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1. Einleitung 

Schizotypie beschreibt ein Set von Persönlichkeitseigenschaften, das sich durch 

subklinische psychose- und schizophrenienahe Züge auszeichnet; es lassen sich 

Auffälligkeiten des formalen Denkens, der Psychomotorik, des Affekts sowie 

Anhedonie beobachten, ohne die klinische Diagnose einer Schizophrenie zu 

erfüllen (Grant et al. 2018). Ähnlich der Schizophrenie lassen sich diese 

Auffälligkeiten in positive, negative und desorganisierte Dimensionen einteilen und 

variieren interpersonell in ihrer Ausprägung (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015). 

Die Verteilung dieser Persönlichkeitseigenschaften in der Bevölkerung unterliegt 

nach dem volldimensionalem Persönlichkeitsmodell von Claridge einer 

Normalverteilung, wonach auch in subklinischen Gruppen psychometrisch 

erfassbare schizotype Eigenschaften vorkommen, die ein Kontinuum bilden 

zwischen einem niedrig-schizotypen und hoch-schizotypen bzw. krankhaften Pol 

(Claridge 1997). Dabei ist zu beachten, dass die Ausprägung der einzelnen 

Dimensionen voneinander unabhängig ist; so kann in einzelnen Dimensionen eine 

deutliche Ausprägung gemessen werden, während die anderen wenig ausgeprägt 

sind. Durch eine Vielzahl an bisher durchgeführten Studien ist bekannt, dass es 

genetische, neuromorphologische und klinische Überschneidungen zwischen 

Schizotypie und Schizophrenie gibt (Grant et al. 2013). Studien zur Schizotypie 

bieten so die Möglichkeit durch Gemeinsamkeiten in der Genetik, der 

frühkindlichen Entwicklung und der einwirkenden Umweltfaktoren gemeinsame 

Ursachen für die Entwicklung des jeweiligen Phänotyps auszumachen. Außerdem 

können durch entdeckte Unterschiede etwaige protektive Faktoren bei vorhandener 

Disposition identifiziert und somit Zusammenhänge innerhalb des ganzen 

Kontinuums berücksichtigt werden.  
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1.1 Konzepte der Schizotypie  

Entsprechend der Dimensionen der Schizophrenie ist auch Schizotypie 

mehrdimensional definiert. Die positive Dimension umfasst quasipsychotische 

Episoden mit Halluzinationen, intensiven Illusionen oder bizarren Ideen; die 

Vorstellungen sind wahnähnlich, erfüllen allerdings nicht die Kriterien einer 

Wahnvorstellung (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015). Zu der negativen Dimension 

zählen u.a. Anhedonie, Affektverflachung, Sprachverarmung und Tendenz zu 

sozialem Rückzug; die desorganisierte Dimension beinhaltet Gedankenabreißen, 

zwanghaftes Grübeln und Denkstörungen (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015). 

Ausgehend von diesen Merkmalen haben sich verschiedene Modelle etabliert, um 

die Merkmale in einen ätiologischen und gesellschaftlichen Kontext zu bringen. 

Das volldimensionale Persönlichkeitsmodell nach Claridge begreift Schizotypie als 

Persönlichkeitskonstrukt, welches aufbauend auf genetischen Faktoren und 

Umwelteinflüssen ein Kontinuum bis hin zur klinischen Manifestation in Form 

einer Schizotypen Persönlichkeitsstörung (SPS) bzw. Schizophrenie bildet 

(Claridge 1997). Diese Persönlichkeitskonstellation fungiert in ausgeprägter Form 

als Vulnerabilität zur Krankheit, während eine weitere unabhängige Dimension, die 

sogenannte „health“ – im deutschen Sprachgebrauch am ehesten als Resilienz zu 

verstehen – Einfluss nimmt auf das Risiko eines Einzelnen klinisch auffällig zu 

werden (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015). Bei der Untersuchung des schizotypen 

Kontinuums ist es daher unerlässlich, auch diesen Aspekt zu berücksichtigen. 

Das volldimensionale Modell baut auf vorangegangenen Konzepten auf, welche 

über Jahrzehnte immer wieder neu definiert und modifiziert wurden. Die Anfänge 

finden sich zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts in klinischen Beobachtungen 

Kraepelin und Bleulers, die schizophrenieähnliche Verhaltensweisen sowohl bei 

schizophrenen Personen vor Ausbruch ihrer Krankheit als auch bei Verwandten 

betroffener Patienten1 beobachten konnten (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015). Der 

Psychiater Sandor Rado etablierte 1953 erstmalig den Begriff „Schizotypie“ als 

Kurzform von „Schizophrener Phänotyp“ und verdeutlichte damit die Vorstellung 

 

1 Das generische Maskulinum bezieht sich in der vorliegenden Arbeit auf alle Geschlechter. Diese 

Schreibweise wurde auf Grund der besseren Lesbarkeit gewählt. 
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einer vererbbaren Vulnerabilität in milder und ausgeprägter Form (Grant et al. 

2018). Er ging, ebenso wie später Meehl, davon aus, dass schizotype Personen an 

einem neuralen Defekt litten, welcher durch ein sogenanntes singuläres „Schizo-

Gen“ entsprechend der Mendelschen Vererbungslehre weitergegeben würde (Grant 

et al. 2018).  

In dem Modell von Meehl wurde der neurale Defekt als Schizotaxie beschrieben 

und neben dem Schizo-Gen durch eine Reihe von genetischen Verstärkern gebildet; 

Meehl sah in ihm eine notwendige Bedingung für die Ausbildung einer 

Schizophrenie (Meehl 1962). Laut seiner Theorie führe das Vorkommen der 

Schizotaxie bei allen Betroffenen zur schizotypen Persönlichkeitsstruktur, trete 

aber erst in Kombination mit verschiedenen Einflussfaktoren bei einer Minderheit 

der Betroffenen als klinisch definierbare Schizophrenie in Erscheinung (Meehl 

1962). Das Vorkommen  des Schizo-Gens in der Bevölkerung schätze Meehl auf 

circa 10%, von dieser Gruppe würden wiederum nur circa 10% unter dem 

ungünstigen Einfluss verschiedener Verstärker eine Schizophrenie entwickeln 

(Meehl 1962). Als Verstärker ist neben „polygenically determinded constitutional 

weakness“ eine Beziehung zu einer schizotypen Mutter beschrieben, welche einen 

ungleich größeren Einfluss auf den Phänotyp des Kindes habe als der Kontakt zu 

einem schizotypen Vater  (Meehl 1962). In günstiger Konstellation könnten 

einzelne Verstärker allerdings krankheitsprotektiv wirken (Meehl 1962). Durch die 

notwendige Bedingung der Schizotaxie für die Ausbildung einer Schizophrenie 

könnte man auf den ersten Blick von einem kategorischen Modell sprechen - ein 

Mensch zählt entweder zu den 10% der Bevölkerung mit einem Schizo-Gen und 

trägt damit eine Vulnerabilität für Schizophrenie, oder zu den anderen 90% und 

kann keine Schizophrenie entwickeln. Da allerdings mehrere Faktoren die 

Vulnerabilität zur Krankheit beeinflussen, wird das Meehl’sche Modell als quasi-

dimensionales Modell bezeichnet (Nelson et al. 2013).  

Das volldimensionale Modell nach Claridge beschreibt Schizotypie als Konstrukt, 

welches in unterschiedlicher Ausprägung aus Genetik, dem sozialen Umfeld und 

anderen Persönlichkeitseigenschaften resultiert. Die genetische Disposition wird 

nicht auf ein einzelnes Gen, sondern auf eine Kombination verschiedener 

anlagebedingter Risikofaktoren zurückgeführt, die innerhalb der Bevölkerung einer 

Normalverteilung unterliegen (Kwapil und Barrantes-Vidal 2015).   
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Abbildung 1: Das volldimensionale Modell nach Claridge. Quelle: Kwapil, Barrantes-Vidal, 2015 

 

 

1.2 Schizotypes Kontinuum  

Um das schizotype Kontinuum zu begreifen, ist es unerlässlich die einzelnen 

Anteile zu definieren und voneinander abzugrenzen. Schizotype 

Persönlichkeitseigenschaften, einteilbar in die drei genannten Dimensionen, sind 

Teil der gesamten Persönlichkeit eines Menschen und variieren interpersonell in 

ihrer Ausprägung, ohne per se Krankheitswert zu besitzen (Barrantes-Vidal et al. 

2015). Sie sind bei jedem Menschen messbar und bilden in geringer Ausprägung 

somit den niedrig-schizotypen Pol des Kontinuums. Persönlichkeitsstörungen sind 

definiert durch lang anhaltendes, starres und fehlangepasstes Muster der 

Wahrnehmung, des Denkens und des Verhaltens, welches sich von anderen 

Personen des soziokulturellen Umfeldes unterscheidet und häufig einen hohen 

Leidensdruck verursacht (Zimbardo und Gerring 2004). Bei einer Schizotypen 

Persönlichkeitsstörung (SPS) umfasst dieses Muster die schizotypen 

Charakteristika (American Psychiatric Association 2013). Die Manifestation einer 

Schizophrenie bildet innerhalb des Kontinuums den zweiten Pol. Zur Diagnose der 

Schizophrenie wird ein Verfahren angewendet, welches die Symptome in Gruppen 

einteilt und unterschiedlich stark gewichtet, sodass die individuelle Ausprägung der 
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Symptome eine weitere Differenzierung des heterogenen Krankheitsbildes in 

Unterformen zulässt (American Psychiatric Association 2013).  

 

1.3 Morphometrische Methoden  

Im Rahmen intensiver Forschungen wurden zahlreiche neuromorphologische 

Korrelate detektiert, die das klinische Erscheinungsbild der Schizophrenie und der 

Schizotypie in einen somatischen Kontext bringen und so helfen, das Verständnis 

der einzelnen klinischen Manifestationen weiter auszubauen (Ross et al. 2006). 

Durch Vergleichsstudien konnte herausgearbeitet werden, dass entlang des 

Kontinuums Überschneidungen der neuromorphologischen Auffälligkeiten 

nachweisbar sind, die allerdings nicht immer linear mit dem klinischen 

Erscheinungsbild korrelieren (Siever und Davis 2004). Verschiedene 

Probandengruppen weisen somit Unterschiede in bestimmten Hirnarealen auf. Die 

in der vorliegenden Arbeit primär erörterten Methoden umfassen die Messung des 

kortikalen Volumens, der kortikalen Oberfläche und der Architektur der weißen 

Faserbahnen.  

 

Voxel-Based Morphometry  

Voxel-Based Morphometry (VBM) erlaubt eine quantitative Volumenanalyse der 

Größe, Form und Substanzverteilung der grauen Substanz auf Grundlage von T1-

gewichteten Bildern (Kurth et al. 2015). Zahlreiche Untersuchungen zeigen 

Auffälligkeiten bei Schizophrenen und Personen mit ausgeprägten schizotypen 

Eigenschaften, insbesondere Volumenreduktionen in frontotemporalen Bereichen, 

aber auch in limbischen Strukturen (DeRosse et al. 2015; Ettinger et al. 2012). Die 

Verarbeitung der Daten erfolgt in drei Schritten (Segmentierung, räumliche 

Normalisierung, räumliche Glättung), welche eine nachfolgende statistische 

Analyse möglich machen (Kurth et al. 2015).  

Die Identifikation des Gewebes erfolgt anhand unterschiedlicher gemessener 

Intensitäten innerhalb des Magnetfeldes. Die so aufgenommenen Hirnbilder 

werden im zweiten Schritt per linearer und nicht-linearer Transformation 

normalisiert, um individuelle Unterschiede in der Hirnform und –größe als 
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Störfaktoren für die spätere Analyse möglichst zu minimieren. Ausgehend von 

diesen räumlichen Transformationen entsteht ein Deformationsfeld, der Grad des 

Unterschiedes wird dabei durch die Jakobi-Determinante definiert; mithilfe dieser 

Determinante kann bei der späteren Analyse die Differenz zwischen Template und 

gemessener Intensität mit berücksichtigt werden (Kurth et al. 2015). 

Im dritten Schritt werden die Bilder einem Glättungsverfahren unterzogen. Hierzu 

wird jedes Voxel auf einen isotropen gaußschen Kegel projiziert (meist 

halbmaximale Kegel FWHM 8mm oder 10mm), welcher den gewichteten 

Mittelwert der Intensitäten der umliegenden Voxel abbildet. Durch dieses 

Glättungsverfahren wird die Validität der folgenden statistischen Tests erhöht, da 

Messungenauigkeiten korrigiert werden können (Ashburner und Friston 2000).  

Mit Hilfe eines General Linear Models (GLM) ist es nun möglich, zahlreiche 

statistische Analysen durchzuführen und Korrelationen zu erheben (Ashburner und 

Friston 2000). 

 

Surface-Based Morphometry  

Bei Personen, die an Schizophrenie erkrankt sind, lassen sich außerdem 

Veränderungen der Oberflächenstruktur finden, welche mittels Surface-Based 

Morphometry (SBM) quantifizierbar und lokalisierbar werden (Palaniyappan 

2012).   

Mit dieser Methode ist es unter anderem möglich, die kortikale Dicke, die kortikale 

Komplexität und die Gyrifizierung zu messen. Letztere wird als Marker der 

Hirnentwicklung genutzt, da sich die Gyrifizierung in der Fetalperiode ausbildet 

und nach wenigen Lebensmonaten zeitlich relativ stabil bleibt (Li et al. 2014). Bei 

Schizophrenen konnten bisher Veränderungen der Gyrifizierung in den Bereichen 

der Insula, des Temporal- und Frontalkortex beschrieben werden (Spalthoff et al. 

2018), ebenso konnte innerhalb einer nicht-klinischen Kohorte eine negative 

Korrelation zwischen der Gyrifizierung des linken Praecuneus und dem 

Vorkommen von psychoseähnlichen Erfahrungen nachgewiesen werden 

(Evermann et al. 2020). Die kortikale Dicke ist, ähnlich wie das kortikale Volumen, 

im Laufe des Lebens Veränderungen unterworfen; auch hier zeigen an 
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Schizophrenie Erkrankte deutliche Abweichungen, insbesondere in medio-

frontalen und temporalen Bereichen (Sugihara et al. 2017).   

Die kortikale Dicke ist definiert als Zwischenraum zwischen äußerer Oberfläche 

der grauen Substanz und innerer Grenze zur Weißen Substanz; der 

Gyrifizierungsindex ist das Verhältnis von totaler (inklusive sulkaler Oberfläche) 

zur sichtbaren Oberfläche (Dahnke et al. 2013), die Dichte an Gyri und Fissuren in 

einem bestimmten Gebiet wird als kortikale Komplexität definiert (Luders et al. 

2004).  

 

 

 

Abbildung 2: Darstellung der Oberflächenmarker; Quelle: Dahnke et al. 2013 

 

Die Vorverarbeitung ist vergleichbar mit der Vorverarbeitung der VBM-Analyse, 

allerdings ergibt sich hier das zusätzliche Problem, dass zweidimensionale 

Oberflächen auf dreidimensionaler Ebene untersucht werden sollen (Dale et al 

1999). Die gemessenen Informationen werden deshalb in ein räumliches Modell 

übertragen, das durch die Einteilung in Dreiecke bzw. deren 

Überschneidungspunkte eine Zuordnung zu dreidimensionaler Raumstruktur 

möglich macht (Greve 2011).  

Nach dieser Überführung wird auch hier eine räumliche Normalisierung und eine 

Glättung mit einem 15mm oder 20mm FWHM gaußschen Kegel durchgeführt 

(Greve 2011). Im Anschluss können mit Hilfe eines GLM statistische 

Berechnungen durchgeführt werden.  
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Diffusion-Tensor-Imaging  

 

Neben den Auffälligkeiten der grauen Substanz zeigen an Schizophrenie erkrankte 

Personen auch Auffälligkeiten in der Faserarchitektur der Weißen Substanz, die mit 

veränderter Konnektivität einzelner Hirnregionen einhergehen (Kubicki et al. 

2007).  Die Faserbahnen im menschlichen Gehirn werden pränatal angelegt, 

postnatal eliminiert und unterliegen bis zum jungen Erwachsenenalter 

Veränderungsprozessen wie der Myelinisierung oder der Zunahme des 

Axondurchmessers (Lenroot und Giedd 2006; Peters und Karlsgodt 2015). Bisher 

konnten verschiedene Gene identifiziert werden, die Einfluss nehmen auf den 

Aufbau, die Integrität und die Entwicklung der Weißen Substanz; außerdem spielen 

Umweltfaktoren wie Ernährungsgewohnheiten oder der Hormonhaushalt eine 

Rolle (Peters und Karlsgodt 2015).  

Diffusion-Tensor-Imaging (DTI) ermöglicht die hochkomplexe Architektur der 

Faserbahnen im menschlichen Gehirn darzustellen. Die Grundlagen für diese 

Methode liegen in der gerichteten (anisotropen) Bewegung von Wassermolekülen 

entlang der Faserbahnen unter dem Einfluss eines magnetischen Gradienten (Essig 

et al. 2007). Da Zellkompartimente, Zellmembranen und Myelinscheiden eine 

natürliche Diffusionsbarriere bilden, ist die Diffusionsstärke unter dem Einfluss 

eines Gradienten entlang der Axone erhöht und vermindert, wenn der Gradient 

transversal zur Richtung der Axone steht (Essig et al. 2007). Anhand dieser 

Diffusionsunterschiede ist es möglich, die Verläufe der Faserbahnen zu 

beschreiben. Während die isotrope Diffusion sphärisch verläuft, vollführt die 

anisotrope Diffusion ein Ellipsoid.  
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Abbildung 3: Darstellung der anisotropen und isotropen Diffusion; Quelle: Kubicki et al. 2007 

 

Dieses Ellipsoid kann durch Eigenwerte (γ1, γ2, γ3, Radii des Ellipsoids) und 

Eigenvektoren (λ1, λ2, λ3, Richtungen der Hauptachsen) beschrieben werden; bei 

einer isotropen Bewegung sind demnach die drei Eigenwerte nahezu identisch, bei 

einer ellipsoiden Form weisen sie einen deutlichen Größenunterschied auf 

(Alexander et al. 2007).  

 

Die Fraktionale Anisotropie (FA) beschreibt den Grad der anisotropen Bewegung; 

sie weist eine hohe Sensibilität bei der Messung mikrostruktureller Auffälligkeiten 

auf und wird durch folgende Formel definiert (Alexander et al. 2007):  

 

𝐹𝐴 = √
(𝜆1 − 𝑀𝐷)2 + (𝜆2 − 𝑀𝐷)2 + (𝜆3 − 𝑀𝐷)2

2(𝜆1
2 + 𝜆2

2 + 𝜆3
2)

 

 

Die FA kann Werte zwischen 0 und 1 annehmen, wobei 0 eine isotrope Bewegung 

darstellt und 1 die Diffusion in nur eine Richtung beschreibt. Die FA steigt, wenn 

eine Zunahme der Myelinisierung oder des Durchmessers des Axons auftritt. 

Die FA weist zwar eine hohe Sensitivität für strukturelle Auffälligkeiten auf, 

allerdings sind die Werte allein nicht spezifisch genug, um eine Aussage über die 

Einflussfaktoren, die auf die FA einwirken, zu treffen.  

Um dies weiter zu spezifizieren, nutzt man die Radial Diffusivity (RD; Dr= λ2+ λ3) 

/2) und die Axial Diffusivity (AD; Da= λ1), sowie die sich daraus ergebende Mean 
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Diffusivity (MD; γ1+ γ2 +, γ3 / 3). Durch die Kombination dieser Messgrößen ist es 

möglich, die Diffusion entlang mehrerer Raumachsen zu beschreiben.   

 

1.4 Neuromorphologische Korrelate entlang des Kontinuums  

 

Wie bereits beschrieben, sind entlang des schizotypen Kontinuums 

Überschneidungen in neuromorphologischen Auffälligkeiten, der Genetik und 

einzelner Umweltfaktoren nachweisbar. Interessant an dieser Stelle ist unter 

anderem das pathophysiologische Modell von Siever und Davis, das die Beziehung 

zwischen Schizotypie und Schizophrenie genauer beleuchtet (Siever und Davis 

2004). Es wurden die Ergebnisse zahlreicher Studien zu Gemeinsamkeiten und 

Unterschieden u.a. in der Genetik, der funktionellen und strukturellen Bildgebung 

gesammelt und in ein Modell übertragen, das protektive und kompensatorische 

Funktionen bei vorhandener Disposition mitberücksichtigt (Siever und Davis 

2004). Als konsistenteste neuromorphologische Beobachtung innerhalb des 

gesamten Spektrums nannten die Autoren die Reduktion des temporalen Volumens 

sowohl bei schizotypen als auch bei schizophrenen Probanden, welche als 

Interaktion von gemeinsamen Risikogenen und Umweltfaktoren, wie etwa durch 

perinatale Hypoxie, entstehe und klinisch vor allem als kognitive Einschränkung 

sichtbar werde. Insbesondere Volumenreduktionen des im Temporallappen 

liegenden Hippocampus korrelierten mit Einschränkungen der Kognition. Während 

Schizophrene in den meisten Studien zudem Volumenreduktionen des 

Frontallappens aufwiesen, zeigten Personen mit einer SPS ein unauffälliges oder 

teils vergrößertes Volumen des frontalen Kortex. Aufgrund zusätzlicher 

funktioneller Analysen gingen die Autoren von frontalen 

Kompensationsmechanismen schizotyper Individuen aus, über die schizophrene 

Personen nicht verfügten (Siever und Davis 2004).  

Des Weiteren konnte bereits eine Beteiligung limbischer Strukturen an der 

Ausbildung schizotyper Merkmale belegt werden, wie etwa eine positive 

Korrelation zwischen gesteigerte Perfusion des Hippocampus und schizotypen 

Eigenschaften bei klinisch unauffälligen Personen (Modinos et al. 2018). Eine 

Hyperaktivität subkortikaler dopaminerger Trakte, wie sie bei Personen mit einem 
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hohen Psychoserisiko nachweisbar ist, konnte bei den klinisch Unauffälligen 

hingegen nicht gezeigt werden (Modinos et al. 2018).  

 

1.5 Psychometrische Erfassung der Schizotypie  

 

Es wurden verschiedene Fragebögen entwickelt, um Schizotypie bei 

nichtklinischen Individuen zu messen. Die Heterogenität des Konstruktes wird 

anhand der verschiedenen Fragebögen abgebildet, die sowohl aus der klinischen- 

wie auch der Persönlichkeitsforschung stammen (Mason und Claridge 2006). Bei 

der psychometrischen Messung ist daher unbedingt zu beachten, welches Konzept 

dem jeweiligen Fragebogen zu Grunde liegt und welcher Fragebogen damit die 

Fragestellung bestmöglich abbildet.  

 

Schizotypal Personality Questionaire (SPQ) 

Der SPQ betrachtet Schizotypie aus einer klinischen Perspektive; ursprünglich 

anhand der DSM-III-R Kriterien als Fragebogen für die SPS konzipiert, wird analog 

zur Schizophrenie in drei Dimensionen (positiv, negativ, desorientiert) gemessen 

(Grant et al. 2018). Er kann zur Identifikation schizotyper Merkmale in der 

Gesamtbevölkerung genutzt werden, sowie individuelle Differenzierungen 

innerhalb einer schizotypen Persönlichkeit feststellen (Vollema et al. 2002). Durch 

zahlreiche Studien wurde zudem belegt, dass Verwandte von schizophrenen 

Personen vor allem in der positiven Dimension deutlich höhere Werte als die 

Kontrollgruppe erreichten, weshalb diese Dimension des SPQ als Indikator für eine 

genetische Vulnerabilität der Schizophrenie genutzt werden kann (Vollema et al. 

2002).  

 

Multidimensional Schizotypy Scale (MSS)  

Der 2018 veröffentlichte Multidimensional Schizotypy Scale (MSS) besteht aus 

Items, die ebenfalls den drei gängigen Dimensionen (positive, negativ, 

desorganisiert) zugeordnet werden können (Kwapil et al. 2018). Bei der 

Entwicklung des Fragebogens wurde die klassische Testtheorie, die Item-

Response- Theorie und Differential-Item-Functioning genutzt (Kwapil et al. 2018). 

Studien zum MSS legen nahe, dass der MSS die Messung schizotyper 
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Risikofaktoren in einer klinisch unauffälligen Kohorte ermöglicht und für die 

Erhebung schizotyper Persönlichkeitseigenschaften, der schizotypen 

Persönlichkeitsstörung und schizophrener Prodromi geeignet ist (Kemp et al. 2021). 

 

Community Assessment of Psychic Experiences (CAPE) 

Einer der im Rahmen der Schizophrenieforschung am häufigsten genutzten 

Fragbögen ist der Community Assesment of Psychic Experiences (CAPE), der das 

Vorkommen Psychose-ähnlicher Gefühle, Gedanken und Erfahrungen misst (Mark 

und Toulopoulou 2016). Anders als die anderen hier vorgestellten Fragebögen, 

zeichnet er damit kein mehrdimensionales Konstrukt der Schizotypie selbst, 

sondern ein Konstrukt psychoseähnlicher Erlebnisse ab, das ebenfalls aus drei 

Dimensionen besteht (positiv, negativ, depressiv) und auch bei der klinisch-

unauffälligen Normalbevölkerung  nachweisbar ist (Stefanis et al. 2002). 

 

Oxford-Liverpool Inventory of Feelings and Experiences (O-LIFE) 

Aufbauend auf dem volldimensionalen Modell nach Claridge misst der O-LIFE 

schizotype Eigenschaften aus der Perspektive der Persönlichkeitsforschung (Mason 

und Claridge 2006). Durch die Vermeidung klinischer Formulierungen und der 

Verwendung von Fragen zur Kreativität und Mentalisierung unterscheidet sich der 

O-LIFE deutlich von klinisch ausgerichteten Fragebögen wie etwa dem SPQ 

(Mason 2015) und ist insbesondere in nicht klinischen Gruppen anwendbar (Mason 

und Claridge 2006). Anders als die meisten anderen Fragebögen, beinhaltet der O-

LIFE vier Unterskalen (Unusual Experiences, Cognitive Disorganisation, 

Introvertive Anhedonia, Impulsive Nonconformity) (Mason und Claridge 2006). 

Die zu Grunde liegende Forschungsarbeit ist als eine der umfangreichsten im 

Bereich der psychometrischen Schizotypie-Forschung zu sehen, da alle bisher 

bekannten Subskalen zur Schizotypie per Faktorenanalyse auf ein Sample von 1000 

Personen angewendet wurden. Neben den drei bereits bekannten Subskalen der 

Schizotypie kristallisierte sich so der Einfluss eines vierten, bisher unbeachteten 

Faktors, der "asocial behavior" heraus, der durch die Unterskala Impulsive 

Nonconformity erfasst wird (Mason und Claridge 2006).   

Die Unterskala Unusual Experiences (UnEx) beschreibt Abweichungen der 

Wahrnehmung, magische Denkinhalte oder Halluzinationen und ist damit der 

positiven Dimension zuzuordnen; daneben beschreibt die Unterskala Cognitive 



13 

 

Disorganisation (CogDis) Denk- und Konzentrationsstörungen, 

Entscheidungsschwierigkeiten und soziale Angst und bildet damit die 

desorganisierte Dimension; der negativen Dimension ist die Unterskala Introvertive 

Anhedonia (IntAn) zuzuordnen, welche unter anderem die Unfähigkeit misst, durch 

soziale Kontakte Freude zu empfinden (Mason und Claridge 2006). Die vierte 

Unterskala ist Impulsive Nonconformity (ImpNon), welche Eigenschaften wie 

fehlende Impuls- und Selbstkontrolle, antisoziales Verhalten oder exzentrisches 

Auftreten erhebt (Mason und Claridge 2006).  

Die in dieser Studie verwendete deutsche Version des O-LIFE findet sich im 

Anhang.  
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1.6 Hypothesen und Ziel dieser Arbeit 
 

Während schizotype Persönlichkeitseigenschaften als Teil der gesamten 

Persönlichkeit eines Menschen angesehen werden und per se keinen 

Krankheitswert besitzen, bieten sie für die Erforschung der Pathophysiologie des 

gesamten Schizophrenie-Spektrums zahlreiche Vorteile (Barrantes-Vidal et al. 

2015). Durch die unterschiedliche Ausprägung innerhalb der drei Dimensionen, 

lässt sich ein Kontinuum erstellen, das für jede Dimension niedrig bis hohe 

schizotype Merkmale umfasst und in ausgeprägter Form eine Vulnerabilität für die 

Entwicklung einer Schizophrenie-Spektrum-Störung darstellt (Barrantes-Vidal et 

al. 2015). Durch verschiedene Umwelt- und Stressfaktoren wird das Risiko für 

klinische Manifestationen weiter erhöht; zu nennen sind hier unter anderem 

Geburtskomplikationen, ein erhöhtes Level von Stresshormonen oder 

Cannabiskonsum (Barrantes-Vidal et al. 2015).  

Da aus genetischen und sozialwissenschaftlichen Forschungen bekannt ist, dass 

sich hoch-schizotype und schizophrene Personen bestimmte Risikomerkmale 

teilen, besteht in der Untersuchung der Unterschiede zwischen diesen Gruppen die 

Möglichkeit protektive und kompensatorische Faktoren herauszuarbeiten (Siever 

und Davis 2004). Eine Vielzahl an Studien hat bereits neuromorphologische 

Auffälligkeiten schizophrener und hoch-schizotyper Personen beschrieben, bisher 

unzureichend geklärt ist die jedoch Frage, inwieweit sich diese Ergebnisse im 

niedrig-schizotypen Bereich des Kontinuums finden lassen.  

Um diese Fragestellung zu beantworten, wurden in der vorliegenden Arbeit drei 

Methoden verwendet, um das vielseitige Zusammenwirken von 

Persönlichkeitsstruktur und Hirnmorphologie in einer klinisch unauffälligen 

Kohorte zu untersuchen. Mittels Surface-Based Morphometry wurde dabei die 

kortikale Dicke, kortikale Komplexität und die cerebrale Gyrifizierung untersucht, 

welche sich in den ersten Lebensjahren differenziert und als zeitlich stabil 

angesehen wird (Li et al. 2014). Für die Volumenanalysen der grauen Substanz 

wurde die Voxel-Based Morphometry genutzt. Die graue Substanz ist durch die 

Neuroplastizität im Laufe des Lebens dynamischen Veränderungen unterworfen 

und bildet damit unter anderem den Einfluss äußerer Faktoren ab (Groussard et al. 

2014). Mit Hilfe des Diffusion-Tensor-Imagings wurde außerdem die Architektur 
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der Faserbahnen untersucht, welche sowohl bei Schizophrenen und auch bei deren 

gesunden Verwandten Auffälligkeiten zeigt  (Kubicki et al. 2003; Cho et al. 2019). 

Sodass für diese Arbeit zusammenfassend drei Hypothesen formuliert werden 

können: 

  

Hypothese 1: Erhöhte psychometrisch gemessene Werte im O-LIFE gehen mit 

einer Volumenveränderung der grauen Substanz einher. Insbesondere in 

temporalen und frontalen Bereichen.  

 

Hypothese 2: Erhöhte psychometrisch gemessene Werte im O-LIFE gehen mit 

einer Veränderung der Oberflächenstruktur einher. Insbesondere mit einer 

Abweichung der Gyrifizierung im Bereich der Insula, des Temporal- und 

Frontallappens. 

 

Hypothese 3: Erhöhte psychometrisch gemessene Werte im O-LIFE gehen mit 

einer Veränderung der Faserqualität einher. Insbesondere in frontotemporalen und 

fronto-subkortikalen Faserzügen.   
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2. Methoden 

2.1 Rekrutierung und Kohorte  

 

Zur Prüfung der Hypothesen wurden die Daten von 250 gesunden Probanden 

zwischen 18 und 40 Jahren ausgewertet, welche durch die E-Mail-Verteiler der 

Universitäten Marburg, Gießen und Frankfurt und Aushänge an öffentlichen 

Plätzen rekrutiert wurden. Die Rekrutierung fand innerhalb des im Mai 2018 

genehmigten BrainAGE Projektes unter der Leitung Prof. Nenadićs im Zeitraum 

von November 2018 bis August 2019 an der Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie in Marburg statt. Für das Projekt liegt ein positives Ethikvotum vom 

15.05.2018 (Aktenzeichen 61/18) vor.  

Da in der vorliegenden Studie gesunde Personen untersucht werden sollten, wurde 

mit allen Probanden das SKID-I durchgeführt, das sich als wichtiges Instrument bei 

der Erfassung psychiatrischer Krankheitsbilder anhand der DSM-IV Klassifikation 

etabliert hat (Steinlechner et al. 2015). Psychiatrische und neurologische 

Vorerkrankungen galten als Ausschlusskriterien, ebenso fehlende 

Einwilligungsfähigkeit oder fehlende MRT-tauglichkeit durch beispielsweise 

implantierte Metallteile oder Schwangerschaft. Wegen einer später geplanten 

Analyse der genetischen Marker wurden nur Probanden mit europäischer Herkunft 

eingeschlossen, um eine Verzerrung der Ergebnisse durch verschiedene 

Populationseffekte zu verhindern. Nach einer ausführlichen Aufklärung über den 

Inhalt der Studie und die Risiken einer MR-Messung wurde eine 

Einverständniserklärung unterzeichnet und die Person als Proband eingeschlossen.  

Nach den Rekrutierungsmaßnahmen und den Messungen ergab sich eine Kohorte 

von 250 gesunden Probanden. Innerhalb der Kohorte zeigt sich ein 

Geschlechterverhältnis von 69% (weiblich) zu 31% (männlich). Es wurden zudem 

Angaben zum höchsten Bildungsabschluss erhoben, hier können 65,6% ein Abitur 

und 25% ein abgeschlossenes Hochschulstudium vorweisen. 4% der Probanden 

gaben bei der Befragung an, in ihrer Verwandtschaft eine oder mehrere Personen 

mit einer psychiatrischen Erkrankung zu haben. 
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 Mittel  SA  Varianz  Spannweite  Minimum  Maximum  

Alter 23,9 3,921 15,371 22 18 40 

EHI  27,269 92,408 8539,21 200 -100 100 
 

Tabelle 1: Demographie der Kohorte  

 

Für die Bearbeitung des O-LIFE erhielt jeder Proband einen personalisierten 

Fragebogenlink, welcher über die Plattform soscisurvey.de erstellt wurde. Die MR-

Messungen wurden am 3Tesla MRT der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie 

des UKGM Marburg durchgeführt und umfassten unter anderem ein Protokoll aus 

T1-Messung, fMRT Resting State Messung und DTI-Messung. Im Anschluss 

wurde jedem Probanden etwa 30ml Blut abgenommen, welches in späteren 

Analysen in Kooperation mit der Universität Bonn mittels Infinium PsychArray-24 

BeadChip analysiert wurde. Die Auswertung der psychometrisch erfassten Daten 

erfolgte via IMB SPSS Statistics, Version 25,0 (IMB Corp, 2017) die Auswertung 

der MR-Daten mit Hilfe des unter MatLab (Version 2017A, TheMathWorks, Inc., 

USA) laufenden Software-Paktes SPM12 (Version 7219, Statistical Parametric 

Mapping, Institute of Neurology, London, UK) und der CAT12 Toolbox (Version 

1184, r1318, Gaser, Structural Brain Mapping Group, Universitätsklinikum Jena, 

Jena, Deutschland, http://www.neuro.uni-jena.de/cat/). 

 

2.2 Psychometrische Erhebung 

 

Die Ausprägungen schizotyper Persönlichkeitseigenschaften wurden mit Hilfe des 

O-LIFE erhoben. Wie bereits in der Einleitung erläutert, misst der O-LIFE 

schizotype Persönlichkeitseigenschaften anhand von vier Subskalen. Damit 

unterscheidet er sich von den meisten anderen Fragebögen, welche größtenteils drei 

Dimensionen aufweisen.  

Durch weitere Untersuchungen konnten hohe interne Konsistenten der Subskalen 

UnEx α=0.77; CogDis α=0,81; IntAn α=0,85; ImpNon α=0,72 (Rawlings und 

Freeman 1997); und eine hohe Test-Retest Reliabilität ausgemacht werden (Burch 

et al. 1998). In unserem Sample lag Cronbachs alpha bei UnEx α=0.769; CogDis 

α= 0.836; IntAn α=0.806, ImpNon α = 0.582 und Total α=0.857. Damit zeigen die 

Unterskalen, bis auf ImpNon, auch in unserer Kohorte eine hohe interne 

Konsistenz.  

http://www.neuro.uni-jena.de/cat/
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2.3 Verfahren zur Erfassung der Neuromorphologie 

2.3.1 Technische Messgrößen der Magnetresonanztomographie  

 

Für die vorliegende Arbeit ist ein 3Tesla MRT der Firma Siemens (TimTrio, 

Erlangen) mit einer 12-Kanal Kopfspule in der Universitätsklinik für Psychiatrie 

und Psychotherapie in Marburg verwendet worden. Das Messprotokoll des 

Projektes umfasst eine hochauflösende T1-Messung, rs-fMRT, DTI- Messung und 

eine Arterial-Spin-Labeling Messung (ASL), sodass sich insgesamt für den 

Probanden eine Messzeit von circa 45 Minuten ergab.  

Für die T1-gewichtete Messung wurden folgende Parameter verwendet:  

TR=1900ms, TE=2.6ms, TI=90ms, Bandbreite 200hHz/Px, sodass 176 Schichten 

mit einer Schichtdicke von 1mm und mit einer damit einhergehenden Voxelgröße 

von 1x1x1mm gemessen werden konnten. Das Gesichtsfeld (Field of View, FOV) 

war 256mm groß, der Neigungswinkel 9° mit einer anterior-posterioren 

Phasencodierungsrichtung. Für die parallele Bildtechnik (parallel imaging 

technique, PAT) wurde GRAPPA (generalized autocalibrating partially parallel 

acquisition imaging) mit einem Beschleunigungsfaktor der 2. Acquisition Time 

(AT) von 4:26 min genutzt. 

Zur Aufnahme der DTI-Daten wurde für die vorliegende Arbeit eine EPI 2D 

Sequenz ebenfalls mit anterior-posteriorer Phasencodierung verwendet. Weitere 

Parameter waren:  TE=90ms, TR=7300ms, FOV= 320mm; als parallele Bildtechnik 

wurde GRAPPA mit einem Akzelerationsfaktor von 2 genutzt; es entstanden so pro 

Proband 2 x 30 diffusionsgewichtete Bilder in 30 nichtparallelen Richtungen mit 

b=1000s/mm² und vier nicht diffusionsgewichtete Bilder mit b=0s/mm².  
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2.3.2 Verarbeitungsschritte Voxel-Based Morphometry  

 

Für die VBM- und SBM-Analysen wurden die T1-gewichteten Bilder mit Hilfe des 

unter MatLab (Version 2017A, The Math Works, Inc., USA) laufenden Software-

Paktes SPM12 (Version 7219, Institute of Neurology, London, Groß-Britannien) 

und der CAT12 Toolbox (Version 1184, Gaser, structural brain mapping group, 

Universitätsklinik Jena, Jena, Deutschland) analysiert. 

 

Nach der Umwandlung der gemessenen Daten in das passende Format war es 

möglich, einen Bezug zwischen den 3D Aufnahmen und einem Referenzraum 

(MNI-space) bzw. Template herzustellen (Ashburner 2015). Darauffolgend wurde 

nun die Gewebsklassifikation durch Anwendung eines SMP12-

Wahrscheinlichkeitsmodells ausgeführt und so eine Segmentierung in graue und 

weiße Substanz und cerebraler Flüssigkeit vorgenommen. Extracerebrale Anteile 

der Aufnahmen wurden gelöscht. Die anschließende Normalisierung auf ein 

Template generierte ein durch die Jakobi-Determinante beschreibbares 

Transformationsfeld im MNI-space; durch die Verwendung eines 8mm FWHM 

gaußschen Kegels wurden zudem die Intensitätswerte einem Glättungsverfahren 

unterzogen. Das Total-Incranial-Volume (TIV) wurde für das Sample geschätzt. 

 

2.3.3 Statistische Verfahren der Voxel-Based Morphometry  

 

Zur Beantwortung der Hypothesen wurden Multiple Regressionen durchgeführt; 

die Ergebnisse der einzelne Unterskalen wurden dabei als abhängige Variable 

eingesetzt; als unabhängige Variablen Alter, Geschlecht und das zuvor geschätzte 

TIV. Es wurde ein absoluter Threshold von 0.1 eingestellt und die Analysen der 

einzelnen Unterskalen sowohl für einen positiven als auch für einen negativen 

Zusammenhang durchgeführt. Zunächst wurde auf Voxelebene mit einer Schwelle 

von p<0.001 unkorrigiert gearbeitet und dann sowohl auf Cluster und Peaklevel mit 

einem Schwellenwert von p<0.05 nach FWE (Family-Wise Error) korrigiert. Mit 

Hilfe des in der CAT12 implementierten Atlas Neuromophometrics wurde 

anschließend eine Zuordnung der verbleibenden Cluster zu einzelnen Hirnregionen 

vorgenommen.  
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Zusätzlich zu den vier Unterskalen und dem Totalscore wurden bei VBM- und 

SBM-Analysen noch ein weiteres GLM aufgesetzt, in welchem alle Unterskalen als 

abhängige Regressoren miteinbezogen wurden. Diese Analyse ist im Folgenden als 

Gesamtscore bezeichnet, dieses Modell testet den Effekt der einzelnen Subskalen 

unter Berücksichtigung der jeweils anderen.  

Des Weiteren wurde sowohl bei VBM als auch SBM für jede Unterskala und für 

den erstellten Gesamtscore zusätzlich eine nicht-lineare Mehrfachregression 

untersucht, wobei die jeweiligen Ergebnisse der Skalen in eine quadratische 

Funktion eingebracht wurden. Durch diesen Schritt konnte der Abstand zwischen 

höher und niedrigeren psychometrischen Werten maximiert werden. Die wenigen 

hoch ausgeprägten Werte wurden innerhalb der nicht-linearen Korrelationen so 

stärker gewichtet.  

Insgesamt wurden so lineare und nicht-lineare Korrelationen aller Unterskalen und 

des neu erstellten Gesamtscores berechnet.  

 

2.3.4 Verarbeitungsschritte Surface-Based Morphometry  

 

Die Vorverarbeitung der SBM-Analysen wurde ebenfalls mit Hilfe der CAT12-

Toolbox auf Basis von T1-gewichteten Bildern vorgenommen. Es wurden drei 

Parameter (Gyrifikationsindex, kortikale Komplexität und kortikale Dicke) 

erhoben.  

Analog zur Vorverarbeitung bei VBM wurde auch hier eine Gewebsklassifikation 

durchgeführt, auf deren Basis eine Segmentation der beiden Hemisphären und des 

Cerebellums folgte (Dahnke et al. 2013). Da es vor allem an Gewebsgrenzen zu 

Intensitätsgradienten kommt und diese zu Messungenauigkeiten führen, ist es 

besonders bei der Bestimmung der kortikalen Dicke unerlässlich ein 

Korrekturverfahren anzuwenden. Zu diesem Zweck wurde ein Volumen-basierter 

Algorithmus verwendet, der PBT (Projection Based Thickness). Im Rahmen des 

dritten Vorverarbeitungsschrittes wurden 15mm FWHM gaußsche Kegel für die 

kortikale Dicke und 20mm FWHM gaußsche Kegel für die Gyrifizierung und die 

kortikale Komplexität verwendet. 
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2.3.5 Statistische Verfahren Surface-Based Morphometry  

 

Ebenso wie bei den VBM-Analysen wurde bei den SBM-Analysen für jede 

Unterskala und den erstellten Gesamtscore eine lineare und nicht-lineare 

Mehrfachregression untersucht, allerdings ohne die Einbeziehung des TIVs und der 

Festlegung des Thresholds. Es wurde auf Voxelebene mit einer Schwelle von 

p<0.001 unkorrigiert gearbeitet und dann auf Cluster- und Peaklevel nach p<0.05 

FWE korrigiert. Für die Zuordnung der signifikanten Cluster wurde der Desikan-

Killiany (DK-40) Atlas verwendet.  

 

2.3.6 Verarbeitungsschritte Diffusion-Tensor-Imaging  

 

Für die umfangreiche Analyse der Faserbahnen wurde das Programm TBSS (Tract-

based spatial statistics) als Teil der FMRIB Software Library (FSL) (Version 6.0; 

the Oxford Centre Functional Magnetic Imaging Software Library; Oxford, UK) 

genutzt. Mit Hilfe dieses Programmes ist es möglich, die erhobenen Daten eines 

jeden Probanden auf ein einheitliches Faserbahngerüst zu überführen und 

statistische Analysen auf Voxelebene durchzuführen (Smith et al. 2006). Wegen 

diesen Vorteilen und der großen Nutzerfreundlichkeit hat es sich in den letzten 

Jahren als Standardmethode in der Auswertung von DTI-Daten etabliert (Bach et 

al. 2014).  

Zunächst mussten die Daten der linken und rechten Hemisphäre zusammengeführt 

werden. Im nächsten Schritt wurde erste eine visuelle Kontrolle auf grobe 

Strukturanomalien und Artefakte durchgeführt und der FIT (fractional intensity 

threshold) auf 0.3 festgesetzt. Im Anschluss erfolgte nun die visuelle 

Qualitätskontrolle, um größere Artefakte wie bspw. Kalibersprünge 

auszuschließen. Kalibersprünge entstehen leicht durch Bewegungen des Probanden 

während der DTI Aufnahmen und sind ein Ausschlusskriterium für die weitere 

statistische Auswertung. Für das Sample wurde ein gemitteltes Traktgerüst erstellt, 

in welchem nur Faserbahnen berücksichtigt wurden, die alle eingeschlossenen 

Probanden gemeinsam haben. Im darauffolgenden Schritt wurden die Fasertrakte 

der einzelnen Probanden auf dieses gemittelte Gerüst projiziert und ein Threshold 

von 0.3 gewählt, der verhindert, dass falsch zugeordnete Voxel, beispielsweise aus 

der grauen Substanz, mit in die Analyse einfließen. Somit kann für jeden Probanden 



22 

 

die Abweichung der individuellen Faserverbindungen zum gemittelten Gerüst 

gemessen und die statistische Analyse möglich gemacht werden.  Die bildliche 

Darstellung wurde mit der FSL-Software vorgenommen. 

 

2.3.7 Statistische Verfahren Diffusion-Tensor-Imaging 

 

Bei den DTI-Analysen wurden lineare Multiple Regressionen der vier Subskalen 

des O-LIFE mit jeder der gängigen Kenngrößen (FA, MD, RD. AD) durchgeführt, 

wobei ebenfalls Alter und Geschlecht als unabhängige Variablen mit einbezogen 

wurden. Es wurden positive und negative Zusammenhänge mit Hilfe der Threshold-

Free-Cluster-Enhancement (TFCE) mit 5000 Permutationen getestet.  Es wurde 

p<0.05 festgelegt und nach FWE korrigiert. Auf Grund des verwendeten 

Programmes war es im Gegensatz zu VBM und SBM nicht möglich nicht-lineare 

Analysen durchzuführen, sodass nur lineare Zusammenhänge darstellbar wurden.  
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3. Ergebnisse  

3.1 Ergebnisse der psychometrischen Erhebung 

Die Statistik der psychometrischen Daten ist in Tabelle 2 dargestellt, die 

Verteilungen (Histogramme) sind den Abbildungen 1-5 zu entnehmen. 
 

Mittel    SA Varianz Spannweite 

UnEx 1,97 2,65 7,023 14 

CogDis  5,43 4,407 19,418 21 

IntAn 4,08 3,51 12,32 19 

ImpNon 6 2,932 8,598 15 

Total 17,46 8,97 80,459 54 

 

 

 

 

Tabelle 2: Psychometrische Ergebnisse des O-LIFE nach Subskalen 

Abbildung 5: Verteilung der Messwerte für CogDis 

Abbildung 4: Verteilung der Messwerte für UnEx 
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Abbildung 7:Verteilung der Messwerte für IntAn 

Abbildung 6: Verteilung der Messwerte für ImpNon 

Abbildung 8: Verteilung der Messwerte für den Totalscore 
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3.2 Ergebnisse Voxel- Based Morphometry  

3.2.1 Ergebnisse linearer Korrelationsanalysen  

In der Hauptanalyse mit p<0.05 Korrektur nach FWE, ergab sich keine signifikante 

Korrelation zwischen dem Volumen der grauen Substanz und den 

psychometrischen Erhebungen. Es zeigte sich innerhalb der positiven Korrelation 

mit der Unterskala Impulsive Nonconformity ein Trend (p=0.066 FWE-korrigiert) 

auf Clusterlevel im Bereich des linken Cerebellums (Cluster 22). 

Weitere explorative unkorrigierte Analysen (p<0.001) wurden durchgeführt. Aus 

Übersichtsgründen wurden nur Cluster mit ≤10 Voxel gelistet. 
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Unusual Experiences 

 

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

1) 

 

62% Gyrus temporalis inferior, 

links 

38% Keine Zuordnung möglich 

13 pos. 0.741 0.001 

      

2) 

47% Gyrus orbitalis lateralis, 

links 

44% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

5% Gyrus orbitalis anterior, 

links 

4% Gyrus orbitalis posterior, 

links 

201 neg. 0.156 0.000 

      

3) 

64% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

20% Gyrus orbitalis lateralis, 

rechts 

12% Gyrus orbitalis posterior, 

rechts 

3% Gyrus orbitalis anterior, 

rechts 

122 neg. 0.264 0.000 

      

4) 

73% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

20% Gyrus orbitalis medialis, 

rechts 

7% Gyrus orbitalis posterior, 

rechts 

30 neg. 0.593 0.000 

      

5) 

95% Gyrus orbitalis medialis, 

links 

5% Keine Zuordnung möglich 

19 neg. 0.680 0.000 

      
 

Tabelle 3: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001unkorrigiert; UnEx 
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 Cognitive Disorganisation  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

6) 

 

50% Gyrus postcentralis, links 

28% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

17% Operculum ventral, links 

2% Operculum parietal, links 

2% Gyrus supramarginalis, 

links 

1% Keine Zuordnung möglich 

537 pos. 0.027 0.000 

      

7) 

44% Occipital Pol, rechts 

40% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

14% Kortex calcarinus, rechts 

2% Gyrus lingualis, rechts 

257 pos. 0.111 0.000 

      

8) 

54% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

37% Gyrus fusiformis, rechts 

9% Gyrus lingualis, rechts 

190 pos. 0.166 0.000 

      

9) 

58% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

40% Gyrus frontalis medius, 

rechts 

 2% Gyrus frontalis superior, 

rechts 

45 pos. 0.502 0.000 

      

10) 

50% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

50% Gyrus occipitalis superior, 

rechts 

36 pos. 0.552 0.000 

      

11) 

44% Lateraler Ventrikel, links 

28% Ncl. caudatus, links  

28% Cerebrale weiße Substanz 

25 pos. 0.628 0.001 

      

12) 
100% Cerebelläre weiße 

Substanz, links 
16 pos. 0.708 0.000 

      

13) 
100% Cerebelläre weiße 

Substanz, links 
10 pos. 0.777 0.000 

      

 Tabelle 4: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; CogDis 
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Introvertive Anhedonia 

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

14) 

 

80% Keine Zuordnung möglich 

15% Area entorhinalis, rechts 

  4% Temporaler Pol, rechts 

102 pos. 0.305 0.000 

      

15) 

73% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

26% Kortex calcarinus, rechts 

101 pos. 0.307 0.000 

      

16) 

50% Gyrus cinguli posterior, 

rechts 

36% Keine Zuordnung möglich  

14% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

14 pos. 0.729 0.000 

      

17) 

65% Gyrus temporalis medius, 

rechts  

29% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

  4% Gyrus temporalis inferior, 

rechts 

  2% Keine Zuordnung möglich 

484 neg. 0.035 0.000 

      

18) 

64% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

21% Gyrus temporalis superior, 

links 

15% Gyrus temporalis medius, 

links 

138 neg. 0.234 0.000 

      

19) 

51% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

44% Gyrus occipitalis inferior, 

rechts 

 5% Gyrus fusiformis, rechts 

63 neg. 0.423 0.000 

      

20) 

89% Gyrus temporalis medius, 

links 

11% Gyrus temporalis superior, 

links 

19 neg. 0.679 0.001 

      

21) 

73% Keine Zuordnung möglich 

20% Gyrus frontalis medius, 

rechts 

 7% Gyrus frontalis superior, 

links 

15 neg. 0.718 0.001 

      

      
Tabelle 5: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; IntAn 
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Impulsive Nonconformity  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

22) 

 

93% Äußeres Cerebellum, links 

  7% Cerebelläre weiße 

Substanz, links  

Trend zur FWE-Signifikanz  

(pFWE-korr.: 0.066; Clusterlevel) 

750 pos. 0.011 0.000 

      

23) 

51% Gyrus postcentralis, links 

23% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

20% Operculum, links zentral  

  4% Keine Zuordnung möglich 

  2% Operculum, links parietal 

671 pos. 0.015 0.000 

      

24) 

68% Temporaler Pol, rechts 

22% Keine Zuordnung möglich 

10% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

145 pos. 0.222 0.000 

      

25) 
97% Äußeres Cerebellum, links 

  3% Keine Zuordnung möglich 
109 pos. 0.289 0.000 

      

26) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz, links 
76 pos. 0.376 0.000 

      

27) 

63% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

29% Amygdala, rechts 

4% Hippocampus, rechts 

4% Lateraler Ventrikel, rechts 

75 pos. 0.380 0.000 

      

28) 

75% Gyrus temporalis superior, 

rechts 

18% Insula posterior, rechts 

7% Keine Zuordnung möglich 

72 pos. 0.390 0.001 

      

29) 

82% Insula anterior, rechts 

17% Keine Zuordnung möglich 

2% Insula posterior, rechts 

65 pos. 0.415 0.000 

      

30) 

63% Gyrus supramarginalis, 

rechts 

29% Keine Zuordnung möglich 

8% Gyrus postcentralis, rechts 

63 pos. 0.422 0.000 

      

31) 

77% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

13% Ventrales Diencephalon, 

rechts 

6% Keine Zuordnung möglich 

3% Basales Vorderhirn, rechts 

62 pos. 0.426 0.000 

      

32) 

68% Keine Zuordnung möglich 

27% Äußeres Cerebellum, links 

3% Hirnstamm  

61 pos. 0.426 0.000 
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2% Cerebellum 

      

33) 

93% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

7% Gyrus temporalis medius, 

links 

29 pos. 0.598 0.000 

      

34) 

96% Äußeres Cerebellum, 

rechts 

4% Gyrus fusiformis, rechts 

28 pos. 0.605 0.001 

      

35) 

74% Cerebelläre weiße 

Substanz, rechts 

26% Äußeres Cerebellum, 

rechts 

23 pos. 0.644 0.001 

      

36) 
100% Cerebelläre weiße 

Substanz  
13 pos. 0.740 0.001 

      

37) 

91% Hippocampus, rechts 

9% Cerebelläre weiße 

Substanz, rechts 

11 pos. 0.764 0.001 

      

      

38) 100% Cuneus rechts 12 neg. 0.752 0.001 
 

Tabelle 6: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; ImpNon 

 

Totalscore  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 

    Clusterlevel Peaklevel 

39) 

 

86% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

10% Kortex calcarinus, rechts 

4% Occipital Pole, rechts 

110 pos. 0.287 0.000 

      

40) 100% Operculum zentral, links 48 pos. 0.488 0.000 

      

41) 

65% Cerebelläre weiße 

Substanz, links   

25% Cerebellum  

10% Äußeres Cerebellum, links 

20 pos. 0.670 0.001 

      

42) 

94% Cerebelläre weiße 

Substanz, links     

6% Äußeres Cerebellum, links 

18 pos. 0.688 0.001 

      
Tabelle 7: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; Totalscore 

 

 



31 

 

Gesamtscore  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

43) 

 

77% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

10% Basales Vorderhirn, rechts  

8% Areal Ncl. Accumbens, 

rechts  

4% Putamen, rechts  

1% Ventrales Diencephalon, 

rechts 

143 pos. 0.225 0.000 

      

44) 

60% Keine Zuordnung möglich 

40% Gyrus occipitalis superior, 

links 

10 neg. 0.776 0.000 

      
 

Tabelle 8: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; Gesamtscore 
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3.2.2 Ergebnisse nicht-linearer Korrelationsanalysen   

In der Hauptanalyse mit p<0.05 Korrektur nach FWE, ergaben sich keine 

signifikanten nicht-linearen Korrelationen zwischen dem Volumen der grauen 

Substanz und den psychometrischen Erhebungen. 

Es wurden weitere explorative unkorrigierte Analysen (p<0.001) durchgeführt. Aus 

Übersichtsgründen wurden nur Cluster mit ≤10 Voxel gelistet. 

 

Unusual Experiences: 

 

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

45) 

 

95% Gyrus temporalis inferior, 

links 

3% Keine Zuordnung möglich 

1% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

234 neg. 0.127 0.000 

      

46) 

53% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

47% Gyrus praecentralis, links, 

mediales Segment   

157 neg. 0.206 0.000 

      

47) 

95% Äußeres Cerebellum, links 

4% Cerebelläre weiße 

Substanz, links  

1% Keine Zuordnung möglich 

382 neg. 0.057 0.000 

      

48) 

75% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

17% Gyrus praecentralis, rechts 

7% Operculum, zentral rechts 

150 neg. 0.216 0.000 

      

49) 

94% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

6% Gyrus fusiformis, links 

54 neg. 0.460 0.000 

      

50) 100% Gyrus postcentralis, links 34 neg. 0.566 0.000 

      

51) 
54% Keine Zuordnung möglich 

46% Äußeres Cerebellum, links 
59 neg. 0.439 0.000 

      

52) 

94% Gyrus frontalis medius, 

rechts 

6% Keine Zuordnung möglich 

90 neg. 0.336 0.000 

      

53) 
54% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  
26 neg. 0.621 0.000 
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6% Gyrus frontalis superior, 

rechts   

      

54) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz, rechts 
11 neg. 0.765 0.000 

      

55) 

73% Gyrus postcentralis, rechts  

27% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

11 neg. 0.756 0.000 

      

      
Tabelle 9: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; UnEx, nicht-linear 

 

 

Cognitive Disorganisation 

 

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

56) 

 

37% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts   

30% Gyrus frontalis superior, 

rechts 

28% Gyrus cinguli anterior, 

rechts  

 3% Supplementär- motorischer 

Kortex, rechts  

 2% Gyrus cinguli, rechts  

636 neg. 0.018 0.000 

      

57) 

39% Gyrus temporalis superior, 

rechts  

29% Insula posterior, rechts  

20% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

13% Keine Zuordnung möglich 

245 neg. 0.119 0.000 

      

58) 

80% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

20% Lateraler Ventrikel, links  

41 neg. 0.524 0.000 

      

59) 

90% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

 5% Hippocampus, rechts 

 5% Lateraler Ventrikel, rechts  

61 neg. 0.430 0.000 

      

60) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz  
31 neg. 0.585 0.000 

      

61) 

95% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

 5% Supplementär-motorischer 

Kortex 

19 neg. 0.679 0.000 

      

62) 

44% Supplementär-motorischer 

Kortex   

33% Cerebrale weiße Substanz, 

18 neg. 0.688 0.000 
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rechts  

22% Gyrus Cinguli, rechts   

      

63) 

87% Operculum, zentral rechts  

13% Gyri temporales 

transversi, rechts 

23 neg. 0.644 0.000 

      

64) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz, links 
20 neg. 0.670 0.001 

      
 

Tabelle 10:Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; CogDis, nicht-linear 

 

Impulsive Nonconformity  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

65) 

 

59% Gyrus frontalis medius, 

links 

38% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

 4% Keine Zuordnung möglich 

445 pos. 0.042 0.000 

      

66) 

58% Keine Zuordnung möglich 

19% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

19% Ventrales Diencephalon, 

rechts  

4% Basales Vorderhirn, rechts  

26 pos. 0.620 0.000 

      

67) 

49% Keine Zuordnung möglich  

49% Gyrus postcentralis, rechts  

3% Lobus parietalis superior, 

rechts  

68 neg. 0.403 0.000 

      

68) 

70% Gyrus frontalis medius, 

links  

30% Keine Zuordnung möglich 

46 neg. 0.497 0.000 

      

69) 
90% Gyrus praecentralis, rechts 

10% Keine Zuordnung möglich 
20 neg. 0.669 0.001 

      

70) 

50% Keine Zuordnung möglich 

50% Supplementär-motorischer 

Kortex, links 

10 neg. 0.776 0.001 

 
 

    

Tabelle 11: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; ImpNon, nicht-linear 
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Introvertive Anhedonia  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

71) 

 

62% Cerebrale weiße Substanz 

38% Gyrus frontalis superior, 

links 

72 pos. 0.389 0.000 

      

72) 

42% Ncl. Accumbens, links 

38% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

21% Putamen, links 

48 pos. 0.487 0.000 

      

73) 

71% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

29% Pallidum, links 

34 pos. 0.564 0.000 

      

74) 

77% Gyrus temporalis superior, 

rechts 

23% Keine Zuordnung möglich 

22 pos. 0.652 0.001 

      

75) 
65% Gyrus postcentralis, links 

35% Keine Zuordnung möglich 
49 neg. 0.482 0.000 

      

76) 

80% Cerebelläre weiße 

Substanz, rechts 

20% Äußeres Cerebellum, 

rechts 

10 neg. 0.776 0.001 

      
 

Tabelle 12: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; IntAn, nicht-linear 
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Totalscore  

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

77) 

41% Insula anterior, links 

39% Cerebrale weiße Substanz, 

links 

20% Operculum, zentral links 

404 neg. 0.051 0.000 

      

78) 

49% Gyrus fusiformis, links  

35% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

14% Gyrus fusiformis, links  

2% Äußeres Cerebellum, links 

255 neg. 0.112 0.000 

      

79) 

67% Gyrus occipitalis inferior, 

rechts  

32% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

150 neg. 0.215 0.000 

      

80) 

97% Thalamus, links  

2% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

1% Keine Zuordnung möglich 

89 neg. 0.758 0.000 

      

81) 

89% Cerebrale weiße Substanz, 

links  

11% Lateraler Ventrikel, links 

28 neg. 0.605 0.000 

      

82) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz, links 
23 neg. 0.644 0.000 

      

83) 

84% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts    

11% Gyrus temporalis superior, 

rechts  

5% Insula posterior, rechts  

74 neg. 0.919 0.000 

      

84) 

60% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

22% Cuneus, rechts  

18% Praecuneus, rechts 

45 neg. 0.502 0.000 

      

85) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz, rechts 
18 neg. 0.688 0.001 

      

86) 

67% Äußeres Cerebellum, 

rechts 

33% Hirnstamm 

15 neg. 0.989 0.001 

      
 

Tabelle 13: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; Totalscore, nicht-linear 
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Gesamtscore 

 

Cluster 
Anatomischer Bereich 

(Neuromorphometrics) 
n=Voxel Korr. 

p-Wert 

(p<0.001unkorrigiert) 
    Clusterlevel Peaklevel 

87) 

 

67% Gyrus postcentralis, rechts 

21% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

10% Keine Zuordnung möglich 

2% Lobus parietale superior, 

rechts 

339 neg. 0.052 0.000 

      

88) 

48% Praecuneus, rechts                                                 

34% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts  

15% Gyrus cinguli posterior, 

rechts     

3% Keine Zuordnung möglich 

248 neg. 0.938 0.000 

      

89) 

48% Gyrus praecentralis, rechts                               

42% Gyrus postcentralis, rechts  

9% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

118 neg. 0.938 0.000 

      

90) 

98% Cerebrale weiße Substanz, 

rechts 

2% Gyrus frontalis superior, 

rechts 

57 neg. 0.829 0.000 

      

91) 
60% Gyrus postcentralis, links  

40% Keine Zuordnung möglich 
99 neg. 0.908 0.000 

      

92) 
51% Gyrus praecentralis, links 

49% Cerebrale weiße Substanz 
55 neg. 0.414 0.000 

      

93) 

85% Cerebrale weiße Substanz  

12% Gyrus postcentralis, links   

3% Gyrus praecentralis, links 

59 neg. 0.938 0.000 

      

94) 

52% Keine Zuordnung möglich 

48% Gyrus supramarginalis, 

rechts 

44 neg. 0.468 0.000 

      

95) 
71% Gyrus praecentralis, rechts  

29% Cerebrale weiße Substanz 
93 neg. 0.286 0.000 

      

96) 

87% Hirnstamm 

13% Cerebelläre weiße 

Substanz, rechts 

15 neg. 0.690 0.000 

      

97) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz 
22 neg. 0.620 0.000 

      

98) 

55% Supplementär-motorischer 

Kortex, rechts  

41% Keine Zuordnung möglich  

5% Supplementär-motorischer 

Kortex, links 

22 neg. 0.620 0.000 
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99) 
100% Cerebrale weiße 

Substanz 
11 neg. 0.740 0.001 

      

100) 

77% Gyrus temporalis inferior, 

links  

23% Keine Zuordnung möglich 

13 neg. 0.714 0.001 

      
 

Tabelle 14: Ergebnisse explorativer VBM-Analyse, p<0.001 unkorrigiert; Gesamtscore, nicht-linear 
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3.3 Ergebnisse Surface-Based Morphometry 

3.3.1 Ergebnisse linearer Korrelationsanalysen   

Hauptanalysen mit p<0.05, Korrektur nach FWE.  

Kortikale Komplexität 

Keine signifikanten Cluster feststellbar.  

 

Gyrifizierung: 

Cluster 101: Negative Korrelation des Gesamtscores; Peaklevel: p=0.012FWE-

korrigiert; Trend zur Signifikanz auf Clusterlevel: p=0.056FWE-korrigiert; 129 Voxel, 

rechte Hemisphäre; 43% rostral-mittel-frontal, 42% superior-frontal, 16% kaudal-

mittel-frontal.  

 
 

Abbildung 9: Darstellung Cluster 101:  rostral-mittel-frontal, superior-frontal, kaudal-mittel-

frontal; rechte Hemisphäre  

 

Cluster 102: Negative Korrelation des Totalscores; Clusterlevel: p=0.081FWE-

korrigiert; 92 Voxel; rechte Hemisphäre; 49% rostral-mittel-frontal, 41% superior-

frontal, 10% kaudal-mittel-frontal 

Cluster 103: Positive Korrelation der Skala Impulsive Nonconformity; Trend zur 

Signifikanz auf Clusterlevel: p=0.077FWE-korigiert; 116 Voxel; linke Hemisphäre, 

100% Insula  
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Kortikale Dicke  

Cluster 104: Positive Korrelation der Skala Cognitive Disorganisation; 

Clusterlevel: p=0.011FWE-korrigiert; Trend zur Signifikanz auf Peaklevel: p=0.099FWE-

korrigiert; 163 Voxel; linke Hemisphäre; 87% superior-frontal, 13% rostral-mittel-

frontal  

 
 

Abbildung 10: Darstellung Cluster 104: superior-frontal, rostral-mittel-frontal, linke Hemisphäre 

 

Cluster 105: Positive Korrelation des Totalscores; Trend zur FWE-Signifikanz auf 

Clusterlevel: p=0.084FWE-korrigiert; 97 Voxel; linke Hemisphäre; 100% superior-

frontal. 

Cluster 106: Negative Korrelation des Gesamtscores; Trend zur FWE-Signifikanz 

auf Peaklevel: p=0.09FWE-korrigiert; 64 Voxel; rechte Hemisphäre; 95% entorhinal, 

5% parahippocampal. 
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3.3.2 Ergebnisse nicht-linearer Korrelationsanalysen   

Hauptanalysen mit p<0.05, Korrektur nach FWE.  

Kortikale Komplexität 

Cluster 107: Positive Korrelation der Skala Cognitive Disorganisation; 

Clusterlevel: p=0.016FWE-korrigiert; Peaklevel: 0.016; 24 Voxel; rechte Hemisphäre; 

100% rostral-mittel-frontal.  

 

 

Abbildung 11: Darstellung Cluster 107: rostral-mittel-frontal, rechte Hemisphäre  

 

Cluster 108: Positive Korrelation der Skala Introvertive Anhedonia; Clusterlevel: 

p=0.043FWE-korrigiert; Trend zur Signifikanz auf Peaklevel: p=0.081FWE-korrigiert; 133 

Voxel; rechte Hemisphäre; 91% superior-parietal, 9% inferior-parietal.  

Gyrifizierung:  

Keine signifikanten Cluster feststellbar.  
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Kortikale Dicke:  

Cluster 109: Negative Korrelation der Skala Impulsive Nonconformity; 

Clusterlevel: p=0.025FWE-korrigiert; Peaklevel p=0.034 FWE-korrigiert; 12 Voxel; linke 

Hemisphäre; 100% präcentral.  

Cluster 110: Negative Korrelation der Skala Impulsive Nonconformity; 

Clusterlevel: p=0.001FWE-korrigiert; Peaklevel p=0.034FWE-korrigiert; linke Hemisphäre; 

233 Voxel; 82% präcentral, 18% postcentral. 

Cluster 111: Positive Korrelation des Gesamtscores; Trend zur Signifikanz auf 

Peaklevel: p=0.067FWE-korrigiert.; 66 Voxel; linke Hemisphäre; 80% präcentral, 20% 

kaudal-mittel-frontal 
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3.4 Ergebnisse DTI-Analysen  

3.4.1 Fractional Anisotropy (FA)  

        

  
 

Cluster Faserbahn  Korrelation 

p<0.05 

 FWE-korrigiert  Voxel    

         

UnEx 

 

 

Keine signifikanten Cluster 

nachweisbar     

   
      

  

 
112) 

113) 

114) 

Radiatio Thalami, rechts neg. 
0.036 

0.045 

0.049 

40 

37 

5  
   

 
  

   

   115)  Cingulum, rechts neg. 0.036 9  
   

 
  

   

CogDis 

 
116) 

117) 
Forceps minor pos. 0.038 

0.047 

43 

14  
    

  
   

  

 
118) 

Fasciculus longitudinalis 

inferior, links 
pos. 0.049 5 

 
   

 
  

   

  

 
119) 

120) 

121) 

Fasciculus longitudinalis 

inferior, rechts 
pos. 

0.037 

0.046 

0.046 

78 

30 

24  
   

      

              
ImpNon  

 Keine signifikanten Cluster nachweisbar     

   
      

              
IntAn  

 Keine signifikanten Cluster nachweisbar     

              

         
Tabelle 15: Übersicht Ergebnisse DTI-Analyse, FA; p<0.05 korrigiert nach FWE 
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3.4.2 Mean Diffusivity (MD)  

       

  Cluster Faserbahn  Korrelation 

p<0.05  

FWE-korrigiert Voxel  

       

UnEx 
122) 

Cingulum, hippocampaler Teil, 

links 
neg 0.03 43 

   
  

  

       
  

  123)  Radiatio thalami anterior, links neg 0.047 4 

CogDis  
  

  

  

124) 

125) 

Cingulum, hippocampaler Teil, 

links 
neg 0.023 

0.045 

83 

15 

   
  

  

  

126) 

127) 

Cingulum, hippocampaler Teil, 

rechts 
neg 0.008 

0.032 

97 

14 

   
  

  

  

128) 

129) 

130) 

131) 

132) 

133) 

134) 

135) 

Forceps minor neg 

0.036 

0.039 

0.046 

0.046 

0.049 

0.049 

0.049 

0.047 

134 

87 

44 

39 

18 

17 

12 

10 

   
  

  

  

136) 

137) 

138) 

139) 

140) 

141) 

142) 

Hemisphäre, links neg 

0.038 

0.032 

0.042 

0.045 

0.045 

0.049 

0.05 

2261 

1775 

1264 

683 

263 

61 

33 

   
  

  

  

143) 

144) 

145) 

146) 

Hemisphäre, rechts neg 

0.016 

0.047 

0.048 

0.05 

9056 

315 

234 

30 

   
  

  

  
147) 

Fasciculus occipito-frontalis, 

rechts  
neg 0.033 111 

  
     

  
148) 

Fasciculus longitudinalis 

inferior, rechts 
neg 

0.037 

0.029 

261 

136 

  
     

  
149) 

Fasciculus longitudinalis 

superior, links 
neg 0.018 2356 
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150) 

151) 

152) 

Fasciculus longitudinalis 

superior, links; Pars temporalis 
neg 

0.027 

0.048 

0.05 

618 

11 

2 

   
  

  

  

153) 

154) 

Fasciculus longitudinalis 

superior, rechts 
neg 0.003 

0.042 

3029 

434 

   
  

  

  

155) 

156) 

157) 

Fasciculus longitudinalis 

superior, rechts; Pars 

temporalis 

neg 
0.05 

0.037 

0.046 

1363 

429 

9 

   
  

  

  

158) 

159) 

160) 

161) 

162) 

163) 

Gesamtes Gehirn  neg 

0.028 

0.03 

0.044 

0.05 

0.05 

0.05 

9066 

8875 

3579 

388 

39 

5 

   
  

  

       
  

ImpNon 164) 
Radiatio thalami anterior, 

rechts 
neg 0.036 100 

       

         

IntAn 165) Tractus corticospinalis, links  neg 0.044 19 

            

       
Tabelle 16: Übersicht Ergebnisse DTI-Analyse, MD; p<0.05 korrigiert nach FWE 
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3.4.3 Axial Diffusivity (AD)  

        

  

 

Cluster Faserbahn  Korrelation 

p<0.05  

FWE-korrigiert Voxel  

UnEx 

 

 Keine signifikanten Cluster 

nachweisbar  
   

             

   166)  Radiatio thalami anterior, links neg 0.007 330 

CogDis       

   167) Cingulum, hippocampaler Teil, links neg 0.021 36 

        

  

 
168) 

Cingulum, hippocampaler Teil, 

rechts 
neg 0.019 137 

   
 

  
  

  

 
169) 

170) 
Hemisphäre, links neg 0.037 

0.04 

164 

93 

   
 

  
  

   171)  Hemisphäre, rechts  neg 0.01 6797 

        

  
 172) Fasciculus occipito-frontalis, links  neg 0.006 555 

   
 

  
  

  

 

173) 

174) 

175) 

176) 

177) 

178) 

Fasciculus occipito-frontalis, rechts  neg 

0.006 

0.043 

0.047 

0.047 

0.049 

0.044 

1027 

107 

40 

26 

25 

22 

   
 

  
  

  

 
179)  

180) 

181) 

Fasciculus longitudinalis superior, 

rechts 
neg 

0.012 

0.043 

0.048 

485 

26 

12 

   
 

  
  

   
 

182) 

Fasciculus longitudinalis superior, 

Pars temporalis, rechts  
neg 0.02 192 

   
 

  
  

   183) Fasciculus uncinatus, links neg 0.02 700 

   
 

  
  

   184) Fasciculus uncinatus, rechts  neg 0.009 300 

   
 

  
  

  

 
185) 

186) 

187) 

188) 

Gesamte Trakte  neg 

0.034 

0.048 

0.046 

0.05 

3250 

463 

285 

27 

   
 

  
  

             

ImpNon 

 
189) 

190) 
Radiatio thalami anterior, rechts  neg 0.037 

0.035 

46 

35 
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191)  

Fasciculus longitudinalis superior, 

links 
neg 0.048 13 

  
      

  

 
192)  

Fasciculus longitudinalis superior,  

links, Pars temporalis  
neg 0.028 72 

   
 

    

             

IntAn 

 
193) 

Fasciculus longitudinalis superior, 

rechts, Pars temporalis 
pos 0.037 52 

             

       
Tabelle 17: Übersicht Ergebnisse DTI-Analyse, AD; p<0.05 korrigiert nach FWE 
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3.4.4 Radial Diffusivity (RD) 

       

  Cluster Faserbahn  Korrelation 

p<0.05 

 FWE-korrigiert Voxel 

       

UnEx 

194) 

195) 

196) 

Cingulum, 

hippocampaler Teil, 

links 

neg 
0.046 

0.045 

0.046 

113 

113 

112 

       

            

  197) 

Radiatio thalami anterior, 

rechts  
neg 0.037 9 

CogDis      

  198) Cingulum neg 0.025 20 

       

  199) Forceps minor  neg 0.024 659 

       

  

200) 

201) 
Hemisphäre, rechts  neg 0.035 

0.041 

3199 

1520 

   
  

  

  

202) 

203)  

Fasciculus longitudinalis 

inferior,  

rechts  

neg 0.021 

0.048 

973 

6 

   
  

  

   
  

  

  

204) 

205) 

206)  

Fasciculus longitudinalis 

superior, links  
neg 

0.026 

0.047 

0.05 

1048 

32 

3 

       

  

 

207) 

Fasciculus longitudinalis 

superior, 

rechts  

neg 0.016 1785 

       

            

ImpNon 

 

208)  

Radiatio thalami anterior, 

rechts  
neg 0.039 89 

  
     

            

IntAn  

Keine signifikanten 

Cluster  

nachweisbar     

            

       
Tabelle 18: Übersicht Ergebnisse DTI-Analyse, RD; p<0.05 korrigiert nach FWE 
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4. Diskussion der Ergebnisse  

Ziel dieser Arbeit war es, neuromorphologische Zusammenhänge schizotyper 

Persönlichkeitseigenschaften bei Gesunden zu untersuchen. Durch die 

Korrelationen der neuromorphologischen Daten mit den psychometrischen 

Ergebnissen bestand die Möglichkeit innerhalb des niedrig-schizotypen Teils des 

Kontinuums Zusammenhänge herauszuarbeiten und damit das Verständnis der 

Schizotypie aus einer klinisch unauffälligen Perspektive auszubauen. Dazu wurden 

schizotype Persönlichkeitsmerkmale von 250 Probanden mit Hilfe des O-LIFE 

erhoben und mit drei bereits etablierten Methoden der Hirnbildgebung untersucht. 

Die Hypothesen dieser Arbeit bauen dabei auf den Ergebnissen bereits 

durchgeführter Studien auf. Die am häufigsten durchgeführten Methoden sind die 

Untersuchung des kortikalen Volumens mittels VBM und die Untersuchung der 

Kortikalen Dicke mittels SBM (Kirschner et al. 2021). Es mehren sich allerdings 

auch Veröffentlichungen zu den Zusammenhängen der Gyrifizierung mit dem 

schizotypen Kontinuum (Evermann et al. 2020; Spalthoff et al. 2018), welche auf 

dem Hintergrund von Erkenntnissen aus der frühkindlichen 

Entwicklungsforschung die Möglichkeit bieten, strukturelle Auffälligkeiten auf 

prä- und frühe postpartale Einflussfaktoren zurückzuführen. Die Analyse der 

Faserbahnen mittels DTI bildet die dritte Säule dieser Arbeit und erlaubt 

Rückschlüsse zur Vernetzung einzelner Hirnareale. Eine veränderte Konnektivität 

wurde sowohl für Personen mit einer SPS als auch für Schizophrene vielfach 

vorbeschrieben (Kubicki et al. 2007).  

An dieser Stelle bereits hervorzuheben sind Volumenreduktionen in temporalen 

und frontalen Bereichen, welche sich zum Teil mit Erkenntnissen der Schizotypie- 

und Schizophrenieforschung decken, sowie Korrelationen einzelner Unterskalen in 

frontotemporalen und fronto-subkortikalen Fasertrakten. Des Weiteren ließen sich 

auch in Strukturen des limbischen Systems einige Cluster finden, wie etwa im 

Cingulum und im Hippocampus. Im Folgenden wird außerdem die Rolle des 

Praecuneus und des Default-Mode-Networks an der Ausbildung schizotyper 

Merkmale beleuchtet, auch hier konnten mehrere Cluster in der untersuchten 

Kohorte gefunden werden.  Abschließend folgen die Limitationen, die 

Methodenkritik und das Fazit. 
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4.1 Temporalkortex  

Bei der Suche nach neuromorphologischen Gemeinsamkeiten schizotyper und 

schizophrener Personen bildete sich als konsistente Beobachtung eine Reduktion 

des temporalen Volumens heraus, die sowohl mit kognitiver Einschränkung als 

auch mit der Positivsymptomatik einhergehe (Siever und Davis 2004; Cui et al. 

2018). Da dies mittels Fall-Kontroll-Studien sowohl bei Personen mit SPS, als auch 

bei Schizophrenen nachgewiesen wurde, ist anzunehmen, dass der Ursprung in 

gemeinsamen anlagebedingten Faktoren liegt (Siever und Davis 2004). 

Schizophrene zeigten dabei innerhalb der drei Gyri temporales eine stärkere 

Volumenreduktion des Gyrus temporalis superior; bei Personen mit einer SPS 

hingegen waren die Unterschiede in der Volumenreduktion innerhalb der drei Gyri 

nicht so stark ausgeprägt (Kuroki 2006; Bandeira et al. 2021).  

Die hier vorliegende Arbeit stellt keinen Fall-Kontroll-Vergleich dar, sondern 

untersucht Korrelationen zwischen schizotypen Persönlichkeitseigenschaften und 

der Hirnstruktur. Sie ist somit geeignet Zusammenhänge entlang des Kontinuums 

in niedrig-schizotypen Bereichen darzustellen, aber nicht geeignet, um Ursachen 

für diese Zusammenhänge zu detektieren. Über die Einflussfaktoren auf die 

Ergebnisse lässt sich dabei lediglich auf dem Hintergrund bereits veröffentlichter 

Studien spekulieren, die eine Kausalitätsbeziehung untersucht haben.  

In der vorliegenden Arbeit finden sich für die untersuchten Probanden mehrere 

Cluster, die in den Gyri temporales negative Volumenkorrelationen beschreiben 

(Cluster 17, Cluster 20, Cluster 45, Cluster 100). Die Cluster 17 und 20 sind beide 

vor allem im Gyrus temporalis medius lokalisiert und korrelieren mit der Unterskala 

ImpNon, wobei das Cluster 20 zusätzlich anteilig im Gyrus temporalis superior 

liegt; die Cluster 45 und 100 liegen im Gyrus temporalis inferior und korrelieren 

beide negativ nicht-linear mit der Unterskala UnEx bzw. dem Gesamtscore.  

Eine Volumenreduktion des temporalen Kortex ist also auch in der hier 

untersuchten nicht klinischen Kohorte nachweisbar, lokalisiert ist diese vor allem 

in den Gyri temporales medius et inferior. 

Dies ist bemerkenswert, da in vielen Publikationen starke Assoziationen des Gyrus 

temporalis superior mit der Positivsymptomatik beschrieben wurden. In 
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Untersuchungen mit schizophrenen Probanden zeigte sich eine starke Beteiligung 

des Gyrus temporalis superior an der Ausbildung auditorischer Halluzinationen 

(Modinos et al. 2013). Zusätzlich zeigten Schizophrene mit auditorischen 

Halluzinationen im Vergleich zu Schizophrenen ohne auditorische Halluzinationen  

stärkere Volumenabnahmen des linken Gyrus temporalis medius, wobei die 

Ausprägung der Volumenreduktion mit der Symptomausprägung korrelierte (Cui 

et al. 2018). Auch bei Personen mit einer SPS konnten Zusammenhänge zwischen 

klinischer Ausprägung und der Volumenreduktion des Gyrus temporalis superior 

nachgewiesen werden, diese sei jedoch nicht so stark ausgeprägt wie in der 

Vergleichsgruppe mit schizophrenen Probanden (Goldstein et al. 2009). Da in der 

vorliegenden Arbeit bei der untersuchten nicht-klinischen Kohorte keinerlei 

Assoziation des Gyrus temporalis superior mit der Unterskala UnEx gefunden 

werden konnte, spricht das gegen eine Beteiligung des Gyrus temporalis superior 

an der Ausbildung positiver Merkmale in niedrig-schizotypen Bereichen des 

Kontinuums. Da bereits deutliche Zusammenhänge zwischen positiven Symptomen 

und der Volumenreduktion bei Schizophrenen und Personen mit einer SPS gezeigt 

werden konnten, lässt sich die Vermutung aufstellen, dass die Volumenreduktion 

des Gyrus temporalis superior entlang des Kontinuums zunehmen, wie es auch 

bereits bei Goldstein et al. für Probanden mit einer SPS und Schizophrenie 

beschrieben wurde (Goldstein et al. 2009). 

Allerdings finden sich für die untersuchte Kohorte in der vorliegenden Arbeit zwei 

Zusammenhänge mit dem Volumen des Gyrus temporalis inferior und der 

Unterskala UnEx, die beide eine negative Korrelation beschreiben. Diese 

Ergebnisse ähneln entfernt denen Kurokis et al, welche bei Personen mit einer 

ersten psychotischen Episode lediglich eine bilaterale Volumenreduktion der Gyri 

temporales inferiores nachweisen konnten; wohingegen Schizophrene eine 

Volumenreduktion aller drei Gyri temporales, insbesondere des Gyrus temporalis 

superior zeigten (Kuroki 2006). Diese Studie ist durch das Studiendesign und der 

Probandengruppe nicht direkt mit der hier vorliegenden zu vergleichen, dennoch 

geben beide Studien einen Hinweis darauf, dass die Beteiligung der drei Gyri 

temporales entlang des Kontinuums nicht gleichmäßig zunimmt, sondern 

Zusammenhänge des Gyrus temporalis inferior mit der positiven Dimension schon 

in niedrig-schizotypen Bereichen nachweisbar sind.  
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Die im Bereich der Gyrus temporalis medius gefundenen Cluster beschreiben beide 

einen negativen Zusammenhang der Unterskala ImpNon, das Cluster 17 auf der 

rechten und das Cluster 20 auf der linken Seite. Die Unterskala ImpNon bildet im 

O-LIFE die vierte Subskala, die in vielen anderen, eher klinisch orientierten 

Fragebögen, nicht in dieser Form berücksichtigt wird. Der Einfluss der vierten 

Dimension bildete sich im Rahmen einer Faktorenanalyse heraus, die als eine der 

umfangreichsten der Schizotypieforschung zu betrachten ist; sie misst impulsive 

und nicht gesellschaftskonforme Verhaltensweisen, die häufig als fehlende 

Selbstkontrolle beschrieben werden (Mason und Claridge 2006). Diese, durch die 

Unterskala ImpNon untersuchten Merkmale, sind komplexe 

Persönlichkeitseigenschaften, die mit verschiedenen neuromorphologischen 

Strukturen assoziiert sind. Impulsivität, Selbstkontrolle und die 

Anpassungsfähigkeit an soziale Normen sind bei vielen psychiatrischen 

Krankheits- und Störungsbildern betroffen, weswegen es für diese Merkmale viele 

Überschneidungen zu anderen Forschungsschwerpunkten gibt (Davis et al. 2013). 

Bisher veröffentlichte Literatur zeigt neuromorphologische Zusammenhänge 

zwischen dem dorsomedialen Präfrontalkortex, dem rechten Gyrus temporalis 

medius und dem Striatum mit der Impulskontrolle auch bei klinisch unauffälligen 

Probanden (Muhlert und Lawrence 2015).  Die negative Korrelation zwischen der 

Unterskala ImpNon und dem Volumen des rechten Gyrus temporalis medius in der 

hier untersuchten Kohorte weist eine Beteiligung dieses Bereiches auch bei 

klinischen unauffälligen Probanden innerhalb des schizotypen Kontinuums nach; 

die Überlappungen zu den Ergebnissen anderer Verhaltensstudien unterstreichen an 

dieser Stelle nochmals die Multidimensionalität des schizotypen Konstruktes.   

Der linke Gyrus temporalis medius wird, wie weiter oben erläutert, oft bei klinisch 

stärker Betroffenen in einen Zusammenhang mit der positiven Dimension gebracht. 

Er ist aber des Weiteren auch an der Verarbeitung semantischer Informationen und 

dem Sprachverständnis beteiligt (Davey et al. 2016). Es ist anzunehmen, dass 

Defizite in der Verarbeitung semantischer Informationen mit Beeinträchtigungen 

des gesellschaftskonformen Verhaltens und der Selbstkontrolle einhergehen, was 

sich im Rahmen der VBM-Analyse durch ein vermindertes Volumen in diesem 

Bereich äußert.  
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Resümierend lässt sich festhalten, dass sich in der untersuchten nicht klinischen 

Kohorte Volumenreduktionen in temporalen Bereichen feststellen lassen, sich diese 

aber vor allem auf den medialen und inferioren Gyrus temporalis beziehen. Die 

Ergebnisse des Gyrus temporalis medius sind aufgrund der Korrelation mit der 

Unterskala ImpNon eher durch die Beteiligung an der Selbstkontrolle und dem 

semantischen Verständnis zu erklären; die Cluster des Gyrus temporalis inferior 

weisen durch ihre nicht-lineare Korrelation mit der Unterskala UnEx auf eine 

Assoziation derselben mit Merkmalen der positiven Dimension hin. Für die positive 

Dimension konnte hingegen keine Korrelation mit dem Gyrus temporalis superior 

oder –medius gefunden werden, welche in Fall-Kontroll-Studien bei Schizophrenen 

und klinisch auffälligen Personen mehrfach nachgewiesen wurde. Es ist daher 

anzunehmen, dass Volumenreduktionen dieser beiden Gyri eher im hoch-

schizotypen Teil des Kontinuums transparent werden.  

 

4.2 Frontalkortex   

In der bisherigen Literatur finden sich entlang des schizotypen Kontinuums 

unterschiedliche neuromorphologische Zusammenhänge mit dem Frontalkortex. 

Während bei schizophrenen Personen in nahezu allen Studien eine 

Volumenreduktion berichtet wird (Bonilha et al. 2008), konnte dies bei den 

schizotypen Probanden nicht übereinstimmend nachgewiesen werden (Siever und 

Davis 2004). Personen mit einer SPS zeigten etwa während einer 

Konzentrationsaufgabe ein verändertes Aktivierungsmuster mit einer verstärkten 

Nutzung des rechten Präfrontalkortex (BA 10)  im Vergleich zur unauffälligen 

Kontrollgruppe; die Autoren gingen daher von einem Kompensationsmechanismus 

schizotyper Individuen aus, über den Schizophrene nicht verfügten (Siever und 

Davis 2004). Außerdem konnte ebenfalls für dieses Areal bei Personen mit einer 

SPS ein vermehrter Blutfluss (Buchsbaum et al. 2002) und eine regionale 

Volumenzunahme im Vergleich zur gesunden und schizophrenen 

Vergleichsgruppe belegt werden (Hazlett et al. 2008). Bei klinisch unauffälligen 

Personen wurden sowohl Volumenzunahmen als auch -abnahmen im Bereich des 

ventro-medialen Präfrontalkortex und des medialen Orbitofrontalkortex 

beschrieben (Kirschner et al. 2021; DeRosse et al. 2015).  
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In der vorliegenden Arbeit finden sich im Rahmen der VBM-Analyse 

Volumenabnahmen in orbitofrontalen (Cluster 2-5, UnEx) und präfrontalen 

Bereichen (Cluster 21, IntAn; Cluster 56, CogDis), sowie eine Volumenzunahme 

ebenfalls präfrontal (Cluster 65, ImpNon). Im Rahmen der SBM-Analysen finden 

sich mehrere Cluster, zwei mit einer negativen Korrelation der Gyrifizierung 

(Cluster 101, FWE-Sign. auf Peaklevel; 102, Trend zur FWE-Sign. auf 

Clusterlevel); zwei mit positiven Korrelationen der kortikalen Dicke, einerseits für 

die Skala CogDis (Cluster 104, FWE-Sign. auf Clusterlevel) und anderseits für den 

Totalscore (Cluster 105, FWE-Sign. auf Clusterlevel). Für die kortikale 

Komplexität findet sich eine positive nicht-lineare Korrelation der Skala CogDis 

(Cluster 107, FWE-Sign. auf Cluster- und Peaklevel). Die Anzahl der Cluster und 

deren Auftreten in allen Unterskalen geben einen ersten Eindruck von der starken 

Beteiligung des Frontalkortex an der Ausbildung der einzelnen schizotypen 

Merkmale, was in Hinblick auf die zahlreichen Funktionen und Netzwerke, in 

welche der Frontalkortex involviert ist, nicht verwunderlich ist. Daher ist es 

insbesondere für diese Ergebnisse wichtig, funktionelle Zusammenhänge zwischen 

beteiligten Hirnstrukturen herzustellen.  

Die im Rahmen der VBM-Analyse festgestellten Volumenabnahmen in 

präfrontalen bzw. orbitofrontalen Bereichen decken sich mit den Ergebnissen 

einiger Studien an klinisch unauffälligen Personen. In einer Vergleichsstudie 

wurden gesunde Probanden anhand ihres Ergebnisses im SPQ in eine niedrig-

schizotype und eine hoch-schizotype Gruppe eingeordnet; hier zeigten Personen 

mit einem höheren schizotypen Wert stärkere Volumenabnahmen des 

Orbitofrontalkortex als die niedrig-Schizotypen (DeRosse et al. 2015). Ebenfalls 

decken sich die Ergebnisse mit den Daten Pfarr et Nenadićs, welche in einer 

klinisch unauffälligen Kohorte negative Zusammenhänge zwischen dem Volumen 

in präfrontalen bzw. orbitofrontalen Bereichen und der positiven Dimension des 

MSS feststellen konnten (Pfarr und Nenadić 2020). Der Vergleich zu dieser Studie 

ist besonders interessant, da sich die Kohorte mit der untersuchten Kohorte der 

vorliegenden Arbeit überschneidet und die gleichen neuromorphologischen 

Analysen durchgeführt wurden, einzig die Größe der Probandengruppe und der 

verwendete Fragebogen unterscheiden sich. Es lassen sich sowohl für den MSS als 

auch den O-LIFE negative Korrelationen mit den positiven Dimensionen in 
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präfrontalen und orbitofrontalen Bereichen finden. Aufgrund der engen 

Verbindungen des orbitofrontalen und präfrontalen Kortex mit Strukturen des 

limbischen Systems diskutierten die Autoren, dass die Volumenreduktionen in 

diesen Bereichen mit einer verminderten Fähigkeit zur Stressregulation 

einhergehen könnten, was dann zu verminderter Kompensationsfähigkeit und 

einem erhöhten Risiko für das Entwickeln klinischer Symptome führen könne 

(Pfarr und Nenadić 2020). Dieser Interpretationsansatz lässt sich ebenfalls auf die 

Ergebnisse der hier vorliegenden Studie übertragen, da sich auch hier Cluster in 

Strukturen des limbischen Systems und Volumenreduktionen in orbitofrontalen und 

präfrontalen Bereichen finden ließen.  

In der vorliegenden Arbeit findet sich zwar eine positive Volumenkorrelation mit 

der Unterskala ImpNon und dem Gyrus frontalis medius, allerdings ist nicht zu 

belegen, dass diese Zunahme einem Kompensationsmechanismus entspricht, wie er 

unter anderem bei Siever et Davis diskutiert wurde, da dort Zusammenhänge der 

Volumenzunahme und der Konzentrationsfähigkeit untersucht wurden (Siever und 

Davis 2004). Es ist möglich, dass der dort beschriebene 

Kompensationsmechanismus bei gesunden Personen nicht von Nöten ist und sich 

eher krankheitsnäher ausbildet.   

Für gesunde Probanden konnte bereits eine Beteiligung des dorsolateralen 

Präfrontalen Kortex an der Impulskontrolle vorbeschrieben werden. Auch hier 

wurde eine positive Korrelation zwischen höheren Tendenz zu Impulsivität und 

dem Volumen des Gyrus frontalis medius gezeigt  (Cho et al. 2013). Es ist zu 

vermuten, dass das Cluster 65 damit in einem funktionellen Zusammenhang mit 

den im Temporalkortex gefundenen Clustern der Unterskala ImpNon (Cluster 17, 

20) steht und sowohl die Volumenabnahme in temporalen- wie auch die 

Volumenzunahme in frontalen Bereichen mit Problemen der Impulskontrolle 

assoziiert sind. Eine Assoziation korrespondierender Faserverbindungen mit der 

Unterskala ImpNon konnte allerdings in der untersuchten Kohorte nicht 

nachgewiesen werden.   

Von den untersuchten Parametern stellt die Gyrifizierung den zeitlich stabilsten dar; 

als Marker frühkindlicher Entwicklung erreicht sie zwischen dem sechsten und 

zehnten Lebensmonat ihren Höhepunkt, um dann bis zum Erwachsenenstadium im 
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Alter von 23 Jahren um etwa 18% zu fallen (Matsuda und Ohi 2018). Bei 

schizophrenen Probanden zeigten sich bisher sowohl Verminderungen als auch 

Verstärkungen der Gyrifizierung in präfrontalen, temporalen, okzipitalen und 

insularen Bereichen  (Palaniyappan und Liddle 2012; Spalthoff et al. 2018). In einer 

Vergleichsstudie zwischen schizophrenen Probanden, Probanden mit einer SPS und 

einer gesunden Kontrollgruppe konnte bei den klinisch Betroffenen eine verstärkte 

Gyrifizierung der frontalen Bereiche detektiert werden, wobei die Gyrifizierung bei 

den schizophrenen Probanden stärker ausgeprägt war, als bei den Personen mit 

einer SPS (Sasabayashi et al. 2020). Des Weiteren konnte in einer 

Longitudinalstudie ein Zusammenhang zwischen einer vermehrten Gyrifizierung 

im rechten Präfrontalkortex und einem erhöhten Risiko für das Entwickeln einer 

Schizophrenie bei Hochrisikoprobanden herausgearbeitet werden (Harris et al. 

2007). Es zeigte sich während des Beobachtungszeitraumes, dass die 

Hochrisikoprobanden mit einer vermehrten Gyrifizierung in präfrontalen Bereichen 

häufiger im Verlauf die Diagnosekriterien für die Schizophrenie erfüllten, als die 

Vergleichsgruppe mit einer unauffälligen Gyrifizierung (Harris et al. 2007). Die 

Autoren gingen daher davon aus, dass es sich bei einer vermehrten Gyrifizierung in 

präfrontalen Bereichen um einen anlagebedingten Risikofaktor handele (Harris et 

al. 2007).  

In der untersuchten Kohorte der hier vorliegenden Arbeit finden sich zwei negative 

Korrelationen (Cluster 101, 102) der Gyrifizierung auf der rechten Seite mit dem 

Gesamtscore bzw. Totalscore in rostral-mittel-frontalen und superior-frontalen 

Bereichen. Anders als bei den vorgestellten Ergebnissen handelt es sich hier um 

Korrelationen innerhalb des gesunden Anteils des schizotypen Kontinuums, 

aufgrund des Studiendesigns sind die Ergebnisse daher nicht direkt vergleichbar. 

Allerdings ist bemerkenswert, dass sich auch innerhalb einer klinisch unauffälligen 

Gruppe Zusammenhänge mit der Gyrifizierung in frontalen Bereichen finden 

lassen, auch wenn es sich um negative Zusammenhänge handelt. Warum für 

klinisch Unauffällige negative Korrelationen nachweisbar wurden, ist an dieser 

Stelle nicht bis zuletzt zu klären. Es ist jedoch denkbar, dass sich der 

Zusammenhang zwischen Gyrifizierung frontaler Bereiche und schizotyper 

Merkmale im gesunden Teil des Kontinuums nicht linear verhält und erst bei stärker 

ausgebildeten schizotypen Merkmalen als positiver Zusammenhang nachweisbar 
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wird.  In Bezug auf die Vermutung eine vermehrte Gyrifizierung lasse auf 

anlagebedingte Risikofaktoren schließen, ließe sich auch die gegenteilige 

Vermutung aufstellen, dass eine verminderte Gyrifizierung mit protektiven 

Faktoren assoziiert sein könnte und sich phänotypisch in gering ausgeprägten 

schizotypen Merkmalen äußere. Allerdings sind die verwendeten Methoden der 

vorliegenden Studie nicht geeignet, um diese Vermutung weiter zu belegen.  

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass eine Beteiligung des Frontalkortex in 

der untersuchten klinisch unauffälligen Kohorte sowohl innerhalb der SBM- als 

auch der VBM-Analysen nachweisbar ist. Die Volumenreduktionen in 

orbitofrontalen und präfrontalen Bereichen könnten auch bei der gesunden Gruppe 

mit einer verminderten Fähigkeit zur Stressregulation assoziiert sein, da diese 

Areale mit Strukturen des limbischen Systems verbunden sind. 

Kompensationsmechanismen frontaler Bereiche, wie unter anderem bei Siever et 

Davis beschrieben, konnten für die untersuchte Kohorte nicht dargestellt werden. 

Im Rahmen der SBM-Analyse zeigten sich zwei negative Zusammenhänge mit der 

Gyrifizierung frontaler Bereiche, die bisher für klinisch unauffällige Personen nicht 

beschrieben wurden. 

 

4.3 Frontotemporale und Fronto-subkortikale Netzwerke  

Neben den Ergebnissen der Volumen- und Oberflächenanalysen fanden sich in der 

untersuchten Kohorte ebenfalls DTI-Ergebnisse, die eine Beteiligung fronto-

subkortikaler und frontotemporaler Fasern am gesunden Ende des schizotypen 

Kontinuums belegen.  

Es zeigten sich mehrere Korrelationen verschiedener Messgrößen im Bereich des 

Fasciculus longitudinalis superior; der Fasciculus longitudinalis superior verbindet 

den Frontal- mit dem superioren Temporal- und Okzipitallappen (Peters und 

Karlsgodt 2015), ist damit Teil des funktionellen Sprachnetzwerkes und  

insbesondere mit dem semantischen Verständnis assoziiert (Price 2010). Außerdem 

fanden sich negative Korrelationen der FA im Bereich der Radiatio thalami anterior 

rechts; diese geben einen Hinweis auf eine verminderte Konnektivität zwischen 

Frontalkortex und Thalamus.  
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Wie bereits in der Einleitung beschrieben, erfolgt die Interpretation von DTI-

Ergebnissen anhand der erhobenen Messwerte, die Aufschluss geben über die 

Bewegungsrichtung der Wassermoleküle entlang des magnetischen Gradienten. 

Die häufig diskutierte FA beschreibt dabei die anisotrope Bewegung entlang der 

Faser, die MD den Mittelwert der Radii des Ellipsoids, die AD die axiale und die 

RD die radiale Diffusion. Zellmembranen und Myelinscheiden stellen eine 

natürliche Diffusionsbarriere dar, die die Diffusion transversal zum Axon hemmen. 

Daraus folgt, dass die FA steigt, wenn eine Zunahme der Myelinisierung oder des 

Axondurchmessers auftritt, man aber durch die Steigerung der FA allein keine 

Aussagen über die Ursache dessen treffen kann. Um dies weiter einzugrenzen, nutzt 

man die weiteren Messwerte MD, AD und RD. Bei einer Zunahme der 

Myelinisierung steigt die FA, die RA und AD sinken und die MD bleibt gleich oder 

steigt ebenfalls je nach Ausprägung der anderen Werte (Andreou und Borgwardt 

2020).  

Verschiedene Gene wurden bisher identifiziert, die auf den Aufbau, die Integrität 

und Entwicklung der Faserverbindungen einwirken. Etwa die Interaktion von 

Neuroregulin -1 und dessen Rezeptor ErbB4, welche eine entscheidende Rolle bei 

der neuralen Migration und synaptischen Plastizität innehaben und deren 

Genvariabilität als Teil der genetischen Ätiologie der Schizophrenie gesehen wird  

(Mei und Xiong 2008). Für eine gesunde Kohorte konnten bisher Assoziationen 

zwischen Polymorphismen der Risikogene ZNF804A rs1344706 und 

CACNA1Crs1006737 und der positiven und interpersonellen Dimension des SPQ-

B beschrieben werden (Meller et al. 2019).  Außerdem wirken natürlich 

Umweltfaktoren in Kombination mit der genetischen Ausstattung auf die 

Ausbildung der Weißen Substanz ein, beispielsweise der Hormonhaushalt (Asato 

et al. 2010) oder Ernährungsgewohnheiten (Arvindakshan 2003).  Aus Longitudinal 

und Post-mortem Studien ist bekannt, dass sich die Faserverbindungen pränatal 

ausbilden, postnatal eliminiert werden und die Myelinisierung in einzelnen 

Regionen bis in das junge Erwachsenenalter andauert (Peters und Karlsgodt 2015). 

Somit ist es je nach beobachteter Auffälligkeit möglich, auf Abweichungen der 

physiologischen Hirnentwicklung zu schließen und zeitliche Einflussfaktoren zu 

diskutieren.  
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Im Rahmen der physiologischen Hirnentwicklung konnte durch 

Longitudinalstudien eine Steigerung der FA bis in das junge Erwachsenenalter 

nachgewiesen werden, die durch eine verstärkte Myelinisierung und eine Zunahme 

des Axondurchmessers bedingt werde (Peters und Karlsgodt 2015). Diese 

Steigerung der FA im Bereich des Fasciculus longitudinalis superior gehe mit einer 

Verbesserung des Arbeitsgedächtnisses und der Sprachkompetenz bei jungen 

Erwachsenen einher, (Brauer et al. 2011), also mit Fähigkeiten, die im Rahmen der 

desorganisierten Symptomatik bei Schizophrenen auffällig werden. Entlang des 

schizotypen Kontinuums konnte bei Personen mit einer SPS eine Erniedrigung der 

FA des Fasciculus longitudinalis superior nachgewiesen werden, wobei die 

Erniedrigung mit der Ausprägung desorganisierter Symptome korreliere und mit 

einer Seitenasymmetrie einhergehe (rechts > links) (Chan et al. 2018). Da bereits 

bekannt ist, dass sich Personen mit einer SPS und Schizophrene gemeinsame 

anlagebedingte Risikofaktoren teilen, liegt darin ein möglicher Erklärungsansatz 

für die festgestellten Unterschiede im Vergleich zur klinisch unauffälligen 

Bevölkerung.  

In der hier untersuchten gesunden Kohorte konnte für den Fasciculus longitudinalis 

superior keinerlei Korrelationen für die Messgröße FA gefunden werden; allerdings 

zeigten sich negative Korrelationen der Unterskala CogDis mit den Messwerten 

MD (Cluster 150-157), AD (Cluster 179-182) und RD (Cluster 204-207), wobei die 

Cluster für MD und RD beidseits und für AD auf der rechten Seite lokalisiert sind. 

Außerdem finden sich für die Unterskala ImpNon negative Korrelationen der AD 

auf der linken Seite (Cluster 191-192). Die negative Korrelation der Messwerte AD 

und RD belegt eine verminderte transversale bzw. radiale Diffusion entlang der 

Fasern des Fasciculus longitudinalis superior, die für eine verstärkte Myelinisierung 

oder einen vergrößerten Durchmesser sprechen und die Messgröße MD bedingen. 

Da die Kombination aus AD und RD nur auf der rechten Seite vorkommt, ist auch 

für die untersuchte gesunde Kohorte eine Assoziation der desorganisierten 

Dimension und einer leicht einhergehenden Seitenasymmetrie feststellbar, die zwar 

nicht einer Verminderung der FA links entspricht, aber dennoch eine Tendenz im 

niedrig-schizotypen Bereich abzeichnet. Es ist somit zu vermuten, dass eine 

Asymmetrie der Faserverbindungen schon am niedrig-schizotypen Pol des 

Kontinuums mit der desorganisierten Dimension korreliert, aber die Erniedrigung 
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der FA des linken Fasciculus longitudinalis superior eher am hoch-schizotypen Pol 

prominent wird. Die möglichen Gründe für diese Auffälligkeit sind mannigfaltig 

und an dieser Stelle nicht bis zuletzt zu klären. Es ist jedoch möglich, dass auch 

innerhalb des gesunden Kontinuums der Einfluss einzelner Risikogene greift, wie 

etwa bei Meller et al. für ZNF804A rs1344706 und CACNA1Crs1006737 

beschrieben  (Meller et al. 2019), ohne dass die Probanden eine hohe genetische 

Risikolast und eine daraus resultierende oder zumindest begünstigende klinische 

Präsentation aufweisen.  

Ein weiterer Beleg für die Rolle des Fasciculus longitudinalis superior an der 

Ausbildung desorganisierter Merkmale bei Gesunden findet sich in der Arbeit Pfarr 

et Nenadićs, welche eine negative Korrelation der FA auf der rechten Seite  mit der 

desorganisierten Dimension des MSS feststellen konnten (Pfarr und Nenadić 2020). 

Da die Kohorte der Autoren einen Teil der untersuchten Kohorte der hier 

vorliegenden Arbeit bildet und mit den gleichen Methoden des Neuroimaging 

untersucht wurde (Pfarr und Nenadić 2020), ist der Unterschied in den Ergebnissen 

auf die unterschiedliche Ausrichtung der Fragebögen zurückzuführen. Der O-LIFE 

ist auf die Messung von schizotypen Eigenschaften als Teil einer gesamten 

Persönlichkeit ausgerichtet, während der MSS zusätzlich eine klinisch orientierte 

Sicht abdeckt (Kwapil et al. 2018). Auch dies kann als weiteren Hinweis dafür 

verstanden werden, dass eine Assoziation der FA mit der desorganisierten 

Dimension in einer gesunden Kohorte eher im höher-schizotypen Anteil des 

Kontinuums abgebildet wird, während eine leichte Asymmetrie der Faserintegrität 

auch am niedrig-schizotypen Bereich messbar wird.  

Neben den Clustern im Bereich des Fasciculus longitudinalis superior konnten 

einige Cluster im Bereich der Radiatio thalami anterior nachgewiesen werden, die 

negative Korrelationen der Skala CogDis mit der FA (Cluster 112-114) und RD 

(Cluster 197) auf der rechten Seite beschreiben und damit Hinweise auf eine 

verminderte Konnektivität zwischen Frontalkortex und Thalamus geben. Eine 

Veränderung der Konnektivität wurde bereits mit einer genetischen Prädisposition 

für die Ausbildung einer Schizophrenie in Zusammenhang gebracht, da sowohl 

Erkrankte als auch deren gesunde Verwandte Volumenreduktionen in orbito-

frontalen Regionen und eine reduzierte rechte thalamo-kortikale  Faserintegrität 

aufwiesen (Kubota et al. 2013; Cho et al. 2019). Inwieweit genetische Faktoren 
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auch bei der untersuchten klinisch unauffälligen Kohorte Einfluss nehmen auf die 

Faserqualität, ist durch die vorliegende Studie nicht bis zuletzt zu klären. 

Bemerkenswert ist jedoch, dass auch in diesem Bereich Assoziationen mit der 

Unterskala CogDis gefunden werden konnten, ohne dass es einen Anhaltspunkt für 

eine hohe genetische Risikolast in der untersuchten Kohorte gibt.  

 

4.4 Hippocampus und medialer Temporallappen  

Neben den Ergebnissen im Frontal- und Temporallappen sind außerdem die 

Ergebnisse im Bereich des limbischen Systems hervorzuheben. In der vorliegenden 

Arbeit lassen sich in allen drei Methoden Assoziationen des Hippocampus und 

benachbarter Strukturen im medialen Temporallappen mit einzelnen Dimensionen 

nachweisen. Die unterschiedlichen Parameter weisen dabei auf vielseitige 

biologische Prozesse in diesen Bereichen hin.  

In der VBM-Analyse findet sich eine positive Korrelation der Skala ImpNon mit 

dem Volumen des Hippocampus rechts (Cluster 37); in der SBM-Analyse zeigt sich 

eine negative Korrelation der Kortikalen Dicke parahippocampal rechts mit dem 

Gesamtscore (Cluster 106, Trend zur FWE-Signifikanz auf Peaklevel); in der DTI-

Analyse finden sich für die Messgröße RD (Cluster 194-196) und MD (Cluster 122) 

negative Korrelationen der Unterskala UnEx mit dem hippocampalen Teil des 

Cingulums links, sowie negative Korrelationen der AD (Cluster 125-127) und MD 

(Cluster 167-168) mit CogDis im Bereich des hippocampalen Teil des Cingulums 

links und rechts.  

Eine Beteiligung des Hippocampus an der Ausbildung positiver Merkmale wurde 

bereits entlang des Kontinuums beschrieben; eine Hyperaktivierung führe zu 

Störungen im dopaminergen System und sei mit der Positivsymptomatik assoziiert 

(Lodge und Grace 2008).  

Für die positive Dimension finden sich im Rahmen der DTI-Analyse negative 

Korrelationen für den hippocampalen Teil des Cingulums links mit der Skala UnEx 

für die Messgrößen RD und MD. Die DTI-Analyse untersucht dabei die mit dem 

Hippocampus assoziierten Faserzüge und nicht den Hippocampus selbst, weswegen 
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die gemachten Beobachtungen nur näherungsweise auf den Hippocampus 

übertragbar sind. Die Verminderung der radialen Diffusion gibt einen Hinweis auf 

eine verbesserte Faserintegrität. Es ist möglich, dass diese verbesserte Integrität des 

hippocampalen Cingulums mit einer stärkeren Aktivierung des Hippocampus 

einher geht, die Aktivierung allerdings nicht durch die anderen verwendeten 

Methoden transparent wird.  Eine Assoziation zwischen der Weißen Substanz in 

diesem Bereich und der Ausbildung positiver Merkmale bei Gesunden wurde bisher 

noch nicht vorbeschrieben, sie ist aber ein weiterer Hinweis auf die Rolle des 

Hippocampus und assoziierten Strukturen bei der Ausbildung der positiven 

Dimension am gesunden Ende des Kontinuums.  

Bemerkenswert ist hier der Vergleich zu der Studie von Modinos et al., die ebenfalls 

eine Beteiligung des Hippocampus an der Ausbildung des schizotypen Kontinuums 

mit Hilfe des O-LIFE untersuchten (Modinos et al. 2018). Da vorangegangene 

Studien eine starke Assoziation zwischen der positiven Dimension und 

Auffälligkeiten im Aterial-Spin-Labeling (ASL) diskutierten (Allen et al. 2016), 

teilten die Autoren die untersuchte Gruppe anhand ihres Ergebnisses der Unterskala 

UnEx in eine hoch-schizotype (>7) und eine niedrig-schizotype Gruppe (<2) ein 

und konnten bei ersterer Gruppe mit stärker positiv-schizotypen Eigenschaften eine 

gesteigerte Perfusion des rechten Hippocampus nachweisen  (Modinos et al. 2018). 

Die Studie von Modinos et al. zeigt durch das verwendete Studiendesign deutliche 

Unterschiede zu der hier vorliegenden auf; durch die Gruppeneinteilung  wurde der 

hoch-schizotype Teil des gesunden  Kontinuums untersucht und die positive 

Dimension in den Fokus gerückt, wodurch die Assoziationen der anderen 

Unterskalen in den Hintergrund traten (Modinos et al. 2018). Im Gegensatz zu 

dieser Studie weist die Kohorte der hier vorliegenden Studie im Mittel sehr geringe 

Werte für UnEx auf (Tabelle 2). Trotz der unterschiedlichen Methoden belegen 

jedoch beide Studien eine Beteiligung des Hippocampus und der assoziierten 

Strukturen an der positiven Dimension innerhalb einer gesunden Kohorte. Es ist zu 

vermuten, dass auch bei Gesunden eine verstärkte Aktivierung des Hippocampus 

mit einem dopaminergen Ungleichgewicht einhergeht und die Ausbildung positiver 

Merkmale begünstigt.  

Für die desorganisierte Dimension lassen sich im Rahmen der DTI-Analyse 

negative Korrelationen mit den Messgrößen MD und AD beidseits finden, die 
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ebenfalls als Verbesserung der Faserintegrität an dieser Stelle zu verstehen sind. 

Für die negative und desorganisierte Dimension konnte kürzlich ein negativer 

Zusammenhang mit dem hippocampalen Volumen bei gesunden Probanden 

nachgewiesen werden (Sahakyan et al. 2021). Hierfür wurde die schizotype 

Ausprägung mittels MSS gemessen und die Volumina der einzelnen 

hippocampalen Segmente bestimmt; es zeigte sich, dass auch bei klinisch 

unauffälligen Probanden die negative und desorganisierte Dimension des MSS mit 

Volumenreduktionen vor allem im vorderen Bereich des Hippocampus assoziiert 

waren (Sahakyan et al. 2021). Eine Beteiligung des Hippocampus bzw. damit 

assoziierten Strukturen an der desorganisierten Dimension ist damit auch mit 

verschiedenen Methoden für eine gesunde Probandengruppe nachweisbar.  

Außerdem zeigt die SBM-Analyse eine negative Korrelation der Kortikalen Dicke 

mit dem Gesamtscore im Bereich entorhinal-parahippocampal rechts (Cluster 106, 

Trend zur FWE-Signifikanz auf Peaklevel). Volumenreduktionen des Gyrus 

parahippocampalis wurden bereits bei Schizophrenen als auch bei Schizotypen 

vorbeschrieben und seien mit formalen Denkstörungen assoziiert (Dickey et al. 

1999). Da in der hier untersuchten Kohorte lediglich eine Korrelation mit dem 

Gesamtscore nachgewiesen werden konnte, lässt sich nicht genau herausarbeiten 

welche Dimension einen führenden Einfluss auf diese Korrelation nimmt, es ist 

jedoch zu erwarten, dass es analog zu den veröffentlichten Ergebnissen die 

desorganisierte ist.  

Der im Rahmen der VBM-Analyse aufgefallene Zusammenhang zwischen der 

Volumenzunahme des Hippocampus rechts und der Unterskala ImpNon ist in der 

bisherigen Literatur nicht vorbeschrieben; generell werden bei schizophrenen und 

schizotypen Personen eher Volumenreduktionen berichtet (Adriano et al. 2012). 

Allerdings wurde in der weiteren Forschung bereits beobachtet, dass eine 

Asymmetrie des Hippocampus mit einer gestörten hippocampalen-präfrontalen 

Konnektivität einhergehe und beides eine zentrale Rolle bei der Regulation von 

Impulsivität und Aggressivität spiele (Jovev et al. 2014). In der genannten Studie 

wurden gesunde Jugendliche anhand des Children in Community Self-Report Scale 

(CI-SR) gescreent und die Unterskalen zu borderline- und antisozialen 

Persönlichkeitszügen in einen Zusammenhang mit dem hippocampalen Volumen 

gebracht. Es zeigte sich, dass insbesondere bei den männlichen Teilnehmern eine 



64 

 

hippocampale Asymmetrie mit erhöhten Werten in beiden Unterskalen einherging; 

die Autoren belegten damit die Annahme, dass eine Asymmetrie des Hippocampus 

auch bei klinisch unauffälligen Jugendlichen mit vermehrter Impulsivität, 

Enthemmung und antisozialen Verhalten einhergehe (Jovev et al. 2014). Auch 

wenn sich die dort untersuchte von der hier untersuchten Kohorte unterscheidet, 

belegt das hier gefundene Cluster im rechten Hippocampus eine Assoziation 

hippocampaler Asymmetrie mit vermehrter Impulsivität und Enthemmung bei 

klinisch unauffälligen Personen.  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass eine Beteiligung des Hippocampus und 

assoziierter Strukturen an der Ausbildung schizotyper Merkmale mit allen drei 

verwendeten Methoden nachweisbar ist. Für die häufig diskutierte Rolle an der 

positiven Dimension findet sich in der vorliegenden Kohorte lediglich eine 

Assoziation mit der Faserintegrität, jedoch nicht mit dem Volumen - wodurch die 

Vermutung aufkommt, dass Volumenauffälligkeiten als Korrelation der positiven 

Merkmale eher im hoch-schizotypen Teil des Kontinuums zu detektieren sind. Im 

Rahmen der VBM-Analysen findet sich eine positive Korrelation mit der 

Unterskala ImpNon, die bisher in der Literatur zur Schizotypie nicht 

vorbeschrieben wurde. Allerdings gibt es aus anderen Forschungsfeldern Hinweise 

auf einen Zusammenhang des rechten Hippocampus mit Aggressivität und 

Impulskontrollkontrollfunktionen, die einen weiteren Interpretationszugang zu 

diesem Ergebnis liefern. Zuletzt belegt die negative Korrelation der Kortikalen 

Dicke mit dem Gesamtscore eine Beteiligung des Gyrus parahippocampalis auch 

am niedrig-schizotypen Bereich des Kontinuums, die bisher nur für Personen mit 

SPS und Schizophrenie vorbeschrieben wurde, nicht jedoch für gesunde Personen.  

 

4.5 Cingulum und limbische Konnektivität  

Neben den Ergebnissen im Bereich des hippocampalen Teils des Cingulums 

konnten für das restliche Cingulum im Rahmen der DTI-Analyse zwei weitere 

negative Korrelationen mit der FA (Cluster 115) und RD (Cluster 199) mit der 

Unterskala CogDis gefunden werden. Bei der DTI-Analyse wurde dabei keine 

weitere Unterscheidung in einzelne Anteile des Cingulums vorgenommen. Als 

korrespondierende Faserverbindung zwischen einzelnen Strukturen des limbischen 
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Systems konnten Zusammenhänge zwischen der Faserintegrität des Cingulums mit 

der positiven Dimension und mit Defiziten des Arbeitsgedächtnisses bei 

schizophrenen Personen (Kubicki et al. 2003; Fujiwara et al. 2007) und bei 

Personen mit einer SPS (Hazlett et al. 2011) herausgearbeitet werden. Die 

Beteiligung der Faserqualität des Cingulums in beiden Gruppen lässt auf 

gemeinsame anlagebedingte Einflussfaktoren schließen. Einen weiteren Hinweis 

darauf findet sich unter anderem in der Arbeit Wang et al., die einen Einfluss der 

Variabilität von Neuroregulin-1 auf die Faserintergrität des Cingulums bei 

Schizophrenen herausarbeiten konnten (Wang 2009). Ob dies ebenfalls bei 

Gesunden einen Einfluss auf die Faserintegrität des Cingulums hat, kann durch die 

vorliegende Studie nicht sicher belegt werden, allerdings lässt die Gesamtschau der 

Befunde an dieser Stelle diese Vermutung zu. Weitere Studien zum Einfluss der 

Genetik auf die Faserintegrität des Cingulums bei klinisch unauffälligen Probanden 

könnten diese Vermutung weiter untermauern.   
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4.6 Insula 

In der linken Insula findet sich im Rahmen der VBM-Analyse ein Cluster mit einer 

negativen Korrelation des Totalscores (Cluster 77) und ein Cluster mit einer 

positiven Korrelation der Unterskala ImpNon (Cluster 29). Ebenfalls für die Skala 

ImpNon zeigt sich ein positiver Zusammenhang mit dem Gyrifizierungsindex links 

(Cluster 103).   

Die Insula spielt durch enge Verbindungen zum limbischen System und 

verschiedenen anderen kortikalen Bereichen eine entscheidende Rolle bei der 

Verarbeitung emotionaler und sensorischer Reize (Wylie und Tregellas 2010). Der 

anteriore Anteil der Insula unterscheidet sich vom posterioren anhand der 

Zytoarchitektur, der korrespondierenden Faserverbindungen und der Funktion; er 

ist insbesondere an der Verarbeitung interozeptiver Informationen, der Evaluation 

externer Reize und der Selbstwahrnehmung beteiligt (Craig 2009). Eine 

Assoziation zwischen Volumenreduktionen des insularen Kortex und klinischer 

Symptome konnte sowohl bei Schizophrenen, als auch bei Personen mit 

Auffälligkeiten des schizophrenen Spektrums nachgewiesen werden, wobei 

insbesondere Assoziationen mit der Positivsymptomatik nachgewiesen werden 

konnten (Wylie und Tregellas 2010; Shepherd et al. 2012).  Weiterhin zeigten sich 

Zusammenhänge zwischen dem Gyrifizierungindex der Insula und kognitiven 

Fähigkeiten bei schizophrenen Patienten und Patienten mit einem Psychose-

Erstereignis (Spalthoff et al. 2018). Die Gyrifizierung bildet sich in der Fetalperiode 

aus und bleibt nach einigen Lebensjahren relativ stabil, daher können 

Auffälligkeiten auch bei Erwachsenen auf diese frühen Entwicklungsstadien 

zurückgeführt werden (Zilles et al. 2013).  Es wurden sowohl genetische als auch 

frühe Umweltfaktoren identifiziert die auf die Gyrifizierung Einfluss nehmen 

(Haukvik et al. 2012). Bisher ist nicht eindeutig geklärt, inwieweit eine veränderte 

Gyrifizierung der Insula mit der klinischen Präsentation zusammenhängt, 

insbesondere da bei Schizophrenen sowohl Verminderungen als auch 

Verstärkungen beschrieben wurden (Spalthoff et al. 2018; Palaniyappan und Liddle 

2012). 

In der vorliegenden Arbeit zeigt sich eine positive Korrelation zwischen der 

Gyrifizierung der linken Insula und der Unterskala ImpNon. Außerdem lässt sich 
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ebenfalls für die Unterskala ImpNon eine positive Volumenkorrelation im Bereich 

der linken Insula finden. Im Rahmen von Verhaltensstudien konnte eine starke 

Beteiligung der anterioren Insula an der Impulsivität, der Selbstkontrolle und 

aggressiven Verhalten bei gesunden Probanden herausgearbeitet werden 

(Dambacher et al. 2015). Es ist möglich, dass, analog zu den Beobachtungen 

Spalthoffs et al. bei Schizophrenen, eine auffällige Gyrifizierung im Bereich der 

Insula mit verminderten kognitiven Fähigkeiten einhergeht und diese Fähigkeiten 

notwendig sind, um soziale Anpassungsvorgänge und Selbstregulation zu erlernen 

(Spalthoff et al. 2018). Eine Beteiligung der Insula an der Positivsymptomatik, wie 

bei Wylie et Tregellas beschrieben, konnte hingegen für die untersuchte Kohorte 

nicht gezeigt werden (Wylie und Tregellas 2010). Um den Einfluss der 

Gyrifizierung im Bereich der Insula auf schizotype Merkmale entlang des 

Kontinuums genau herauszuarbeiten, sind jedoch weitere Untersuchungen nötig.   

Eine negative Volumenkorrelation der linken Insula, wie hier als negativen 

Zusammenhang mit dem Totalscore beschrieben, konnte bei Wang et al. im 

Rahmen einer Vergleichsstudie festgestellt werden (Wang et al. 2015). Hier wurden 

die gesunden Probanden entsprechend ihres Ergebnisses im Totalscore des SPQ in 

eine niedrig-schizotype und eine hoch-schizotype Gruppe eingeteilt, wobei für die 

hoch-schizotype Gruppe eine negative Korrelation des Totalscores und dem 

insularen Volumen links feststellbar war (Wang et al. 2015). Obwohl diese Studie 

ein anderes Studiendesign aufweist und eine nicht-klinische Gruppe anhand des 

SPQ untersucht hat, zeigen beide Studien eine Reduktion des insularen Volumens, 

wie sie bereits sowohl für schizotype, als auch für schizophrene Personen 

beschrieben wurde (Sheffield et al. 2021). In der Untersuchung Wang et al. wurden 

die gesunden Personen mit einem Ergebnis im SPQ-Totalscore über der zehnten 

Perzentile als hoch-schizotyp definiert, was einer starken Ausprägung schizotyper 

Merkmale in einer gesunden Kohorte entspricht (Wang et al. 2015). Bemerkenswert 

bleibt an dieser Stelle, dass auch in der hier vorliegenden Studie eine ebenfalls 

negative Korrelation des insularen Volumens mit dem Totalscore des O-LIFEs 

nachweisbar ist, obwohl die untersuchten Probanden sehr geringe schizotype 

Merkmale aufwiesen und sich die Fragebögen unterscheiden. Eine Korrelation 

zwischen Volumen der Insula und schizotypen Merkmalen ist damit auch in einer 

gering-schizotypen Gruppe nachweisbar.  
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4.7 Cerebellum  

 

Das Cluster 22 weist als einziges Cluster der VBM-Analysen einen Trend zur FWE-

Signifikanz auf und beschreibt eine positive Korrelation der Skala ImpNon im 

Bereich des äußeren Cerebellums. Dieser Befund ist insbesondere durch die bereits 

diskutierte Arbeit Wang et al. interessant, da hier in der Gruppe der Hoch-

Schizotypen eine ebenfalls positive Korrelation des SPQ mit dem Cerebellum bei 

klinisch unauffälligen Probanden gefunden wurde  (Wang et al. 2015). Da dieses 

Ergebnis im Gegensatz steht zu zuvor beschriebenen Volumenreduktionen des 

Cerebellums bei Schizophrenen (Kühn et al. 2012; Andreasen und Pierson 2008), 

vermuteten die Autoren einen protektiven bzw. kompensatorischen Anteil durch die 

Volumenzunahme dieser Hirnregionen (Wang et al. 2015). Bemerkenswert an 

dieser Stelle ist, dass sich in der hier untersuchten Kohorte mit sehr gering 

ausgebildeten schizotypen Merkmalen ebenfalls eine positive Korrelation im 

Bereich des Cerebellums finden ließ, die zudem den Trend zur FWE-Signifikanz 

aufweist. Bemerkenswert ist außerdem, dass dieses Cluster innerhalb der 

Unterskala ImpNon zu finden ist, deren Dimension in dem von Wang et al. 

verwendeten SPQ nicht direkt abgebildet wird. Es liegt die Vermutung nahe, dass 

eine (eventuell) kompensatorische Beteiligung des Cerebellums besser durch die 

vierte Unterskala des O-LIFE abgebildet wird und daher in anderen Studien nur 

selten transparent wurde. Gestützt wird diese Annahme durch die Ergebnisse 

Wiebels et al., welche ebenfalls positive Korrelationen mit dem O-LIFE und dem 

Volumen des Cerebellums beschrieben (Wiebels et al. 2016). 

 

4.8 Praecuneus und Default-Mode-Network (DMN)  

Zwei weitere bemerkenswerte Befunde dieser Arbeit sind die Cluster 84 und 88, 

welche negative Volumenkorrelationen des Praecuneus mit dem Total- und dem 

Gesamtscore belegen. Der Praecuneus spielt als Teil des Default-Mode-Networks 

(DMN) eine entscheidende Rolle bei Aufmerksamkeitsprozessen und dem 

Arbeitsgedächtnis (Hu et al. 2017). Das DMN wird definiert durch bestimmte 

Hirnareale, die eine verstärkte Aktivierung in Ruhe und eine verminderte 

Aktivierung bei exekutiven Funktionen oder der Nutzung des Arbeitsgedächtnis 
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aufweisen (Utevsky et al. 2014). Es umfasst den posterioren cingulären Kortex, den 

Praecuneus, den medialen Präfrontalkortex, den medialen und inferioreren 

Temporallappen sowie den inferioren Parietallappen (Hu et al. 2017). Seit seiner 

Definition wird das DMN mit verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen in 

Zusammenhang gebracht und zeigt bei Schizophrenen ein verändertes 

Aktivierungsmuster, was sich insbesondere in  der negativen und desorganisierten 

Symptomatik widerspiegelt (Hu et al. 2017).  

Im Rahmen einer Metaanlyse hirnmorphologischer Vergleichsstudien konnte eine 

Zunahme der grauen Substanz des rechten Praecuneus bei Verwandten 

schizophrener Personen gezeigt werden, wohingegen bei Erkrankten eher 

Volumenreduktionen nachweisbar waren (Xiao et al. 2013). Laut der Autoren 

könnten die gefundenen hirnmorphologischen Unterschiede einen Teil der 

protektiven Faktoren ausmachen, die  Personen mit anlagebedingten Risikofaktoren 

vor der Entstehung klinischer Symptome schützen (Xiao et al. 2013).  

Bei Gesunden konnten ebenfalls positive Korrelationen zwischen der negativen 

Dimension und dem Volumen des Praecuneus berichtet werden; einerseits bei 

Modinos et al. zwischen der negativen Dimension des CAPE und anderseits bei 

Nenadić et al. zwischen der negativen Dimension des SPQ (Modinos et al. 2010; 

Nenadić et al. 2015). In der Studie von Modinos et al. wurden keine Erhebungen 

über verwandtschaftliche Verhältnissen zu psychisch Kranken gemacht (Modinos 

et al. 2010), in der Studie Nenadićs et al. wurden Verwandte ersten Grades von 

psychisch Erkrankten von der Teilnahme ausgeschlossen (Nenadić et al. 2015). 

Beide Studien belegen damit auch einen nicht-linearen Zusammenhang zwischen 

dem Volumen des Praecuneus entlang des schizotypen Kontinuums, dessen 

Ursprung nicht einzig auf eine anlagebedingte Prädisposition zurückzuführen ist, 

wie bei Xiao et al. diskutiert (Nenadić et al. 2015).  

Es gibt unterschiedliche Erklärungsansätze dafür, warum es in der vorliegenden 

Arbeit zu negativen Volumenkorrelationen in dem Bereich des Praecuneus kam und 

sich die Ergebnisse von den vorbeschriebenen positiven Korrelationen in anderen 

gesunden Kohorten unterscheiden. Entsprechend der bisher publizierten Daten 

kann es sich bei einer Volumenzunahme des Praecuneus auch bei gesunden 

Personen ohne verwandtschaftliche Beziehung zu Schizophrenen um einen 
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protektiven Faktor handeln, der bei stärker ausgebildeten schizotypen Merkmalen 

auftritt. Da in der hier untersuchten Kohorte eine Volumenreduktion des 

Praecuneus als Korrelation mit einem Fragebogen aus der Persönlichkeitsforschung 

aufkam und sowohl der CAPE als auch der SPQ eher eine klinische Sicht der 

Schizotypie messen, ist anzunehmen, dass Volumenzunahmen im niedrig-

schizotypen Bereich nicht als protektiver Faktor notwendig werden. Diese 

Annahme wird gestützt durch die Ergebnisse der psychometrischen Messung, die 

belegen, dass die schizotypen Merkmalen in der gesuchten Kohorte sehr gering 

ausgebildet sind (s. Tabelle 2).  

Zum anderen gilt es zu bedenken, dass die genaue Rolle des Praecuneus an der 

Ausbildung der negativen und desorganisierten Dimension noch nicht vollständig 

geklärt ist. Verschiedene Arbeiten sehen den Praecuneus als Teil eines teilweise 

dysfunktionalen DMN, das bei Schizophrenen und deren Verwandten eine 

verminderte Deaktivierung in Ruhe aufweist. Eine Korrelation zwischen negativen 

Symptomen und einer veränderten Aktivierung des Praecuneus bei 

Hochrisikoprobanden während einer Konzentrationsaufgabe konnte bereits 

vorbeschrieben werden (Falkenberg et al. 2015).  

Für die untersuchte Kohorte ist jedoch unklar, inwieweit die Funktion des DMN 

mit hirnmorphologischen Auffälligkeiten zusammenhängt. Zwar liegen einige 

Cluster der VBM-Analyse in beteiligten Strukturen, allerdings ist die Messung des 

Volumens nicht geeignet, um eine Aussage über die Aktivierung dieser Bereiche in 

Ruhe zu treffen. Die Messung des Volumens zeichnet diesen Zusammenhang nicht 

genau genug ab, um diese Frage zu beantworten. Um den Zusammenhang zwischen 

der Volumenreduktion und der Funktion des DMN zu ermitteln, würde es sich 

anbieten eine Funktionsmessung während einer Konzentrationsaufgabe 

anzuschließen.   
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4.9 Limitationen und Ausblick  

Ziel dieser Arbeit war es, Zusammenhänge zwischen schizotypen 

Persönlichkeitsmerkmalen gesunder Probanden und deren Hirnstruktur 

herzustellen. Obwohl zahlreiche Korrelationen gefunden wurden, kann über 

Kausalzusammenhänge nur auf dem Hintergrund bereits veröffentlichter Daten 

spekuliert werden. Es wurden multiple Regressionen durchgeführt, als abhängige 

Variablen wurden dabei die Ergebnisse der psychometrischen Messung des O-LIFE 

genutzt, als unabhängige Variablen Geschlecht, Alter und bei den VBM-Analysen 

das TIV.  

Wie bei allen Studien, die mit psychometrischen Selbsttests arbeiten, kann auch 

hier die Frage aufgeworfen werden, in wie weit psychometrische Selbsttests 

geeignet sind, um ein valides Bild der eigenen Person zu entwerfen, das frei von 

Unter- oder Überschätzung ist (Paulhus et Vazire 2007). Außerdem gilt es zu 

bedenken, dass in der klinischen Diagnostik zur SPS und Schizophrenie die 

Einschätzung des Untersuchers mit in die Diagnosestellung einfließt (American 

Psychiatric Association 2013). Studien, die mit psychometrischen Selbsttests 

arbeiten fehlt diese Fremdeinschätzung, obwohl die Ergebnisse der verschiedenen 

Probandengruppen oft miteinander verglichen werden.  

Der O-LIFE stammt anders als die meisten anderen Fragebögen zur Schizotypie 

nicht aus der klinischen, sondern aus der Persönlichkeitsforschung. Durch weitere 

Untersuchungen der gleichen Kohorte mit anderen, etwas klinischer orientierten 

Fragebögen, könnten Unterschiede in der neuromorphologischen Korrelation 

detektiert und auf den jeweiligen Fragebogen zurückgeführt werden. Ansätze dafür 

finden sich in der vorliegenden Arbeit in den Vergleichen zu der Studie Pfarr et 

Nenadićs, die mit den gleichen Methoden und einem Teil der hier untersuchten 

Kohorte Korrelationen des MSS untersuchten (Pfarr und Nenadić 2020).  

Eine Besonderheit der hier vorliegenden Arbeit ist sicher die Untersuchung nicht-

linearer multipler Regression und die Erstellung des zusätzlichen Gesamtscores. 

Die Ergebnisse des Gesamtscores bieten zwar einen weiteren 

Interpretationszugang, sind aber in bereits veröffentlichten Studien so nicht 

aufgeführt. Die nicht-linearen Korrelationen wurden ergänzt, um den Abstand 
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zwischen niedrigen und hohen psychometrischen Messwerten zu maximieren und 

die wenigen hoch ausgeprägten Ergebnisse stärker zu gewichten.  

Betrachtet man die Ergebnisse der psychometrischen Messung (Tabelle 2), wird 

deutlich, dass die schizotypen Eigenschaften innerhalb dieser Kohorte gering 

ausgeprägt sind. Bis auf die Unterskala ImpNon sind alle Mittelwerte der 

psychometrischen Ergebnisse im unteren Drittel zu finden, insbesondere für UnEx 

findet sich mit einem Mittelwert von 1,97 und einer SA von 2,65 eine geringe 

Ausprägung. Außerdem lässt sich anhand der demographischen Erhebung 

entnehmen (Tabelle 1), dass es sich um eine weiblich dominierte, eher junge 

Gruppe handelt (Alterdurschnitt 23,9 Jahre, SA 3,9 Jahre), die ein im Vergleich zur 

Gesamtbevölkerung erhöhtes Bildungsniveau aufweist. 65,6% der Probanden 

haben ein Abitur und 25% ein bereits abgeschlossenes Hochschulstudium. Im 

Bundesdurchschnitt liegt in der gleichen Altersgruppe der Anteil an Personen mit 

Abitur bei 53% (Statistisches Bundesamt 2019). Die untersuchte Kohorte ist damit 

nur bedingt repräsentativ für die Gesamtbevölkerung.  

Außerdem gilt zu beachten, dass die neuromorphologische Forschung sehr 

verschiedene Methoden umfasst, die nur bedingt miteinander vergleichbar sind 

(Aryutova et al. 2021). Zudem existieren mehrere anatomische Atlanten, weswegen 

Überschneidungen in anatomischen Arealen nicht ganz passgenau sind (Gaser et al. 

2022; Potvin et al. 2017). Auch in der hier vorliegenden Arbeit wurden mehrere 

Atlanten genutzt. Es ist dadurch nicht auszuschließen, dass die Definition einzelner 

Areale nicht ganz deckungsgleich ist.   
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5. Fazit  

Es war das Ziel dieser Arbeit, hirnmorphologische Korrelationen schizotyper 

Persönlichkeitsmerkmale zu detektieren und damit das Verständnis biologischer 

Korrelate entlang des schizotypen Kontinuums weiter auszubauen. In allen drei 

verwendeten Methoden zeigten sich Assoziationen der einzelnen Unterskalen des 

O-LIFEs mit der Hirnstruktur; teilweise überlappend, teilweise divergierend von 

bereits veröffentlichten Daten.  

Durch Erkenntnisse aus Longitudinalstudien lassen sich die Ergebnisse der 

Gyrifizierung, der DTI- Analysen und des kortikalen Volumens in einen zeitlichen 

Zusammenhang bringen. Da sich insbesondere die Gyrifizierung früh im Leben 

ausbildet, geben diese Ergebnisse Hinweise auf frühkindliche Einflüsse auf die 

spätere Persönlichkeitsstruktur gesunder Personen. Ob diese Einflüsse auf 

anlagedingte Faktoren oder frühe Umweltfaktoren zurückzuführen sind, ist an 

dieser Stelle jedoch nicht vollständig belegbar.  

Eine der konsistentesten Beobachtungen bei schizophrenen und schizotypen 

Personen sind Volumenreduktionen des temporalen und frontalen Kortex. In der 

hier untersuchten Kohorte konnte ebenfalls eine Reduktion des temporalen 

Volumens als Korrelation mit der positiven Dimension gezeigt werden – allerdings 

vor allem im Gyrus temporalis inferior. Ebenfalls ließ sich in der untersuchten 

Kohorte eine Auffälligkeit im Fasciculus longitudinalis superior im Sinne einer 

leichten Asymmetrie der Faserverbindungen feststellen, was bereits für Personen 

mit einer SPS beschrieben wurde. Im Frontalkortex zeigten sich negative 

Korrelationen verschiedener Unterskalen mit dem Volumen und der Gyrifizierung. 

Durch die starke Verbindung des präfrontalen Kortex mit Strukturen des limbischen 

Systems lässt sich vermuten, dass Volumenreduktionen in präfrontalen Bereichen 

mit einer eingeschränkten Fähigkeit zur Stressregulation und dadurch mit einer 

höheren Wahrscheinlichkeit für das Auftreten schizotyper Merkmale einhergehen.  

Außerdem ließen sich im Rahmen dieser Studie zahlreiche Zusammenhänge der 

schizotypen Eigenschaften mit den Strukturen des limbischen Systems finden. 

Diese Strukturen werden in der Schizophrenie- und Schizotypieforschung als 

zentrale neuromorphologische Korrelate gesehen, da sie Zusammenhänge mit 
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verschiedenen Dimensionen aufweisen. Es konnten in der vorliegenden Arbeit 

Assoziationen der Faserintegrität des hippocampalen Teils des Cingulums für die 

Unterskala UnEx und CogDis gezeigt werden, sowie eine Beteiligung des 

Cingulums selbst an der desorganisierten Dimension. Außerdem zeigte auch die 

Insula, die durch zahlreiche Fasern mit dem limbischen System in Verbindung 

steht, Zusammenhänge zwischen dem Volumen, der Gyrifizierung und einzelnen 

Unterskalen. Zuletzt sind an dieser Stelle noch die Cluster im Bereich des 

Praecuneus hervorzuheben. Anders als in anderen Studien bei gesunden und 

schizotypen Personen, konnte hier keine Volumenzunahme gezeigt werden. Die 

Volumenabnahme ähnelt eher den Ergebnissen schizophrener Patienten. Eine 

Erklärung hierfür kann in der Annahme liegen, dass es sich bei der 

Volumenzunahme um einen Kompensationsmechanismus handelt, der am niedrig-

schizotypen Pol des Kontinuums nicht notwendig wird. Der Zusammenhang ist 

damit entlang des Kontinuums nicht linear. Die Rolle des Praecuneus, insbesondere 

im Rahmen eines dysfunktionalen Default-Mode-Networks, sollte in weiteren 

Studien auch in Hinblick auf das schizotype Kontinuum untersucht werden.  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass auch bei gesunden Probanden mit gering 

ausgeprägten schizotypen Eigenschaften in allen drei Methoden Zusammenhänge 

mit der Neuromorphologie nachweisbar sind. Durch die Verwendung eines 

Fragebogens aus der Persönlichkeitsforschung ergänzt sie bisher durchgeführte 

Studien mit einer stärker klinischen Ausrichtung. Diese Studie bildet damit einen 

weiteren wichtigen Baustein für das Verständnis des schizotypen Kontinuums. 

Durch weitere aufbauende Untersuchungen kann in der Zukunft ein besseres 

Verständnis für protektive und kompensatorische Faktoren bei vorhandener 

Disposition entstehen.  
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6. Zusammenfassung  

 

Schizotypie beschreibt ein mehrdimensionales Konstrukt, welches sich durch 

subklinische schizophrenieähnliche Verhaltens- und Denkweisen auszeichnet. Es 

konnten bisher Überschneidungen zwischen Schizotypie und Schizophrenie unter 

anderem in der genetischen Prädisposition und der Neuromorphologie detektiert 

werden.  

Schizotype Persönlichkeitseigenschaften kommen in unterschiedlichen 

Ausprägungen in der Bevölkerung vor und bilden ein Kontinuum zwischen einem 

niedrig-schizotypen und einem hoch-schizotypen bzw. klinischen Bereich. Obwohl 

sie per se keinen Krankheitswert besitzen, sind sie in ausgeprägter Form ein 

Risikofaktor für die Entwicklung einer Störung des Schizophrenie-Spektrums. 

Studien zur Schizotypie bieten die Möglichkeit innerhalb des Kontinuums 

Unterschiede zu detektieren, die bei vorhandener Disposition Hinweise auf 

protektive und kompensatorische Faktoren geben können.  

In dieser Studie wurde untersucht, inwieweit schizotype Persönlichkeitsmerkmale 

gesunder Probanden mit strukturellen Auffälligkeiten der Neuromorphologie 

korrelieren. Dazu wurden die schizotypen Eigenschaften von 250 klinisch 

unauffälligen Personen mit Hilfe des Oxford-Liverpool Inventory of Feelings and 

Experiences (O-LIFE) erhoben und die Korrelationen der einzelnen Unterskalen 

mit der Hirnstruktur jeweils mittels Voxel-Based Morphometry (VBM), Surface-

Based Morphometry (SBM) und Diffusion-Tensor-Imaging (DTI) untersucht. Wir 

nutzen für die Gewinnung der Daten ein 3Tesla MRT.   

In allen drei Methoden zeigten sich Zusammenhänge zwischen den einzelnen 

Unterskalen und der Hirnstruktur. Im Rahmen der VBM-Analyse präsentierten sich 

Volumenreduktionen in temporalen und frontalen Bereichen, sowie Auffälligkeiten 

im Bereich der Insula, des Cerebellums und des Praecuneus. Insbesondere die 

Volumenreduktionen in temporalen Bereichen wurden für klinisch Betroffene 

vielfach vorbeschrieben, wobei vor allem Reduktionen des Gyrus temporalis 

superior mit der Positivsymptomatik korrelierten. In der hier untersuchten Kohorte 

konnten Zusammenhänge mit der positiven Dimension im Bereich des Gyrus 

temporalis inferior gefunden werden. Im Bereich des Praecuneus zeigten sich 

negative Volumenkorrelationen, die sich ebenfalls von zuvor publizierten 

Ergebnissen gesunder Probanden unterscheiden.  
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Des Weiteren zeigte die SBM-Analyse eine verminderte Gyrifizierung in frontalen 

Bereichen, sowie eine vermehrte Gyrifizierung im Bereich der Insula.  

Innerhalb der DTI-Analyse präsentierten sich Assoziationen einzelner 

Dimensionen mit der Faserqualität in frontotemporalen und fronto-subkortikalen 

Faserzügen, sowie in Strukturen des limbischen Systems.   

Die Ergebnisse der Studie belegen damit multifokale Zusammenhänge schizotyper 

Persönlichkeitsmerkmale mit der Hirnstruktur auch bei Gesunden. Diese decken 

sich nur zum Teil mit bereits publizierten Daten. Ein Erklärungsansatz hierfür ist 

unter anderem die Verwendung verschiedener Fragebögen. 

Diese Studie erweitert so den Blick auf das schizotype Kontinuum aus einer 

klinisch unauffälligen Perspektive und ist ein wichtiger Baustein für das 

Verständnis neuromorphologischer Zusammenhänge schizotyper 

Persönlichkeitseigenschaften bei Gesunden.  
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7. Summary  

 

Schizotypy describes a multidimensional construct characterized by subclinical 

schizophrenia-like behavior and thinking. Schizotypy, also conceptualized as 

psychosis proneness, additionally shows overlapping in genetic predisposition and 

neuromorphometry with schizophrenia. Schizotypal personality traits occur in 

varying degrees in the population and form a continuum between low-schizotypy 

and high-schizotypy extending into a clinical range. While not pathological per se, 

they are a risk factor for the development of schizophrenia spectrum disorders. 

Schizotypy studies allow detecting differences within the continuum that may 

provide evidence for protective and compensatory factors buffering an underlying 

disposition. 

This study examined the extent to which schizotypal personality traits in healthy 

subjects correlate with structural features in neuromorphology. Therefore, 

schizotypal traits of 250 clinically healthy individuals were assessed using the 

Oxford-Liverpool Inventory of Feelings and Experiences (O-LIFE), to examine the 

correlation of its subscales with brain structure using voxel-based morphometry 

(VBM), surface-based morphometry (SBM) and diffusion tensor imaging (DTI), 

respectively. We used a 3Tesla MRI to obtain imaging data. 

All three methods showed correlations between each subscale and brain structure. 

VBM analysis showed negative correlations in temporal and frontal areas, as well 

as results in the insula, cerebellum, and precuneus. Volume reductions in temporal 

areas were frequently found for clinically affected individuals, with volume 

reductions of the superior temporal gyrus in particular correlating with positive 

symptomatology. In the examined sample, the positive schizotypy dimension 

correlated with the inferior temporal gyrus but not with the superior temporal gyrus. 

Negative correlations in and around the precuneus also differ from other published 

results in healthy subjects. Furthermore, SBM analysis showed decreased 

gyrification in the frontal areas and increased gyrification in the insula. 

DTI analysis demonstrated associations of single dimensions with fiber quality 

presented in frontotemporal and fronto-subcortical fibertracts, as well as in 

structures of the limbic system.  
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The results of the study thus demonstrate multifocal associations of different 

schizotypal personality traits with brain structure in healthy individuals, which are 

extending and, in some cases, contradicting previous findings. One explanation for 

this might be the use of different questionnaires.  

Hence, this study broadens the view on the schizotypal continuum and is important 

for understanding neuromorphological correlates of schizotypal traits in healthy 

individuals. 
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9. Anhang  

 

Verwendeter Instruktionstext und der  

Oxford-Liverpool Inventory of Feelings and Experiences, deutsche Version  

  

 

 
 

 

 

 



90 

 

 
 

 



91 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



92 

 

 
 

Abbildung 12: O-LIFE, deutsche Version und Instruktionstext; Quelle: Grant et al. 2013 

 

 

 

 

 

 

 



93 

 

Lebenslauf 

 
Aus Datenschutzgründen entfernt 
 
  



94 

 

Verzeichnis akademischer Lehrer:  

 
Meine akademischen Lehrer in Marburg waren:  

 

Adamkiewicz, Bartsch, Bauer, Becker, Bösner, Cetin, Czubayko, Decher, Donner-

Banzhoff, Feuser, Geks, Gerardts, Gress, Grgic, Haas, Hertl, Hoyer, Jerrentrup, 

Kann, Kinscherf, Kircher, Kruse, Lill, Lohoff, Mahnken, Moll, Nenadić, Neubauer, 

Neumüller, Nimsky, Oberwinkler, Oliver, Opitz, Pagenstecher, Peterlein, Plant, 

Portig, Preisig-Müller, Printz, Rastan, Renz, Ruchholz, Rust, Schäfer, Schieffer, 

Schneider, Schratt, Sekundo, Sevinc, Stahl,  Stuck, Thieme, Timmermann, Vogt, 

Vorwerk, Wagner, Weihe, Wiesmann, Wilhelm, Wrocklage, Wulf 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



95 

 

 

 

Danksagung  
 

Ich freue mich, an dieser Stelle die Gelegenheit zu haben, meinen Dank für die 

vielseitige Unterstützung und Hilfe aussprechen zu dürfen.  

 

Zu Beginn möchte ich meinem Doktorvater, Prof. Dr. Igor Nenadić, für die 

intensive fachliche und persönliche Betreuung danken. Die Arbeit in diesem Projekt 

war sehr intensiv und lehrreich für mich. Ich danke Ihnen für die Einführung in 

dieses weite und interessante Forschungsfeld, für die Geduld und das Vertrauen, 

dass Sie in mich gesetzt haben.  

Ich danke zudem allen Mitgliedern der StUHR-AG für die gute Zusammenarbeit, 

die vielen anstrengenden, aber auch lustigen Stunden am MRT und im Büro. Mein 

besonderer Dank geht an dieser Stelle an Dr. Tina Meller, die immer eine offene 

Tür für mich hatte und in vielerlei Hinsicht zu einem Vorbild für mich geworden 

ist.  

 

Gerne möchte ich auch den weiteren Mitgliedern der Prüfungskommission danken, 

für Zeit und die Mühe, die Sie meinem Projekt widmen.  

 

Von Herzen möchte ich auch meiner ganzen Familie, meinen drei Geschwistern 

und besonders meinen Eltern danken. Dafür, dass ihr mich mein ganzes Leben 

unterstützt und mir dabei geholfen habt, zu dem Menschen zu werden, der ich heute 

bin. Für die ganze Hilfe und die Geduld während meines Studiums, der Examina 

und der Arbeit an der Dissertation - aber vor allem für die Gewissheit, so viele 

verschiedene Menschen an meiner Seite zu wissen.  

 

Ich danke außerdem meinen Korrekturlesern für jedes richtige Komma und jeden 

aufgespürten Fehler. Und ich möchte ganz besonders meinem Freund danken: für 

die viele Unterstützung in den letzten Jahren und für die vielen Momente, in denen 

du einen ruhigen Kopf bewahrt hast.  

 

 

 



96 

 

Ehrenwörtliche Erklärung  

 

Ich erkläre ehrenwörtlich, dass ich die dem Fachbereich Medizin Marburg zur 

Promotionsprüfung eingereichte Arbeit mit dem Titel „Neuromorphologische 

Korrelationen schizotyper Persönlichkeitseigenschaften bei Gesunden“ in der 

Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie Marburg unter Leitung von Prof. Dr. Igor 

Nenadić ohne sonstige Hilfe selbst durchgeführt und bei der Abfassung der Arbeit 

keine anderen als die in der Dissertation aufgeführten Hilfsmittel benutzt habe. 

 

Ich habe bisher an keinem in- oder ausländischen Medizinischen Fachbereich ein 

Gesuch um Zulassung zur Promotion eingereicht, noch die vorliegende oder eine 

andere Arbeit als Dissertation vorgelegt.  

 

Ich versichere, dass ich sämtliche wörtlichen oder sinngemäßen Übernahmen und 

Zitate kenntlich gemacht habe. Mit dem Einsatz von Software zur Erkennung von 

Plagiaten bin ich einverstanden.  

 

 

 

Marburg, 16.09.2022  A. Bergmann  

 

 

 

Die Hinweise zur Erkennung von Plagiaten habe ich zur Kenntnis genommen. 

 

 

 

Marburg, 16.09.2022  Prof. Dr. I. Nenadić 

 

 

 

 

 

 


