ,184 -,640 -5,072 ,000
Konstante 10,099 2315 32,040 ,000
M: Angst. -,909 174 -,625 -5,234 ,000
2 B: Konz. 412 ,176 ,279 2,333 ,025
Konstante 8,066 ,921 8,758 ,000
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9.5.1.5 Idealitét (ID)

Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (GESUNDE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,320 | ,102 ,078 1,459 4,220 ,047
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| Neg. Bef. ,037 ,018 ,320 2,054 ,047
Konstante 5,995 ,335 17,921 ,000
Vorhersage der Faktoren AD, EG, AG (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 AG ,341 1,116 ,093 1,477 5,008 ,031
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| AG ,082 ,036 ,341 2,238 ,031
Konstante 5,950 ,315 18,862 ,000
Vorhersage der Skalen M, N, O (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 M: Angst. ,323 | ,104 ,081 1,487 4,423 ,042
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| M: Angst. ,328 ,156 ,323 2,103 ,042
Konstante 6,171 ,264 23,348 ,000
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9.5.1.6 Partnerschaftszufriedenheit (PA)

Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. ,388 | ,151 ,126 1,898 6,205 ,018
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| Pos. Bef. ,082 ,033 ,388 2,491 ,018
Konstante 3,069 ,812 3,778 ,001
Vorhersage der Faktoren LA, E/l, AW (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 AW 474 225 ,203 1,813 10,154 ,003
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| AW ,160 ,050 A74 3,187 ,003
Konstante 4,113 ,395 10,421 ,000
Vorhersage der Skalen H, | (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 I: Stimm. ,455 | 207 ,185 1,947 9,417 ,004
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| I: Stimm. ,219 ,071 ,455 3,069 ,004
Konstante 4,029 ,405 9,951 ,000
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9.5.1.7 Neurotizimus (NE)

Vorhersage positiver bzw. neqativer Befindlichkeit (DEPRESSIVE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,713 1,508 ,491 2,962 28,965 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| Neg. Bef. ,133 ,025 ,713 5,382 ,000
Konstante 5,362 1,190 4,506 ,000
Vorhersage der Faktoren AD, EG, AG (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 AG , 711,506 ,489 2,969 28,704 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| AG 274 ,051 711 5,358 ,000
Konstante 5,890 1,108 5,317 ,000
Vorhersage der Skalen M, N, O (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 N: Depr. ,714 1,509 ,492 2,959 29,073 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| N: Depr. ,404 ,075 714 5,392 ,000
Konstante 6,934 ,938 7,394 ,000

197




Vorhersage der positiven und negativen Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. ,556 | ,309 ,289 3,761 15,658 ,000
2 Pos. Bef., Neg. Bef. | ,637 ,406 371 3,538 11,628 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Pos. Bef. ,532 ,207 ,399 2,572 ,015
Konstante 15,259 1,610 9,480 ,000
Pos. Bef. -,224 ,063 -,483 -3,557 ,001
2 Neg. Bef. ,063 ,027 ,320 2,358 ,024
Konstante 12,133 2,012 6,029 ,000
Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I, AD, EG, AG (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 LA ,627 | ,393 ,375 3,526 22,640 ,000
2 LA, EG ,696 | ,485 ,454 3,296 15,984 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
’ LA -,373 ,078 -,627 -4,758 ,000
Konstante 13,276 1,004 13,229 ,000
LA -,353 ,074 -,593 -4,790 ,000
2 EG ,182 ,074 ,305 2,461 ,019
Konstante 11,083 1,294 8,567 ,000
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Vorhersage der Skalen A, B, J, K, L (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R*> = SD d. Schatzers F Sig.
1 A: Akt. ,655 | ,429 413 3,420 26,287 ,000
2 J: Err. ,731 | 534 ,507 3,134 19,481 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
’ A: Akt. -,509 ,099 -,655 -5,127 ,000
Konstante 13,010 ,904 14,386 ,000
A: Akt. -,492 ,091 -,633 -5,395 ,000
2 J: Err. ,323 117 ,325 2,769 ,009
Konstante 10,925 1,120 9,753 ,000
Vorhersage der positiven bzw. negativen Befindlichkeit (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,614 | ;378 ,361 2,936 ,000 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T sig
| Neg. Bef. ,173 ,036 ,614 4,738 ,000
Konstante 1,025 ,673 1,523 ,136
Vorhersage der Faktoren AD, AG, AG (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 AG ,609 | ,371 ,354 2,943 22,393 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T sig.
| AG ,343 ,073 ,609 4,732 ,000
Konstante 1,224 ,629 1,947 ,059

199




Vorhersage der Skalen M, N, O (GESUNDE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 N: Depr. ,740 | ,547 ,535 2,497 45,904 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
| N: Depr. ,921 ,136 ,740 6,775 ,000
Konstante 2,074 ,430 4,826 ,000
9.5.1.8 Desorganisation (DO)
Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,661 | ,437 417 2,903 21,768 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
; Neg. Bef. ,113 ,024 ,661 4,666 ,000
Konstante 6,587 1,166 5,649 ,000
Vorhersage der Faktoren AD, EG, AG (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 EG ,652 | ,425 ,404 2,936 20,657 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
; EG ,386 ,085 ,652 4,545 ,000
Konstante 6,882 1,136 6,059 ,000
Vorhersage der Skalen J, K, L (DEPRESSIVE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 J: Err. ,649 | 421 ,400 2,945 20,347 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
| J: Err. 572 127 ,649 4,511 ,000
Konstante 7,617 1,002 7,599 ,000
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Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. ,661 | ,437 421 3,136 27,215 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
| Pos. Bef. -,283 ,054 -,661 -5,217 ,000
Konstante 16,518 1,342 12,308 ,000
Vorhersage der Faktoren LA, AW, E/I (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 LA 714 0 0 2,93 36,344 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
| LA -,392 ,065 - 714 -6,029 ,000
Konstante 14,156 ,833 16,984 ,000
Vorhersage der Skalen A, B (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 A: Akt. ,719 516 ,503 2,908 37,378 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
; A: Akt. -,516 ,084 -,719 -6,114 ,000
Konstante 13,737 ,769 17,864 ,000
Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Neg. Bef. ,519 | ,269 ,250 3,222 13,643 ,001
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
; Neg. Bef. ,148 ,040 ,519 3,694 ,001
Konstante 3,098 ,739 4,192 ,000
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Vorhersage der Faktoren AD, EG

. AG (GESUNDE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 AG ,488 | ,238 ,218 3,275 11,89 ,001
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
] AG ,279 ,081 ,488 3,448 ,001
Konstante 3,353 ,700 4,792 ,000
Vorhersage der Skalen M, N, O (GESUNDE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 M: Angst. ,543 | ,295 ,276 3,151 15,883 ,000
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
] M: Angst. 1,317 ,330 ,543 3,985 ,000
Konstante 3,955 ,560 7,060 ,000
9.5.1.9 Berufszufriedenheit (BE)
Vorhersage positiver bzw. negativer Befindlichkeit (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 Pos. Bef. 377 | 142 ,118 1,95831 5,814 ,021
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
; Pos. Bef. ,082 ,034 377 2,411 ,021
Neg. Bef. 2,726 ,838 3,254 ,003
Vorhersage von LA, E/I, AW (SONST. PSYCH. KRANKE)
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 AW ,439 | 193 ,169 1,900 8,346 ,007
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
; AW ,152 ,053 ,439 2,889 ,007
Konstante 3,809 414 9,210 ,000
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Vorhersage der Skalen H, | (SONST. PSYCH. KRANKE)

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 I: Stimm. 444 1 197 175 1,868 8,849 ,005
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T sig
| I: Stimm. ,204 ,068 444 2,975 ,005
Konstante 3,869 ,388 9,958 ,000
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9.5.2 Vorhersage der Gegenwartsskalen durch die Vergangenheitsskalen
(FPVP)

In den folgenden schrittweisen Regressionsanalysen wurde untersucht, welche der
biographischen Skalen (PS, KI, SCH) die einzelnen Persénlichkeitsskalen (AB, ZG, RI, DO, NE,
ID, PA, BE) signifikant vorhersagen koénnen. Eignete sich in den einzelnen Gruppen
(Depressive, sonstig psychisch kranke Patienten und Gesunde) keine der drei
Vergangenheitsskalen (PS, KI, SCH) zur statistisch signifikanten Vorhersage der
Personlichkeitsskalen, wurde auf eine eigene Tabelle verzichtet (z.B. AB).

9.5.2.1 Vorhersage von Zielgerichtetheit (ZG)

DEPRESSIVE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 PS ,326 | ,106 ,089 3,059 6,298 ,015
Koeffizienten
Modell EV B SD B BETA T Sig.
1 PS -,275 ,110 -,326 -2,510 ,015
Konstante 6,055 ,821 7,373 ,000
GESUNDE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 SCH ,290 | ,084 ,067 2,102 4,873 ,032
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] SCH ,315 ,143 ,290 2,207 ,032
Konstante 8,256 ,649 12,713 ,000
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9.5.2.2 Vorhersage von Rigiditat (RI)

DEPRESSIVE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 SCH ,267 | ,071 ,054 3,452 4,060 ,049
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] SCH ,501 ,249 ,267 2,015 ,049
Konstante 6,903 1,157 5,969 ,000
SONST. PSYCH. KRANKE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 Kl ,338 | ,114 ,098 2,640 6,842 ,012
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] Ki ,485 ,185 ,338 2,616 ,012
Konstante 6,646 ,759 8,754 ,000
9.5.2.3 Vorhersage von Desorganisation (DO)
DEPRESSIVE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 PS , 300 | ,090 ,073 3,278 5,251 ,026
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T Sig.
] PS ,269 ,118 ,300 2,292 ,026
Konstante 9,929 ,880 11,283 ,000
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SONST. PSYCH. KRANKE

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R? = SD d. Schatzers F Sig.
1 Ki ,289 | ,084 ,066 3,878 4,835 ,032
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
| Kl -,599 ,272 -,289 -2,199 ,032
Konstante 11,857 1,115 10,633 ,000
9.5.2.4 Vorhersage von Neurotizismus (NE)
DEPRESSIVE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 PS ,316 | ,100 ,083 3,446 5,876 ,019
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
| PS ,300 ,124 ;316 2,424 ,019
Konstante 9,680 ,925 10,466 ,000
9.5.2.5 Vorhersage von Idealitat (ID)
DEPRESSIVE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 SCH ;324 | 105 ,088 1,579 6,224 ,016
Koeffizienten

Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
| SCH ,260 ,104 324 2,495 ,016
Konstante 4,489 ,448 10,016 ,000
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9.5.2.6 Vorhersage von Partnerschaftszufriedenheit (PA)

SONST. PSYCH. KRANKE

Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R? | Korrigiertes R*> SD d. Schatzers F Sig.
1 Kl ,372 | ,138 ,122 1,79833 8,513 ,005
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
] Ki ,368 ,126 ,372 2,918 ,005
Konstante 3,428 517 6,630 ,000
9.5.2.7 Vorhersage von Berufszufriedenheit (BE)
GESUNDE GRUPPE
Modellzusammenfassung ANOVA
Modell EV R R?> | Korrigiertes R* = SD d. Schatzers F Sig.
1 SCH ,301 | ,091 ,073 1,369 5,284 ,025
Koeffizienten
Modell EV B SDB BETA T ‘ Sig.
; SCH 214 ,093 ,301 2,299 ,025
Konstante 5,356 423 12,662 ,000
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