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1 EINLEITUNG

Aggression und aggressives Verhalten spielen seit Beginn der Evolution eine bedeutende
Rolle im Tierreich. Auch in unserer Zeit kann man Aggressionen vielerorts in den
unterschiedlichsten Facetten beobachten, ohne daf} sie durch die Zivilisation in irgendeiner
Weise verhindert oder abgemildert worden wiren. Krieg, Folter, Mi3handlung und alle
anderen Formen aggressiven Verhaltens gegen andere oder sich selbst sind offenbar
untrennbar mit dem Menschen verbunden. Da sich aggressives Verhalten auch &duBerst
variationsreich bei allen Tierarten beobachten 1it, liegt die Annahme nahe, es handele sich
dabei um ein unverzichtbares Instrument im Uberlebenskampf. Allerdings scheint dies nicht
fir jede Form der Aggression in gleichem Malle zu gelten, denkt man beispielsweise an
autoaggressive Handlungen. Die Erforschung des komplexen Phdnomens der Aggression lduft
seit vielen Jahren auf Hochtouren. Im Vordergrund steht hierbei einerseits das Streben nach
einem Verstindnis der zentralnervosen Prozesse, die aggressives Verhalten auslosen,
andererseits die Erforschung der hierbei stattfindenden psychischen und physischen Vorgéinge
und ihre Verkniipfung. Auch die Moglichkeit einer Therapie von Aggressivitit wird im
Zusammenhang mit Triebtdtern, Mordern und einer ganzen Reihe psychischer Erkrankungen,
die mit Fremd- oder Selbstaggression einhergehen, immer wieder diskutiert.

Durch die bahnbrechenden Entwicklungen auf dem Gebiet der Hirnforschung in den letzten
Jahrzehnten fokussiert sich die Aggressionsforschung stark auf die Prozesse im Zentralen
Nervensystem (ZNS), die bei der Aggression eine Rolle spielen. Hierbei kommt den
Botenstoffen im Gehirn, den Neurotransmittern, besondere Bedeutung zu, da diese fiir die
Dateniibertragung im ZNS und auch fiir dessen Verbindung mit der Peripherie zustindig
sind. An dieser Stelle konnte auch eine medikamentose Beeinflussung am ehesten ansetzen,
da es sich um die chemische Komponente der Nachrichteniibertragung im Nervengewebe
handelt. Einer dieser Neurotransmitter ist das Serotonin, dessen Bedeutung erst in der
jingeren Vergangenheit nach und nach entdeckt werden konnte. Serotonin scheint bei der
Entstehung von Stimmungen und Emotionen eine wichtige Rolle zu spielen, so auch bei der
Aggression.

Als neuroanatomischer Dreh- und Angelpunkt von Stimmungen und Emotionen, somit auch
der Entstehung von Aggression, ist das Limbische System im Zwischenhirn anzusehen, das
Signale aus der GroBhirnrinde ebenso wie aus der Peripherie empfingt und verarbeitet.
Aggressionen und aggressives Verhalten spiegeln sich auch in peripheren Phidnomenen

wieder. So sind deutliche Veridnderungen beispielsweise der Herz-Kreislauf- und der



Atemtitigkeit, des Hautleitwiderstandes, endokriner und immunologischer Parameter bei
aggressiven Menschen und Tieren nachweisbar. Andererseits wird auch dariiber diskutiert, ob
bestimmte Gegebenheiten, wie zum Beispiel ein hoher Testosteronspiegel fiir besonders
aggressive Verhaltensweisen verantwortlich sind. Fiir die graduelle Ausprigung der Aggressi-
vitdt spielt nicht zuletzt die jeweilige Personlichkeit des Individuums eine Rolle, die sich mit
den Mitteln der Personlichkeitspsycholgie erfassen 143t. Aggression wird an Tieren, gesunden
Probanden, bei psychisch Kranken, Gewaltverbrechern und Gehirnverletzten erforscht.
Hierbei gibt es die Methoden der Verhaltensbeobachtung, der Erfassung subjektiver
Parameter iiber Fragebogen und der Messung physiologischer und biochemischer Daten zur
Erfassung der habituell gegebenen Aggressivitit. Um momentane emotionale Zustinde und
deren psychologische und somatische Grundlagen systematisch zu erforschen, verwendet man
die experimentelle Aggressionsinduktion. Auch hier werden Verhaltensmal3e, Befindlichkeit
und physiologische Reaktionen erfaflt, die sich zum Beispiel zu Personlichkeitsmerkmalen
und zur Art der aggressionsauslosenden Stimuli in Beziehung setzen lassen.

Die vorliegende Arbeit beschreibt eine solche Aggressionsinduktion. Hierbei soll der Einfluss
eines Serotoninagonisten auf die psychischen und physiologischen Effekte der Aggressions-
induktion getestet werden. Zudem wird der Einfluf eines mit Aggression als Eigenschaft eng
verwandten Personlichkeitsmerkmals, der sogenannten Psychotizismusneigung, auf diese

Parameter untersucht.



2 AGGRESSION

2.1 Definitionen und Formen

Was versteht man eigentlich unter Aggression und wie ldsst sich dieses bedeutende
Phinomen soweit eingrenzen, dass es der empirischen Forschung zuginglich gemacht werden
kann? In der Literatur findet man viele Definitionsversuche von unterschiedlichen Autoren.
Buss (1961) definiert Aggression beispielsweise als eine Reaktion, bei der einem anderen
Lebewesen Schaden zugefiigt wird. Ahnlich ist die Klassifikation der Aggression von
Bandura & Walters (1964) als Handlung, die verletzen konnte, wenn sie gegen ein
verwundbares Individuum gerichtet ist. Diese Definitionen schlieBen jedoch unabsichtliche
Verletzungen nicht aus, obwohl die Autoren diese nicht zur Definition gehorig einordnen
wiirden.. Einen grofen Stellenwert hat also bei der Einstufung einer Handlung als aggressiv
oder nicht aggressiv die Intention des Handelnden (Werbik, 1971). Ein weiterer Vorschlag fiir
die Klassifikation von Aggression wurde von Tedeschi et al. (1974) verfasst. Soll eine
Handlung als aggressiv eingestuft werden, muss sie erstens die Verhaltensmoglichkeiten des
Geschidigten ein-schrinken, zweitens vom Beurteilenden als beabsichtigt und gegen die
Zielperson gerichtet angesehen werden und drittens als unangemessen oder ungesetzlich
betrachtet werden. Hier wird deutlich, wie schwierig die Definition eines Begriffes ist, von
dem doch eigentlich jeder eine klare Vorstellung zu haben scheint (Amelang & Bartussek
1997).

Es gibt viele verschiedene Formen von Aggressivitit. Zum Beispiel kennt man korperliche
oder verbale Aggression. Buss (1961) unterscheidet zwischen direkter und indirekter
Aggression, wobei indirekte Aggression sich z. B. als iible Nachrede in Abwesenheit des
Opfers dulern oder gegen Ersatzobjekte gerichtet sein kann. Auflerdem kann man zwischen
instrumenteller und feindlicher Aggression unterscheiden (Feshbach, 1964). Instrumentelle
Aggression nimmt die Schidigung eines Anderen als Nebenprodukt bei der Verfolgung eines
Hauptzieles billigend in Kauf. Ein Beispiel hierfiir wire eine von der Gesellschaft als
Strafmal} fiir ein Verbrechen akzeptierte Hinrichtung. Bei feindlicher Aggression ist die
Schidigung des Gegeniibers das eigentliche Hauptziel. Diese Handlungen werden von der
Gesellschaft negativ bewertet und meistens auch bestraft (Mietzel, 1996).

Fiir den Tierversuch wurde eine Unterteilung aufgrund der Stimuli vorgenommen, die das
aggressive Verhalten auslosen. Moyer (1968) unterscheidet zwischen rduberischer, angst-

induzierter, reizbarer, miitterlicher, territorialer, sexueller und erlernter Aggression. Auch im
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Humanbereich wird nach den Zielobjekten (gegen Personen, Objekte, sich selbst oder
ungerichtet) und auch nach dem Ausloser (spontan, reaktiv) unterschieden (Selg, 1968). Von
der Aggression miissen Begriffe wie ,,Wut* oder ,,Arger* abgegrenzt werden. Sie bezeichnen
einen Affekt, der oft die Aggression einleitet oder begleitet. Bei Aggression handelt es sich
nicht um einen emotionalen Affekt, sondern um ein Verhalten, dessen Korrelat der Affekt

sein kann, aber nicht muss (Selg, 1968).

2.2 Theorien zur Entstehung aggressiven Verhaltens

2.2.1 Die Triebtheorie

Neben der Libido nannte Freud (1940) angesichts seiner Kriegserlebnisse einen zweiten
Trieb, den Aggressions- oder Todestrieb Thanatos als wesentlichen Bestandteil der
menschlichen Natur. Welche Faktoren die Aggression auslosen, wird hierbei gédnzlich aufler
acht gelassen. In diesem Zusammenhang wird vom sogenannten Triebstau gesprochen, dessen
Abbau nur iiber ein Abreagieren oder Umleiten der aggressiven Energie moglich ist. Die
Katharsis-Hypothese besagt, dass unmittelbar nach dem Energieabfluss die Motivation zu
dhnlichen Verhaltens-weisen deutlich reduziert ist (Amelang & Bartussek, 1997). Die
Triebtheorie wird vom heutigen Standpunkt aus kritisch betrachtet, da keine empirischen

Belege fiir ihre Plausibilitiit vorliegen.

2.2.2 Biologische Theorien der Aggressionsentstehung

Immer wieder wurden die offensichtlichen Unterschiede zwischen dem aggressiven Verhalten
von Minnchen und Weibchen, bzw. Ménnern und Frauen festgestellt. Ein Zusammenhang
von Aggression und Testosteron liegt nahe. Edwards (1968) zeigte im Tierexperiment, dass
Minnchen nach Kastration deutlich geminderte Aggression zeigten. Weibchen, denen direkt
nach der Geburt Testosteron injiziert wurde, entwickelten eine Aggressivitit, die jener der
Minnchen stark dhnelte. Auch Adrenalin und Noradrenalin spielen eine wichtige Rolle bei
aggressiven Handlungen (s. Kapitel 4).

Das gilt auch fiir bestimmte Strukturen im Zentralen Nervensystem. Hess (1954) konnte
durch elektrische Reizung des limbischen Systems im Tierversuch emotionale Reaktionen
auslosen, darunter auch Arger und Wut, die aus mimischen und Verhaltensduf3erungen
geschlossen wurden. Der Einfluss genetischer Faktoren auf Aggression scheint hier bereits
deutlich erkennbar und bekommt Riickhalt in der neueren Forschung. Hier haben

beispielsweise Nomura et al. (2002) an méannlichen Miusen mit genetisch bedingtem Defekt

4



eines im Gehirn vorkommenden Ostrogenrezeptors eine deutliche Verstirkung aggressiven
Verhaltens gegeniiber der Kontrollgruppe mit intakten Rezeptoren festgestellt. In dieser
Studie wurde zudem eine altersabhéngige Variabilitdt der Aggressivitidt nachgewiesen, wobei
jingere Maiuse deutlich aggressiver reagierten als dltere. Aber auch sozial- und
lernpsychologische Modelle spielen eine grofle Rolle bei der Erklarung aggressiven

Verhaltens.

2.2.3 Die Frustrations-Aggressions-Theorie

Frustration entsteht, wenn ein gestecktes Ziel nicht erreicht werden kann. Dollard et al.
(1939) stellten die Hypothese auf, dass Frustration immer eine Art von Aggression auslose
und Aggression immer die Folge einer Frustration sein miisse. Zweifel an dieser Theorie liefl
das Aggressionsexperiment von Buss (1963) aufkommen. In diesem Experiment sollten die
Versuchspersonen vermeintlichen Schiilern im Nebenraum Elektroschocks unterschiedlicher
Stdarken verabreichen, wenn diese bei bestimmten Lernaufgaben Fehler machten. Es zeigte
sich, dass systematisch frustrierte Versuchspersonen nur unwesentlich hérter bei der
Verabreichung vorgingen als die nicht frustrierte Kontrollgruppe. Diese Erkenntnis fiihrte zur
Formulierung einer modifizierten Aggressions-Frustrations-Hypothese durch Berkowitz
(1962).Diese besagt, dass Frustrationen Arger und innere Erregung hervorrufen konnen, die
die innere Bereitschaft zu aggressivem Verhalten schaffen. Durch zusitzliche Hinweise (z.B.
Waffen) oder entsprechende situative Bedingungen, wie Hitze, Hunger, rdumliche Enge kann
dann aggressives Verhalten verstirkt werden. Arger kann durch Frustration, aber auch durch
andere Ereignisse (z.B. Schmerz, Bedrohung) hervorgerufen werden.

Aufgrund der Erkenntnis, dass Frustrationen immer eine messbare Erregung zur Folge haben,
die aber nicht automatisch mit dem Erleben von Arger oder Wut einhergehen muss, wurde
von Bandura & Walters (1964) bzw. von Bandura (1973) die Frustrations-Erregungs-
Hypothese aufgestellt. Sie erklért, dass nach einer Frustration durch die folgende Erregung
jede Reaktion intensiv, aber nicht zwingend aggressiv sein muss. Trotzdem bleibt die
Aggression die wahrscheinlichste Reaktion auf Frustration, besonders dann, wenn sie mit

einer Provokation verbunden ist (Geen 1968, Gillespie 1961 ).

2.2.4 Aggression als Folge von Lernprozessen
Aggression ldsst sich jedoch nicht allein durch biologische Faktoren oder als Folge
allgemeiner Erregung erkldren. Ein weiterer Erkldrungsansatz geht von der Annahme aus,

dass aggressives Verhalten erlernt wird. Im Tierexperiment wurde beobachtet, dass Tiere auf
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Schmerzreize mit Aggressivitit reagieren, wenn sie sich in Gesellschaft eines weiteren
Artgenossen befinden (Ulrich, 1966). Zur klassischen Konditionierung aggressiven
Verhaltens wurde dieses Phianomen genutzt und gleichzeitig mit dem Schmerzreiz ein
weiterer neutraler Reiz, z.B. ein Lichtsignal, verabreicht. Nach mehreren Durchgéngen trat
dann das aggressive Verhalten auch in Abwesenheit des Schmerzreizes bei alleiniger
Anwendung des Lichtsignals auf.

Im Humanbereich lassen sich diese Konditionierungen sehr viel schwieriger erzeugen. Es
zeigte sich jedoch, dass sich Versuchspersonen gegeniiber einem Peiniger gerade dann
besonders aggressiv verhielten, wenn sich eine Schusswaffe im Versuchsraum befand
(Berkowitz, 1967). Die Waffe scheint als aggressiver Hinweisreiz eine bahnende Wirkung zu
haben. Eine instrumentelle Konditionierung erfolgt, wenn eine bestimmte Verhaltensweise
dem Erreichen eines Ziels dient, z.B. Aggression zum Schutz des eigenen Territoriums oder
um Nebenbuhler auszuschalten. Je grofler die Wahrscheinlichkeit ist, dass der Erfolg eintritt,
desto groBer ist auch die Wahrscheinlichkeit, dass das aggressive Verhalten wiederholt wird
(Amelang & Bartussek, 1997). Deshalb wird hier auch der Begriff ,Lernen am Erfolg*
verwendet. Beobachtungslernen oder ,lernen am Modell“ bezeichnet das Nachahmen
komplexer Verhaltensweisen, die rasch iibernommen werden. Die Ubernahme aggressiver
Verhaltensweisen von Modellen aus der Umwelt wurde mehrfach im Experiment belegt
(Bandura & Walters, 1963). Eine besonders gro3e Nachahmungswahrscheinlichkeit wurde
beobachtet, wenn die Modelle mit ihrem Verhalten erfolgreich waren. Diese Theorie wird im
Zusammenhang mit Gewalt in den Massenmedien heftig diskutiert.

Weitere Hinweise auf die Entstehung von aggressivem Verhalten gab das beriihmte
Experiment von Milgram (1974), in dem die Versuchspersonen, dhnlich wie bei Buss,
vermeintlichen Schiilern im Nebenraum Elektroschocks in verschiedenen Stirken von sehr
niedrigen bis hin zu todlichen Voltdosen zufiigen sollten. Es wurden den VPn entsprechende
Schmerzensschreie der ,,Opfer iibermittelt, und sie wurden nachdriicklich von autoritiren
Versuchsleitern zur Ausfithrung aufgefordert. Das Ergebnis des Experiments zeigte, dass die
meisten Probanden, wenn auch unter Protest und nach mehrmaliger Aufforderung, ihre
»Schiiler mit todlichen Voltdosen bestraften. Ein weiteres beriihmtes Experiment, das
,»otanford Prison Experiment (Zimbardo, 1971) zeigt, wie stark die Einnahme einer
bestimmten Rolle das menschliche Verhalten bestimmen kann. Eine Gruppe von zwei
Dutzend durchschnittlichen und ,,normalen* Studenten wurde per Zufall in eine
Gefangenengruppe und in eine Wartergruppe unterteilt. In realistisch nachgebildeter

Gefingnisumgebung sollte die Gruppe der ,,Wirter fiir Disziplin und Ordnung unter den
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,Gefangenen‘ sorgen, jedoch keine Gewalt anwenden. Das Experiment sollte ununterbrochen
tiber die Dauer von zwei Wochen durchgefiihrt werden. Diejenigen Studenten, die die
Wirterrollen iibernommen hatten, agierten jedoch, wenn sie sich unbeobachtet glaubten, so
gewalttitig, demiitigend und inhuman gegeniiber den ,,Gefangenen*, dass das Experiment aus

ethischen Griinden nach fiinf Tagen abgebrochen wurde.

2.3  Messung und Induktion von Aggression

Eine Moglichkeit der Aggressionsdiagnostik ist die unmittelbare Verhaltensbeobachtung
durch einen wissenschaftlich geschulten Beobachter (Thomae, 1959), der das Verhalten einer
oder mehrerer Personen methodisch Kkontrolliert beobachtet und aufzeichnet. Zur
Aufzeichnung konnen beispielsweise Beurteilungsskalen, sogenannte Rating Scales,
verwendet werden. Trotz aller Objektivierungsversuche muss bei der Verhaltensbeobachtung
immer beriicksichtigt werden, dass sich leicht Fehler einschleichen konnen, da der Beobachter
von seinem Standpunkt aus immer nur bestimmte Aspekte erkennen kann (Graumann, 1966 ).
Eine weitere Moglichkeit bietet das psychodiagnostische Gesprich. Es handelt sich um eine
relativ freie Form der Diagnose mit deutlich subjektivem Charakter.

Physiologische Methoden der Aggressionsdiagnostik werden in Kapitel 4 ,,Psychophysiologie*
besprochen. Sie gehoren in die Gruppe der objektiven Tests. Objektive Tests nennt man auch
Tests, die Verhaltensreaktionen auf bestimmte Situationen, z.B. experimentelle Provokationen,
erfassen, aber auch standardisierte Aufgaben wie sie Leistungstests beinhalten. Diese
Reaktionen konnen verbale oder mimische AuBerungen oder Gewaltreaktionen jeglicher Art
gegen Sachen, Aggressoren oder Unbeteiligte sein. Ein standardisierter Verhaltenstest ist
beispielsweise das sogenannte Point Aggression Subtraction Paradigm (PSAP), bei dem der
Proband in einem Spiel die Wahl hat, einen geringen Geldbetrag durch den ehrlichen aber
miithsamen Erwerb einer bestimmten Punktzahl zu verdienen. Gleichzeitig wird die Testperson
durch Punktabzug durch einen fiktiven Gegner provoziert und hat ihrerseits die Moglichkeit,
diesem Punkte abzuziehen, was die aggressive Antwort auf die Provokation darstellt (Moeller
etal., 1992).

Als subjektive Tests bezeichnet man die Fragebogen oder Inventare, die sich nur auf
introspektive Angaben des Befragten stiitzen. Sie sind hiufig fiir die Testperson durchschau-
bar. Dafiir sprechen Beantwortungstendenzen, wie beispielsweise Antworten im Sinne der
sozialen Erwiinschtheit. Um diese Tendenzen zu erfassen, wurden in die verschiedenen

Inventare Skalen eingebaut, die diese genau identifizieren (z.B. die Liigenskala des MMPI).

7



Sie  konnen  sowohl  habituelle  Aggressions-Tendenzen als auch  situative
Zustandsaggressionen betreffen. Eines der wichtigsten Fragebogenwerke zur Erfassung der
Personlichkeit im englischen Sprachraum ist das Minnesota Multiphasic Personality
Inventory (MMPI), das im wesentlichen als Diagnoseinstrument fiir psychopathologische
Storungen konzipiert wurde. (Hathaway & McKinley, 1951). Da der Versuch, die
vorhandenen Subskalen des MMPI zur Erfassung von Aggressivitit einzusetzen, wenig
erfolgreich war, wurden aus ihm mehrfach Skalen zur Erfassung der habituellen Aggressivitit
neu zusammengestellt. Diese umfassten jedoch meist wenige Items.

Als umfassendes Fragebogenwerk mit acht Unterklassen der Aggressivitit und Feindseligkeit
stellten Buss & Durkee 1957 ihre Feindseligkeitsskala vor (Buss Durkee Hostility Inventory:
BDHI). Nach kritischer Betrachtung entwickelte Selg (1968) in Anlehnung an dieses Inventar
fiir den deutschen Sprachraum den Freiburger Aggressionsfragebogen mit 88 Items (Hampel
& Selg, 1975). Der FAF besteht jetzt aus 76 Items, die in sechs Subskalen zusammengefasst
werden:

Spontane Aggressivitit

Reaktive Aggressivitit

Erregbarkeit

Selbstaggression

Aggressionshemmung

AN A

Offenheits- oder Kontrollskala

In der Zwischenzeit wurde von Buss & Perry (1992) der Aggression Questionnaire (AQ) als
neuer Fragebogen zur Aggression entwickelt, der aus vier Unterskalen zur Messung von
physischer und verbaler Aggression, Arger und Feindseligkeit besteht.

Als weitere Tests zur Aggressionsdiagnostik gelangen Fremdbeurteilungsskalen zum FEinsatz,
sowie projektive Verfahren, wie Wortassoziationen und verbale Ergédnzungsverfahren (Buss,
1961), Formdeuteverfahren (Rohrschach, 1921), der thematische Aperzeptionstest (TAT) in
verschiedenen Varianten (z.B. Murray, 1971), der Rosenzweig Bilder-Frustrationstest (RPF,
Rosenzweig, 1978), spielerische und zeichnerische Gestaltungsverfahren und Farbwahltests.
Mit all diesen Verfahren und Fragebogen wird die habituelle Aggression als
Personlichkeitsmerkmal (trait) erfasst.

Zur Messung der Aggression als Zustand dienen physiologische Messungen nach
Aggressionsinduktion, sowie Verhaltenstests und Fragebogen zur Erfassung von momentanen
oder vorausgehenden Emotionszustinden (states). Dazu stehen im englischen Sprachraum

beispielsweise der Anger Self Report (ASR) von Zedlin, Adler & Meyerson (1972) und das
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Anger Inventory (Al) von Novaco (1975) zur Verfiigung. Im deutschen State-Trait-
Argerausdrucks-Inventar (STAXI) von Schwenkmezger, Hodapp & Spielberger (1992) ist
jeweils eine Skala zur Beschreibung der momentanen Argerempfindung und zur allgemeinen
Disposition enthalten.

Die Eigenschaftsworterliste (EWL) zur Erfassung der momentanen Befindlichkeit von Janke
& Debus (1978) enthilt Adjektive der aggressiven Stimmung, die aber bei Faktorenanalysen
oft auf Faktoren allgemeiner Erregung oder negativer Emotionen laden. Einen Uberblick iiber

die verschiedenen diagnostischen Instrumente zeigt Tabelle 1.

Tabelle 1: Messinstrumente zur Erfassung von Aggression

Erfasste psychische Komponente Name/Autoren

Feindseligkeit und Aggressivitit Buss-Durkee-Hostility-Inventory -BDHI- (Buss &
als Personlichkeitsmerkmal Durkee 1957), Aggression-Questionnaire —AQ-
(Buss & Perry 1992)

Freiburger Aggressionsfragebogen —-FAF-
(Hampel & Selg 1975),
State-Trait-Argerausdrucksinventar —-STAXI—
(Schwenkmezger et al 1992),
Fremdbeurteilungsskalen (Overt Aggression Scale
—OAS-, Global Aggression Scale -GAS—, Social
Dysfunction and Aggressions Scale -SDAS-)

Fragebogenskalen

Aggression als Zustand Eigenschaftsworterliste -EWL— (Janke & Debus
1978),

STAXI,

Anger Self Report —ARS- (Zedlin et al 1972),

Anger Inventory —Al- (Novaco 1975)

Aggression als Zustand und Formdeuteverfahren (Rohrschach 1921),
Eigenschaft Wortassoziationen und verbale Ergiinzungs-
verfahren (Buss 1961),

Thematischer Aperzeptionstest —=TAT— (Murray
1971), Rosenzweig Picture Frustration Test—RPF—
(Rosenzweig, 1978)

Projektive
Tests

Aggression oder aggressives Verhalten kann also durch bestimmte Umstdnde hervorgerufen
oder gesteigert werden, wenn die Handelnden zum Beispiel anonym bleiben und wenn die
Verantwortung auf Autoritdtspersonen iibertragen werden kann. Auch unangenehme Situatio-
nen, die durch Hitze, Kélte, Schmerz oder rdumliche Enge o.4. verursacht werden, konnen
eine deutliche Aggressionsbereitschaft erzeugen, die beispielsweise durch fehlende
Fluchtmoglich-keit, leicht verfiigbare Opfer oder mangelnde Bestrafung noch verstirkt
werden kann (Berkowitz, 1990). Provokationen wie z.B. Bedrohung durch andere Individuen

(Williams et al., 2003) konnen ebenfalls als AuslOser fiir aggressives Verhalten eingesetzt




werden. Diese Moglichkeiten nutzt man bei der experimentellen Aggressionsinduktion (s.

Tabelle 2).

Tabelle 2: Experimentelle Aggressionsinduktion beim Menschen

Information fiir die VPn Aggressionsinduktion | Messung Autoren
VP ist,,Lehrer in einem Frustration des Aggressionsmaschine: | Buss
Lernexperiment, bei falscher ,.Lehrers® durch Verlust |Stirke der vermeintlich | (1963)
Antwort des Schiilers (Konf.) |von Geld und schlechte |dem Schiiler
Bestrafung mittels Beurteilung bei falscher | verabreichten
,.,Elektroschock® durch Lehrer | Antwort des Schiilers Elektroschocks
VP soll optimale Reihenfolge | Geldverlust, Larmantwort, Cherek &
von Knopfdriicken ausfithren | Ladrmverabreichung physiologische Steinberg

durch Konf. Parameter (1981)
Spiel um Geld gegen andere wiederholter Geldabzug | Wie hiufig wird dem | Bjork et al.
VP (Konf.) der Geld Gegenspieler Geld (1999)
abgezogen werden kann (PSAP: abgezogen?
Point-Subtraction-Aggression-
Paradigm)
Reaktionsaufgabe mit vorher | Ldrmverabreichung mit |Lirmantwort der VP in | Bond &
festgelegter 50%-Erfolgsrate ansteigender Intensitdt |8 verschiedenen Lader
bei Misserfolg wird VP Lirm Stirken, (1986)
ausgesetzt, bei Erfolg kann VP physiologische
Léarm an Gegenspieler (Konf.) Parameter, Selbstein-
weitergeben schitzungsskalen fiir

Arger und Stimmung

Der VP wird fiir eine Rechen- | Frustration durch Formdeuteverfahren, Zumkley
aufgabe eine Belohnung von 5 |unerfiilltes Versprechen, | TAT (1978)
DM versprochen, die aber trotz | einmal ohne und einmal
richtiger Losung einbehalten | mit Erkldrung
wird
Filmvorfiithrung und Zunichst Provokation Aggressionsmaschine | Berkowitz
Lernexperiment mit einer durch andere VP & Geen
weiteren VP (Konf.), dann Vor- (1966)

fiihrung eines Box-

kampffilmes, zuletzt

Lernsituation mit

Bestrafung des Konf.

durch Elektroschocks
Intelligenztest als Vorversuch, |Provokation durch Eigenschaftsworterliste | Erdmann
VPn erwarteten Mitteilung des |unhoflichen Brief, der und Becker
Ergebnisses im Hauptversuch |das Testergebnis als sehr (1978)

schlecht bezeichnet und
VP mangelnde
Leistungsbereitschaft
und Kooperation
attestierte

VP: Versuchsperson, VL: Versuchsleiter, Konf.: Konféderierter = Vertrauter des Versuchsleiters
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3 DAS PERSONLICHKEITSMERKMAL PSYCHOTIZISMUS

Kretschmer (1948) beschrieb eine Beziehung zwischen Korperbau und Personlichkeit Er
beobachtete zuniichst zwei, spiter drei Korperbautypen unter seinen psychiatrischen Patienten
und stellte eine Haufung des leptosomen Korperbaus bei Schizophrenen, der pyknischen
Konstitution bei Manisch-Depressiven und spiter des athletischen Korperbaus bei
Epileptikern fest. Er stellte eine Assoziation der leptosomen Konstitution mit der im
Normalbereich beobachteten Schizothymie und der pyknischen mit dem Temperament der
Zyklothymie her, abgeleitet aus der Erkrankungsform Schizophrenie und der manisch-
depressiven Erkrankung. Wenn auch diese Befunde aufgrund methodischer Mingel (z.B.
Nichtbeachtung der konfundierenden Alters-Variablen) an Giiltigkeit verloren haben, ist sein
Verdienst die Extrapolation von klinischen Beobachtungen in den Normalbereich. Diesem
Modell ist Eysenck gefolgt. Eine erste Rohfassung des Eysenckschen Drei-Faktoren-Modells
erschien /947 und geht auf den Kretschmerschen Versuch der Extrapolation der Pathologie in
den normalen Bereich zuriick. Einer dieser Faktoren ist als Analogie zu psychiatrischen
Erkrankungen konzipiert und mit dem Begriff Psychotizismus bezeichnet worden (s. 3.1). Die
von Guilford (1976) aufgestellte Personlichkeitstheorie stellt die Personlichkeitsstruktur als
Hierarchie von Wesensziigen dar. Mit dem griechischen Wort Hexes (Zustinde) werden
Gewohnheiten beschrieben, die auf sog. ,primary traits”, primidre Grundeigenschaften,
zuriickzufiihren sind. Diese werden wiederum von den iibergeordneten ,,Typen in Gruppen
zusammengefasst. Als Eigenschaften oder ,,Traits* werden sich wiederholende, gleichartige
Verhaltensakte bezeichnet, die durch die ihnen iibergeordneten Typen, wie man die breitesten
Personlichkeits-dimensionen auch nennt, zusammengefasst werden (s. Abb. 1). Traits und
Typen wurden jeweils durch Faktorenanalyse ermittelt. Dieser hierarchisch gedachten
Struktur der Personlichkeit folgt z. B. auch Cattell (1945).

Auch das sogenannte S5-Faktoren-Modell beschreibt solche breiteren Personlichkeits-
dimensionen, die aus Unterfaktoren zusammengesetzt sind. Hier werden fiinf breite
Personlichkeitsfaktoren, ,Big Five“, beschrieben, die iiber einen lexikalischen Ansatz
faktorenanalytisch ermittelt wurden. Das heiflit, durch Analyse der Sprache wurden alle
Worter ermittelt, die stabile Personlichkeitseigenschaften (,.traits*) beschreiben, und durch
Faktoren-analyse auf fiinf Faktoren reduziert, die jeweils als polar aufgebaute Dimensionen
verstanden werden. Vier der Faktoren lassen sich jedoch relativ gut den drei von Eysenck

beschriebenen zuordnen, wobei die Eysenksche Dimension Psychotizismus durch die beiden,
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den Gegenpol beschreibenden Faktoren Vertriglichkeit und Gewissenhaftigkeit reprisentiert

ist (Amelang & Bartussek, 1997).

aggressiv <

kalt

egozentrisch

hartherzig

klagsam + <
verletzlich

—

Schuldgefiihl

wenig
selbstachtend

antisozial

\ 4

uneinfithlsam

irrational +
dngstlich

> unpersonlich

impulsiv

kreativ

gesellig <

aufgeschlossen

lebhaft

aktiv

sorglos

A 4

sensationshungrig

Abb. 1: Die drei Personlichkeitsdimensionen

modifiziert nach Eysenck & Eysenck (1987)
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3.1 Psychotizismus im Modell von Eysenck

H. J. Eysenck (1947) definierte eine der Grundlagen der heutigen Personlichkeitsforschung,
als er erstmals sein 3-Faktoren-Modell der Personlichkeit vorstellte. Nach diesem Modell ist
die Personlichkeit eines Individuums durch drei verschiedene Dimensionen definierbar, die
Eysenck als P-, E- und N-Dimension bezeichnet. P steht hierbei fiir Psychotizismus, E fiir
Extraversion und N fiir Neurotizismus. Es wird also versucht, in der Psychiatrie bereits
gebriduchliche Diagnosen als Paradigmen fiir Personlichkeit auf gesunde Personen zu
tibertragen (P und N). Diesen Versuch hatten bereits mehrere Autoren vorher gemacht (Jung,
1933; Kretschmer, 1948). An Eysencks Modell war jedoch neu, dass er Psychotizismus und
Neurotizismus als zwel unabhédngige Dimensionen und nicht als Kontinuum definierte (H. J.
Eysenck, 1955). Das heifit, die Psychotizismusneigung einer Person ist nicht automatisch
hoher, wenn diese eine geringe Neurotizismusneigung besitzt. Es ist mit diesem
Unabhingigkeitskonzept vereinbar, dass hiufig hoher P-Wert auch mit einer Erh6hung des N-
Wertes einher geht (Eysenck & Eysenck, 1976). Die E-Dimension geht auf ein fritheres, von
Jung entwickeltes zweidimensionales Personlichkeitsmodell zuriick, das die Individuen in
Extra- und Intro-vertierte unterteilt (Jung, 1933). Die drei Personlichkeitsdimensionen werden
jeweils als eigenstindiges Kontinuum mit Normalverteilung angesehen. Im Falle des
Psychotizismus bedeutet das eine Verteilung, die ,,von normalen Individuen iiber Kriminelle
und Psychopathen im allgemeinen zu schizoiden und schlieBlich vollig psychotischen

Zustdanden geht* (Eysenck & Eysenck, 1987).

3.2 Erfassungsinstrumente fiir die Psychotizismusdimension

Die methodische Erfassung der Eigenschaften und Typen erfolgte iiber Fragebogen, deren
Entwicklung begann mit dem ,,Maudsley Medical Questionnaire* (MMQ), das nur die N- und
eine Liigenskala (L-Skala) enthielt, die Antworten im Sinne der sozialen Erwiinschtheit
erfasste. Es folgte das ,,Maudsley Personality Inventory* (MPI), das neben N- und E-Items
ebenfalls L-Items enthielt (Eysenck, 1959). Das MPI wurde durch die weiterentwickelte
Fragebogenform, das ,,Eysenck Personality Inventory* (EPI) abgelost (Eysenck & Eysenck,
1964), in dem jedoch ebenfalls noch keine Items zu Erfassung der Psychotizismusdimension
enthalten waren. P-Items sind erst in dem spiter entwickelten und auch heute noch giiltigen

,,Eysenck Personality Questionnaire* (EPQ) enthalten (Eysenck & Eysenck, 1975).
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Eine frithere iibersetzte Form der P-Skala wurde von Baumann und Dittrich (1975)
veroffentlicht. Von der revidierten Fassung EPQ-R (Eysenck et al., 1985) wurde von Ruch
1999 eine deutsche Version erstellt. Im EPQ-R werden iiber die Psychotizismusdimension
hauptsichlich antisoziale Tendenzen, Mangel an Empathie und Schuldgefiihlen, sowie
Ablehnung sozialer Normen und sadistische Komponenten gemessen. Sie ist aulerdem mit
egozentrischem, kaltem und gefiithllosem Verhalten assoziiert (Eysenck et al., 1985). Die

Skala enthilt so viele negative Eigenschaften, dass sie eine stark linksschiefe Verteilung hat.

3.3  Psychotizismus und Aggression

Die Aggressivitit ist in Eysencks Modell sowohl Bestandteil von N als auch vor allem von P.
Ein Zusammenhang zwischen Aggressivitit und Psychotizismus ist durch die genannten
Eigenschaften gegeben, die viel mit Psychopathie gemeinsam haben. Diese wird, im
Gegensatz zur impulsiven, emotionalen Aggression, hauptsdchlich mit indirekter passiver
Aggression in Verbindung gebracht, die sich durch das Ignorieren von sozialen Gesetzen oder
ethischen Regeln und durch fehlende Schuldgefiihle ausdriicken (Netter et al. 1999). Eysenck
& Eysenck konnten (1976) in einer Studie bei minnlichen Gefidngnisinsassen in dem PEN-
Fragebogen (Vorlaufer des EPQ) deutlich hohere P-Werte ermitteln als bei der
Vergleichsgruppe nicht straffédlliger Mdnner. Hohe P-Werte hingen auch unmittelbar mit dem
Brutalititsgrad der Taten zusammen, wobei besonders aggressive Verbrechen mit hoher
Brutalitidt auch sehr hohe P-Werte bei den jeweiligen Tétern zeigten.

Hierbei handelte es sich hauptsidchlich um Gewalt- und Sexualverbrechen, wobei die fehlende
Empathie und das gefiihllose Verhalten auch hier deutlich zum Ausdruck kommen. In einer
Studie iiber alkoholinduzierte Aggressivitit reagierten Personen mit antisozialer Personlich-
keitsstorung deutlich aggressiver als die Kontrollgruppe (Moeller et al., 1998). Bei
jugendlichen Psychiatriepatienten bestand ein direkter Zusammenhang zwischen dem Grad
der Psychopathieneigung (eingeteilt nach der revidierten Psychopathie-Checkliste von Hare
et al.(1991)) und beobachteter instrumenteller und reaktiver Aggression (Stafford & Cornell,
2003).
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3.4 Psychotizismus und Empfinglichkeit fiir Langeweile

Bei Personen mit antisozialer psychopathischer Personlichkeit wurde hidufig eine starke
Neigung zur Abwechslungssuche (Sensation Seeking) und zur Vermeidung von Langeweile
und Monotonie beobachtet (Epstein et al. 1994, Gabel et al. 1994; Zuckerman & Neeb 1979).
Dies wird mit einem emotionalen Defizit und generellem ,,Underarousal® erklart
(Zuckermann, 1990; Herpertz & Sass, 2000), das sich auch auf die psychophysiologischen
Reaktionen dieser Individuen auswirkt (sieche Kapitel 4). In seiner Studie an gesunden
Freiwilligen mit hypothermer Belastung zeigte Georgi (1993), dass sich die Personen mit
hohen P-Werten bei angenehmer Raumtemperatur deutlich stirker langweilten als die

Vergleichsgruppe mit niedrigen P-Werten.
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4 PSYCHOPHYSIOLOGISCHE KORRELATE PSYCHISCHER ZUSTANDE UND
EIGENSCHAFTEN

4.1  Grundlagen des vegetativen Nervensystems

Das vegetative Nervensystem reguliert lebensnotwendige, nicht bewusst ablaufende
Vorginge im Korper und hilt seine Funktion aufrecht. Zur Erhaltung des Status quo wird
eine bestimmte Ruheaktivitit (Tonus) bendtigt. Dieser Ruhetonus unterliegt interindividuell
sehr starken Schwankungen. Das vegetative Nervensystem wird in zweil verschiedene
Komponenten unterteilt. Es handelt sich hierbei um das sympathische oder thorakolumbale
System und das parasympathische oder craniosacrale System, die weitgehend
antagonistische Wirkung haben. Neurotransmitter am Erfolgsorgan sind im Sympathikus
Noradrenalin, im Parasympathikus Acetylcholin (Schmidt & Thews, 1985). Die Aktivierung
des Sympathikus bedingt eine Erhohung der Herz-Kreislauf-Téatigkeit und hemmt den
Gastro-Intestinal-Trakt. Damit wird die Bereitschaft zu Angriff, Flucht oder Verteidigung
erhoht. Eine Aktivierung des Parasympathikus ddmpft hingegen die Herz-Kreislauftitigkeit
und steigert die Darmtitigkeit. Sie fordert Vorginge, die der Regeneration des Organismus

dienen.

Als wichtigstes zentralnervoses Steuerzentrum der vegetativen Aktivitit wird der
Hypothalamus angesehen. Informationen gelangen iiber direkte Verbindungen aus dem
gesamten Cortex, vor allem aber vom Frontalhirn zum Hypothalamus, von dem efferente
Neurone iiber die Formatio Retikularis ins Riickenmark, zu den parasympathischen Kernen
und zur Hypophyse ziehen. Uber den Nervus Vagus und den sympathischen Grenzstrang
steht der Hypothalamus in direkter Verbindung mit dem Herz-Kreislaufsystem. Weitere
neurale Verbindungen bestehen zum limbischen Cortex iiber die Nuclei Amygdalae

(Schmidt & Thews, 1985)

4.2  Physiologische Messgrofien

In der Psychophysiologie werden bestimmte Biosignale direkt am Korper gemessen und
daraus entsprechende Funktionsmafle (Parameter) abgeleitet. Fiir die Messungen werden
Messfiihler, sog. Transducer verwendet, die die Biosignale in elektrische Grofen

umwandeln. Handelt es sich bei einem Biosignal bereits um ein elektrisches Signal, spricht
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man von Biopotentialen. Das sind z.B. Reizleitungspotentiale am Herzen oder die
elektrische Hirnaktivitit (Schandry, 1989).

4.2.1 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz wird hauptsidchlich vom vegetativen Nervensystem gesteuert. Man
unterscheidet tonische von phasischen Anderungen der Herzfrequenz. Bei tonischen
Veridnderungen handelt es sich um solche von langer Dauer, die im Minutenbereich liegen,
im Gegensatz zu den phasischen, die sich in einem Zeitraum von 1 bis 15 Sekunden
abspielen und spontan oder reizinduziert auftreten. Ein Beispiel fiir die phasische Anderung
der Herzfrequenz ist die atemabhingige Sinustachykardie. Vor allem bei jungen Menschen
fiihrt das Einatmen zu einer phasischen Zunahme der Herzfrequenz (respiratorische
Tachykardie). Ebenso erzeugen alle Arten von kurzfristigen physischen und psychischen
Belastungen An-derungen der Herzfrequenz. Tonische Frequenzinderungen werden iiber
die Bildung von mittleren Herzfrequenz-werten iiber die interessierenden Phasen eines

Experiments ermittelt (Schandry, 1989).

4.2.2 Elektrodermale Aktivitiit

Ein weiterer Parameter, der Hinweise auf die Aktivitdt des vegetativen Nervensystems gibt,
ist die elektrodermale Aktivitdt (EDA). Die stirkste EDA findet sich an den Hand-flaichen
und FuB3sohlen, da hier die meisten Schwei3driisen sitzen und die Epidermis am dicksten ist.
Dermis und Subkutis sind gute Leiter, wohingegen die Epidermis dem elektrischen Strom
einen Widerstand entgegensetzt (Schandry, 1989). Eine schematische Darstellung der
Hautschichten zeigt Abb. 2. Man unterscheidet zwischen Hautpotentialen und Hautleit-
fahigkeit. Bei den Hautpotentialen handelt es sich um eine sogenannte endosomatische
GroBle, da bei der Ableitung lediglich die spontane elektrische Aktivitdt der Haut gemessen
wird. Hautleitfdahigkeit (skin conductance) bzw. Hautleitwiderstand (skin resistance) werden
als exosomatische GroBen bezeichnet, da hier durch Anlage einer Spannung von auflen an
die Haut ein Stromfluss erzeugt wird. Dieser kann messtechnisch erfasst und somit die
elektrische Leitfidhigkeit oder, als reziproker Wert, der elektrische Widerstand der Haut
bestimmt werden. Die Hautleitfdhigkeit wird hédufig als giinstigeres Mall bezeichnet
(Thomas & Korr, 1957), da sie direkt linear mit der Anzahl der aktiven Schweilldriisen
zusammenhingt. Diese spielen eine grofle Rolle bei der Entstehung der elektrodermalen
Aktivitit.

Man unterscheidet apokrine und ekkrine Schweildriisen. Die apokrinen SchweiBdriisen,

auch Duftdriisen genannt, sitzen an den behaarten Stellen im Achselhdhlen- und
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Schambereich und sondern Duftstoffe ab. Thre Aktivierung wird iiber hormonelle Vorginge
gesteuert.

Fiir die EDA spielen jedoch hauptsidchlich die ekkrinen SchweiB3-driisen eine Rolle, die in
unterschiedlicher Dichte in der gesamten Haut vorkommen und vor allem der Wirme-
regulation dienen (Rohen, 1973). Sie werden ausschlieBlich sympathisch innerviert, wobei
allerdings ausnahmsweise Acetylcholin als postsynaptischer Transmitter wirkt (Boucsein,

1988). Den Anatomischen Aufbau der Haut zeigt Abb. 2.

5
> Epidermis
~ Ausfliihrungsgang der
\ Schweildriise
Artaria
> Corium
\/ana
J
N
Ekkrine SchweiBdriise
> Subkutis
J

Abb. 2: Querschnitt der Haut, schematische Darstellung

Die genauen -elektrophysiologischen Vorginge bei der Entstehung elektrodermaler
Aktivitdten sind noch ungeklirt. Ein Zusammenhang zwischen erhohter Leitfdhigkeit und
Hautdurchfeuchtung bei vermehrter Schweilldriisenaktivitét ist nach dem Ohmschen Gesetz
erklirbar, da der Widerstand mit zunehmender Feuchtigkeit abnimmt. Ebenso vermutet man,

dass durch die Fiillung der Driisengénge mit Schweil} ein Leitungspfad von der Epidermis in
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die viel besser leitende darunter liegende Dermisschicht entsteht. Dies erklért jedoch nicht
die Entstehung der Hautpotentiale. Eine Erzeugung durch elektrisch aktive Membranen wird
diskutiert. Diese sollen auch zur Anderung der Hautleitfihigkeit beitragen, vor allem, wenn
die SchweiBldriisen bereits maximal gefiillt sind. Wie diese Membranaktivititen gesteuert
werden, ist bislang nicht bekannt (Roberts, 1974).
Die zentralnervosen Prozesse, die die Hautleitfihigkeit steuern, sind ebenfalls noch nicht
ausreichend erforscht. Im Tierexperiment konnte eine Hemmung der Schweil3driisenaktivitit
bei  Hippocampusstimulation, = sowie ein  exzitatorischer  Effekt auf die
Schweilldriisensekretion bei Stimulation der Amygdalae beobachtet werden (Yakota et al.,
1964; Wang, 1964).Einige Untersuchungen zur elektrodermalen Aktivitit wurden an
Personen mit ZNS-Defekten durchgefiihrt. Hierbei zeigte sich, dass Lésionen der rechten
Hirnhemisphire die EDA deutlich beeinflussen oder sogar ausloschen konnen, wohingegen
Lasionen der linken Hemisphire keinerlei Auswirkungen auf die Hautleitfahigkeit hatten
(Heilman, Schwartz & Watson, 1978). In einer umfassenden Studie an 36 Individuen mit
genau beschriebenen ZNS-Lasionen stimulierten 7Tranel & Damasio (1994)
Hautleitreaktionen durch physische (lautes Gerdusch, tiefer Atemzug) und psychisch
kognitive Reize (emotional belastende Bilder). Es zeigten sich im Vergleich zur
Kontrollgruppe deutlich geringere Hautleitreaktionen bei Schiaden im Bereich des anterioren
Gyrus cinguli, der ventromedialen Frontalregion und der rechtsseitigen inferioren
Paritalregion im Neocortex. Aulerdem bestitigte sich, dass nur Schidigungen im Bereich
der rechten Hemisphére die Hautleitfahigkeit beeinflussen.
Die Berechnung der Leitfahigkeit erfolgt gemél der physikalischen Formel:

C=1/U (C: Leitfahigkeit, I: Stromstédrke, U: Spannung).
Der Hautleitwiderstand berechnet sich entsprechend mit:

R=U/I (R: Widerstand)
Die Leitfdhigkeit ist zusétzlich abhéngig von der Elektrodenfliche.
Der elektrodenabhingige Leitwert C° kann wie folgt berechnet werden:

C°=Cx?2/F
wobei F fiir die Elektrodenfldache steht. Da jedoch kein linearer oder monotoner Anstieg des
Leitwerts mit der Elektrodenfliche beobachtet werden konnte, wurde als einheitliche
Elektrodengrofe 1 Quadratzentimeter vorgeschlagen (Fowels et al. 1981). Der Leitwert wird
in Siemens (1 S) angegeben, was 1 mhO (1/0Ohm) entspricht. In der physiologischen

Anwendung bewegt sich der Hautleitwert im Mikrosiemensbereich.
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Bei der Messung der Hautleitfiahigkeit wird zwischen dem tonischen Mal (skin conductance
level) und dem phasischen MaB} (skin conductance response) unterschieden. Beim skin
conductance level (SCL) zeigen sich sehr hohe interindividuelle Schwankungen (zwischen 2
und 100 Mikrosiemens). Auflerdem werden, dhnlich den phasischen Reaktionen, jedoch
ohne duBleren Anlass, sogenannte Spontanfluktuationen beobachtet. Je hoher die Erregung
des Probanden, desto mehr Spontanfluktuationen pro Zeiteinheit treten auf. Bei der skin
conductance response (SCR) handelt es sich immer um eine Erhohung der Leitfihigkeit, die
durch einen @uBeren Reiz hervorgerufen wird. Nach der Definition von Edelberg (1972)
wird von einer Hautleitreaktion gesprochen, wenn eine Anderung zum Grundniveau von
mindestens 0,1 % eintritt. Direkt nach Einsetzen des Reizes wird zunéchst eine Latenzzeit
beobachtet, dann kommt es zu einem parabelformigen Anstieg bis der Gipfel der Amplitude
erreicht wird. Jetzt kommt es wieder zu einem, ebenfalls parabelférmigen Abfall, bis das
Ausgangsniveau erreicht ist. Wihrend der Erholungszeit kann keine neue SCR ausgelost

werden, siche Abb. 3.

Amplitude

Reiz

Ausgangsniveau

Latenzzeit Aufstiegszeit  Erholungszeit

Abb. 3: Verlauf der SCR

4.3  Psychophysiologie von Emotionen

Man vermutete schon frith einen Zusammenhang zwischen Emotionen und dem vegetativen
Nervensystem. Bereits /929 veroffentlichte Cannon seine These, nach der alle Emotionen
zwingend eine Sympathikuserregung, das heif3t, eine generelle physiologische Aktivierung,
zur Folge haben. Diese Theorie widersprach der von James (1884), der ein eigenes
affektspezifisches Reaktionsmuster fiir jede unterschiedliche Emotion annahm. Arnold
(1945) postulierte aufgrund von Tierexperimenten, dass Furcht eine starke

Sympathikuserregung, Arger dagegen eine starke parasympathische Erregung zur Folge
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hatte. Auch Ax (1953) zeigte, dass bei seinen Versuchspersonen (VPn) durch experimentelle
Induktion von Arger und Furcht verschiedene Reaktionsmuster ausgelést werden konnten.
Bei Arger zeigten sich eine Erhohung des diastolischen Blutdrucks, eine Verminderung der
Herzfrequenz, hdufige Schwankungen im Hautleitwiderstand und ein erhdhter Muskeltonus.
Diese Reaktion entspricht einer kombinierten Adrenalin-Noradrenalin-Wirkung. Die
Reaktionen auf Furcht-induktion, verminderter Hautleitwiderstand, erhohte Atemfrequenz
und hiufige Anderungen des Muskeltonus, entsprechen dagegen eher der alleinigen
Wirkung des Adrenalins, was bedeutet, dass beide Emotionen sympathikoton definiert
wiren. Dies steht im Gegensatz zu der Vorstellung von Arnold.

Eine weitere Differenzierung des komplexen Phinomens Arger wurde durch Funkenstein
(1955) vorgenommen. Er unterschied zwischen nach innen gerichtetem, der Furcht
dhnlichem Arger (,,Anger-in“) und nach auflen gerichtetem Arger (,,Anger-out®), der
deutlich von den anderen beiden Emotionen abgegrenzt sei. In einem Experiment wurden 69
Versuchs-personen beim Losen schwieriger Rechenaufgaben durch Beleidigungen
systematisch provoziert und frustriert. Ein unabhédngiger Beobachter nahm die Einteilung
der VPn in Gruppen vor. 21 VPn zeigten ,,Anger-out”, der am ehesten der Fremdaggression
gleichzusetzen wire, 22 zeigten ,,Anger-in“ und 9 VPn verhielten sich &dngstlich. Die
,Anger-out“-Gruppe hatte deutlich niedrigere Herzfrequenzen, die ,,Anger-in*“-Gruppe hatte
signifikant hohere systolische Blutdriicke und hohere Herzfrequenzen. Die ,,Angst*“-Gruppe
unterschied sich nicht von der ,,Anger-in“-Gruppe. ,,Anger-out” entsprach also im
physiologischen Bild eher der Reaktion auf Noradrenalin, wihrend ,,Anger-in“ und Angst
eher eine der Adrenalinwirkung entsprechende Reaktion zeigten.

Auch Cohen & Silverman (zit. nach Selg, 1982) fanden in ihrem Experiment, in dem
Versuchspersonen bis zur Bewusstlosigkeit in einer Zentrifuge herumgeschleudert wurden,
einen deutlichen Zusammenhang zwischen Arger und Noradrenalin. Versuchspersonen, bei
denen die Angst von Aggressivitit {iberdeckt wurde, =zeigten deutlich hohere
Noradrenalinspiegel, als diejenigen, bei denen die Angst iiberwog.

Die zentralnerviose Steuerung von Aggressivitit und Wut scheint hauptsichlich iiber den
Hypothalamus und das Limbischen System zu erfolgen. Hier wird der enge Zusammenhang
zwischen dem vegetativen Nervensystem und aggressivem Verhalten deutlich. Es werden
drei Anteile des Limbischen Systems benannt, die eine besondere Rolle bei der Entstehung
von Aggressivitit spielen: Zum einen das Riechhirn mit den olfactorischen
Projektionsfeldern, der frontotemporale Anteil mit den Mandelkernen, der temporalen

Windung und der vorderen Area Cingularis und als drittes das Hippocampussystem mit dem
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Gyrus cinguli. Folgt man der sogenannten Arousal-Theorie, dass Aktivitit eine
Voraussetzung fiir Aggression ist, so spielt auch das aufsteigende aktivierende retikulére
System (ARAS) eine grofle Rolle, das eine Verbindung von Riickenmark und Mittelhirn
darstellt. Die anatomische Abgrenzung ist unscharf, da Seitenéste aus fast allen efferenten
und sensorischen Bahnen in das ARAS ziehen (Selg, 1982). Zusitzlich zu diesem System
benennt Gray(1980) zwei weitere, fiir psycho-physiologische Reaktionen zustdndige
Erregungssysteme. Das Behavior-Inhibition-System (BIS), dessen Erregung als Antwort auf
aversive Stimuli eine passive Vermeidung derselben zur Folge hat, und das Behavior-
Activation-System (BAS), dessen Erregung durch eine in Aussicht gestellte Belohnung
bedingt wird oder die aktive Vermeidung einer Strafe initiiert. Ein Anstieg der Herzrate
reprasentiert die Erregung des BAS, wihrend die elektrodermale Aktivitit (EDA) an das
BIS gekoppelt zu sein scheint. Eine Erregung des BIS, z.B. als Reaktion auf einen
bedrohlichen Reiz, ruft einen Anstieg der unspezifischen Fluktuationen und auch der

Amplitude der EDA hervor (Fowles, 1980).

4.4  Psychophysiologie und Psychotizismus

Psychopathen zeigen wenig Angst vor bedrohlichen Reizen und lassen sich in ihrem
Verhalten nicht durch drohende Strafen beeinflussen. Hare (1972) hat in einem Experiment
mit  psychopathischen Psychiatriepatienten deutlich niedrigere = Basiswerte der
elektrodermalen Reaktion (EDA) und einen geringeren EDA-Anstieg nach
Adrenalininjektion gefunden als in der Kontrollgruppe der nichtpsychopathischen Patienten.
Die Reaktionen der Herzraten unterschieden sich nicht von jenen der Kontrollgruppe. Eine
geringere EDA-Reaktion auf aversive Reize wurde auch in anderen Studien bei
Psychopathen festgestellt (Hare, 1978, Schmauk, 1970, Hare & Quinn, 1971). Die
verminderte elektrodermale Reaktion fiihrt man auf eine Schwiche des BIS (Behavior-
Inhibition-System) bei diesen Individuen zuriick (Fowles, 1980). Zudem vermutet man bei
Individuen mit hoher Psychotizismusneigung ein starkes BAS (Behavior-Activation-
System), was mit einer verstirkten Reaktion auf Belohnung gleichzusetzen wire.
Beispielsweise fanden Garralda et al. (1990) eine starke psycho-physiologische Reaktion
bei jugendlichen Psychiatriepatienten mit vorwiegend anti-sozialer Symptomatik, wenn sie
sich eine angenehme Situation vorstellen sollten. Der Zusammenhang zwischen schwachem
BIS und antisozialem Verhalten wird in einer aktuelleren Studieniibersicht erneut bestétigt

(Fowles, 2002).
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Ein allgemeines zentralnervoses ,,Underarousal® wird als biologische Disposition fiir
antisoziales Verhalten und Kriminalitit postuliert, das sich in reduzierter EDA, niedrigerer
Ruheherzfrequenz und niedrig frequenter elektroenzephalograpischer — Aktivitit
wiederspiegelt (Raine et al. 1990, Raine & Mednick, 1989, Raine & Venables, 1984).
Ahnliche Ergebnisse fanden Braggio et al. (1992) bei ihrer Untersuchung an minnlichen
Alkoholikern, bei denen Herzfrequenz und diastolischer Blutdruck negativ mit dem Grad
ihres antisozialen Verhaltens korrelierten. Auch House & Milligan (1976) registrierten in
einer Untersuchung an miénnlichen Gefingnisinsassen bei jenen mit hoher
Psychotizismusneigung deutlich geringere autonome Reaktionen auf leichte Elektroschocks
als bei jenen mit niedrigen P-Werten. In einer Untersuchung an Kindern zwischen sieben
und fiinfzehn Jahren mit unterschiedlichen Verhaltensstorungen erhielten Raine & Jones
(1987) @hnliche Ergebnisse. Kinder mit antisozialem Verhalten zeigten im Unterschied zu
Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizit hohe Psychotizismuswerte und niedrige Herzraten. In
einer Metaanalyse von 95 Studien verzeichnete Lorber (2004) niedrige SCL und SCR bei
Psychopathie. Zusammenfassend geht also Psychopathie und die mit ihr verwandte hohe
Psychotizismusneigung mit niedrigem EDA-Niveau und geringer EDA-Reaktivitit sowie

niedriger Ruheherzfrequenz einher.

4.5  Die Beziehung psychophysiologischer Parameter zu Aggression und ihren

Facetten

Sgoifa et al. (1992) zeigten im Tierversuch, dass minnliche Ratten, die miitterlicher
Aggression durch weibliche Ratten ausgesetzt wurden, mit einer deutlichen Zunahme der
Herzfrequenz reagierten. Hier war es nicht ausschlaggebend, ob sich die Méannchen passiv
unterordnend oder aktiv aggressiv verhielten. Es zeigten sich jedoch bei den aktiv-
aggressiven Mainnchen hdufiger ventrikulire Arrhythmien mit Tachykardien und
Extrasystolen. Die passiv-unterordnende Gruppe zeigte dagegen eine hohe Frequenz-
variabilitdit und gelegentlich auch AV-Blockbilder. Das bereits weiter oben erwihnte
Humanexperiment von Ax (1953) zeigte einen deutlichen Abfall der Herzfrequenz fiir den
Affekt Wut. Bei der elektrodermalen Aktivitidt zeigte sich lediglich eine vermehrte

Schwankung jedoch keine signifikante Zu- oder Abnahme der Hautleitfdhigkeit.

In einem Verhaltensexperiment provozierte Uchiyama (1992) Arger bei minnlichen

Studenten durch den Hinweis auf mangelnde Leistung bei einer Gedichtnisaufgabe.
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Die physiologische Reaktion wurde mit der bei Angst und bei Freude, die im selben Experi-
ment hervorgerufen und durch Beurteilungsskalen der Probanden bestitigt wurden,
verglichen. Hier ergab sich die hochste Herzfrequenz wihrend der Arger-Situation, was der
Beobachtung von Ax und Funkenstein nicht entspricht. Uchiyama unterschied jedoch nicht
zwischen nach auBen und nach innen gerichtetem Arger. Kagan & Moss (1962) wiesen bei
Personen, die einen aggressiven Monolog vorgespielt bekamen und sich in den Sprecher
hineinversetzen sollten, einen deutlichen Anstieg der Pulsfrequenz und der Hautleitfihigkeit
im Vergleich zur Kontrollgruppe nach. Taylor (1967) erfasste einen Anstieg der
Hautleitfahigkeit bei einer frustrationsbedingten Aggression. Bei Grundschulkindern, die
durch Preisverlust in einem Spiel provoziert wurden, bestand ein deutlich positiver
Zusammenhang zwischen SCR und reaktiver Aggression (Hubbard et al. 2002). Betrachtet
man die Ruheherzraten, wird ein Zusammenhang zwischen niedriger Ruheherzfrequenz und
Aggressivitit deutlich. So fanden beispielsweise Raine et al. (1997) in einer longitudinalen
Studie an Kindern auf Mauritius, dass diejenigen, die im Alter von drei Jahren niedrige
Ruheherzfrequenzen zeigten, im Alter von elf Jahren deutlich aggressiver waren, als die
Kinder mit hoherer Herzfrequenz. Ahnliche Ubereinstimmungen zwischen niedriger
Herzrate und Aggressivitit fanden Kindlon et al. (1995) in einer Kohortenstudie an neun bis
zwolfjahrigen Jungen mit niedrigem soziodkonomischem Status. In der o.g. Metaanalyse
von Lorber (2004) zeigten sich hohe EDA-Reaktivitit bei Aggression sowie niedrige
Ruheherzfrequenz und hohe Reaktivitit der Herzfrequenz. Reaktive Aggression scheint also
mit einem EDA- und HF-Anstieg korreliert zu sein, allgemeine Aggressivitit als ,,trait* mit

einer niedrigen Ruheherzfrequenz.
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5 SEROTONIN

Serotonin findet man im menschlichen Korper im Zentralen Nervensystem als Neurotrans-
mitter, es kommt aber auch peripher im Gastrointestinaltrakt, in den Thrombozyten und den
basophilen Granulozyten im Blut vor. Seine periphere Wirkung besteht in der Vasokon-
striktion. Es wirkt zudem positiv inotrop und chronotrop am Herzen und bewirkt eine
Kontraktion der glatten Muskulatur des Gastrointestinaltrakts und des Uterus, sowie eine
Bronchokonstriktion. AuBerdem spielt es eine wichtige Rolle bei der Thrombozyten-
aggregation (Loffler & Petrides, 1988). Im zentralen Nervensystem beeinflusst und
kontrolliert Serotonin als Neurotransmitter viele Funktionen wie Schlaf-Wachrhythmus,
Temperatur-Regulation, Stimmung und Verhalten, Lernfdhigkeit, Appetit und motorische,
sowie sexuelle Aktivitit (Meltzer & Nash, 1988; Borne 1994). Bei den serotonergen
Nervenzellen handelt es sich um netzartig verzweigte Hirnstamm-Neuronen, die multimodale
Informationen von afferenten sensiblen und efferenten motorischen Bahnen erhalten

(Baumgarten & Lachenmeyer, 1985).

5.1 Serotoninstoffwechsel

Serotonin oder 5-Hydroxytryptamin (5-HT) wird im Korper aus der essentiellen Aminosédure
Tryptophan synthetisiert. Die Tryptophanaufnahme erfolgt aus der Nahrung im Gastrointesti-
naltrakt. Im Blutplasma wird der Hauptanteil an Albumin gebunden transportiert. Nur ein
geringer Teil kommt als freies Plasma-Tryptophan vor. Die Serotoninsynthese findet im
zentralen Nervensystem in den Neuronen des Hypothalamus, des Nucleus Caudatus, der
Raphe-Kerne und in der Epiphyse, sowie peripher in den Zellen des APUD-Systems, dem die
diffusen neuroendokrinen Zellen der parenchymatdsen Organe zugeordnet werden, im
Gastrointestinaltrakt und in den blutbildenden Zellen statt. Sie erfolgt durch die Enzyme
Tryptophan-Hydroxylase und L-Aminosidure-Decarboxylase iiber die Zwischenstufe 5-
Hydroxytryptophan (5-HTP). Die Tryptophan-Hydroxylase findet man im Gehirn aus-
schlieBlich in serotonergen Neuronen, wihrend die unspezifischere L-Aminosédure-Decarb-
oxylase in vielen monoaminergen Neuronen vorkommt (Meltzer & Nash, 1988). Die
Serotoninkonzentration im Korper wird hauptsachlich vom Tryptophanangebot bestimmt. In
einem Versuch an Ratten konnten Fadda et al. (2000) durch typtophanfreie Diét sowohl akut,
als auch chronisch eine effektive Verminderung der Serotoninkonzentration im Gehirn

erzielen.
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5-HT wird rasch durch Monoamin-Oxidase (MAO) und Aldehyd-Dehydrogenase meta-
bolisiert und inaktiviert. Als Hauptabbauprodukt entsteht 5-Hydroxyindolessigsdure (5-
HIAA), die renal eliminiert wird. Die quantitativen Messungen von 5-HT, 5-HIAA und MAO
im Liquor, im Blutplasma, im Urin oder post mortem im Hirngewebe dienen der Schitzung
der Serotoninkonzentration im Korper und lassen auf die Art seiner Aktivititen als

Neurotransmitter schlieBen (Loffler & Petrides, 1988).

5.2 Serotonin-Rezeptoren

Fiir Serotonin existieren verschiedene Rezeptorsubtypen, die sich in ihrer Funktion zumeist
deutlich unterscheiden. Auf molekularer, pharmakologischer und funktioneller Basis wurden
bis jetzt viele verschiedene Rezeptor Typen und Subtypen identifiziert und klassifiziert:
5-HTa, 5-HTs, 5-HTpa, 5-HT b, 5-HT24, 5S-HT2c (frither 5-HT¢), 5-HT3, 5-HT4, 5-HTs4,
5-HTsg, 5-HTs, 5-HT; (Olivier et al., 1995).

Die Gruppe der 5-HT1-Rezeptoren zeichnet sich im Vergleich zu den iibrigen Gruppen durch
eine deutlich hohere Affinitdt zu Serotonin aus. Ihre Wirkung ist an das G-Protein gekoppelt,
ebenso, wie die Wirkung der iibrigen 5-HT-Rezeptoren mit Ausnahme von 5-HTjs, die an
Kationen-Kanile gebunden sind (Hamon et al., 1990; Hoyer & Martin, 1996). 5-HT, ist
einer der am besten charakterisierten Serotonin-Rezeptor-Subtypen. Man findet ihn in hoher
Dichte in Hippocampus, Amygdala, Septum und im limbischen Cortex, sowie in den Raphe-
Kernen (Dompert et al,. 1985). Dort liegen die Zellkorper der meisten serotonergen Neuronen
und strahlen in GroBhirn und Riickenmark aus. Hier zeigt sich deutlich die anatomische Néhe
zum vegetativen Nervensystem, das die Herz-Kreislauftitigkeit und iiber die Schweilldriisen
auch den Hautleitwiderstand reguliert.

In den dorsalen und medialen Raphe-Kernen findet man vor allem prédsynaptische 5-HTa-
Rezeptoren, die eine Hemmung der Serotoninfreisetzung und damit der Feuerrate der
serotonergen Neuronen bewirken (Aghajanian & Wang, 1978). Postsynaptische 5-HTa
Rezeptoren wurden in groflerer Dichte im Hippocampus und im limbischen Cortex lokalisiert.
Ihre Funktion besteht in der Hemmung der Adenylat-Cyclase, die ATP in cyclo-AMP, einen
sogenannten second messenger umwandelt. Dies hat ebenfalls einen Riickgang der neuronalen
Aktivitat zur Folge (Sprouse & Aghajanian, 1987). Ein selektiver Agonist der 5-HTja-
Rezeptoren ist 8-hydroxy-2-(di-n-propylamino)tetralin (8-OH-DPAT), partielle Agonisten
sind Buspiron, Ipsapiron und Gepiron. Als Antagonisten sind z.B. Spiperon, Propanolol und

Methiothepin bekannt, die jedoch nicht selektiv wirken, da sie auch unter anderem Dopamin-,
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Noradrenalin- und Histaminrezeptoren blockieren (Hamon et al., 1990). Der 5-HT - und der
5-HTp-Rezeptor stellen funktionell verschiedene, jedoch strukturell und in der anatomischen
Verteilung sehr dhnliche Rezeptoren dar, die in verschiedenen Spezies auftreten (5-HT,g in
Nagetieren, 5-HTp in hoheren Sédugetieren inkl. Mensch). Deshalb werden sie inzwischen als
homolog bezeichnet. Sowohl bei Ratten, Miusen, als auch beim Menschen findet man diesen
Rezeptor-Subtyp vor allem in der Substantia nigra und im Globus pallidus. Der 5-HTc-
Rezeptor dhnelt in seinen pharmakologischen und biochemischen Eigenschaften, sowie im
Aufbau stark dem 5-HT,-Rezeptor und wird deshalb inzwischen dieser Subfamilie zugeordnet
und als 5-HT»c-Rezeptor bezeichnet. Der urspriingliche 5-HT»-Rezeptor wird jetzt 5-HTa-
Rezeptor genannt (Hoyer & Martin, 1996). Beide aktivieren die Phospholipase C und
bewirken die Mobilisation von Calcium (Hamon et al,. 1990). Eine Zusammenstellung der
wichtigsten Serotonin-Rezeptoren im menschlichen Gehirn, deren Funktion und Lokalisation

zeigt Tabelle 4.

5.3  Serotonin und physiologische Parameter

Auf die anatomische Nihe zwischen den Hauptzentren der serotonergen Nervenzellen im
ZNS und den Steuerzentren des Vegetativen Nervensystems wurde bereits hingewiesen.
Allerdings finden sich in der Literatur nur wenige Studien, die sich mit der Wirkung seroto-
nerger Stoffe auf periphere physiologische Parameter beschiftigen. Eine dosisabhingige
Blutdrucksenkung wurde fiir Ipsapiron und 8-OH-DPAT im Tierversuch nachgewiesen, die
Herzfrequenz wurde nicht signifikant beeinflusst (Ramage & Fozard, 1987, ,, Ipsapirone*
Investigator’s Brochure, 1992). D-Fenfluramin, ein Serotonin-Freisetzer konnte in einem
unkonditionierten Angstmodell bei gesunden Probanden wirksam die Angst vermindern, hatte
aber in einem konditionierten Angsttest keinen Einfluss auf SCR und SCL (Hetem et al.,
1996).

Die durch Einnahme von 3.4-Methylen-dioxymethamphetamin (MDMA, ,Ecstasy®)
verursachte Erhohung von Herzfrequenz, Blutdruck und Korpertemperatur konnte mit
Citalopram, einem Serotonin-Reuptake-Hemmer, und Ketanserin, einem 5-HT,-Antagonisten
normalisiert werden (Liechti & Vollenweider, 2000, Liechti et al., 2000). Auch hier zeigt sich
ein deutlicher Serotonineinfluss. Bei Patienten mit posttraumatischem Stresssyndrom konnte
die im Vergleich zur Kontrollgruppe deutlich niedrigere Variabilitit der Herzrate mit Hilfe
von Fluoxetin (Serotonin-Reuptake-Hemmer) normalisiert werden (Cohen et al., 2000). Es

bewirkte also eine Normalisierung des vorher erhohten Sympathikotonus und des
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verminderten Parasympathikotonus und hatte somit einen signifikanten Effekt auf die

vegetative Regulation.

Tabelle 4: Die wichtigsten S-HT-Rezeptoren im menschlichen Gehirn

5-HT-Rezeptor- | Agonist Antagonist Wirkungs- und Lokalisation im
Subtyp Funktionsweise Gehirn
5-HTa 8-OH-DPAT (s) WAY 100135 Hemmung der Raphe-Kerne,
Ipsapiron (h) Adenylatcyclo- Hippocampus,
Gepiron (h) genase Septum,
Buspiron (h) Beeinflussung Amygdala,
von Nahrungsauf- | limbischer Cortex
nahme, Sexual-
verhalten,
Temperatur-
regulation, Angst,
Depression
5-HT,p Sumatriptan Hemmung der Substantia nigra,
(GR43175) (s) Adenylatcyclo- Globus Pallidus,
genase Putamen
5-HTsa o—Me-5-HT (s), Ketanserin (s) Aktivierung von Hypothalamus,
DOI (h) Ritanserin (s) Phosphalipase C | Basalganglien,
Methysergid (h) und Calcium- Neocortex
Setoperon (h) mobilisation
Psychotische
Wirkung,
Beeinflussung von
Schaf, Appetit,
Sexualverhalten
5-HTxc 0—Me-5-HT (s), |Mesulergin (s) Aktivierung von | Plexus
DOI (h) m-Chlorophenyl- | Phosphalipase C Choroideus,
biguanid (s) und Calcium- Substantia nigra,
Methysergid (h), | mobilisation Globus Pallidus,
Mianserin (h), Tuberculum
m-CPP (h) Beeinflussung olfactorium
von Schmerz-
Empfinden,
Schlaf,
Herb-Kreislauf-
Regulation,
zerebraler
Durchblutung
5-HT; o—Me-5-HT (s) Tropisetron (s) Ubelkeit, Brech- | Hippocampus,
m-Chlorophenyl- | Ondansetron () reflex, Kognitive | frontaler Cortex,
biguanid (s) Granisetron () Prozesse Septum
5-HT, 5-MeOT (s) Aktivierung der
Renzaprid (s) Adenylatcyclo-
BIMUS (s) genase

(s) selektiv, (h) hauptsachlich
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Bei gesunden Freiwilligen konnte eine signifikante Senkung von Herzrate und SCL durch
Sertalin (Serotonin-Reuptake-Hemmer) nachgewiesen werden. SCR und Variabilitit der
Herzrate blieben unbeeinflusst (Siepmann et al. 2003). In einer Studie an depressiven
Patienten mit akuter Suizidalitit konnten Straub et al. (2003) eine deutlich Reduktion der
SCLs und der Amplituden im Vergleich zur nicht suizidalen Kontrollgruppe nachweisen.
Gleichzeitig zeigte die suizidale Gruppe eine hohere Herzfrequenz. Da Suizidalitit mit
erniedrigter serotonerger Aktivitdt im ZNS einherzugehen scheint (siehe 5.4), ergibt sich hier
ein Zusammenhang mit diesen physiologischen Parametern. Missouris et al. untersuchten
1998 die Serotoninkonzentration in Blutplasma und Thrombozyten bei unbehandelten
Bluthochdruckpatienten und einer gesunden Kontrollgruppe. Hierbei zeigte sich keine
Korrelation zwischen Serotonin und Blutdruck. Es bestand jedoch ein klarer Zusammenhang
zwischen Serotoninkonzentration und Herzfrequenz, der in der Hypertonie-Gruppe noch
ausgeprigter auftrat.

Im Gegensatz zu den o.g. stofforientierten Studien wurden hier Nachweise fiir eine positiv
chronotrope Serotoninwirkung am Herzen und einen mindernden Effekt auf die EDA gefiihrt.
Eine Herzfrequenz senkende Wirkung scheint der 5-HT;a-Rezeptor zu vermitteln. Bei
Miusen mit genetisch erzeugtem Defekt dieses Rezeptors (5-HT;a-Rezeptor-Knock-Out-
Mausen) zeigte sich neben dngstlicheren Verhaltensweisen auch ein stédrkerer stressinduzierter

Anstieg von Herzfrequenz und Korpertemperatur gegeniiber der Wildform (Pattij et al. 2002).

5.4  Serotonerg wirksame Substanzen und ihre Effekte auf psychische Prozesse

Serotonin beeinflusst Stimmung, Schlaf, Appetit, cicradiane Rhythmik, neuroendokrine
Funktionen, sexuelle und motorische Aktivitiit, Angstlichkeit und kognitive Prozesse, die alle
auch bei affektiven Storungen betroffen sind. Bei Patienten mit solchen Stérungen wurden
folgende Veridnderungen im Serotoninstoffwechsel beobachtet: niedrigere 5S-HIAA-Spiegel im
Liquor, niedrigere Plasmaspiegel von freiem und gebundenem Tryptophan und verminderte
Serotoninaufnahme in die Thrombozyten als bei gesunden Vergleichspersonen, sowie unter-
schiedliche Hormonreaktionen auf Serotoningabe bei depressiven und bei manischen
Patienten (Meltzer & Nash, 1988). Dies lésst auf einen Zusammenhang zwischen dem 5-HT-
System und der Entstehung dieser Erkrankungen schlieen. Man spricht auch von der 5-HT-
Hypothese der affektiven Storungen, die beispielsweise von einem Serotonindefizit bei
depressiven Patienten ausgeht. Ein dhnlicher Zusammenhang wurde bei Selbstmordopfern

und Patienten nach Selbstmordversuch beobachtet, deren 5-HT- und 5-HIAA-Spiegel post
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mortem im Gehirngewebe bzw. in der cerebrospinalen Fliissigkeit deutlich erniedrigt waren
(Asperg et al, 1976, Brown et al, 1982). Aullerdem wurde eine deutliche Erhohung der 5-
HT,-Rezeptorendichte festgestellt (Mann et al, 1986), was wiederum auf ein vermindertes
Serotoninangebot hindeutet. Weitere Erkrankungen und Storungen, die mit dem 5-HT-System
in Verbindung gebracht werden sind Schizophrenie, M. Alzheimer, sexuelle Dysfunktion,
Alkoholismus und Migrine.

LSD, das an viele 5-HT-Rezeptor-Subtypen agonistisch bindet, hat bekanntlich eine
halluzinogene und psychotische Wirkung. Auch bei der als ,Ecstasy* bekannten Droge
MDMA(3,4-Methylen-dioximethamphetamin) handelt es sich um eine serotonerge Substanz,
deren Wirkung hauptsichlich iiber die Freisetzung von Serotonin im Gehirn entsteht. Die
Einnahme von MDMA bewirkt eine positive manische Stimmung und wirkt euphorisierend.
Als Nebeneffekte zeigen sich, wie in Abschnitt 5.2 beschrieben eine Erhohung von Blutdruck,
Herzfrequenz und Korpertemperatur (Liechti & Vollenweider, 2000). Es existieren einige
hochpotente serotonerge Medikamente zur Behandlung von Angstzustinden, darunter auch
der in der vorliegenden Arbeit verwendete 5-HT;5-Rezeptoragonist Ipsapiron, auf das im
Methodenteil noch niher eingegangen wird.

Gelegentlich ldsst sich bei den mit serotoninwirksamen Medikamenten behandelten Patienten
das sogenannte Serotoninsyndrom beobachten, das mit Konfusion, Konzentrationsstorungen,
erhohter Schweillsekretion, Durchfall und Muskelkloni einhergeht. Typischerweise tritt es
nach einer Dosiserhohung oder Zugabe eines weiteren serotonergen Stoffes auf (Manos,
2000).

M-Chlorophenylpiperazin (m-CPP), ein 5-HT-Agonist verstidrkt bei schizophrenen Patienten
die psychotischen Symptome, was mit seinen 5-HT,-agonistischen Effekten in Verbindung
gebracht wird. Einige 5-HT,-Antagonisten wie z.B. Ritanserin und Setoperon scheinen die
negativen Symptome bei Schizophrenie zu verbessern (Murphy, 1990, Ceulemans et al.,
1985). 5-HT a-Agonist Buspiron reduzierte bei Alkoholikern deutlich das Verlangen nach
Alkohol (Bruno, 1989). Sumatriptan (GR43175), ein 5-HTa.p-Agonist war sehr effektiv bei
der akuten Migrinebehandlung (Doenicke et al, 19588). Sexuelle Storungen im Rahmen der
generalisierten Angstneurose waren unter Buspirontherapie deutlich riickldufig und in
verschiedenen Tierversuchen stimulierten 5-HT;s-Agonisten ebenso wie 5-HT,-Antagonisten
sexuelle Verhaltensweisen (Murphy, 1990). Eine Ubersicht iiber die wichtigsten serotonergen

Substanzen und ihre Wirkungen zeigt Tabelle 5.
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Tabelle 5: Serotonerge Substanzen

Substanz Wirkungsweise Rezeptor- klinische bzw. therapeutische
Affinitit Wirkung
Fenfluramin Serotoninfreisetzung und appetithemmend
Hemmung der
Wiederaufnahme in die
Nervenenden (Reuptake)
MDMA (Ecstasy) Serotoninfreisetzung aktivierend, halluzinogen
Imipramin, Amitryptilin | Reuptake-Hemmer alle 5-HT- antidepressiv (klassische
Rezeptoren tricyclische Antidepressiva)
Clomipramin Reuptake-Hemmer alle 5-HT- antidepressiv, antiepileptisch
Rezeptoren
Fluoxetin Selekt. Reuptake- alle 5-HT- antidepressiv
Fluvoxamin Hemmer Rezeptoren
Sertralin
Citalopram
Paroxetin
Trazodon Reuptake-Hemmer und | alle 5-HT- antidepressiv
Antagonist Rezeptoren
Ergotamin Agonist 5-HT-, Migrinetherapie
8-OH-DPAT Agonist 5-HTa anxiolytisch
Ipsapiron
Buspiron
Gepiron
Flesinoxan
Alnespiron
Sumatriptan Agonist 5-HTp Migrénetherapie
5-HTa
5-HT,p
Quipazin Agonist 5-HT,
5-HT,
Cisaprid Agonist 5-HT, Anti-Refluxtherapie
Methiotepin Antagonist 5-HT;p
Metergolin Antagonist 5-HT;
5-HT,
Methysergid Antagonist 5-HT, Migrénetherapie
Ritanserin Antagonist 5-HT, anxiolytisch, neuroleptisch
Clozapin Antagonist 5-HT, neuroleptisch
Setoperon Antagonist 5-HT,a neuroleptisch
Ketanserin Antagonist 5-HT,a antihypertensiv
Mesulergin Antagonist 5-HT,c
m- Antagonist 5-HT,c antidepressiv
Chlorophenylbiguanid | Agonist 5-HT;
m-CPP + TFMPP Antagonist 5-HT,c anxiogen, teilw. anxiolytisch
Agonist 5-HT;p (bei Gesunden)
Mianserin Antagonist 5-HT,c
Odanstetron Antagonist 5-HT; antiemetisch
Granisetron Antagonist 5-HT; antiemetisch
LSD Agonist 5-HT halluzinogen
Psilocin Agonist 5-HT halluzinogen
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5.5  Serotonin und Aggression

Es existieren zahlreiche Tiermodelle zum Thema Serotonin und Aggression. Deutliche
Zusammenhidnge mit der Serotoninkonzentration im Gehirn zeigen sich auch hier. Unter
natiirlichen Bedingungen, ebenso wie im Laborversuch, mit Manipulation der Serotonin-
konzentration durch Zerstorung von Nervengewebe oder Applikation von serotoninbindenden
oder -freisetzenden Wirkstoffen. So zeigte sich zum Beispiel bei Rhesusaffenménnchen in
natiirlicher Umgebung, dass diejenige, die von unabhingigen Beobachtern als hoch aggressiv
eingestuft wurden, deutlich niedrigere 5-HIAA-Konzentrationen im Liquor aufwiesen als
weniger aggressive (Higley et al, 1992).

Im Tierversuch beruht die Aggressionsinduktion auf verschiedenen Modellen, wie z.B. die
schockinduzierte Aggression, bei der ein Paar ménnlicher Versuchstiere nach Verabreichung
von Elektroschocks im FuBlbereich auf sein aggressives Verhalten hin beobachtet wird
(Tedeschi et al, 1959,Puzilowski et al, 1985). Das territoriale Aggressionsverhalten wird im
sogenannten Resident-Intruder-Modell untersucht. Hierbei wird zu einem seit lingerer Zeit im
Versuchskifig lebenden Tier (Resident) ein vollig fremdes Tier (Intruder) in den Kifig
gesetzt. Das Verhalten von beiden Tieren wird beobachtet und bewertet. Bei diesem Modell
spielt neben der territorialen Aggression auch noch die isolations-induzierte Aggression eine
Rolle, da der Resident héufig iiber ldngere Zeit keine sozialen Kontakte zu anderen Tieren
seiner Spezies haben kann (Olivier et al, 1991, Ramboz et al, 1996). Siehe hierzu Tabelle 6
und Tabelle 7. Es zeigt sich ein Zusammenhang zwischen hoher Aggressivitit und niedrigem
Serotoninspiegel im Gehirn. Eine experimentelle Anhebung des Serotoninspiegels durch
Verabreichung von Serotonin oder Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern mindert aggressives
Verhalten im Tierversuch.Von den selektiven 5-HT-Agonisten und -Antagonisten zeigen die
5-HTp-Rezeptoragonisten im Tierexperiment die deutlichste antiaggressive Wirkung, aber
auch 5-HTA-Rezeptor-agonisten haben antiaggressive Effekte ergeben. So beispielsweise in
einer Studie von de Boer et al. (1999) mit mehreren oral verabreichten 5-HTa-
Rezeptoragonisten (Alnespiron, 8-OH-DPAT, Ipsapiron, Eltoprazin) die im Resident-
Intruder-Modell bei Ratten eindeutige antiaggressive Effekte hatten. Auch Van der Vegt et al.
zeigten diesen Zusammenhang 2003 an Ratten, denen der 5-HT,s-Rezeptoragonist
Alnespiron in den dorsalen Raphekern injiziert wurde. Eine Verminderung des aggressiven

Verhaltens im Resident-Intruder-Modell war auch hier die Folge.
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Tabelle 6: Serotonin und Aggression im Tiermodell

Manipulation

Verhaltensmass

Wirkung

Autoren

Verhaltensbeobachtung

Rangfolge: aggr. Verhalten

Aggressivititsrang T dann

(Rhesusaffenménnchen + alte Kampfwunden; 5-HIAA-Konzentration |
unter natiirlichen Bestimmung von
Lebensbedingungen) 5-HIAA im Liquor

Higley et al, 1992

Verhaltensbeobachtung
(weibl. Rhesusaffen)

spontane Aggression,
Verwundungen, kompetitive
Aggression

5-HIAA und Norepinephrin
im Liquor

Spont. Aggr. T dann
5-HIAA- + NE-Konz. |
kein Zusammenhang mit
komp. Aggr.,

5-HIAA- + NE-Konz. T
bei hohem sozialem Rang
Hohe interindiv. Stabilitit

Higley et al, 1996

Zerstorung serotonerger
Neurone durch
elektrolytische Lasion der
medialen und dorsalen
Raphe-Kerne bei Ratten

Toten von Miusen

Vorher ,,friedliche* Ratten
toten Méiuse;

Injektion von u.a.
Serotonin-Agonist
Fluoxetin hemmt das Toten
der Miuse

Molina et al, 1987

Serotoninmangel bei
mainnl. Ratten durch
Parachlorophenylalanin-
Injektion

Resident-Intruder-Modell:
Je Injektion von Resident
und Eindringling mit
unbehandeltem Gegeniiber

Resident: offensive Aggr T,
Eindringling: defensives
Verhalten unverédndert

Vergnes et al, 1986

Hemmung der Serotonin-
wiederaufnahme durch
Sertralin, Fluoxetin,
Femosetin, Fluvoxamin

Isolationsinduzierte
Aggressivitit bei
ménnlichen Miusen

Schwache antiaggressive
Wirkung

Sanchez et al, 1994

Hemmung der
Serotoninwiederaufnahme
durch Fluoxetin

Resident-Intruder—Modell
bei Goldhamstern mit
Vasopressininjektion i. d.
ventrolat. Hypothalamus

Wirkt der Aggr.—
Verstirkung entgegen

Delville et al, 1996

Freisetzung von Serotonin
durch Fenfluramin

Isolationsind. Aggr. bei
minnl. Mdusen

Aggr. Verhalten |
dosisabhéngig

Sanchez et al, 1994

Freisetzung von Serotonin
durch Fenfluramin

Messung der Serotonin-
antwort iiber die Prolaktin-
antwort bei minnl. Makaken

Prolaktinantwort | deutlich
aggressivere Reaktion auf
bedrohliche Dias als high-
Responder

Kyes et al, 1995

Direkte Injektion von
Serotonin + Quipazin
(5-HT-Agonist) in

Latenzzeit bis zum Angriff
im Beute-Aggressionstest

Latenzzeit T

Pucilowski et al, 1985

Amygdala bei Ratten Zahl d. Angriffe im Angriffe d
schockind. Kampftest
(affektive Aggr.)
Transgene Miuse mit komplexes Verhaltens- Aggressivitit T Cases et al, 1995

MAO-A Defizit
(Serotoninkonz. 9fach T)

syndrom mit erhohter Aggr.
bei Médnnchen

5-HT s-Agonist Ipsapiron

Resident-Intruder-Modell
bei mannl. Ratten

Aggr. beim Resident |,
nichtaggr. Sozialverhalten
T, Defensives Verhalten des
Besiegten |

Schuurman et al, 1992

T : hoch oder im Vergleich zur Kontrollgruppe erhéht, { niedrig oder im Vergleich zur Kontrollgruppe niedriger
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Tabelle 7: Aggressionsmodelle mit 5-HT-Rezeptor-spezifischen Wirkstoffen
im Tierversuch

Manipulation Verhaltensmal Wirkung Rezeptor | Autoren
5-HT;s—Agonisten Resident/Intruder-Modell | Antiaggressive 5-HT s Olivier et al,
8-OH-DPAT,Buspiron, bei Ratten Wirkung 1991
Gepiron, Ipsapiron, (unspezifisch)
Flesinoxan
5-HTs—Agonist Isolationsinduzierte Aggr. | Antiaggressiv 5-HT\4 Sanchez et al,
8-OH-DPAT mannl. Méuse 1994
5-HTs—Agonist Resident-Intruder—Modell | Wirkt der Aggr. — 5-HT s Ferris et al,
8-OH-DPAT bei Goldhamstern mit Verstiarkung dosisabh. 1999
Vasopressininjektion i.d. |entgegen
anterioren Hypothalamus
5-HTs—Agonist Kampf um Wasser zw. 2 | kein Effekt auf 5-HT A Muehlenkamp
8-OH-DPAT Rattenminnchen (water Dominanz oder Aggr. et al, 1995
competition test)
Verabreichung von Resident-Intruder-Modell | Aggr. beim Resident | 5-HT) Schuurman et
Ipsapiron bei minnl. Ratten L, nicht aggr. al, 1992
Sozialverhalten T
Defensivverhalten
beim Besiegten |
5-HT;s,—Agonisten Resident-Intruder-Modell | Resident + Intruder: 5-HT A Bell & Hobson,
8-OH-DPAT + Ipsapiron |bei Méusen offensive + defensive 1994
Ager.
5-HTs—Agonisten Resident-Intruder-Modell | Wirken der Aggr. — 5-HT s Miczek et al,
8-OH-DPAT + Flesinoxan | bei Médusen, mit Alkohol | Verstirkung entgegen 1998
vorbehandelt
5-HTs—Agonisten 8-OH- | Resident-Intruder-Modell | Dtl. Antiaggressive 5-HT s De Boer et al.
DPAT + Ipsapiron bei ménnl. Ratten Wirkung, v.a. 1999
+Buspiron+Eltoprazin Alnespiron
+Alnespiron
Gen-Maiuse, ohne Aggression im Resident- | Mutanten sind 5-HT A Ramboz et al
5-HT, s Rezeptoren Intruder-Modell aggressiver als 1996
Wildform
5-HTs—Agonist Water competition test bei | kein Effekt 5-HT A Muehlenkamp
TFMPP Rattenméannchen et al, 1995
5-HT,—Mischagonisten Resident-Intruder-Modell | Weniger Angriffe, 5-HT, Olivier et al,
TFMPP, Eltoprazin, bei Ratten mehr soziale 1991
RU 24969 Interaktionen
5-HT,—Agonist Water competition test + | Aggr. | 5-HT, Muehlenkamp
DOB Resident-Intruder-Modell et al, 1995
bei Ratten
5-HT,—Antagonist Resident/Intruder-Modell | Nicht antiaggressiv 5-HT, Olivier et al,
Ritanserin bei Ratten 1991
5-HT5—Agonist Resident-Intruder-Modell | Kein Effekt 5-HT; Olivier et al,

Ondansetron

bei Ratten

1991

l:im Vergleich zur Kontrollgruppe niedriger
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Auf den Menschen bezogen existieren ebenfalls zahlreiche Studien, die von der post mortem
Bestimmung der Serotoninkonzentration und Rezeptorendichte im Gehirn von Suizidopfern
(Mann et al, 1986) tiber Beobachtung von Delinquenten und psychisch Kranken (Virkkunen et
al, 1987, Brown et al, 1979) bis hin zu Verhaltensexperimenten und Selbstbeurteilungsver-
suchen, sowie medikamentoser und didtetischer Manipulation des Serotoninstoffwechsels bei
gesunden Probanden reichen (Cleare &Bond, 1995, Pihl et al, 1995, Moskowitz et al. 2003).
Siehe Tabelle 8.

Auch hier bestitigt sich die Theorie iiber einen direkten Zusammenhang des Aggressivitits-
Grades mit dem Serotoninspiegel. Die antiaggressive Wirkung der 5-HT;s- Rezeptor-
agonisten wird auch hier deutlich. Da die Moglichkeiten der Manipulation im Humanversuch
sehr viel geringer sind und die Verhaltensweisen sich deutlich komplexer zeigen und von

vielen Faktoren beeinflusst werden, sind eindeutige Aussagen jedoch schwerer zu treffen.
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Tabelle 8: Humanstudien zu Aggression und Serotonin

Probanden Manipulation/ Messung Ergebnis Autoren
Wirkstoff

Hochaggr. Patienten | Akuter Plasma-TRP- | BDHI + keine Anderung zu Salomon et al,

mit Personlich- Entzug (Diét und Overt Aggression vorher 1994

keitsstorungen TRP-freie AS-Drinks) | Scale
Gesunde ménnl. TRP-reiche Diit (T+) | Lautstirke, H/(T-) und L/(T+) Cleare & Bond,
Probanden, nach TRP-arme Diit (T-) Entscheidungszeit hochste Laut- 1995
BDHI in hoch-(H) und | Reaktionsspiel Fragebogen zu Aggr., |stidrken. (T+) ldngere
niedrig (L) aggressiv | Applikation von Stimmung, korperl. Entscheidungszeit,
eingeteilt versch. lauten Tonen | Befindlichkeit Alle drgerlicher und

an fikt. Gegner dngstlicher als zu

Beginn

Gesunde ménnl. TRP-reiche Diit (T+) | Stirke der Elektro- (T-) und alkohol Pihl et al, 1995
Probanden TRP-arme Diit (T-) schocks an fikt. Getrinke: Aggr.T

alkohol. und nicht-alk. | Gegner als Ma8 fiir

Drinks, Reaktionsspiel | Aggr.
Gesunde Probanden Tryptophangabe oral | Verhaltensfragebogen | Aggr. | Moskowitz et al.

2003

Patienten mit

Ausschluf3 v. Pat. mit

Messung der 5-HT-

Ausgangsspiegel T

Verkes et al,

wiederholten antidepr. Therapie Thrombozytenkonz. sign. Zusammenhang | 1997

Suizidversuchen iiber 1 Jahr mit erneutem Suizid-

(mind. 2) versuch im Ifd Jahr

Post mortem Studie 5-HT-1+2-Rez.-Dichte | 5-HT,-Rezeptoren Mann et al,

bei Opfern im frontalen Cortex | sign. T 1986

gewaltsamer Suizide 5-HT,-Rez. unverind.

Post mortem Studie 5-HIAA-+5-HT- nur 5 HIAA-Konz. im | Owen et al,

bei Suizid-Opfern Konz., 5-HT-1+2- Hippokampus T 1986
Rez.-Dichte

Soldaten mit Pers. doppelblinde 5-HIAA-Konz. im 5-HIAA | bei Aggr. T | Brown et al,

Storungen und Einstufung der Liquor 1979

Anpassungsproblemen

Anamnese aggr. Verh.

Brandstifter,
Gewalttiter und
gesunde Freiwillige

5-HIAA-Konz. im
Liquor

Bei Brandstiftern
5-HIAA .

kein Zusammenhg mit
Schwere der Delikte

Virkkunen et al,
1987

Pat. mit Pers. Paroxetin-Bindungs- | Life History of Aggr. T, Zahl der Coccaro et al,

Storungen und stellen (5-HT- Aggression Skala Bindungsstellen N 1996

gesunde Probanden Reuptakehemmer) in | (LHA) und BDHI

den Thrombozyten

Gesunde Probanden Ipsapiron PSAP vor Ipsap.- Aggr. T: abgeschw. Moeller et al,
Gabe, Temperatur- Temp.-Antw. 1998
und Cortisolantwort gegenﬁber Aggr J,
auf Ipsapiron Cortisol unverind.

hoch aggressive Eltoprazin Aggressionsscores Aggressivitit | de Koning et al,

geistig Behinderte

1994

Patienten mit aggr.
Personlichkeits-
storungen

Fenfluramin und
m-CPP

5-HIAA im Liquor,
Prolaktinantwort auf
Fenfluramin und
m-CPP,

BDHI

keine Korrel. mit
BDHI (basal), PRL-
Antw. korreliert invers
mit Aggr. i. BDHI und
5-HIAA-Konz.

Coccaro et al,
1997

Adoleszente hospi-
talisierte Psychiatrie-
patienten (keine
Einteilung nach Aggr.)

Fluoxetin, Paroxetin
oder Sertalin
(selektive 5-HT-
Reuptake-Hemmer)

Overt Aggression
Scale, Beobachtung
von verbaler und
physischer Aggr.

Keine signifikanten
Verinderungen der
Aggr.

Constatino et al,
1997

PSAP=Point Subtraction Aggression Paradigm, BDHI=Buss Durkee Hostility Inventory, LHA=Life History of Aggression, PRL=Prolaktin,
TRP=Tryptophan, AS=Aminosiuren
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5.6 Serotonin und Psychotizismus

Psychotizismus und Aggression sind eng verbunden, so dass viele Ergebnisse, die im
Zusammenhang mit aggressivem Verhalten gefunden wurden, auch mit der P-Dimension
zusammenhidngen. Allerdings besteht ein Unterschied in der Reaktion auf serotonerge
Wirkstoffe zwischen Individuen mit hoher Psychotizismusneigung und solchen mit starker
impulsiver Aggressivitit. Dies zeigt sich in zwei Untersuchungen, die mit d-Fenfluramin und
mit dem 5-HT;a-Agonisten Ipsapiron die unterschiedlichen Hormonantworten von Cortisol
und Prolaktin bei Personen mit hohen und niedrigen Aggressions- und hohen und niedrigen P-
Werten untersuchten (Netter et al., 1999). Dabei lieffen sich Personen mit hohem P-Wert
sowohl in der Cortisolantwort auf d-Fenfluramin, als auch in der Prolaktinantwort auf
Ipsapiron als Nonresponder identifizieren, wéahrend hoch Aggressive sich von niedrig
Aggressiven in den fiir die Substanzen typischen Hormonantworten unterschieden (hohe
Prolaktinantwort auf d-Fenfluramin und hohe Cortisolantwort auf Ipsapiron). Hoch aggressive
Probanden mit hohen P-Werten zeigten die negativsten und aggressivsten emotionalen
Zustdnde und gleichzeitig die geringste Ipsapironwirkung. In einer Studie von Moller et al.
(1996) zeigte sich eine negative Korrelation zwischen Liquor-Tryptophanspiegel und P-
Werten, sowie nach innen gerichteter Aggression, im Gegensatz zu hohen Tryptophan-
spiegeln bei hohen Werten fiir nach auBlen gerichtete Aggression. Auch Soderstorm et al.
(2001) fanden bei psychopathischen Patienten deutlich verminderte Liquorspiegel fiir das
Serotoninabbauprodukt 5-Hydroxyindolessigsdure (5-HIAA). Zu &dhnlichen Ergebnissen
kommen auch Moss (1987) bei psychopathischen Alkoholikern und Brown et al. (1982) bei
Borderline-Patienten mit Selbstmordversuchen in der Anamnese. Hier zeigt sich deutlich der

Zusammenhang zwischen Serotonin, Psychopathie und Aggression.
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6 FRAGESTELLUNG

Ein klarer Zusammenhang zwischen Aggression und dem serotonergen System wurde in
vielen Tier- und Humanexperimenten nachgewiesen. Was die physiologische Reaktion auf
Aggression betrifft, zeigt sich ein eher uneinheitliches Bild, wobei die Reaktionen von der
jeweiligen Art der induzierten Aggression abhingig sind. Die vorliegende Studie untersucht
die Reaktion der physiologischen Parameter Herzfrequenz und elektrodermale Aktivitit
(EDA) in einer experimentellen Situation, in der eine kurzfristige Aggressionsinduktion
durchgefiihrt wird. Vor allem zur elektrodermalen Reaktion auf Aggression wurden bisher nur
wenigen Studien durchgefiihrt. Die Verkniipfung der physiologischen Reaktion auf
Aggression mit der Personlichkeit der Probanden und die Frage, ob hier der erwartete
antiaggressive Effekt der serotonergen Stimulation tatsdchlich eintritt, konnte weitere
Erkenntnisse zur Entstehung und zur Therapie von aggressivem Verhalten liefern.

Da bereits viele Untersuchungen zur Aggressivitit bei psychisch Kranken und verurteilten
Gewalttitern vorliegen, wird das Experiment hier an gesunden, freiwilligen Probanden
durchgefiihrt, um zu zeigen, ob sich die an den speziellen Kollektiven gewonnenen
Erkenntnisse auch auf die breite Bevolkerung anwenden lassen. Da sich bei Psychiatrie-
patienten ein deutlicher Zusammenhang zwischen der graduellen Ausprigung von
Aggressivitit und Aggressionen mit dem Eysenckschen Personlichkeitsmerkmal Psychoti-
zismus zeigt, sollen die psychologischen und physiologischen Reaktionen der Probanden in
Abhingigkeit dieses Merkmals untersucht werden. Hierfiir werden die Probanden in Gruppen
mit hohem und niedrigem P-Wert eingeteilt. Aufgund der wichtigen Rolle, die dem Serotonin
und speziell dessen 5-HT;s-Rezeptor bei der Entstehung von aggressivem Verhalten
beigemessen wird, soll die Wirkung des 5-HT;a-Rezeptoragonisten Ipsapiron in der
Versuchssituation im Vergleich zur Placebogabe untersucht werden. Hier interessiert auch, ob
es eine unterschiedliche Wirkung auf Probanden mit hohem oder niedrigem P-Wert gibt.
Auch eine moglicherweise unterschiedliche psychische und/oder physische Reaktion dieser

beiden Gruppen auf die Aggressionsinduktion soll erfasst werden.
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Es ergeben sich daraus drei Fragenkomplexe:

1. Psychische Reaktionen auf das Experiment

1.1

1.2

1.3

1.3.1

1.3.2

1.3.3

Aggressionsinduktion:
Wird im Experiment tatsdchlich Aggression induziert? Hierzu werden psychologische
Befindlichkeitsparameter, sowie ein Verhaltensmall untersucht, wobei in der Experi-

mentalgruppe aggressive Reaktionen erwartet werden.

Einfluss der serotonergen Stimulation
Lisst sich die durch die Aggressionsinduktion erzeugte psychische Aggressions- und
Argerreaktion durch den 5-HT;s-Rezeptor-Agonisten Ipsapiron beeinflussen? Hier

wird ein antiaggressiver Effekt der Substanz erwartet.

Psychotizismus

Gibt es Unterschiede in der psychischen Reaktion zwischen den nach hoher und
niedriger Psychotizismus-Neigung eingeteilten Gruppen auf die Aggressions-
induktion? Eine aggressivere Reaktion der hoch-P-Gruppe wire denkbar.

Hat die serotonerge Stimulation einen unterschiedlichen Einfluss auf die psychische
Reaktion der beiden P-Gruppen? Eine geringere Aggressionsddampfung wire bei der
hoch-P-Gruppe zu erwarten.

Wie wirkt sich die Monotonie der Experimentalsituation auf die Versuchsgruppen aus,
und wird der Effekt unterschiedlich durch den 5-HT;s-Rezeptor-Agonisten
beeinflusst? Es wird erwartet, dass sich die hoch-P-Gruppe stirker und schneller
gelangweilt fiihlt, und dass die serotonerge Stimulation diesen Effekt bei der hoch-P-

Gruppe weniger reduzieren kann.

2. Physiologische Reaktionen

2.1

Aggressionsinduktion:
Wie verhalten sich Herzfrequenz und elektrodermale Aktivitit (EDA), unter
Experimental- und Kontrollbedingungen? Bei beiden Parametern wird ein reaktiver

Anstieg unter Aggressionsinduktion erwartet.
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2.3.1

232
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234

Der Einfluss des Serotoninagonisten

Unterscheiden sich die physiologischen Reaktionen unter Placeboeinwirkung und
unter serotonerger Stimulation? Eine Verminderung der Herzfrequenz unter der
Substanz wire denkbar. Eine Wirkung der serotonergen Stimulation auf die EDA ist
unwahrscheinlich.

Wie wird die physiologische Reaktion auf die Aggressionsinduktion durch den
Serotoninagonisten modifiziert? Hier miisste der Anstieg von Herzfrequenz und EDA
unter Aggressionsinduktion nach Einnahme des Serotoninpriparates geringer ausfallen

als unter Placebo oder ganz ausbleiben.

Psychotizismus

Hat die Personlichkeitsdimension Psychotizismus einen Einfluss auf die physiolo-
gischen Reaktionen? Hier wiirde man mit geringeren Ausgangswerten von
Herzfrequenz und EDA bei der hoch-P-Gruppe rechnen.

Reagieren die beiden P-Gruppen unterschiedlich auf die Aggressionsinduktion? Eine
geringere physiologische Reaktion der hoch-P-Gruppe ist wahrscheinlich.

Wie unterscheiden sie sich in ihrer Reaktion auf den Serotoninagonisten? Der Einfluss
der Substanz miisste bei der hoch-P-Gruppe geringer ausfallen.

Wird die durch die Aggressionsinduktion ausgeloste physiologische Reaktion bei der
hoch- und niedrig-P-Gruppe durch den Serotoninagonisten unterschiedlich
beeinflusst? Die geringere serotonerge Ansprechbarkeit der hoch-P-Gruppe wird sich

auch in den ohnehin niedrigeren Reaktionswerten dieser Gruppe niederschlagen.
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7 METHODEN

7.1 Versuchspersonen

Bei den Versuchspersonen (VPn) handelte es sich um gesunde ménnliche Personen im Alter
von 20 bis 35 Jahren. Da durch Aushang und Flugblitter auf dem Geldnde der Justus-Liebig-
Universitdt in Gielen geworben wurde, meldeten sich hauptsidchlich Studenten der
Universitdt oder Fachhochschule. Allen Interessenten wurde beim Informationsgesprich ein
Gesundheitsfragebogen und der Freiburger Aggressionsfragebogen (FAF) zur Beantwortung
vorgelegt. Wichtig war, dass die VPn nicht unter Allergien, systemischen Erkrankungen oder
Stoffwech-selstorungen litten. Sie sollten Nichtraucher sein, um eventuellen Stdrungen der
Speichel-analysen und einer unbeabsichtigten Aggressionsinduktion durch Abstinenz
withrend des Versuches vorzubeugen. Auch die regelmifige Einnahme von Medikamenten
war ein Ausschlusskriterium. Frauen wurden, vor allem weil sich Aggressionsinduktion bei
ithnen schlechter an VerhaltensmaBlen ablesen ldsst und aufgrund der zyklischen
Hormonschwankungen, nicht als VPn in die Studie aufgenommen. Eine frithere Untersuchung
von Unali (1993) hatte ergeben, dass die bei der vorliegenden Studie angewandte Methode
nur bei hochaggressiven Individuen Aggression hervorrief. Deshalb mussten die Kandidaten
in drei Subskalen des FAF (Erregtheit, reaktive Aggression und spontane Aggression)
mindestens die Summe von 13 Punkten, dem frither ermittelten Median, erreichen, um in die
Studie aufgenommen zu werden.

Die Probanden bekamen die Information, es handele sich bei der Studie um ein Lernexperi-
ment. Unter dem Einfluss eines Serotoninagonisten sollten sie in einer Abwandlung des
Spieles ,,Master mind*“ Farbkombinationen erraten. Die Probanden wurden {iiber die
moglichen Nebenwirkungen des Medikaments wie Schwindel, Benommenheit, Parésthesien,
Schwitzen, Ubelkeit und Konzentrationen informiert. Es wurde ihnen mitgeteilt, dass es sich
um ein klinisch erprobtes Medikament zur Losung von Angstzustinden handelte, das hier in
einer unbedenklichen Dosierung verabreicht wurde. Eine zweite Versuchsperson sollte als
Gegen-spieler teilnehmen. Zusitzlich wurde den Interessenten zundchst eine

Aufwandsentschiddigung von 80 DM in Aussicht gestellt.
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Alle VPn verpflichteten sich durch Unterschrift,

*

*

*

*

*

am Abend vor dem Untersuchungstag spitestens um 24 Uhr schlafen zu gehen,
die letzte Mabhlzeit, einschlieBlich koffeinhaltiger Getrinke, bis 12 Uhr 30 am
Untersuchungstag einzunehmen,

am Tag der Untersuchung und am Vortag auf die Einnahme von Medikamenten
und den Genuss von Alkohol zu verzichten,

nicht am Steuer des eigenen Fahrzeugs nach Hause zu fahren,

telefonisch Bescheid zu geben, wenn der Termin nicht eingehalten werden konnte

alle auftretenden Symptome sofort dem Versuchsleiter mitzuteilen.

Jeder Versuchsteilnehmer wurde auBBerdem darauf hingewiesen, dass er den Versuch

jederzeit abbrechen konnte.

7.2  Unabhiéngige Variable

7.2.1 Aggressionsinduktion

Die Aggressionsinduktion ergab sich wéhrend des Experimentes aus verschiedenen

Komponenten wie folgt:

1.

Provokation der VPn durch aggressives Verhalten des Konfoderierten

(,,Gegenspieler) bei der Spielinstruktion.

. Frustration der VPn durch Niederlage im Wettkampf, bzw. vermeintlichen

finanziellen Verlust. Zu Anfang war dem Probanden fiir den Fall des
Spielgewinns ein hoheres Entgelt in Aussicht gestellt worden. Dies verstirkte
wiederum den Wunsch zu gewinnen und sollte durch den vor-programmierten
Misserfolg ebenfalls zur Aggressionsinduktion beitragen. Bei Gewinn des

Konfoderierten war fiir die VPn jedoch kein Geldverlust zu erwarten.

. Applikation von aversiven akustischen Reizen durch den ,,Gegenspieler®, die im

Spielverlauf kontinuierlich an Lautstidrke zunahmen.

In der Kontrollbedingung verhielt sich der Konfoderierte freundlich, es wurde keine

zusitzliche Entlohnung im Falle eines Sieges in Aussicht gestellt, und sowohl die

Versuchsperson als auch der vermeintliche Gegenspieler gewannen jeweils zwei

Spiele. Als Erkldrung wurde angegeben, es handele sich lediglich um eine

Pilotstudie, um zu ermitteln, wie viele Durchginge notwendig seien, um richtige

Antworten zu erhalten. Dadurch wurde das Entstehen einer Wettkampsituation von
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vornherein vermieden. Die akustischen Reize waren nur von kurzer Dauer und
wurden in angenehmer Lautstidrke verabreicht, die wihrend des Spielverlaufs nicht

gesteigert wurde.

Master Mind:

Bei dem zur Aggressionsinduktion verwendeten Spiel handelt es sich um eine Ab-
wandlung des bekannten ,,Master mind* oder auch ,,Superhirn®, bei dem es darauf
ankommt, durch Ausprobieren und entsprechende Riickmeldung, mdéglichst schnell
eine ausgedachte Farbkombination des Gegenspielers zu erraten. In der hier vorlie-
genden Variante befanden sich die Gegenspieler in zwei getrennten Riumen. Die
Verstiandigung erfolgte iiber Farbleuchten und Gerduschmeldungen. Es sollte auf
vier Positionen eine Kombination von vier Farben bei erlaubten Farbwiederholungen
angeordnet werden. Geraten wurde in Teilschritten von jeweils zwei Farben iiber die
Farbleuchten. Bei richtiger Farbkombination erfolgte die positive Riickmeldung iiber
ein Lichtsignal. Die negative Riickmeldung bei falscher Farbkombination erfolgte
tiber ein akustisches Signal (Rauschen), das iiber Kopthorer appliziert wurde und
dessen Dauer und Lautstirke vom Spieler jedes Mal neu ausgewéhlt werden
konnten. Jeder Spieler versuchte, abwechselnd die Farbkombination des Gegners zu
entschliisseln. Dieser Ablauf wurde solange wiederholt, bis einer der beiden die
Kombination richtig erraten hatte, bzw. bis der Versuchsleiter den Durchgang nach
ca. fiinf Minuten abbrach. Es spielte jeweils eine VP gegen den Konfoderierten, dem
die Farbkombination der VB vom Versuchsleiter mitgeteilt wurde, um einen
standardi-sierten Ablauf zu gewihrleisten.

Das Spielger:iit:

Das Experiment wurde mit einem von Caprara (Rom) entwickelten, variierten
Nachbau des ,,Aggressionssimulators® (Buss, 1961) durchgefiihrt, der aus zwei
Einzelgeriten bestand, die iiber Kabel verbunden waren. Ein Geridt wurde der
Versuchsperson, eines dem Konfoderierten zugeteilt.

Gerdit 1:

Das Gerit fiir die Versuchsperson hatte ein Tastenfeld zur Verabreichung des
Tonsignals mit 12 Tasten, die die verschiedenen Lautstirken bezeichneten, ein
Leuchtenfeld mit vier Leuchten in den Farben rot, weif3, blau und griin, eine einzeln
stehende Leuchte fiir die positive Riickmeldung, sowie ein Feld mit vier

Farbwahltasten und einer Taste zur Vermittlung der positiven Riickantwort.

43



Gerdt 2:

Das Geriit des Konfoderierten hatte ebenfalls ein Tastenfeld mit vier Farbwahltasten
und einer Taste fiir die positive Riickmeldung, sowie ein Leuchtenfeld mit vier Farb-
leuchten und einer Einzelleuchte. Im Unterschied zu Gerit 1 fehlten die Lautstérke-
tasten. Sie waren durch ein Anzeigenfeld ersetzt, in dem die vom Probanden
verabreichte Lautstirke abgelesen werden konnte. Aulerdem war eine Vorrichtung

zur Messung der Tondauer in Sekunden angebracht.

Um die Farbkombination festzulegen, wurden der VPn 16 Stifte (aus ,,Superhirn*
entliehen, in den Farben rot, blau, weill und griin) zur Verfiigung gestellt, die bei der
erlaubten Moglichkeit der Farbwiederholung 100 verschiedene Kombinations-
moglichkeiten der vier Farben boten. Der Konfoderierte benutzte eine Liste mit
randomisierten Kombinationen, um einen standardisierten Ablauf fiir alle

Versuchspersonen zu gewihrleisten.

7.2.2 Der 5-HTs-Rezeptor-Agonist Ipsapiron

Bei dem verwendeten Medikament Ipsapiron handelt es sich um einen Serotonin-
Agonisten, der selektiv auf die 5-HT-1A -Rezeptoren wirkt. Seine antidepressive und
anxiolytische Wirkung wurde bereits in mehreren klinischen Studien untersucht. So
zeigte Beneke (1988) deutliche Therapieerfolge bei der Behandlung von Angst-
neurotikern und von neurotischen Depressiven. Hamilton et al (1988) registrierten
ebenfalls eine positive Wirkung bei Patienten mit generalisiertem Angstsyndrom.
Geretsegger, Greimel et al (1990) berichten in einer Pilotstudie iiber deutlich
reduzierte Ess-Brech-Frequenz bei depressiven Bulimikerinnen unter Ipsapiron-
therapie. In Tierstudien wurde die aggressionshemmende Wirkung des Ipsapiron
mehrfach nachgewiesen. Zum Beispiel fanden Tedeshi et al (1959) eine deutliche
Reduktion schockinduzierter Aggression bei Méusen, und Kohlhaas et al (1980)
registrierten eine Verminderung von territorialer Aggression bei Ratten unter
Ipsapiron. In Tierstudien zur Wirkung von Ipsapiron auf das kardiovaskuldre System
konnten weder Garthoff (1985) bei narkotisierten Hunden noch Knorr (1988) bei
Ratten iber signifikante Verdnderungen berichten. In klinischen Studien
(Spechtmeyer & Bedeke 1984, Kiimmel 1985) wurden ebenfalls keine Auswirkungen
von Ipsapiron auf das kardiovaskulidre oder respiratorische System festgestellt.

Ipsapiron zeigt sich fiir den Menschen als relativ nebenwirkungsarm. Es wurde iiber
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das Auftreten von Schwindel, Benommenheit, Paristhesien, Schwitzen, Ubelkeit und
Konzentrations-storungen berichtet (Kiimmel 1987, Schollnhammer 1989 und Lesch
1992). In der vorliegenden Studie wurde Ipsapiron in einer Konzentration von 10 mg
in Kapselform oral verabreicht. Das Pharmakon war von der Firma Bayer Pharma
AG, Deutschland zur Verfiigung gestellt worden, da es noch nicht im Handel
erhiltlich war. Als Placebo verabreichten wir eine Kapsel mit einer inerten Substanz

von entsprechendem Aussehen.

7.2.3 Das Personlichkeitsmerkmal Psychotizismus

Zur Einteilung der VPn in solche mit hohem und solche mit niedrigem P-Wert wurde
eine deutsche Version des revidierten Eysenck-Personality-Questionnaire (EPQ-R)
verwendet. Aus organisatorischen Griinden konnte dieser Fragebogen erst wihrend
des eigentlichen Experiments und nicht im Vorversuch ausgefiillt werden, so dass
eine Einteilung in Gruppen nach hoch und niedrig P erst post hoc vorgenommen
werden konnte. Die Einteilung wurde am Median vorgenommen (< 9/ 210). Die
Skala variiert zwar von 1-32, hat jedoch bei Studenten eine ausgesprochen links-
schiefe Verteilung. Aufgrund der Vorauswahl von hochaggressiven Studenten liegt
der Median hier aber dennoch um etwa 2 Punkte hoher als in unausgelesenen

Populationen ménnlicher Studenten.

7.3  Versuchsplan

Zunichst wurden alle 40 VPn in einem Versuchsplan nach den unabhingigen
Variablen, Aggressionsinduktion oder Kontrollbedingung, Medikamenten- oder
Placebogabe, in vier Gruppen eingeteilt, siche Tabelle 9. Aufgrund der post-hoc-
Einteilung der VPn nach dem Personlichkeitsmerkmal Psychotizismus und einigen
technisch bedingten Ausfillen bei der Erhebung der physiologischen Daten ergaben

sich die in Tabelle 10 und 11 dargestellten unterschiedlichen Zellenverteilungen.
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Tabelle 9: Versuchsplan

Ipsapiron Placebo
Aggressions-
induktion 10 10
Kontroll-
bedingung 10 10

Tabelle 10: Darstellung der Zellenverteilung in Abhéingigkeit des P-Wertes bei

Auswertung der physiologischen Daten.

Aggr. Med. P-Wert
niedrig n hoch n
Ja P 6 3
I 2 4
Nein P 6 3
I 4 5
Gesamt 18" 15"

Aggr.: Aggressionsinduktion, P: Placebo, I: Ipsapiron, P-Wert: Wert auf der Psychotizismusskala,
n: Anzahl der VPn

) Aufgrund technischer Probleme bei der Aufzeichnung der physiologischen Daten konnten nur 33
Probanden in die Auswertung aufgenommen werden

Tabelle 11: Zellenverteilung bei Auswertung der psychischen Daten.

Aggr. Med. P-Wert
niedrig n hoch n
Ja P 6" 4
I 3 7
Nein P 7 3
I 4> 6
Gesamt 20 20

UDa Fb-Sit (s.u.) von einer VPn nicht beantwortet wurde, konnten hierfiir nur 5 VPn in dieser Zelle
ausgewertet werden

@ Da BSKE (s.u.) von einer VPn nicht beantwortet wurde, konnte hierfiir nur 3 VPn in dieser Zelle
ausgewertet werden

Aggr.: Aggressionsinduktion, P: Placebo, I: Ipsapiron, P-Wert: Wert auf der Psychotizismusskala,
n: Anzahl der VPn

(Zu den Bezeichnungen der Tests sieche Abschnitte 7.4.2. und 7.4.3)
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7.4  Abhéngige Variable

7.4.1 Physiologische Daten

Die physiologischen Daten wurden mit Hilfe des Kolner Vitaport-Systems aufge-
zeichnet. Die Messung erfolgte nur wihrend der Spielinstruktion, dem
Probedurchlauf und dem eigentlichen Experiment, da nur eine begrenzte
Aufnahmedauer (1 Stunde und 15 Minuten) zur Verfiigung stand. An jedem
Messzeitpunkt wurden die Daten fiir die Dauer von drei Minuten aufgezeichnet und
die Mittelwerte errechnet. Zum Versuchsablauf siehe auch Abb. 5. Die erfassten
Messwerte wurden auf eine Datenmaske iibertragen und waren wéihrend des
Experiments auf einem Bildschirm in Raum 3 sichtbar. Erfasst wurden die

Herzfrequenz und die galvanische Hautreaktion (GSR = galvanic skin response).

7.4.1.1 Herzfrequenz

Zur Ermittlung der Herzfrequenz wurden zwei Elektroden an die Brustwand des
Probanden angelegt und eine EKG-Kurve abgeleitet. Die Intervalle zwischen den R-
Zacken wurden gemessen und so iiber die EKG-Laufzeit die entsprechende
momentane Herzfrequenz in Schldgen pro Minute durch das Vitaportgerit ermittelt.
Zu jedem Messzeitpunkt wurden die R-R-Intervalle iiber jeweils drei Minuten
aufgezeichnet, die Herzfrequenzen errechnet und spiter zu Mittelwerten

zusammengezogen.

7.4.1.2. Hautleitreaktion

Zur Ableitung der Hautleitreaktion wurden an Daumen- und Kleinfingerballen der
jeweils nicht schreibenden Hand ebenfalls Elektroden angebracht und die elektrische
Aktivitdt aufgezeichnet. Das Vitaportgerit ermittelte die Hohe der Amplituden der
elektrischen Reaktionen in Mikrosiemens einmal pro Sekunde ebenfalls {iber drei
Minuten an jedem Messzeitpunkt. Auch hier wurden spiter die Mittelwerte

berechnet.
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7.4.2 Konfoderierten-Rating

Der vermeintliche Gegenspieler wurde zweimal von der VP beurteilt: Direkt nach
der gemeinsamen Instruktion durch den Versuchsleiter und nach Ende des Spieles.
Auf dem hierfiir verwendeten Fragebogen wurden jeweils zwei gegensitzliche
Adjektive einander gegeniibergestellt, und es konnte zwischen sieben verschiedenen
Abstu-fungen ausgewihlt werden (1 = starke Auspridgung der linken, 7 = der rechten
Eigenschaft, 4 = weder noch). Durch eine Hauptkomponentenanalyse auf der Basis
der Ausgangswerteinstufungen wurden folgende 5 Hauptfaktoren bestimmt, die
durch Addition der Items mit Ladungen 2 .40 erfolgte. Es ergaben sich folgende

Faktorenskalen, von denen lediglich Faktor A in die Auswertung einging:

Faktor A: Aggressivitit
12: freundlich feindselig
16: friedlich angriffslustig
24: nachsichtig strafend
9: nicht gehéssig gehissig
20: sympathisch unsympathisch
3: riicksichtsvoll riicksichtslos
14: entgegenkommend reserviert
21: aggressiv unaggressiv  (invertiert)
2: freundlich unfreundlich
Faktor B: Exzentrizitit
19: verniinftig unverniinftig
23: ruhig lebhaft
18: auBergewohnlich denkend  konventionell denkend
17: gepflegt ungepflegt
Faktor C: Angste
11: angstfrei angstlich
8: ausgeglichen empfindlich
22: selbstsicher unsicher
25: gliickhaft gliicklos
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Faktor D: Verantwortungslosigkeit

5: fair unfair
10: verantwortlich verantwortungslos
6: verlasslich unzuverlissig
13: kompetent inkompetent
4: sozial offen verschlossen
Faktor E: Konformitit
1: konformistisch nonkonformistisch
15: anpassungsbereit widerspenstig
7: akzeptierend drohend

7.4.3 Aktuelles Befinden

Die subjektive Beurteilung des aktuellen Befindens wurde mit Hilfe von zwei Frage-
bogen erhoben, die an vier verschiedenen Zeitpunkten des Experiments von den VPn
ausgefiillt wurden. Es handelte sich hierbei um Fb-Sit, einen Fragebogen zur
Situation und BSKE eine Befindlichkeitsskala zur Erfassung emotionaler Zusténde.
Zwei getrennte Faktorenanalysen ergaben folgende Faktoren, deren Summenwerte in

die Berechnung eingingen.

Fb-Sit. (Fragebogen zur Situation):

Hierbei handelt es sich um einen Fragebogen zur Beurteilung der aktuellen Situation,
der in der Abteilung fiir Differentielle Psychologie der Universitit Giessen
entwickelt wurde. Es werden elf Adjektive zum eigenen Befinden und neun
Adjektive zur gerade erlebten Situation in einer visuellen Analog-Skala von eins bis
hundert bewertet. Auch diese Items waren einer Faktorenanalyse unterzogen worden,
die folgende Faktoren ergab:

Item 1-9: Die erlebte Situation:

Faktor A: Belastung wihrend Situation

2: anstrengend

7: belastend

1: unangenehm

5: schmerzhaft



Faktor B: Positive Bewertung
4: faszinierend
9: Hat Spal3 gemacht

8: Hat mir nichts ausgemacht

Faktor C: Langeweile
3: gleichgiiltig
6: langweilig

Item 10 - 20: Bewertung des eigenen Befindens:
Faktor D: erlebte Belastung

11: tiberfordert

18: getduscht

16: frustriert

13: gereizt

Faktor E: erlebte Erregtheit
20: aufgeregt

19: verwirrt

12: angespannt

17: dngstlich

Faktor F: erlebte Aggressivitit
14: entspannt (invertiert)
15: genervt

10: drgerlich

Hier gingen nur die Faktoren A, C und F in die Auswertung ein.
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BSKE (Befindlichkeitsskala zur Messung emotionaler Zustinde):

Die aktuelle Befindlichkeit der VPn wurde mit dem BSKE-E-14-Fragebogen (Janke
et al. 1992) erfasst. Es handelt sich um 14 Begriffe zur Befindlichkeit, die jeweils in
sechs Stufen von ,,gar nicht* (= 0) bis ,,sehr stark® (= 6) zu beurteilen sind.

Die einzelnen Items wurden nach Hauptkomponentenanalyse in folgende drei
Faktoren eingeteilt, wobei die Summation zu Faktorenwerten analog zum

Konfoderierten-Rating erfolgte:

Faktor A: allgemeine negative Stimmung

2: Gefiihl des seelischen Wohlbefindens (invertiert)
5: Gefiihl der Angstlichkeit

8: Gefiihl der Freude (invertiert)

10: Gefiihl der Traurigkeit
Faktor B: Irritabilitat-Erregung

1: Gefiihl der inneren Erregtheit

7: Gefiihl der inneren Anspannung

4: Gefiihl der inneren Entspannung (invertiert)
13: Gefiihl des korperlichen Unwohlseins
Faktor C: Aggressivitit

12: Gefiihl des Argers

3: Gefiihl der Impulsivitit

6: Gefiihl der Aggressivitit

9: Gefiihl der Feindseligkeit

11: Gefiihl der korperlichen Erregtheit

Es ging nur Faktor C in die Auswertung der vorliegenden Studie ein.
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7.5 Die Versuchsleiter

An der Realisierung der vorliegenden Studie waren mehrere Personen mit
unterschiedlichen Aufgaben beteiligt. Die Rolle des Konfoderierten, der als
vermeintlicher Gegenspieler fungierte, und die Rolle des unabhingigen Versuchs-
leiters, der den Versuchsablauf wihrend der gesamten Spielsituation leitete, iiber-
nahmen bei allen Terminen des Experiments zwei Psychologiestudenten der
Universitit Gieen. Ihr Verhalten entsprach bei jedem Einzelexperiment dem immer
gleichen vorab festgelegten Muster, bei dem Konfoderierten abhédngig von
Experimental- oder Kontrollbedingung.

Anwerbung und Auswahl der Kandidaten, sowie die Anlage der peripheren Venen-
verweilkaniile, Blutentnahmen und Speichelproben, die Aufbereitung derselben und
die Medikamenteneinnahme wurden von drei Studentinnen der Humanmedizin
durchgefiihrt, die sich wihrend des eigentlichen Versuches betont im Hintergrund
hielten. Sie wiesen sich gegeniiber den Versuchspersonen als Laborassistentinnen
aus. Die Verteilung der Probanden auf die einzelnen Gruppen des Versuchsplans
wurde im randomisierten Doppelblindverfahren so vorgenommen, dass alle drei
,Laborassis-tentinnen etwa die gleiche Anzahl Probanden aus jeder Gruppe

betreuten.

7.6  Versuchsriume

Das Experiment fand in drei Ridumen der Psychologischen Fakultit an der Justus-
Liebig-Universitét in GieBen statt

Raum 1:

Hier wurde die Venenverweilkaniile angelegt und das Medikament verabreicht,
wihrend der Proband einige Fragebogen ausfiillte. Die Einrichtung bestand aus
einem Tisch und einem Stuhl mit Armlehne zum Auflegen des mit der Kaniile
ausgestatteten Armes und einer Liege, falls es zu Kreislaufreaktionen kommen sollte.
Raum 2:

Der eigentliche Spielraum, in dem sich ein groer bequemer Sessel mit Armlehnen
befand, auf dem der Proband platziert und an die verschiedenen Messgerite und eine
Infusion angeschlossen wurde. Auf einem gut erreichbaren Tischchen befand sich
der Spielapparat, hier wurden auch die verschiedenen Fragebdgen zur jeweiligen

Situation ausgefiillt. Die Infusionsleitung und die Kabel von Spielapparat und
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Messgeriten wurden durch ein Loch in der Wand verlegt und gelangten somit in
Raum 3:

Dieser Raum war ausgestattet mit dem Computer zur Aufzeichnung der Vitaport-
daten, mit dem Labormaterial zur Gewinnung von Blut- und Speichelproben, sowie
Geridten zum anschlieBenden Zentrifugieren und Einfrieren der Proben. Hier saf3
withrend des Experiments der Konfoderierte mit dem zweiten Spielapparat, und hier

erfolgte die genaue Dokumentation des Versuchsablaufs.

7.7 Versuchsablauf

Der Versuchsbeginn war am vereinbarten Tag entweder auf 14:30 Uhr oder auf
16:30 Uhr festgelegt. Um etwaige tageszeitlich bedingte Schwankungen
auszugleichen wurden die beiden unterschiedlichen Anfangszeiten auf die vier
verschiedenen Gruppen des Versuchsplans gleichméBig verteilt. Als erstes wurde die
Versuchsperson von der Laborassistentin gebeten, die Toilette zu besuchen, was die
Bedingung fiir einen reibungslosen Versuchsablauf war. Danach nahm die VP in
Raum 1 Platz, wo zunichst die Anlage der Venenverweilkaniile am Arm der nicht
dominanten Hand durch die Laborassistentin vorgenommen wurde. Um zwischen
dem ,,Schock® der Venenpunktion, die eventuell stressauslosende Wirkung hitte
haben konnen, und der ersten Blut- und Speichelentnahme eine kleine
Erholungspause einzufiigen wurden jetzt iiber 30 min von der VP Fragebdgen zu
habituellen Personlichkeitsdimensionen ausgefiillt.

Fiir die jetzt erfolgende Blutprobe* wurden von der Laborassistentin iiber einen
Adapter zwei Serumrohrchen aus der Venenkaniile entnommen. Zeitgleich dazu
nahm die Versuchsperson eine Salivette zur Speichelgewinnung fiir genau drei
Minuten in den Mund. Diese Zeit wurde per Stoppuhr gemessen. Alle weiteren
Speichelproben erfolgten in gleicher Weise, die Blutproben wurden aus der spéiter
angelegten Infu-sionsleitung entnommen. Auf die erste Blut- und Speichelprobe
(Baseline) folgten wieder 35 Minuten fiir Fragebogen zu habituellen
Personlichkeitsmerkmalen.

* Diese Werte werden in der vorliegenden Arbeit nicht beriicksichtigt, sondern waren Gegenstand einer anderen
Fragestellung, ebenso die Fragebdgen zu habituellen Personlichkeitsmaflen mit Ausnahme der
Psychotizismusskala.
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Innerhalb dieser Phase wurde nach genau 20 Minuten von der Assistentin das
Medikament (Placebo) verabreicht und die Einnahme kontrolliert. Nachdem alle
Fragebogen ausgefiillt waren, wurde der Proband von der Laborassistentin in Raum 2
gefithrt, wo er das erste Mal mit dem Versuchsleiter zusammentraf. Nach der
BegriiBung wurde die VP gebeten, sich in den Sessel zu setzen und den Arm mit der
Kaniile auf der Armlehne zu platzieren. Bei Linkshindern wurde der Sessel so
gedreht, dass der Arm mit Kaniile an der Wand zu liegen kam. Jetzt wurde der VP
die Infusion, je zwei Elektroden zur Messung von Puls und GSR und ein ,,Giirtel*
zur Messung der Atemexkursionen angelegt. Aufgrund technischer Probleme bei der
Aufzeichnungen der Atemexkursionen konnte die Atemfrequenz jedoch nicht exakt
ermittelt und somit in der Auswertung auch nicht beriicksichtigt werden.

Uber die Infusionsleitung deckte der Versuchsleiter ein Tuch, um zu verhindern, dass
die VP den Zeitpunkt der Blutentnahme bemerkte. Um den Druck bei der Blut-
entnahme zu erhohen wurde eine Blutdruckmanschette am Infusionsarm angelegt.
Nach dieser 20 miniitigen Vorbereitungsphase wurde der Konfoderierte in Raum 2
gefiihrt und der VP als Gegenspieler und ebenfalls Versuchsperson vorgestellt. Um
diesen Eindruck zu verstirken wurde der Konfoderierte ebenfalls mit einer Venen-
verweilkaniile ausgestattet. Allerdings handelte es sich hierbei um eine Attrappe, die
nur aufgeklebt war. Zu diesem Zeitpunkt begannen auch die Aufzeichnungen des
Vitaport-Gerites zur Erfassung der physiologischen Reaktionen. Beide Spieler
bekamen jetzt die schriftliche Spielinstruktion ausgehindigt.

Um die Wettkampfsituation zu verstirken wurde unter ,,Aggressionsbedingungen*
als Grundbetrag DM 90.- genannt und ein zusétzlicher Gewinn von je DM 2,50 fiir
jedes erratenen Farbenpirchen versprochen, die dem Verlierer abgezogen wiirden.
Um die Konkurrenzsituation noch zu erhohen und die VP zu provozieren, machte der
Konfoderierte am Ende der Instruktion die Bemerkung: ,,Mensch, so schwierig ist
das nun auch wieder nicht, jetzt lass uns endlich anfangen ! Wiahrend der
Instruktion zur Kontrollbedingung verhielt sich der Konfoderierte hingegen
freundlich und hoflich. AuBerdem wurde kein zusitzlicher Gewinn in Aussicht
gestellt und als Geldbetrag die tatsdchliche Summe von DM 80,- genannt. Es wurde
ausdriicklich betont, dass es auf Gewinn oder Verlust des Spieles tiberhaupt nicht
ankdme, sondern lediglich Durchschnittswerte der Ratewahrscheinlichkeit als
Vorversuch fiir eine spitere lernpsychologische Untersuchung ermittelt werden

sollten. In beiden Gruppen wurde, um das Verstindnis des Spielablaufs zu sichern,
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das Spiel an einem Beispiel noch einmal genau erklért. Nach der Instruktion wurde
der Konfoderierte aus Raum 2 in Raum 3 gefiihrt, wobei der VP suggeriert wurde,
hier finde die gleiche ,,Verkabelung* wie bei der VP statt. Nun wurden wieder einige
Fragebogen, diesmal zur Situation beantwortet und es erfolgte eine zweite Blut- und
Speichelentnahme. Im Anschluss begann der eigentliche Spielablauf. Zunéchst
wurde ein Probedurchgang durchgefiihrt, dann erfolgten vier Durchgénge nach dem
oben beschriebenen Muster. Ohne Wissen der VP erfuhr der Konfoderierte die
Farbkombination der VP vom Versuchsleiter, der unter dem Vorwand, die
Elektroden oder Infusionsleitungen seien fehlerhaft, wiederholt Raum 2 betrat. Unter
Aggressionsbedingungen wurde die Lautstirke und Dauer der negativen
Riickmeldung an die VP nach festgelegtem Schema im Laufe der Spielzeit erhoht.

Der Konfoderierte gewann jeweils am Ende des zweiten und des vierten Durch-
ganges, die VP hatte keine Gewinnchance, so dass die VP am Ende dem Konfo-
derierten fiir vier erratenen Farbpidrchen DM 10,- abtreten musste und DM 80,- als
Entlohnung erhielt. Unter Kontrollbedingungen wihlte der Konfoderierte einen Reiz
mit neutraler Lautstirke. Auch hier hatte die VP keine Gewinnchance, der Konfo-
derierte gewann ebensowenig, so dass das Spiel unentschieden endete. Jetzt folgten
wieder einige Fragebogen zur Situation und gleichzeitig die dritte Blut- und
Speichel-probe. Nach einer Pause von etwa 15 Minuten folgten erneut einige
abschliefende Fragebogen und die vierte Blut- und Speichelentnahme. Nach einer
Gesamtdauer von 3 Stunden und 9 Minuten war der Versuch abgeschlossen und der
VP wurde die Aufwandsentschidigung in Hohe von DM 80,- ausgehindigt. Aus
juristischen Griinden wurde wegen der erfolgten Medikamenten-Verabreichung noch
einmal auf eine mogliche Beeintrichtigung des Reaktions-Vermogens im
StraBenverkehr hingewiesen und bei Bedarf ein Taxi fiir die VP bestellt. Zum

Versuchsablauf siehe auch Abb. 5.
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7.8  Statistische Auswertung

Der Einfluss von Aggressionsinduktion (zwei Stufen), Medikamentengabe
(Ipsapiron/Placebo) und Personlichkeit (hoher/niedriger P-Wert) auf die
physiologischen Daten Herzfrequenz und GSR wurde mittels 4-faktorieller
Kovarianzanalyse mit Messwiederholungen berechnet. Hierbei wurden einmal alle
Messwiederholungen (Messzeitpunkt 2 bis 7) beriicksichtigt, wobei Messzeitpunkt 1
als Kovariate diente. Bei einer zweiten Berechnung wurden die Messzeitpunkte 4 bis
7 einbezogen, als Kontrollvariable diente Messzeitpunkt 3 (s. Abb.5 zum
Versuchsablauf). Auch die Auswirkungen auf die mit BSKE und Fb-Sit erfassten
Befindlichkeitswerte wurden mittels 4-faktorieller Kovarianzanalyse dargestellt. Bei
BSKE wurde jeweils fiir die Faktoren A,B und C, bei Fb-Sit fiir die Faktoren A bis F
getrennt gerechnet, als Kovariate diente in allen Fillen der Wert zum Messzeitpunkt
eins.

Das Konfoderierten-Rating wurde in einer 3-faktoriellen Varianzanalyse ohne
Messwiederholung fiir die beiden Erhebungszeitpunkte (1. nach der Instruktion und
2. nach dem Spiel) getrennt behandelt. Zur Erkennung von Effekten, die sich nur in
einer Bedingung auswirkten, wurden jeweils 2-faktorielle Messwiederholungs-
analysen fiir die Aggressionsbedingung, die Medikamentengabe und die
Psychotizismus-Gruppen mit den jeweiligen Messwiederholungen berechnet. Die
sich hieraus ergebenden Zusammenhinge wurden grafisch dargestellt. Als
signifikant wurden Mittelwertsdifferenzen mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von

p<0,05 angegeben, als Tendenzen wurden aber auch solche mit p<0,1 mitgeteilt.
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8 PSYCHISCHE REAKTIONEN

Es werden ausschlieBlich die signifikanten Effekte der situativen Fragebogen, sowie des
Konfoderierten-Ratings als Verhaltensmal} dargestellt, um die psychischen Reaktionen auf die

Aggressionsinduktion zu dokumentieren.

8.1  Psychische Wirksamkeit der Aggressionsinduktion

Eine Ubersicht iiber die signifikanten Haupteffekte der Aggressionsinduktion auf die

psychologischen Reaktionen zeigt Tabelle 12.

Tabelle 12: Signifikante Haupteffekte der Covarianzanalyse fiir die psychologischen Reaktionen in
Abhiingigkeit von der Aggressionsinduktion

Psychologische Effekt | Kovariate Mittelwerte F df P N
Parameter ohne Agg. | mit Agg. |ohne Agg. | mit Agg.

BSKE C Bed 6,62 6,73 6,39 10,12 10,09 |1;30 {0,034 |39
(Aggressivitit)

Fb-Sit A (Belastung in | Bed 105,17 107,65 73,70 111,90 4,25 |1;30 {0,048 |39
der Situation)

Konf. Rating 2A Bed 31,96 39,04 11,39 |1;29 {0,002 |37
(Aggressive Einstufung

des Gegenspielers)

Bed = Aggressionsbedingung, Agg. = Aggressionsinduktion

BSKE-Befindlichkeitsskala
Signifikante Effekte der Aggressionsinduktion wurden bei Faktor C, ,,Aggressivitit®
festgestellt. Es zeigt sich ein starker Anstieg der gemessenen Aggressivitit in der Gruppe mit

Aggressionsinduktion, wihrend es in der Kontrollgruppe zu einem leichten Abfall kommt

(s. Abb. 6).

Fb-Sit-Fragebogen zur Situation

In der Gesamtgruppe zeigt nur Faktor A des Fb-Sit, ,Belastung in der Situation* einen
Haupteffekt, der sich auf die Aggressionsinduktion bezieht. Unter Aggressionsinduktion
kommt es zu einem leichten Anstieg des Belastungsgefiihls in der Situation im Vergleich zum

Ausgangswert, wihrend sich in der Kontrollgruppe ein Abfall zeigt (s. Abb. 7).
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Abb. 6: BSKE-Faktor C ,,Aggressivitit* in Abhingigkeit von der Aggressionsinduktion
N =39; F=10,09; p < 0,0034; df = 1;30, Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne Aggr.: Baseline 0,85; Abh. Variable: 0,95;
Mit Aggr.: Baseline: 0,8; Abh. Variable: 1,05.
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Abb. 7: Fb-Sit-Faktor A ,,Belastung in der Situation‘‘ in Abhéngigkeit von der Aggressionsinduktion
N =39; F =4,25; p <0,048; df = 1;30, Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne Aggr.: Baseline: 20,2; Abh. Variable: 16,38;
Mit Aggr.: Baseline :19,76;; Abh. Variable: 17,19.

Konfoderierten-Rating

Hier wird ausschlieBlich der Faktor A, ,,Aggressive Einstufung des Gegenspielers® des
Konfoderierten-Ratings betrachtet. Bei der ersten Erhebung nach der Instruktion zeigt sich
kein signifikanter Effekt der Aggressionsinduktion. Bei der zweiten Erhebung direkt nach

dem Experiment stellt sich ein signifikanter Haupteffekt der Aggressionsinduktion dar, wobei
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der Konfoderierte von den Probanden der Aggressionsgruppe als deutlich aggressiver

bewertet wird, als von der Kontrollgruppe (s. Abb. 8).
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Abb. 8:

Konféderierten Rating 1
TStandardabweichung des Mittelwertes

Konféderierten Rating 2

Konfoderierten-Rating, Faktor A ,,Aggressive Einstufung des Gegenspielers® in

Abhingigkeit von der Aggressionsinduktion (Rohwerte), Erhebung nach Instruktion

(Konf. Rating 1) und nach dem Spiel (Konf. Rating 2). Konf. Rating 1: N = 38; F = 0,027; p < 0,87,
df 1;30; Konf. Rating 2: N = 37; F = 11,39; p < 0,0021; df = 1;29, Standardabweichung des Mittelwertes: Konf. Rating

1 ohne Aggr.: 0,98; Konf. Rating 1 mit Aggr.: 0,84; Konf. Rating 2 ohne Aggr.: 0,77; Konf. Rating 2 mit Aggr.: 1,23.

Obwohl kein signifikantes Ergebnis fiir die erste Erhebung berechnet wurde, wird diese aus Griinden der Anschaulich-

keit ebenfalls dargestellt .

8.2 Einflul der serotonergen Stimulation auf die durch die Aggressionsinduktion

erzeugten psychischen Reaktionen

Eine Ubersicht iiber die signifikanten Effekte der serotonergen Stimulation auf die durch

Aggressionsinduktion beeinflussten psychischen Malle zeigt Tabelle 13.

Tabelle 13:

Signifikante Effekte der psychischen MaBe in Abhéngigkeit von der serotonergen
Stimulation in Kombination mit Aggressionsinduktion

Psychologische | Effekt Kovariate Mittelwerte F df p N
Parameter ohne Agg. | mit Agg. | ohne Agg. | mit Agg.

Fb-Sit F | Med x | Placebo 109,83 66,83 95,02 131,79 10,22 | 1;31 |0,003 |40
(Aggressivitit) | Bed Ipsapiron | 79,58 83,62 125,65 105,99

Bed = Aggressionsbedingungen, Med = serotonerge Stimulation, Agg. = Aggressionsinduktion
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Fb-Sit-Fragebogen zur Situation

Bei Faktor F (Aggressivitit) kommt es in der Gruppe ohne Aggression unter Placebo zu
einem Abfall und unter Ipsapiron zu einem Anstieg der Aggressivitidt. In der Gruppe mit
Aggressionsinduktion zeigen sowohl die Probanden mit Placeboeinnahme als auch jene mit
Ipsapironeinnahme einen Anstieg der Aggressivitit, der jedoch bei der Placebogruppe stirker

ausfillt (s. Abb. 9).

ohne Aggressionsinduktion mit Aggressionsinduktion
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Baseline adjustierter Baseline adjustierter
Mittelwert 2,3,4 Mittelwert 2,3,4
T Standardabweichung des Mittelwertes -Igtandardabweichung des Mittelwertes
‘I:I Placebo @ Ipsapiron ‘l:l Placebo @ Ipsapiron
Abb. 9: Fb-Sit-Faktor F ,,Aggressivitit* in Abhéngigkeit von der serotonergen Stimulation in

Kombination mit der Aggressionsinduktion. N = 40; F = 10,22; p < 0,0032; df = 1;31,
Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne Aggr: Baseline Placebo: 13,03; Ipsapiron: 11,81; Abh. Variable Placebo:
10,4; Ipsapiron 11,81; Baseline mit Aggr.: Placebo: 7,41; Ipsapiron: 8,39; Mit Aggr.: Abh. Variable Placebo: 6,53,
Ipsapiron: 10,48.

8.3  Psychische Reaktionen in Abhingigkeit von der Personlichkeitsdimension

Psychotizismus

8.3.1 Psychische Reaktionen auf die Aggressionsinduktion in Abhingigkeit von der
P-Dimension
Tabelle 14 zeigt die signifikanten psychischen Reaktionen auf die Aggressionsinduktion in

Abhingigkeit von hohem oder niedrigem P-Wert.
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Tabelle 14: Signifikante Effekte der psychischen Reaktionen in Abhingigkeit von P-Neigung und
Aggressionsinduktion in Kombination

Psychologische | Effekt Kovariate Mittelwerte F df p N
Parameter ohne Agg. | mit Agg. |ohne Agg. | mit Agg.

BSKE C P x hoch-P 7,17 7,13 7,81 8,05 5,99 |1;30 0,020 |39
(Aggressivitit) | Bed niedrig-P 6,07 6,33 4,97 11,58

Fb-Sit C P hoch-P 104,49 113,23 13,72 | 1;30 0,001 |39
(Langeweile) niedrig-P 96,48 95,20

Fb-Sit C Px hoch-P 116,50 92,48 121,56 104,91 10,09 | 1;30 |0,003 |39
(Langeweile) Bed niedrig-P | 111,54 81,42 89,02 101,39

Konf. Rating Px hoch-P 33,37 36,21 4,07 11;29 0,053 |37
2A Bed niedrig-P 30,55 41,87

(Aggressivitit)

Bed = Aggressionsbedingung, P = Personlichkeitsdimension Psychotizismus, Agg. = Aggressionsinduktion

BSKE-Befindlichkeitsskala

Bei Faktor C, , Aggressivitit® der BSKE-Befindlichkeitsskala zeigen die P-Gruppen
signifikant  unterschiedliche = Reaktionen auf die  Aggressionsinduktion. = Ohne
Aggressionsinduktion sinkt die Aggressivitidt bei der niedrig-P-Gruppe im Vergleich zum
Ausgangswert ab, wihrend sie in der hoch-P-Gruppe ansteigt (s. Abb. 10). Mit
Aggressionsinduktion zeigen beide Gruppen einen Anstieg der Aggressivitit, der in der
niedrig-P-Gruppe stédrker ausfillt. Dadurch ergibt sich die signifikante Interaktion zwischen

Bedingung und P-Faktor (p = 0,02, Tabelle 14).

ohne Aggressionsinduktion mit Aggressionsinduktion
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Abb. 10: BSKE-Faktor C ,Aggressivitit“ in Abhiingigkeit von P-Dimension und

Aggressionsinduktion. N =39; F = 5,99; p < 0,02; df = 1;30; Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne
Aggr.: Baseline niedrig P: 1,08; hoch P: 1,31; Abh. Variable niedrig P: 1,02; hoch P: 1,37; Mit Aggr.: Baseline niedrig
P: 1,18; hoch P: 1,09; Abh. Variable niedrig P: 1,66; hoch P: 1,2.
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Fb-Sit-Situationsfragebogen

Bei Faktor C ,,Langeweile* des Fb-Sit tritt ein Haupteffekt der Personlichkeitsdimension auf.
Die Probanden der hoch-P-Gruppe langweilen sich bereits bei der Erhebung der Basiswerte
signifikant stidrker als diejenigen der niedrig-P-Gruppe. Im weiteren Verlauf nimmt die
Langeweile der hoch-P-Gruppe noch weiter zu, wihrend sie in der niedrig-P-Gruppe sogar

etwas zuriickgeht (s Abb. 11).
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Abb. 11: Fb-Sit-Faktor C ,,Langeweile‘‘ in Abhéngigkeit von der P-Dimension.
N =39; F = 13,72; p < 0,0009; df = 1;30; Standardabweichung des Mittelwertes: Baseline niedrig P: 8,34; Baseline
hoch P: 4,36; Abh. Variable niedrig P: 3,47; Abh. Variable hoch P: 7,5.
Differenziert man nach Probanden mit und ohne Aggressionsinduktion, entsteht folgendes
Reaktionsbild der P-Gruppen: In der Kontrollbedingung sinkt die Langeweileempfindung in
der niedrig-P-Gruppe gegeniiber dem Ausgangswert ab, wihrend sie in der hoch-P-Gruppe
etwas ansteigt. Unter Aggressionsinduktion kommt es dagegen in beiden P-Gruppen zu einem

Anstieg dhnlicher Ausprigung (s. Abb. 12).
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Abb. 12: Fb-Sit-Faktor C ,Langeweile in Abhéngigkeit von P-Dimension und

Aggressionsinduktion. N =39; F = 10,09; p < 0,003; df = 1;30; Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne
Aggr.; Baseline niedrig P: 13,32; hoch P: 12,49; Abh. Variable niedrig P: 8,55; hoch P: 8,48; Mit Aggr.: Baseline
niedrig P: 5,27; hoch P: 9,62; Abh. Variable niedrig P: 7,45; hoch P: 10,84.

Konfoderierten-Rating

Im Konfoderierten-Rating nach dem Experiment (Konf. Rating 2) finden sich eine
signifikante Wechselwirkung zwischen Aggressionsinduktion und Personlichkeit. In der
Aggressionsgruppe fillt die Bewertung des Faktors A, ,,Aggressivitit“ bei den niedrig-P-
Probanden deutlich hoher aus, als in der Kontrollgruppe. Auch die hoch-P-Probanden stufen
den Konfoderierten unter Aggressionsbedingungen aggressiver ein als in der
Kontrollbedingung, hier ist der Unterschied jedoch weniger deutlich.

Die Bewertung der niedrig-P-Gruppe féllt unter Kontrollbedingung etwas geringer aus als die
der hoch-P-Gruppe, wihrend die niedrig-P-Gruppe deren Werte unter Aggressionsinduktion
deutlich iiberschreitet. (s. Abb 13).
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A4
ohne Aggressionsinduktion mit Aggressionsinduktion
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Konfoderierten-Rating 2, Faktor A ,,aggressive Einstufung des Gegenspielers‘ abhéngig
von P-Dimension und Aggressionsinduktion. N = 37; F = 407, p < 0,053; df = 1;29;
Standardabweichung des Mittelwertes: Ohne Aggr.: niedrig P: 1,06; hoch P: 4,53; Mit Aggr.: niedrig P: 1,2; hoch P:
1,99.

8.3.2 Einfluss der serotonergen Stimulation auf die psychische Reaktion unter

Beriicksichtigung der P-Dimension

In Tabelle 15 wird der signifikante Effekt der serotonergen Stimulation in Kombination mit

der P-Dimension auf die psychische Reaktion dargestellt, der sich lediglich in einem Faktor

des Konfoderierten Ratings zeigt.

Tabelle 15:

Signifikante = Effekte der serotonergen Stimulation in Kombination mit
Psychotizismusneigung auf die psychische Reaktion

Psychologische Parameter | Effekt Mittelwerte F df p N
Placebo Ipsapiron

Konf. Rating 2A | P x Med | hoch-P 38,67 30,91 5,58 1;25 10,025 |37

(Aggressivitit) niedrig-P | 33,37 36,21

Med = serotonerge Stimulation, P = Personlichkeitsdimension Psychotizismus

Konfoderierten-Rating

Bei der Beurteilung des Konfoderierten nach dem Spiel ( Konf. Rating 2) reagieren die P-

Gruppen signifikant unterschiedlich auf die Medikamentengabe. Bei dem relevanten Faktor

A, ,Aggressivitit® beurteilt die hoch-P-Gruppe unter Placebo den Konfoderierten als

aggressiver als die niedrig-P-Gruppe. Bei serotonerger Stimulation durch Ipsapiron zeigt sich

der umgekehrte Effekt (s. Abb. 14).
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Abb. 14: Konfoderierten Rating 2, Faktor A ,,aggressive Einstufung des Konfoéderierten* in

Abhingigkeit von P-Dimension und serotonerger Stimulation. N = 37; F = 5,58; p < 0,025; df =
1;25; Standardabweichung des Mittelwertes: Placebo: niedrig P: 1,24; hoch P: 2,19; Ipsapiron: niedrig P: 0,75; hoch P

0,95.

8.3.3 Einfluss der serotonergen Stimulation auf die psychische Reaktion in
Abhingigkeit von P-Dimension und Aggressionsinduktion

Im ersten Konfoderierten Rating vor dem Experiment (Konf. Rating 1) ergibt sich ein

kombinierter Effekt in Bezug auf Aggressionsinduktion, P-Dimension und serotonerge

Stimulation, wie Tabelle 16 zeigt.

Tabelle 16: Signifikante Effekte der serotonergen Stimulation auf die psychischen Reaktionen
abhingig von Psychotizismusdimension und Aggressionsinduktion

Psychologische Parameter | Effekt Mittelwerte F df P N
Placebo Ipsapiron
Konf. Rating 1A | P x Med | hoch-P o. A. 36,67 32,8 6,42 1;30 {0,017 |38
(Aggressivitit) x Bed m. A. 30 33,5
niedrig-P | 0. A. 29,14 35,5
m. A. 40 29
Med = serotonerge Stimulation, P = Personlichkeitsdimension, Bed = Aggressionsinduktion, Psychotizismus, o. A. = ohne

Aggressionsinduktion, m. A. = mit Aggressionsinduktion
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Konfoderierten-Rating

Abhingig von der Aggressionsinduktion ergibt sich ein Effekt fiir die serotonerge Stimulation
der unterschiedlichen P-Gruppen beim ersten Konfoderierten Rating vor dem Spiel (Konf.
Rating 1). Wihrend in der Kontrollgruppe ohne Aggressionsinduktion die hoch P-Gruppe
unter Ipsapiron eine geringere Aggressivitit des Konfoderierten empfindet, als unter Placebo,
verhilt sich dies in der niedrig P-Gruppe umgekehrt. Unter Aggressionsbedingungen wird der
Konfoderierte von den Probanden der niedrig-P-Gruppe am aggressivsten bewertet, die nur
Placebo eingenommen hatten. Auf diese Gruppe wirkte Ipsapiron aggressionsmindernd.

In der hoch-P-Gruppe wurde der Konfoderierte unter Placebo deutlich weniger aggressiv
eingeschitzt als in der niedrig-P-Gruppe. Unter Ipsapiron beurteilten ihn die hoch-P-

Probanden aggressiver als unter Placebo (s. Abb. 15).
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Abb. 15: Konfoderierten Rating 1, Faktor A ,aggressive Einstufung des Konfoderierten in
Abhingigkeit von P-Dimension, serotonerger Stimulation und Aggressionsinduktion.
N=38; F=642; p<0,017; df = 1;30; Standardabweichung des Mittelwertes: ohne Aggr.: Placebo: niedrig P: 1,35;
hoch P: 0,82; Ipsapiron: niedrig P: 1,14; hoch P: 1,56; mit Aggr.: Placebo: niedrig P: 1,22; hoch P: 1,62; Ipsapiron:
niedrig P: 2,62; hoch P: 1,48.
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9 PHYSIOLOGISCHE REAKTIONEN

Die physiologischen Reaktionen der Probanden werden anhand der elektrodermalen Aktivitit
und der Herzfrequenz dargestellt. Es kommen unterschiedliche Formen der Auswertungen zur
Anwendung: Einmal wurde die erste Messung direkt vor der Instruktion als Basiswert
verwendet (BSL 1) und der Mittelwert der Messungen 2 bis 7 darauf bezogen. Bei der
zweiten Rechnung wurde die dritte Messung kurz vor dem Vorversuch als Basiswert benutzt
(BSL 2) und lediglich der Mittelwert der Messungen 4 bis 7 einbezogen. Auch hier werden

nur die signifikanten Ergebnisse dargestellt.

9.1 Physiologische Reaktionen auf die Aggressionsinduktion

Einen Uberblick iiber die signifikanten Haupteffekte, die sich nur bei der Herzfrequenz

ergaben, zeigt Tabelle 16.

Tabelle 16: Signifikante Effekte der Aggressionsinduktion auf die Herzfrequenz in Schlégen pro
Minute (Ergebnisse der Kovarianzanalyse)

Physiologische | Effekt Kovar. | Mittelwerte F df p N
Parameter
Herzfrequenz Bed 0. A. 65,96 69,17 7,64 1;24| 0,011] 33
(BSL 1) m. A. 73,83 80,30

Mzp. | Mzp. | Mzp. | Mzp. | Mzp. | Mzp.

2 3 4 5 6 7
Herzfrequenz Bedx |o0.A. 65,96 | 68,39 | 68,99 | 70,97 | 68,54 | 69,37 | 68,72 | 2,34 | 5;125| 0,045]|33
(BSL 1) Z m. A. 73,83 177,92|79,17 |81,15|83,41|81,82|78,34
Herzfrequenz Bedx |o0.A. 69,00 70,97 | 68,541 69,37 | 68,72 | 4,14 3,751 0,009 | 33
(BSL 2) Z m. A. 79,17 81,15(83,41|81,82|78,34

0. A. = ohne Aggressionsinduktion, m. A. = mit Aggressionsinduktion, Bed = Aggressionsinduktion, Z = Zeit, BSL = Baseline, Kovar. =
Kovariate, Mzp. = Messzeitpunkt

Herzfrequenz

Hier ergab sich fiir beide Berechnungen ein Haupteffekt beziiglich der Aggressionsinduktion.
Bei Bezug auf Baseline 1 zeigen alle Probanden einen Anstieg der Herzfrequenz, der in der
Gruppe mit Aggressionsinduktion jedoch signifikant stirker ausfillt (s. Abb. 16). Bereits bei
der ersten Messung liegen die Rohwerte der Herzfrequenz in dieser Gruppe deutlich hoher,
was jedoch rechnerisch durch die Kovarianzanalyse beriicksichtigt wird, sodass man auch von
einem signifikant hoheren Anstieg in der Aggressionsinduktionsgruppe ausgehen darf.

Dies zeigt sich auch an dem signifikanter Interaktionseffekt zwischen Bedingung und
Messzeitpunkten. Wihrend es in der Kontrollgruppe nur zu einem geringen Anstieg im

Zeitverlauf mit Hohepunkt kurz vor dem eigentlichen Spiel kommt, zeigt die Aggressions-
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gruppe einen kontinuierlichen Anstieg um etwa 10 Schldge pro Minute mit Hohepunkt direkt
nach dem Spiel (s. Abb. 17). Bezieht sich die Berechnung auf Baseline 2, erhilt man ein
dhnliches Bild. Die Aggressionsinduktion durch die Frustration wihrend des Spiels bedingt

also im Gegensatz zur Kontrollgruppe hier einen Anstieg der Herzfrequenz.
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Abb. 16: Herzfrequenz in Abhiingigkeit von der Aggressionsinduktion bezogen auf Baseline 1,
Darstellung von Baseline und Mittelwerten. N = 33; F = 7,64; p < 0,0108; df 1;24, Standardabweichung
des Mittelwertes: Ohne Aggr.: Baseline: 2,14bpm; Abh. Variable: 2,07bpm; Mit Aggr.: Baseline: 3,59bpm; Abh.
Variable: 3,23bpm.
= O = ohne Aggressionsinduktion ==fll===mit Aggressionsinduktion
90
_. 854
£
[=3
Q
o 80¢
2
=]
£
= 754 T
o
a I
(] T - - T T
o)) 70 < - " .
. - - O - o
i@ T - = =0 - o= " - = =0
5 -
@ 654 *
Spielbeginn Spielende
60
Baseline Mzp 2 Mzp 3 Mzp 4 Mzp 5 Mzp 6 Mzp 7
104min 116min 122min 128min 158min 166min 174min
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Abb. 17: Herzfrequenz in Abhiingigkeit von der Aggressionsinduktion im Zeitverlauf bezogen auf

Baseline 1. N =33; F=2,34; p < 0,0451; df = 5;125, Standardabweichung des Mittelwertes (bpm) Ohne Aggr.:
Baseline: 2,14; Mzp. 2: 2,21; Mzp. 3: 2,23; Mzp. 4: 2,53; Mzp. 5: 1,95; Mzp.6: 2,03; Mzp. 7: 2,14; Mit Aggr.:
Baseline: 3,59; Mzp.2: 4,23; Mzp. 3: 3,44; Mzp. 4: 3,49; Mzp. 5: 3,26; Mzp. 6: 3,02; Mzp. 7: 2,83.
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9.2 Einfluss der serotonergen Stimulation auf die physiologischen Parameter

9.2.1 Ipsapironwirkung
Bei der Betrachtung von Herzfrequenz und elektrodermaler Aktivitidt ergaben sich keine

signifikanten Haupteffekte beziiglich der serotonergen Stimulation.

9.2.2 Beeinflussung der physiologische Reaktion auf die Aggressionsinduktion durch
Ipsapiron
Auch hier zeigten sich weder bei der Herzfrequenz noch bei der elektrodermalen Reaktion

signifikante Ergebnisse.

9.3 Physiologische Reaktion in Abhéngigkeit von der Personlichkeitsdimension

Psychotizismus

9.3.1 Einfluss der Psychotizismus-Dimension auf die physiologischen Ergebnisse
Hier zeigt sich bei der Herzfrequenz ein Effekt, allerdings lediglich als Interaktion mit den

Messzeitpunkten, siehe Tabelle 17.

Tabelle 17: Signifikante Effekte der P-Dimension in Interaktion mit den Messzeitwiederholungen auf
die Herzfrequenz (Schlige pro Minute)

Physiologische | Effekt Kovar. | Mittelwerte F df p N
Parameter Mzp. 2 | Mzp. 3 | Mzp. 4 | Mzp. 5 | Mzp. 6 | Mzp. 7

Herzfrequenz | PxZ | h-P 72,41 75,79 7529| 78,96 | 7595| 75,85| 74,97] 3,00| 5;125| 0,014 33
(BSL'1) n-P 67,37 70,53 | 72,88| 73,16] 76,00 7534| 72,09

Herzfrequenz| PxZ|h-P 75,29 7896 | 7595| 75,85| 74,97| 5,14 3;751 0,003| 33
(BSL 2) n-P 72,88 73,16| 76,00| 75,34 72,09

P = Psychotizismusneigung, Z = Zeit, BSL = Baseline, h-P = hoch-P, n-P = niedrig-P, Mzp. = Messzeitpunkt, Kovar. = Kovariate

Herzfrequenz

Die Herzfrequenz zeigt fiir die beiden P-Gruppen einen signifikanten Effekt im zeitlichen
Verlauf des Experimentes. Die niedrig-P-Gruppe hat als Baseline bei Baseline 1 eine deutlich
niedrigere Herzfrequenz, als die Gruppe mit hohen P-Werten. In der hoch-P-Gruppe werden
die hochsten Herzraten zum Messzeitpunkt vier direkt vor dem Beginn des Spieles gemessen.
In der niedrig-P-Gruppe zeigen sich die hochsten Herzraten direkt nach dem Spiel am
Messzeitpunkt fiinf. Hier kommt es zu gleichen Werten wie in der hoch-P-Gruppe zu diesem

Zeitpunkt. Die Werte der hoch-P-Gruppe liegen ansonsten immer iiber jenen der niedrig-P-
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Gruppe (s. Abb. 18). Es zeigt sich kein nennenswerter Unterschied, wenn man die

Messzeitpunkte 4 bis 7 auf Baseline 2 bezieht.
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Abb. 18: Herzfrequenz in Abhiingigkeit von der P-Dimension im Zeitverlauf, bezogen auf

Baseline 1. N = 33; F = 3; p < 0,135; df = 5;125; Standardabweichung des Mittelwertes (bpm):
niedrig P: Baseline: 2,89; Mzp. 2: 3,22; Mzp. 3: 3,32; Mzp. 4: 3,28; Mzp. 5: 3,19; Mzp. 6: 2,92; Mzp. 7: 2,96; hoch
P: Baseline: 3,35; Mzp. 2: 3,78; Mzp. 3: 2,87; Mzp. 4: 3,22; Mzp. 5: 3,29; Mzp. 6: 3,19; Mzp. 7: 2,59.

9.3.2 Unterschiede zwischen den Psychotizismus-Gruppen in der physiologischen
Reaktion auf die Aggressionsinduktion

Eindeutig signifikante Effekte zeigen sich nicht, tendenziell zeigen sich allerdings Unter-

schiedliche Reaktionen der nach der P-Dimension eingeteilten Gruppen seitens der elektro-

dermalen Antwort auf die Aggressionsinduktion. Dies zeigt Tabelle 18.

Tabelle 18: Effekte der P-Dimension in Kombination mit Aggressionsinduktion auf die EDA (in

Mikrosiemens)
Physiologischer | Effekt Kovariate Mittelwerte F df p N
Parameter ohne Agg. | mit Agg. |ohne Agg. | mit Agg.
Elektrodermale P x hoch-P 0,26 0,25 0,24 0,25 3,17 | 1;25| 0,087 | 34
Reaktion (BSL 2) | Bed niedrig-P 0,26 0,26 0,26 0,23

Bed = Aggressionsinduktion, P = Personlichkeitsdimension Psychotizismus, BSL = Baseline

Elektrodermale Reaktion

Hier zeigen die P-Gruppen Unterschiede in ihrer Hautleitreaktion auf die
Aggressionsinduktion, wenn die Mittelwerte der Messungen 4 bis 7 auf die Baseline 2
bezogen werden. Die niedrig-P-Gruppe zeigt unter Aggressionsbedingungen einen starken
Abfall der Hautleitwerte, in der hoch-P-Gruppe ist ein minimaler Anstieg zu erkennen. In der

Kontrollbedingung zeigt sich ebenfalls ein Abfall der Hautleitwerte bei der niedrig-P-Gruppe,
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der sich aber deutlich geringer darstellt. In der hoch-P-Gruppe fallen die Hautleitwerte

dagegen stark ab (Abb. 19).
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Signifikante Effekte der serotonerge Stimulation auf die Herzfrequenz und elektrodermale

Reaktion der beiden P-Gruppen zeigt Tabelle 19.

Tabelle 19: Effekte der P-Dimension in Kombination mit der serotonergen Stimulation

Physiolog. | Effekt Kovariate Mittelwerte F df P N
Parameter
Kovar | Mzp. 2 | Mzp. 3 | Mzp. 4 | Mzp. 5 | Mzp. 6 | Mzp. 7
Herzfrequ. |Px h-P |Plac | 7347| 74,35| 75,66| 78,79| 77,86| 78,03| 77,12] 3,70|5;125 0,004 | 33
(BSL 1)in | Med x Ipsa | 71,35| 77,23| 74,92| 79,14 74,05| 73,66| 72,82
Schldgen zZ n-P [Plac | 70,72| 73,50| 76,36| 7529| 75,61| 76,17| 74,25
pro Minute Ipsa | 64,03| 67,55| 69,40 71,03| 76,38| 74,52| 69,93
Herzfrequ. |Px h-P |Plac | 75,66 78,79 | 77,86 78,03| 77,12 2,89 |3;75 0,041 | 33
(BSL2)in |Med x Ipsa | 74,92 79,14 | 74,05 73,66| 72,82
Schldgen zZ n-P [Plac | 76,36 7529 | 75,61 76,17| 74,25
pro Minute Ipsa | 69,40 71,03 76,38 74,52| 69,93
Elektroder- | P x h-P | Plac 0,26 0,26 0,27 0,24 0,26 0,23 0,24 | 2,18 |5;130 0,060 | 34
male Reakt. | Med x Ipsa 0,26 0,24 0,24 0,25 0,25 0,23 0,26
(BSL 1)in |Z n-P | Plac 0,24 0,25 0,22 0,25 0,25 0,25 0,25
Mikro- Ipsa 0,24 0,25 0,30 0,21 0,26 0,22 0,25
siemens

P = Personlichkeitsdimension Psychotizismus, Med = Medikamentenbedingung, Z = Zeit, BSL = Baseline, Kovar = Kovariate; h-P = hoch-P,

n-P = niedig-P, Mzp. = Messzeitpunkt
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Herzfrequenz

Signifikante Wechselwirkungseffekte ergeben sich nur im Zeitverlauf bei Bezug auf beide
Baselines. Unter Placebo zeigt die Herzfrequenz in der niedrig-P-Gruppe einen Anstieg bis zu
einem Hohepunkt am Messzeitpunkt 3 kurz vor dem Vorversuch, um dann auf etwa gleichem
Niveau zu bleiben. In der hoch-P-Gruppe zeigt sich ein kontinuierlicher Anstieg mit dem
Hochstwert bei Messzeitpunkt 4, direkt vor Spielbeginn. Unter serotonerger Stimulation mit
Ipsapiron zeigt die hoch-P-Gruppe ebenfalls ihre hochste Herzfrequenz bei Messzeitpunkt 4,
danach sinkt sie wieder auf den Ausgangswert ab. Eine nennenswerte Ipsapironwirkung ist
also nicht zu beobachten. Die niedrig-P-Gruppe erreicht unter Ipsapiron ihre Hochstfrequenz
am Messzeitpunkt 5, direkt nach dem Spiel und zeigt dann ebenfalls einen Abfall. Der
Ausgangswert wird hier jedoch nicht wieder erreicht (s. Abb. 20). Hier muss allerdings die
deutlich niedrigere Frequenz bei Baseline 1 in dieser Gruppe beriicksichtigt werden. Bei

Bezug auf Baseline 2, also Messzeitpunkt 3 als Basiswert, zeigt sich dieser Verlauf noch

deutlicher.
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Abb. 20: Herzfrequenz in Abhéingigkeit von der P-Dimension und der Medikamentengabe im

Zeitverlauf, bezogen auf Baseline 1. N =33; F = 3,7; p < 0,0037; df = 5;125; Standardabweichung des
Mittelwertes (bpm): Placebo: niedrig P: Baseline: 4,09: Mzp. 2: 4,54; Mzp. 3: 4,67; Mzp. 4: 4,59; Mzp. 5: 4,27; Mzp.
6:4,1; Mzp. 7: 4,09; hoch P: Baseline: 4,09; Mzp. 2: 4,23; Mzp. 3: 4,28; Mzp. 4: 4,55; Mzp. 5: 4,54; Mzp. 6: 4,53;
Mzp. 7: 4,09; Ipsapiron: niedrig P: Baseline: 3,56; Mzp. 2: 3,21; Mzp. 3: 2,87; Mzp. 4: 3,57; Mzp. 5: 4,85; Mzp. 6:
3,46; Mzp. 7: 3,56; hoch P: Baseline: 3,38; Mzp. 2: 5,84; Mzp. 3: 4,03; Mzp. 4: 4,64; Mzp. 5: 4,68; Mzp. 6: 4,44; Mzp.
7:3,38.
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Elektrodermale Reaktion

Hier zeigt sich nur eine tendenzielle Wechselwirkung zwischen Personlichkeit und
serotonerger Stimulation, wenn man die Messzeitpunkte 2 bis 7 in ihrem zeitlichen Verlauf
bezogen auf Baseline 1 betrachtet. Unter Placebo bewegen sich die EDA-Werte der hoch-P-
Gruppe bis zum Messzeitpunkt 3 auf hoherem Niveau als die der niedrig-P-Gruppe, ab dem
Messzeitpunkt 4 unterscheiden sich die Werte der beiden Gruppen nicht nennenswert.
Bemerkenswert ist, dass sich die Werte der niedrig-P-Gruppe unter Placebo bis auf einen
kurzen Abfall bei Messzeitpunkt 3 konstant auf gleichem Niveau halten, wéihrend unter
Ipsapiron starke Schwankungen mit Hochstwert bei Messzeitpunkt 3 und Tiefstwert bei
Messzeitpunkt 4 auftreten. In der hoch-P-Gruppe unterscheidet sich der Verlauf unter
Ipsapiron nur geringfiigig von jenem unter Placebo (s. Abb. 21). Die serotonerge Stimulation
wirkt sich also in der niedrig-P-Gruppe auf die elektrodermale Reaktion aus und hat keinen
Effekt in der hoch-P-Gruppe. Die starken Schwankungen in der niedrig P-Gruppe deuten
allerdings auf Artefakte hin, die in dieser Teilgruppe mit besonders geringer Zellfrequenz

nicht ausgeschlossen werden konnen, so dass dieses Ergebnis vorsichtig zu interpretieren ist.
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Abb. 21: EDA in Abhéingigkeit von der P-Dimension und der Medikamentengabe im Zeitverlauf,

bezogen auf Baseline 1. N=34; F=2,18; p < 0,0602; df = 5;130; Standardabweichung des Mittelwertes
(Mikrosiemens): Placebo: niedrig P: Baseline: 0,007; Mzp. 2: 0,007; Mzp. 3: 0,013; Mzp. 4: 0,009; Mzp. 5: 0,012;
Mzp. 6: 0,012; Mzp. 7: 0,013; hoch P: Baseline: 0,008; Mzp. 2: 0,011; Mzp. 3: 0,02; Mzp. 4: 0,013; Mzp. 5:0,017;
Mzp. 6: 0,018; Mzp. 7: 0,02; Ipsapiron: niedrig P: Baseline: 0,019; Mzp. 2: 0,008; Mzp. 3: 0,009; Mzp. 4: 0,012; Mzp.
5:0,013; Mzp. 6: 0,018; Mzp. 7: 0,014; hoch P: Baseline: 0,019; Mzp. 2: 0,02; Mzp. 3: 0,017; Mzp. 4: 0,015; Mzp.
5:0,016; Mzp. 6: 0,016; Mzp. 7: 0,021.
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10 DISKUSSION

10.1 Psychische Reaktionen auf die Aggressionsinduktion

Zur Aggressioninduktion wurde im vorliegenden Experiment eine Kombination aus
Frustration durch einen vermeintlichen Gewinnverlust, Bestrafung durch akustisch-aversive
Reize und Provokation durch miBbilligende Kommentare des Konfoderierten verwendet. Zur
Darstellung der psychischen Auswirkungen der Aggressionsinduktion wurden Befindlich-

keitsmalle und ein Verhaltensmal} eingesetzt.

10.1.1 BefindlichkeitsmaBe

Der deutliche Anstieg des Merkmals Aggressivitit in den beiden Befindlichkeitsskalen
BSKE- und Fb-Sit-Fragebogen (hier nur in der Placebogruppe) zeigt die Wirksamkeit der
verwendeten Methoden zur Induktion von Aggression. Dies bestitigt Befunde vieler Autoren,
die bereits auf dhnliche Art und Weise erfolgreich Aggression und aggressives Verhalten
auslosen konnten. Beispielsweise benutzten Cherek & Steinberg (1981) Frustration durch
Geldverlust und Provokation durch Larmapplikation. Geldverlust wurde auch von Bjork et al.
(1999) erfolgreich eingesetzt. Bond & Lader (1986) losten Aggression ebenfalls durch
Larmapplikation in einer vermeintlichen Wettkampfsituation aus, wihrend sich Berkowitz &
Geen (1966) provokatives Verhalten eines Konfoderierten zu nutze machten. Eine Studie von
Unali (1993) hatte bereits die Wirksamkeit des hier angewandten Spielaufbaus zur
Aggressionsinduktion bei hoch aggressiven Individuen gezeigt, deshalb wurden auch nur

hoch aggressiven Probanden in die vorliegende Studie eingeschlossen.

10.1.2 Verhaltensmall Konfoderierten-Rating

Beim Beurteilungsverhalten der Probanden zeigt sich nur teilweise eine Auswirkung der
Aggressionsbedingung, namlich beim zweiten Rating direkt nach dem Spiel. In der ersten
Beurteilung des Konfoderierten, die direkt auf die gemeinsame Instruktion mit den
provozierenden AuBerungen des Konfoderierten folgte, zeigt sich dieser Effekt nicht. Hier
bestitigen sich also nur zum Teil die Befunde von Unali (1993), der im gleichen
Versuchsaufbau bei hoch aggressiven Studenten deutlich aggressives Verhalten auslosen
konnte. Eine mogliche Erklirung fiir die fehlende Wirkung der Provokation durch den
Konfoderierten konnte in der Art der mi3billigenden Bemerkung liegen, die womdglich keine

ausreichende Provokation fiir die hier untersuchte Personengruppe darstellte, um sich im
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VerhaltensmaB niederzuschlagen. Die Personengruppe konnte ebenfalls eine Erklirung fiir die
fehlende Reaktion darstellen, da es sich um Studenten handelt, die nur eine Teilgruppe der
Gesamtbevolkerung darstellen und sich von dieser durch die geringere Spontaneitit ihrer
aggressiven Handlungen unterscheiden. Insgesamt kann jedoch von einer erfolgreichen
Aggressionsinduktion in der Experimentalgruppe des vorliegenden Versuchs gesprochen

werden. Hier bestitigt sich die Hypothese.

10.2 Psychische Reaktionen auf die serotonerge Stimulation

Es sollte eine mogliche Minderung der im vorliegenden Versuch induzierten Aggression und
der aggressiven Verhaltensweisen durch den 5-HT;a-Agonisten Ipsapiron nachgewiesen

werden.

10.2.1 BefindlichkeitsmafBe

Eine aggressionsmindernde Wirkung von Ipsapiron konnte lediglich bei der Beantwortung
des Befindlichkeitsfragebogens Fb-Sit nachgewiesen werden. Es zeigte sich hierbei in der
Experimentalgruppe unter Ipsapiron ein deutlich geringerer Anstieg der Aggressivitit als
unter Placebo. Hier bestitigt sich die aggressionsmindernde Wirkung von 5-HTja-
Rezeptoragonisten die sich in vielen Tierversuchen (Ramboz et al. 1996, Miczek et al. 1998,
de Boer et al. 1999) bereits zeigte. Eine allgemein hemmende Wirkung von Serotonin auf
Aggression wurde ebenso an gesunden Probanden bei Vergleich zwischen Tryptophan-
Reduktionsdidt und tryptophanreicher Kost (Phil et al. 1995) beobachtet. Dies zeigte auch
Moscowitz 2003 mit Verabreichung von 1g Tryptophan zu jeder Mahlzeit an ebenfalls
gesunde Freiwillige. Es bestitigen sich auBlerdem die Befunde von De Koning et al. (1994),
die eine Multizenterstudie an geistig Behinderten durchfiihrten, denen der 5-HT;-
Mischagonist Eltoprazin verabreicht wurde. Eine hoch aggressive Untergruppe zeigte deutlich
geringere Aggressionswerte und eine Minderung aggressiver Symptome. Unter Kontroll-
bedingungen steigt in Fb-Sit angegebene Aggressivitit wihrend des Experimentes unter
Ipsapiron sogar an, wihrend sie mit Placebo abfillt.

Hierfiir konnte eine stirkere priasynaptische Wirkung von Ipsapiron am 5-HT,s-Rezeptor
verantwortlich sein, die die serotonerge Aktivitit hemmt, was vor allem unter neutralen
Bedingungen drgerinduzierend wirkt. Dies konnte auch in einer anderen Studie in Giessen
gezeigt werden, die mit Ipsapiron ohne Aggressionsinduktion an ménnlichen Studenten

durchgefithrt wurde (unverdffentlicht Daten der Abt. fiir differentielle Psychologie, JLU
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Giessen). Insgesamt bestitigt sich also die Hypothese, dass die serotonerge Stimulation eine

aggressionsmindernde Wirkung vermittelt.

10.2.2 Verhaltensmafl Konfoderierten Rating
Beim Verhaltensmall Konfoderierten Rating wurden keine signifikanten Haupteffekte in
Bezug auf die aggressionsmindernde Wirkung von Ipsapiron verzeichnet. Verhaltensmasse

zeigen oft eine geringere Beeinflussbarkeit als subjektive Maf3e.

10.3 Psychische Reaktionen in Abhéngigkeit von der Personlichkeitsdimension

Psychotizismus

Da bei der vorliegenden Studie aufgrund der posthoc-Einteilung in hoch- und niedrig-P-
Probanden teilweise sehr kleine Gruppen vorliegen, konnen hier lediglich Tendenzen
vermerkt werden. Eine Bestidtigung der Beobachtungen durch groere Gruppen wire

notwendig.

10.3.1 auf die Aggressionsinduktion

Hier zeigt sich in der Gruppe ohne Aggressionsinduktion das erwartete Verhalten, indem die
Aggressivitit der niedrig-P-Gruppe gegeniiber dem Ausgangszeitpunkt nach dem Spiel
abfillt, die der hoch-P-Gruppe jedoch ansteigt.

Mit Aggressionsinduktion zeigen beide Gruppen einen Anstieg der Aggressivitit, der jedoch
wider Erwarten bei der niedrig-P-Gruppe signifikant stiarker ausfillt. Die Reaktion in der
Kontrollgruppe bestitigt die Erwartung, da3 hohe P-Werte mit hoher Aggressionsneigung
einhergehen (Eysenck & Eysenck 1976). Unter Aggressionsinduktion zeigt sich jedoch ein
unerwartetes Bild, wobei die in diesem Experiment gewihlte Form der Aggressionsinduktion
die hoch-P-Gruppe offensichtlich nicht in dem MafBe anspricht wie die niedrig-P-Gruppe. Der
Konfoderierte wurde von der hoch-P-Gruppe ohne Aggressionsinduktion aggressiver
eingeschitzt als von der niedrig-P-Gruppe. Unter Aggressionsbedingungen bewertete ihn
allerdings wiederum die niedrig-P-Gruppe deutlich aggressiver als die hoch-P-Gruppe. Die
Aggressionsinduktion durch den Konfoderierten verlief bei der niedrig-P-Gruppe also
insgesamt erfolgreicher. Eine mogliche Erkldarung liegt hier im eher subtil aggressiven
Verhalten des Konfoderierten, das von den sozial angepaliteren Probanden mit niedrigen P-
Werten womoglich als stirker provozierend empfunden wurde als von den ,,abgehérteteren*

hoch-P-Gruppenmitgliedern. Personen mit hohem P-Wert sind vielleicht bei der Bewertung
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von Verhalten anderer (Konfoderierten-Rating) unkritischer, weil sie es an ihren eigenen
Verhaltensnormen messen, die in ihrem Wertesystem bei Provokation aggressivere Akte
rechtfertigen. Die bei der hoch-P-Gruppe erwartete hohere Aggression bestiétigte sich also nur
in der Kontrollbedingung ohne Aggressionsinduktion, was an der Art der

Aggressionsinduktion zu liegen scheint.

10.3.2 auf die serotonerge Stimulation

Ein Effekt zeigt sich einmal im Konfoderierten-Rating 2 nach dem Spiel. Unter Placebo
beurteilt die hoch-P-Gruppe den Konfdderierten aggressiver als die niedrig-P-Gruppe. Mit
Ipsapiron ist die Beurteilung durch die niedrig-P-Gruppe etwas hoher, die der hoch-P-Gruppe
ist im Vergleich zur Kontrollgruppe deutlich abgeschwicht. Hier stellt sich die antiaggressive
Wirkung der serotonergen Stimulation nur bei den Probanden mit hoherer
Psychotizismusneigung dar. Dies wiederspricht der Hypothese, da eine geringere
antiaggressive Wirkung der serotonergen Stimulation in der hoch- als in der niedrig-P-Gruppe
erwartet wurde.

Im Konfoderierten Rating 1 vor dem Spiel fiihlt sich die niedrig-P-Gruppe mit Placebo unter
Aggressionsbedingungen signifikant stidrker provoziert als die librigen Gruppen, wobei die
niedrig-P-Gruppe unter Ipsapiron die niedrigsten Feindseligkeitswerte gegeniiber dem
Konfoderierten angibt. Diesen Effekt kann man in der hoch-P-Gruppe nicht beobachten, in
der die Feindseligkeitsrate unter Ipsapiron sogar etwas hoher liegt als mit Placebo. Die
Erkldrung hierfiir konnte wiederum ein fehlendes Ansprechen der hoch-P-Gruppe auf die
subtile Art der Aggressionsinduktion durch den Konfoderierten sein. SchlieBlich zeigt die
hoch-P-Gruppe unter Kontrollbedingungen eine hohere Feindseligkeit mit Placebo als mit
Ipsapiron, wobei die niedrig-P-Gruppe umgekehrte Werte angibt. Es zeigt sich also fiir
Ipsapiron ein aggressionsmindernder Effekt in der hoch P-Gruppe nach dem eigentlichen
Spiel. In der niedrig-P-Gruppe zeigt sich der Effekt nur unter Aggressionsbedingungen nach
dem ersten Konfoderierten-Rating vor dem Spiel. In der psychischen Reaktion bewirkt die
Stimulation der 5-HT1A-Rezeptoren durch Ipsapiron sowohl bei hoch- als auch niedrig-P-
Probanden eine Aggressionsminderung. Die gegenlidufige Verstirkung der Aggressivitit unter
Kontrollbedingungen deckt sich mit den Beobachtungen von Netter et al.(1999), bei denen
hoch aggressive Individuen unter Ipsapiron ohne Provokation schlechtere Werte fiir Freude
und Wohlbefinden angaben als unter Placebo. Offenbar kann sich bei hoch-P-Personen der
aggressionsmindernde Effekt von Ipsapiron nur unter der Aggressionsinduktionsbedingung

entfalten. Dieser Intragruppeneffekt ist valider als die Schliisse, die beim Vergleich
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verschiedener Gruppen gezogen werden konnen (Placebo gegen Ipsapiron oder Aggressions-
gegen Kontrollbedingung), weil bei kleinen Fallzahlen Zufallsunterschiede in den
Ausgangswerten sehr wahrscheinlich sind. Die Hypothese, dass sich bei Personen mit
niedrigen P-Werte die aggressionsmindernden Effekte der serotonergen Stimulation stdrker

ausprigen als bei Personen mit hohen P-Werten bestitigen sich hier also nur zum Teil.

10.3.2 in Bezug auf den Faktor Langeweile

Da auch der Faktor Langeweile einen Effekt auf die hier untersuchten Reaktionen haben kann
und fiir hoch-P-Personen eine starke Tendenz zur Langeweile besteht, wurde dieser Faktor
ebenfalls untersucht und ausgewertet. Ein klarer Zusammenhang zwischen hoher
Psychotizismusneigung und Langeweile bestitigte sich schon im Ausgangswert vor dem
Spiel. Die Probanden der hoch-P-Gruppe fiihlen sich nach ihren Angaben in FB-Sit bereits
hier deutlich stidrker gelangweilt als jene der niedrig-P-Gruppe. Wihrend der Faktor
Langeweile in der niedrig-P-Gruppe auch nach dem Spiel nahezu unverindert bleibt, kommt
es in der hoch-P-Gruppe noch zu einer Verstiarkung des Langeweilegefiihls. Dies unterstiitzt
die Theorie eines generellen ,,Underarousal von Zuckerman (1990) bei Sensation Seekern,
die ja im Faktorenraum eng beim P-Faktor liegen. Ihre habituelle Untererregung zeigt sich vor
allem in einer ausgeprigten Suche nach starken dufleren Reizen, wie z.B. in gefihrlichen
Situationen (Zuckerman & Neeb 1979; Gabel et al. 1994). Ahnliche Beobachtungen hatte
bereits Georgi (1993) an gesunden Versuchspersonen mit hohen P-Werten gemacht.
Betrachtet man die Ergebnisse der beiden P-Gruppen unter Aggressions- und unter
Kontrollbedingungen, so zeigt sich, da3 die hoch-P-Gruppe unter beiden Bedingungen einen
dhnlichen Anstieg der Langeweile verspiirt. In der niedrig-P-Gruppe nimmt die Langeweile
ohne Aggressionsinduktion nach dem Spiel signifikant ab, wohingegen sie mit
Aggressionsinduktion ebenfalls deutlich ansteigt. Offensichtlich wurde hier nicht nur
Aggression sondern auch Langeweile induziert. Eine mogliche Erkldarung wire, daf die
Aggressionsinduktion in geringerem Grad stattfand und bei allen Probanden eher ein Gefiihl
des ,,Genervtseins* hervorrief. Es ist jedoch auch bekannt, dass die Situationsbewertung mit
negativen Attributen ein Ausdruck von Arger und Aggressivitit ist, wie sich an der hohen
Korrelation der Sensation Seeking Subskala Suscebility of Boredom und dem P-Faktor zeigt
(Zuckerman, 1994). Im Gegensatz dazu erlebten die Probanden mit niedrigen P-Werten ohne
Aggressionsinduktion das Spiel eher als Abwechslung. Hier zeigt sich der Unterschied zur

hoch-P-Gruppe deutlich, die Hypothese wird bestitigt.
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10.4 Physiologische Reaktionen auf die Aggressionsinduktion

Die Reaktion von Herzfrequenz und elektrodermaler Aktivitdt auf die oben beschriebene
Aggression induzierende Situation sollte ermittelt werden. Bei der Herzfrequenz wurde ein
Anstieg erwartet, unter der Annahme, dal3 es sich bei der ausgeldsten Aggression um nach
innen gerichtete Aggression handelt. Sollte nach auflen gerichtete Aggression erzeugt worden
sein, wire ein Abfall der Herzrate wahrscheinlich. Bei der elektrodermalen Reaktion auf

Aggressionsinduktion wire ebenfalls ein Anstieg zu erwarten.

10.4.1 Herzfrequenz

Hier konnte eine klare Auswirkung der Aggressionsinduktion festgestellt werden. Sowohl bei
der Experimental- als auch bei der Kontrollgruppe kam es iiber das gesamte Experiment
hinweg zu einem Anstieg der Herzfrequenz, der unter Experimentalbedingungen jedoch
signifikant stirker ausfiel. Betrachtet man die Kurven im Verlauf der einzelnen
MeBzeitpunkte, wird deutlich, das die Frequenzen bei der Kontrollgruppe vor dem Spiel ihre
Hochstwerte, bei der Experimentalgruppe nach dem Spiel, das die eigentlich Aggression
induzierende Situation darstellte, ihre hochsten Werte erreichten. Der Frequenzanstieg in der
Kontrollgruppe ist am ehesten mit einer allgemeinen Erregung zu erkldren, die vor einer
wettkampf dhnlichen Spielsituation eintritt.

Der Anstieg in der Experimentalgruppe nach der Spielsituation entspricht den Beobachtungen
von Kagan & Moss (1962) und von Uchiyama (1990), die ebenfalls iiber Steigerungen der
Herzfrequenz in Aggression hervorrufenden Situationen berichteten. Eine Unterscheidung
zwischen nach innen und nach auBen gerichtetem Arger wurde hier nicht getroffen. Folgt man
der Theorie von Funkenstein (1954), entspricht eine Erhhung der Herzfrequenz dem ,,Anger-
in“-Modell. Im vorliegenden Experiment handelt es sich demnach um eine Situation mit nach
innen gerichteter Aggression. Ein Grund hierfiir konnte in der Auswahl der Probanden liegen,
bei denen es sich hauptsidchlich um Studenten handelte, von denen eher eine Kontrolle der
aggressiven Emotionen zu erwarten ist, als eine nach auflen gerichtete Aggressionsreaktion.
Die Hypothese, nach der unter Aggressionsbedingungen ein stirkerer Anstieg der Herz-

frequenz zu erwarten war, wurde hier also bestitigt.
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10.4.2 Elektrodermale Reaktion

Es zeigte sich keine direkte signifikante Auswirkung der Aggressionsinduktion auf die
Hautleitreaktion. Hier bestdtigten sich weder die Ergebnisse von Kagan & Moss (1962), die
neben einer Erhohung der Herzrate auch einen Anstieg der elektrodermalen Aktivitit bei
Probanden ermittelten, die sich in einen aggressiven Sprecher hineinversetzen sollten, noch
jene von Hubbard et al. (2002), die an Kindern in einer dhnlichen Spielsituation einen

reaktiven EDA-Anstieg auf die Provokation erfal3ten.

10.5 Physiologische Reaktionen auf die serotonerge Stimulation

Ein signifikanter Haupteffekt fiir die beiden abhingigen physiologischen Variablen wurde
nicht festgestellt. Dies bestitigt die vorliegenden Ergebnisse von entsprechenden Messungen
der Herzfrequenz unter Ipsapiron im Tierversuch durch Ramage & Fozard (1987) und den
fehlenden Einflufl von Serotoninstimulation auf die Elektrodermale Aktivitit bei Hetem et al
(1996). Die bei Miausen mit Gendefekt des 5-HT;s-Rezeptors erhohte Herzfrequenz (Pattij et
al. 2002) als Stressreaktion lies sich hier im umgekehrten Falle nicht bestétigen.

Allerdings muss beriicksichtigt werden, dass die gemessene Baseline im vorliegenden
Experiment aus technischen Griinden (kurze Aufzeichnungsdauer des Vitaport-Gerites) erst
etwa 34 Minuten nach Einnahme von Ipsapiron oder Placebo aufgezeichnet werden konnte.
Bis dahin bereits eingetretene Effekte, die allerdings einen schnellen Wirkungseintritt
voraussetzen wiirden, wurden dadurch leider nicht erfasst. Solche Effekte wiren denkbar, da
die fiir Ipsapiron beschriebene Zeit bis zum Erreichen der maximalen Plasmakonzentration
zwischen 30 und 70 Minuten liegt. Nach 120 bis 180 Minuten kann bereits von einer
Reduktion der Konzentration auf die Hilfte bzw. ein Drittel ausgegangen werden
(Schollnhammer, 1984).

Die physiologische Reaktion auf die Aggressionsinduktion wurde durch Ipsapiron nicht
signifikant beeinflusst, womit sich die Hypothese einer Aggressionshemmung durch die
serotonerge Stimulation im Haupteffekt bezogen auf die hier gemessenen physiologischen

Reaktionen nicht bestitigte.
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10.6 Physiologische Reaktionen in Abhéngigkeit vom Personlichkeitsmerkmal

Psychotizismus

Erwartet wurde eine insgesamt geringere Reaktion der beiden gemessenen Parameter in der
Gruppe der Probanden mit hoher Psychotizismusneigung. Auflerdem rechnete man mit einem

niedrigeren Ausgangslevel beider Parameter in dieser Gruppe.

10.6.1 Allgemeiner Einfluss der Psychotizismusdimension auf die Herzfrequenz

Ein Effekt zeigte sich hier lediglich bei Betrachtung der Herzfrequenz im Zeitverlauf.
Zunichst lag die Herzrate am Ausgangspunkt (Baseline) bei der hoch-P-Gruppe deutlich
hoher als bei der niedrig-P-Gruppe. Dies widerspricht der Theorie des allgemeinen
,Underarousal® (Raine et al. 1990, Raine & Mednick 1989), die eine umgekehrte
Ausgangssituation erwarten lie3. Auch die Beobachtungen von House & Milligan (1976) und
von Raine & Jones (1987), nach denen hohe Psychotizismuswerte mit niedrigen Herzraten
und geringerer Steigerung der Herzfrequenz korrelieren, werden nicht bestitigt.

Auch hier muf3, wie bereits oben beschrieben, der spite Aufzeichnungsbeginn 34 Minuten
nach Medikamenteneinnahme beriicksichtigt werden. Dadurch konnte sich ein deutlich
niedrigerer Ausgangswert der Herzfrequenz bei der niedrig-P-Gruppe erklidren, wenn man von
einer geringeren biologischen Ipsapironwirkung bei Personen mit hoher Psychotizis-
musneigung und einem besonders schnellen Wirkungseintritt ausgeht. Die Erkenntnisse von
Netter et al. (1999) werden bestitigt, nach denen hoch-P-Individuen in ihrer Prolaktinantwort
auf Ipsapiron als Non-Responder identifiziert wurden.

Dies zeigt sich auch bei der Betrachtung der Herzfrequenz im weiteren Versuchsverlauf,
wobei der Anstieg der Herzfrequenz nach dem Spiel bei der niedrig-P-Gruppe auf eine bereits
nachlassende Ipsapironwirkung zuriickgefiihrt werden konnte. Bei der hoch-P-Gruppe kommt
es im Verlauf des Experimentes zu einem Frequenzanstieg mit maximaler Herzrate vor dem
Spiel und anschlieBendem Abfall. Diese Befunde konnen mit zunehmender Langeweile in der
hoch-P-Gruppe und damit einher gehendem Arousal-Abfall erkldrt werden. Insgesamt
gesehen bestitigt sich die Hypothese einer geringeren Ausgangsherzfrequenz bei Personen
mit hoher Psychotizismusneigung gegeniiber jenen mit niedrigen P-Werten in der

vorliegenden Studie nicht.
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10.6.2 Unterschiedliche physiologische Reaktionen auf die Aggressionsinduktion
abhéngig von der Psychotizismusneigung

Die psychophysiologische Reaktion der verschiedenen P-Gruppen sowohl beim Verhalten der

Herzfrequenz, als auch bei der Hautleitreaktion sollte untersucht werden, wobei man den

Nachweis einer insgesamt geringeren physiologischen Reaktion der hoch-P-Gruppe zur

Bestitigung der Theorie eines allgemeinen ,,Underarousal* (Zuckermann, 1991; Herpertz &

Sass, 2000, Raine et al., 1990, Raine & Mednick, 1989, Raine & Venables, 1984), dieser

Probanden erwartete.

10.6.2.1 Herzfrequenz
Betrachtet man die Entwicklung der Herzfrequenz in den beiden P-Gruppen, findet man keine

signifikanten Unterschiede in Bezug auf die Aggressionsinduktion.

10.6.2.2 EDA

In der niedrig-P-Gruppe zeigt sich ein starker Abfall der EDA unter Aggressionsbedingungen
gegeniiber dem Ausgangspunkt, wihrend in der hoch-P-Gruppe ein geringfiigiger Anstieg in
dieser Situation zu verzeichnen ist. Es muf3 jedoch beriicksichtigt werden, dafl sich ein
signifikanter Effekt nur in bezug auf Baseline 2 ergab, die erst nach der Instruktion mit dem
Konfoderierten gemessen wurde. Ein moglicher Effekt durch die stirkere Provokation der
niedrig-P-Gruppe durch den Konfoderierten wire also denkbar, was das hohere EDA-
Ausgangsniveau der niedrig-P-Gruppe unter Aggressionsbedingungen angeht. Der
anschliefende Anstieg der EDA in der hoch-P-Gruppe konnte einer Beobachtung von Reuter
(2003) entsprechen, der bei hoch-P-Probanden ebenfalls stirkere EDA-Reaktionen auf
sadistische Sexbilder gemessen hatte, als bei Probanden mit niedriger Psychotizismus-
neigung. Die Ergebnisse folgen hier nur teilweise der Hypothese.

Unter der Kontrollbedingung wurde ein stirkerer EDA-Abfall bei der hoch-P-Gruppe
gemessen. Dies konnte man ebenfalls als Ausdruck von Langeweile und damit einher
gehendem Arousalabfall interpretieren, die sich bei den Probanden mit hohen P-Werten eher

einstellte, als bei jenen mit niedrigen Werten (s. 9.3.3), was zu erwarten war.
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10.6.3 Unterschiede der physiologischen Reaktionen auf die Serotonininduktion in

Abhingigkeit von der Psychotizismusneigung

10.6.3.1 Herzfrequenz

Hier erhirtet sich noch die Annahme eines frithen Ipsapironeffekts in der niedrig-P-Gruppe
auf die Herzfrequenz, denn nur bei der niedrig-P-Gruppe unter Ipsapiron zeigt sich eine
signifikant niedrigere Herzfrequenz zum AusgangsmeBpunkt 35 min nach Medikamen-
teneinnahme. Im weiteren Verlauf steigt in dieser Gruppe die Frequenz langsam an, bis sie im
MeBzeitpunkt 5 nach dem Spiel auf dhnlichem Niveau wie die Frequenzen der iibrigen
Gruppen ankommt, was wiederum fiir ein Nachlassen der Ipsapironwirkung sprechen konnte.
Leider liegt keine Ausgangsmessung der Herzfrequenz ohne Medikamenteneinwirkung vor,
so daB keine sichere Beweisfithrung moglich ist. Dies wire ein interessanter Ansatz fiir
weitere Untersuchungen zu Ipsapiron oder anderen Substanzen mit dhnlicher Wirkungsweise
in Zusammenhang mit der P-Dimension. Hier muss erneut darauf hingewiesen werden dass es
sich bei den sehr kleinen Fallzahlen lediglich um Tendenzen, nicht um signifikante

Beobachtungen handelt.

10.6.3.2 EDA

Unter Placebo unterscheiden sich die hoch-P-Gruppe und die niedrig-P-Gruppe lediglich zum
MeBzeitpunkt 3 (gegen Ende der Instruktion mit dem Konfdderierten) in ihrer EDA-Reaktion.
Hier kommt es bei hoch-P zu einem Anstieg, bei niedrig-P zu einem Abfall der EDA. Spiter
unterscheiden sich die Gruppen nicht mehr nennenswert voneinander, sondern bewegen sich
in etwa auf gleichem Niveau. Mit Ipsapiron reagiert die hoch-P-Gruppe dhnlich wie unter
Placebo, wobei allerdings der Anstieg am MeBzeitpunkt 3 nicht zu verzeichnen ist, sondern
eher ein leichter Abfall, der im Gegensatz zur Herzfrequenz eine Ipsapironwirkung zeigen
konnte. In der niedrig-P-Gruppe zeigen sich starke EDA-Schwankungen mit Anstieg zum
Zeitpunkt 3 und darauffolgendem steilem Abfall zum Zeitpunkt 4, erneutem Anstieg in 5 und
wiederum Abfall in 6. Hier scheint Ipsapiron also entgegen der Erwartung doch eine
Auswirkung auf die EDA zu haben, indem starke EDA-Schwankungen ausgeldst werden.
Diese Reaktion ist bei der hoch-P-Gruppe nicht zu beobachten, was erneut die Hypothese
bestétigt, nach der Personen mit hoher Psychotizismusneigung weniger auf Stimulation der 5-
HT,a-Rezeptoren ansprechen als Personen mit niedriger Psychotizismusneigung. Aufgrund

der niedrigen Fallzahlen kann es sich allerdings auch um Artefakte handeln.
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11 ZUSAMMENFASSUNG

Die vorliegende Studie wuntersucht psychische und physische Reaktionen auf
Aggressionsinduktion und serotonerge Stimulation durch Ipsapiron an gesunden
Freiwilligen in Abhingigkeit von hoher oder niedriger Psychotizismusneigung. Eine
Gruppe von 40 ménnlichen Probanden wurde in einer randomisierten Doppelblindstudie
in einem 2x2 Modell in Gruppen mit und ohne Aggressionsinduktion und mit serotonerger
Stimulation und Placebogabe eingeteilt, sodass sich jeweils zehn Probanden in jeder
Gruppe fanden. Posthoc erfolgte die Unterteilung in hoch- und niedrig-P-Gruppen nach
der deutschen Ubersetzung des EPQ-R von Eysenck (1985). Als abhingige Variable
wurden psychologische Befindlichkeits-Mafle und das Verhaltensmal3 der Konféderierten-
Beurteilung sowie die physiologischen Reaktionen von Herzfrequenz und Elektrodermaler
Aktivitdt ermittelt.

Die Aggressionsinduktion erfolgte in einer Variante des Spiels ,,Master-Mind* und wurde
durch eine Wettkampfsituation mit Hilfe eines Konfoderierten des Versuchsleiters
erzeugt. Dieser provozierte den Probanden zundchst in einer gemeinsamen
Spielinstruktion mit unfreundlichen Bemerkungen und im weiteren Verlauf des Spieles
mit LarmstoBen iiber Kopthorer fiir jede falsche Antwort, deren Intensitit und Dauer
laufend zunahm. Zudem erhielt der Proband eine vorher in Aussicht gestellte
Gewinnprdamie nicht, da er planméBig nicht gewinnen konnte. Unter Kontrollbedingung
verhielt sich der Konfoderierte freundlich, applizierte Larmstoe auf kontinuierlich
niedrigem Niveau und dem Probanden wurde von vorneherein keine Primie in Aussicht
gestellt. Da diese Form der Aggressionsinduktion in einem fritheren Experiment von
Unali (1993) vor allem bei hochaggressiven Probanden wirksam war, wurden im
vorliegenden Experiment nur Probanden untersucht, die vorab nach dem Freiburger
Aggressionsfragebogen als hochaggressiv eingestuft worden waren.

Die psychische Befindlichkeit wurde mit den Fragebogen BSKE von Janke (1992) und
mit dem in der Abteilung fiir Differentielle Psychologie der JLU Giessen entwickelten Fb-
Sit Fragebogen zur Situation ermittelt. Als Verhaltensmall diente ein Konfoderierten-
Rating. Die statistische Auswertung erfolgte iiber mehrfaktorielle Kovarianzanalysen mit
Messwiederholungen.

Mit Hilfe des Kolner ,,Vitaport“-Aufzeichnungsgerites wurden Herzfrequenz und

Hautleitreaktion wihrend Instruktion und Spiel gemessen und aufgezeichnet.
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Es ergaben sich folgende Zusammenhénge:

L

1.

Psychische Reaktionen

Bei der Auswertung der Befindlichkeitsmalle und beim Konféderierten-Rating zeigte
sich, dass die gewihlte Form der Aggressionsinduktion in der hier untersuchten
Gruppe von hochaggressiven freiwilligen Probanden erfolgreich war.

Die erwartete aggressionsmildernde Wirkung der serotonergen Stimulation konnte
teilweise in den BefindlichkeitsmaBen (Fb-Sit) nachgewiesen werden, nicht jedoch
im Verhaltensmall des Konfoderierten-Ratings. Hier gab es keine signifikanten
Unterschiede zwischen Ipsapiron- und Placebogruppe. Eine mogliche Erkldrung ist
die hiufig geringere Beeinflussbarkeit von Verhaltensmafen.

Unter Kontrollbedingungen zeigten sich die Probanden mit hohen P-Werten
aggressiver als jene mit niedrigen Werten, was der Erwartung entsprach. Im
Gegensatz dazu war die Aggressionsinduktion in der niedrig-P-Gruppe deutlich
erfolgreicher als in der hoch-P-Gruppe. Vor allem auf das subtil aggressive
Verhalten des Konfoderierten reagierte die hoch-P-Gruppe nicht so stark wie die
niedrig-P-Gruppe.

Fiir beide P-Gruppen zeigte sich der aggressionsmindernde Effekt von Ipsapiron.
Dies jedoch zu unterschiedlichen Zeitpunkten. Bei niedrig-P wird der Konfoderierte
direkt nach der Instruktion unter Placebo deutlich aggressiver bewertet als unter
Ipsapiron. Bei hoch-P zeigt sich ein dhnliches Bild im Konfdderierten-Rating nach
dem Spiel. Zu diesen Zeitpunkten hat Ipsapiron jeweils auf die anderen Gruppen
keinen aggressionsmindernden Effekt. Dies erklirt sich mit den unterschiedlichen
Reaktionen auf die entsprechende Art der Aggressionsinduktion. Die niedrig-P-
Gruppe lief sich vom Verhalten des Konfoderierten stark provozieren, wéihrend bei
der hoch-P-Gruppe die Aggressionsinduktion durch die Spielsituation entscheidend
war.

Insgesamt fiihlte sich die hoch-P-Gruppe wie erwartet stirker gelangweilt als die
niedrig-P-Gruppe, was den schon in vielen fritheren Studien gezeigten
Zusammenhang zwischen hoher Psychotizismusneigung und hoher Neigung zu

Langeweile bestitigt.
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II. Physiologische Reaktionen

1. Die Aggressionsinduktion bewirkte wie erwartet einen stirkeren Anstieg der
Herzfrequenz, als die Kontrollsituation. Eine direkte Auswirkung der Aggressions-
induktion auf die elektrodermale Reaktion zeigte sich nicht.

2. Bezogen auf die physiologischen Reaktionen auf die serotonerge Stimulation wurde
kein Haupteffekt gemessen. Auch die physiologische Reaktion auf die
Aggressionsinduktion wurde im Gegensatz zur psychischen Reaktion durch Ipsapiron
nicht beeinflusst.

3. Bei der niedrig-P-Gruppe zeigte sich ein niedrigerer Ausgangswert fiir die
Herzfrequenz als bei der hoch-P-Gruppe. Das Gegenteil war aufgrund der Theorie des
niedrigeren Arousals bei Personen mit hoherer P-Neigung erwartet worden. Mog-
licherweise war zum Messzeitpunkt 35 Minuten nach Medikamenteneinnahme bereits
ein Effekt eingetreten, der sich nur bei der niedrig-P-Gruppe auswirkte, wohingegen
sich die Probanden der hoch-P-Gruppe als Nonresponder erwiesen.

4. Die beiden P-Gruppen zeigten keinen Unterschied beziiglich der Herzfrequenzreaktion
auf die Aggressionsinduktion.

5. Bezogen auf die elektrodermale Aktivitit zeigte die hoch-P-Gruppe unter
Aggressionsbedingungen einen leichten, die niedrig-P-Gruppe einen deutlichen
Abfall. Da sich der signifikante Unterschied auf die zweite Baseline nach der
Instruktion mit dem Konfoderierten bezieht, ist das hohere Ausgangslevel der niedrig-
P-Gruppe moglicherweise als stirkere Reaktion auf die Provokation des
Konfoderierten zu erkldren, die sich bereits in den psychischen Parametern stirker
gezeigt hatte. In der Kontrollgruppe zeigte sich jeweils ein Abfall, jedoch stédrker bei
hoch- als bei niedrig-P, was mit einem stirkeren Arousalabfall durch Langeweile
erklirt werden kann, die in der hoch-P-Gruppe deutlich stirker ausgepriagt war.

6. Unter Ipsapiron zeigte die niedrig-P-Gruppe bereits eine deutlich niedrigere
Herzfrequenz als die iibrigen Gruppen. Hier scheint sich die Annahme eines sehr
friihen Wirkungseintritts und somit einer Beeinflussung des Ausgangsniveaus durch
die serotonerge Stimulation zu erhirten.

7. Ipsapiron bewirkte bei den Probanden mit niedrigen P-Werten starke EDA-
Schwankungen, die in der hoch-P-Gruppe nicht beobachtet werden konnen. Entweder
handelt es sich um eine weitere Bestitigung, dass Personen mit hoher

Psychotizismusneigung im Sinne von Nonrespondern geringer auf serotonerge
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Stimulation ansprechen als Personen mit niedrigen P-Werten, oder es handelt sich um
einen Artefakt, was aufgrund der niedrigen Fallzahlen nicht sicher ausgeschlossen

werden kann.

Bei der vorliegenden Untersuchung konnte also erfolgreich Aggression induziert werden, was
sich in den psychischen BefindlichkeitsmaB3en bestitigte. Die Aggressionsinduktion fiihrte zu
einem Anstieg der Herzfrequenz, nicht jedoch zu einer Veridnderung der Elektrodermalen
Aktivitat. Die serotonerge Stimulation wirkte aggressionsmindernd in Bezug auf die
psychischen Reaktionen, beeinflusste aber die physiologische Reaktion nicht signifikant.

Die Unterschiede zwischen den Probanden mit hoher und niedriger Psychotizismusneigung
zeigten sich uneinheitlich. Der Grund hierfiir scheint unterschiedliches Ansprechen auf die
verschiedenen Komponenten der Aggressionsinduktion (direkte Provokation durch den
Konfoderierten und Provokation wihrend der Spielsituation) zu sein. Insgesamt fillt die
Reaktion auf die serotonerge Stimulation in der hoch-P-Gruppe schwicher aus. Hierbei muss
jedoch beriicksichtigt werden, dass aus technischen Griinden die Aufzeichnung der
physiologischen Parameter erst 35 Minuten nach der Medikamenteneinnahme erfolgen konnte
und daher moglicherweise bereits eingetretene frithe Wirkungen nicht ausreichend
beriicksichtigt wurden. Bei weiteren Untersuchungen zu diesem Thema wére eine
Ausgangsmessung der physiologischen Parameter vor der Einnahme des Medikamentes
wichtig. Kritisch anzumerken ist, dass die vor allem aufgrund der posthoc Einteilung teilweise
sehr niedrigen Fallzahlen vor allem bei der Betrachtung aller drei Bedingungen (Aggr./Kont.
x Ipsa./Plac. x hoch-/niedrig-P) nur Tendenzen aufweisen konnen und keinesfalls
beweisenden Charakter haben. In kiinftigen Studien wiren groflere Gruppen und eventuell
eine Vorauswahl nach hohen und niedrigen P-Werten notwendig, um die personlichkeits-
bedingten Unterschiede klarer darzustellen.

Interessant fiir die weitere Forschung wéren vor allem die physiologischen Reaktionen auf
emotionale Prozesse abhingig von der Psychotizismusneigung bei gesunden Probanden, da

diese Zusammenhinge bisher nur unzureichend geklirt sind.
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A. SUMMARY

The present study is investigating the psychological and physiological reactions of healthy
volunteers to aggression induction and to serotonergic stimulation with Ipsapirone dependent
on high or low psychoticism ranges. A group of 40 male participants was allocated randomly
to a double-blind 2x2 model study into groups with and without aggression induction, and
with serotonergic stimulation and placebo, so that there were ten participants in each group.
Posthoc they were divided according to their above and below median psychoticism scores
measured by the German version of the EPQ-R of Eysenck. The dependent variables were the
emotional state measured by two questionnaires, the confederate rating as a behavioural
measure and the reactions of heart rate and electrodermal activity.

Aggression was induced by a competitively modified Master Mind game and with the help of
the researcher‘s assistant (confederate). First he provoked the participants during the general
instruction about the rules of the game with unfriendly remarks and then later on in the game
with loud noises over headphones whenever they made a mistake, the intensity of the noise
getting louder as the game progressed. The participant was not able to win the expected prize
money because according to the plan, winning for him was impossible and money was
subtracted from the sum he had obtained for participating the experiment.

In the control group the confederate behaved in a friendly manner, the noise made was of a
comfortable intensity that did not increase during the game and no money was subtracted after
losing the game. There was no competitive situation for the participants. Before being chosen
for the study, all participants were rated as highly aggressive according to the Freiburg
Aggression Questionnaire because in an earlier investigation by Unali (1993) the present
model of aggression induction proved to be successful only in highly aggressive people .

For investigating the present state of mood during the situation, the BSKE-Questionnaire
developed by Janke (1992) was also used as a questionnaire. It was developed by the
department of Psychology of the JLU Giessen called FbSit. On the behavioural level a
research assistant rating was used. The statistical evaluation was computed with analyses of
covariance for repeated measures. Heart rate and electrodermal reactivity during the
instruction of the participants and during the game were scanned with the Cologne “Vitaport”

system.
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The following results were found:

L

Reactions on the psychological level

The evaluation of the emotional and behavioural measures showed that the induction
of aggression was successful in the group of volunteers that was investigated in the
present study.

It was expected that the serotonergic stimulation would have an anti aggressive effect
on the participants. This was found for the emotional factors of Fb-Sit. On the
behavioural level there was no significant difference between Ipsapirone and the
placebo control. The behavioural level often shows lower reactions, which could be
one explanation.

In the non-aggression controls the subjects with high-P-levels showed more
aggression than those with low-P levels. This had been expected. In the aggression
group, the results were vice versa because the induction of aggression was much more
successful in the low-P subjects. Especially the subtle aggressive behaviour of the
confederate was able to provoke them to a more aggressive reaction than the high-P
subjects.

Ipsapirone showed an anti aggressive effect in both P-groups but at different points. In
the low-P placebo-control just after the instruction, the research assistant activity was
scored more aggressively than Ipsapirone. The high-P subjects showed a similar result
but only after the game. In this group Ipsapirone had no anti-aggressive effect after the
instruction, nor in the low-P group after the game. The low-P group was highly
provoked by the behaviour of the confederate during the instruction whereas the game
situation induced aggressive behaviour in the high-P group.

The high-P subjects felt more bored than the low-P subjects did. This correlation
between boredom susceptibility and high psychoticism scores was expected and had

been shown in many previous studies.
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II. Physiological reactions

1. In the aggression situation the heart rate increased more than it did in the control
situation. The aggression induction had no influence on the electrodermal reaction.

2. There was no main effect on the physiological reactions caused by the serotonergic
stimulation. Also physiological reactions to the aggression induction were not
influenced by Ipsapirone.

3. The low-P group showed lower heart rate levels at the beginning of measurement.
Because of the theory of lower arousal in high-P persons, it had been expected that the
high-P groups heart rates would be on a lower level. In our study Ipsapirone was
applied 35 minutes before the physiological baselines had been recorded. A early
medical effect possibly caused a fall of the heart rate in just the low-P group, whereas
the high-P subjects appeared to be non-responders to the serotonergic stimulation.

4. For both P-groups there was no difference in their heart rate reactions to the
aggression induction.

5. The electrodermal reaction showed a slight augmentation in the high-P group under
aggression conditions, in the low-P group it decreased rapidly after the instruction
with the research assistant. This could be due to a stronger reaction to the
confederate‘s provocations in this group, as the psychological reactions had also
previously shown. In the control situation all groups showed a decrease of the
electrodermal reaction, but this was greater in the high-P group. A possible
explanation would be that in this group, which was more bored than the low-Ps, the
brain arousal decreased further.

6. In the beginning of the measurement the low-P subjects with Ipsapirone medication
showed significantly lower heart rates than the other groups. This seems to confirm
the theory of an early medication effect on the heart rates of the low-P group.

7. Ipsapirone caused strong oscillations in the electrodermal reactions of the low-P
participants. This could be a further confirmation that participants with high rating in
the P dimension do react as non responders to serotonergic stimulation. But because of

the low number of participants in this group an artifact is also possible.
The method to induce aggression used in the present study was successful. This was
confirmed in the emotional reactions of the participants. It caused an increase of heart rate but

it did not alter the electrodermal reaction. The serotonergic stimulation had an anti aggressive
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effect on the psychological reactions but no influence on the physiology. The reactions of
high- and low-P subjects to the induction of aggression differed according to the different
compounds used (direct provocation by the research assistant and provocation during the
game). In general the reaction to serotonergic stimulation was lower in the high-P subjects. In
this point it is necessary to consider that the physiological measurement could only begin 35
minutes after the medication was applied and a possible early effect of the serotonergic
stimulation on the physiological parameters was not measured. For further investigation of
this question it would be necessary to avoid this problem by measuring the baseline before the
drug application.

Because of the posthoc matching in high- and low-P groups there were very low case
numbers, especially when all three conditions (Aggr./No-Aggr.x Ipsa./Plac.x high-/low-P)
were considered. So it has to be said that the present findings in this case can only show
tendencies and do not have any proving character. Following studies should be performed
with more subjects and perhaps previous matching in high- and low-P groups to show clearer
effects concerning the differences in personality. Future investigation should consider the
question of physiological reactions to emotional processes dependent on the psychoticism

tendency in healthy persons, because these contexts have not yet been sufficiently explained.
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13 Erkliarung

Ich erklére: Ich habe die von mir vorgelegte Dissertation selbstdndig, ohne unerlaubte fremde
Hilfe und nur mit den Hilfen angefertigt, die ich in der Dissertation angegeben habe. Alle
Textstellen, die wortlich oder sinngemif aus verdffentlichten oder nicht veroffentlichten
Schriften entnommen sind, und alle Angaben, die auf miindlichen Auskiinften beruhen, sind
als solche kenntlich gemacht. Bei den von mir durchgefiihrten und in der Dissertation
erwihnten Untersuchungen habe ich die Grundsitze guter wissenschaftlicher Praxis, wie sie
in der ,,Satzung der Justus-Liebig-Universitit GieBen zur Sicherung guter wissenschaftlicher

Praxis‘ niedergelegt sind, eingehalten.
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Al

Aushang/Flyer

& 'Berumga dlch, Ich habe herausgefunden, daB wir die Kontrollgruppe sind.” ]

Ménnliche Personen fur ein Experiment gesucht!

Wer spielt gerne MASTER MIND
(Superhirn) und méchte damit

80,-DM

verdienen?

Es werden koérperliche Reaktionen in  einem
Lernexperiment untersucht. Der Versuch dauert circa
3 1/2 Stunden (Anmeldungs- und Haupttermin). Es ist
die Einnahme einer geringen Pharmakondosis
notwendig, darliber hinaus sollen Blutproben
entnommen werden.

Interessenten _melden sich bitte am Montag. den 6.
September, Mittwoch, den 8. September oder Freitaq, den
10. September jeweils von 13 bis 15 Uhr in Haus E, 2.
Stock, Raum__ 217, zu einem ca. 10 minitigen
Informationsgesprach.

Fachbereich Psychologie, Institut fiir Differentislle Psychologie
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A2 Versuchserliuterung

INSTRUKTION

Das Experiment, an dem Sie sich entschlossen haben, teilzunehmen, untersucht die
Auswirkung von neurotransmitterwirksamen Substanzen auf unterschiedliche
biologische MaBe in einer Lernsituation.

Dabei interessiert, wie viel Zeit zum Entschlisseln von Farbkombinationen benétigt
wird und in welchem Zusammenhang Medikamentenwirkung und Leistungsféahigkeit
stehen.

MEDIKAMENTENBEDINGUNG

Die Substanzen werden in Form von Kapseln verabreicht. Hierbei handelt es sich
entweder um eine neurotransmitterwirksame Substanz oder um ein véllig neutrales
Mittel (Placebo).

Bei den neurotransmitterwirksamen Substanzen handelt es sich um Pr&parate, die in
der Klinik zur Behandlung von Angstzusténden eingesetzt werden. Sie sind bereits
im Handel und es liegen umfangreiche Erfahrungen vor. Es handelt sich also NICHT
um eine Medikamentenprifung.

Insgesamt kann es nach Gabe der Praparate zu folgenden Nebenwirkungen
kommen:

Kérperliche Unruhe, Madigkeit, erhdhte Lichtempfindlichkeit und Muskelsteife.

VERSUCHSABLAUF

Zur Beurteilung der Medikamentenwirkung werden Puls, Blutdruck und
Hautleitwiderstand gemessen. Deshalb werden vor Beginn des Spiels Messfihler
angelegt. Zur Bestimmung einiger Blutwerte wird eine Venenverweilkanile gelegt,
die mit Kochsalzlésung durchgangig gehalten wird. AuBerdem werden Sie gebeten,
zu bestimmten Zeitpunkten einige Fragebdgen auszufiillen und Speichelproben fiir
Hormonbestimmungen abzugeben. Nach dem Ende des Versuchs folgen nochmals
einige Fragebdgen.

Der ganze Versuch dauert ca. 3 Stunden und beginnt um 14 Uhr 30 oder um 16 Uhr
30.

Der Versuch wird im Phil I, Haus E 2. Stock, Zimmer 216 stattfinden.
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A3  Einverstindniserklirung:

1. Ich habe die Information zu der Studie zur Kenntnis genommen und bin bereit, an dem
genannten Experiment, das mit einer Blutentnahme verbunden ist, in der vorgesehenen Weise
teilzunehmen.

2. Ich verpflichte mich, wihrend des Experiments alle Symptome oder Gesundheitsschéden,
die wihrend des Versuchs oder danach auftreten, umgehend den Versuchsleitern anzuzeigen.
Ferner verpflichte ich mich, alle zweckméBigen MalBnahmen zu treffen, die der Aufkldarung
der Ursache und des Umfangs eines eingetretenen Schadens dienen und die Minderung des
Schadens einleiten konnen. Ich habe keinen Anspruch auf Versicherungsleistungen fiir
Gesundheitsschidden, die eingetreten sind, weil ich vorsitzlich den ausdriicklichen
Anweisungen der Personen, die mit der Durchfithrung des Versuches beauftragt sind, zuwider
gehandelt habe.

3. Ich verpflichte mich, folgende unten aufgefiihrte Bedingungen vor und an dem Versuchstag
zu beachten:
- den mir mitgeteilten Untersuchungstermin einzuhalten
- fur den Fall, dass ich durch hohere Gewalt verhindert bin, unter der mir
mitgeteilten Telefonnummer (0641/35693 bzw. 0641/32989 bzw. 0641/702-5426)
anzurufen und eine Nachricht zu hinterlassen.
- Am Vortage des Experiments bis spétestens 24h zu Bett zu gehen
- Am Vortag und am Untersuchungstag keinen Alkohol zu trinken
- Am Vortag und am Untersuchungstag keine Medikamente einzunehmen
- Die letzte Mahlzeit einschlieBlich coffeinhaltiger Getrinke am Untersuchungstag
nicht spiter als 12.30 Uhr morgens einzunehmen.

4. Ich erklére hiermit, durch den Leiter des Experiments bzw. durch die von ihm beauftragten
Mitarbeiter auf alle meine Fragen eine zufriedenstellende Auskunft erhalten zu haben.

5. Ich nehme zur Kenntnis, dass ich das Experiment jederzeit und ohne Angabe von Griinden
abbrechen kann.

6. Ich nehme zur Kenntnis, dass eine Bezahlung von DM 80.- nur nach Abschluss des
kompletten Versuches erfolgt.

7. Ich verpflichte mich, zum Hauptversuch kein Fahrzeug (Auto, Motorrad, Moped etc.) zu
benutzen sondern z.B. 6ffentliche Verkehrsmittel (gegen Riickerstattung des Fahrpreises) zu

benutzen. Nach Abschlufl des Versuchs wird mir bei Bedarf ein Mini-Car( Taxi) bestellt.

8. Der Versuch wird in der Otto-Behagel-Str. 10, Haus E, 2. Stock, Zimmer 216 stattfinden

Datum: Uhrzeit:

Datum:

(Unterschrift)
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A4 FAF-Fragebogen FRAGBOGEN Il

Anleitung:  Bitte machen Sie einen Kreis um das “ja”, wenn diese Antwort auf die

entsprechende Aussage fir Sie zutrifft, und um das “nein”, wenn die

Aussage fur Sie nicht zutrifft.

. Ich schlage selten zuriick, wenn man mich schlagt . . .. .....................
. Ich verliere schnell meine Beherrschung, aber ich fasse mich auch schnell wieder . . .
. Wenn man mir beim Geldwechseln eine Mark zuviel zuriickzahlt, und wenn ich dann

N W N =

die Mark einstecke, bekomme ich spdter groBe Gewissensbisse . . .. ............ j
. Ich kann so wiitend werden, dass ich z.B. Geschirr zerschlage . . . ... ........... j
. Es macht mit offen gestanden manchmal SpaB, anderezuquélen.............. j
. Wenn mir jemand Unrecht getan hat, wiinsche ich ihm eine gesalzene Strafe . . .. .. j

0N O U

. Ich glaube, dass man Bdses mit Gutem vergelten soll, und ich handle auch
dementsprechend. . . . ... . i e e e e
9. Wird einer aus meinem Freundeskreis angepdbelt, so besorgen wir gemeinsam die

10. Ich habe mitunter Geldsorgen. . . . .. .. ... i j
11. Ein Hund, der nicht gehorcht, verdient Schlage . . . . ......... .. ... .. .. .... j
12. Bei Leuten, die etwas freundlicher sind, als ich es erwarte, bin ich auf der Hut. . . .. j

13. Wenn ich Zuflucht zu kérperlicher Gewalt nehmen muf3, um meine Rechte zu

verteidigen, sotueich es . . .. .. . i i e e j
14. Zwischen anderen und mir gibt es oft Meinungsverschiedenheiten . . .. ......... j
15. Ich glaube, die meisten bésen Handlungen f9nden einmal ihre Strafe . . . ... ... .. j

16. Wenn ich in Zorn gerate, reagiere ich mich gern in korperlicher Betdtigung — wie

Holzhacken — ab. . . . . oo e e e e e e i

17. Als Kind habe ich manchmal ganz gerne andere gequalt, z.B. Arme umgedreht,

AN Haaren gezogen USW. . . . v v v v v vt et e e et e et e e e j

18. Ich male mir manchmal aus, wie (ibel es denen eigentlich ergehen musste, die

MirUnrecht tUN . . ..o e e e e j

19. Ab und zu verliere ich die Geduld und werdewiitend . . . ...................
20. Wenn mich eine Fliege argert, bin ich erst zufrieden, wenn ich sie gefangen habe . .

21. Ich habe vieles falsch gemachtimLeben . .. ....... ... .. .. ... .. .. .. .... j

22. Ich habe manchmal das Gefiihl, dass andere tber mich lachen . ... ...........

23. Es gab Leute, die mich so argerten, dass es zu einer Schlagereikam . .......... j

24. Wenn ich so zuriickblicke auf das, was mir alles begegnet ist, bin ich mit meinem

Schicksal nicht ganz zufrieden . . . . ... . o i e j

25. Der Begriff ,,Stinde" ist notwendig, und ich glaube, dass Siinden bestraft werden . .
26. Mir hat es als Kind eigentlich SpaBB gemacht, wenn andere von Eltern oder von

Lehrern Prigel bezogen . . . . .. ... e j
27.1ch hatte schon einmal solchen Zorn auf jemand, dass ich ihm den Tod wiinschte . . j

28. Hin und wieder gebe ich einbisschenan .. .......... ... ... ... ..
29. Ein Pferd, das nicht so gut zieht, soll die peitsche spiren . . .. ...............

30. Ofter habe ich depressive SHMMUNGEN . . . . oot v it e e e e eee e j

32. Ich kann mir keinen triftigen Grund dafiir denken, dass man jemanden schlagen

0] j

. Ich weiB, dass Leute hinter meinem Riicken iber mich Schlechtes sprechen....... j

ja

stimmt

nein
nein
nein

nein
nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein
nein

nein
nein
nein

nein

nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein
nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein
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33.
34.

35.

36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.

44,
45,

46.
47.
48.
49.
50.
51.

52.
53.
54.

55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.

62.
63.
64.
65.

66.

stimmt

Ich tue vieles, was ich hinterherbereue . . . . ... ... . i i ja
Einem Menschen, der mich bésartig verlassen hat, wiinsche ich eine gesalzene

SHraf . . o e e e e ja
Wenn jemand meinem Freund was Béses tut, bin ich dabei, wenn es heimgezahlt
WIEA .« o e e e e e ja
Manchmal bin ich zu spét zu einer Verabredung oder zur Schule gekommen . ... .. ja
Ich habe — offen gestanden — schon Tieregequalt . . .. .................... ja
Manchmal bin ich bedriickt, ohne dass ich recht weiB, warum................ ja
In den fallen, in denen ich gemogelt habe, bekam ich unertragliche Gewissensbisse. ja
Es macht mir SpaB, anderen Fehler nachzuweisen . . ... ................... ja
Gelegentlich kann ich einen Drang, anderen weh zu tun, nicht beherrschen . .. ... ja
Ich stelle mir manchmal vor, dass meinen Widersachern etwas zustoBt......... ja
Sind wir zu mehreren, so Gberkommt mich oft eine unwiderstehliche Lust zu

groben Streichen . . .. ..o e e ja
Ab und zu erzahle ichauch maleineLiige . . .. ...... ... ja
Wenn ich wirklich wiitend werde, bin ich in der Lage, jemandem eine

FUNEEIZUNAUEN. . . . e e e e e e e ja
Wenn man mich anschreit, schreieich zurick . . .. .. ... ... .. . L. ja

Ich weiB nicht warum, aber manchmal mdchte ich etwas kurz und klein schlagen. . .ja
Nach einer Party habe ich oft Lust, mit den anderen noch irgendwie Leute zu drgern ja

Ich muB auch schon mal lber einen unanstandigen Witz lachen . . . ........... ja
Ich glaube, ich kdnnte ein leidenschaftlicher Jagersein . ... ................. ja
Bedenkt man alles Leid auf diese Erde, so kann man eigentlich nur wiinschen,

nicht geboren zu sein . . . . . .. ot ja
Wer mich ernsthaft beleidigt, handelt sich eine Ohrfeigeein.................. ja
Wenn ich wiitend bin, sage ich Ungehoériges . . . .. ... .. ... ... .. ja
Leute, die sich vor der Arbeit driicken, miissten eigentlich ein schlechtes Gewissen
haben. . .. e ja
Es macht mir SpaB, mit einem Stock Blumen zuképfen. .. .................. ja
Ich gehore leider zu denen, die oft in Wutgeraten . . . ......... .. ... ... ... ja
Ich gewinne viel lieber im Spiel mit Gleichaltrigen, als daB ich verliere . . ........ ja
Im alter von 14 bis 18 hatte ich manchmal Selbstmordgedanken . ... .......... ja
Ich bin leicht aus der Ruhe gebracht, wenn ich angegriffenwerde . .. . ......... ja
Es gibt viel, worliber ich mich drgernmuB . . . .. ... ... ... .. ... .. ... ..., ja
Ich lerne gerne bedeutende Menschen kennen, weil ich mir dann auch wichtiger
VOTKOMMIE. . o o e e e e ja
Ich habe schon mal ernstlich an Selbstmord gedacht . . .. .................. ja
Ich spreche oft Drohungen aus, die ich gar nichternstmeine . . .............. ja
Wenn ich etwas Unrechtes tue, straft mich mein Gewissen heftig . ............. ja
Wenn ich mit einem Bierdeckel spiel, so passiert es leicht, dass ich ihn allmahlich

in Stlicke zerreiBe oder ihn durchbohre . . . .. ... .. .. i ja
Ich mache mich gern Uber andere Leute lustig . . .. ........ .. ... .. ... ja

nein

nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein
nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein
nein
nein

nein
nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein
nein
nein
nein

nein
nein

a6



67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.

stimmt

Manchmal macht es mir Freude, Menschen zu verletzen, die ich liebe . . . .. ... .. ja nein
Lieber jemanden die Nase einschlagen, alsfeigesein. .. .................. ja nein
Mein Blut kocht, wenn man mich zum Narren halt . .. ..................... ja nein
Ich spreche manchmal (iber Dinge, von denen ich nichts verstehe . . ... ... ..... ja nein
Ich flihle oft, daB ich nicht den richtigen Lebenswandel fihre . . .............. ja nein
Ich verbreite manchmal Klatsch tber Leute, die ich nicht leiden kann.......... ja nein
Ich fiihle mich oft wie ein PulverfaB3 kurz vor der Explosion . . . ............... ja nein
Meine Tischmanieren sind zu Hause weniger gepflegt als in Gesellschaft . . ... ... ja nein
Ich neige dazu, bei Auseinandersetzungen lauter zu sprechen als sonst. . ... ... ja nein
Lieber gebe ich mal in einem Punkt nach,. Als dass ich mich dariiber streite . . . . .. ja nein
Ich kann mich erinnern, mal so zornig gewesen zu sein, dass ich das nachstbeste

Ding nahm und es zerriB oder zerschlug . . . . .. ... ... o i ja nein

Kreuzen Sie bitte das Zutreffende an:

Geschlecht SchulabschluB Gegenwartiger Beruf
Mannlich . .......... L] Volksschule . .. ....... [] Lehrling........... []
Weiblich........... [] Mittl. Reife. .. ........ ] Schiler. Student .. . . .. []

Abitur . ............. [] Arbeiter (ungelernt) . . []
Alter in Jahren Facharbeiter. . . ... .. []
15-20. ... [] freier beruf ... ...... []
21-30. ..o ] Beamter, Angesteller . .[ ]
31-40 . . .o [] Hausfrauen kreuzen bitte Hoh. Beamt., Leit. Ang. [ ]
41-50 .. ... [] zusatzl, Beruf des Ehemanns an Selbst. Gewerbetreiben.[ ]
51-60............. ] ohneBeruf......... ]
Uber60............ [] Rentner und Pensiondre kreuzen

bitte den zuletzt ausgelibten Beruf an
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A5  Spielinstruktion

1. Kontrollbedingung
SPIELINSTRUKTION

2 Sinn und Zweck der Untersuchung

Dieses Spiel ist eine Abwandlung des bekannten Master Mind. Ziel des Spieles ist
es, moglichst schnell die verdeckte Farbkombination des Mitspielers zu
entschlisseln. Uns interessiert dabei, in welchem Zusammenhang
Medikamentenwirkung und geistige Leistungsfahigkeit stehen.

< Die Spielbedingungen

Das Spiel findet in zwei nebeneinander liegenden Raumen statt. Gespielt wird mit
den Geraten, die vor Euch auf dem Tisch befestigt sind. In beiden Raumen befinden
sich die gleichen Gerate, die Uber Kabel miteinander verbunden sind. Wahrend des

Spieles kénnen sich die Teilnehmer weder sehen noch héren.

" Der Spielablauf

Jeder Spieler wahlt eine Farbkombination, bestehend aus 4 Positionen. Es stehen 4
Farben zur Verfigung. Doppelnennungen sind méglich. In abwechselnder Folge ist
jeder Spieler Herausforderer und dann EntschliiBler. Uber die Korrektheit der
Lésungsversuche muB der Mitspieler gleich Auskunft geben und zwar jeweils
parchenweise. Eine positive Rickantwort gibt es nur, wen sowohl die Farben, als
auch deren Positionen richtig sind. Zur Rickmeldung bei falscher Farbkombination
stehen die 12 Tasten auf der linken Seite des groBen Kastens zur Verfligung. Bei
Betatigung wird fur die Dauer des Drlckens ein Rauschen in den Kopfhérern
ausgeldst. Die 12 Tasten unterscheiden sich in ihrer Lautstarke: Taste 1 wird als
Neutralreiz bezeichnet und besitzt die geringste Lautstarke. Taste 12 I6st den
lautesten Ton aus. Es steht den Spielteilnehmern véllig frei, welche dieser Tasten sie
zur Rickmeldung auswahlen. Der Versuchsleiter achtet auf die korrekte Anwendung
der Rickmeldungen. Schummeln bringt deshalb nichts und ist absolut verboten.

a8



Der Spieler in Raum 217 beginnt mit dem 1. Lésungsdurchgang nach dem Schema:

Spielschema

Spielgeréte

) Startsignal driicken

@ Farbkombination ausdenken
und 1. Farbpérchen eingeben
@ Ruckantwort abwarten; Ton = ®
Licht = ©
@ Farbkombination ausdenken
und 2. Farbparchen eingeben
® Riickantwort abwarten; Ton = ®
Licht = ©
® Startsignal entgegennehmen

@ 1. Farbparchen der Farbkombination

entgegennehmen

und mit der Eigenen vergleichen

Riickantwort geben;  Ton =®
Licht = ©
OF) Farbpéarchen der Farbkombination

entgegennehmen

und mit der Eigenen vergleichen

Riickantwort geben; Ton =®

Licht = ©

& vor zu @

GroBes Gerét, rechts unten

Kleines Gerat, links

Kopfhdrer; kleines Gerat
blaues Lampchen

kleines Gerat, links

Kopfhérer; kleines Gerat,
blaues Lampchen

Lautsprecher, rechts oben

GroBes Geréat, rechts oben

GroBes Gerét, linke Seite oder

Knopf rechts unten

GroBes Geréat, rechts oben

GroBes Geréat, linke Seite oder

Knopf rechts unten

Dieser standige Wechsel zwischen den Mitspielern wird solange ausgeflhrt, bis einer von

beiden gewonnen hat bzw. bis der Versuchsleiter den Durchgang nach ca. 5 Minuten

beendet. Insgesamt werden 4 Durchgange gespielt. Wie schon zu Anfang dieser Instruktion

erwahnt, soll die Farbkombination des Mitspielers so schnell wie méglich herausgefunden

werden. Jeder Spieler erhalt unabh&ngig vom Spielausgang 80,- DM.
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2. Aggressionsinduktionsbedingung

SPIELINSTRUKTION

< Sinn und Zweck der Untersuchung

Dieses Spiel ist eine Abwandlung des bekannten Master Mind. Ziel des Spieles ist
es, moglichst schnell die verdeckte Farbkombination des Gegners zu entschlisseln.
Uns interessiert dabei, in welchem Zusammenhang Medikamentenwirkung und
geistige Leistungsfahigkeit stehen.

2 Die Spielbedingungen

Das Spiel findet in zwei nebeneinander liegenden Raumen statt. Gespielt wird mit
den Geraten, die vor Euch auf dem Tisch befestigt sind. In beiden Raumen befinden
sich die gleichen Gerate, die Uber Kabel miteinander verbunden sind. Wahrend des

Spieles kénnen sich die Teilnehmer weder sehen noch héren.

" Der Spielablauf

Jeder Spieler wahlt eine Farbkombination, bestehend aus 4 Positionen. Es stehen 4
Farben zur Verfigung. Doppelnennungen sind mdglich. In abwechselnder Folge ist
jeder Spieler Herausforderer und dann EntschliiBler. Uber die Korrektheit der
Lésungsversuche muf3 der Spielgegner gleich Auskunft geben und zwar jeweils
parchenweise. Eine positive Rickantwort gibt es nur, wenn sowohl die Farben, als
auch deren Positionen richtig sind. Zur Rickmeldung bei falscher Farbkombination
stehen die 12 Tasten auf der linken Seite des groBen Kastens zur Verflgung. Bei
Betéatigung wird fur die Dauer des Driickens ein Rauschen in den Kopfhérern
ausgeldst. Die 12 Tasten unterscheiden sich in ihrer Lautstarke: Taste 1 wird als
Neutralreiz bezeichnet und besitzt die geringste Lautstarke. Taste 12 I6st den
lautesten Ton aus. Es steht den Spielteilnehmern véllig frei, welche dieser Tasten sie
zur Rickmeldung auswéhlen. Der Versuchsleiter achtet auf die korrekte Anwendung
der Rickmeldungen. Schummeln bringt deshalb nichts und ist absolut verboten.

Der Spieler in Raum 217 beginnt mit dem 1. Lésungsdurchgang nach dem Schema:
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A6  EPQ-R-Fragebogen

EPQ-R

Name (oder Kennwort): Geschlecht: ménnlich Alter:

Beruf: weiblich

Bitte beantworten Sie jede Frage, indem Sie einen Kreis um das "Ja" oder "Nein"
machen. Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten und keine Fangfragen.
Antworten Sie schnell, und verlieren Sie so wenig Zeit wie moglich bei den
einzelnen Fragen.

Bitte bearbeiten Sie alle Fragen

1. Haben Sie viele verschiedene HOBDIES?........cccoieieriininieiiiniiniricieeseceeseeeeeee e Ja Nein
2. Machen Sie zunichst erst einmal halt und iiberdenken eine Sache, bevor Sie handeln?.......... Ja Nein
3. Wechselt Thre StMMUNZ OFt7......coiiiiiiiieieieeee ettt et et Ja Nein
4. Haben Sie jemals ein Lob eingesteckt, obwohl Sie wul3ten, daf es eigentlich ein anderer

VETAICNT NALIE?. ..ttt ettt ettt et e e st e s esaaeeeas Ja Nein
5. Sind Sie sehr eSPIACRIZ?....co..iiiiiiiii e et Ja Nein
6. Macht es Thnen etwas aus, wenn Sie jemandem Geld schulden?..............cccccooieiiiiiininnnnnn. Ja Nein
7. Haben Sie sich jemals ohne Grund "ganz elend" gefiihlt?.........ccccociriiiiiiniiniincee Ja Nein
8. Waren Sie jemals so gierig, daf} Sie sich mehr genommen haben, als Thnen eigentlich

ZUSTANA?. .ottt ettt ettt e b et a e Ja Nein
9. SchlieBen Sie abends Thre Wohnung gut ab?..........ccccveeviiiiiiiiiiiiiieeeee e Ja Nein
10. Sind Sie ziemlich 1ebhaft?.........cc.cooiiiiiiiiii e Ja Nein

11. Wiirde es Sie sehr aus der Fassung bringen, wenn Sie ein Kind oder Tier leiden sehen?...... Ja Nein
12. Machen Sie sich oft Sorgen iiber Dinge, die Sie nicht hitten tun oder sagen sollen?............. Ja Nein
13. Haben Sie eine Abneigung gegen Leute, die sich nicht zu benehmen wissen?...................... Ja Nein
14. Wenn Sie jemandem etwas zugesagt haben, halten Sie dann immer Ihr Versprechen, egal wie
UNDEqUEM €S AUCK IS uiiieiiieciie ettt ettt e et eeteeetaeessaeeseseeenseennns Ja Nein

15. Lassen Sie sich auf einer lebhaften Party gerne gehen und amiisieren Sie sich?.................... Ja Nein

alle Fragen beantwortet?

(c) EYSENCK, EYSENCK & BARRETT (1985)

all



16.
17.
18.

19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

26.
27.
28.

29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.

Sind Sie 1€1CHE TERIZDATT......ccoviiiiiiiiii ittt e Ja Nein
Sollte man immer das Gesetz befolZen?. . .......ccooiiiiiiiiiieiieee e Ja Nein
Haben Sie jemals jemandem fiir etwas die Schuld gegeben, wenn Sie wuliten, dal3 es Thr

Fehler War?. . ..ottt Ja Nein
Machen Sie gerne neue Bekanntschaften?........ ... Ja Nein
Finden Sie es gut, eine Versicherung abzuschlieBen?........... ..o Ja Nein
Sind gute Manieren sehr WiChti@?.........cocooviiiiiiiiiiiiiic e Ja Nein
Sind Thre Gefiihle leicht VEIIEtZt?......cc.oooiiiiiiiiiiiiieete e e Ja Nein
Sind alle Ihre Gewohnheiten gut und WnsChenswert?...........cccccveevieeriiienieenieeee e e Ja Nein
Halten Sie sich bei geselligen Zusammenkiinften lieber im Hintergrund?..............ccccc..... .. .Ja Nein
Wiirden Sie Drogen nehmen, die seltsame oder gefdhrliche Auswirkungen haben

KONNEENT. ..o e e Ja Nein
Bewundern Sie hiufig, was Thre Eltern tun (taten)?.........coccooouerieriiniinienieiene e Ja Nein
Haben Sie es haufig "TiChtig SAtt" 7.......coiiiiiiiiiiieeeeeeee et e Ja Nein
Haben Sie jemals etwas genommen (und wenn es nur eine Stecknadel oder ein Knopf war),

obwohl es einem anderen ZENOTTE?...........couiiiiiiiiiieieeie et Ja Nein
Gehen Si€ ZEINE VL QUST...c..iiiiiiiiiiiiiie ettt ettt ettt e st e e e ea Ja Nein
Tun Sie gerne schon mal jemandem weh, den Sie mOgen?................oiiiiiiniiiniceniieenieee, Ja Nein
Sind Sie oft von Schuldgefiihlen geplagt?...........cooooiiiiiiiiii e, Ja Nein
Sprechen Sie schon mal iiber Dinge, von denen Sie nichts verstehen?..........cc.cccoveeee e, Ja Nein
Lesen Sie lieber, als dafl Sie Leute treffen?...........ueeeeveiieiieieiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeec e Ja Nein
Halten Sie sich fiir einen nervosen Menschen?............cocveviiiiiieiiiiniiieeiie e e Ja Nein
Haben Sie viele FreUNde?.........coouiiiiiiiiiiiiieee ettt et s Ja Nein
Lieben Sie handfeste Streiche, auch wenn diese manchmal Leute drgern konnen?................ Ja Nein
Sind Sie ein Typ, der SICh Oft SOTEE?.......iiiiiiiiiieieee e e et Ja Nein
Haben Sie als Kind immer sofort und ohne Murren getan, was man von Ihnen verlangte?... Ja Nein
Wiirden Sie sich selbst als beschwingt und locker bezeichnen?.............cooceevvvieneencces oennn. Ja Nein
Sind gutes Benehmen und Sauberkeit wichtig fiir Si€7........ccccovveiiiiiiiiiieee e, Ja Nein
Haben Sie sich oft gegen den Willen Ihrer Eltern entschieden?...........c.ccocevviiniiniinin i Ja Nein
Machen Sie sich Sorgen um schreckliche Dinge, die passieren konnten?..........cc.cccecevennene Ja Nein
Haben Sie jemals etwas zerbrochen oder verloren, das einem anderen gehorte?................... Ja Nein
Ergreifen Sie gewohnlich die Initiative, wenn Sie neue Bekanntschaften machen?.............. Ja Nein
Wiirden Sie sich selbst als innerlich gespannt oder verkrampft bezeichnen?..................... ... Ja Nein

alle Fragen beantwortet?
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46.
47.
48.

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.

72.
73.

74.
75.

Werfen Sie Papier auf den Boden, wenn kein Papierkorb in der Nédhe ist?..........ccccceeeeeee ... Ja Nein
Sind Sie meist schweigsam, wenn Sie mit anderen Leuten zusammen sind?..............cc....... Ja Nein
Sind Sie der Meinung, daf die Ehe eine altmodische Sache ist und abgeschafft werden

SOIIEEY . . o ettt et ettt Ja Nein
Haben Sie ab und zu Selbstmitleid?........cccoiiiiiiiiiiiiiiiie e e Ja Nein
Geben Sie schon mal ein bichen an?...........c.cccooiiiiiiiiiiiiinic e Ja Nein
Gelingt es Thnen leicht, Leben in eine langweilige Party zu bringen?..........ccccocevvenenenne. Ja Nein
Sorgen Sie sich um Thre Gesundheit?............coooiiiiiiiiiiiiiiee e e Ja Nein
Haben Sie jemals schlecht oder gemein iiber jemanden gesprochen?............c.cccccvevciveens e Ja Nein
Erzéhlen Sie Thren Freunden gern Witze und ulkige Geschichten?............cccccevienenin i Ja Nein
Waren Sie als Kind jemals frech zu Thren EItern?...........cccooovvvriiiviiiniiiiiieeiee e Ja Nein
Sind Sie gern UNEr LEULENT.......c.veiiiieiieeeiieiit ettt et ettt eetee e e s eetreeseeesnseesnseesnneens Ja Nein
Stort es Sie, wenn Sie bemerken, daf Sie Fehler in Threr eigenen Arbeit gemacht haben?.... Ja Nein
Leiden Sie an SchlafloSigKeit?........coiuiiiiiiiiiiiieieeeee e et Ja Nein
Waschen Sie sich regelmiBig die Hinde vor dem Essen?..........ccccovoiiiiiniiniinienie e s, Ja Nein
Haben Sie fast immer eine Antwort parat, wenn Sie jemand anspricht?..........c.cccccveveeeeennn. Ja Nein
Kommen Sie gern sehr piinktlich zu Verabredungen?...........cc.ccooooiiiiiniininiiniecee Ja Nein
Fiihlen Sie sich ab und zu ohne Grund matt und erschopft?...........cccoeviiiiiiiiiiiiii e Ja Nein
Haben Sie beim Spiel schon mal gemOgelt?.........coviiiiiiiiiiiiiiiiiieee e Ja Nein
Tun Sie gern Dinge, die ein schnelles Handeln erfordern?.............cccccoviiniiinienicn e Ja Nein
Ist (oder war) Ihre Mutter eine gute Frau?.......cccccovoiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeies e Ja Nein
Entscheiden Sie sich oft aus der augenblicklichen Stimmung heraus?............cccccoeeeeeencene. Ja Nein
Finden Sie oft, dafl das Leben langweilig iSt7.......cceoviiriiniiniiniiiiieieeceeccc e Ja Nein
Haben Sie schon mal jemanden auSgeniitZt?..........cccccevverieriiniiniiiiieniciieeenees e e Ja Nein
Machen Sie sich Sorgen wegen Thres Aussehens?.......c...oocoviiiiiniiniiniininii e Ja Nein
Sind Sie immer hoflich, auch zu unangenehmen Leuten?.........c..coooeviiniininiinicn oo e, Ja Nein
Sind Sie der Meinung, daB} sich die meisten Leute zu viel um die Sicherung ihrer Zukunft

kiimmern mit Hilfe von Sparkonten und Versicherungen?.............cccooeveevviieniieecieeecieennns Ja Nein
Haben Sie sich schon jemals gewiinscht, tot Zu SeIN?..........ccccceeeenviiniiiniiiiiieeeee e Ja Nein
Wiirden Sie sich um die Steuern herumdriicken, wenn Sie sicher wéren, nie ertappt zu

WETACINI?. ..ottt ettt ettt et sttt ettt st ettt e b ettt Ja Nein
Konnen Sie eine Party in Schwung bringen?..............o.oiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeiens Ja Nein
Vermeiden Sie es, grob zu anderen Leuten zu Sein?........c...oovviiniiiiiiiniiniinienienieseenene Ja Nein

alle Fragen beantwortet?
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76. Denken Sie oft lange iiber eine peinliche Erfahrung nach?.........c..cccc.ooiiiiiiiiiiiice Ja Nein
77. Ist "erst denken, dann handeln" Thr GrundSatzZ?...........oooovvvmiiiiiiiiiiiieeeee e e e, Ja Nein
78. Haben Sie jemals darauf bestanden, Ihren eigenen Willen durchzusetzen?...............c........... Ja Nein
79. Wenn Sie einen Zug erreichen wollen, kommen Sie dann oft in der letzten Minute”............ Ja Nein
80. Haben Sie es "mit den Nerven"7.......cooooiiiiiiiiiiiieiceeese et et Ja Nein
81. Haben Sie jemals absichtlich etwas gesagt, um jemandem weh zu tun?.........cccccocoeeveen e Ja Nein
82. Fiihlen Sie sich oft INSam?.......cocooiiiiiiiiiii e e e Ja Nein
83. Handeln Sie auch immer $0, Wi S1€ Fe€deN?..........ovvvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeee e Ja Nein
84. Necken oder quilen Sie manchmal gern Tiere?...........coccvveviiiriiiniieiiieeeee e e Ja Nein
85. Sind Sie gleich gekrinkt, wenn Leute Sie oder Thre Arbeit kritisieren?..........ccceeeveeveeeeenene Ja Nein
86. Ist es besser, sich an die Regeln der Gesellschaft zu halten, als seinen eigenen Weg zu

Fo0S] 1 1<) 1 U RUPSRRRRRNY Ja Nein
87. Sind Sie je zu spét zu einer Verabredung oder zur Arbeit gekommen?...........ccccoeceveeenenn. Ja Nein
88. Haben Sie gern Geschiftigkeit und Trubel um sich herum?.........c..coocoiiniininiicn i, Ja Nein
89. Hitten Sie es gern, dafl andere Leute Sie filrchten?...........ccccooieviininiiniiniini e, Ja Nein
90. Macht es Ihnen Spal}, waghalsige oder tollkithne Dinge zu tun?............cccceviiviinie i v Ja Nein
91. Schdumen Sie manchmal vor Energie tiber, wihrend Sie das andere Mal ausgesprochen trige

SINA Y. et et et et ettt et esh bt e st e bt esateeebeesbeeenee Ja Nein
92. Verschieben Sie manchmal etwas auf morgen, was Sie heute tun miiiten?...........ccccceeeeee . Ja Nein
93. Halten andere Sie fiir sehr lebhaft?..........c.ccoooiiiiiiiiii e Ja Nein
94. Glauben Sie, da} man gegeniiber der eigenen Familie eine besondere Verpflichtung hat?.... Ja Nein
95. Sind Sie in manchen Dingen besonders empfindlich?...........cccccoeeiiiniinininicn oo, Ja Nein
96. Geben Sie immer gleich zu, wenn Sie einen Fehler begangen haben?................................ Ja Nein
97. Wiirde Ihnen ein Tier, das in eine Falle geraten ist, sehr leid tun?...........ccccoeeeviienen oo Ja Nein
98. Konnen Sie sich nur schwer kontrollieren, wenn Sie etwas aufregt?............ccccovervnees vonn. Ja Nein
99. Versuchen Sie meist zu schlichten, wenn sich Streit anzubahnen droht?............cccccece e Ja Nein
100. Bringen (Brachten) Sie es nicht iibers Herz, Ihren Eltern eine Bitte abzuschlagen?.............. Ja Nein
101. Ist es Thnen sehr unangenehm, in einer Gesellschaft unpassend gekleidet zu sein?.............. Ja Nein
102. Glauben Sie, daB Streiten verbindet?..........ccooivieieriiiiiiniiiieieen e Ja Nein

Bitte priifen Sie, ob Sie alle Fragen beantwortet haben!
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A7  BSKE-Fragebogen

BSKE - E - 14 (Agim-PB 60) P
(ak-17i-7s)

Entscheiden Sie bei jedem der nachfolgenden Begriffe, in welchem Ausmal
er Ihrer Meinung nach in der vorangegangenen Situation auf Sie zutraf.

Urteilen Sie bitte nur gemaB Ihrem Eindruck aus der vorangegangenen

Situation.
Kreuzen Sie bitte bei jedem Begriff die entsprechende Zahl an.

1. Gefuhl der inneren Erregtheit (z.B. aufgeregt, erregt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

6

sehr
stark

2. Geflihl des seelischen Wohlbefindens (z.B. angenehm, zufrieden)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

3. Geflihl der Impulsivitat (z.B. impulsiv, enthemmt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

4. Geflhl der inneren Entspannung (z.b. geldst, entspannt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

5. Gefiihl der Angstlichkeit (z.B. &ngstlich, angsterfiillt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

6

sehr
stark

6

sehr
stark

sehr
stark

sehr
stark

Copyright 1992 W. Janke, Institut fir Psychologie | der Universitat Wirzburg
Autoren: Janke, Debus, Erdmann, Hlppe, Kallus & Schmidt-Atzert
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6. Geflihl der Aggressivitat (z.B. aggressiv, angriffslustig)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

7. Gefuhl der inneren Anspannung (z.B. angespannt, verkrampft)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

8. Gefiihl der Freude (z.B. frohlich, gut gelaunt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

9. Geflihl der Feindseligkeit (z.B. feindselig, misstrauisch)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

10.  Gefuhl der Traurigkeit (z.B. traurig, betribt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

11.  Geflhl der korperlichen Erregtheit (z.B. Herzklopfen,

Muskelanspannung)
0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

12.  Geflhl des Argers (z.B. &rgerlich, gereizt)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

6

sehr
stark

sehr
stark

sehr
stark

sehr
stark

sehr
stark

sehr
stark

6

sehr
stark

13.  Gefiihl des korperlichen Unwohlseins (z.B. Ubelkeit, Schwindel)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

14. Geflihl der MiBstimmung (z.B. miBgestimmt, tbellaunig)

0 1 2 3 4 5
gar nicht sehr schwach etwas ziemlich stark
schwach

6
sehr
stark

sehr
stark
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A8  Fb-Sit-Fragebogen

Fragebogen zur Situation (Fb-Sit20)

Wie hat die vorangegangene Situation auf Sie gewirkt?

Kreuzen Sie bitte méglichst zlgig auf den folgenden Skalen an, welche Intensitét Ihrem Befinden in der
vorangegangenen Situation am néchsten kam. Ankreuzungen auf der linken Seite der Skalen (,0%)
entsprechen dabei minimaler Intensitat, Ankreuzungen auf der rechten Seite (,100%) entsprechen
maximaler Auspragung des jeweiligen Zustandes.

Die Situation war fiir mich:

0 100
unangenehm......................... [ B B B B Y O B B B Y B B e B B e R B R e B A R R B A AR R AR

0 100
anstrengend..............co....... I B B B B B R B B e B B e R R R R B A R B R R B R R R R AR

0 100
gleichgiiltig.........c.ccceoe...... o B B B B B B B e B B R R R R B A B R B R E B R B R R AR

0 100
faszinierend......................... [ B O B B Y B B B e B B e R R R R A B A R R R A AR R AR

0 100
schmerzhaft........................ [ B B B Y B B B B e B e B B e R R R R B A R R B A B AR R AR

0 100
langweilig..........ccccccevnrenn. o B B Y B B R B Y e B B e R R R R B A B R B R R B A B R R R AR

0 100
belastend......................... I B Y B B B B B B e B B e R R R R B A B A B R E B A R B R R AR
Die Situation hat mir nichts 0 100
ausgemacht......................... I B B B B B R B B e B B e R R R R B A B R B R E B A R B R R AR
Die Situation hat mir SpaB 0 100
gemacht.............c.cccoovvernnnnns [ B O B B B B Y B B B e e B B e R R R R A B A A R R A AR R AR
Ich fihlte mich:

0 100
argerlich............cooovveeneeennrs =11l =111 1111 11D D D3 D13

0 100
Uberfordert...........ccoevvveee..... o B B B B R B B e B B e R R R B A B A B R R B R B R R AR

0 100
angespannt...............ccccecen.... [ B B B B Y B B B B e e B B e R R R R e B A A R R A AR R AR

0 100
gereizt...........coooevvcveevveennnees b=l

0 100
entspannt............ccocoeeeenn =L

0 100
genervit..........ccoeoevvvvccecvnnnns [=l=l=l-l =111 11D

0 100
frustriert.........cccovvveeeen. [ B B B B Y B B B e e B B e B R R R A B A R R R A AR R AR

0 100
angstlich..........cooooveeeeoes -1 -

0 100
getduscht............coooooveeevnrr e =E-l- 11111113131

0 100
17=1 01 R o o o o o B B B B B B B B B B B e B B A B B B R R B A B R B R R B A B AR R R R

0 100
aufgeregt..........cccooeee.... B B B B B Y B B B e e B e B e R R R R A B A R R R A AR R AR
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A9 Konféderierten Rating
Die Versuchsperson an Platz 2 ist ...

Sehr ziem- eher weder- eher ziem- sehr
lich als noch als lich

3 2 1 0 1 2 3
nonkonformis- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 konformistisch
tisch
freundlich 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O unfreundlich
rucksichtslos O-———-- 0--——-- 0--——---—- O-———-- 0--——-- 0--——---—- 0 rucksichtsvoll
sozial offen 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 verschlossen
fair 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O unfair
verlasslich O-———-- 0--——-- 0--—---—- O-———-- 0--——-- 0--—---—- O unzuverlassig
drohend O-———-- 0--——-- 0--——---—- O-———-- 0--——-- 0--——---—- 0 akzeptierend
empfindlich 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O ausgeglichen
gehdssig O-———-- 0--——-- 0--——---—- O-———-- 0--——-- 0--——---—- O nicht gehassig
verantwortlich O-———-- 0--——-- 0--——---—- O-———-- 0--——-- 0--——---—- 0 verantwortungslos
angstlich 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 angstfrei
feindselig 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 freundlich
kompetent O-———-- 0--——-- 0--—---—- O-———-- 0--——-- 0--—---—- 0 inkompetent
entgegenkommend O------- 0--——-- 0--—---—- O-——-—-- 0--——-- 0--—---—- O reserviert
widerspenstig O-———-- 0--——-- 0--—---—- O-———-- 0--——-- 0--—---—- 0 anpassungsbereit
angriffslustig 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 friedlich
gepflegt 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 ungepflegt
aufergewohnlich  0------- 0--———-- 0--——---—- O--——-- 0--——-- 0--——---—- 0 konventionell
denkend denkend
vernunftig 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O unvernunftig
sympathisch O--—-—-- 0--——-- 0--——---—- O--—-—-- 0--——-- 0--——---—- O unsympathisch
aggressiv 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 unaggressiv
selbstunsicher O--—-—-- 0--——-- 0--——---—- O--—-—-- 0--——-- 0--——---—- 0 selbstsicher
lebhaft 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O ruhig
strafend 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- O nachsichtig
gluckhaft 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0------- 0 glucklos

alg
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