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1. Einleitung

Die Fihigkeit, mentale Zustinde anderer Personen, die oftmals von der eigenen mentalen
Perspektive abweichen, reprisentieren zu konnen, wird als ,,Theory of Mind“ (ToM)
bezeichnet (Frith & Frith, 1999). Wenn wir die mentalen Zustinde wie z.B. Wiinsche,
Intentionen oder Uberzeugungen des Gegeniibers erfassen konnen, ermoglicht uns dies
oftmals die Erkldrung seines Verhaltens und erleichtert uns ebenso die Vorhersage des
(wahrscheinlichen) Verhaltens. So konnen wir ebenfalls eigenes Verhalten anpassen und
uns der jeweiligen sozialen Situation angemessen verhalten. Auch kann die ToM-Fahigkeit
zur Vertiefung zwischenmenschlicher Beziehungen beitragen. Indem wir die mentalen
Zustdande des anderen akkurat erfassen, konnen wir z.B. besser auf ihn eingehen.

Der Mensch als hoch sozial motiviertes Lebewesen ist auf ein gutes Gelingen bzw.
erfolgreiche Gestaltung sozialer Beziehungen angewiesen, auch hinsichtlich des
Zusammenlebens in Gruppen (Amodio & Frith, 2006). Somit stellt die ToM-Fihigkeit eine
wesentliche Voraussetzung erfolgreicher sozialer Interaktion dar (Adolphs, 1999). Auch
das Verstidndnis von Humor und Sarkasmus involviert anteilig ToM-Fahigkeit. Sowohl
Humor als auch Sarkasmus konnen als hoch entwickelte menschliche Kulturleistungen,
d.h. sozial-kognitive Fahigkeiten, die sich verhéltnismiBig spdt in der menschlichen
Evolution entwickelt haben, bezeichnet werden. Dariiber hinaus stellt ToM eine
wesentliche Voraussetzung fiir das Erleben sozialer Emotionen wie Scham, Peinlichkeit
oder Mitleid dar. Diese Emotionen konnen nur auf Basis der Interferenz mentaler Zusténde
anderer Personen wahrgenommen werden. Somit wird erkennbar, in welchen Ausmal
ToM-Dysfunktionen Einfluss auf das alltigliche Leben von Patienten' nehmen kinnen.
Deutliche Beeintrichtigungen der ToM Fihigkeit werden insbesondere bei Patienten aus
dem Autismus-Spektrum berichtet, und es finden sich Hinweise auf eine defizitire ToM
bei schizophrenen Patienten.

Das Hauptziel der vorliegenden Untersuchung bestand darin abzuklédren, ob bei
schizophrenen Patienten und Patienten mit Asperger Syndrom Auffilligkeiten hinsichtlich
der Theory of Mind bestehen und ob sich diese Unterschiede dann noch einmal je nach

Geschlecht der Probanden anders darstellen.

Aus Griinden der besseren Lesbarkeit wurde auf eine geschlechtsspezifische Unterscheidung verzichtet.
Die verwendeten Personenbezeichnungen sind geschlechtsneutral zu sehen.



Die Arbeit gliedert sich wie folgt:

Im theoretischen Teil der Arbeit wird die Literatur zur Schizophrenie, zum Asperger-
Syndrom und zum ToM-Konstrukt zusammengefasst.

Der dann anschlieBende Empirieteil beschreibt den Aufbau, die Durchfiihrung und die

Auswertung der statistischen Daten.



2. Schizophrenie

»Die schizophrenen Stérungen sind im allgemeinen durch grundlegende und
charakteristische Stérungen von Denken und Wahrnehmung sowie inaddaquate
oder verflachte Affekte gekennzeichnet. Die Bewusstseinsklarheit und
intellektuellen Féahigkeiten sind in der Regel nicht beeintrdchtigt, obwohl sich
im Laufe der Zeit gewisse kognitive Defizite entwickeln konnen. Die
wichtigsten psychopathologischen Phidnomene sind Gedankenlautwerden,
Gedankeneingebung oder Gedankenentzug, Gedankenausbreitung,
Wahnwahrnehmung, Kontrollwahn, Beeinflussungswahn oder das Gefiihl des
Gemachten, Stimmen, die in der dritten Person den Patienten kommentieren
oder iiber ihn sprechen, Denkstorungen und Negativsymptome. Der Verlauf
der schizophrenen Storungen kann entweder kontinuierlich episodisch mit
zunehmenden oder stabilen Defiziten sein, oder es konnen eine oder mehrere

Episoden mit vollstidndiger oder unvollstdndiger Remission auftreten.*

Diese Beschreibung aus dem ICD-10 macht deutlich, warum Schizophrenie als eine der

schwersten psychischen Erkrankungen des Menschen angesehen wird.

2.1 Definition schizophrener Storungen

Emil Kraepelin prigte 1893 den Begriff der ,,Dementia praecox und bezeichnete damit
eine Erkrankung mit einer ,,ungemein raschen Entwickelung eines dauernden psychischen
Schwichezustandes®. Die Bezeichnung ,,Schizophrenie* wurde einige Jahre spiter
gefunden und stammt von Eugen Bleuler (1911).

Die Schizophrenie ist gekennzeichnet durch Storungen des Denkens, der Wahrnehmung,
der Affektivitit, des Ich-Erlebens und des Verhaltens. Sie dufert sich hiufig in wahnhaften
Vorstellungen und Denkweisen, Halluzinationen und affektiven Verdnderungen. Die
Schizophrenie ist dem Grunde nach eine Psychose mit erheblich gestortem Realitdtsbezug
(Cutting & Charlish, 1995). Als Ausloser werden neben genetischen Faktoren auch
Personlichkeitsdispositionen, biografische Ereignisse, Umweltfaktoren und somatische und

psychische Vulnerabilititen diskutiert (Moldzio, 2004). So unterschiedlich wie die



Ursachen sind auch die einzelnen Formen der Schizophrenie und der individuelle Verlauf.
Scharfetter fasst diesen Sachverhalt folgendermafen zusammen:

»Die Feststellung ,,schizophren* erlaubt wohl einen globalen Hinweis auf die — fliichtige
oder linger wihrende — Schwere der Ich-Pathologie eines Menschen, sagt aber sonst
weniger iiber die Lebensgestalt eines Subjektes als in der Zoologie die Bezeichnung
»Paarhufer fiir ein Tier dariiber Auskunft gibt, ob es sich um ein Rind, eine Gazelle oder
ein Schwein handelt (Scharfetter, 1999). Auch die Definitionen der Schizophrenie sind
duBerst vielgestaltig. Einige Autoren beschreiben sie als Hirnerkrankung (Falkai et al.,
2001) oder als psychiatrische Erkrankung (Andreasen, 1997), als philosophische
Erkrankung (Moldzio, 2004) oder gar als ,,scientific delusion® (Boyle, 2002), und es gibt
nicht wenige, die sich insbesondere der Klassifikation als Krankheit nicht anschlieBen
(Read et al., 2004) und sich stattdessen intensiv der Erforschung einzelner Symptome wie
Wahn und Halluzinationen widmen.

In den internationalen Klassifikationssystemen ,,International Classification of Di-
seases” der WHO (ICD-10) (World Health Organization, 1992) und dem ,,Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders* der American Psychiatric Association wird die
Schizophrenie als Storungsmuster verstanden, nicht als Krankheit, da es keine einheitliche
Krankheitsursache gibt.

Es gibt verschiedene Ansichten dariiber, ob es sich bei der Schizophrenie um eine
einheitliche Storung oder eine Gruppe von Storungen handelt. Wegen der &duBerst
heterogenen klinischen Symptomatik und auch der d&tiologisch-pathogenetischen
Heterogenitdt hat schon Eugen Bleuler (1911) vorgeschlagen, von der ,,Gruppe der
Schizophrenien* zu sprechen und nicht mehr wie Kraepelin (1893) von der ,,Dementia
praecox‘. Der Definition als eine Gruppe von Erkrankungen bzw. Stérungen schlieen sich
auch heute noch verschiedenste Autoren an. O’Donnell und Grace (1998) bemerken dazu:
»Ein Hauptproblem im Studium der Schizophrenie ist die Verschiedenartigkeit ihrer
Symptome, welche die Annahme nahe legt, dass Schizophrenie in Wirklichkeit ein Biindel

von Krankheiten ist.*

2.2 Symptomatik und Diagnose

Bleuler unterteilte 1911 die Symptome der Schizophrenie in ,,Ambivalenz®, ,,Autismus*

und ,,typische Verdnderungen von Affektivitit und ,,Gedankengang*.



Kurt Schneider (1950) definierte Symptome ersten Ranges (Horen von Stimmen,
Wahnwahrnehmungen, Gedankenlautwerden) und zweiten Ranges (Ratlosigkeit,
Depressive und frohe Verstimmungen).
In den letzten Jahren stand das Konzept der Einteilung in positive und negative Symptome
(Marneros & Andreasen, 1992) im Vordergrund.
Die positiven Symptome sind  Wahnphidnomene, desorganisiertes Verhalten, und
Halluzinationen. Die negativen Symptome sind die sogenannten ,sechs As®:
Aufmerksamkeitsstorungen, Apathie, Alogie, Affektverflachung, Anhedonie und
Asozialitit (Andreasen, 1982).

Die Diagnosestellung erfolgt kriteriengeleitet anhand eines
Klassifikationssystems, entweder der ICD-10 oder dem DSM 5 (American Psychiatric
Association). In beiden Systemen wird fiir eine Schizophreniediagnose die Erfiillung exakt

definierter Kriterien verlangt.

2.3 Paranoide Schizophrenie

Die Bezeichnung ,,paranoide Schizophrenie* ist die hédufigste Schizophrenieform. Etwa
80% der chronischen Schizophrenien erfiillen diese Kriterien.
Die Prognose der paranoiden Schizophrenie ist giinstiger und sie beginnt oft spéter als

andere Formen.

2.4 Wahn und Halluzinationen

In der Definition von Scharfetter (2002) ist Wahn eine private und isolierende,
lebensbestimmende Uberzeugung eines Menschen von sich selbst und seiner Welt.
Wahnphidnomene treten bei ca. 90% aller an Schizophrenie erkrankten Personen
wenigstens einmal wihrend ihrer Erkrankung auf. Es gibt vielféltige Formen,
beispielsweise Beziehungswahn, Verfolgungswahn, religioser Wahn, Gré3enwahn.
Als Ursache von Wahn wird unter anderem eine defizitire Theory of Mind angesehen

(Frith et al., 1992).



Nach Scharfetter (2002) werden Halluzinationen diagnostiziert, wenn jemand etwas
wahrnimmt, das andere nicht bestitigen konnen. Sehr hédufig sind akustische

Halluzinationen in Form von fremden oder vertrauten Stimmen.

2.5 Epidemiologie

Die Lebenszeitprivalenz fiir Schizophrenie betrdgt ca. 1%, die Punktprdvalenz liegt bei
0,5% (Hifner et al., 1998).

Die meisten Betroffenen erkranken zwischen dem 18. und 35. Lebensjahr, beide
Geschlechter sind gleich hiufig betroffen, Ménner erkranken jedoch oft frither als Frauen.
Laut Héfner et al. (1991) liegt das Durchschnittsalter bei Erstauftreten psychischer
Symptome bei Minnern bei ca. 24.3 Jahren. Bei Frauen liegen die Durchschnittswerte

jeweils drei bis vier Jahre dariiber.

2.6 Verlauf

Lange vor Auftreten der Symptomatik kann etwa fiinf Jahre frither eine Vorphase- das
Prodromalstadium — auftreten. Eine der moglichen Frithwarnzeichen sind Schlafstérungen,
innere Unruhe, Riickzug und Griibeln.

Die Akutphase ist durch eine produktive Symptomatik (Ich-Stérungen, Wahn,
Halluzination, Denk- und Sprachstérungen) gekennzeichnet.

Die akute Erkrankungsphase dauert in der Regel ein bis drei Monate.

Die sogenannte ,Drittregel” besagt, dass die Erkrankung bei ca. einem Drittel der
Betroffenen folgenlos bleibt, beim zweiten Drittel verldauft die Erkrankung phasenweise,
d.h. zwischen gesunden Zeitriumen konnen erneut Erkrankungsphasen auftreten, ein
weiteres Drittel ist auf Dauer beeintridchtigt und hat vorwiegend Minussymptome.

Als prognostisch giinstig fiir die Erkrankung wird ein stiirmischer Beginn der akuten Phase

bei gleichzeitiger starken situativen Auslosern gesehen.
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2.7 Therapie

Laut der Behandlungsleitlinien der DGPPN zur Schizophrenie (2006) ist ein multimodaler
Ansatz zur Behandlung angezeigt. Die Verfahren gliedern sich in Pharmakotherapie,
andere somatische Behandlungsverfahren und psychosozialer Behandlung.

In der Akutphase der Schizophrenie steht die Behandlung mit Neuroleptika im
Vordergrund, die gut auf die Positivsymptomatik wirken, aber eher gering auf die
Negativsymptomatik.

Die antipsychotische Wirkung der typischen Neuroleptika wird durch die Blockade der
Dopamin-D2-Rezeptoren erwirkt. Diese blockieren die Dopaminbahnen, was zu den
typischen Nebenwirkungen, den extrapyramidalen Storungen (EPS) fiihrt. Die atypischen
Neuroleptika blockieren die Serotonin-5-HT2-Rezeptoren und zeigen weniger EPS als

klassische Neuroleptika. Dariiber hinaus haben sie weniger sedierende Eigenschaften.

2.8 Atiologie

Zubin und Spring (1977) formulierten in ihrem Vulnerabilitits-Stress-Modell ein bis dato
anerkanntes Modell. Demnach kann ein Zusammenspiel von Pridispositionen
(Vulnerabilitdt) und der aktuellen Lebenssituation (Stress) bei Uberschreitung der

personlichen Grenzen zur Entwicklung einer Schizophrenie fiihren.
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3. Asperger-Syndrom

Benannt ist das Asperger-Syndrom nach dem Wiener Kinderarzt Hans Asperger, der es in
seiner Habilitation mit dem Titel “Die Autistischen Psychopathen im Kindesalter” als erster
beschrieb. Frith merkt dazu an: ,,In the first description of a few cases of puzzling clinical
entity of unknown aetiology it cannot be presumed that all the essential features and only
the essential features will at once be identified.” (Frith 1991).

Asperger beschrieb vier Jungen, die normal intelligent waren und in einigen Bereichen
ausgepragte Defizite zeigten. Die Kinder hatten deutliche Beeintrichtigungen in der
nonverbalen Kommunikation, die sie sowohl in der Gestik als auch in der Modulation der
Stimme zeigten. Des Weiteren hatten die Kinder die Tendenz, Emotionen zu
intellektualisieren und verfielen oft in einseitige Redeweisen.

Leo Kanner (1943), ein Landsmann von Asperger verdffentlichte ein Jahr vorher in den
USA eine Arbeit zum frithkindlichen Autismus (,,early infantile autism*).

Es ist interessant, dass sowohl Kanner als auch Asperger das Wort ,,autistisch* wihlten,
um das Wesen der Storung zu bezeichnen. Diese Kennzeichnung wurde von Bleuler
(1911) zur Beschreibung eines Symptoms der Schizophrenie eingefiihrt.

Der Unterschied des Riickzugs beim Autismus im Vergleich zur Schizophrenie sah Kanner
(1943) darin, dass er beim Autismus angeboren ist, wihrend er bei Schizophrenie erworben

wird. Er beschrieb es wie folgt:

,Es handelt sich dabei nicht wie bei schizophrenen Kindern oder Erwachsenen
um einen Riickzug von zundchst vorhandenen Beziehungen oder der
Teilnahme an zuvor vorhandener Kommunikation. Vielmehr handelt es sich
vom Anbeginn an um ein autistisches Alleinsein, welches alles, was von au3en
auf das Kind einwirkt, nicht beachtet, ignoriert und ausschlieft. ...Wir miissen
also annehmen, dass diese Kinder mit der angeborenen Unfihigkeit zur Welt
gekommen sind, den normalerweise biologisch angelegten, affektiven Kontakt
zu Menschen herzustellen, genau wie andre Kinder mit angeborenen

korperlichen oder geistigen Behinderungen zur Welt kommen.*

Die Psychologin Lorna Wing (1981) beobachtete Kinder, die in den ersten
Lebensjahren die typischen autistischen Symptome aufwiesen, die aber dennoch fliissige

Redeweise hatten und auch den Wunsch duBlerten, mit anderen in Kontakt zu treten. Sie
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hatten sich soweit entwickelt, dass gemi3 den von Kanner aufgestellten Kriterien die
Diagnose des klassischen Autismus nicht zutreffend war, dennoch zeigten sie grofe
Probleme in ihren sozialen Féahigkeiten, so wie von Asperger beschrieben. Sie nannte die
Storung daher Asperger-Syndrom (Asperger’s syndrome).

Wing (1981) beschrieb die wesentlichen Symptome wie folgt: Beeintridchtigungen in der
sozialen Interaktion, pedantische, repetitive Redeweise, gering ausgeprigte nonverbale
Kommunikation, intensive Beschiftigung mit Spezialthemen und unbeholfene und
schlecht koordinierte Bewegungen.

Da sich das Asperger Syndrom vom Autismus unterscheidet, wurde es als eigene
Kategorie im DSM-IV und der ICD-10 aufgenommen.

Im DSM-V wird der Begriff Autismus zu "Autismus-Spektrum-Storungen"
erweitert. Darunter verschmelzen neben Autismus auch das Asperger-Syndrom sowie die
bisherigen = Diagnosen  "Integrationsstorung" und  "nicht ndher  bestimmte
Entwicklungsstorungen". Sie gelten kiinftig als dasselbe Leiden mit unterschiedlichen
Ausprigungen, und zwar in den beiden Kernbereichen "Beeintriachtigung der sozialen
Interaktion und Kommunikation" sowie ‘"restriktive, repetitive Verhaltensmuster,

Interessen und Aktivitdten".

3.1 Diagnose

Im DSM-IV-TR und der ICD-10 gehort das Asperger-Syndrom zu den ,.tiefgreifenden
Entwicklungsstérungen®, zu denen der Autismus, die Rett-Storung, die desintegrative
Storung im Kindesalter und die nicht niher bezeichnete tiefgreifende Entwicklungsstdrung
gehoren. Im ICD-10 zusitzlich noch die iiberaktive Storung mit Intelligenzminderung und

Bewegungsstereotypen.

3.2 Komorbidititen

Menschen mit AS zeigen eine Vielzahl anderer psychiatrischer Erkrankungen (Gillberg &
Billstedt, 2000). Es konnen Komorbiditidten zum Tourette-Syndrom (Ehlers & Gillberg,
1993; Kerbeshan& Burd, 1996), zur Depression (Ghaziuddin & Greden, 1998), zu
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Aufmerksamkeitsdefiziten und vor allem zu Angst- und Zwangserkrankungen (Volkmar et

al., 1996) zeigen.

3.3 Verlauf

Der Verlauf der AS scheint von vielen Faktoren abzuhingen. In ihrer Kindheit haben die
Menschen mit AS grofle Schwierigkeiten, da sie vor allem hiufig andere Interessen haben

als ihre Altersgenossen und deshalb als Auenseiter gelten (Attwood, 1998).

3.4 Atiologie

Warum das Asperger-Syndrom entsteht ist unbekannt. Frither glaubte man, dass AS durch
unzureichende elterliche Betreuung und reizarme Umgebung in den ersten Lebensjahren
hervorgerufen wird (Bettelheim, 1944, zitiert in Wing, 1988).

Mittlerweile weiss man, dass AS eine Entwicklungsstorung ist, die auf Dysfunktionen
spezifischer Hirnstrukturen zuriickzufiihren ist. Als mogliche Ursachen werden genetische

Faktoren, Umweltfaktoren und vorgeburtliche Infektionen (Muhle et al., 2004) diskutiert.
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4. Theory of Mind

Theory of Mind (ToM) ist die Féahigkeit, sich selbst und anderen mentale Zustinde wie
Wiinsche, Uberzeugungen, Emotionen, Wissen, Intentionen, Bediirfnisse usw.
zuzuschreiben und in weiterer Folge das Verhalten von anderen Personen aufgrund ihrer
mentalen Zustidnde vorherzusagen oder zu erkldren. Dabei wird zwischen einer kognitiven
und affektiven Teilleistung unterschieden. Wihrend unter kognitiver ToM eher rationales
ErschlieBen der Intentionen und Winsche anderer Personen verstanden wird, bezeichnet
affektive ToM ein emotionales Hineinversetzen bzw. nachempfinden der Gefiihle des

Gegeniibers.

4.1 Ursprung des ToM-Konzepts

In der Literatur wird die erste Nennung des Begriffs ,,Theory of Mind*“ (ToM) Premack
und Woodruff zugeschrieben (1978). In ihrer wegweisenden Arbeit definierten sie, dass
ein Individuum eine Theory of Mind hat, wenn es sich selbst und anderen —Artgenossen
und auch anderen Lebewesen — geistige Zustdnde (,,mental states*) zuschreiben kann. Sie
postulierten, dass ein System solcher Folgerungen als eine Theorie angesehen werden
sollte, weil solche Zustinde nicht direkt beobachtbar sind und weil diese Theorie genutzt
werden kann, um Vorhersagen insbesondere iiber das Verhalten anderer Lebewesen zu
treffen. Sie unterschieden ToM von Empathie in dem Sinne, dass ToM eine Theorie iiber
die geistigen Zustinde mittels Zuschreibung ist, wihrend man sich bei der Empathie in
sein Gegeniiber hineinversetzt (,,puts himself in the place of the actor®). Sie verstanden
also ToM im Sinne einer ,theory theory” und Empathie im Sinne einer ,,simulation

theory*.

4.2 Fodors Theorie des Geistes
Bereits vor Premack und Woodruff war der Begriff Theory of Mind in der

Kognitionsforschung gebriuchlich. Fodor entwickelte seine reprédsentationale Theorie des

Geistes 1975. Diese besagt, dass intentionale Zustidnde nur mit Hilfe strukturierter mentaler
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Reprisentationen realisiert sein konnen. Zu Fodors Theorie des Geistes gehort auch die
Annahme einer Sprache des Geistes (,,language of thought®): Der Geist arbeite

mit mentalen Reprédsentationen, die nach einer mentalen Syntax zu Gedanken
zusammengesetzt werden. Fodor nennt die hypothetische Sprache des Geistes auch
»Mentalesisch® (,,mentalese*). Viele Begriffe und Grundannahmen zu Fodors Theorie

finden sich in modernen Arbeiten zur Theory of Mind wieder.

4.3 Verschiedene Definitionen der ToM

Nach Premack und Woodruff wegweisender Untersuchung zur ToM und ihrer Definition
gab es zahlreiche unterschiedliche Ansitze Theory of Mind zu definieren. Hierbei stellen
die verschiedenen Autoren unterschiedliche Aspekte in den Vordergrund. So betonen Frith
und Frith (1999) insbesondere einen ,,spezifischen kognitiven Mechanismus®, der eine
Voraussetzung fiir die Zuschreibung von mentalen Zustinden und eine notwendige, aber
nicht hinreichende Voraussetzung fiir eine implizite Theorie des vorhandenen Geistes ist.
Diesen Zuschreibungsmechanismus nehmen sie bei allen Menschen als universal prédsent
an, betonen aber, dass er in unterschiedlichen Graden beeintrichtigt sein kann.

Die Definition von Tomasello und Kollegen (1993), die unter ToM eine besondere Form
sozialer Kognition verstehen, und zwar die Fahigkeit einzelner Organismen, ihre
Artgenossen als ihnen dhnliche Wesen zu verstehen, die ein intentionales und geistiges
Leben haben wie sie selbst. Daraus kann geschlossen werden, dass man, wenn man eine
Theorie des Geistes besitzt, in der Lage ist zu folgern, welche geistigen Zustinde
(Uberzeugungen, Wiinsche, Absichten, Vorstellungen, Emotionen usw.) beobachteten
Handlungen zu Grunde liegen, kurz: in der Lage zu sein, zu reflektieren was im eigenen
und im Geiste (,,mind*) anderer vorgeht (Baron-Cohen et al., 2000). Dieser Prozess wird in
der Literatur hdufig als ,,mind reading* (Whiten, 1991) oder ,,mentalizing® (Frith et al.,
1991) bezeichnet und soll hoch automatisiert, miihelos und groBtenteils unbewusst
ablaufen.

Ob es bei den ToM-Fihigkeiten Geschlechtsunterschiede gibt, ist umstritten. Baron-
Cohen, Knickemeyer und Belmonte (2005) weisen in ihrer Theorie des ,,extreme male

brain* darauf hin. Sie postulieren, dass Menschen mit Autismus ein ,,extrem ménnliches
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Gehirn* haben und sich selber auch schlechter einschétzen in Bezug auf ihre empathischen
Féhigkeiten (,,impaired empathizing®), demgegeniiber haben Maénner einen hdheren

Systematisierungsquotient (,,enhanced systemizing*).

4.4 Theorie des Geistes in der Philosophie

Die Ubergiinge zur Philosophie und Bewusstseinsforschung sind bei dem Thema Theorie
des Geistes flieBend. So beschreibt Singer (2004), dass das menschliche Selbstmodell
wesentlich dadurch geprigt ist, das wir uns in den kognitiven Funktionen und in der
Wahrnehmung des anderen spiegeln konnen. Wir konnen in Dialoge eintreten des Formats
,.Jch weil}, dass du weillt, dass ich weil3* oder ,,Ich weil}, dass du fiihlst, wie ich mich
fiihle* wusw. Er sieht in solchen ,,Spiegelungsprozessen die Moglichkeit eines
Individuums, sich als autonomer Agent zu fiihlen, der frei iiber sich verfiigen kann. Um in
die beschriebenen Dialoge eintreten zu konnen, fiigt Singer zwei Bedingungen an, die
erfiillt sein miissen. Zum einen bedarf es der Fahigkeit, eine Theorie des Geistes
aufzubauen: ,,Dies bezeichnet die Moglichkeit, sich vorzustellen, was im anderen vorgeht,
wenn dieser sich in einer bestimmten Situation befindet®, und zum anderen bedarf es der

Fihigkeit zur sprachlichen Kommunikation.

4.5 Die Theorie der ToM-Module

Autoren wie Baron-Cohen (1995) und Scholl & Leslie (2001) nehmen an, dass Kleinkinder
mit verschiedenen voneinander unabhéngigen sozio-kognitiven Modulen ausgestattet sind.
Diese Module sind nach ihrer Ansicht der Blickrichtungsdetektor (,,Eye Direction
Detector*), ein Detektor fiir Intentionen (,Intentionality = Detector), ein
Mechanismus fiir die gemeinsame Aufmerksamkeit (,,Shared Attention Mechanism*) und
ein Modul zur Reprisentation der geistigen Zustinde anderer Personen (,,Theory of Mind
Mechanism*). Nach Ansicht der Autoren hat jedes dieser Module einen eigenen
vorherbestimmten Entwicklungszeitplan, der weder von der Entstehung der anderen
Module noch von der Interaktion des Kindes mit seiner Umwelt beeinflusst wird. Diese
Theorie wird von verschiedenen Autoren kritisiert, die der Ansicht sind, dass die

postulierten Module synchron und miteinander korreliert im Alter von neun bis zwolf
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Monaten auftreten und dass das Auftreten dieser Fertigkeiten bestimmte Arten sozialer

Interaktion erfordert (Tomasello, 1999).

4.6 Die Entwicklung der ToM-Module

Basierend auf der Annahme des modularen ToM-Systems haben Stone, Baron-Cohen und
Knight (1998) untersucht, wann sich welche ToM-Module entwickeln. Bereits sehr friih
sollen Kinder zielgerichtete Bewegungen erkennen konnen (Intentionality Detector/ID)
und ungefdhr im Alter von neun Monaten iiber einen Blickrichtungsdetektor (Eye
Direction Detector/EDD) verfiigen (Baron-Cohen, 1995), dann zwischen 9 und 18
Monaten die Fahigkeit zur gemeinsamen Aufmerksamkeit (Shared Attention
Mechanism/SAM) erlangen (in dem Sinn: ,,Jemand sieht etwas, was ich auch sehe*) und
protodeklaratives Zeigen beginnen (,,das da will ich haben*). Zwischen 18 und 24 Monaten
entwickelt sich die Fihigkeit zum Symbolspiel ,,pretend play* (,,so tun als ob*) und damit
der erste Baustein des ,,Theory-of-Mind-Mechanismus“ (Theory of Mind
Mechanism/ToMM), und mit ungefihr 24 Monaten werden Wiinsche begriffen (,,ich
mochte das®). Ein weiterer Schritt ist dann ungefédhr im Alter von 36 bis 48 Monaten das
Verstehen, dass andere etwas anderes wissen als man selbst. Diese Fihigkeit wird als das
Verstehen von falschen Annahmen bezeichnet (,,false belief™*) und mit dieser Fahigkeit ist
dann das Theory of Mind Modul mit seinen wesentlichen Leistungen entwickelt. Die
Steigerung in der Art, dass eine Uberzeugung iiber eine Uberzeugung einer anderen Person
falsch sein kann (,,second order false belief*), soll sich im Alter von sechs bis sieben
Jahren entwickeln. Das Verstindnis komplexer Metaphern und figurativer Sprache
entwickelt sich normalerweise mit ungefdhr acht Jahren, ebenso das Verstehen von
Fauxpas, Ironie und weiterer komplexer Leistungen (z.B. jemanden bluffen ,,bluff* oder
jemanden bluffen und dabei annehmen, dass der andere davon ausgeht geblufft zu werden
»double bluff). Es gibt Hinweise darauf, dass sich diese Féhigkeit bei Maddchen eher als
bei Jungen entwickelt (Briine, 2005). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass
unabhingig davon ob die Theorie der ToM-Module zutrifft oder nicht, ToM eine
mehrdimensionale kognitive Fihigkeit ist, die sich aus einzelnen Teilleistungen

zusammensetzt.
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4.7 ToM-Testverfahren

Da urspriinglich ein GroBteil der Forschung zur ToM sich auf diese Fihigkeit bei Kindern
konzentrierte, waren die ersten gebrduchlichen Tests ausschlieBlich fiir die Testung von
Kindern konzipiert. Hierzu gehoren Tests, die einfachen grundlegenden mit ToM
zusammenhédngenden Fihigkeiten iiberpriifen, wie die Fidhigkeit physische von
psychischen Vorgingen zu unterscheiden (Ein Kind denkt an einen Hund, ein anderes
Kind hilt den Hund. Frage: ,,Welches Kind kann den Hund streicheln?*), Tests zum
Verstandnis fiir die Hirnfunktionen (,,Was macht unser Gehirn?*) und Tests zur
Unterscheidung von Erscheinungsbild und Realitit (Auf einem Bild ist eine Kerze, die
aussieht wie ein Apfel. Es wird erfragt, ob die Kinder wissen, dass es tatsidchlich eine
Kerze ist). Diese Tests (Baron-Cohen, 1989) konnen normalerweise von drei bis
vierjahrigen Kindern gut gelost werden.

Einen @hnlichen Schwierigkeitsgrad haben Aufgaben zum Erkennen, dass etwas Sehen
auch zum Wissen iiber etwas fiihren kann (,,seeing leads to knowing®). Beispielsweise
zeigt ein Bild eine Person, die sich an einer Kiste festhélt und eine andere Person, die in
die Kiste hineinschaut. Die Frage zu diesem Bild lautet dann: ,,Wer weil3, was in der Kiste
ist?“. Normalerweise 16sen dreijahrige Kinder diese Aufgabe (Pratt & Bryant, 1990).

Ein weiterer Test untersucht die Fihigkeit Worter zu erkennen, die geistige Zustidnde
beschreiben. Mit diesem Test haben normalerweise Vierjihrige keine Probleme
(Baron-Cohen et al., 1994). Weitere Tests priifen, inwieweit Kinder in der Spontansprache
Worter benutzen, die geistige Zustinde beschreiben (Tager-Flusberg, 1993).
Dariiberhinaus existieren Tests zum Verstindnis dafiir, dass Emotionen auch durch
Gedanken ausgelost werden konnen (Baron-Cohen, 1991) und Tests zum Erkennen von
der Blickrichtung, z.B. auf einem Bild durch Betrachten der Blickrichtung, darauf
schlieen konnen was jemand mochte (Baron-Cohen & Cross, 1992; Hobson, 1984), auch

diese Tests konnen von Vierjihrigen gelost werden.

4.7.1 False belief Aufgaben

Die gebriuchlichsten Verfahren zur Erfassung der ToM-Féhigkeiten sind die so genannten
»first order false belief* Aufgaben. Das bekannteste Beispiel ist die Sally-Anne-Aufgabe
(Baron-Cohen et al., 1985; Wimmer & Perner, 1983). In dem Test, der mit einer

19



Zeichnung, mit Puppen oder auch als Schauspiel durchgefiihrt werden kann, hat das
Midchen Sally eine Box und Anne hat einen Korb. Sally legt ihre Murmel in ihre Box und
geht dann aus dem Raum. Wihrend sie weg ist, nimmt Anne die Murmel aus der Box und
legt sie in ihren Korb. Sally kommt zuriick und die Testfrage ist: ,,Wo wird Sally nach
threr Murmel suchen, was denkt sie, wo die Murmel ist?*. Die richtige Antwort ist, dass
sie in ihre Box schauen wird, da sie ja nicht wissen kann, dass Anne die Murmel in den
Korb gelegt hat. Bei ,,second order false belief** Aufgaben geht es um eine Annahme iiber
eine Annahme (,,belief about a belief) (Wimmer & Perner, 1983). Ubertragen auf die
Sally- Anne-Aufgabe konnte das so aussehen: Nachdem Sally aus dem Raum gegangen ist,
legt Anne die Murmel in den Korb, aber diesmal wird sie dabei heimlich von Sally
beobachtet. Sally kommt zuriick und die Frage lautet: ,,Wenn Sally zuriickkommt, was
wird Anne dann denken, was Sally glaubt wo die Murmel ist?“. Wéhrend die Aufgaben
erster Ordnung von Kindern normalerweise mit ungefdhr vier Jahren bewiltigt werden
konnen, werden die Aufgaben zweiter Ordnung erst von sechs bis siebenjdhrigen Kindern

richtig geldst (Sullivan et al., 1994; Wimmer & Perner, 1983).

4.7.2 Schwierigere ToM-Testverfahren fiir Kinder

In der sozialen Interaktion wird die Sprache nicht immer nur in ihrer wortlichen Bedeutung
benutzt, vielmehr hat die figurative Sprache (z.B. Metaphern, Sarkasmus, Ironie) eine
wichtige kommunikative Bedeutung. Tests zum Erkennen von figurativer Sprache haben
einen hoheren Schwierigkeitsgrad als die bisher genannten Verfahren, und erst ab einem
Alter von ungefdhr acht Jahren haben Kinder normalerweise keine Schwierigkeiten bei
dieser Art von Aufgaben (Baron-Cohen, 1997). Eine weitere sprachliche Aufgabe ist die
,Faux Pas Recognition* (Baron-Cohen et al., 1999), die fiir Kinder ab neun Jahren

entwickelt wurde. Es geht darum, dass in kurzen Geschichten der begangene Fauxpas

erkannt werden soll.

4.7.3 ,, Advanced* ToM-Tests — Testverfahren fiir Erwachsene

In Untersuchungen zur ToM-Leistung zeigte sich, dass es durchaus einige Probanden gibt,

die im Alltag deutliche Auffilligkeiten in der sozialen Interaktion zeigten, die aber
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dennoch in der Lage waren, die , first order Aufgaben und teilweise auch die ,,second
order” Aufgaben zu 16sen (Bowler, 1992; Happé, 1994; Miller & Ozonoff, 2000; Ozonoff
et al.,, 1991). Durch diese Befunde ergab sich die Notwendigkeit neue sensitivere
Verfahren zu entwickeln. Daher wurden — bislang einige wenige — ,,advanced* ToM-Tests
zur Anwendung bei ilteren Kindern und Erwachsenen entwickelt. Den Anfang machte
Fancesca Happé (1994) mit ihrem ,,Strange Stories Task®, bei diesem Test werden den
Probanden Fragen zu Geschichten gestellt, in denen teilweise figurative Sprache benutzt
wird. Es geht z.B. um das Erkennen von Notliigen, Sarkasmus oder Witzen. Der Test
wurde in mehreren Untersuchungen erfolgreich eingesetzt, wenn sich auch in den Arbeiten
mit der Originalversion und zwei modifizierten Versionen eine deutliche Abhéngigkeit der
Testleistungen von der verbalen Intelligenz zeigte (Jolliffe & Baron-Cohen, 1999; Kaland
et al., 2002). 1997 folgte als populérstes Beispiel fiir einen ,,advanced* Test der ,,Reading
the Mind in the Eyes® Test (Baron-Cohen et al., 1997; Baron-Cohen et al., 2001). Die
Probanden miissen in dieser Aufgabe anhand des Fotos einer Augenpartie eines Menschen
auf den geistigen Zustand schlieen. Dieser Test war nach seinen Autoren der erste, der
ausdriicklich fiir die Anwendung bei Erwachsenen entwickelt wurde, und er soll im
Gegensatz zu den ,,Strange Stories* unabhéngiger von anderen kognitiven Funktionen sein.
Einen weiteren Ansatz verfolgen Rutherford und Kollegen (2002) in ihrem ,,Reading the
Mind in the Voice* Test, in dem die Probanden einen kurzen Dialog héren und sich
entscheiden sollen, welches von zwei dargebotenen Adjektiven am besten den geistigen

Zustand des Sprechers beschreibt.
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5. Empirieteil

Da ich seit mehreren Jahren beim Unionhilfswerk einem Triger der Freien
Wohlfahrtspflege arbeite, hatte ich die Gelegenheit aus den unterschiedlichsten
Einrichtungen Probanden fiir die vorliegende Arbeit zu gewinnen.

Um die Fidhigkeiten im Hinblick auf die Theory of Mind zu untersuchen, wihlte ich die
»Reading the Mind in the Eyes* Test.

5.1 Reading the Mind in the Eyes (RMitE)

Der RMitE Test wurde von Baron-Cohen (2001) entwickelt und erprobt. Die revidierte
englische Fassung wurde an einer Gruppe von Erwachsenen mit Asperger Syndrom oder
High-Functioning-Autismus und unterschiedlichen unauffilligen Kontrollgruppen getestet.
Der RMitE gilt als validiertes Verfahren, wenn es darum geht feine individuelle
Unterschiede hinsichtlich sozialer Sensitivitéit zu erfassen. Bolte (2005) legt eine Version
vor, die das Anliegen und den Test von Baron-Cohen fiir den deutschen Sprachraum
erschlieft. Im RMitE werden dem Probanden 36 Fotos vorgelegt, auf denen Augenpartien
verschiedener minnlicher und weiblicher Personen abgebildet sind. Neben jedem Foto
stehen vier Adjektive, die mentale Zustidnde beschreiben, aus denen dasjenige ausgewdihlt
werden soll, welches den geistigen Zustand der Person am besten beschreibt (z.B.

hasserfiillt, neidisch, panisch, tiberheblich). Die erreichbare Maximalpunktzahl betragt 36.

5.1.1 Versuchsablauf

Die Stichproben wurden im Zeitraum von April bis Juli 2013 erhoben.

Die Untersuchung der Psychisch Erkrankten Patienten fand in Réumen des
Unionhilfswerks Therapeutische Wohngemeinschaften gGmbH in Berlin statt. Die
Kontrollprobanden wurden in meiner Wohnung getestet oder von mir in ihrer eigenen
Wohnung untersucht. Die Testungen fanden in ruhiger Atmosphire statt, und wéhrend der
Untersuchung wurden bei Bedarf kurze Pausen gewihrt. Alle Probanden wurden zu
Beginn der Untersuchung ausfiihrlich dariiber aufgeklirt, dass sie an einer Untersuchung
zum Thema ,,Theory of Mind bei psychiatrischen Erkrankungen* teilnehmen und dass es

insbesondere darum geht zu erfahren, wie gut man in der Lage ist zu beurteilen, was
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gerade in einem anderen Menschen vorgeht. Eine Riickmeldung der Ergebnisse wurde

angeboten und auch von einigen Patienten und einigen Kontrollprobanden genutzt.

Vor Beginn der Untersuchung wurde ein kurzes Interview zur Erfassung der
soziodemographischen Daten durchgefiihrt (Geschlecht, Alter). Bei den Patienten wurden
zusitzlich  Angaben zu ihrer FErkrankung erfasst (psychiatrische Diagnosen,
Erkrankungsdauer). Diese Angaben wurden mit der Krankenakte abgeglichen, aus der auch
die Diagnose entnommen wurde
Weitere Angaben zu der Erkrankung der Patienten (Anzahl der Klinikaufenthalte etc.)
wurde nicht erfragt, da alle Patienten mir personlich bekannt waren und ich Einsicht in die

jeweiligen Krankenakten vornehmen konnte.

5.1.2 Beschreibung der Stichprobe

Die in dieser Studie untersuchte Patientenstichprobe bestand aus zehn Patienten mit
Psychosen aus dem schizophrenen Formenkreis, darunter fiinf Frauen und fiinf Minner.
Die Patienten waren durchschnittlich 47,7 Jahre alt.

Die Gruppe der Patienten mit Asperger-Syndrom bestand ebenfalls aus jeweils fiinf Frauen
und Minnern. Das Durchschnittsalter lag bei 36,1 Jahren.

In der nichterkrankten Kontrollgruppe waren ebenfalls zehn Personen, darunter fiinf
Frauen und fiinf Ménner. Die Personen wiesen im Durchschnitt ein Alter von 32 Jahren

auf.

5.2 Auswertung

In den folgenden beiden Auswertungen wird untersucht, ob sich die drei Gruppen
e Asperger-Syndrom-Patienten
e Schizophreniepatienten

e nicht erkrankte Personen
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unterscheiden in ihrer Fdhigkeit, Emotionen aus Fotografien von Augenpartien richtig
zuzuordnen.
In einer zweiten Auswertung wird untersucht, ob sich diese Unterschiede dann noch

einmal je nach Geschlecht der Probanden anders darstellen.

5.2.1 Priifung der Mittelwertunterschiede zwischen den drei Untersuchungsgruppen

In den folgenden Auswertungen wird untersucht, ob die Leistungen in der
Emotionserkennung sich systematisch unterscheiden zwischen Asperger-Patienten,
Schizophrenie-Patienten und einer gesunden Kontrollgruppe.

Zur Priifung der Unterschiede werden die Mittelwerte der drei Patientengruppen (jeweils
N=10 Probanden) berechnet und die sich ergebenden Mittelwertunterschiede auf
Signifikanz gepriift. Verwendet wird dazu eine einfaktorielle Varianzanalyse. Die erreichte
Anzahl richtiger Antworten ist dabei die abhidngige Variable und die
Gruppenzugehorigkeit ist der Faktor (unabhingige Variable), der zur Erkldrung der

Unterschiede in den Mittelwerten herangezogen wird.

5.2.2 Deskriptive Statistiken

Deskriptiv ergeben sich die folgenden Mittelwerte und Streuungen als Tabelle und als

Grafik:

Deskriptive Statistiken
Abhingige Variable:Anzahl richtiger Antworten
Standard-

|Gruppe Mittelwert abweichung N
Kontrollgruppe 19,20 3,327 10
Asperger 3,80 2,348 10
Schizophrenie 10,20 2,394 10
|Gesamt 11,07 6,943 30

Abbildung 1: Tabelle Darstellung der Mittelwerte und der Streuungen
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2. Normalverteilung der abhingigen Variablen

Die erste Modellannahme ist in diesem Falle irrelevant, weil eine Verletzung der Annahme
homogener Varianzen keine Rolle fiir die Giiltigkeit der Signifikanzschitzung besitzt,
wenn die Fallzahl in allen Gruppen exakt gleich ist, was hier der Fall ist.’

Beziiglich der Normalverteilungsannahme wire zundchst zu sagen, dass die
Varianzanalyse  relativ ~ robust  ist  gegeniiber = einer  Verletzung  der
Normalverteilungsannahme. Das bedeutet: Sie kommt auch bei nicht normalverteilten
Daten zu richtigen Ergebnissen in der Signifikanzschidtzung — wenn die Fallzahlen nicht zu
klein sind.

Da die Fallzahl mit N=10 pro Gruppe im vorliegenden Fall in einem etwas grenzwertigen
Bereich (Bortz 2005) liegt, wird hier sicherheitshalber eine Uberpriifung der
Normalverteilung vorgenommen. Die Priifung wurde grafisch und rechnerisch (als

Anpassungstest) vorgenommen.

5.3.1 Grafische Priifung

Das Histogramm der Anzahl der richtigen Antworten zeigt eine deutlich nicht
normalverteilte Form der Hiufigkeitsverteilung und deutet auf eine eher mehrgipflige
Verteilung hin.

Allerdings ist bei der vorliegenden geringen Fallzahl die Abweichung von der
Normalverteilungsform bei rein optischer Inspektion auch nicht so gravierend, dass man
sicher sagen konnte: Dieses Merkmal ist definitiv nicht normalverteilt in der
Grundgesamtheit. Die zu beobachtenden Abweichungen konnten auch noch Zufallseffekte
der konkreten Stichprobenziehung sein — obwohl insgesamt schon eher der Verdacht nahe

liegt, dass das Merkmal eher nicht normalverteilt ist.

3 Dariiber hinaus zeigt auch der Levene-Test mit p = 0,226 ein deutlich nicht signifikantes Ergebnis, so dass
in diesem Fall auch von hinreichend homogenen Varianzen ausgegangen werden konnte, es lasse sich
zumindest deutlich keine signifikanten Abweichungen von der Annahme homogener Varianzen (in der
Grundgesamtheit) in dieser Stichprobe nachweisen.
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Tests auf Normalverteilung

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk

Statistik |df Signifikanz [Statistik  |df Signifikanz
Anzahl richtiger ,094 30 ,200* ,943 30 113
Antworten

a. Signifikanzkorrektur nach Lilliefors
*. Dies ist eine untere Grenze der echten Signifikanz.

Abbildung 4: Darstellung der Tests auf Normalverteilung

Auch rein rechnerisch ldsst sich also keine Abweichung der Daten von der

Normalverteilungsform nachweisen.

5.3.3 Signifikanzpriifung

Die Signifikanzpriifung zeigt einen hochsignifikanten Unterschied (p < 0,001) in den
Mittelwertunterschieden zwischen den Gruppen (F: 80,480; df: 2/27). Damit ist die
Nullhypothese, dass alle drei Gruppen gleich seien in der Grundgesamtheit und die
Unterschiede in der Stichprobe rein Zufallseffekte seien, nicht recht mit den empirischen
Daten vereinbar.

Die Effektstirke (Varianzaufkldarung) liegt bei 85,6% der Gesamtvarianz, was ein extrem
deutlicher Effekt der Gruppenzugehorigkeit ist. Nur 14,6% der Variabilitit in den
Messwerten insgesamt liegt innerhalb der Gruppen und 85,6% liegt zwischen den
Gruppen, also in den Mittelwertunterschieden zwischen den Gruppen begriindet.

Anders ausgedriickt: Die Zugehorigkeit zu einer der Gruppen als alleiniger Einflussfaktor
klért ca. 6/7 der gesamten Variabilitit des Merkmals auf, nur ca. 1/7 der Gesamtvarianz ist
unerklérte Varianz, die auf andere Einflussfaktoren zuriick geht.

Die Alternativhypothese wird somit gestiitzt durch die Daten, welche lautet: Nicht alle
Gruppen haben gleiche Mittelwerte. Oder anders gesagt: Zwischen den Gruppen gibt es
signifikante Unterschiede.

Zur ndheren Aufklirung, welche Gruppenunterschiede im Einzelnen signifikant sind, wird
der Scheffé-Test berechnet. Hier werden paarweise alle Einzelunterschiede auf Signifikanz

getestet:
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Multiple Comparisons

[Anzahl richtiger Antworten

Scheffé
Mittlere 95%-Konfidenzintervall
|(DGruppe (J)Gruppe Differenz (I-J)|Standardfehler|Sig. [UntergrenzelObergrenze
Kontrollgruppe|{Asperger 15,40 1,220 ,000[12,24 18,56
Schizophrenie 9,00" 1,220 ,000[5,84 12,16
Asperger Kontrollgruppe}-15 ,40* 1,220 1000f-18,56 -12,24
Schizophrenie —6,4O>k 1,220 ,0001-9,56 -3,24
Schizophrenie [Kontrollgruppe]-9,00” 1,220 ,000-12,16 -5,84
sperger |6,40* 1,220 ,000[3,24 9,56

Grundlage: beobachtete Mittelwerte.
Der Fehlerterm ist Mittel der Quadrate (Fehler) = 7,437
*. Die mittlere Differenz ist auf dem ,05-Niveau signifikant.

Abbildung 5: Anzahl richtiger Antworten im Scheffé-Test

Es zeigt sich, dass alle drei paarweisen Vergleiche ebenfalls hochst deutlich Signifikant

sind mit jeweils p < 0,001 :

e Die Kontrollgruppe kann signifikant besser die Emotionen einschitzen als die

Schizophreniegruppe

Die Kontrollgruppe kann signifikant besser die Emotionen einschitzen als die

Aspergergruppe

Die Aspergergruppe kann signifikant schlechter die Emotionen einschitzen als die

Schizophrenie-Gruppe

5.4 Priifung des Geschlechtseinflusses auf die Gruppenunterschiede

Im Folgenden wird mittels einer zweifaktoriellen Varianzanalyse untersucht, ob das
Geschlecht der Probanden diese Gruppenunterschiede veridndert. Die Varianzanalyse hat
wieder die Anzahl der richtigen Antworten als abhingige Variable und untersucht zwei

Einflussfaktoren:
1. Zugehorigkeit zu einer der drei Probandengruppen (N=10 jeweils)

2. Zugehorigkeit zu den zwei Geschlechtergruppen (N=15 jeweils)
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Die zweifaktorielle Varianzanalyse liefert drei Ergebnisse jeweils mit Varianzaufkldrung

(Effektstdrke) und Signifikanz:
1. FEinfluss der Gruppenzugehorigkeit unter Abstraktion vom Geschlecht”
2. FEinfluss des Geschlechts unter Abstraktion von der Gruppenzugehorigkeit

3. Einfluss des Interaktionsfaktors, also in wie weit der Einfluss der

Gruppenzugehorigkeit je nach Geschlecht anders ist.

Zentral fiir die Fragestellung, ob die Unterschiede zwischen den zwei Patientengruppen
und der Kontrollgruppe auch durch das Geschlecht beeinflusst werden bzw. sich fiir
Minner und Frauen in irgendeiner Weise anders darstellen, ist hier der 3. Ergebnisaspekt.
Die beiden ersten Ergebnisaspekte sind fiir die hier angezielte Fragestellung nur am Rande
bedeutsam.

Methodisch entspricht dieser 3. Aspekt, der Interaktionsfaktor bzw. der Interaktionseffekt,
der Priifung einer Moderatorhypothese. Die Moderatorhypothese wiirde lauten: ,,Der
Einfluss der Gruppenzugehorigkeit wird durch das Geschlecht veridndert, moderiert. Er ist

je nach Geschlecht anders.*

5.4.1 Deskriptive Statistiken

Als Tabelle ergeben sich die folgenden Mittelwerte fiir die insgesamt 6 Gruppen:

Deskriptive Statistiken
Abhiingige Variable:Anzahl richtiger Antworten
Standardabwei

|Gruppe Geschlecht |Mittelwertichung N

Kontrollgruppejménnlich  ]16,40 1,817 5
weiblich 22,00 1,414 5
Gesamt 19,20 3,327 10

Asperger mannlich  |3,60 3,209 5
weiblich  |4,00 1,414 5
Gesamt 3,80 2,348 10

Schizophrenie jminnlich  |8,80 2,168 5
weiblich 11,60 1,817 5

* Dies entspricht weitgehend der Auswertung unter 5.2.1, allerdings mit einem Unterschied: In diesem Fall
wird der Einfluss des Geschlechts aus dem Ergebnis ,,herauspartialisiert®, also statistisch neutralisiert, was in
der einfaktoriellen Varianzanalyse nicht der Fall ist.
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5.4.2 Zu den Modellannahmen der Varianzanalyse

Die Modellannahmen der 2-faktoriellen Varianzanalyse sind identisch mit der

Modellannahme der 1-faktoriellen Varianzanalyse, weshalb hier das unter 5.3 Gesagte

analog gilt5 .

5.4.3 Signifikanztestung

Die Signifikanztestung ergibt die folgenden Kennwerte fiir die drei Effekte:

1.

Effekt der Gruppenzugehorigkeit unter Absehung (Herauspartialisierung) vom
Geschlechtereffekt:
Die Varianzaufkldrung betrigt 92,1% und ist mit p < 0,001 (F: 140,281 ; df: 2/24)
héchst signifikant®.

Der Geschlechtseffekt unter Absehung (Herauspartialisierung) vom Gruppeneffekt
liegt bei 38,7% Varianzaufklirung und ist mit p = 0,001, also einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,1%, ebenfalls hochst signifikant (F: 15,125; df:
1/24).

Der hier zentral interessierende Interaktionseffekt klart 24,97% der Gesamtvarianz
auf, was fiir einen Interaktionseffekt sehr viel ist. Der Effekt ist mit p = 0,031 auf

dem 5%-Niveau gegen Zufall abgesichert.

Damit ist nachgewiesen, dass es tatsdchlich einen statistisch signifikanten Moderatoreffekt

gibt. Das Geschlecht beeinflusst nachweislich die Wirkung der Gruppenzugehorigkeit.

> Allerdings ist hier der Signifikanzwert des Levene-Test natiirlich ein anderer. Mit p = 0,387 liegt er hier
aber noch deutlicher im nicht signifikanten Bereich.

® Es ist zu beachten, dass die Anteilsangaben zu den Varianzaufkldrungen sich nicht additiv zu 100%

addieren. Wenn die beiden Einflussfaktoren nicht stochastisch unabhingig voneinander sind, was hier nicht
der Fall ist (sign. Interaktionseffekt) konnen sich summiert mehr als 100% ergeben, weil jeder Einflussfaktor
fiir sich genommen auch Effektanteile des anderen Faktors mit enthilt, die dann sozusagen ,,doppelt* gezéhlt

werden.

33



In welcher Weise diese Moderation stattfindet, ergibt sich aus den deskriptiven Statistiken
und dem Profildiagramm.

Das Geschlecht spielt bei den Asperger-Patienten (so gut wie) keine Rolle, bei gesunden
Personen wie auch bei Schizophreniepatienten dagegen schon.

Das Geschlecht moderiert in der Form, dass bei weiblichen Probanden die Unterschiede
deutlicher zu Tage treten als bei méinnlichen Probanden.

Des Weiteren zeigt sich — sozusagen als Nebeneffekt dieser Auswertung — auch, dass es
einen generellen signifikanten Geschlechtsunterschied in der richtigen Dekodierung der
Emotionen gibt: Weibliche Probanden weisen hier eine signifikant hohere Trefferrate auf
als ménnliche Probanden, wenn man die Differenzierung in die drei Gruppen nicht macht

und nur generell Ménner und Frauen vergleicht.
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4 Fazit und Ausblick

Den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung nach zeigen sowohl Patienten mit
Psychosen aus dem schizophrenen Formenkreis als auch Patienten mit Asperger-Syndrom
in Vergleich zu nicht erkrankten Personen eine deutliche Beeintrichtigung der ToM.

Die nicht erkrankte Kontrollgruppe konnte signifikant besser die Emotionen einschitzen
als die Schizophreniegruppe und die Aspergergruppe. Letztere konnte signifikant
schlechter die Emotionen abschitzen als die Schizophreniegruppe.

Des Weiteren wurde festgestellt, dass das Geschlecht die Wirkung der
Gruppenzugehorigkeit beeinflusst. Weibliche Probanden wiesen zudem unabhingig der
Zuordnung in die drei Gruppen eine signifikant hohere Trefferrate als ménnliche
Probanden auf.

In einer weiterfiihrenden Untersuchung konnten auch jedes einzelne der 36 Fotos bzw.
Augenpartien und damit jede der einzeln dargebotenen Informationen daraufhin untersucht

werden, ob sich hier signifikante Gruppenunterschiede zeigen.

S Zusammenfassung

Die Fahigkeit, sich selbst und anderen geistige Zustdnde zuschreiben zu konnen, wird als
»Theory of Mind“ (ToM) bezeichnet. Ein beeintrichtigter ToM mindert das soziale
Funktionsniveau und wird insbesondere von Patienten aus dem Autismus-Spektrum und
von schizophrenen Patienten berichtet.

Im Rahmen dieser Bachelorarbeit wurden die ToM Leistungen sowohl von schizophrenen
Patienten als auch Patienten mit Asperger-Syndrom mit Psychisch Gesunden untersucht.

In der Untersuchung wurden 30 Probanden getestet, darunter zehn Psychisch Gesunde, die
Patientenstichprobe bestand jeweils aus zehn Personen aus der Schizophrenie- und aus der
Asperger-Syndrom-Gruppe.

Zur Uberpriifung der ToM Leistung wurden der Reading the Mind in the Eyes Test
(RMitE) vorgegeben.

Die Ergebnisse veranschaulichen, dass Patienten mit einer psychiatrischen Erkrankung im

Vergleich zu Psychisch Gesunden eine deutliche Beeintrichtigung der ToM aufweisen.
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