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1 Einleitung 

Als soziale Wesen sind Menschen auf Kommunikation und Austausch mit anderen an-

gewiesen, wofür das Verwenden von Sprache unerlässlich ist. Diese wird, meist unbe-

wusst, von Gestik begleitet. Es ist bekannt, dass die Gestikproduktion und Gestikwahr-

nehmung einen großen Einfluss auf das Sprachverständnis und die Sprachproduktion 

haben, und somit eine wichtige Voraussetzung für gelingende soziale Interaktion, sowie 

ein zufriedenstellendes Sozialleben darstellen (Kendon 2004; Goldin-Meadow und 

McNeill 1999; Wagner et al. 2014; Goldin-Meadow und Alibali 2013; McNeill 1985; 

Kendon 1994; McNeill 2000). 

Bei diversen psychischen Erkrankungen kann die Kommunikation mit anderen beein-

trächtigt sein, so auch bei Schizophrenien, Depressionen und Bipolaren Störungen 

(Choudhury et al. 2021; Stegmayer et al. 2018; Straube et al. 2013; Matthews et al. 

2013; Walther und Mittal 2016; Pavlidou et al. 2021; Kupferberg et al. 2016; Vlad et al. 

2018). Dabei ist oftmals auch die Gestikverarbeitung betroffen. Diese Erkrankungen 

können heutzutage erfolgreich, unter anderem mit Medikamenten, behandelt werden. 

Jedoch ist bisher nicht ausreichend untersucht, ob Psychopharmaka selbst einen Einfluss 

auf die Gestikwahrnehmung und Gestikproduktion haben. Ein Effekt der Medikation ist 

aufgrund der spezifischen Rezeptorbindungen sowie der auftretenden Nebenwirkungen 

denkbar. Unter anderem könnten motorische Nebenwirkungen nicht nur die Gestikpro-

duktion, sondern über die Funktion von Spiegelneuronen auch die Gestikperzeption be-

einflussen (Hostetter und Alibali 2008). Aus diesem Grund stellt sich die Frage, ob, und 

wenn ja, welchen Einfluss die Medikation auf die Gestikwahrnehmung und -produktion 

nimmt. Dies wird in dem vorliegenden Dissertationsprojekt in einem quasi-experimen-

tellen Untersuchungsdesign explorativ betrachtet. 
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1.1 Gestik 

Gestik wird weltweit und in allen Sprachen, Altersklassen und Kulturen eingesetzt (Chu 

et al. 2014; Feyereisen und Lannoy 1991). Untersuchungen zeigten, dass sie sogar be-

reits von Kleinkindern vor dem Erlernen von Sprache, sowie von Menschen, die seit der 

Geburt blind sind, verwendet wird (Iverson und Goldin-Meadow 1998). Dabei gibt es 

jedoch individuelle, soziale und kulturspezifische Unterschiede in der Ausübung, der 

Bedeutung sowie der Wahrnehmung von Gestik (McNeill 1987; Kendon, Adam (1986), 

S. 26; Feyereisen und Lannoy 1991, S. 6–9; Kendon 1997; Nagels et al. 2015; Hostetter 

et al. 2007). 

Gestik ist ein wichtiges Mittel zur Kommunikation und kann dabei helfen, Gesagtes zu 

untermalen oder nonverbal zu ergänzen (Iverson und Goldin-Meadow 1998; Feyereisen 

und Lannoy 1991; Alibali et al. 1999; Wagner et al. 2014; Goldin-Meadow et al. 1993; 

Kendon 2004; Goldin-Meadow und McNeill 1999; Straube et al. 2013; Kendon 1994). 

Einige Untersuchungen zeigten, dass die Verwendung von Sprache ganz grundlegend 

mit mehr Verwenden von Gestik einhergeht (Ruiter et al. 2010; So et al. 2009). Dabei 

trägt sie zu einem besseren Sprachverständnis während sozialer Interaktion bei (Goldin-

Meadow und Alibali 2013; Kelly et al. 2010; Kendon, S. 1).  

Gewisse Sprachinhalte, zum Beispiel Formen oder Emotionen, lassen sich sogar besser 

und schneller durch Gestik ausdrücken, als es verbal möglich wäre (Wagner et al. 

2014). 

Es wird davon ausgegangen, dass das Beobachten von Gestik das Verstehen neuer In-

halte und Aufgaben vereinfacht, und eine unterstützende Rolle bei Lernprozessen spielt 

(Valenzeno et al. 2003; Goldin-Meadow et al. 2001; Graham 1999; Broaders et al. 

2007; Straube et al. 2009). Insbesondere bei hohen Anforderungen und Schwierigkeiten 

bei der Sprachproduktion, sowie bei komplexer Sprache und Sprachinhalt, wird ver-

mehrt Gestik zur Kommunikation eingesetzt (Levy und McNeill 1992; Hostetter et al. 

2007; Alibali et al. 2000; Kita und Davies 2009; Hostetter und Alibali 2008). Beispiels-

weise beim Lösen komplexer mathematischer Probleme benutzen Erwachsene ergän-

zend zur Sprache vermehrt Gestik, um das Problem zu erläutern und eine Lösungsstrate-

gie zu erarbeiten (Alibali et al. 1999).  
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Doch Gestik ist nicht nur zum Zuhören und Verstehen eines Gegenübers hilfreich. Auch 

die sprechende Person profitiert davon, da das Gestikulieren Denkprozesse, die konzep-

tuelle Planung des Sprechens und somit die Sprachproduktion selbst unterstützt (Alibali 

et al. 2000; Wagner et al. 2014; Goldin-Meadow et al. 2001; Goldin-Meadow et al. 

1993; Alibali et al. 2001; Goldin-Meadow und Alibali 2013; Hostetter 2011). Die kog-

nitive Belastung und Anstrengung des Gehirns scheint durch das Verwenden von Gestik 

reduziert zu werden, wodurch die Merkfähigkeit und Konzentrationsfähigkeit erhöht 

werden (Goldin-Meadow et al. 2001; Goldin-Meadow und Alibali 2013). 

Beispielsweise zeigten Rose und Douglas, sowie Hanlon et al, dass es Menschen mit 

Aphasie durch das Verwenden von Gestik leichter fällt, Objekte korrekt zu benennen 

(Rose und Douglas 2001; Hanlon et al. 1990). Eine Untersuchung von Alibali und Di-

Russo 1999 zeigte eindrucksvoll, dass Vorschulkindern signifikant bessere Ergebnisse 

dabei erzielten, Objekte zu zählen, wenn sie dabei Gestik verwenden durften (Alibali 

und DiRusso 1999). Dementsprechend verwenden Menschen auch dann Gestik, wenn 

niemand physisch anwesend ist, um diese zu beobachten, beispielsweise beim Telefo-

nieren (Goldin-Meadow und McNeill 1999; Iverson und Goldin-Meadow 1998). 

Somit kann man Gestik sowohl als eine Komponente von Denkprozessen, als auch als 

Teil des Sprachsystems verstehen (Kendon 2004; Goldin-Meadow und McNeill 1999; 

Wagner et al. 2014; Kelly et al. 2010; McNeill 2000; Levy und McNeill 1992; McNeill 

2006; Alibali et al. 2000).  
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1.1.1 Klassifikation von Gestik 

Gestik wird definiert als spontane Bewegungen der Arme, Hände, des Kopfes, sowie 

dem Gesicht und dem Blick, welche entweder begleitend zur Sprache, oder zum Erset-

zen von verbalen Ausdrücken ausgeführt werden. In der folgenden Klassifikation von 

McNeill sollten die Kategorien als dimensional betrachtet werden (McNeill 1985; Levy 

und McNeill 1992; Wagner et al. 2014; Özyürek 2012; Goldin-Meadow und McNeill 

1999; McNeill 1987; Alibali et al. 2001; Chui 2004; Goldin-Meadow und Singer 2003; 

Kendon 2004; Kendon, Adam (1986); Feyereisen und Lannoy 1991, S. 19).Von Bedeu-

tung für diese Arbeit sind insbesondere ikonische und metaphorische Gesten. 

 

- Ikonische Gesten, auch repräsentative Gesten genannt, treten immer beglei-

tend zur Sprache auf und beschreiben einen konkreten Teil der verbalisierten 

Aussage. Zum Beispiel „mit den Händen die Form eines Kreises nachzeich-

nen“, begleitend zur Aussage „der Ball ist rund“, oder „eine Hand nach oben 

ausstrecken“ begleitend zur Aussage „Sie ist den Berg hinaufgeklettert“. Ihre 

Bedeutung ist stark abhängig von der begleitenden Aussage. 

- Metaphorische Gesten sind ikonische Gesten, die jedoch abstrakte Inhalte 

darstellen, zum Beispiel „beide Hände nacheinander bewegen“ zum Symbo-

lisieren der Redewendung „Auf der einen Seite… auf der anderen Seite“, 

oder „eine Hand heben“ begleitend zur Aussage „Die Ansprüche sind 

hoch.“. 

- Emblematische Gesten haben eine gesellschaftlich bekannte und akzep-

tierte, kulturspezifische Definition, die auch ohne begleitenden Sprachinhalt 

klar erkennbar und verständlich ist, zum Beispiel „Daumen hoch“ („Super! 

Okay!“) oder „Zeigefinger auf die Lippen“ („Sei still.“).  

- Deiktische Gesten entstehen durch Zeigen auf reale oder abstrakte Objekte 

und Orte. Zum Beispiel „in die Richtung deuten, in der mein Arbeitsplatz 

ist“ während ich davon erzähle. Sie können sowohl mit, als auch ohne be-

gleitende Sprache verwendet werden. 

- Beat-Gesten sind schnelle, rhythmische Bewegungen, die begleitend zum 

Sprachprozess ausgeführt werden, und in der Regel selbst keine direkte Be-

deutung enthalten. 
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1.1.2 Gestikproduktion 

Zur Beschreibung der zugrundeliegenden Prozesse der Gestikproduktion wurden ver-

schiedene Modelle entwickelt. 

Einige Forschende gehen davon aus, dass Sprache und Gestik Teil einer gemeinsamen 

psychologischen Struktur sind, welche bei McNeill als „Growth Point“ bezeichnet wird 

(McNeill 1985; Levy und McNeill 1992; Goldin-Meadow und McNeill 1999; McNeill 

2000; Goldin-Meadow et al. 1993; Kelly et al. 2010; Kendon 2004, 1980, 1972, 1997; 

Vigliocco et al. 2014; JP de Ruiter 2000; McNeill 2006). Manch Andere vertreten den 

Standpunkt, dass es sich um zwei verschiedene Prozesse handelt, die jedoch während 

der Sprachproduktion stark miteinander interagieren (Wagner et al. 2014; Feyereisen 

1987; Kita und Özyürek 2003; Hostetter et al. 2007). Unabhängig davon wird Gestik re-

dundant und simultan zum Sprachinhalt produziert (So et al. 2009; Wagner et al. 2014). 

Da sie auch an Denkprozessen und der Sprachproduktion selbst beteiligt ist (Krauss und 

Hadar 1999; Hostetter et al. 2007; Kopp et al. 2013; Alibali et al. 2000), wird umso 

mehr Gestik verwendet, je schwieriger die Sprachproduktion beziehungsweise die Kon-

zeptualisierung von Sprache ist (Wagner et al. 2014). Im „Gestures as simulated ac-

tion“-Modell (GSA) von Hostetter und Alibali (2008) wird beschrieben, dass Inhalte, 

die sich auf motorische Handlungen beziehen, häufiger zur Ausführung von Gestik füh-

ren. 

Um den komplexen Vorgang der Gestikproduktion zu untersuchen, gibt es verschiedene 

Methoden. Zum einen können objektive Analysen der Handbewegungen durchgeführt 

werden. Beispielsweise durch Angabe von verwendeter Gestik pro 100 Wörtern oder 

pro Minute (Hostetter et al. 2007; Alibali et al. 2000) oder durch das Beobachten und 

Klassifizieren der verwendeten Gesten (Kita und Davies 2009). Bildgebende Verfahren, 

beispielsweise fMRT, sowie Motorik-Analysesoftwares oder auch EEG-Untersuchun-

gen können neuronale Vorgänge bei der Gestikproduktion aufzeigen (Mühlau et al. 

2005; Mainieri et al. 2013; Stegmayer et al. 2016a; Dutschke et al. 2018; Walther et al. 

2015). 

Mittels eines Fragebogens (BAG = Brief Assessment of Gesture; siehe 3.2.3) kann die 

subjektive Selbsteinschätzung der Patient:innen bezüglich dem Verwenden und Be-

obachten von Gestik erfasst werden (Nagels et al. 2015; Steines et al. 2021). 
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1.1.3 Gestikwahrnehmung 

Die Wahrnehmung von Gestik, wie auch die Wahrnehmung anderer Handlungen oder 

Objekte, ist ein komplexer neurobiologischer sowie psychologischer Vorgang. Um ei-

nen Einblick in diese Wahrnehmungsprozesse zu geben, werden im Folgenden das 

„Forward-Model“, sowie das System der Spiegelneurone genauer erläutert. 

 

Forward-Model 

Das „Forward-Model“ beschreibt die Prozesse der Wahrnehmung von eigenen Bewe-

gungen und deren Konsequenzen. Dabei wird bereits vor, beziehungsweise während des 

Ausübens einer Handlung eine Efferenzkopie des motorischen Befehls verwendet, um, 

durch Simulation des motorischen Systems, eine multisensorische Vorhersage über die 

Handlungskonsequenzen zu treffen. 

Diese Vorhersage wird dann mit der entstehenden sensorischen Afferenz, auch „Reaffe-

renz“ genannt, verglichen. Wenn die Vorhersage nicht mit der tatsächlichen Konse-

quenz der Handlung übereinstimmt, entsteht ein sogenannter Vorhersagefehler, der zu 

einer erhöhten Hirnaktivität, und somit zu einer verstärkten Wahrnehmung führt. 

Stimmt die Vorhersage mit der sensorischen Afferenz überein, sorgen inhibitorische 

Signale vom Frontalhirn für eine geringere Aktivierung. Dieser Mechanismus spielt 

eine wichtige Rolle bei der Unterscheidung von eigenen und fremden Handlungen 

(Holst und Mittelstaedt 1950; Blakemore et al. 1998; Frith et al. 1999; Miall und Wol-

pert 1996; Blakemore et al. 2002; Dogge et al. 2019; van Kemenade et al. 2016; Sterzer 

et al. 2016; Wible 2012). 

  



7 
 

Spiegelneurone 

Die beschriebenen Vorhersagen werden jedoch nicht nur für eigene Handlungen erstellt, 

sondern entstehen auch beim Beobachten eines handelnden Gegenübers (Hostetter und 

Alibali 2008). Seit der Erforschung sogenannter Spiegelneurone im prämotorischen 

Kortex, ist klar, dass beim Beobachten einer Handlung dieselben Neuronen aktiv sind, 

die auch an der Planung und Ausführung der Handlung selbst beteiligt sind (Hostetter 

und Alibali 2008; Rizzolatti et al. 1996; Gallese und Goldman 1998). Sie sind daran be-

teiligt, sowohl die beobachtete Handlung, als auch ihre Konsequenzen zu simulieren 

und zu repräsentieren. Für das Verstehen und Interpretieren von Gestik sind daher so-

wohl Hirnareale für das Sprachverständnis, als auch motorische Bereiche notwendig 

(Walther und Mittal 2016). 

Dabei führt insbesondere die Wahrnehmung von Stimuli mit einer starken Assoziation 

zu einer beobachteten Bewegung zu einer Aktivierung im motorischen Kortex, welcher 

für die Produktion der entsprechenden Bewegung zuständig ist. Wie stark die Assozia-

tion zu einer beobachteten Bewegung, und somit die Hirnaktivität, ausfällt, ist von indi-

viduellen Erfahrungen und Fähigkeiten abhängig (Hostetter und Alibali 2008; Rizzolatti 

et al. 1996; Gallese und Goldman 1998; Jeannerod 2001; Steggemann et al. 2011; 

Walther und Mittal 2016). 

Spiegelneurone spielen somit eine große Rolle für das Lernen durch Imitation. Auch die 

Fähigkeit, mentale Zustände, Emotionen, Wünsche, und Erwartungen anderer zu erken-

nen, und sich in diese einfühlen zu können, hängt maßgeblich von den Spiegelneuronen 

ab. Sie sind daher für die soziale Interaktion zwischen Menschen unerlässlich (Gallese 

und Goldman 1998; Gallese et al. 2004; Jeannerod 2001; Dogge et al. 2019). 

 

Untersuchen von Gestikwahrnehmung 

Zum Untersuchen und Quantifizieren von Gestikwahrnehmung eignen sich einerseits 

objektive Verfahren, beispielsweise konkrete Aufgabenstellungen und Tests zum 

Thema Gestikwahrnehmung, die von den Proband:innen bearbeitet werden müssen (Na-

gels et al. 2019; Valenzeno et al. 2003). 

Auch fMRT-Aufnahmen, sowie EEG-Untersuchungen können verwendet werden, um 

die neuronalen Korrelate von Gestikwahrnehmung darzustellen (Straube et al. 2009; 

Choudhury et al. 2021; He et al. 2018; Saggar et al. 2016; Steines et al. 2021). 
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Andererseits können auch subjektive Verfahren, zum Beispiel Fragebögen  wie der 

BAG (Nagels et al. 2015) verwendet werden. 

Es lässt sich festhalten, dass unsere Wahrnehmung unsere Handlungen beeinflussen, so 

wie auch Handlungen unsere Wahrnehmung beeinflussen (Hostetter und Alibali 2008). 

Demnach sind die Gestikproduktion, als motorischer Output, und die Gestikwahrneh-

mung, als sensorischer Input, eng miteinander verknüpft und nicht klar voneinander 

trennbar (Blakemore et al. 1998). 

 

1.2 Psychische Erkrankungen: Schizophrenie, Depression und 

Bipolare Störung 

1.2.1 Schizophrenie 

Die Schizophrenie ist eine schwere psychische Erkrankung, bei der Handeln, Denken 

und Fühlen stark beeinträchtigt sind. Die Symptomatik ist sehr heterogen und lässt sich 

in Positiv- und Negativsymptomatik einteilen. Die Positivsymptomatik beschreibt eine 

produktive Symptomatik, die bei gesunden Menschen nicht vorkommt. Dazu zählen 

formale Denkstörungen, wie Zerfahrenheit und Gedankenabreißen, sowie wahnhafte 

Symptome, wie Verfolgungswahn, Beziehungswahn oder Größenwahn. Auch Halluzi-

nationen, insbesondere akustische Halluzinationen mit dialogisierenden und kommen-

tierenden Stimmen, sowie optische Halluzinationen oder Zoenästhesien sind typisch. 

Ich-Störungen gehen mit einer Derealisation oder Depersonalisation, so wie dem Erle-

ben von Fremdbeeinflussung einher (Falkai et al. 2022, S. 358–385; WHO 2022). Zu 

der Negativsymptomatik zählen Symptome, die mit einer Passivität und Reduktion der 

psychischen Fähigkeiten einhergehen. Dazu zählen Störungen der Affektivität (Affekt-

verflachung, Anhedonie, Parathymie, Misstrauen, Gereiztheit), Störungen der Psycho-

motorik (Interessenverminderung, kognitive Defizite, Stereotypien, Agitiertheit, Katal-

epsie), sowie Störungen des Sozialverhaltens (Kontaktmangel, Aggressionstendenz, 

Verwahrlosungstendenz, soziale Anhedonie, Einschränkungen der Theory-of-Mind) 

(Kupferberg et al. 2016; Brüne 2005). Insbesondere die Negativsymptomatik steht im 

Zusammenhang mit Beeinträchtigungen im Sozialleben und in zwischenmenschlichen 

Beziehungen (Liddle 1987; Andreasen et al. 1995a; Brüne 2005). Sie stellt einen wichti-

gen Prädiktor für ein schlechtes funktionales und klinisches Outcome der Erkrankung 

dar (Harvey et al. 2016). 
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Es gibt viele klinische Subtypen schizophrener Erkrankungen, zum Beispiel die hebe-

phrene oder katatone Schizophrenie, wobei die paranoide Schizophrenie am häufigsten 

vorkommt. Sie geht oft mit diversen psychiatrischen Komorbiditäten, beispielsweise 

Abhängigkeitserkrankungen einher. Der Verlauf beginnt meist mit einem jahrelangen 

Prodromalstadium, auf das akute Schübe oder Phasen folgen. Es kann zur vollständigen 

Remission, oder zu einem schizophrenen Residuum mit fortbestehender Negativsymp-

tomatik kommen (Falkai et al. 2022, S. 358–385; WHO 2022). 

Schizophrene Erkrankungen kommen weltweit mit einer Prävalenz von 0,5 - 1 % vor. 

Die jährliche Inzidenz liegt bei 0,05 % und die durchschnittliche Lebenszeitprävalenz 

bei 1 %. Sie führen laut dem „Global burden of disease“-Bericht 2013 und 2016 zu 

schweren Beeinträchtigungen im Alltag und Betroffene haben mit ca. 10 % eine hohe 

Suizidrate (Charlson et al. 2018; Salomon et al. 2015). Es kommt zu Schwierigkeiten in 

diversen Lebensbereichen, unter anderem dem Sozial- und Familienleben und im Bil-

dungssystem. Männer und Frauen sind gleich häufig betroffen, wobei Männer im 

Durchschnitt fünf Jahre früher erkranken. Das Haupterkrankungsalter liegt zwischen der 

Pubertät und dem 30. Lebensjahr (Falkai et al. 2022, S. 358–385; WHO 2022). 

Die Ätiologie der Erkrankung ist multifaktoriell, wobei eine polygene Grundlage in 

Kombination mit Umwelteinflüssen, wie beispielsweise perinatalen Schäden, pränatalen 

viralen Infektionen, Cannabismissbrauch und psychosozialen Faktoren als gesichert gilt. 

Teilweise lassen sich strukturelle neuropathologische Abnormitäten nachweisen, zum 

Beispiel Erweiterungen der Ventrikel, eine verminderte Aktivität des Frontalhirns, und 

Veränderungen in limbischen Strukturen des Temporallappens. Neurobiologisch wird 

eine Überaktivität zentralnervöser dopaminerger Strukturen diskutiert, worauf die Wir-

kung der Antipsychotika durch Hemmung von Dopamin-D2-Rezeptoren zurückzufüh-

ren sein könnte. Therapeutisch wird die Schizophrenie multimodal behandelt. Akut 

wirksam ist vor allem die psychopharmakologische Therapie mit Antipsychotika (siehe 

1.1.3), doch auch Psychotherapie, Soziotherapie und Neuromodulation werden in der 

Behandlung angewendet (Falkai et al. 2022, S. 358–385; WHO 2022). 

 

Schizophrenie und Gestik 

Es ist bekannt, dass Patient:innen mit Schizophrenie Probleme beim Erkennen, Interpre-

tieren und Verwenden von Gestik, sowie Beeinträchtigungen in der Wahrnehmung sozi-

aler Situationen haben (Matthews et al. 2013; Walther und Mittal 2016; Walther et al. 
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2015; Bucci et al. 2008; Walther et al. 2016; Walther et al. 2013). Eine starke Beein-

trächtigung der Gestikperformance ist in allen Ausprägungsformen der Erkrankung zu 

beobachten (Walther und Mittal 2016). Dies ist mit beeinträchtigten sozialen Fähigkei-

ten sowie einem schlechten funktionalen Outcome der Erkrankung nach sechs Monaten 

assoziiert (Brekke et al. 2005; Javitt 2009; Walther et al. 2016; Wible 2012; Annen et 

al. 2012; Green et al. 2015). Die Beeinträchtigung von Gestikprozessen hat außerdem 

einen bedeutenden Einfluss auf die Kognition, auf Lernprozesse, auf die Sprache und 

auf die sensorische Integration von Reizen und geht mit einer ausgeprägten Nega-

tivsymptomatik einher (Walther und Mittal 2016; Annen et al. 2012; Walther et al. 

2015; Matthews et al. 2013; Walther et al. 2016; Lavelle et al. 2013). Auch motorische 

Einschränkungen wie die Katatonie und ein Parkinsonismus sowie Veränderungen der 

Spiegelneurone (siehe 1.1.3) könnten zu sozialen Schwierigkeiten und einer schlechte-

ren Gestikperformance führen (Green et al. 2015; Park et al. 2008; Walther et al. 2015; 

Di Pellegrino et al. 1992). Eine Studie zeigte, dass Testpersonen mit Schizophrenie nach 

einem Sprach-Gestik-Training von einer signifikant verbesserten Lebensqualität berich-

teten (Riedl et al. 2022). Dies zeigt deutlich, welche Relevanz Kommunikation und in-

takte Gestikprozesse für Betroffene spielen. 

Doch nicht nur die Negativsymptomatik, sondern auch die Positivsymptomatik scheint 

mit Gestikprozessen im Zusammenhang zu stehen. Frith et al. (1999) gehen davon aus, 

dass ein gestörtes „Forward-Model“ (siehe 1.1.3) durch fehlende Konnektivität von 

Frontal- und Parietalhirn, für Ich-Störungen und Halluzinationen bei Schizophrenien 

verantwortlich ist. Durch eine verminderte Genauigkeit der Vorhersage, kommt es ver-

mehrt zu Vorhersagefehlern Dadurch kann man als Reaktion auf eigene Handlungen 

eine erhöhte Aktivität im parietalen Kortex beobachten. Dies resultiert aus fehlenden in-

hibitorischen Signalen vom Frontalhirn, die im Normalzustand beim Ausführen einer 

Handlung ausgesendet würden. Dadurch führt die Wahrnehmung der sensorischen Kon-

sequenzen von eigenen Handlungen zu einer übermäßigen Hirnaktivität, die der Wahr-

nehmung von unerwarteten, nicht-vorhersehbaren Ereignissen entspricht. Demzufolge 

werden möglicherweise eigene Bewegungen als „extern generiert“ eingestuft und fehl-

interpretiert. Dies kann eine Erklärung für das Auftreten von Ich-Störungen bei Pati-

ent:innen mit Schizophrenie sein, die oftmals unter dem Gefühl, fremdgesteuert zu den-

ken, zu handeln und zu fühlen, leiden (Blakemore et al. 2002; Sterzer et al. 2016; Pynn 

und DeSouza 2013; Leube et al. 2010; Walther und Mittal 2016; Jeannerod 2001; Asai 

et al. 2008; Brown und Brüne 2012). Durch das gestörte „Forward-Model“ ist demnach 
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sowohl die Wahrnehmung der eigenen Gestik, als auch die Beobachtung von Handlun-

gen anderer Personen beeinträchtigt. 

Straube et al. zeigten, dass Testpersonen mit Schizophrenie beim Erkennen von unpas-

senden Gestik-Sprach-Aufnahmen Defizite im Vergleich zu gesunden Kontrollen ha-

ben. Sie zeigen insbesondere Schwierigkeiten beim Interpretieren von metaphorischen 

Gesten und abstraktem Sprachinhalt (Nagels et al. 2019; Straube et al. 2013). Dabei 

werden neutrale Gesten oftmals als beleidigend gedeutet. Unbewusste Bewegungen ei-

nes Gegenübers werden vermehrt als bedeutungsvolle Geste interpretiert (Bucci et al. 

2008). 

Auch beim Anwenden von Gestik sind Menschen mit Schizophrenie beeinträchtigt. Sie 

verwenden vermehrt unpassende Gestik zum Sprachinhalt, wobei insgesamt weniger 

Gestik benutzt wird, als bei gesunden Kontrollen (Walther und Mittal 2016). Außerdem 

haben sie erhebliche Schwierigkeiten damit, Gestik von anderen zu imitieren. Dies 

hängt möglicherweise mit Defiziten in der mentalen Repräsentation und der Simulation 

der beobachteten Handlung zusammen (Matthews et al. 2013). 

 

Insgesamt lässt sich festhalten, dass es im Zusammenhang mit psychotischen Erkran-

kungen generalisierte Beeinträchtigungen der Gestikwahrnehmung und -produktion zu 

geben scheint (Walther et al. 2015). Dies führt oftmals zu Schwierigkeiten in Kommu-

nikation und sozialer Interaktion. Auch für weitere Denk- und Lernprozesse sowie die 

Sprachproduktion und das Sprachverständnis spielen Gestikprozesse eine wichtige 

Rolle (siehe 1.1) (Nagels et al. 2019; Straube et al. 2013; Matthews et al. 2013; Heim et 

al. 2019; Lavelle et al. 2013). Daher ist es von Interesse, die bei der Schizophrenie und 

weiteren psychischen Erkrankungen auftretenden Defizite weiter zu erforschen und in 

Zukunft zu minimieren, um die Lebensqualität von Betroffenen zu verbessern.  
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1.2.2 Depression 

Unipolare Depressionen sind heterogene Erkrankungen mit den Hauptsymptomen ge-

drückte Stimmung, Hemmung von Denken und Antrieb und körperlich-vegetativen Stö-

rungen (Ein- und Durchschlafstörung, veränderter Appetit, Müdigkeit, Kopfschmerzen, 

Magen-Darm-Beschwerden). Weitere Symptome sind Interessenverlust, Entscheidungs-

unfähigkeit, Angst, innere Unruhe, Grübeln, gestörte Konzentration und ein verminder-

tes Selbstwertgefühl. Beim Auftreten von wahnhaften Symptomen, wie Schuld- oder 

Verarmungswahn, spricht man von einer psychotischen Depression. Depressionen tre-

ten häufig zusammen mit anderen psychiatrischen Erkrankungen, zum Beispiel Angst-

störungen oder somatoformen Störungen, sowie komorbid mit somatischen Krankheiten 

auf. Der Verlauf ist sehr variabel. In den meisten Fällen kommt es zu einem rezidivie-

renden Verlauf mit mehreren Episoden. Es kann zur Voll- oder Teilremission, sowie zu 

einer Chronifizierung der Depression kommen (WHO 2021; Falkai et al. 2022, S. 99–

125). 

Depressionen zählen mit einer Prävalenz von 5 – 10 % und einem Lebenszeitrisiko von 

15 – 17 % zu den häufigsten psychiatrischen Erkrankungen. Frauen sind doppelt so oft 

betroffen wie Männer. Das durchschnittliche Erkrankungsalter liegt bei 40 - 45 Jahren. 

Sie zählt zu den Krankheiten mit der größten Beeinträchtigung gelebter Krankheitsjahre 

(DALYs) laut dem „Global Burden of Disease“ Report 2019 (Institute for Health Met-

rics and Evaluation (IHME) 2019) und weist mit 15 % eine sehr hohe Suizidrate auf. 

(WHO 2021; Falkai et al. 2022, S. 99–125). 

Die Ätiologie von Depressionen ist multifaktoriell und wird oft anhand von biopsycho-

sozialen Krankheitsmodellen, wie zum Beispiel dem Vulnerabilitäts-Stress-Modell er-

klärt. Zu den Ursachen zählen unter anderem eine genetische Disposition, sowie psy-

chosoziale Faktoren, wie negative Lebensereignisse, Störungen früher Bindungserfah-

rungen, gesellschaftliche Faktoren und schließlich eine negative kognitive Verzerrung 

(„kognitive Triade“). Neurobiologische Faktoren wie ein möglicher Mangel an Noradre-

nalin und Serotonin (Monoamin-Defizit-Hypothese), sind Grundlage für die Behand-

lung mit Antidepressiva. Auch Theorien zur einer gestörten Neurogenese, zu somati-

schen Erkrankungen, und zu strukturellen Hirnveränderungen als Ursachen der Genese 

von Depressionen werden diskutiert. 
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Therapeutisch stehen verschiedene Psychotherapieverfahren im Vordergrund, jedoch 

wird auch psychopharmakologisch mit Antidepressiva behandeln (siehe 1.3.2Antide-

pressiva). Weitere biologische Therapieverfahren sind die Schlafentzugstherapie, Elekt-

rokrampftherapie (EKT) und Lichttherapie bei einer saisonalen Depression. Auch Be-

wegungstherapien, Sporttherapie und Ergotherapie werden begleitend angeboten (WHO 

2021; Falkai et al. 2022, S. 99–125). 

 

Depression und Gestik 

Patient:innen mit Depression zeigen durchschnittlich eine schlechtere Gestikperfor-

mance als gesunde Kontrollen (Pavlidou et al. 2021; Hames et al. 2013; Kazdin et al. 

1985). Dabei könnten Defizite im Arbeitsgedächtnis und mangelnde Konzentrationsfä-

higkeit eine Rolle spielen. Allgemein scheinen Personen mit Depression eine erhöhte 

neuronale Aktivität zum Verarbeiten von Gestik zu benötigen als Gesunde, was mit ver-

mehrter Anstrengung und als Folge Vermeidungsverhalten und sozialer Isolation ein-

hergehen könnte (Suffel et al. 2020). Dass es Zusammenhänge zwischen Depressionen 

und Gestik gibt, zeigt sich auch unter anderem darin, dass in aktuellen Forschungen die 

Kopf- und Gesichtsbewegungen sowie die Gestik gemessen wurden, um Depressionen 

objektiv diagnostizierbar zu machen und in Schweregrade einzuteilen (Kacem et al. 

2018; Girard et al. 2014; Joshi et al. 2013). Es ist bekannt, dass Betroffene oftmals we-

niger Gesichtsausdrücke und Kopfbewegungen zeigen, was zur Symptomatik der allge-

meinen psychomotorischen Hemmung passt und zu sozialen Beeinträchtigungen führt. 

Selten kommt auch eine psychomotorische Agitiertheit mit auffällig vermehrten Ge-

sichtsausdrücken vor (Kacem et al. 2018; Renneberg et al. 2005; Rottenberg et al. 2005; 

Schwartz et al. 1976; Fisch et al. 1983; Girard et al. 2014; Annen et al. 2012). Bei Pati-

ent:innen mit Parkinson zeigte sich, dass eine depressive Symptomatik mit schlechteren 

motorischen Funktionen, stärkerer Bradykinese und motorischer Rigidität assoziiert ist 

(Papapetropoulos et al. 2006). Eine Arbeit von 2020 zeigte außerdem, dass Menschen 

mit Depression im Gestikfragebogen BAG niedrigere Werte in der Subskala zur sozia-

len Gestikproduktion erzielten als gesunde Kontrollen. 

 

Da das effektive Verwenden von Gestik einen wichtigen Faktor für soziale Kommuni-

kation darstellt, liegt es nahe, dass Defizite durch eine depressive Erkrankung auch zu 

Schwierigkeiten im Sozialleben führen. Das nonverbale Verhalten von Personen mit 

Depression (beispielsweise soziale Anhedonie, Vermeidungsverhalten, beeinträchtigte 
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Empathiefähigkeit und Theory-of-Mind) führt dazu, dass interpersoneller Abstand ge-

wonnen wird und weniger mit der Umwelt interagiert wird. Betroffene neigen zu Fehl-

interpretationen von Verhalten und mentalen Zuständen ihres Gegenübers. Dies führt 

oft zu Schwierigkeiten in persönlichen Beziehungen und am Arbeitsplatz und resultiert 

in einer mangelnden sozialen Unterstützung (Girard et al. 2014; Kupferberg et al. 2016; 

Bosc 2000). 

Gleichzeitig gibt es Studien, die darauf hinweisen, dass Depressionen sich unter ande-

rem aufgrund von Defiziten in sozialen Fähigkeiten und durch soziale Isolation entwi-

ckeln (Bell-Dolan et al. 1993; Segrin 1990; Chou et al. 2011). Beispielsweise sind Per-

sonen, deren soziale Beziehungen eine schlechte Qualität aufweisen und die wenig sozi-

ale Unterstützung erfahren, signifikant häufiger von Depressionen betroffen (Teo et al. 

2013). 

Daraus lässt sich schließen, dass beeinträchtigte soziale Fähigkeiten, welche mit Gestik-

prozessen im Zusammenhang stehen, sowohl bei der Pathogenese von Depressionen 

eine Rolle spielen, als auch als Folge der Erkrankung zu beobachten sind (Kupferberg et 

al. 2016). Für eine gesteigerte Lebensqualität von Menschen mit Depression ist es daher 

von großer Bedeutung, die sozialen Fähigkeiten und die Gestikfähigkeiten zu verbes-

sern. 

 

1.2.3 Bipolare Störung 

Bipolare affektive Störungen zeichnen sich durch das Auftreten von mindestens zwei 

rezidivierenden affektiven Episoden, von denen mindestens eine manisch, hypoma-

nisch, oder gemischt ist, aus. Man unterscheidet zwischen der Bipolar-I-Störung (Wech-

sel zwischen Depression und Manie), Bipolar-II-Störung (Wechsel zwischen Depres-

sion und Hypomanie) und der zyklothymen Störung (instabiler Wechsel zwischen leich-

ter Depression und leichter Hypomanie) (Falkai et al. 2022, S. 126–134; WHO 2019). 

Zur Symptomatik einer Manie zählen eine inadäquat gehobene Stimmung, gesteigerter 

Antrieb, beschleunigtes Denken mit Ideenflucht (formale Denkstörung) und Selbstüber-

schätzung. Außerdem kommt es häufig zu Euphorie, Hyperaktivität, einem verringerten 

Schlafbedürfnis und Rededrang. Es kann zu psychotischen Symptomen, Größenwahn, 

Distanzlosigkeit, Enthemmung, aggressiver Reizbarkeit und Feindseligkeit kommen. 

Dies führt häufig zu sozialen Schwierigkeiten und Konflikten sowie zu finanziellen 

Schwierigkeiten durch vermehrte Geldausgaben. Problematisch ist, dass die Betroffenen 
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oftmals keine Krankheitseinsicht haben und somit keinen Behandlungsbedarf sehen. 

Hypomanien hingegen sind weniger stark ausgeprägt und werden oft als positiv emp-

funden. Dennoch haben auch sie langfristig negative Folgen und führen zu Konflikten. 

Die Symptome einer Bipolaren Depression entsprechen den Merkmalen einer unipola-

ren Depression (siehe 1.2.2). 

Eine gemischte Episode zeichnet sich durch das gleichzeitige Auftreten manischer und 

depressiver Symptome aus. 

Bipolare Störungen treten häufig zusammen mit anderen psychiatrischen Erkrankungen 

(zum Beispiel Angststörungen, Suchterkrankungen) und somatischen Erkrankungen 

(zum Beispiel Diabetes mellitus) auf. Das Rezidivrisiko ist lebenslang hoch und die 

Prognose oft ungünstig, da die Betroffenen circa 50 % der Krankheitszeit symptoma-

tisch sind (Falkai et al. 2022, 126–134; WHO 2019). 

Bipolar-I-Störungen haben eine Lebenszeitprävalenz von 1 %, Bipolar-II-Störungen von 

2-3 % und Zyklothymien von bis zu 5 %. Es sind keine Geschlechtsunterschiede be-

kannt. Das Erkrankungsalter liegt meistens zwischen 17 und 25 Jahren. Bipolare affek-

tive Störungen haben mit 25 – 50 % ein sehr hohes Suizidrisiko. Die Beeinträchtigun-

gen durch die Erkrankungen reichen von sozialen bis zu kognitiven Schwierigkeiten 

und sie führt nicht selten zu einer Arbeitsunfähigkeit und Frühberentung (Falkai et al. 

2022, S. 126–134; WHO 2019). 

Ätiologisch ist eine genetische Disposition mit einer Vererbbarkeit von 80 % bekannt. 

Auch neurobiologische Faktoren, wie eine Dysbalance von Noradrenalin und Serotonin, 

Störungen der Signaltransduktion, eine Hyperaktivität der Stresshormonachse, immuno-

logische Ursachen, eine verschobene zikardiane Rhythmik sowie organische Erkrankun-

gen und Pharmaka als Ursache werden diskutiert. Therapeutisch ist neben Psychothera-

pie und Psychoedukation auch die psychopharmakologische Behandlung von Bedeu-

tung. Eine akute bipolare Depression wird mittels Stimmungsstabilisierern (Quetiapin, 

Lithium, Lamotrigin) und gegebenenfalls einem Antidepressivum (SSRI) behandelt. Bei 

akuter Manie oder Hypomanie sind atypische Antipsychotika (Olanzapin, Risperidon) 

und Stimmungsstabilisierer (Lithium, Valproat) wirksam. Als Phasenprophylaxe wird in 

der Regel Lithium oder in manchen Fällen ein atypisches Antipsychotikum, Lamotrigin 

oder Valproat verschrieben (siehe 1.3.1 und 1.3.2) (Falkai et al. 2022, S. 126–134; 

WHO 2019). 
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Bipolare Störung und Gestik  

Menschen mit einer Bipolaren Störung erleben während einer depressiven Episode die-

selben Symptome, die auch bei einer unipolaren Depression vorkommen. Dementspre-

chend kommt es ebenfalls zu Einschränkungen im Gestikverhalten und Schwierigkeiten 

in der sozialen Interaktion sowie zu sozialem Rückzug (siehe 1.2.2) (Pope et al. 2007; 

Depp et al. 2010; Vlad et al. 2018). 

Ursachen für Beeinträchtigungen im Sozialleben sind unter anderem Schwierigkeiten 

beim Erkennen von Emotionen (Phillips et al. 2003) sowie eine reduzierte Empathiefä-

higkeit und Theory of Mind (Derntl et al. 2012; Mitchell und Young 2015). 

Wie bereits beschrieben, kommt es während manischer Episoden oft zu einem gestei-

gerten Antrieb und Hyperaktivität. Trotz vorhandener sozialer Kontakte führen Reizbar-

keit, Enthemmung, Distanzlosigkeit und Feindseligkeit oftmals zu sozialen Schwierig-

keiten und Konflikten. Auch kognitive Beeinträchtigungen, formale Denkstörungen und 

ein psychotisches Erleben sowie Probleme der Emotionsregulation erschweren eine an-

gemessene soziale Interaktion mit der Umwelt. Beispielsweise zeigten Jugendliche mit 

Bipolarer Störung signifikant mehr Defizite im Ausüben sozialer Fähigkeiten als ge-

sunde Kontrollen (Goldstein et al. 2006). Generell haben Menschen mit Bipolarer Stö-

rung weniger soziale Interaktionen und kleinere sowie dysfunktionalere soziale Netz-

werke (Bauwens et al. 1998; Vlad et al. 2018; Michalak et al. 2006). 

Dass es Zusammenhänge zwischen dem Gestikverhalten und einer Bipolaren Störung 

gibt, zeigt sich unter anderem auch in aktuellen Forschungen. Ähnlich wie bei Depressi-

onen (siehe 1.2.2) gibt es Hinweise darauf, dass durch Messung von Körperhaltung und 

Gestik objektiv zwischen den verschiedenen bipolaren Episoden unterschieden werden 

kann (Yang et al. 2018). 

Insgesamt zeigen sich vorwiegend Zusammenhänge zwischen depressiven Episoden 

und Defiziten in sozialen Fähigkeiten und Gestikverhalten (Pope et al. 2007; Depp et al. 

2010; Wingo et al. 2010). Doch auch während manischer Episoden kann das Gestikver-

halten verändert sein. Beispielsweise zeigte sich, dass beim Vorliegen einer Manie im 

Vergleich zu Depressionen und Schizophrenien, vermehrt gestikuliert wird und insbe-

sondere viele illustrative Gesten verwendet werden (Annen et al. 2012). Oftmals bleiben 

die Einschränkungen im sozialen Bereich langfristig bestehen, auch zwischen den 

akuten Episoden (MacQueen et al. 2001). Daher ist es wichtig, die Zusammenhänge 

weiter zu untersuchen und Schwierigkeiten von Betroffenen durch gezielte Interventio-

nen zu verbessern.  
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1.3 Psychopharmakologie 

1.3.1 Antipsychotika  

Antipsychotika – historisch auch als Neuroleptika bezeichnet – sind Medikamente, die 

zur Behandlung psychotischer Symptome wie Wahn und Halluzinationen im Rahmen 

von schizophrenen und affektiven Erkrankungen eingesetzt werden. Auch andere Symp-

tome wie beispielsweise innerer Unruhe und Insomnie können damit therapiert werden. 

Antipsychotika können in Typika (first-generation antipsychotics, FGA) und Atypika 

(second-generation antipsychotics, SGA) unterteilt. Zu den Typika zählen einige Medi-

kamente, die bereits in den 1970-er Jahren entdeckt wurden. Man kann sie in soge-

nannte „hochpotente Neuroleptika“, welche stark antipsychotisch wirken (z. B. Halope-

ridol, Benperidol), und „niedrigpotente Neuroleptika“, welche vorwiegend eine beruhi-

gende Wirkung haben (z. B. Chlorprothixen, Promethazin), unterteilen. Letztere können 

zu der Medikationsklasse der Sedativa gezählt werden (Benkert und Hippius 2017, 269–

474; Dreher 2017, S. 64–131). Hochpotente atypische Antipsychoktika wirken schnell 

und zuverlässig gegen Halluzinationen und wahnhafte Symptome. Durch ihre nicht-se-

lektive Bindung am Dopamin-Rezeptor D2 haben sie oftmals striatal bedingte starke 

extrapyramidalmotorische Störungen (EPMS) und können auch zu langanhaltenden tar-

diven Dyskinesien führen. Daher werden heute überwiegend Atypika, wie Risperidon, 

Amisulrid, Quetiapin, Olanzapin und Clozapin eingesetzt. Sie werden sowohl gegen die 

Positiv- als auch gegen die Negativsymptomatik verwendet (Serretti et al. 2004). Aty-

pika wirken teilweise am Dopamin-Rezeptor D2, doch auch an vielen weiteren Rezepto-

ren, zum Beispiel am Dopamin-Rezeptor D4, Serotonin-Rezeptoren und Histamin-Re-

zeptoren. Dadurch erzeugen sie weniger EPMS, haben jedoch vielseitige andere Neben-

wirkungen. Zum Beispiel kommt es zur Gewichtszunahme, zu einer orthostatischen 

Dysregulation, Müdigkeit und selten auch zu epileptischen Krampfanfällen und einer 

Agranulozytose (Benkert und Hippius 2017, 269–474; Dreher 2017, S. 64–131). 

Dabei variiert das Risiko für bestimmte unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW) 

je nach Medikament und Rezeptorbindungsprofil (siehe Tabelle E 3 (Gaebel et al. 2019, 

S. 58)). Laut Modestin et al. hatten 20 % der Patient:innen mit antipsychotischer Medi-

kation parkinsonoide Nebenwirkungen, 11 % eine Akathisie und 22 % berichteten von 

Spätdyskinesien (Modestin et al. 2000). Es gibt Hinweise darauf, dass das Vorkommen 

dieser UAW mit einer hohen Dosis des Antipsychotikums im Zusammenhang steht 

(Wode-Helgodt et al. 1978; Bobes et al. 2010). 
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Antipsychotika und Gestik  

Wie in 1.2.1 geschildert, kommt es bei Personen mit Schizophrenie zu Beeinträchtigun-

gen von Gestikprozessen. Bisher wurde jedoch noch nicht untersucht, welchen Einfluss 

Antipsychotika selbst auf die Gestikverarbeitung haben. Einerseits wäre durch die Ver-

besserung der Symptomatik der schizophrenen Erkrankung auch eine Verbesserung der 

beeinträchtigten Gestikprozesse durch Antipsychotika denkbar. Andererseits leiden Be-

troffene neben der Positivsymptomatik auch stark unter Negativsymptomen, wie Af-

fektverflachung, Anhedonie und damit einhergehendem sozialen Rückzug (siehe 1.2.1). 

Trotz guter Erfolge in der Behandlung der Positivsymptomatik, sind die Effekte der An-

tipsychotika auf die Negativsymptomatik, und somit auch auf soziale Dysfunktionen, 

bis heute nicht zufriedenstellend (Barnes 2011; Harvey et al. 2016; Wüthrich et al. 

2020; Bobes et al. 2010). In einer Studie von Bobes et al. zeigten 57,6 % der Testperso-

nen trotz Therapie mit Antipsychotika eine Negativsymptomatik. Am häufigsten wurde 

von sozialem Rückzug und emotionalen Beeinträchtigungen berichtet (Bobes et al. 

2010). Dementsprechend ist es naheliegend, dass Antipsychotika zu keiner ausreichen-

den Verbesserung der Gestikfunktionen führen. 

Aufgrund der bereits genannten Nebenwirkungsprofile von Antipsychotika (siehe 1.3.1) 

ist sogar ein negativer Einfluss auf das Gestikverhalten denkbar. Insbesondere die moto-

rischen Nebenwirkungen (Akathisie, Parkinsonoid, Spätdyskinesien) sowie eine mögli-

che Sedierung könnten zu einem klinischen Bild ähnlich der Negativsymptomatik füh-

ren und dazu beitragen, dass die sozialen Funktionen von Patient:innen durch die Medi-

kation weiter reduziert werden (Möller 2003; Walther et al. 2015; Annen et al. 2012). 

 

Da Effekte der Nebenwirkungen von Antipsychotika auf die Gestikverarbeitung und so-

ziale Funktionalität erwartbar sind, liegt es nahe, dass auch Zusammenhänge mit den 

zugrundeliegenden Rezeptorbindungsprofilen vorliegen. Insbesondere eine Bindung am 

Dopaminrezeptor D2 geht oft mit motorischen UAW und Anhedonie einher. Auch eine 

niedrige Affinität für den Serotoninrezeptor 5-HT2 erhöht das Risiko für EPMS. Die 

Wirkungen an Histamin- und muskarinischen Acetylcholinrezeptoren sind von Inte-

resse, da Müdigkeit, Sedierung und kognitive Dysfunktionen als UAW auftreten und ei-

nen Einfluss auf Gestikprozesse haben könnten (Dreher 2017, S. 64–131; Olten und 

Bloch 2018; Miller 2004). Bisher gibt es sowohl Studienergebnisse, die einen Zusam-

menhang von hoher Dosierung und schwerer Negativsymptomatik, und somit auch 
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Gestikbeeinträchtigungen, beschreiben (Bobes et al. 2010) als auch Untersuchungen, in 

denen kein Zusammenhang festgestellt wurde (Stegmayer et al. 2016b). 

 

Die in 1.1.3 aufgeführten Erkenntnisse über Spiegelneurone zeigen, dass für die Wahr-

nehmung und das Verstehen von Gestik auch motorische Hirnareale involviert sind 

(Walther und Mittal 2016). Spiegelneurone, die auch beim Ausführen der zu beobach-

tenden Handlung aktiv sind, werden aktiviert um die Handlung und ihre Konsequenz zu 

simulieren (Hostetter und Alibali 2008; Gallese und Goldman 1998). 

Daraus lässt sich schließen, dass motorische Beeinträchtigungen nicht nur einen negati-

ven Einfluss auf die Ausführung von Gestik haben, sondern auch eine adäquate Gestik-

wahrnehmung und Interpretation erschweren. 

 

Da Antipsychotika auch in der Behandlung der Bipolaren Störung und bei Depressionen 

eingesetzt werden können, ist deren diagnoseübergreifender Effekt auf die Gestikverar-

beitung von bedeutendem Interesse. Für eine erfolgreiche Behandlung und eine verbes-

serte Lebensqualität von Patient:innen unter antipsychotischer Medikation, ist es daher 

notwendig, bestehende Zusammenhänge genauer zu untersuchen. 

 

1.3.2 Antidepressiva 

Antidepressiva sind Medikamente, die gegen depressive Symptome, sowie Angst- und 

Zwangserkrankungen wirken. Man unterscheidet verschiedene Wirkstoffklassen. Zum 

einen selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI), zum Beispiel Citalopram, 

Escitalopram und Fluvoxamin. Sie sind das Mittel erster Wahl und wirken nach einer 

mehrwöchigen Latenzzeit mit verhältnismäßig wenigen Nebenwirkungen. Selektive Se-

rotonin- und Noradrenalinwiederaufnahmehemmer (SSNRI), zum Beispiel Venlafaxin, 

Duloxetin und Milnacipran werden oft bei Ängsten und Zwängen eingesetzt. Tri- und 

Tetrazyklische Antidepressiva, wie Amitryptilin, werden aufgrund der häufigen Neben-

wirkungen, wie Mundtrockenheit, Müdigkeit und Benommenheit, nicht als Mittel erster 

Wahl verschrieben. Des Weiteren gibt es noch Inhibitoren der Monoaminoxidase A 

(MAO-A-Hemmer), wie Moclobemid, und Melatoninagonisten, zum Beispiel Agomela-

tin (Benkert und Hippius 2017, S. 71). 
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Je nach Medikationsklasse können verschiedene Nebenwirkungen auftreten. Gerade in 

den ersten Wochen der Therapie kommt es oft zur Antriebssteigerung, inneren Unruhe, 

Magen-Darm-Beschwerden und weiteren Nebenwirkungen, während die antidepressive 

Wirkung noch nicht eingesetzt hat. Dabei sind SSRI die Antidepressiva mit den gerings-

ten Nebenwirkungen. Es können jedoch Übelkeit, Erektionsstörungen, und eine QTc-

Zeit-Verlängerung vorkommen. Bei anderen Wirkstoffklassen können unter anderem 

anticholinerge Nebenwirkungen, eine Gewichtszunahme, Sedierung, und weitere UAW 

auftreten (siehe Anhang Tabelle E 4, Benkert und Hippius 2017, S. 71). 

 

Antidepressiva und Gestik 

Dass Depressionen zu verändertem Gestikverhalten und Beeinträchtigungen im Sozial-

leben führen, wurde bereits in 1.2.2 erläutert. Patient:innen verwenden weniger Gestik 

und haben Schwierigkeiten, die Gestik anderer zu interpretieren. 

Zum direkten Zusammenhang zwischen Antidepressiva und Gestik gibt es bis heute 

keine aussagekräftigen Studien. Jedoch treten Gestikdefizite auch unter antidepressiver 

Medikation auf (Pavlidou et al. 2021). Daraus lässt sich schließen, dass Antidepressiva 

zumindest zu keiner ausreichenden Verbesserung der beeinträchtigten Gestikprozesse 

führen. 

 

Wie in Antipsychotika1.3.1 bereits erläutert, könnten Antipsychotika durch auftretende 

Nebenwirkungen aufgrund der Rezeptorbindungsprofile einen Einfluss auf das Gestik-

verhalten und das Sozialleben haben (siehe 1.3.1). Auch bezüglich Antidepressiva sind 

vergleichbare Zusammenhänge denkbar. Insbesondere Serotonin und 5-HT2-Rezepto-

ren spielen für soziale Fähigkeiten wie Empathie eine große Rolle (Deakin 1996; Canli 

und Lesch 2007). Außerdem kann eine serotonerge Wirkung an 5-HT2-Rezeptoren das 

Vorkommen von EPMS reduzieren (Dreher 2017, S. 76). Eine dopaminerge Wirkung 

(insbesondere an D2-Rezeptoren) hingehen kann, wie auch bei Antipsychotika, über die 

Funktion der Spiegelneurone, einen negativen Effekt auf motorische Funktionen und so-

mit auf Gestik haben. Histaminerge und anticholinerge Rezeptorbindungsprofile gehen 

oftmals mit Müdigkeit und Sedierung bis zu kognitiven Dysfunktionen als Nebenwir-

kungen einher (Dreher 2017, S. 76; Tashiro et al. 2002). Diese Beeinträchtigungen 

könnten ebenfalls einen negativen Einfluss auf Gestik und soziale Kompetenzen haben. 
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Die positiven Effekte von Antidepressiva auf soziale Funktionen wurde in einer Me-

taanalyse nur als moderat eingestuft (Papakostas et al. 2008; Kupferberg et al. 2016). 

Dabei gab es verschiedene Ergebnisse bezüglich möglicher Unterschiede zwischen den 

Medikationsklassen. Es wird berichtet, dass noradrenerge Medikation (NARI, reine No-

radrenalinwiederaufnahmehemmer und SSNRI, selektive Serotonin- und Noradrenalin-

wiederaufnahmehemmer) im Vergleich zu selektiven Serotoninwiederaufnahmehem-

mern (SSRI) eine stärkere positive Wirkung auf das Sozialleben haben (Briley und Mo-

ret 2010; Bosc 2000; Dubini et al. 1997; Healy und McMonagle 1997). Bezüglich der 

Wirkung von Antidepressiva auf die Negativsymptomatik bei Menschen mit Schizo-

phrenie gibt es inkonsistente Ergebnisse, die oftmals wenig aussagekräftig sind (Möller 

2003). 

Insgesamt lässt sich festhalten, dass die medikamentöse Therapie mit Antidepressiva die 

Symptomschwere depressiver Erkrankungen reduzieren kann, doch soziale Fähigkeiten, 

Gestikverhalten und die Lebensqualität oftmals weiterhin beeinträchtigt bleiben (Kup-

ferberg et al. 2016; Cohen et al. 2013; Briley und Moret 2010; Hirschfeld et al. 2000; 

Pavlidou et al. 2021). Da Antidepressiva auch in der Behandlung der Bipolaren Störung, 

der Schizophrenie, sowie bei Angst- und Zwangsstörungen eingesetzt werden können, 

ist deren diagnoseübergreifender Effekt auf die Gestikverarbeitung von großem Inte-

resse. Für eine verbesserte Lebensqualität von Patient:innen unter antidepressiver Medi-

kation ist es daher wichtig, deren Einfluss auf Gestikprozesse genauer zu untersuchen. 

 

1.4 Zusammenfassung 

Wie in 1.1 geschildert, sind Gestikwahrnehmung und Gestikproduktion an einer funkti-

onierenden sozialen Interaktion und Kommunikation maßgeblich beteiligt. Sie spielen 

auch für Denk- und Lernprozesse sowie in der Sprachproduktion eine Rolle. Sowohl bei 

Schizophrenie, Depression, als auch Bipolarer Störung, kommt es zu Schwierigkeiten 

im Gestikverhalten und Sozialleben, was zur Reduktion der Lebensqualität von Be-

troffenen führt. Dabei kann nonverbales Verhalten Hinweise über eine mögliche vorlie-

gende Diagnose sowie die Symptomschwere geben und beeinflusst die klinische Ein-

schätzung von Patient:innen durch Fachpersonal (Annen et al. 2012). Die medikamen-

töse Behandlung mit Antipsychotika und Antidepressiva kann einerseits die auftreten-

den Negativsymptome verbessern. Andererseits könnte die Behandlung aufgrund der 

auftretenden Nebenwirkungen durch die Rezeptorbindungsprofile einen zusätzlichen 
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negativen Einfluss auf Gestikprozesse haben. Dabei spielt die Funktion von Spiegelneu-

ronen womöglich eine entscheidende Rolle. 

Bisherige Erkenntnisse machen deutlich, dass für den Verlauf und die Symptomschwere 

von insbesondere schizophrenen Erkrankungen die intakte Fähigkeit zur Verarbeitung 

von Gestik eine wichtige Rolle spielt. Daher liegt es nahe, den Einfluss von Antipsycho-

tika auf die Gestikverarbeitung genauer zu untersuchen. Da Gestikprozesse auch bei de-

pressiven und bipolaren Erkrankungen von Bedeutung sind, sollen auch Effekte von 

Antidepressiva untersucht werden. 



23 
 

2 Zielsetzung 

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung der Rolle der psychopharmakologi-

schen Behandlung auf die Gestikverarbeitung bei Menschen mit Schizophrenie, Depres-

sion und Bipolarer Störung. 

 

Hypothesen: 

Die psychopharmakologische Behandlung beeinflusst bei Testpersonen mit Schizo-

phrenie, Depression und Bipolarer Störung die objektiven Sprach-Gestik-Mat-

ching-Fähigkeiten in einem Gestik-Task. Diese Unterschiede beeinflussen auch die 

subjektive Gestik-Selbstbeurteilung, gemessen in einem Gestik-Fragebogen. 

In unserer quasi-experimentellen Untersuchung erwarten wir: 

Hypothese 1A. Unterschiede in den Ergebnissen des Gestik-Tasks zwischen Testperso-

nen, die psychopharmakologisch mit atypischen Neuroleptika behandelt wurden im 

Vergleich mit Testpersonen, die keine solche Therapie erhielten. Dies zeigt sich in einer 

veränderten Wahrnehmung der Relatiertheit von Gestik im konkreten Satzkontext (An-

zahl Richtige minus Falsche „hits vs. false alarms“). 

Hypothese 1B. Eine negative Korrelation zwischen der Neuroleptikaäquivalenzdosis 

und den Ergebnissen des Gestik-Tasks. Es wird erwartet, dass eine höhere Neurolep-

tikaäquivalenzdosis mit einer geringeren Leistung im Gestik-Task bezüglich der Wahr-

nehmung der Relatiertheit von Gestik im konkreten Satzkontext (Anzahl Richtige minus 

Falsche „hits vs. false alarms“) einhergeht. 

Es wird von einem negativen Zusammenhang ausgegangen, da eine hohe Dosis meist 

mit einer hohen Symptomschwere einhergeht. Wie in 1.3.1 beschrieben, wird vor allem 

die Negativsymptomatik nur wenig durch die Einnahme von Neuroleptika verbessert. 

Außerdem könnten die Nebenwirkungen, vor allem motorische Einschränkungen und 

Sedierung, einen negativen Einfluss auf Gestikprozesse nehmen. Durch die Rolle der 

Spiegelneurone (siehe 1.3.1) erscheint es plausibel, dass motorische Einschränkungen 

ebenfalls zu Einschränkungen in der Wahrnehmung von Handlungen führen. 
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Exploration und Berücksichtigung von anderen Einflussfaktoren (Störvariablen) 

Sowohl Zusammenhänge der Medikation mit den objektiven Sprach-Gestik-Matching-

Fähigkeiten im Gestik-Task, als auch die subjektive Gestik-Selbstbeurteilung, gemessen 

in einem Gestik-Fragebogen (Nagels et al. 2015), sollen explorativ untersucht werden. 

Insbesondere ein möglicher Zusammenhang mit motorischen Nebenwirkungen und Se-

dierung, welcher durch die Rolle von Spiegelneuronen erklärbar wäre, ist von Interesse. 

Durch die spezifischen Rezeptorbindungsprofile (RBP) jedes Medikaments, welche im 

direkten Zusammenhang mit den auftretenden Nebenwirkungen stehen, sind außerdem 

Zusammenhänge zwischen den RBP und den Ergebnissen zur Gestikverarbeitung denk-

bar. Auch ein möglicher Einfluss von Antidepressiva auf Gestikprozesse soll exploriert 

werden. 

Hypothese 2. Die psychopharmakologische Behandlung hängt mit unterschiedlichen 

Faktoren (Diagnosegruppe, Nebenwirkungsprofil, Symptome, Alter, Gender, Bildungs-

grad, Rauchen) zusammen, die Einflüsse auf die Gestikverarbeitung nehmen könnten. 

Auch die Bedarfs- und Nebenmedikation könnte die Ergebnisse beeinflussen. 

Diese möglichen Zusammenhänge sollen explorativ auf ihren Einfluss auf die Gestik-

verarbeitung untersucht und gegebenenfalls über Partialkorrelationen (Hypothese 1B) 

oder entsprechenden Covariaten in Varianzanalysen (Hypothese 1A) korrigiert werden. 

Hypothese 3A. Auch mit Kontrolle für die explorierten Störfaktoren sind Unterschiede 

in den Ergebnissen des Gestik-Tasks zwischen Testpersonen, die mit atypischen Neuro-

leptika behandelt wurden, im Vergleich zu Testpersonen, die keine atypischen Neuro-

leptika erhielten, zu erkennen (Hypothese 1A. mit Kontrolle). Dies zeigt sich in einer 

veränderten Wahrnehmung der Relatiertheit von Gestik im konkreten Satzkontext (An-

zahl Richtige minus Falsche „hits vs. false alarms“). 

Hypothese 3B. Auch mit Kontrolle für die explorierten Störfaktoren gibt es eine nega-

tive Korrelation zwischen der Neuroleptikaäquivalenzdosis und den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung. (Hypothese 1B. mit Kontrolle). Es wird erwartet, dass eine höhere 

Neuroleptikaäquivalenzdosis mit einer geringeren Leistung im Gestik-Task bezüglich 

der Wahrnehmung der Relatiertheit von Gestik im konkreten Satzkontext (Anzahl Rich-

tige minus Falsche „hits vs. false alarms“) einhergeht. 

Hypothese 4. Es wird davon ausgegangen, dass auch nach Kontrolle der Störvariablen 

ein Zusammenhang von Gestikverarbeitung und Medikation nachweisbar ist. 
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3 Material und Methoden 

Im folgenden Teil werden das verwendete Material sowie die Methoden und das Vorge-

hen dieser Arbeit beschrieben. Nach der Beschreibung der Patient:innenstichprobe (3.1),  

wird zunächst die Erfassung der Gestikverarbeitung (3.2) und die Erhebung und Quanti-

fizierung der Medikationsprofile (3.3) beschrieben. Anschließend werden die erfassten 

zusätzlichen Einflussfaktoren definiert (3.4) und die Analysestruktur dargelegt (3.5). 

3.1 Patient:innenstichprobe und deskriptive Statistik 

Die untersuchten Daten wurden im Rahmen des Forschungsprojekts „Untersuchung stö-

rungsspezifischer Unterschiede in den neuralen Korrelaten natürlicher sozial-kommuni-

kativer Wahrnehmungsprozesse bei Patienten mit Schizophrenie, Depression und Bipo-

larer Störung“ als Teil des DFG-Projekts (Ki 588/6-1; Studie 55/12) unter der Leitung 

von Prof. Dr. Benjamin Straube und Prof. Dr. Tilo Kircher, im Zeitraum von 2015 bis 

2020 erhoben. Die Stichprobe umfasste 135 Patient:innen mit Schizophrenie, Depres-

sion und Bipolarer Störung nach ICD-10 oder DSM-5. Die Testpersonen wurden aus 

dem Universitätsklinikum Marburg rekrutiert. Die Teilnahme an der Studie war freiwil-

lig. Alle Teilnehmenden und gegebenenfalls die gesetzlichen Betreuer:innen wurden 

ausführlich über den Sinn der Studie sowie mögliche Risiken aufgeklärt. Sie stimmten 

der Untersuchung sowie der anonymisierten Verwendung und Speicherung der Daten 

schriftlich zu. Die Studie wurde von der Ethikkommission der Universität Marburg be-

willigt (Az: 05/15). 

Von den 135 registrierten Fällen wurden zwei Fälle ausgeschlossen, da sie Angaben zur 

selben Person zu verschiedenen Zeitpunkten beinhalteten. Dies betraf X15 (wurde wei-

terhin berücksichtigt) und X39 (wurde ausgeschlossen), sowie B15 (wurde weiterhin 

berücksichtigt) und D08 (wurde ausgeschlossen). Somit beinhaltet das untersuchte Pati-

ent:innenkolektiv 133 Personen. Darunter gab es zwei Fälle (D13 sowie X07) bei denen 

eine Medikation noch nicht begonnen, oder nicht dokumentiert war. 

Einzelne Fälle wurden als extreme Ausreißer identifiziert und daher vor der Durchfüh-

rung von T-Tests / ANOVA ausgeschlossen (siehe 3.5). 

Weitere Abweichungen der Anzahl N hängen mit einem fehlenden Wert im BAG-Fra-

gebogen zusammen. Patient X45 hatte bei der der neunten Frage keine Angabe ge-

macht, wodurch die Anzahl bei BAG_mean und BAG_perc = N - 1 betrug. 
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Tabelle 1: Deskriptive Statistik zur Stichprobenbeschreibung: Gender, 

Bildungsabschluss, Händigkeit, Rauchen 

Eigenschaft Häufigkeit / Mittelwert Prozent / Standardabweichung 

Alter 34,94 11,917 

Minimum 18 Jahre 

Maximum 62 Jahre 

Gender 

männlich 86 64,7 

weiblich 47 35,3 

Abitur 

Abitur 67 50,4 

Kein Abitur 66 49,6 

Bildungsabschluss 

Kein Bildungsabschluss 1 0,8 

Hauptschulabschluss 23 17,3 

Mittlere Reife 41 30,8 

Fachabitur 17 12,8 

Abitur 51 38,3 

Händigkeit 

Rechtshändig 122 91,7 

Linkshändig 10 7,5 

Beidhändig 1 0,8 

Rauchen 

Ja 71 53,4 

Nein 62 46,6 

 

Bemerkungen: Angaben für die Eigenschaft Alter entsprechen Mittelwert und 

Standardabweichung. Für alle anderen Eigenschaften wurden Häufigkeit und Prozent 

angegeben. 

N gesamt = 133 
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Tabelle 2: Deskriptive Statistik zur Stichprobenbeschreibung: Diagnosen und 

Medikation 

Eigenschaft Häufigkeit Prozent 

Diagnosegruppe 

Schizophrenie 59 44,4 

Depression 53 39,8 

Bipolare Störung 21 15,8 

Medikationsklasse 

Keine Medikation 26 19,5 

NL 54 40,6 

AD 26 19,5 

NL und AD 27 20,3 

Weitere Psychopharmaka 

Keine 95 71,4 

AK 13 9,8 

Lithium 13 9,8 

Psychostimulanzien 5 3,8 

Benzodiazepine 4 3,0 

Morphin 1 0,8 

AK und Lithium 2 1,5 

Art des Neuroleptikums 

Keins 52 39,1 

Atypikum 73 54,9 

Typikum 3 2,3 

Atypikum und Typikum 2 1,5 

Andere 1 0,8 

Mehrere 2 1,5 

Atypische Neuroleptika 

Ja 77 57,9 

Nein 56 42,1 

Art des Antidepressivums 

Keins 80 50,2 

SSRI 22 16,5 

SSNRI 11 8,3 

TZA 4 3,0 

Andere 10 7,5 

Mehrere 6 4,5 

Mehrere Antidepressiva 

Ja 6 4,5 

Nein 127 95,5 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, AK = Antikonvulsiva, SSRI = selektive Serotonin-

Wiederaufnahmehemmer, SSNRI = Selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, 

TZA = Trizyklische Antidepressiva, UAW = unerwünschte Arzneimittelwirkungen 

N gesamt = 133 
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Tabelle 3: Deskriptive Statistik zur Stichprobenbeschreibung: Medikation und 

Nebenwirkungen 

Eigenschaft Häufigkeit / Mittelwert Prozent / Standardabweichung 

Relevante Medikation 

Ja 107 80,5 

Nein 26 19,5 

Nebenmedikation 

Ja 31 23,3 

Nein 102 76,7 

Bedarfsmedikation 

Ja 14 10,5 

Nein 119 89,5 

Erwartbare Sedierung durch NL und AD 

Ja 76 57,1 

Nein 57 42,9 

Erwartbare motorische UAW 

Ja 78 58,6 

Nein 55 41,4 

Erwartbare Akathisie 

Hoch 77 57,9 

Niedrig 56 42,1 

Erwartbarer Parkinsonoid 

Ja 75 56,4 

Nein 58 43,6 

Erwartbare Spätdyskinesien 

Hoch 75 56,4 

Niedrig 58 43,6 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, UAW = unerwünschte 

Arzneimittelwirkungen 

N gesamt = 133 
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3.2 Erfassung der Daten 

3.2.1 Demographische und klinische Variablen 

 

  

Tabelle 4: Demographische und klinische Variablen, Erhebung anamnestisch sowie 

aus den Krankenakten 

Variable Angaben 

Diagnosegruppe Schizophrenie („X“), Depression („D“), Bipolare Störung („B“) 

Alter In Jahren 

Gender Männlich, weiblich 

Abitur Ja, nein 

Höchster Bildungsgrad Kein Bildungsabschluss, Hauptschulabschluss, mittlere Reife, 

Fachabitur, Abitur 

Händigkeit Rechtshändig, linkshändig, beidhändig 

Rauchen Ja, nein 

SAPS Gesamtskalenwert zur Erhebung der Positivsymptomatik 

SANS Gesamtskalenwert zur Erhebung der Negativsymptomatik 

Dauermedikation mit Dosierung  

Bedarfsmedikation Dosierung nur teilweise angegeben 

Nebenwirkungen Nur teilweise angegeben 

Einnahmedauer Nur teilweise angegeben 

Nebendiagnosen  

Klinikaufenthalte und Dauer  

Gestik-Task Bewertung des Tasks zum Erkennen ikonischer und 

metaphorischer Gestik als passend oder unpassend zum 

Sprachinhalt 

BAG Fragebogen 12 Fragen zu individuellem Gestikverhalten und 

Gestikwahrnehmung 

Abkürzungen: BAG = Brief Assessment of Gestures, SAPS = The Scale for the Assessment of Positive 

Symptoms, SANS = The Scale for the Assessment of Negative Symptoms 
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3.2.2 Objektive Gestikfähigkeiten: Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 

In der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe wurden den Testpersonen kurze Videoclips 

vorgespielt, in denen ein Schauspieler konkrete oder abstrakte Sätze spricht und dabei 

ikonische oder metaphorische Gestik verwendet, die entweder zum Sprachinhalt passt 

oder nicht. Die Testpersonen mussten über einen Druckknopf angeben, ob die in dem 

Video verwendete Gestik zum Sprachinhalt passte oder unpassend war (Nagels et al. 

2019). 

Somit ergaben sich Werte (relative Häufigkeiten / Prozent) für das korrekte Erkennen 

ikonischer passender Gestik (pc_ic_rel) und ikonischer unpassender Gestik (pc_fi_un-

rel), sowie metaphorischer passender Gestik (pc_mp_rel) und metaphorischer unpassen-

der Gestik (pc_fm_unrel). 

Außerdem wurden die Variablen pc_hit_fa_mp / _ic erstellt, die sich aus den oben ge-

nannten Werten berechnen lassen, doch bei denen mögliche Fehler oder bestimmte Ant-

wortmuster (z. B. durch durchgängiges Drücken des „passt“ Knopfes) herausgerechnet 

wurden. 

 

pc_hit_fa_ic = % ikonisch passende, richtig (hit) – % ikonisch unpassende, falsch (false 

alarm). 

pc_hit_fa_mp = % metaphorisch passende, richtig (hit) – % metaphorische unpassende, 

falsch (false alarm). 

 

Die verwendeten Videoclips wurden bereits in einem DFG-Projekt (Ki 588/6-1; Studie 

55/12) und Rhön-Projekt (FI 3; Studie 5/15) verwendet und waren gut evaluiert, sowie 

standardisiert (Steines et al. 2021; Choudhury et al. 2021; Nagels et al. 2019). 

 

3.2.3 Subjektive Gestik-Selbstbeurteilung: Fragebogen zur Erfassung der 

Gestikverarbeitung 

Zur Erfassung von individueller Gestik-Perzeption und Produktion wurde der Gestik-

Fragebogen „Brief Assessment of Gestures“ verwendet (Nagels et al. 2015). Er beinhal-

tet zwölf Aussagen über die Verwendung von Gestik im Alltag, die von den Testperso-

nen von eins (trifft überhaupt nicht zu) bis fünf (trifft voll zu) eingeordnet werden soll-

ten (siehe Anhang). Die Aussagen sind sowohl positiv als auch negativ formuliert, um 

eine mögliche Antworttendenz zu vermeiden. 
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Beispiele für Fragen des BAG-Fragebogens: 

- BAG 1: „Ich verwende oft viele Gesten, um mich besser verständlich zu machen“ 

(Beispiel aus der Sub-Skala Gestikproduktion) 

- BAG 4: „Ich finde es schwieriger einen Schauspieler zu verstehen, wenn dieser viel 

Gestik benutzt“ (Beispiel aus der Sub-Skala Gestikperzeption) 

- BAG 10: „Wenn ich jemanden sehe, der viel gestikuliert, überlege ich mir oft, ob ich 

die gleichen Gesten verwendet hätte“ (Beispiel aus der Sub-Skala soziale Gestikperzep-

tion) 

 

(Für alle 12 Aussagen des Fragebogens: siehe Anhang) 

 

Die Aussagen lassen sich jeweils einer Subskala zuordnen: Gestikproduktion 

(BAG_prod: 1, 2, 3, 12), Gestikperzeption (BAG_perc: Kehrwert 4, 6, 9, 11), soziale 

Gestikproduktion (BAG_socprod: 5, 8) und soziale Gestikperzeption (BAG_socperc: 7, 

10). BAG_mean ist der durchschnittliche Wert, der im Fragebogen angegeben wurde. 

Bei BAG_perc wurde der angegebene Wert von 6 subtrahiert, da die Aussagen negativ 

formuliert wurden. Somit kann jeder BAG-Score als viel Verwenden von Gestik bzw. 

angenehmes Empfinden von Gestik anderer interpretiert werden. Ein hoher Wert in der 

BAG_socperc bedeutet, dass sich viele Gedanken über die Gestik von anderen gemacht 

werden, was individuell auch als negativ empfunden werden könnte. 

In bisherigen Untersuchungen mit dem Fragebogen zeigte sich eine hohe Split Half Re-

liabilität (Guttman's Split Half Koeffizient = 0,71) und eine hohe interne Konsistenz 

(Cronbach’s Alpha = 0,72) der Ergebnisse. Die interne Konsistenz der vier Subskalen 

zeigte gute bis akzeptable Ergebnisse (Cronbach’s Alpha = 0,74 für Faktor I bis 0,49 für 

Faktor IV) (Nagels et al. 2015). Somit kann der BAG als geeignetes Instrument zum Er-

fassen von individuellen Unterschieden in der Gestikverarbeitung eingeschätzt werden. 

Aktuell gibt es keine weiteren vergleichbaren Rating-Skalen für individuelle Gestikpro-

duktion und  

-perzeption. 
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3.3 Erfassung und Quantifizierung der Medikation 

Exploriert wurden mögliche diagnoseübergreifende Zusammenhänge der Gestikverar-

beitung mit der eingenommenen Medikation. Insbesondere von Interesse war, ob die 

medikationsspezifischen Rezeptorbindungsprofile und Nebenwirkungsprofile einen Ein-

fluss auf die Ergebnisse der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe und des Fragebogens 

hatten. 

Zur Erfassung und Quantifizierung der Medikationseffekte wurden die erhobenen Daten 

in einer Excel-Tabelle nach Proband:innenfällen sortiert und eingetragen. Die Art des 

Neuroleptikums (typisch / atypisch) und die Dosierung wurden den Krankenakten ent-

nommen. 

 

3.3.1 Berechnung von Äquivalenzdosen 

Die Neuroleptikadosis wurde in Chlorpromazinäquivalenten (CPE) umgerechnet. 

Auf Grundlage der Studie „International Consensus Study of Antipsychotic Dosing“ 

(Gardner et al. 2010) konnten die Äquivalenzdosen mit dem Programm „R version 4.0.5 

(2021-03-31“ (Lizenzgeber: The R Foundation for Statistical Computing) und dem 

Package „chlorpromazineR“ berechnet werden. 

Als Anleitung für R wurde ein Handbuch (R Core Team 2023) verwendet. Als Anlei-

tung für das Packcage „chlorpromazineR“ wurden zwei weitere Handbücher benutzt 

(Brown et al. 2022; Eric Brown, Parita Shah Julia Kim 2021). 

Der angewendete Key war „gardner2010“. Für Prothipendyl wurde der Key 

„leucht2016“ genutzt, da in „gardner2010“ keine Angaben für dieses Medikament vor-

lagen. Es wurde bei den oralen Neuroleptika jeweils die tägliche Dosis und bei den De-

pot-Injektionen eine monatliche Dosis angegeben (Für den Code am Beispiel von 

Amisulprid siehe Anhang). 

 

Die Antidepressivadosis wurde ebenfalls in Äquivalenzdosen umgerechnet. Grundlage 

dafür waren die Tabellen der Arzneimittelkommission Deutscher Apotheker, die auf der 

Seite der ABDA (Bundesvereinigung Deutscher Apothekerverbände e. V) verfügbar 

waren (ABDA – Bundesvereinigung Deutscher Apothekerverbände 2023). 
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Für jeden Fall wurde durch Addition eine Gesamt-Äquivalenzdosis für NL sowie AD 

berechnet und angegeben. 

 

3.3.2 Codierung der Excel-Tabelle 

In der Excel-Tabelle wurden alle relevanten Angaben mit Zahlenwerten codiert, bei-

spielsweise welche Medikationsklasse eingenommen wurde und ob Bedarfsmedikation 

verschrieben war. 

 

3.3.3 Rezeptorbindungsprofile  

Die Rezeptorbindungsprofile der Antipsychotika wurden mit Zahlenwerten von null 

(keine Bindung) bis drei (starke Bindung) codiert. Angegebene Rezeptorbindungen wa-

ren: 5-HT2 (Serotoninrezeptor), D1 - D3 (Dopaminrezeptoren), M1 (Muskarinerger 

Acetylcholin-Rezeptor), a1 (Adrenerger Rezeptor), H1 (Histaminerger Rezeptor). 

Als Grundlage für die Codierung diente eine Tabelle der S3-Leitlinie Schizophrenie der 

DGPPN (Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und 

Nervenheilkunde e. V) (Gaebel et al. 2019, S. 54; siehe Anhang, Tabelle E 1). 

 

Die Rezeptorbindungsprofile der Antidepressiva wurden mit den Zahlenwerten null 

(nicht wirksam), 0,5 (sehr schwach), eins (schwach), zwei (stark), bis drei (sehr stark) 

codiert. Angegebene Rezeptorbindungen waren: 5-HT2 (Serotoninrezeptor), DA (Dopa-

minerge Wirkung), a1 / a2 (Adrenerge Rezeptoren), H1 (Histaminerger Rezeptor), 

mACh (Acetylcholin-Rezeptor). 

Als Grundlage für die Codierung diente eine Tabelle aus „Kompendium der Psychiatri-

schen Pharmakotherapie“ (Benkert und Hippius 2017, S. 2; siehe Anhang, Tabelle E 2). 

 

Wenn mehrere verschiedene Medikamente eingenommen wurden, wurde der maximale 

Wert in der Excel-Tabelle eingetragen. 

Aus den dimensionalen Variablen (null bis drei) wurden zusätzlich binäre Variablen er-

stellt, in denen die Fälle in zwei Gruppen aufgeteilt wurden: „Ja / Nein“ oder „Niedrig / 

Hoch“. 
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Die Einteilung erfolgte so, dass sich zwei ähnlich große, und somit gut vergleichbare 

Gruppen bildeten (siehe Anhang, Tabelle F 1). 

 

3.3.4 Codierung der Medikationsklassen 

Weitere Informationen über die Medikation wurden in verschiedenen Variablen codiert. 

Für die Medikationsklasse wurde die Variable NL_AD_both generiert, wobei 0 = keine 

Medikation, 1 = NL, 2 = AD und 3 = beide codiert. Die Variable NL_kind beschreibt 

0 = keins, 1 = atypisch, 2 = typisch, 3 = beide, 4 = andere, 5 = mehrere. Die Variable 

AD_kind beschreibt 0 = keins, 1 = SSRI, 2 = SSNRI, 3 = TZA, 4 = andere, 5 = mehrere. 

Die Variable other_Psychopharmka codiert für 0 = keins, 1 = AK, 2 = Lithium, 

3 = Psychostimulanzie, 4 = Benzodiazepine, 5 = Morphin, 6 = AK und Lithium, 7 = Li-

thium und Psychostimulanzie. 

Diese Variablen wurden vor allem zur Darstellung von deskriptiven Statistiken erstellt. 

Des Weiteren wurde unter relevant_medication codiert, ob Medikation, bei der ein Ein-

fluss auf das Gestikverhalten vermutet wird (NL und AD), eingenommen wurde, oder 

nicht. Die Variable atypical_NL gibt an, ob atypische NL eingenommen wurden, oder 

nicht. Die Variablen Nebenmedikation und Bedarfsmedikation codieren, ob Neben- oder 

Bedarfsmedikation angegeben war, oder nicht. 

 

3.4 Definition erfasster zusätzlicher Einflussfaktoren 

3.4.1 Nebenwirkungsprofile 

Die Nebenwirkungsprofile der Neuroleptika wurden mit Zahlenwerten von null (nicht 

vorhanden), null Komma fünf (vereinzelt), eins (selten), zwei (gelegentlich), bis drei 

(häufig) codiert. 

Angegebene Nebenwirkungen, die für diese Arbeit von Relevanz waren, sind Akathisie, 

parkinsonoide Bewegungsstörungen, Spätdyskinesien und Sedierung. Akathisie, parkin-

sonoide Wirkung und Spätdyskinesien wurden zu der Variable Motor_se_dim zusam-

mengefasst, die angibt, wie wahrscheinlich motorische Nebenwirkungen erwartbar sind 

(dimensionale Angaben). 
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Als Grundlage für die Codierung diente eine Tabelle der S3-Leitlinie Schizophrenie der 

DGPPN (Gaebel et al. 2019, S.58; siehe Anhang, Tabelle E 3). Die Nebenwirkungspro-

file der Antidepressiva wurden mit Zahlenwerten von null (nicht vorhanden), null 

Komma fünf (sehr selten), eins (selten), zwei (mäßig häufig), bis drei (häufig) codiert. 

Die für diese Arbeit relevante Nebenwirkung von Antidepressiva ist die Sedierung. 

Als Grundlage für die Codierung diente eine Tabelle aus „Kompendium der Psychiatri-

schen Pharmakotherapie“ (Benkert und Hippius 2017, S. 71; siehe Anhang, Tabelle E 

4). Aus den dimensionalen Variablen der erwartbaren Nebenwirkungen (null bis drei) 

wurden zusätzlich binäre Variablen erstellt, in denen die Fälle in zwei Gruppen aufge-

teilt wurden: „Ja / Nein“ oder „Niedrig / Hoch“. Die Einteilung erfolgte so, dass sich 

zwei ähnlich große und somit gut vergleichbare Gruppen bildeten (siehe Anhang, Ta-

belle F 1). 

 

3.4.2 Symptomatik 

Um die Ausprägung der Positivsymptomatik (SAPS) und Negativsymptomatik (SANS) 

von Patient:innen mit Schizophrenie zu erfassen, wurden entsprechende Fremdrating-

Skalen (SAPS (Andreasen und Grove 1986; Andreasen et al. 1995b) ; SANS (Andre-

asen 1982; Andreasen und Grove 1986; Andreasen 1989; Andreasen et al. 1995b) ein-

gesetzt und jeweils ein Gesamtskalenwert berechnet. 

Dieser ergab sich für SAPS aus 35 einzelnen Fragen, zum Beispiel "Haben Sie Dinge 

gehört, die für andere Menschen nicht zu hören waren, zum Beispiel Stimmen oder Ge-

räusche von Menschen, die flüsterten oder miteinander sprachen?", oder "Hatten Sie ir-

gendwann einmal Visionen oder sahen Dinge, die andere nicht sehen konnten?". 

Für die Erfassung der SANS wurden 24 Fragen gestellt, beziehungsweise Verhaltens-

weisen bewertet, zum Beispiel „Der Patient vermeidet Blickkontakt während des Ge-

sprächs oder die Augenpartie lässt keine Expressionen erkennen. Er scheint ins weite zu 

starren, selbst dann, wenn er spricht.“, oder "Gibt es Dinge, mit denen Sie sich in Ihrer 

Freizeit immer wieder gerne beschäftigen? Wie viel Zeit wenden Sie dafür auf?". 

Für jede Frage konnten null (nicht existent) bis fünf (schwerwiegend) Punkte vergeben 

werden. Der Gesamtskalenwert ergab sich aus der Summe der erreichten Punkte. 
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3.4.3 Diagnosegruppen 

Die mit X (Schizophrenie), D (Depression) und B (Bipolare Störung) angegebenen Di-

agnosegruppen wurden numerisch umcodiert in Study_Group_numerisch. Hier be-

schreibt 1 = Schizophrenie, 2 = Depression und 3 = Bipolare Störung. Die Variablen 

X_bin, D_bin, B_bin codieren für jeden Fall, ob die entsprechende Diagnose vorliegt, 

oder nicht (0 = Nein, 1 = Ja). 

 

3.5 Statistische Auswertung / Analysestruktur 

Die statistischen Analysen wurden mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics 

28.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA) für Microsoft Windows durchgeführt. 

Zunächst wurden deskriptive Statistiken erhoben, um die Datenverteilung zu beschrei-

ben (siehe Tabelle 1 bis Tabelle 3). 

Dargestellt wurden je nach Variable die absolute und relative Häufigkeit, Mittelwert, 

Median, Standardabweichung, Prozent, gültige Prozente und kumulierte Prozente, so-

wie Minimum und Maximum. Es wurden in allen Analysen die binarisierten Variablen 

für Rezeptorbindungsprofile und Nebenwirkungsproifle verwendet. 

Die Prüfung auf Normalverteilung wurde nach Kolmogorov-Smirnov und Shapiro-Wilk 

durchgeführt. Es zeigte sich, dass alle Variablen, die den Gestik-Task, die Symptomatik 

sowie die Medikationsdosis betreffen, sowie die metrischen Variablen des Fragebogens 

(außer dem Mittelwert BAG_mean), nicht normalverteilt sind. Daher wurden nicht-para-

metrische Verfahren für Korrelationen verwendet. Es wurde davon ausgegangen, dass 

T-Tests und univariate Varianzanalysen (ANOVA) robust gegenüber Verletzungen der 

Normalverteilung sind. Einfache Boxplots über eine explorative Datenanalyse wurden 

verwendet, um extreme Ausreißer darzustellen und diese von T-Tests und ANOVAs 

auszuschließen. Insgesamt wurden alle T-Tests und ANOVAs nur nach Prüfung der da-

für vorgesehenen Kriterien durchgeführt. 

Die Stichprobenzahl N variiert aufgrund der Medikation und den damit einhergehenden 

Rezeptorbindungs- und Nebenwirkungsprofilen (siehe Anhang, Tabelle F 1). 

Für die einzelnen Dopaminrezeptoren D1-3 sind in den verwendeten Quellen für die 

Codierung nur für Antipsychotika die Rezeptorbindungsprofile angegeben. Daher be-

trägt N nur 107, da nur 107 Patient:innen Antipsychotika einnahmen. Der M1-Rezeptor 

wurde ebenfalls nur für Antipsychotika codiert. mACh und die dopaminerge Wirkung 
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durch Antidepressiva waren nur für Antidepressiva angegeben, was 80 Patient:innen be-

traf. 

Weitere Abweichungen von N hängen mit einem fehlenden Wert im Fragebogen zusam-

men. Patient X45 hatte bei der der neunten Frage keine Angabe gemacht, wodurch die 

Anzahl bei BAG_mean und BAG_perc = N - 1 betrug. 

Bei den Berechnungen mittels nicht-parametrischer Partialkorrelationen (Hypothese 3B 

und 4) wurden Freiheitsgrade anstelle der Anzahl N angegeben. Diese ergeben sich aus 

der Anzahl N, minus der fehlenden Werte, minus der zu beobachtenden Kontrollvariab-

len. Da im BAG-Fragebogen zwei Werte fehlen, und sieben Kontrollvariablen unter-

sucht wurden, betragen die Freiheitsgrade immer N minus neun. 

 

Testung der Haupthypothesen: 

1A. Es wurde ein T-Test genutzt, um zu testen, ob die Gruppe von Testpersonen, die 

mittels atypischer Neuroleptika behandelt wurden geringere Leistungen in der Sprach-

Gestik-Aufgabe zeigten (pc_hit_fa_ic), als Testpersonen, die keine atypischen Neuro-

leptika einnahmen. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt. Da theoretisch 

auch eine Verbesserung der Leistung durch die Medikation möglich wäre, wurde zwei-

seitig getestet. 

Zuvor wurden alle Kriterien für das Durchführen eines T-Tests geprüft. Der Levene-

Test für Varianzgleichheit wurde mit Signifikanzniveau p < 0,05 durchgeführt, und des-

sen Ergebnis bei den Berechnungen berücksichtigt. 

Fälle 20 (D10) und 53 (X13) wurden als extreme Ausreißer identifiziert und daher von 

der Berechnung ausgeschlossen. 

1B. Es wurde eine Spearman-Korrelation durchgeführt, um zu testen, ob die Neurolep-

tikadosis (Neuroleptikaäquivalenzdosis) negativ mit der Leistung in der Sprach-Gestik-

Matching-Aufgabe (pc_hit_fa_ic) korrelliert. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 

(einseitig / gerichtet) festgelegt. 

 

2. Exploration 

Für die Exploration weiterer Zusammenhänge und Effekte möglicher Störvariablen 

wurden nicht-parametrische Korrelationen nach Spearman durchgeführt, da die Daten 
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überwiegend nicht normalverteilt sind, und eine Rangkorrelation für die größtenteils or-

dinalen und oftmals binären Variablen am stabilsten ist. 

In einer Spearman-Korrelation wurde untersucht, ob, und wenn ja, welche Zusammen-

hänge es zwischen den Variablen der objektiven Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe und 

der subjektiven Selbstbeurteilung im Fragebogen (BAG), mit der Medikationsklasse 

(NL / AD), der Äquivalenzdosis (von NL / AD), den Rezeptorbindungsprofilen, und 

den erwarteten Nebenwirkungen gibt. Für die Rezeptorbindungsprofile und die UAW 

wurden die binären Variablen verwendet, die in „Ja / Nein“ oder „Hoch / Niedrig“ ein-

geteilt sind, sodass sich eine gute Verteilung generiert hat, die Aussagen zulässt. Die 

unterschiedliche Stichprobenanzahl N ist dadurch erklärbar, dass es Fälle mit fehlenden 

Werten im Gestik-Fragebogen gibt. 

 

Es wurde eine Spearman-Korrelation mit den Variablen pc_mp_rel, pc_fm_unrel, 

pc_ic_rel, pc_fi_unrel, pc_hit_fa_mp, pc_hit_fa_ic, BAG_mean, BAG_prod, BAG_perc, 

BAG_socprod, BAG_socperc, NL-Äquivalenzdosis, AD-Äquivalenzdosis, Relevante Me-

dikation, Atypische NL, 5-HT2, Dopaminerge Wirkung Dopaminerge Wirkung, D1, D2, 

D3, Dopaminerge Wirkung AD, a1, H1, mACh, Sedierung durch NL, Sedierung durch 

NL und AD, erwartbare motorische UAW, Akathisie, Parkinsonoid, Spätdyskinesien 

durchgeführt. 

 

Auch mögliche Zusammenhänge zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und den 

Variablen des Fragebogens (BAG), mit demographischen Variablen (Alter, Bindungs-

abschluss, Gender, Rauchen, Händigkeit), der Diagnosegruppe (Schizophrenie, Depres-

sion, Bipolare Störung), Nebenmedikation, Bedarfsmedikation sowie Positivsymptoma-

tik (SAPS) und Negativsymptomatik (SANS) wurden untersucht. Dafür wurde eine Spe-

arman-Korrelation mit den Variablen: Alter, Bildungsabschluss, Gender, Rauchen, 

Händigkeit, Schizophrenie, Depression, Bipolare Störung, Nebenmedikation, Bedarfs-

medikation, Positivsymptomatik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS) durchgeführt. 

 

Relevante Zusammenhänge wurde in Balken- und Streudiagrammen dargestellt. Das 

Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05, zweiseitig unkorrigiert festgelegt. Aufgrund der 

Vielzahl an Korrelationen und dem rein explorativen Charakter der Analysen, wurde 
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nicht für multiples Testen korrigiert. Für alle Untersuchungen zur Exploration der Stör-

variablen wurde ein Signifikanzniveau von p < 0,05 festgelegt, während p < 0,1 als 

Trend gewertet wurde. 

 

3A. Es wurde eine univariate Varianzanalyse (ANOVA) mit den Variablen atypische 

Neuroleptika und pc_hit_fa_ic durchgeführt, um auf Mittelwertunterschiede zu untersu-

chen. Das Signifikanzniveau wurde auf p <0,05 (zweiseitig / ungerichtet) festgelegt. Als 

Covariaten wurden die Variablen Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Positivsympto-

matik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS), Schizophrenie, Depression eingefügt, um 

für deren Einfluss auf die Ergebnisse zu kontrollieren. Zuvor wurden alle Kriterien für 

das Durchführen einer ANOVA geprüft. Fälle 20 (D10) und 53 (X13) wurden als ext-

reme Ausreißer identifiziert und daher von der Berechnung ausgeschlossen. 

 

3B. Es wurde eine nichtparametrische-Partialkorrelation mit den Variablen Neurolep-

tikaäquivalenzdosis und pc_hit_fa_ic und den Kontrollvariablen Gender, Bildungsab-

schluss, Rauchen, Positivsymptomatik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS), Schizo-

phrenie, Depression durchgeführt, um einen möglichen Zusammenhang trotz Kontrolle 

für Störfaktoren zu untersuchen. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 (einseitig / 

gerichtet) festgelegt. 

 

4. Um den Einfluss der explorierten Störfaktoren auf die gefundenen Zusammenhänge 

zwischen der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe und den Variablen des Fragebogens, 

mit der Medikationsklasse (NL / AD), der Äquivalenzdosis (von NL / AD), den Rezep-

torbindungsprofilen, und den erwarteten Nebenwirkungen, den demographischen Vari-

ablen, der Symptomatik, sowie den Diagnosen darzustellen, wurden nicht-parametrische 

Partialkorrelationen berechnet. Ein Beispiel der dafür verwendeten Syntax befindet sich 

im Anhang. Auch hier wurden die binären Variablen für die Rezeptorbindungsprofile 

und die UAW verwendet. 

Es wurde eine Partialkorrelation mit den Variablen pc_mp_rel, pc_fm_unrel, pc_ic_rel, 

pc_fi_unrel, pc_hit_fa_mp, pc_hit_fa_ic, BAG_mean, BAG_prod, BAG_perc, 

BAG_socprod, BAG_socperc, NL-Äquivalenzdosis, AD-Äquivalenzdosis, Relevante Me-

dikation, Atypische NL, Serotoninrezeptor r5_HT2, Dopaminerge Wirkung, Dopaminre-
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zeptor D1, Dopaminrezeptor D2, Dopaminrezeptor D3, Dopaminerge Wirkung AD, Ad-

renorezeptor a1, Histaminrezeptor H1, Muskarinrezeptor M-Ach, Sedierung durch NL, 

Sedierung durch NL und AD, erwartbare motorische UAW, Akathisie, Parkinsonoid, 

Spätdyskinesien, Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Positivsymptomatik (SAPS), Ne-

gativsymptomatik (SANS), Schizophrenie, Depression durchgeführt. Dabei waren insbe-

sondere die Zusammenhänge zwischen der Gestikverarbeitung und motorischen Neben-

wirkungen sowie Sedierung und den Rezeptorbindungsprofilen von Interesse. Das Sig-

nifikanzniveau wurde auf p < 0,05, zweiseitig unkorrigiert festgelegt. Aufgrund der 

Vielzahl an Korrelationen und dem rein explorativen Charakter der Analysen wurde 

nicht für multiples Testen korrigiert. 

Zur Illustration der wichtigsten inhärenten Zusammenhänge wurde mit JASP (0.17.1 In-

tel, 2013-2024 University of Amsterdam) für Windows eine Network Grafik mit dem 

Estimator EBICglasso (Extended Bayesian Information Criterion Graphical Least Abso-

lute Shrinkage and Selection Operator) auf der Grundlage von vorliegenden Partialkor-

relationen erstellt. Die explorierten Zusammenhänge zwischen Symptomatik, NL-Äqui-

valenzdosis, UAW und den Ergebnissen im Gestik-Task sowie im Fragebogen wurden 

mittels grüner (positiver Zusammenhang) oder roter (negativer Zusammenhang) Verbin-

dungslinien veranschaulicht, die je nach Stärke des jeweiligen Effekts an Dicke variie-

ren (siehe Abbildung 5). 
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4 Ergebnisse  

4.1 Prüfung auf Normalverteilung  

In der Prüfung auf Normalverteilung nach Kolmogorov-Smirnov und Shapiro-Wilk 

zeigte sich, dass alle Variablen, die den Gestik-Task, die Symptomatik sowie die Medi-

kationsdosis betreffen, sowie die metrischen Variablen des Fragebogens (außer dem 

Mittelwert BAG_mean), nicht normalverteilt sind. 

Daher wurden nicht-parametrische Korrelationen nach Spearman durchgeführt. Eine 

Rangkorrelation ist außerdem für unsere größtenteils ordinalen und oftmals binären Va-

riablen am stabilsten. 

 

4.2 Haupthypothesen 

4.2.1 Hypothese 1A. 

Der erwartete Zusammenhang zwischen den Ergebnissen des Gestik-Tasks und der 

psychopharmakologischen Behandlung wurde mittels T-Test mit den Variablen atypi-

sche Neuroleptika und pc_hit_fa_ic untersucht. 2 

Da der Levene-Test für Varianzgleichheit einen p-Wert < 0,05 zeigte, wurde das Ergeb-

nis des Welch-Tests berücksichtigt. Die Ergebnisse wurden in Abbildung 1 dargestellt 

und im Folgenden näher erläutert. 

Es gibt eine signifikante Differenz (t(127,360) = 3,52, p < 0,001) der durchschnittlichen 

Ergebnisse im Gestik-Task zum Zuordnen ikonischer Gestik, zwischen Personen, die 

atypische Neuroleptika einnahmen (N = 76, M = 0,58; SD = 0,26) und Personen, die 

keine atypischen Neuroleptika einnahmen (N = 55, M = 0,71; SD = 0,16). Durchschnitt-

lich erreichten die Personen mit Einnahme atypischer Neuroleptika um 12,9 % schlech-

tere Ergebnisse (95 % - CI [0,057, 0,202]). 

 

In Bezug auf die Hypothese 1A. kann somit die Nullhypothese verworfen werde. Die 

Ergebnisse unterstützen die Annahme, dass Testpersonen, die psychopharmakologisch 

 
2 Die Fälle 20 (D10), und 53 (X13) wurden mittels Boxplots als extreme Ausreißer identifiziert und daher 

von der Berechnung ausgeschlossen. Daher beträgt die Anzahl der untersuchten Testpersonen N = 131. 
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mit atypischen Neuroleptika behandelt wurden mehr Fehler in der Sprach-Gestik-Mat-

ching-Aufgabe machen, als Testpersonen, die keine solche Therapie erhielten. 

 

 
 

Abbildung 1: Zusammenhang zwischen atypischen Neuroleptika und den Ergebnissen 

im Gestik-Task 

Bezogen auf die Bewertung der Passung von ikonischer Gestik zum zugehörigen 

Sprachkontext (pc_hit_fa_ic). Patient:innen mit Einnahme atypischer Neuroleptika er-

zielten signifikant schlechtere Ergebnisse (58 % Korrekt) im Vergleich zur Gruppe ohne 

Einnahme atypischer Neuroleptika (71 % Korrekt);, T-Test: p < 0,001 

 

 

4.2.2 Hypothese 1B.  

Die erwartete negative Korrelation zwischen der Neuroleptikaäquivalenzdosis und den 

Ergebnissen des Gestik-Tasks, wurde in einer Spearman-Korrelation mit den Variablen 

Neuroleptikaäquivalenzdosis und pc_hit_fa_ic untersucht. Das Signifikanzniveau wurde 

auf p < 0,05 (einseitig / gerichtet) festgelegt. Die Ergebnisse wurden in Abbildung 2 

dargestellt und im Folgenden näher erläutert. 

Es zeigte sich ein hochsignifikanter mittelstarker negativer linearer Zusammenhang 

zwischen der Neuroleptikaäquivalenzdosis und den Ergebnissen der Bewertung der Pas-

sung von ikonischer Gestik und dem zugehörigen Sprachkontext (Spearmans Rho = -

0,313, p < 0,001, N = 133). 
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Hinsichtlich der Hypothese 1B. wird somit die Nullhypothese verworfen. Die Ergeb-

nisse unterstützen die Annahme, dass eine höhere Neuroleptikaäquivalenzdosis mit 

schlechteren Leistungen im Gestik-Task bezüglich ikonischer Gestik einhergeht. 

 

 

Abbildung 2: Zusammenhang zwischen der Neuroleptikaäquivalenzdosis und den Ergeb-

nissen im Gestik-Task 

Bezogen auf die Bewertung der Passung von ikonischer Gestik und zugehörigem 

Sprachkontext (pc_hit_fa_ic). Eine höhere Äquivalenzdosis (Einheit Chlorproma-

zinäquivalente (CPE)) korrelliert signifikant negativ mit den Ergebnissen. Das heißt 

Patient:innen mit Hoher Dosierung schnitten signifikant schlechter im Gestik-Task ab. 

Spearman-Korrelation: p < 0,001, Spearmans Rho = -0,313  
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4.3 Exploration 

Im Folgenden wurde mittels Spearman-Korrelationen untersucht, ob, und wenn ja, wel-

che Zusammenhänge es zwischen den Ergebnissen des Gestik-Tasks und den Variablen 

des BAG-Fragebogens, mit der Medikationsklasse (NL / AD / andere), der Äquivalenz-

dosis (von NL / AD), den Rezeptorbindungsprofilen, und den erwartbaren Nebenwir-

kungen gibt. 

Für die Rezeptorbindungsprofile und die erwartbaren Nebenwirkungen wurden die bi-

narisierten Variablen verwendet, die in „Ja / Nein“ oder „Hoch / Niedrig“ eingeteilt 

sind, sodass sich eine gute Verteilung generiert hat, die Aussagen zulässt (siehe An-

hang, Tabelle F 1). 

Die Ergebnisse der Spearman-Korrelationen wurden in Tabelle 5 bis Tabelle 10 darge-

stellt und im Folgenden näher erläutert. 
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4.3.1 Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-

Task und der Dosierung sowie der Medikationsklasse. 

 

In der Spearman-Korrelation zeigten sich einige signifikante Zusammenhängen zwi-

schen den Ergebnissen zur Gestikverarbeitung und der Dosierung sowie der Medikati-

onsklasse. 

Es zeigten sich schwach negative lineare Zusammenhänge zwischen der Fähigkeit zum 

Erkennen metaphorischer unpassender Gestik mit der eingenommenen NL-Äquivalenz-

dosis (Spearmans Rho = -0,184, p = 0,034) sowie der Einnahme relevanter Medikation 

(Spearmans Rho = -0,222, p = 0,010). 

Auch zwischen dem Erkennen ikonischer passender Gestik und der NL-Äquivalenzdo-

sis, sowie der Einnahme atypischer NL ergaben sich schwach negative lineare Zusam-

menhänge. Ein ebenfalls schwach negativer Zusammenhang zeigte sich zwischen dem 

Erkennen ikonischer unpassender Gestik und der NL-Äquivalenzdosis. 

Tabelle 5: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und der Dosierung sowie der Medikationsklasse 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten, Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 
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Medikation  

NL-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. -0,117 -0,184 -0,239 -0,213 -0,221 -0,313 

Sig. (2-seitig) 0,180 0,034 0,006 0,014 0,011 <0,001 

N 133 133 133 133 133 133 

AD-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. 0,087 -0,014 0,127 0,150 0,038 0,218 

Sig. (2-seitig) 0,320 0,873 0,146 0,085 0,664 0,012 

N 133 133 133 133 133 133 

Relevante Medikation Korrel.koeff. 0,113 -0,222 0,021 -0,106 -0,088 -0,061 

Sig. (2-seitig) 0,197 0,010 0,813 0,226 0,313 0,489 

N 133 133 133 133 133 133 

Atypische NL Korrel.koeff. -0,093 -0,166 -0,226 -0,168 -0,171 -0,265 

Sig. (2-seitig) 0,285 0,057 0,009 0,054 0,049 0,002 

N 133 133 133 133 133 133 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen 

metaphorischer passender Gestik, pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer 

unpassender Gestik, pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, 

pc_fi_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, 

pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für metaphorische Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für 

ikonische Gestik, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl, 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv 
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Der korrigierte Wert für metaphorische Gestik zeigt einen schwach negativen linearen 

Zusammenhang mit der NL-Äquivalenzdosis, sowie mit atypischen Neuroleptika. 

Signifikante Zusammenhänge zeigten sich außerdem für den korrigierten Wert ikoni-

scher Gestik mit der NL-Äquivalenzdosis (mittelstarker negativer linearer Zusammen-

hang), sowie der AD-Äquivalenzdosis (schwacher positiver linearer Zusammenhang) 

und der Einnahme atypischer NL (schwacher negativer linearer Zusammenhang) (Siehe 

Tabelle 5). 

 

Die Ergebnisse zeigen, dass Personen mit einer Einnahme relevanter Medikation, 

insbesondere atypischer Neuroleptika, sowie einer hohen Neuroleptikaäquivalenz-

dosis, mehr Fehler bei der Bewertung der Passung von Sprach- und Gestikinhalt 

(Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe) machten. Weniger Fehler in der Aufgabe 

machten Personen mit einer hohen Antidepressivaäquivalenzdosis. 
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4.3.2 Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-

Task und den Rezeptorbindungsprofilen 

 

Tabelle 6: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und den Rezeptorbindungsprofilen 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 
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Rezeptorbindungsprofile 

Serotoninrezeptor 

5-HT2 

Korrel.koeff. -0,039 -0,072 -0,146 -0,066 -0,105 -0,135 

Sig. (2-seitig) 0,655 0,410 0,094 0,452 0,229 0,121 

N 133 133 133 133 133 133 

Dopaminerge 

Wirkung 

Korrel.koeff. -0,041 -0,079 -0,160 -0,098 -0,055 -0,146 

Sig. (2-seitig) 0,636 0,365 0,066 0,261 0,530 0,093 

N 133 133 133 133 133 133 

Dopaminrezeptor 

D1 

Korrel.koeff. -0,110 -0,067 -0,205 -0,140 -0,116 -0,241 

Sig. (2-seitig) 0,260 0,496 0,034 0,150 0,236 0,012 

N 107 107 107 107 107 107 

Dopaminrezeptor 

D2 

Korrel.koeff. 0,018 -0,071 -0,070 -0,134 -0,079 -0,152 

Sig. (2-seitig) 0,854 0,467 0,474 0,169 0,421 0,118 

N 107 107 107 107 107 107 

Dopaminrezeptor 

D3 

Korrel.koeff. -0,042 -0,155 -0,200 -0,121 -0,172 -0,224 

Sig. (2-seitig) 0,669 0,112 0,039 0,216 0,076 0,020 

N 107 107 107 107 107 107 

Dopaminerge 

Wirkung AD 

Korrel.koeff. -0,043 0,077 -0,157 0,030 0,044 -0,029 

Sig. (2-seitig) 0,706 0,495 0,164 0,795 0,696 0,796 

N 80 80 80 80 80 80 

Adrenozeptor a1 Korrel.koeff. -0,046 -0,128 -0,160 -0,105 -0,116 -0,170 

Sig. (2-seitig) 0,599 0,142 0,065 0,229 0,184 0,051 

N 133 133 133 133 133 133 

Histaminrezeptor 

H1 

Korrel.koeff. -0,050 -0,094 -0,154 -0,059 -0,055 -0,131 

Sig. (2-seitig) 0,571 0,282 0,077 0,503 0,532 0,132 

N 133 133 133 133 133 133 

Muskarinrezeptor 

M1 

Korrel.koeff. -0,024 -0,101 -0,158 -0,069 -0,121 -0,177 

Sig. (2-seitig) 0,808 0,303 0,104 0,478 0,213 0,068 

N 107 107 107 107 107 107 

Muskarinrezeptor 

mACh 

Korrel.koeff. -0,062 -0,003 -0,176 -0,067 0,023 -0,093 

Sig. (2-seitig) 0,586 0,979 0,118 0,554 0,839 0,412 

N 80 80 80 80 80 80 

Abkürzungen: pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer passender Gestik, 

pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer unpassender Gestik, 

pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, pc_fi_unrel = Ergebnisse für 

das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für metaphorische 

Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für ikonische Gestik, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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In der Spearman-Korrelation zur Exploration von Zusammenhängen zwischen den Er-

gebnissen zur Gestikverarbeitung den Rezeptorbindungsprofilen ergaben sich signifi-

kante Zusammenhänge zwischen ikonischer Gestik und einer Bindung am D1 und D3 

Rezeptor. 

Es zeigte sich ein schwach negativer linearer Zusammenhang zwischen der Bewertung 

ikonischer passender Gestik (pc_ic_rel: % Korrekt) und einer Bindung am D1, sowie 

am D3 Rezeptor. Ebenfalls schwach negative lineare Zusammenhänge zeigte der für 

Fehler korrigierte Wert für ikonische Gestik (pc_hit_fa_ic: % Korrekt - % Fehler) mit 

einer Bindung am D1, sowie am D3 Rezeptor. (Siehe Tabelle 6) 

 

Die Untersuchung zeigte, dass eine Medikation, welche am Dopaminrezeptor D1 

und D3 wirkt, mit mehr Fehlern beim Zuordnen ikonischer Gestik in der Sprach-

Gestik-Matching-Aufgabe einhergeht. 
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4.3.3 Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-

Task und den Nebenwirkungsprofilen. 

 

  

Tabelle 7: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und den Nebenwirkungsprofilen 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 
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Nebenwirkungsprofile 

Sedierung durch 

NL 

Korrel.koeff. -0,123 -0,088 -0,220 -0,108 -0,111 -0,214 

Sig. (2-seitig) 0,158 0,314 0,011 0,218 0,204 0,013 

N 133 133 133 133 133 133 

Sedierung durch 

NL und AD 

Korrel.koeff. -0,030 -0,104 -0,146 -0,089 -0,058 -0,145 

Sig. (2-seitig) 0,728 0,233 0,094 0,309 0,504 0,096 

N 133 133 133 133 133 133 

Erwartbare 

motorische UAW 

Korrel.koeff. -0,105 -0,154 -0,223 -0,162 -0,167 -0,257 

Sig. (2-seitig) 0,231 0,078 0,010 0,062 0,055 0,003 

N 133 133 133 133 133 133 

Akathisie Korrel.koeff. -0,093 -0,166 -0,226 -0,168 -0,171 -0,265 

Sig. (2-seitig) 0,285 0,057 0,009 0,054 0,049 0,002 

N 133 133 133 133 133 133 

Parkinsonoid Korrel.koeff. -0,087 -0,145 -0,200 -0,163 -0,160 -0,245 

Sig. (2-seitig) 0,318 0,097 0,021 0,060 0,067 0,005 

N 133 133 133 133 133 133 

Spätdyskinesien Korrel.koeff. -0,087 -0,145 -0,200 -0,163 -0,160 -0,245 

Sig. (2-seitig) 0,318 0,097 0,021 0,060 0,067 0,005 

N 133 133 133 133 133 133 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, UAW = unerwünschte 

Arzneimittelwirkungen, pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer passender 

Gestik, pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer unpassender Gestik, 

pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, pc_fi_unrel = Ergebnisse 

für das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für 

metaphorische Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für ikonische Gestik, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv 
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In der Spearman-Korrelation zur Exploration von Zusammenhängen zwischen den Er-

gebnissen zur Gestikverarbeitung und den Nebenwirkungsprofilen zeigten sich signifi-

kante Zusammenhänge der Nebenwirkungen mit ikonischer Gestik. 

Es ergaben sich schwach negative lineare Zusammenhänge zwischen ikonischer passen-

der Gestik (pc_ic_rel: % Korrekt) und Sedierung durch NL, erwartbaren motorischen 

UAW im Allgemeinen, sowie Akathisie, Parkinsonoide Bewegungsstörungen und 

Spätdyskinesien im Spezifischen. Ein schwach negativer linearer Zusammenhang zwi-

schen dem für Fehler korrigierten Wert für metaphorische Gestik (pc_hit_fa_mp: % 

Korrekt - % Fehler) und Akathisie wurde sichtbar. Außerdem zeigten sich schwach ne-

gative lineare Zusammenhänge zwischen dem korrigierten Wert für ikonische Gestik 

(pc_hit_fa_ic: % Korrekt - % Fehler) und Sedierung durch NL, erwartbaren motori-

schen UAW im Allgemeinen, sowie Akathisie, Parkinsonoide Bewegungsstörungen und 

Spätdyskinesien im Spezifischen (Siehe Tabelle 7). 

 

In der Analyse zeigte sich, dass eine erwartbare Sedierung oder motorischen 

Nebenwirkungen mit mehr Fehlern beim Zuordnen von ikonischer Gestik in der 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe einhergeht.  
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4.3.4 Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und der 

Dosierung sowie der Medikationsklasse 

 

In der Spearman-Korrelation zeigte sich ein statistisch signifikanter, schwach positiver 

linearer Zusammenhang zwischen der sozialen Gestikperzeption (BAG_socperc) im 

Fragebogen und der NL-Äquivalenzdosis. Des Weiteren zeigten sich statistisch signifi-

kante, schwach positive lineare Zusammenhänge zwischen der sozialen Gestikperzep-

tion und der Einnahme relevanter Medikation, sowie der Einnahme atypischer Neuro-

leptika (Siehe Tabelle 8). 

 

Die Analyse zeigte, dass Personen, die relevante Medikation und atypische Neuro-

leptika einnehmen sowie eine hohe Neuroleptikaäquivalenzdosis erhalten, 

angaben, sich mehr Gedanken über die Gestik anderer zu machen. 

  

Tabelle 8: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und 

der Dosierung sowie der Medikationsklasse 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) 

und Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen 

B
A

G
_

m
ea

n
 

B
A

G
_

p
ro

d
 

B
A

G
_

p
er

c 

B
A

G
_

so
cp

ro
d
 

B
A

G
_

so
cp

er
c 

Medikation 

NL-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. 0,089 0,071 0,005 -0,060 0,236 

Sig. (2-seitig) 0,313 0,420 0,951 0,493 0,006 

N 132 133 132 133 133 

AD-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. -0,105 0,021 -0,061 -0,109 -0,104 

Sig. (2-seitig) 0,229 0,815 0,486 0,213 0,235 

N 132 133 132 133 133 

Relevante Medikation Korrel.koeff. 0,107 0,132 -0,027 -0,020 0,201 

Sig. (2-seitig) 0,221 0,130 0,760 0,821 0,020 

N 132 133 132 133 133 

Atypische NL Korrel.koeff. 0,061 0,088 -0,048 -0,059 0,225 

Sig. (2-seitig) 0,484 0,312 0,588 0,498 0,009 

N 132 133 132 133 133 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, BAG_mean = Mittelwert des 

Fragebogens, BAG_prod = Fragebogen zur Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur 

Gestikperzeption, BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen Gestikproduktion, 

BAG_socperc = Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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4.3.5 Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und den 

Rezeptorbindungsprofilen. 

 

 

  

Tabelle 9: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und den 

Rezeptorbindungsprofilen 

Spearman-Korrelation mit Korrel.koeff.en, Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen 
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Rezeptorbindungsprofile 

Serotoninrezeptor 5-

HT2 

Korrel.koeff. 0,069 0,087 -0,097 -0,041 0,341 

Sig. (2-seitig) 0,435 0,320 0,270 0,639 <0,001 

N 132 133 132 133 133 

Dopaminerge 

Wirkung 

Korrel.koeff. 0,025 0,058 -0,110 -0,010 0,212 

Sig. (2-seitig) 0,780 0,510 0,209 0,907 0,014 

N 132 133 132 133 133 

Dopaminrezeptor D1 Korrel.koeff. 0,070 0,128 -0,113 -0,050 0,311 

Sig. (2-seitig) 0,475 0,190 0,247 0,609 0,001 

N 106 107 106 107 107 

Dopaminrezeptor D2 Korrel.koeff. 0,204 0,142 0,028 0,080 0,332 

Sig. (2-seitig) 0,036 0,145 0,773 0,415 <0,001 

N 106 107 106 107 107 

Dopaminrezeptor D3 Korrel.koeff. 0,181 0,224 -0,021 -0,057 0,322 

Sig. (2-seitig) 0,064 0,020 0,830 0,557 0,001 

N 106 107 106 107 107 

Dopaminerge 

Wirkung AD 

Korrel.koeff. -0,001 0,134 -0,097 -0,021 0,030 

Sig. (2-seitig) 0,991 0,235 0,395 0,852 0,793 

N 79 80 79 80 80 

Adrenozeptor a1  

(binär) 

Korrel.koeff. 0,035 0,100 -0,036 -0,113 0,201 

Sig. (2-seitig) 0,690 0,250 0,684 0,196 0,021 

N 132 133 132 133 133 

Histaminrezeptor H1 Korrel.koeff. -0,094 -0,019 -0,027 -0,126 0,030 

Sig. (2-seitig) 0,283 0,824 0,759 0,149 0,731 

N 132 133 132 133 133 

Muskarinrezeptor M1 Korrel.koeff. 0,001 0,060 -0,087 -0,133 0,213 

Sig. (2-seitig) 0,989 0,538 0,375 0,173 0,028 

N 106 107 106 107 107 

Muskarinrezeptor 

mACh 

Korrel.koeff. -0,088 0,024 -0,083 -0,107 0,080 

Sig. (2-seitig) 0,443 0,834 0,465 0,346 0,479 

N 79 80 79 80 80 

Abkürzungen: AD = Antidepressiva, BAG_mean = Mittelwert des Fragebogens, 

BAG_prod = Fragebogen zur Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur Gestikperzeption, 

BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen Gestikproduktion, BAG_socperc = Fragebogen zur 

sozialen Gestikperzeption, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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In der Spearman-Korrelation zeigten sich statistisch signifikante, schwach positive line-

are Zusammenhänge zwischen dem Mittelwert des Fragebogens (BAG_mean) und der 

Bindung am D2-Rezeptor. Ebenfalls statistisch signifikant zeigte sich der schwach posi-

tive lineare Zusammenhang zwischen der Gestikproduktion (BAG_prod) im Fragebogen 

und der Bindung am D3-Rezeptor. Für die Subskala zur sozialen Gestikperzeption 

(BAG_socperc) im Fragebogen zeigten sich viele statistisch signifikante, schwach bis 

mittelstark positive lineare Zusammenhänge mit den Rezeptorbindungsprofilen. Zum 

einen ergaben sich hochsignifikante mittelstark positive lineare Zusammenhänge mit 

der Bindung am 5-HT2, D1, D2 und D3 Rezeptor. Des Weiteren zeigten sich signifi-

kante schwach positive lineare Zusammenhänge mit der Bindung an Dopaminrezepto-

ren im Allgemeinen (DA), sowie an a1 und M1 Rezeptoren (Siehe Tabelle 9). 

 

Die Untersuchung zeigte, dass Personen, deren Medikation am Serotonin-, Dopa-

min-, Adrenorezeptor und muskarinergem Acetylcholinrezeptor wirkte, angaben, 

sich mehr Gedanken über die Gestik anderer zu machen. Bei einer Wirkung an 

Dopaminrezeptoren wurde häufiger davon berichtet Gestik zu verwenden und es 

wurden durchschnittlich höhere Werte im Fragebogen erzielt.  
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4.3.6 Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und den 

Nebenwirkungsprofilen 

Tabelle 10: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und 

den Nebenwirkungsprofilen 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen 
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_
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A
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Nebenwirkungsprofile 

Sedierung durch NL Korrel.koeff. -0,025 0,020 -0,091 -0,047 0,164 

Sig. (2-seitig) 0,773 0,819 0,302 0,593 0,059 

N 132 133 132 133 133 

Sedierung durch NL 

und AD 

Korrel.koeff. -0,065 -0,034 -0,077 -0,090 0,147 

Sig. (2-seitig) 0,458 0,699 0,381 0,301 0,092 

N 132 133 132 133 133 

Erwartbare 

motorische UAW 

Korrel.koeff. 0,078 0,098 -0,060 -0,035 0,248 

Sig. (2-seitig) 0,375 0,264 0,496 0,688 0,004 

N 132 133 132 133 133 

Akathisie Korrel.koeff. 0,061 0,088 -0,048 -0,059 0,225 

Sig. (2-seitig) 0,484 0,312 0,588 0,498 0,009 

N 132 133 132 133 133 

Parkinsonoid Korrel.koeff. 0,105 0,097 -0,004 0,003 0,197 

Sig. (2-seitig) 0,232 0,267 0,965 0,976 0,023 

N 132 133 132 133 133 

Spätdyskinesien Korrel.koeff. 0,105 0,097 -0,004 0,003 0,197 

Sig. (2-seitig) 0,232 0,267 0,965 0,976 0,023 

N 132 133 132 133 133 

Abkürzungen: NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, UAW = unerwünschte 

Arzneimittelwirkung, BAG_mean = Mittelwert des Fragebogens, BAG_prod = Fragebogen zur 

Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur Gestikperzeption, BAG_socprod = Fragebogen 

zur sozialen Gestikproduktion, BAG_socperc = Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in 

kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 

 

In der Spearman-Korrelation zeigten sich statistisch signifikante, schwach positive line-

are Zusammenhänge zwischen der sozialen Gestikperzeption im Fragebogen 

(BAG_socperc) und erwartbaren motorischen UAW im Allgemeinen, sowie Akathisie, 

parkinsonoide Bewegungsstörungen, und Spätdyskinesien im Spezifischen (Siehe Ta-

belle 10). 

 

In der Analyse zeigte sich, dass Menschen mit erwartbaren motorischen Nebenwir-

kungen häufiger angaben, sich viele Gedanken über die Gestik anderer zu machen. 
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4.3.7 Zusammenfassung der Ergebnisse der Exploration 

In der Exploration der Daten zeigten sich signifikante Ergebnisse, vor allem bezüglich 

der sozialen Gestikperzeption im Fragebogen und dem Zuordnen von ikonischer Gestik 

im Gestik-Task. Dabei wurden sowohl Zusammenhänge mit der Dosierung und Medi-

kationsklasse, als auch mit den Rezeptorbindungsprofilen und Nebenwirkungsprofilen 

sichtbar. 

Auffällig waren positive Zusammenhänge mit dem subjektiven Selbst-Report im Ges-

tik-Fragebogen und negative Zusammenhänge mit den objektiven Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung im Task. 

 

4.4 Störfaktoren 

4.4.1 Exploration von Störfaktoren 

In einer nicht-parametrischen Korrelation nach Spearman wurde untersucht, 

ob und welche Zusammenhänge es zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und den 

Variablen des Fragebogens (BAG) mit möglichen Störfaktoren gibt. Mögliche Störfak-

toren bzw. konfundierende Variablen sind demographische Variablen (Alter, Bildungs-

abschluss, Gender, Rauchen, Händigkeit), die Diagnosegruppe (Schizophrenie, Depres-

sion, Bipolare Störung), die Einnahme von Nebenmedikation oder Bedarfsmedikation 

sowie die Positivsymptomatik (SAPS) und Negativsymptomatik (SANS). 

Die Ergebnisse der Spearman-Korrelationen wurden in Tabelle 11 und Tabelle 12 sowie 

in Abbildung 3 und Abbildung 4 dargestellt und im Folgenden näher erläutert.  
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Tabelle 11: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im 

Gestik-Task und möglichen Störfaktoren 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) und 

Stichprobenanzahl N*. 

Sprach-Gestik-Matching-
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Alter Korrel.koeff. 0,046 -0,087 -0,066 -0,069 -0,005 -0,048 

Sig. (2-seitig) 0,599 0,318 0,453 0,431 0,953 0,581 

N 133 133 133 133 133 133 

Gender Korrel.koeff. -0,080 0,228 -0,038 0,243 0,157 0,230 

Sig. (2-seitig) 0,359 0,008 0,666 0,005 0,071 0,008 

N 133 133 133 133 133 133 

Abitur  Korrel.koeff. -0,106 -0,118 -0,053 -0,143 -0,161 -0,145 

Sig. (2-seitig) 0,224 0,177 0,542 0,100 0,065 0,096 

N 133 133 133 133 133 133 

Bildungs-

abschluss 

Korrel.koeff. 0,128 0,191 0,072 0,201 0,245 0,197 

Sig. (2-seitig) 0,141 0,028 0,411 0,020 0,004 0,023 

N 133 133 133 133 133 133 

Händigkeit  Korrel.koeff. 0,058 0,068 0,023 -0,012 0,092 0,046 

Sig. (2-seitig) 0,505 0,435 0,793 0,890 0,290 0,603 

N 133 133 133 133 133 133 

Rauchen  Korrel.koeff. 0,032 0,078 -0,016 0,161 0,105 0,172 

Sig. (2-seitig) 0,716 0,375 0,858 0,064 0,229 0,048 

N 133 133 133 133 133 133 

SANS Korrel.koeff. -0,084 -0,118 -0,076 -0,033 -0,157 -0,102 

Sig. (2-seitig) 0,336 0,178 0,383 0,705 0,070 0,241 

N 133 133 133 133 133 133 

SAPS Korrel.koeff. -0,105 -0,146 -0,148 -0,253 -0,191 -0,321 

Sig. (2-seitig) 0,228 0,093 0,089 0,003 0,027 <0,001 

N 133 133 133 133 133 133 

Neben-

medikation 

Korrel.koeff. -0,020 0,078 -0,038 -0,001 0,105 0,039 

Sig. (2-seitig) 0,821 0,375 0,666 0,994 0,231 0,652 

N 133 133 133 133 133 133 

Bedarfs-

medikation 

Korrel.koeff. -0,028 -0,075 0,020 -0,096 -0,033 -0,059 

Sig. (2-seitig) 0,752 0,392 0,819 0,273 0,704 0,497 

N 133 133 133 133 133 133 

Schizophrenie Korrel.koeff. -0,080 -0,158 -0,176 -0,186 -0,185 -0,285 

Sig. (2-seitig) 0,360 0,070 0,043 0,033 0,033 0,001 

N 133 133 133 133 133 133 

Depression Korrel.koeff. 0,045 0,108 0,074 0,209 0,123 0,265 

Sig. (2-seitig) 0,608 0,216 0,399 0,016 0,158 0,002 

N 133 133 133 133 133 133 

Bipolare 

Störung 

Korrel.koeff. 0,049 0,070 0,141 -0,028 0,087 0,032 

Sig. (2-seitig) 0,578 0,425 0,106 0,751 0,319 0,717 

N 133 133 133 133 133 133 

Abkürzungen: pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer passender Gestik, 

pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer unpassender Gestik, 

pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, pc_fi_unrel = Ergebnisse 

für das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für 

metaphorische Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für ikonische Gestik, SANS = The Scale 

for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = The Scale for the Assessment of Positive 

Symptoms, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in 

kursiv 
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In der Spearman-Korrelation zeigten sich Zusammenhänge der Ergebnisse in der 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe mit den Variablen Gender, Bildungsabschluss, Rau-

chen, SAPS, sowie den Diagnosegruppen Schizophrenie und Depression. 

 

Frauen und Menschen mit höherem Bildungsgrad, sowie Personen, die rauchen, 

erzielten in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe bessere Ergebnisse. 

Bei ausgeprägter Positivsymptomatik machten Personen mehr Fehler dabei, die 

Gestik korrekt zuzuordnen. 

Menschen mit der Diagnose Schizophrenie schnitten in der Aufgabe schlechter ab, 

während Menschen mit Diagnose Depression bessere Ergebnisse erzielten. 

 

Da insbesondere die Ergebnisse im Gestik-Task bezüglich ikonischer Gestik 

(pc_hit_fa_ic: % Korrekt) für die Haupthypothesen von Interesse waren, wurden die Zu-

sammenhänge mit den Störvariablen im Folgenden graphisch dargestellt. Zum Zwecke 

der Exploration wurden auch Zusammenhänge mit metaphorischer Gestik 

(pc_hit_fa_mp: % Korrekt) in den Grafiken abgebildet. 
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Abbildung 3: Unterschiede in den Ergebnissen des Gestik-Tasks in Abhängigkeit der 

Störvariablen 

Illustration des Standardfehlers mittels Fehlerbalken 

 

 

Abbildung 4: Zusammenhang zwischen der Positivsymptomatik und den Ergebnissen im 

Gestik-Task 
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  Tabelle 12: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen 

und möglichen Störfaktoren 

Spearman-Korrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig unkorrigiert) 

und Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen 
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Alter Korrel.koeff. 0,044 -0,050 -0,029 0,138 0,077 

Sig. (2-seitig) 0,614 0,569 0,739 0,115 0,379 

N 132 133 132 133 133 

Gender Korrel.koeff. 0,061 0,065 0,042 0,040 -0,132 

Sig. (2-seitig) 0,485 0,460 0,631 0,650 0,131 

N 132 133 132 133 133 

Abitur Korrel.koeff. -0,096 -0,083 -0,037 -0,167 0,037 

Sig. (2-seitig) 0,272 0,342 0,677 0,054 0,672 

N 132 133 132 133 133 

Bildungsabschluss  Korrel.koeff. 0,099 0,093 0,038 0,160 -0,036 

Sig. (2-seitig) 0,258 0,289 0,662 0,066 0,684 

N 132 133 132 133 133 

Händigkeit Korrel.koeff. -0,019 -0,051 0,024 -0,005 -0,032 

Sig. (2-seitig) 0,826 0,562 0,784 0,952 0,714 

N 132 133 132 133 133 

Rauchen Korrel.koeff. -0,034 -0,002 -0,043 -0,060 -0,001 

Sig. (2-seitig) 0,703 0,986 0,627 0,489 0,987 

N 132 133 132 133 133 

SANS Korrel.koeff. -0,124 -0,098 -0,031 -0,212 0,164 

Sig. (2-seitig) 0,157 0,262 0,723 0,014 0,060 

N 132 133 132 133 133 

SAPS Korrel.koeff. -0,001 -0,038 0,012 -0,103 0,242 

Sig. (2-seitig) 0,988 0,662 0,890 0,239 0,005 

N 132 133 132 133 133 

Nebenmedikation Korrel.koeff. -0,152 -0,126 -0,036 -0,044 -0,067 

Sig. (2-seitig) 0,083 0,148 0,686 0,613 0,442 

N 132 133 132 133 133 

Bedarfsmedikation 

 

Korrel.koeff. -0,087 -0,094 -0,044 -0,049 0,112 

Sig. (2-seitig) 0,324 0,284 0,614 0,576 0,200 

N 132 133 132 133 133 

Schizophrenie Korrel.koeff. 0,007 -0,029 -0,082 -0,105 0,327 

Sig. (2-seitig) 0,938 0,743 0,351 0,228 <0,001 

N 132 133 132 133 133 

Depression Korrel.koeff. -0,099 -0,009 -0,002 0,029 -0,291 

Sig. (2-seitig) 0,260 0,916 0,980 0,742 0,001 

N 132 133 132 133 133 

Bipolare Störung Korrel.koeff. 0,123 0,052 0,114 0,105 -0,055 

Sig. (2-seitig) 0,160 0,556 0,193 0,231 0,526 

N 132 133 132 133 133 

Abkürzungen: BAG_mean = Mittelwert des Fragebogens, BAG_prod = Fragebogen zur 

Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur Gestikperzeption, 

BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen Gestikproduktion, BAG_socperc = Fragebogen 

zur sozialen Gestikperzeption, SANS = The Scale for the Assessment of Negative 

Symptoms, SAPS = The Scale for the Assessment of Positive Symptoms, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in 

kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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In der Spearman-Korrelation zur Exploration von Zusammenhängen mit möglichen 

Störfaktoren zeigten sich Zusammenhänge mit der sozialen Gestikproduktion- und 

perzeption. 

Es ergab sich ein signifikanter leicht negativer linearer Zusammenhang zwischen der 

Ausprägung der Negativsymptomatik (SANS) und der sozialen Gestikproduktion 

(BAG_socprod). 

Außerdem zeigten sich ein signifikanter leicht positiver linearer Zusammenhang zwi-

schen der sozialen Gestikperzeption (BAG_socperc) und der Ausprägung der Posi-

tivsymptomatik (SAPS), sowie ein leicht negativer linearer Zusammenhang mit dem 

Vorliegen der Diagnose Depression. Ein mittelstark positiver linearer Zusammenhang 

zeigte sich mit dem Vorliegen der Diagnose Schizophrenie. 

 

In der Untersuchung zeigte sich, dass die Ergebnisse des Fragebogens zur sozialen 

Gestikproduktion bei ausgeprägter Negativsymptomatik niedriger ausfallen, was 

bedeutet, dass angegeben wurde, weniger Gestik zu verwenden. Die Ergebnisse zur 

sozialen Gestikperzeption fallen bei Vorliegen einer Schizophrenie und einer Posi-

tivsymptomatik höher aus – die Personen gaben an, sich mehr Gedanken über die 

Gestik anderer zu machen. Beim Vorliegen einer Depression fiel das Ergebnis 

niedriger aus – die Personen gaben an, sich weniger Gedanken über die Gestik an-

derer zu machen. 

 

4.4.2 Hypothese 2 

Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass die explorierten Faktoren einen Einfluss auf die 

Ergebnisse im Gestik-Task sowie im Fragebogen haben. Auch wenn durch die Vielzahl 

an Korrelationen und dem explorativen Charakter der Analyse (keine Korrektur für 

multiple Vergleiche) auch falsch positive Befunde wahrscheinlich sind, sprechen die Er-

gebnisse dennoch für eine Verwerfung der Nullhypothese in Bezug auf Hypothese 2. In 

den weiteren Analysen wird dementsprechend für Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, 

sowie SANS, SAPS, und die Diagnosegruppen Schizophrenie und Depression als Kon-

trollvariablen korrigiert, um für deren Einfluss auf die Ergebnisse zu kontrollieren. 
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4.5 Korrektur der Haupthypothesen 

4.5.1 Hypothese 3A. 

Beim Testen der Hypothese 1A zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

der Einnahme atypischer Neuroleptika und den Ergebnissen im Gestik Task bezüglich 

ikonischer Gestik (pc_hit_fa_ic: % Korrekt - % Falsch). Um Hypothese 1A auf den Ein-

fluss der in 4.4.1 explorierten Störfaktoren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Posi-

tivsymptomatik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS), Schizophrenie, Depression zu 

kontrollieren, wurde eine univariate Varianzanalyse (ANOVA) mit den Variablen atypi-

sche Neuroleptika und pc_hit_fa_ic durchgeführt. Die oben genannten Störfaktoren 

wurden als Covariaten eingefügt. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 (zweisei-

tig / ungerichtet) festgelegt. 3 Die Ergebnisse werden im Folgenden näher erläutert. 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang mehr zwischen der Einnahme atypi-

scher Neuroleptika und den Ergebnissen im Gestik Task bezüglich ikonischer Gestik 

(F(1, 122) = 2,866; p = 0,093). Der in 4.2.1 gezeigte signifikante Zusammenhang lässt 

sich somit nach Kontrolle für die Störfaktoren nicht mehr nachweisen. Dennoch wird 

das Signifikanzniveau von p = 0,093 als Trend gewertet. 

Dies deutet darauf hin, dass die Faktoren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Posi-

tivsymptomatik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS), Schizophrenie und Depression ei-

nen erheblichen Einfluss auf die Ergebnisse im Gestik-Task haben. Dennoch zeigt sich, 

dass auch nach Kontrolle dieser Effekte ein Trend erkennbar bleibt, der darauf hindeu-

tet, dass die Einnahme atypischer Neuroleptika ebenfalls einen Einfluss auf Gestikpro-

zesse haben könnte. 

 

4.5.2 Hypothese 3B. 

Beim Testen der Hypothese 1B zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen 

der Neuroleptikaäquivalenzdosis und den Ergebnissen im Gestik Task bezüglich ikoni-

scher Gestik (pc_hit_fa_ic: % Korrekt - % Falsch). Um Hypothese 1B auf den Einfluss 

der in 4.4.1 explorierten Störfaktoren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Posi-

tivsymptomatik (SAPS), Negativsymptomatik (SANS), Schizophrenie, Depression zu kor-

 
3 Fälle 20 (D10) und 53 (X13) wurden als extreme Ausreißer identifiziert und daher von der Berechnung 

ausgeschlossen. 
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rigieren, wurde eine nicht-parametrische Partialkorrelation mit den Variablen Neurolep-

tikaäquivalenzdosis und pc_hit_fa_ic durchgeführt. Die oben genannten Störfaktoren 

wurden als Kontrollvariablen eingefügt. Das Signifikanzniveau wurde auf p <0,05 (ein-

seitig / gerichtet) festgelegt, die Anzahl der untersuchten Fälle betrug N = 124. Die Er-

gebnisse werden im Folgenden näher erläutert. 

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Neuroleptikaäquivalenzdosis 

und den Ergebnissen der Bewertung der Passung von ikonischer Gestik und dem zuge-

hörigen Sprachkontext (Korrellationskoeffizient = -0,144, p = 0,055). 

Der in 4.2.2 gezeigte signifikante Zusammenhang lässt sich somit nach Kontrolle für 

die Störfaktoren nur noch als Trend nachweisen. Dies deutet darauf hin, dass die Fakto-

ren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Positivsymptomatik (SAPS), Negativsympto-

matik (SANS), Schizophrenie und Depression einen großen Einfluss auf die Ergebnisse 

im Gestik-Task haben. Auch nach Kontrolle dieser Faktoren zeigt sich jedoch ein 

Trend, der auf einen möglichen Zusammenhang zwischen der Neuroleptikaäquivalenz-

dosis und den Ergebnissen im Gestik-Task hinweisen könnte.  

 

4.6 Korrektur von Störfaktoren 

Es wurde untersucht, ob die in 4.2 untersuchten signifikanten Zusammenhänge zwi-

schen den Ergebnissen im Gestik-Task und dem Fragebogen mit der Medikationsklasse 

(NL / AD), der Äquivalenzdosis (von NL / AD), den Rezeptorbindungsprofilen, und 

den erwarteten Nebenwirkungen sich auch dann zeigen, wenn für die untersuchten Stör-

faktoren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, SAPS, Diagnosegruppe Schizophrenie 

und Depression kontrolliert wird (siehe 4.4.1). Dafür wurden nicht-parametrische Parti-

alkorrelationen berechnet. Dabei wurden nur mit den Variablen nicht-parametrische 

Partialkorrelationen berechnet, für die sich in der Exploration signifikante Zusammen-

hänge gezeigt haben (siehe 4.3). Dementsprechend variieren die untersuchten Variablen 

in den folgenden Tabellen.  

Die Ergebnisse werden in Tabelle 13 bis Tabelle 18 dargestellt und im Folgenden näher 

erläutert. 
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4.6.1 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und der 

Dosierung sowie der Medikationsklasse mit Kontrollen 

 

Einige der Zusammenhänge aus 4.3.1 sind nach der Kontrolle der Störvariablen nicht 

mehr nachweisbar, was darauf hindeutet, dass sie durch diese erklärbar sein könnten. 

Dennoch zeigten sich auch weiterhin signifikante Zusammenhänge zwischen dem Er-

kennen metaphorischer, unpassender Gestik und der Einnahme relevanter Medikation. 

Dies deutet darauf hin, dass die Einnahme von Neuroleptika und Antidepressiva einen 

Einfluss auf die Ergebnisse zur Gestikverarbeitung metaphorischer Gestik haben 

könnte. Dieser Effekt tritt jedoch nicht mehr auf, wenn Fehler berücksichtigt werden 

(pc_hit_fa_mp: % Korrekt - % Falsch). 

Tabelle 13: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und der Dosierung sowie Medikationsklasse mit 

Kontrollvariablen (Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, SANS, SAPS, 

Diagnosegruppe Schizophrenie und Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig 

unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 
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Medikation 

NL-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. -0,100 -0,173 -0,100 -0,111 -0,144 

Sig. (2-seitig) 0,263 0,052 0,264 0,215 0,109 

N 124 124 124 124 124 

AD-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. -0,060 0,106 0,086 0,000 0,146 

Sig. (2-seitig) 0,505 0,238 0,341 0,998 0,103 

N 124 124 124 124 124 

Relevante Medikation Korrel.koeff. -0,212 0,088 -0,105 -0,034 -0,004 

Sig. (2-seitig) 0,017 0,330 0,244 0,707 0,964 

N 124 124 124 124 124 

Atypische NL Korrel.koeff. -0,087 -0,154 -0,080 -0,067 -0,128 

Sig. (2-seitig) 0,335 0,086 0,374 0,454 0,154 

N 124 124 124 124 124 

Abkürzungen: SANS =  Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale for the 

Assessment of Positive Symptoms, NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, 

pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer passender Gestik, 

pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer unpassender Gestik, 

pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, pc_fi_unrel = Ergebnisse für 

das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für metaphorische 

Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für ikonische Gestik, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, 

Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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4.6.2 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und den 

Rezeptorbindungsprofilen mit Kontrollen 

 

  Tabelle 14: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und den Rezeptorbindungsprofilen mit Kontrollvariablen 

(Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, SANS, SAPS, Diagnosegruppe 

Schizophrenie und Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig 

unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 
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Rezeptorbindungsprofile 

Serotoninrezeptor 5-HT2 Korrel.koeff. -0,056 0,028 

Sig. (2-seitig) 0,530 0,755 

N 124 124 

Dopaminerge Wirkung Korrel.koeff. -0,075 -0,024 

Sig. (2-seitig) 0,404 0,786 

N 124 124 

Dopaminrezeptor D1 Korrel.koeff. -0,171 -0,151 

Sig. (2-seitig) 0,088 0,135 

N 98 98 

Dopaminrezeptor D2 Korrel.koeff. 0,072 -0,006 

Sig. (2-seitig) 0,478 0,953 

N 98 98 

Dopaminrezeptor D3 Korrel.koeff. -0,107 -0,053 

Sig. (2-seitig) 0,287 0,602 

N 98 98 

Dopaminerge Wirkung AD Korrel.koeff. -0,122 -0,014 

Sig. (2-seitig) 0,306 0,905 

N 71 71 

Adrenozeptor a1 Korrel.koeff. -0,079 -0,038 

Sig. (2-seitig) 0,378 0,674 

N 124 124 

Histaminrezeptor H1 Korrel.koeff. -0,114 -0,036 

Sig. (2-seitig) 0,204 0,687 

N 124 124 

Muskarinrezeptor M1 Korrel.koeff. -0,126 -0,024 

Sig. (2-seitig) 0,213 0,812 

N 98 98 

Muskarinrezeptor mACh Korrel.koeff. -0,119 -0,059 

Sig. (2-seitig) 0,314 0,622 

N 71 71 

Abkürzungen: SANS =  Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale for 

the Assessment of Positive Symptoms, pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen 

metaphorischer passender Gestik, pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer 

unpassender Gestik, pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, 

pc_fi_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, 

pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für metaphorische Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert 

für ikonische Gestik, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in 

kursiv, *N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 



65 
 

Nach Kontrolle der Störvariablen zeigten sich keinerlei signifikante Zusammenhänge 

zwischen den Ergebnissen zur Gestikverarbeitung und den Rezeptorbindungsprofilen 

mehr.  Dies deutet darauf hin, dass die die in 4.3.2 gezeigten Zusammenhänge der iko-

nischen Gestikverarbeitung mit der Bindung am D1 und D3 Rezeptor durch die Störva-

riablen erklärbar sein könnten. 

4.6.3 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und den 

Nebenwirkungsprofilen mit Kontrollen 

Tabelle 15: Exploration von Zusammenhängen zwischen den Ergebnissen zur 

Gestikverarbeitung und den Nebenwirkungsprofilen mit Kontrollvariablen 

(Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, SANS, SAPS, Diagnosegruppe 

Schizophrenie und Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig 

unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 
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Nebenwirkungsprofile 

Sedierung durch NL Korrel.koeff. -0,182 -0,041 -0,120 

Sig. (2-seitig) 0,042 0,645 0,179 

N 124 124 124 

Sedierung durch NL und AD Korrel.koeff. -0,100 0,021 -0,051 

Sig. (2-seitig) 0,267 0,814 0,569 

N 124 124 124 

Erwartbare motorische UAW Korrel.koeff. -0,152 -0,057 -0,116 

Sig. (2-seitig) 0,089 0,529 0,197 

N 124 124 124 

Akathisie Korrel.koeff. -0,154 -0,067 -0,128 

Sig. (2-seitig) 0,086 0,454 0,154 

N 124 124 124 

Parkinsonoid Korrel.koeff. -0,119 -0,061 -0,117 

Sig. (2-seitig) 0,183 0,498 0,192 

N 124 124 124 

Spätdyskinesien Korrel.koeff. -0,119 -0,061 -0,117 

Sig. (2-seitig) 0,183 0,498 0,192 

N 124 124 124 

Abkürzungen: SANS =  Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale for the 

Assessment of Positive Symptoms, NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, 

UAW = unerwünschte Arzneimittelwirkungen, pc_mp_rel = Ergebnisse für das Zuordnen 

metaphorischer passender Gestik, pc_fm_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen metaphorischer 

unpassender Gestik, pc_ic_rel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer passender Gestik, 

pc_fi_unrel = Ergebnisse für das Zuordnen ikonischer unpassender Gestik, 

pc_hit_fa_mp = korrigierter Wert für metaphorische Gestik, pc_hit_fa_ic = korrigierter Wert für 

ikonische Gestik, Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in 

kursiv 

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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Nach Kontrolle der Störvariablen sind die in 4.3.3 gezeigten Zusammenhänge zwischen 

erwartbaren motorischen Nebenwirkungen (Akathisie, Parkinsonoid, Spätdyskinesien) 

und den Ergebnissen zur Verarbeitung ikonischer Gestik nicht mehr aufzeigbar, was da-

rauf hindeutet, dass sie durch die Störvariablen erklärbar sein könnten. 

Dennoch zeigten sich auch weiterhin signifikante Zusammenhänge zwischen der Sedie-

rung durch Neuroleptika und den Ergebnissen zur Gestikverarbeitung ikonischer pas-

sender Gestik. Dies deutet darauf hin, dass eine erwartbare Sedierung als Nebenwirkung 

von Neuroleptika einen Einfluss auf die Verarbeitung ikonischer Gestik haben könnte. 

Der Effekt tritt jedoch nicht mehr auf, wenn Fehler berücksichtigt werden (pc_hit_fa_ic: 

% Korrekt - % Falsch). 

 

4.6.4 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und der Dosierung sowie der 

Medikationsklasse mit Kontrollen 

 

 Tabelle 16: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und 

der Dosierung sowie der Medikationsklasse mit Kontrollvariablen (Gender, 

Bildungsabschluss, Rauchen, SANS, SAPS, Diagnosegruppe Schizophrenie und 

Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten, Signifikanz (2-seitig 

unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen BAG_socperc 

Medikation   

NL-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. -0,014 

Sig. (2-seitig) 0,873 

N 124 

AD-Äquivalenzdosis Korrel.koeff. 0,005 

Sig. (2-seitig) 0,953 

N 124 

Relevante Medikation Korrel.koeff. 0,127 

Sig. (2-seitig) 0,157 

N 124 

Atypische NL Korrel.koeff. 0,022 

Sig. (2-seitig) 0,809 

N 124 

Abkürzungen: SANS = Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale for the 

Assessment of Positive Symptoms, NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, 

BAG_mean = Mittelwert des Fragebogens, BAG_prod = Fragebogen zur Gestikproduktion, 

BAG_perc = Fragebogen zur Gestikperzeption, BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen 

Gestikproduktion, BAG_socperc = Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, *N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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Nach Kontrolle der Störvariablen zeigten sich keinerlei signifikante Zusammenhänge 

zwischen den Ergebnissen im Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption und der Dosie-

rung und Medikationsklasse mehr. Dies deutet darauf hin, dass die in 4.3.4 gezeigten 

Zusammenhänge durch die Störvariablen erklärbar sein könnten. 
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4.6.5 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und den 

Rezeptorbindungsprofilen mit Kontrollen 

Tabelle 17: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und 

den Rezeptorbindungsprofilen mit Kontrollvariablen (Gender, Bildungsabschluss, 

Rauchen, SANS, SAPS, Diagnosegruppe Schizophrenie und Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-seitig 

unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen BAG_mean BAG_prod BAG_socperc 

Rezeptorbindungsprofile 

Serotoninrezeptor 5-HT2 Korrel.koeff. 0,093 0,135 0,222 

Sig. (2-seitig) 0,304 0,133 0,013 

N 123 124 124 

Dopaminerge Wirkung Korrel.koeff. 0,037 0,097 0,050 

Sig. (2-seitig) 0,684 0,279 0,580 

N 123 124 124 

Dopaminrezeptor D1 Korrel.koeff. 0,059 0,157 0,220 

Sig. (2-seitig) 0,561 0,120 0,028 

N 97 98 98 

Dopaminrezeptor D2 Korrel.koeff. 0,261 0,207 0,195 

Sig. (2-seitig) 0,009 0,039 0,052 

N 97 98 98 

Dopaminrezeptor D3 Korrel.koeff. 0,249 0,357 0,137 

Sig. (2-seitig) 0,013 <0,001 0,174 

N 97 98 98 

Dopaminerge Wirkung 

AD 

Korrel.koeff. 0,026 0,160 0,013 

Sig. (2-seitig) 0,826 0,176 0,916 

N 70 71 71 

Adrenozeptor a1 Korrel.koeff. 0,060 0,151 0,046 

Sig. (2-seitig) 0,506 0,091 0,609 

N 123 124 124 

Histaminrezeptor H1 Korrel.koeff. -0,099 -0,004 -0,082 

Sig. (2-seitig) 0,272 0,966 0,361 

N 123 124 124 

Muskarinrezeptor M1 Korrel.koeff. -0,007 0,094 0,065 

Sig. (2-seitig) 0,948 0,354 0,518 

N 97 98 98 

Muskarinrezeptor mACh Korrel.koeff. -0,033 0,069 0,028 

Sig. (2-seitig) 0,780 0,564 0,813 

N 70 71 71 

Abkürzungen: SANS = Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale for the 

Assessment of Positive Symptoms, AD = Antidepressiva, BAG_mean = Mittelwert des 

Fragebogens, BAG_prod = Fragebogen zur Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur 

Gestikperzeption, BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen Gestikproduktion, 

BAG_socperc = Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett, Werte im Trend (p < 0,1 unkorrigiert) in kursiv  

*N variiert aufgrund von fehlenden Werten. 
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Auch nach Kontrolle der Störvariablen zeigten sich weiterhin signifikante positive Zu-

sammenhänge zwischen dem Fragebogen und einer Bindung an den Dopaminrezeptoren 

D1, D2 und D3, sowie am Serotoninrezeptor 5-HT2. Dies deutet darauf hin, dass diese 

Rezeptorbindungen mit der Gestikverarbeitung im Zusammenhang stehen könnten und 

dieser Zusammenhang auch nach Kontrolle der Störvariablen noch beobachtet werden 

kann. 

 

4.6.6 Nichtparametrische Partialkorrelation zur Exploration von 

Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen und den 

Nebenwirkungsprofilen mit Kontrollen 

 

Tabelle 18: Exploration von Zusammenhängen zwischen dem Fragebogen 

den Nebenwirkungsprofilen mit Kontrollvariablen (Gender, 

Bildungsabschluss, Rauchen, SANS, SAPS, Diagnosegruppe 

Schizophrenie und Depression) 

Nichtparametrische Partialkorrelation mit Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (2-

seitig unkorrigiert) und Stichprobenanzahl N*. 

BAG-Fragebogen Subskalen BAG_socperc 

Nebenwirkungsprofile 

Sedierung durch NL Korrel.koeff. 0,034 

Sig. (2-seitig) 0,703 

N 124 

Sedierung durch NL und AD Korrel.koeff. 0,044 

Sig. (2-seitig) 0,624 

N 124 

Erwartbare motorische UAW Korrel.koeff. 0,052 

Sig. (2-seitig) 0,563 

N 124 

Akathisie Korrel.koeff. 0,022 

Sig. (2-seitig) 0,809 

N 124 

Parkinsonoid Korrel.koeff. 0,004 

Sig. (2-seitig) 0,963 

N 124 

Spätdyskinesien Korrel.koeff. 0,004 

Sig. (2-seitig) 0,963 

N 124 

Abkürzungen: SANS = Scale for the Assessment of Negative Symptoms, SAPS = Scale 

for the Assessment of Positive Symptoms, NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva, 

UAW = unerwünschte Arzneimittelwirkung, BAG_mean = Mittelwert des Fragebogens, 

BAG_prod = Fragebogen zur Gestikproduktion, BAG_perc = Fragebogen zur 

Gestikperzeption, BAG_socprod = Fragebogen zur sozialen Gestikproduktion, 

BAG_socperc = Fragebogen zur sozialen Gestikperzeption, 

Korrel.koeff. = Korrelationskoeffizient, Sig. = Signifikanz, N = Anzahl 

Signifikante Werte (p < 0,05 unkorrigiert) in fett ,*N variiert aufgrund von fehlenden 

Werten 
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Nach Kontrolle der Störvariablen zeigten sich keinerlei signifikante Zusammenhänge 

mehr zwischen den Ergebnissen im Fragebogen und den Nebenwirkungsprofilen. Dies 

deutet darauf hin, dass die in 4.3.6 gezeigten Zusammenhänge der Nebenwirkungspro-

file mit der sozialen Gestikperzeption durch die Störvariablen erklärbar sein könnten.  
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5 Diskussion 

In dieser Arbeit wurde der mögliche Einfluss der psychopharmakologischen Behand-

lung auf Gestikprozesse in einem quasiexperimentellen Design untersucht, wobei die 

verschriebene Medikation erfasst und mit Gestikmaßen in Verbindung gebracht wurde. 

Dafür wurden Daten von 133 Personen im Alter von 18 bis 62 Jahren ausgewertet. Zur 

Erfassung der objektiven Gestikfähigkeiten wurde eine Sprach-Gestik-Matching-Auf-

gabe durchgeführt, bei der die Testpersonen Videoclips mit ikonischer und metaphori-

scher Gestik vorgespielt bekamen. Sie mussten über einen Druckknopf angeben, ob die 

in dem Video verwendete Gestik zum Sprachinhalt passte oder unpassend war. Zur Er-

fassung der subjektiven Gestik-Selbstbeurteilung wurde der Fragebogen „Brief Assess-

ment of Gestures“ (BAG) verwendet, der 12 Aussagen zur Gestikproduktion, sozialen 

Gestikproduktion sowie Gestikperzeption und sozialen Gestikperzeption enthält, die 

von den Testpersonen von eins (trifft überhaupt nicht zu) bis fünf (trifft voll zu) einge-

ordnet werden sollten.  Die eingenommene Medikationsklasse, Äquivalenzdosen für 

Antipsychotika und Antidepressiva, sowie Rezeptorbindungs- und Nebenwirkungspro-

file wurden in Zahlenwerten codiert. In den Untersuchungen zeigte sich, dass Testperso-

nen, die psychopharmakologisch mit atypischen Neuroleptika behandelt wurden, 

schlechtere Leistungen in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe erzielten, als Testperso-

nen, die keine solche Therapie erhielten (siehe H1A. in 4.2.1). Nach Kontrolle für die 

explorierten Störfaktoren Geschlecht, Bildungsabschluss, Rauchen, sowie Nega-

tivsymptomatik, Positivsymptomatik und die Diagnosegruppen Schizophrenie und De-

pression (siehe 4.4.1) zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang mehr. Jedoch wird 

das Signifikanzniveau von p = 0,093 als Trend gewertet. Es muss also davon ausgegan-

gen werden, dass eine Neuroleptikaeinnahme tendenziell einen Effekt auf Gestikpro-

zesse haben kann (siehe H3A. in 4.5.1). 

Außerdem zeigte sich, dass eine höhere Neuroleptikaäquivalenzdosis mit schlechteren 

Leistungen im Gestik-Task bezüglich ikonischer Gestik einhergeht (siehe H1B. in 

4.2.2). Nach Kontrolle für die Störfaktoren ist dieser Zusammenhang jedoch auch nur 

noch als Trend nachweisbar (siehe H3B. in 4.5.2). 

In der Exploration mit Kontrolle für die Störfaktoren zeigten sich einige signifikante 

Zusammenhänge zwischen der psychopharmakologischen Behandlung und den Ergeb-

nissen in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe sowie dem Fragebogen (siehe 4.6.1 bis 

4.6.6).  
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5.1 Diskussion der Methoden 

5.1.1 Objektive Gestikfähigkeiten: Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 

In der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe wurden den Testpersonen kurze Videoclips 

vorgespielt, in denen konkrete oder abstrakte Sätze mit ikonischer oder metaphorischer 

Gestik untermalt wurden. Sie mussten per Druckknopf angeben, ob die Gestik zum 

Sprachinhalt passte oder nicht. Dieses Testinstrument wurde bereits in einem DFG-Pro-

jekt (Ki 588/6-1; Studie 55/12) und Rhön-Projekt (FI 3; Studie 5/15) verwendet und ist 

gut evaluiert sowie standardisiert (Nagels et al. 2019; Steines et al. 2021). 

Durch Differenzbildung (Hit vs. False alarms) wurde für bestimmte Antwortmuster (z. 

B. durchgängiges Drücken des „passt“ Knopfes) korrigiert. Jedoch lässt die Untersu-

chung mittels der Sprach-Gestik-Aufgabe keine Schlussfolgerungen auf Kausalzusam-

menhänge zu. Beispielsweise ist beim Vorliegen einer geringeren Leistung in der Ges-

tikaufgabe und gleichzeitiger Einnahme einer hohen Neuroleptikadosis nicht direkt 

nachgewiesen, dass die Neuroleptika-Dosis auch die Ursache für die schlechtere Leis-

tung ist. Auch die Unterscheidung zwischen Beeinträchtigungen des Sprachverständnis-

ses und Beeinträchtigungen der Gestikverarbeitung ist nicht möglich - beide würden je-

weils die Sprach-Gestik-Matching-Leistung beeinflussen. Außerdem wurden im Gegen-

satz zu anderen Studien keine neuronalen Korrelate berücksichtigt (Choudhury et al. 

2021). In Nachfolgeuntersuchungen wäre es daher wünschenswert, die Einflüsse der 

Medikation auf Gestikprozesse ergänzend zur Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe bei-

spielsweise auch anhand von fMRT-Daten zu untersuchen. 

5.1.2 Subjektive Gestik-Selbstbeurteilung: Fragebogen zur Erfassung der 

Gestikverarbeitung 

Der in dieser Arbeit verwendete Fragebogen „Brief Assessment of Gesutres“ (BAG) 

stellt ein geeignetes Instrument zur Erfassung individueller Unterschiede von Gestikpro-

zessen dar (Nagels et al. 2015). Bei der Interpretation der Ergebnisse muss jedoch be-

achtet werden, dass die Angaben der subjektiven Selbstbeurteilung der Teilnehmenden 

entsprechen und nicht zwingend mit objektivierbaren Befunden übereinstimmen müs-

sen. Auch ist es nicht möglich, Rückschlüsse auf die Ursachen der Ergebnisse im Frage-

bogen zu machen oder Kausalzusammenhänge festzustellen. Dafür ist es wichtig den 

BAG simultan mit objektiven Instrumenten, wie der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe, 

zu verwenden und in diesem Kontext gegebenenfalls auch neuronale Bildgebungen und 
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EEG-Untersuchungen durchzuführen (Straube et al. 2009; Choudhury et al. 2021; Stei-

nes et al. 2021; He et al. 2018; Saggar et al. 2016; Nagels et al. 2019). 

In dieser Arbeit wurde der BAG-Fragebogen zum ersten Mal in Bezug auf Medikations-

effekte und in Kombination mit der objektiven Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe ange-

wendet. In unseren Ergebnissen zeigten sich dabei insbesondere signifikante Zusam-

menhänge der Medikation, der RBP und der Nebenwirkungen mit der Subskala der so-

zialen Gestikperzeption. Das deutet darauf hin, dass sich Personen, die Neuroleptika 

einnehmen, tendenziell mehr Gedanken über die Gestik anderer machen, was durch De-

fizite in der Gestikverarbeitung erklärbar sein könnte. 

Für zukünftige Untersuchungen hätte die Anwendung zusammen mit bildgebenden Ver-

fahren oder EEG-Messungen den Vorteil, dass auch zwischen individuellen Unterschie-

den der Hirnaktivität im Motorkortex sowie im Sprachzentrum unterschieden werden 

könnte und somit neuronale Grundlagen für die im BAG festgestellten individuellen 

Unterschiede der Gestikverarbeitung gefunden werden könnten. 

 

5.1.3 Erfassung und Quantifizierung der Medikation: 

Berechnung von Äquivalenzdosen 

Zur Exploration der Zusammenhänge von Gestikprozessen und Psychopharmaka wur-

den die bekannten Daten zur Medikation in Zahlenwerten codiert. In der Untersuchung 

von Gardner et al. wird das von uns verwendete Schema zur Berechnung der Chlor-

promazin-Äquivalente von Antipsychotika als gut vergleichbar und international aner-

kannt eingeschätzt (Gardner et al. 2010). Die Antidepressivadosen wurden auf Grund-

lage der Angaben der Arzneimittelkommission Deutscher Apotheker, welche als sehr 

verlässlich und allgemein gültig erscheinen, in Äquivalenzdosen umgerechnet. Da es 

sich um unterschiedliche Medikationsklassen handelt und die Äquivalenzdosen mittels 

verschiedener Grundlagen berechnet wurden, sind die Werte nur innerhalb derselben 

Medikationsklasse miteinander vergleichbar. 

Für zukünftige Untersuchungen wäre es daher von Vorteil, eine einheitliche Grundlage 

zum Berechnen der Äquivalenzdosen zu verwenden, die auch Vergleiche zwischen den 

verschiedenen Medikationsklassen zulassen würde. 
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Rezeptorbindungsprofile 

Die Rezeptorbindungsprofile der Antipsychotika und Antidepressiva wurden ebenfalls 

in Zahlenwerten codiert. Ähnlich wie bei der Berechnung von Äquivalenzdosen, wur-

den auch hier verschiedene Dokumente als Grundlage für die Codierung verwendet, 

wodurch die Angaben gegebenenfalls nicht vollständig miteinander vergleichbar sein 

könnten. Je nach Quelle findet man teilweise unterschiedliche Angaben zu Rezeptorbin-

dungsprofilen. Außerdem waren in den Tabellen zum Teil nur Informationen für unter-

schiedliche Rezeptoren angegeben. Für Antipsychotika wurden die RBP an D1, D2 und 

D3 Rezeptoren unterschieden, während für Antidepressiva nur die Bindung an dopami-

nergen Rezeptoren im Allgemeinen (DA) angegeben war. Für Antipsychotika wurde die 

spezifische Bindung am M1-Rezeptor angegeben, während für Antidepressiva nur die 

RBP an Acetylcholinrezeptoren im Allgemeinen (mACh) aufgezeigt wurden. Außerdem 

wurde für Antidepressiva auch die Bindungsstärke für a2-Rezeptoren angegeben, wel-

che für Antipsychotika nicht aufgelistet wurde (Gaebel et al. 2019, S. 54; Benkert und 

Hippius 2017, S. 2) (siehe Anhang, Tabelle F 1). 

Für die Codierung der Daten war dies von Bedeutung, da sich dafür entschieden wurde, 

null (keine Bindung) nur dann zu codieren, wenn sicher davon ausgegangen werden 

kann, dass tatsächlich keinerlei Bindung an dem Rezeptor vorliegt. Beispielsweise 

wurde für D1, D2 und D3 Rezeptoren bei Einnahme von Antidepressiva keine Angabe 

für die Rezeptorbindungsprofile gemacht, wenn eine Bindung an Dopaminrezeptoren 

im Allgemeinen (DA) vorliegt, da nicht spezifizierbar war, an welchem der Dopaminre-

zeptoren eine Bindung stattfindet, und an welchen der Dopaminrezeptoren gegebenen-

falls keine Bindung vorliegt. Daher wurden für DA-, a2- und mACh-Rezeptoren nur bei 

Einnahme von Antidepressiva und für D1-, D2-, D3- sowie M1-Rezeptoren nur bei Ein-

nahme von Antipsychotika Zahlenwerte codiert. Alle anderen Fälle wurden für die ent-

sprechenden Analysen also ausgeschlossen. In diesen Fällen eine null (also keine Bin-

dung) zu codieren hätte den Vorteil gehabt, dass die Stichprobe konstant gleich groß 

und somit bei allen Berechnungen gut vergleichbar gewesen wäre. Jedoch lässt sich nur 

aufgrund der fehlenden Angabe einer Bindung an einem Rezeptor nicht verlässlich sa-

gen, ob wirklich keine Bindung stattfindet. Unsere Codierung bringt den Nachteil mit 

sich, dass die Anzahl der untersuchten Testpersonen pro Gruppe je nach Rezeptorbin-
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dungsprofil variiert (siehe Anhang, Tabelle F 1). Jedoch wurde an dieser Stelle priori-

siert, dass keine falschen Angaben gemacht werden und die Ergebnisse somit verlässli-

cher sind. 

Für die Berechnungen in dieser Arbeit wurden aus den dimensionalen Angaben der 

RBP (null bis drei) binarisierte Variablen („Ja / Nein“ oder „Niedrig / Hoch“) erstellt, 

welche für die folgenden Berechnungen verwendet wurden. Ein Nachteil der binarisier-

ten Variablen ist, dass als Grenzwerte für die Gruppeneinteilung keine identischen Zah-

lenwerte festgelegt wurde, da die Verteilung je nach Rezeptor stark variierte. Beispiels-

weise wurde eine dimensionale Bindung von eins am 5-HT2-Rezeptor der binären 

Gruppe „Niedrig“ zugeteilt, während eine dimensionale Bindung von „eins“ am a1-Re-

zeptor in die binäre Gruppe „Hoch“ eingeteilt wurde. Für den M1-Rezeptor wiederum 

wurden die Gruppen „Ja“ (Bindung vorhanden) und „Nein“ (keine Bindung vorhanden) 

erstellt (siehe Anhang, Tabelle F 1). Die individuelle Gruppeneinteilung für jeden Re-

zeptor je nach Verteilung innerhalb der Gruppe hat den Vorteil, dass ähnlich große und 

somit gut vergleichbare Gruppen entstanden sind. Dies war für die dimensionalen An-

gaben nicht der Fall, und wäre auch beim Erstellen von binären Variablen mit festgeleg-

ten Grenzwerten für die Gruppenzuordnung nicht möglich gewesen. Die nicht einheitli-

che Einteilung der binarisierten Variablen könnte jedoch die Aussagekraft der Ergeb-

nisse verringern. Dennoch erhöht die gute Vergleichbarkeit der Gruppen durch ihre ähn-

liche Größe wiederum die Verlässlichkeit der Ergebnisse, was an dieser Stelle als wich-

tiger empfunden wurde. 

Für zukünftige Studien wäre es von Vorteil, wenn von Beginn an vergleichbar große 

Proband:innengruppen untersucht werden. Die eingenommene Medikation sollte dabei 

detailliert erfasst und auch im Verlauf kontrolliert werden. Beispielsweise wäre dies in 

einer pharmakologischen randomisiert kontrollierten Studie denkbar, in der Daten zum 

Gestikverhalten erfasst werden. Auch auftretende Nebenwirkungen durch die Medika-

tion könnten gegebenenfalls nicht nur subjektiv in einem Fragebogen, sondern auch ob-

jektiv gemessen werden. Außerdem wäre es hilfreich, eine einheitliche Tabelle mit An-

gaben zu Rezeptorbindungsprofilen für Antipsychotika und Antidepressiva zu haben. 

Bei einer Studie mit deutlich größerem Patient:innenkollektiv wäre es außerdem auch 

besser möglich, die Gruppen der dimensionalen Variablen zu vergleichen, oder aber mit 

festen Grenzwerten binäre Variablen zu bilden und trotzdem vergleichbare Gruppen 

ausreichender Größe zu erhalten. Da die Bindungsstärke an den Rezeptoren in der Rea-

lität dimensional ist, wären Untersuchungen mit dimensionalen Werten für die Zukunft 
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von großem Interesse. Dabei wäre ein alternatives Vorgehen zur Bestimmung der Re-

zeptorbindungen, zum Beispiel das Durchführen einer PET (Positronen-Emissions-To-

mographie) oder einer Spektroskopieuntersuchung wünschenswert. Dabei könnten auch 

die Bindungsprofile noch detaillierter differenziert werden, beispielsweise für 5-HT2 in 

5-HT2-A, -B, -C; (Dreher 2017, S. 71–77), was den Rahmen dieser Arbeit überschreiten 

würde, doch für weitere spezifische Untersuchungen durchaus von Interesse sein 

könnte. 

 

5.1.4 Definition zusätzlich erfasster Einflussfaktoren 

Nebenwirkungsprofile 

Die Nebenwirkungsprofile (UAW) der Antipsychotika und Antidepressiva wurden mit 

Zahlenwerten von null bis drei codiert. Grundlage dafür waren, wie auch für die RBP 

und Äquivalenzdosen, verschiedene Quellen je nach Medikationsklasse. Dies könnte für 

die Vergleichbarkeit der Werte von Nachteil sein. Wie bei den RBP wurden auch für die 

UAW aus den dimensionalen Variablen binäre Variablen, die gute vergleichbare Grup-

pen bilden, erstellt und für alle folgenden Berechnungen verwendet. Wie bereits in 5.1.3 

diskutiert, kann die nicht einheitliche Einteilung der binären Gruppen die Vergleichbar-

keit der Ergebnisse verringern. Gleichzeitig erhöht die dadurch entstandene vergleich-

bare Gruppengröße die Verlässlichkeit der Ergebnisse, was an dieser Stelle als wichtiger 

empfunden wurde. In Zukunft wären Studien mit deutlich größerem Patient:innenkol-

lektiv wünschenswert, in denen eine vergleichbare Gruppengröße trotz einheitlicher 

Einteilung der Gruppen zu realisieren wäre. Als Grundlage für die Codierung der Ne-

benwirkungsprofile wäre außerdem eine einheitliche Tabelle, die sowohl Antipsycho-

tika als auch Antidepressiva einschließt, von Vorteil. 

 

5.1.5 Statistische Auswertung/Analysestruktur 

Für die statistische Auswertung wurden zum Testen der Haupthypothesen T-Tests,  

ANOVA, Spearman-Korrelationen und nicht-parametrische Partialkorrelationen ange-

wendet. Beim Testen der Haupthypothesen wurde die Leistung in der Sprach-Gestik-

Matching-Aufgabe anhand der Variable pc_hit_fa_ic untersucht. Dies hat im Vergleich 

zu anderen Variablen aus der Aufgabe den Vorteil, dass mögliche Fehler oder be-

stimmte Antwortmuster herausgerechnet wurden. Da ikonische Gestik im konkreten 
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Satzkontext als die „einfachste“ Form von Gestik verstanden werden kann, wurde sich 

dazu entschieden, diese in den Fokus der Arbeit zu stellen. Für die Exploration der Da-

ten wurden ebenfalls Spearman-Korrelationen und nicht-parametrische Partialkorrelati-

onen verwendet. Durch den explorativen Charakter der Analyse wurde nicht für mul-

tiple Vergleiche korrigiert, was falsch positive Ergebnisse wahrscheinlich macht. Dies 

könnte in zukünftigen Studien durch entsprechende Korrekturen vermieden werden. Die 

von uns verwendeten statistischen Verfahren schienen für die vorliegenden Daten unse-

rer quasi-experimentellen Studie gut geeignet zu sein. Für Folgeuntersuchungen wäre es 

außerdem von Interesse, auch Effekte der Medikation auf metaphorische Gestik, sowie 

weitere Zusammenhänge zwischen den Variablen genauer zu analysieren, die in dieser 

Arbeit nur explorativ untersucht wurden. Dafür könnte beispielsweise eine pharmakolo-

gische Studie durchgeführt werden, in der die Testpersonen randomisiert mit einer be-

stimmten Medikation behandelt werden. So könnte man untersuchen, ob die Medikation 

tatsächlich einen kausalen Effekt auf die Gestikverarbeitung hat. 

 

5.2 Diskussion der Ergebnisse 

5.2.1 Hypothese 1A. und 1B.: Schlechtere Leistungen in der Sprach-Gestik-

Matching-Aufgabe bei Einnahme atypischer Neuroleptika und einer hohen 

Dosierung 

Es zeigte sich, dass Patient:innen, die psychopharmakologisch mit atypischen Neurolep-

tika behandelt wurden, schlechtere Leistungen in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 

erzielten, als Patient:innen, die keine solche Therapie erhielten (H1A.). Außerdem ging 

eine höhere Neuroleptikaäquivalenzdosis mit schlechteren Leistungen im Gestik-Task 

bezüglich ikonischer Gestik einher (H1B.). 

Dies passt zu vorherigen Studienergebnissen, die darauf hinweisen, dass Antipsychotika 

zwar gute Erfolge in der Behandlung der Positivsymptomatik zeigen, doch Nega-

tivsymptome wie soziale Dysfunktion – und damit zusammenhängend gegebenenfalls 

auch Gestikprozesse – weiterhin beeinträchtig bleiben (siehe 1.3.1; Wüthrich et al. 

2020; Barnes 2011; Harvey et al. 2016; Bobes et al. 2010). Auch eine Assoziation zwi-

schen Negativsymptomen und einer hohen Antipsychotikadosis wurde bereits beschrie-

ben (Annen et al. 2012; Bobes et al. 2010). Außerdem könnten auch die Nebenwirkun-

gen von atypischen Antipsychotika, wie motorische Beeinträchtigungen und Sedierung, 
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einen Effekt auf Gestikprozesse haben und eine mögliche Erklärung für die schlechten 

Ergebnisse im Gestik-Task darstellen (Möller 2003; Annen et al. 2012). Dass die beein-

trächtigte Gestikperzeption in den Ergebnissen mit motorischen Nebenwirkungen zu-

sammenhängen könnte, wurde auf die möglicherweise beeinträchtigte Funktion von 

Spiegelneuronen zurückgeführt. Im motorischen Kortex befinden sich Neurone, die so-

wohl bei der Produktion von Gestik als auch bei der Wahrnehmung und Interpretation 

dieser aktiv sind (siehe 1.1.3) (Hostetter und Alibali 2008; Steggemann et al. 2011; Gal-

lese und Goldman 1998; Rizzolatti et al. 1996; Walther und Mittal 2016; Di Pellegrino 

et al. 1992). Wenn es zu motorischen Nebenwirkungen durch die Medikation kommt, 

kann davon ausgegangen werden, dass auch die Spiegelneurone davon betroffen sein 

könnten, und somit gegebenenfalls die Wahrnehmung von Gestik beeinträchtigt wäre 

(Di Pellegrino et al. 1992; Park et al. 2008; Walther et al. 2015). Die Sedierung als 

UAW könnte insgesamt zu einer reduzierten Konzentrationsfähigkeit und motorischen 

Gehemmtheit führen (Olten und Bloch 2018; Miller 2004). 

Da die spezifischen Effekte von Antipsychotika auf Gestik bisher noch nicht untersucht 

wurden, wird hiermit erstmals gezeigt, dass es einen Zusammenhang zwischen der Ein-

nahme atypischer Neuroleptika und den schlechten Ergebnissen im Gestik-Task gibt. 

Dies lässt darauf schließen, dass atypische Neuroleptika, insbesondere in hoher Dosie-

rung, einen negativen Einfluss auf Gestikprozesse haben könnten. Jedoch kann auf-

grund unserer Untersuchung keine Aussage zu Kausalzusammenhängen gemacht wer-

den. Da eine hohe Symptomschwere ebenfalls zu Defiziten in der Gestikperformance 

führt, und gleichzeitig mit einer vermehrten Einnahme und höheren Dosis von Antipsy-

chotika einhergeht, ist von einem direkten sowie indirekten Effekt der Symptomatik auf 

die Ergebnisse im Gestik-Task auszugehen. Die Diagnosegruppe wiederum steht logi-

scherweise in direktem Zusammenhang mit der Symptomatik. Sie wirkt sich ebenfalls 

auf die verschriebene Medikation aus, welche wiederum mit spezifischen Nebenwirkun-

gen einhergeht und einen Einfluss auf Gestikprozesse nehmen könnte. Dementspre-

chend lassen sich die Effekte von Diagnose, Symptomatik, Medikation, Dosierung und 

Nebenwirkungen auf die Gestikverarbeitung nicht klar voneinander trennen. Um unsere 

Ergebnisse zu interpretieren, kann daher nur spekuliert werden. Im Folgenden war es 

uns dementsprechend wichtig, Störfaktoren zu identifizieren um deren Einfluss auf die 

Ergebnisse herausrechnen zu können. 
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5.2.2 Exploration von Zusammenhängen: Medikation hängt mit schlechteren 

Leistungen im Gestik-Task und höheren Werten im Fragebogen zusammen 

In der Exploration zeigten sich Zusammenhänge zwischen Dosierung, Medikations-

klasse, RBP und UAW und dem Zuordnen ikonischer Gestik im Gestik-Task, sowie den 

Angaben im Fragebogen. Auffällig waren dabei positive Zusammenhänge mit dem sub-

jektiven Selbst-Report im Gestik-Fragebogen (BAG) und negative Zusammenhänge mit 

den objektiven Ergebnissen zur Gestikverarbeitung in der Sprach-Gestik-Matching-Auf-

gabe. 

Da aufgrund des rein explorativen Charakters dieser Methode keine Korrektur für mul-

tiple Vergleiche durchgeführt wurde, sind auch falsch positive Ergebnisse zu erwarten. 

Dies muss bei der Interpretation beachtet werden und stellt eine Limitation dar. 

Die schlechtere Leistung im Gestik-Task könnte, wie auch in 5.2.1 diskutiert, sowohl 

auf verbleibende Negativsymptome als auch auf Nebenwirkungen der Medikation durch 

entsprechende Rezeptorbindungsprofile zurückzuführen sein. Wie bereits erläutert, las-

sen sich die Effekte der Diagnose, Symptomatik, Medikation, Dosierung und Nebenwir-

kungen auf die Gestikprozesse nicht klar voneinander trennen. Die Diagnose und die 

damit einhergehenden Symptome könnten sowohl direkte Auswirkungen auf Gestikpro-

zesse haben als auch die Medikation und somit auch die RBP und auftretenden Neben-

wirkungen beeinflussen. Dieses Ergebnis ist im Einklang mit bisherigen Studien, bei de-

nen Patient:innen mit Schizophrenie schlechtere Leistungen in der Sprach-Gestik-Mat-

ching-Aufgabe erzielten (Nagels et al. 2019; Choudhury et al. 2021) und eine grundle-

gende Beeinträchtigung der Gestikverarbeitung bei Schizophrenie nachgewiesen wurde 

(Straube et al. 2013; Walther und Mittal 2016; Matthews et al. 2013; Bucci et al. 2008). 

Es kann davon ausgegangen werden, dass die Diagnose Schizophrenie oftmals mit der 

Einnahme atypischer Neuroleptika einhergeht. Jedoch ist unsere Untersuchung die erste, 

die auf einen direkten Zusammenhang von Gestikprozessen mit der Medikation selbst 

hindeutet. 

Die positiven Zusammenhänge von Medikation, RBP und UAW mit den Ergebnissen 

im Fragebogen beziehen sich vor allem auf die Subskala soziale Gestikperzeption 

(BAG_socperc). Ein hoher Wert in dieser Subskala bedeutet, dass sich viele Gedanken 

über die Gestik von anderen gemacht werden (Frage 10: „Wenn ich jemanden sehe, der 

viel gestikuliert, überlege ich mir oft, ob ich die gleichen Gesten verwendet hätte.“). 
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Dies könnte durch Effekte der Medikation erklärbar sein, da bei Defiziten in der Gestik-

verarbeitung durch die Medikation und ihre Nebenwirkungen gegebenenfalls mehr über 

die Gestik anderer nachgedacht werden muss, um diese zu verstehen. Auch hier lassen 

sich die Auswirkungen von Diagnose, Symptomatik, Medikation, Dosierung, Rezeptor-

bindungsprofilen und Nebenwirkungen nicht voneinander trennen. 

Die positiven Zusammenhänge mit der Subskala Gestikproduktion sowie mit dem Mit-

telwert (BAG_mean) zeigen, dass die subjektive Selbstbeurteilung der Patient:innen 

nicht mit der objektiven Beurteilung im Gestik-Task übereinstimmt. Dort wurden 

schlechtere Ergebnisse erzielt, während die Personen im Fragebogen angaben, dass sie 

die Gestik von anderen als angenehm empfinden und selbst gerne viel Gestik verwen-

den. Dies scheint zunächst kontraintuitiv und wurde von uns nicht erwartet. In der Ar-

beit von Steines et al. wurde eine große individuelle Variabilität der Scores im BAG-

Fragebogen festgestellt, was eine mögliche Erklärung für unsere Ergebnisse darstellen 

könnte (Steines et al. 2021). Es könnte sich somit sowohl um ein falsch positives Ergeb-

nis handeln, oder auf eine subjektive Fehleinschätzung der Testpersonen zurückzufüh-

ren sein. Wenn Letzteres der Fall wäre, implizierte dies die Wichtigkeit der simultanen 

Verwendung des BAG-Fragebogens mit objektiven Methoden in zukünftigen Untersu-

chungen. 

Die vorliegenden Ergebnisse der Exploration deuten darauf hin, dass es einen Zusam-

menhang zwischen den Ergebnissen im Gestik-Task und im Fragebogen mit der Medi-

kation geben könnte. Um den Effekt von Störfaktoren herauszurechnen, wurde im fol-

genden Schritt für deren Einfluss auf die Ergebnisse kontrolliert. 

 

5.2.3 Exploration von Störfaktoren: Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, 

Positivsymptomatik und Diagnosen nehmen Einfluss auf die Ergebnisse 

Die Variablen Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, Positivsymptomatik (SAPS) sowie 

die Diagnosegruppen Schizophrenie und Depression wurden als einflussnehmende Stör-

faktoren identifiziert. Dabei ist zu beachten, dass nicht für multiple Vergleiche korri-

giert wurde, und daher auch falsch positive Ergebnisse vorliegen könnten. 

In der Exploration zeigte sich, dass Personen mit ausgeprägter Positivsymptomatik 

mehr Schwierigkeiten damit hatten, die Gestik richtig zuzuordnen. Ein solcher Zusam-

menhang wurde von uns erwartet und wird bereits in der Literatur beschrieben (Siehe 
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1.2.1; Matthews et al. 2013; Walther und Mittal 2016). Dabei beeinträchtigt die Posi-

tivsymptomatik im Allgemeinen kognitive Fähigkeiten sowie die Wahrnehmung der 

Umwelt (Frith et al. 1999; Pynn und DeSouza 2013), was in der Konsequenz auch mit 

Einschränkungen in der Gestikverarbeitung einhergehen kann. Dieser Zusammenhang 

ist von besonderer Relevanz für unsere Untersuchung, da die Positivsymptomatik nicht 

nur direkt einen Einfluss auf Gestikprozesse nimmt, sondern gleichzeitig auch oft das 

ausschlaggebende Kriterium für eine psychopharmakologische Behandlung mit An-

tipsychotika darstellt. Demnach ist eine Differenzierung, inwieweit die dargestellten Be-

einträchtigungen im Gestikverhalten auf die Positivsymptomatik, oder aber auf die Ein-

nahme von Antipsychotika und deren Nebenwirkungen zurückzuführen sind, anhand 

der vorliegenden Daten nicht möglich. Es ist jedoch davon auszugehen, dass beide Fak-

toren einen Einfluss auf Gestikprozesse haben. 

Menschen mit der Diagnose Schizophrenie schneiden in der Aufgabe schlechter ab, 

während Menschen mit der Diagnose Depression im Vergleich bessere Ergebnisse er-

zielen. Wie bereits diskutiert, geht die Schizophrenie mit Positiv- und Negativsympto-

matik einher, welche sich auf Gestikprozesse auswirkt. Die Symptomatik ist außerdem 

ursächlich für die eingenommene Medikation, welche wiederum Nebenwirkungen hat, 

die Gestikprozesse beeinflussen könnten. Dass das Vorliegen einer Schizophrenie mit 

den Ergebnissen im Gestik-Task und im Fragebogen zusammenhängt, war demnach zu 

erwarten. Auch die aktuelle Studienlage zeigt einen Zusammenhang von Schizophrenie 

und Gestikprozessen (siehe1.2.1) (Walther und Mittal 2016; Straube et al. 2013; Nagels 

et al. 2019).  

Der positive Zusammenhang zwischen der Diagnose Depression und unseren Ergebnis-

sen ist vermutlich durch die Vergleichsgruppe, die ausschließlich aus Personen mit 

Schizophrenie und bipolarer Störung besteht, zu erklären. Im direkten Vergleich scheint 

also eine Depression mit weniger Einschränkungen von Gestikprozessen einherzugehen, 

als das bei Schizophrenie und bipolarer Störung der Fall ist. Aufgrund der spezifischen 

Krankheitsbilder und insbesondere durch das häufige Vorliegen von Positivsymptoma-

tik bei Schizophrenie sowie auch bei bipolarer Störung, erscheint dieser Zusammenhang 

in sich schlüssig. Da in der Stichprobe keine gesunden Testpersonen enthalten waren, 

kann hier kein Vergleich der Gestikprozesse zwischen Gesunden und Menschen mit De-

pression durchgeführt werden. Jedoch kann nach wie vor davon ausgegangen werden, 

dass Personen mit Depression im Vergleich zu Gesunden durchschnittlich schlechtere 
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Gestikfähigkeiten zeigen würden, wie es bereits in der aktuellen Literatur beschrieben 

wird (Pavlidou et al. 2021; Hames et al. 2013; Kazdin et al. 1985). 

Des Weiteren zeigte sich, dass die Angaben im Fragebogen zur sozialen Gestikproduk-

tion bei ausgeprägter Negativsymptomatik niedriger ausfallen, das heißt, dass in sozia-

len Situationen weniger Gestik verwendet wurde. Ein solcher Effekt war zu erwarten, da 

aktuelle Arbeiten bereits ähnlichen Zusammenhänge zwischen Negativsymptomatik und 

Gestikprozessen aufzeigen (siehe 1.2.1) (Walther und Mittal 2016; Annen et al. 2012; 

Lavelle et al. 2013; Matthews et al. 2013). In einer Arbeit von Suffel et al. (2020) wurde 

beobachtet, dass Personen mit Depression im Vergleich zu Gesunden höhere neuronale 

Aktivitäten aufweisen, um Gestik und Körpersprache zu interpretieren. Die Forschen-

den schließen daraus, dass die Betroffenen für dieselbe Aufgabe mehr neuronale Res-

sourcen benötigen, und ihnen die Verarbeitung von Gestik schwerer falle. Durch Ver-

meidung dieses erhöhten neuronalen Aufwands könne es in der Konsequenz zu sozia-

lem Rückzug, Isolation und dysfunktionalen zwischenmenschlichen Beziehungen kom-

men. Vergleichbarer Zusammenhänge zwischen beeinträchtigten Gestikprozessen und 

Einschränkungen im Sozialleben sind auch bei diversen anderen psychischen Erkran-

kungen zu erwarten. Die Ergebnisse unserer Arbeit weisen außerdem darauf hin, dass 

nicht nur die Gestikwahrnehmung, sondern auch die Gestikproduktion insbesondere in 

sozialen Situationen durch vorhandene Negativsymptome reduziert ist. 

Interessant ist hierbei, dass die Negativsymptomatik (SANS) in unseren Analysen keinen 

signifikanten Einfluss auf die Ergebnisse in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe, son-

dern nur auf die Angaben im Fragebogen hat. Dabei berichten die Teilnehmenden im 

Fragebogen von subjektiven Beeinträchtigungen, die mittels der verwendeten Gestik-

Aufgabe jedoch nicht objektifizierbar waren. Ursächlich dafür könnte einerseits eine un-

zureichende Erfassung aller Gestikprozesse durch die Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 

sein. Andererseits könnte auch eine grundlegende Diskrepanz zwischen objektivierba-

ren Ergebnissen und dem subjektiven Empfinden vorliegen. Aufgrund der aktuellen 

Studienlage wurde davon ausgegangen, dass hier noch mehr Zusammenhänge festzu-

stellen sein werden. Daher sind zukünftig weitere Untersuchungen nötig, die verschie-

dene Methoden zur Objektivierung von Gestikverarbeitung anwenden. 

Die Ergebnisse zur sozialen Gestikperzeption fallen beim Vorliegen einer Schizophre-

nie und Positivsymptomatik höher aus – die Personen gaben an, sich mehr Gedanken 

über die Gestik anderer zu machen. Wie bereits diskutiert gibt es Zusammenhänge zwi-

schen Defiziten in der Gestikverarbeitung bei Schizophrenie und Positivsymptomatik. 
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Da Beeinträchtigungen in der Interpretation und dem korrekten Einordnen der Gestik 

bestehen, ist es naheliegend, dass sich mehr Gedanken über die Gestik anderer gemacht 

werden. 

Beim Vorliegen einer Depression fällt das Ergebnis zur sozialen Gestikperzeption nied-

riger aus – die Personen gaben an, sich weniger Gedanken über die Gestik von anderen 

zu machen. Dies stützt die Annahme von Suffel et al., dass der vermehrte neuronale 

Aufwand, der bei Personen mit Depression während der Interpretation von Gestik an-

fällt, zu Vermeidung und sozialer Dysfunktion führen kann  (Suffel et al. 2020). Gleich-

zeitig könnte der Effekt auch durch verschiedene Symptome wie Konzentrationsschwie-

rigkeiten und Verlangsamung des Denkens sowie das oft beschriebene Gefühl der Ge-

fühllosigkeit erklärt werden. Auch in bisherigen Untersuchungen zeigten Personen mit 

Depression im Vergleich zu gesunden Menschen Defizite in ihrer Gestikperformance 

(Pavlidou et al. 2021; Hames et al. 2013; Kazdin et al. 1985). Unsere Untersuchung 

zeigt, dass depressive Menschen sich auch im Vergleich zu anderen Patient:innen, die 

eine Schizophrenie oder Bipolare Störung diagnostiziert haben, weniger Gedanken über 

die Gestik anderer machen.  

Frauen und Menschen mit höherem Bildungsgrad, sowie Personen, die rauchen, schnei-

den in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe besser ab. Einige dieser Zusammenhänge 

waren aufgrund der aktuellen Studienlage sowie logischen Zusammenhängen zu erwar-

ten. Frauen haben durchschnittlich einen höheren Bildungsgrad als Männer (Bundes-

zentrale für politische Bildung 2022). Wie alle Menschen mit höherer Bildung könnten 

sie dadurch Vorteile beim Verstehen und der Umsetzung der Aufgabenstellung haben. 

In Zukunft könnte es auch von Interesse sein, Kognition und Intelligenz der Testperso-

nen zu beurteilen, und für deren Einfluss auf die Ergebnisse zu kontrollieren. Dass Rau-

chen einen positiven Effekt auf unsere Ergebnisse hat, könnte am ehesten auf ein falsch 

positives Ergebnis zurückzuführen sein. 

 

5.2.4 Hypothese 3A. und 3B.: Effekte von Diagnose, Symptomatik und 

Medikation sind nicht klar voneinander abgrenzbar 

Nach Kontrolle für die explorierten Störfaktoren Gender, Bildungsabschluss, Rauchen, 

sowie Negativsymptomatik, Positivsymptomatik und die Diagnosegruppen Schizophre-

nie und Depression zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Ein-

nahme atypischer Neuroleptika und schlechteren Leistungen im Gestik-Task mehr 
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(H3A.). Außerdem wurde kein signifikanter Zusammenhang mehr zwischen der Neuro-

leptikaäquivalenzdosis und den Ergebnissen im Gestik-Task festgestellt (H3B.). 

Dies steht im Kontrast zu den Ergebnissen in Hypothese 1A. und 1B. sowie bisherigen 

Studien, in denen es Hinweise auf Zusammenhänge zwischen der Einnahme von An-

tipsychotika und Defiziten in der Gestikverarbeitung gibt (Möller 2003; Annen et al. 

2012; Walther et al. 2015). Dass ein solcher Zusammenhang nun nicht mehr nachgewie-

sen werden kann, hängt offensichtlich mit dem Einfluss der Störfaktoren zusammen. 

Wenn ihr Effekt auf die Ergebnisse in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe herausge-

rechnet wird, hat die Einnahme atypischer Neuroleptika und die Neuroleptikaäquiva-

lenzdosis keinen signifikanten Einfluss mehr. 

Doch wie bereits diskutiert, lassen sich die inhärenten Zusammenhänge von Diagnose, 

Symptomatik, Medikation, Dosierung und Nebenwirkungen auf die Gestikverarbeitung 

nicht klar voneinander trennen. Daher ist es diskutabel, wie sinnvoll die Kontrolle für 

die Symptomatik und die Diagnosegruppe als sogenannte „Störfaktoren“ ist. Die Vari-

ablen hängen offensichtlich direkt mit der Medikation zusammen, da Medikamente ex-

plizit aufgrund der Symptomatik und Diagnose einer Person verschrieben werden. Bei 

schwerer Symptomatik wird in der Regel auch mehr Medikation in höherer Dosierung 

eingenommen. Dies führt wiederum zu vermehrtem Auftreten von Nebenwirkungen, 

welche einen Effekt auf Gestikprozesse haben können (Möller 2003; Annen et al. 2012; 

Walther et al. 2015). Auch die Diagnose Schizophrenie sowie die Positivsymptomatik 

und Negativsymptomatik haben einen direkten Einfluss auf Gestikprozesse (Matthews 

et al. 2013; Walther und Mittal 2016; Bucci et al. 2008; Lavelle et al. 2013; Green et al. 

2015; Park et al. 2008; Asai et al. 2008; Pynn und DeSouza 2013; Straube et al. 2013; 

Choudhury et al. 2021). Dabei lässt sich außerdem nicht klar differenzieren, inwieweit 

als „Negativsymptomatik“ eingestufte Verhaltensweisen auch Nebenwirkungen der An-

tipsychotika, wie Akathisie, parkinsonoide Bewegungsstörungen, Spätdyskinesien und 

Sedierung, sein könnten. 

Aufgrund dieser wechselseitigen Beziehungen wäre die Schlussfolgerung, dass die Me-

dikation keinen Einfluss auf die Gestikverarbeitung hat, da unser Ergebnis nicht signifi-

kant ist, falsch. Es wird hiermit erstmals demonstriert, dass Zusammenhänge zwischen 

der Einnahme atypischer Neuroleptika und Gestikprozessen sehr stark mit dem Einfluss 

von Negativ- und Positivsymptomatik sowie den Diagnosen Schizophrenie und Depres-

sion zusammenhängen. Geschlecht, Bildungsabschluss und Rauchen sind dabei auch im 

geringen Maße einflussnehmend.  
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Da in Hypothese 3A. und 3B. das Signifikanzniveau von p = 0,093 (H3A.) bzw. p = 

0,055 (H3B.) als Trend gewertet wird, weist diese Arbeit zum ersten Mal nach, dass 

eine Tendenz dazu vorliegt, dass die Einnahme atypischer Neuroleptika auch nach Kon-

trolle für diese einflussnehmenden Faktoren einen beeinträchtigenden Effekt auf Gestik-

prozesse haben könnte. Dies kann die Interpretation von bisherigen Studien zu Dys-

funktionen bei Schizophrenie verändern, da hier von bisher nicht berücksichtigten Ef-

fekten der Medikation ausgegangen werden muss. 

In unserer quasi-experimentellen Studie können jedoch keine Rückschlüsse auf Kausal-

zusammenhänge geschlossen werden. Daher sind weitere Untersuchungen von Inte-

resse. Dabei sollten die Rezeptorbindungsprofile und Nebenwirkungsprofile möglichst 

als dimensional betrachtet und dementsprechend codiert werden, was aufgrund unserer 

Stichprobengröße nicht möglich war. Eine größere Stichprobe sowie ein Studiendesign, 

das Rückschlüsse auf Kausalzusammenhänge zulässt, kann in Zukunft hilfreich sein, 

um den Effekt von Psychopharmaka auf Gestikprozesse genauer zu untersuchen. Dafür 

könnte eine quantitative pharmakologische Studie durchgeführt werden, in der die Test-

personen randomisiert mit einer bestimmten Medikation behandelt werden. Zur Erfas-

sung der Gestikverarbeitung könnten auch hier die Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe 

und der BAG-Fragebogen verwendet werden. Außerdem könnten bildgebende Verfah-

ren wie das fMRT sowie EEG-Untersuchungen hilfreich sein, um zwischen Beeinträch-

tigungen in der Integration von Sprache und Gestik differenzieren zu können. Mittels T-

Tests und ANOVA könnte dann ein Gruppenvergleich der Gruppe mit Einnahme atypi-

scher Neuroleptika und der Gruppe mit Einnahme anderer Medikamente, beziehungs-

weise keiner Medikation durchgeführt werden. Selbstverständlich müsste ein Weg ge-

funden werden, in dem die randomisierte Gestaltung der Medikation ethisch vertretbar 

wäre. 

 

5.2.5 Exploration: Zusammenhänge von Medikation und Gestik auch nach 

Kontrolle für Störfaktoren nachweisbar 

Nach Kontrolle für die Störfaktoren zeigten sich weniger Zusammenhänge als vorher 

(siehe 5.2.34.6). Jedoch lassen sich nach wie vor Effekte der Medikation, der Rezeptor-

bindungsprofile und Nebenwirkungen auf die Gestikverarbeitung nachweisen. Dabei 

muss beachtet werden, dass nicht für multiples Testen korrigiert wurde und somit auch 

falsch positive Ergebnisse vorliegen könnten. 
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Es zeigte sich, dass Personen mit Einnahme relevanter Medikation signifikant schlech-

ter im Zuordnen metaphorischer Gestik in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe ab-

schnitten. Dies ist für den für Fehler korrigierten pc_hit_fa_mp-Wert jedoch nicht mehr 

der Fall. Es lässt sich trotzdem vermuten, dass die Einnahme von NL und AD einen ne-

gativen Einfluss auf die Gestikverarbeitung metaphorischer Gestik haben könnte. Defi-

zite in der neuronalen Integration metaphorischer Gestik im abstrakten Satzkontext 

zeigten sich auch in vorherigen Studien mit Patient:innen mit Schizophrenie (Straube et 

al. 2013; Choudhury et al. 2021; Nagels et al. 2019). Gleichzeitig ist es naheliegend, 

dass das Ergebnis durch nicht berücksichtigte Fehler im Bearbeiten des Gestik-Tasks 

entstanden ist, und somit wenig Relevanz hat. 

Ein weiterer signifikanter Zusammenhang zeigte sich bezüglich der Sedierung durch NL 

und dem Zuordnen ikonischer Gestik im Task. Auch dieser Effekt ist für den für Fehler 

korrigierten pc_hit_fa_ic-Wert nicht mehr nachweisbar. Daraus lässt sich schließen, 

dass die Sedierung durch NL zwar einen Einfluss auf die Gestikverarbeitung ikonischer 

Gestik haben könnte, doch der hier nachgewiesene Zusammenhang vermutlich durch 

Fehler im Bearbeiten des Gestik-Tasks oder eine Verzerrung (Bias) zu generell weniger 

Passungs-Bewertungen erklärbar ist. Interessant ist, dass die Rezeptorbindungsprofile 

und motorischen Nebenwirkungen der Medikamente keinen signifikanten Zusammen-

hang mit den Ergebnissen im Gestik-Task mehr zeigen. Ein solcher Zusammenhang 

wäre aufgrund bisheriger Studien zu erwarten gewesen (Möller 2003; Annen et al. 

2012; Walther et al. 2015; Miller 2004; Olten und Bloch 2018; Dreher 2017, S. 76; Bo-

bes et al. 2010), und zeigte sich ebenfalls in der Exploration ohne Kontrolle für Störfak-

toren (siehe 4.3). Dies lässt sich durch den engen Zusammenhang der Störfaktoren mit 

den Medikationseffekten erklären. 

Weitere signifikante Zusammenhänge zeigten sich zwischen den Rezeptorbindungspro-

filen und den Ergebnissen aus der subjektiven Selbstbeurteilung im Fragebogen. 

Eine Bindung am Serotoninrezeptor 5-HT2 und dem Dopaminrezeptor D1 ging mit er-

höhten Angaben zu sozialer Gestikperzeption einher. Wie bereits erwähnt, könnte ein 

hoher Wert in dieser Subskala auch als dysfunktional gewertet werden. Die vermehrt 

auftretenden Gedanken über die Gestik von Anderen könnten als Folge und Kompensa-

tionsversuch von Schwierigkeiten im Gestikverständnis interpretiert werden. Dies 

würde darauf hindeuten, dass Bindungen an 5-HT2- und D1-Rezeptoren einen negati-

ven Einfluss auf das Verstehen und Interpretieren von Gestik in sozialer Interaktion ha-

ben könnten. 
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Eine Bindung an den Dopaminrezeptoren D1 und D2 ging mit erhöhten durchschnittli-

chen Angaben (BAG_mean) und erhöhten Angaben zur Gestikproduktion einher. Eine 

dopaminerge Bindung, insbesondere am D2-Rezeptor, ist mit motorischen Nebenwir-

kungen assoziiert, welche Gestikprozesse beeinträchtigen könnten. Daher wurde hier 

eher mit einem negativen Zusammenhang gerechnet. Da sich der Mittelwert aus den Er-

gebnissen der einzelnen Subskalen ergibt, hängt er jedoch auch mit den erhöhten Anga-

ben zur sozialen Gestikperzeption zusammen. Außerdem könnte, wie bereits in 5.2.2 

diskutiert, durch Fehleinschätzung der Patient:innen eine Diskrepanz zwischen objekti-

ver und subjektiver Gestikbeurteilung vorliegen. Das heißt, dass sich Personen, die ge-

gebenenfalls schlechte Gestikleistungen aufweisen, im Fragebogen selbst sehr gut be-

werten und angeben, viel Gestik zu verwenden und die Gestik von anderen als ange-

nehm zu empfinden. Weiterhin muss beachtet werden, dass Nebenwirkungen und nega-

tive Effekte der Medikation auf Gestikprozesse gegebenenfalls nur auf subklinischer 

Ebene stattfinden könnten. Somit würden sich weder signifikante Unterschiede im Task 

zeigen noch eine veränderte Selbstbeurteilung im Fragebogen vorliegen. Dennoch muss 

mit Effekten dieser Art gerechnet werden. Dementsprechend wäre es in Zukunft von In-

teresse, pharmakologische Studien zur Gestikverarbeitung durchzuführen, in denen auch 

mit neuronalen Bildgebungen gearbeitet wird. So könnten subklinische Effekte durch 

die Medikation besser dargestellt werden, als es in dieser quasi-experimentellen Arbeit 

möglich ist. 

Auch wenn durch diese Arbeit nicht mit Sicherheit feststellbar ist, ob die Medikation ei-

nen direkten Einfluss auf die Gestikverarbeitung hat, deuten die Ergebnisse darauf hin, 

dass es entsprechende Zusammenhänge gibt, welche in Zukunft weiter untersucht wer-

den müssen. Dass viele der in 5.2.2 gezeigten Ergebnisse nach Kontrolle für die Stör-

faktoren nicht mehr signifikant sind, zeigt, dass die Effekte der Medikation durch RBP 

und UAW nicht klar von den Effekten der Diagnose, Symptomatik, sowie weiteren 

Störfaktoren zu trennen sind, da sie inhärent zusammenhängen.  

Die relevantesten Effekte wurden in  

Abbildung 5 grafisch dargestellt. Wie bereits diskutiert, zeigen sich hierbei einerseits 

negative Zusammenhänge zwischen der Symptomatik, der NL-Äquivalenzdosis und den 

Nebenwirkungen in Bezug auf den Gestik-Task (in der Abbildung rot gekennzeichnet), 

und andererseits positive Zusammenhänge dieser Faktoren in Bezug auf die Angaben 

zur sozialen Gestikperzeption im Fragebogen (in der Abbildung grün markiert). 
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Deutlich zu erkennen sind außerdem die vielen positiven Verknüpfungen zwischen 

Symptomatik, Dosierung und Nebenwirkungen.  

 

 

 

Abbildung 5: Übersicht über die inhärenten Zusammenhänge zwischen Symptomatik, 

Medikation, Nebenwirkungen und Gestik 

Positive Zusammenhänge sind in Grün dargestellt, negative Zusammenhänge in Rot. 

BAG socperc = Subskala des Fragebogens zur sozialen Gestikperzeption; 

Gestik-Task = bezogen auf ikonische Gestik (pc_hit_fa_ic); 

NL-Dosis = Chlorpromazin-Äquivalenzdosis der Neuroleptika; 

motorische UAW = Akathisie, parkinsonoide Bewegungsstörungen und Spätdyskine-

sien; Sedierung = UAW von NL; 

SANS = Negativsymptomatik; SAPS = Positivsymptomatik 

Network Grafik erstellt mit JASP 0.16.4.0 für Windows 

Ergebnis basiert auf EBICglasso (Extended Bayesian Information Criterion Graphical 

Least Absolute Shrinkage and Selection Operator) (Estimator = EBICglasso) 
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5.2.6 Limitationen 

Aufgrund des quasi-experimentellen Vorgehens in dieser Arbeit gibt es einige Limitati-

onen, die bereits in verschiedenen Kapiteln genannt und diskutiert wurden. Zur besseren 

Übersichtlichkeit werden an dieser Stelle noch einmal kurz die wichtigsten Punkte zu-

sammengefasst. 

Die Tatsache, dass die Medikation der untersuchten Testpersonen nicht manipuliert, 

sondern nur explorativ retrospektiv untersucht wurde, ist die wohl größte Limitation in 

dieser Arbeit, da Zusammenhänge mit der Medikation so nur vermutet, und nicht sicher 

nachgewiesen werden können (siehe 5.1.5). Dabei sind die inhärenten Zusammenhänge 

zwischen Diagnose, Symptomatik, Medikation, Dosierung und Nebenwirkungen und 

deren Effekte auf die Gestikverarbeitung ein weiterer Faktor, welcher Aussagen zu kau-

salen Zusammenhängen erschwert (siehe 5.2). Wie sinnvoll die Kontrolle für diese Va-

riablen als sogenannte „Störfaktoren“ ist, ist daher fraglich (siehe 5.2.4 und 5.2.5). Die 

verwendete objektive Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe, wie auch der subjektive Frage-

bogen BAG, sind zwar geeignete Instrumente zum Untersuchen von Gestikprozessen, 

jedoch lassen sie ebenfalls keine Rückschlüsse auf Kausalzusammenhänge zu (siehe 

5.1.1 und 5.1.2). Solche mit geeigneten Messinstrumenten zu identifizieren und dabei 

gegebenenfalls auch bildgebende Verfahren anzuwenden, wäre daher für zukünftige 

Studien von großem Interesse. Die Äquivalenzdosen sowie die Rezeptorbindungsprofile 

und Nebenwirkungsprofile der Medikation wurden auf der Grundlage verschiedener 

Dokumente, die spezifisch für jede Medikationsklasse sind, eingeteilt. Daher sind die 

Angaben zwischen verschiedenen Medikamentengruppen nur limitiert vergleichbar. Da-

bei ist die Einteilung der ursprünglich dimensionalen Variablen in binäre Gruppen zwar 

sinnvoll für die Vergleichbarkeit unserer Ergebnisse, könnte jedoch gegebenenfalls auch 

mit einer eingeschränkten Aussagekraft einhergehen (siehe 5.1.3 und 5.1.4.). Eine de-

tailliertere Differenzierung der Rezeptoren (z. B. in 5-HT2-A, -B, -C) ist nicht erfolgt. 

(siehe 5.1.3 und 5.1.4.) 

In der statistischen Auswertung ist eine Limitation, dass in der Exploration (5.2.2, 5.2.3, 

5.2.5) nicht für multiple Vergleiche korrigiert wurde, was das Vorliegen falsch positiver 

Ergebnisse wahrscheinlicher macht. 
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5.2.7 Ausblick 

Die inhärenten Zusammenhänge sind sowohl für Nachfolgeuntersuchungen als auch für 

die Interpretation bisheriger Studien zu Dysfunktionen bei Patient:innen mit Schizo-

phrenie von Bedeutung. Es kann davon ausgegangen werden, dass nachgewiesene Be-

einträchtigungen in der Gestikverarbeitungen oftmals nicht ausschließlich durch die Di-

agnose und Psychopathologie erklärbar sind. Mögliche Effekte der Medikation, die eine 

Vielzahl der Menschen mit Schizophrenie regelmäßig einnehmen, müssen bei der Inter-

pretation dieser Ergebnisse mitbedacht werden. Die nicht trennbaren Zusammenhänge 

von Diagnose, Symptomatik. Medikation, Rezeptorbindungsprofilen und Nebenwirkun-

gen und deren jeweilige Einflüsse auf Gestikprozesse, die in unseren Ergebnissen sicht-

bar werden, machen deutlich, dass ein weiter Blick erforderlich ist, um psychische Er-

krankungen mit ihren Ursachen und Folgen in ihrer Komplexität erfassen zu können. Es 

zeigte sich, wie schwierig Rückschlüsse auf Ursache-Wirkungs-Beziehungen in diesem 

Feld sind. Für die Behandlung und Verbesserung der Lebensqualität von Betroffenen in 

allen Lebensbereichen ist es von großer Relevanz, die direkten Effekte der Medikation 

auf Gestik genauer zu untersuchen und vorliegende Zusammenhänge besser zu verste-

hen.  

Unter Beibehaltung der positiven Effekte sollte zukünftig daran gearbeitet werden, 

mögliche negative Folgen durch die psychopharmakologische Behandlung weiter zu re-

duzieren. Eine Möglichkeit hierfür stellen ergänzende trainingsbasierte Therapiekon-

zepte dar, deren Wirksamkeit von Riedl et al. 2022) untersucht wurden. Patient:innen 

mit Schizophrenie berichteten nach acht Sitzungen eines multimodalen Sprach-Gestik-

Trainings von einer erhöhten Lebensqualität, verbesserten Kommunikationsfähigkeiten 

und vermehrten sozialen Kontakten. Neuronale Korrelate dazu konnten in der Bildge-

bung anhand von Veränderungen der Hirnaktivität festgestellt werden. Des Weiteren 

gibt es bereits Ansätze, mittels transkranieller direkter Hirnstimulation einen Einfluss 

auf Gestikprozesse zu nehmen. Schülke und Straube 2017) beobachteten bei Stimula-

tion im frontalen Kortex Veränderungen der Reaktionszeiten und der Leistung in einer 

Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe. Durch die Identifikation von spezifischen Hirnarea-

len der Gestikverarbeitung ist es also vorstellbar, dass diese zukünftig mit Hilfe von 

Hirnstimulationsverfahren gezielt erregt oder gehemmt werden könnten, um vermin-

derte oder fehlende Fähigkeiten in diesem Bereich zu ersetzen beziehungsweise zu 

kompensieren. 
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6 Zusammenfassung 

Menschen sind als soziale Wesen auf Kommunikation mittels Sprache, welche oftmals 

von Gestik begleitet wird, angewiesen. Die Fähigkeit zur gelingenden Interaktion mit 

Anderen und dabei auch Prozesse der Gestikproduktion und Gestikperzeption, sind bei 

diversen psychischen Erkrankungen beeinträchtigt, wodurch das Sozialleben und die 

Lebensqualität von Betroffenen erheblich eingeschränkt sind. Insbesondere bei der 

Schizophrenie spielen Gestikprozesse eine große Rolle für den Verlauf und die Symp-

tomschwere der Erkrankung. In dieser Arbeit wurden erstmals die diagnoseübergreifen-

den Zusammenhänge zwischen psychopharmakakologischer Behandlung und Gestik-

verarbeitung bei Schizophrenie, Depression und Bipolarer Störung untersucht. Insbe-

sondere mögliche Effekte von Antipsychotika wurden genauer betrachtet. Dafür wurden 

Daten von 133 Testpersonen im Alter zwischen 18 und 62 Jahren untersucht, die im 

Zeitraum von 2015 bis 2020 am Universitätsklinikum Marburg erhoben wurden. Zur 

objektiven Gestikbeurteilung führten die Personen eine Sprach-Gestik-Matching-Auf-

gabe durch, bei der angeben werden musste, ob die Gestik zum Sprachinhalt passend 

oder unpassend ist. Die subjektive Gestik-Selbstbeurteilung erfolgte mittels des Frage-

bogens „Brief Assessment of Gestures“ (BAG), welcher zwölf Aussagen zum Gestik-

verhalten enthält. Auch demographische und klinische Variablen zu Symptomatik und 

Medikation wurden erhoben, anhand derer Äquivalenzdosen für Antipsychotika und 

Antidepressiva berechnet sowie Rezeptorbindungsprofile und Nebenwirkungsprofile 

codiert wurden. Es zeigte sich, dass Testpersonen, die atypische Neuroleptika einnah-

men, schlechtere Leistungen in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe erzielten als Test-

personen, die eine andere Therapie erhielten (p < 0,001). Nach Kontrolle für den Ein-

fluss von Störfaktoren zeigte sich ein solcher Zusammenhang nur noch im Trend (p = 

0,093). Außerdem ging eine höhere Neuroleptikaäquivalenzdosis ebenfalls mit schlech-

teren Leistungen in der Sprach-Gestik-Matching-Aufgabe einher (p < 0,001), was nach 

Kontrolle für die Störfaktoren nur noch im Trend nachweisbar war (p = 0,055). Jedoch 

zeigten sich explorativ weiterhin signifikante Zusammenhänge zwischen der Psycho-

pharmakologie und den Ergebnissen in der Gestik-Aufgabe sowie im Fragebogen. Dies 

deutet darauf hin, dass sich Effekte der Medikation auf die Gestikverarbeitung nicht klar 

von dem Einfluss anderer Faktoren, wie Diagnose, Symptomatik und Nebenwirkungen 

trennen lassen. Zukünftig bedarf es weiteren Studien, um mögliche Kausalzusammen-

hänge nachzuweisen und die Befunde dieser Arbeit zu bestätigen. 
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7 Summary 

As social beings, humans are dependent on communication by means of language, 

which is often accompanied by gestures. The ability to interact successfully with others, 

including the processes of gesture production and perception, is severely impaired in va-

rious mental illnesses, which significantly restricts the social life and quality of life of 

those affected. In schizophrenia in particular, gesture processes play a major role in the 

course and symptom severity of the illness. This study was the first to investigate the 

cross-diagnostic relationships between psychopharmacological treatment and gesture 

processing in patients with schizophrenia, depression and bipolar disorder. In particular, 

possible effects of antipsychotics were analysed in more detail. To this end, data from 

133 patients aged between 18 and 62 years was analysed, which was collected at Mar-

burg University Hospital between 2015 and 2020. For an objective gesture assessment, 

the subjects performed a speech-gesture matching task in which the patients had to push 

a button to indicate whether the arm and hand gestures played in a video clip were ap-

propriate or inappropriate for the speech content. The subjective gesture self-assessment 

was carried out using the "Brief Assessment of Gestures" (BAG), which contains twelve 

statements on gesture behaviour. Demographic and clinical variables on symptoms and 

medication were also collected, which were used to calculate the individual equivalent 

doses for antipsychotics and antidepressants, as well as prescription binding profiles and 

side effect profiles. 

It was found that patients taking atypical neuroleptics performed worse in the speech-

gesture matching task than patients receiving other therapies (p < 0.001). After control-

ling for the influence of confounding factors (such as diagnosis, symptoms and side 

effects), such a correlation was only found a trend level (p = 0.093). In addition, a hig-

her neuroleptic equivalent dose was also associated with poorer performance in the spe-

ech-gesture matching task (p < 0.001), which was no longer detectable after controlling 

for confounding factors (p = 0.055). However, exploratory results still showed signifi-

cant correlations between the psychopharmacological treatment and the results in the 

gesture task and the questionnaire. From this we conclude that there are effects of medi-

cation on gesture processing, but these cannot be clearly separated from the influence of 

other factors such as diagnosis, symptoms and side effects. Further studies need to be 

conducted in the future to prove possible causal relationships and confirm our findings.  
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Anhang 

 

Sprach- und Kommunikationsleitfaden 

 

Aus Gründen der Gleichstellung und geschlechtergerechten Sprache gemäß des Sprach- 

und Kommunikationsleitfadens der Philipps-Universität Marburg vom 29. April 2021, 

werden in meiner Arbeit, sofern möglich, geschlechterneutrale Formulierungen gewählt. 

Ist dies nicht möglich, werden mittels Doppelpunkts alle Geschlechter angesprochen. 

(Für weitere Informationen siehe: https://www.uni-marburg.de/de/universitaet/administ-

ration/verwaltung/stabsstellen/frauen/aktiv/broschuere_geschlechtergerechte_spra-

che_endfassung_digital.pdf) 

  

https://www.uni-marburg.de/de/universitaet/administration/verwaltung/stabsstellen/frauen/aktiv/broschuere_geschlechtergerechte_sprache_endfassung_digital.pdf
https://www.uni-marburg.de/de/universitaet/administration/verwaltung/stabsstellen/frauen/aktiv/broschuere_geschlechtergerechte_sprache_endfassung_digital.pdf
https://www.uni-marburg.de/de/universitaet/administration/verwaltung/stabsstellen/frauen/aktiv/broschuere_geschlechtergerechte_sprache_endfassung_digital.pdf


 

Code für die Berechnung der Äquivalenzdosen mit R am Beispiel von 

Amisulprid 

 

> participant_ID <- c("X01", "X02", "X03", "X04", "X05", "X06", "X07", "X08", 

"X09", "X10", "X11") 

> age <- c(54, 42, 34, 51, 24, 41, 36, 25, 39, 42, 33) 

> antipsychotic <- c("amisulpride", "amisulpride", "amisulpride", "amisulpride", 

"amisulpride", "amisulpride", "amisulpride", "amisulpride", "amisulpride", 

"amisulpride", "amisulpride") 

> dose <- c(200, 400, 400, 800, 800, 1100, 600, 800, 400, 200, 400) 

> amisulpride_1 <- data.frame(participant_ID, age, antipsychotic, dose, stringsAsFac-

tors = FALSE) 

> to_cpz(amisulpride_1, ap_label = "antipsychotic", dose_label = "dose", route = 

"oral") 

   participant_ID age antipsychotic dose cpz_conv_factor   cpz_eq 

1             X01  54   amisulpride  200       0.8571429 171.4286 

2             X02  42   amisulpride  400       0.8571429 342.8571 

3             X03  34   amisulpride  400       0.8571429 342.8571 

4             X04  51   amisulpride  800       0.8571429 685.7143 

5             X05  24   amisulpride  800       0.8571429 685.7143 

6             X06  41   amisulpride 1100       0.8571429 942.8571 

7             X07  36   amisulpride  600       0.8571429 514.2857 

8             X08  25   amisulpride  800       0.8571429 685.7143 

9             X09  39   amisulpride  400       0.8571429 342.8571 

10            X10  42   amisulpride  200       0.8571429 171.4286 

11            X11  33   amisulpride  400       0.8571429 342.8571 

> 

  



 

Syntax für nicht-parametrische Partialkorrelationen 

 

NONPAR CORR 

/VARIABLES= BAG_mean BAG_prod BAG_perc BAG_socprod BAG_socperc 

pc_fm_unrel pc_ic_rel pc_fi_unrel pc_hit_fa_mp pc_hit_fa_ic Neuroleptikum Antide-

pressiva relevant_med atypical_NL r5_HT2_bin Dopaminerg_bin D1_bin D2_bin 

D3_bin DA_bin a1_bin M1_bin Sedierung_NL_bin Sedierung_NLAD_bin Mo-

tor_se_bin Akathisie_bin Parkinsonoid_bin SDys_bin Demo_Gender Demo_Education 

Demo_Smoker SAPS_Gesamtskalenwert SANS_Gesamtwert_Sub X_bin D_bin   

/MISSING=PAIRWISE 

/MATRIX OUT(*). 

RECODE rowtype_ ('RHO'='CORR').  

 

PARTIAL CORR BAG_mean BAG_prod BAG_perc BAG_socprod BAG_socperc 

pc_fm_unrel pc_ic_rel pc_fi_unrel pc_hit_fa_mp pc_hit_fa_ic Neuroleptikum Antide-

pressiva relevant_med atypical_NL r5_HT2_bin Dopaminerg_bin D1_bin D2_bin 

D3_bin DA_bin a1_bin M1_bin Sedierung_NL_bin Sedierung_NLAD_bin Mo-

tor_se_bin Akathisie_bin Parkinsonoid_bin SDys_bin BY Demo_Gender Demo_Educa-

tion Demo_Smoker SAPS_Gesamtskalenwert SANS_Gesamtwert_Sub X_bin D_bin 

/MISSING = LISTWISE 

/MATRIX IN(*). 

  



 

Fragebogen Brief Assessment of Gestures (BAG) 

 

Abbildung D 1: Fragebogen Brief Assessment of Gestures (BAG) 

Nagels, A., Kircher, T., Steines, M., Grosvald, M. & Straube, B. A brief self-rating scale 

for the assessment of individual differences in gesture perception and production. 

Learn. Individ. Differ. (2015). doi:10.1016/j.lindif.2015.03.008  



 

Codierung der Rezeptorbindungsprofile und Nebenwirkungsprofile 

(dimensional) 

 

Tabelle E 1: Rezeptorbindungsprofile der Antipsychotika 

Antipsychotikum D1 D2 D3 5-HT2 M1 a1 H1 

Amisulprid 0 +++ +++ 0 0 0 0 

Aripiprazol 0 +++ +++ ++ 0 + + 

Cariprazin + +++ +++(+) ++ 0 0 + 

Clozapin ++ + ++ +++ +++ + +++ 

Flupentixol ++ +++ +++ ++ 0 + + 

Fluphenazin ++ +++ +++ ++ 0 ++ ++ 

Haloperidol ++ +++ ++ + 0 ++ 0 

Melperon 0 + + ++ 0 + + 

Lurasidon + ++ 0 ++ 0 0 0 

Olanzapin ++ +++ ++ +++ ++ ++ +++ 

Paliperidon 0 +++ + +++ + + + 

Perphenazin + +++ +++ ++ 0 ++ ++ 

Pipamperon 0 + + ++ 0 + 0 

Quetiapin + + + + 0 + ++ 

Risperidon ++ +++ ++ +++ 0 +++ + 

Sertindol ++ +++ + +++ 0 ++ 0 

Ziprasidon + ++ ++ +++ 0 + ++ 

Zuclopenthixol ++ +++ ++ 0 +++ +++ +++ 

 
Abkürzungen: D1/2/3 = Dopaminrezeptor 1/2/2, 5-HT2 = Serotoninrezeptor 5-HT2, M1 = 

muskarinerger Acetylcholinrezeptor M1, a1 = a1-Adrenorezeptor, H1 = Histaminrezeptor 1 

 

 

(Gaebel et al. 2019, S. 54) 

  



 

Tabelle E 2: Rezeptorbindungsprofile der Antidepressiva 

Antidepressivum mACh H1 5-HT2 DA a1 a2 

Agomelatin 0 0 ++ 0 0 0 

Amitriptylin ++ +++ ++ +/- +++ 0 

Amittriptylinoxid ++ ++ ++ 0 ++ 0 

Bupropion +/- + +/- 0 + +/- 

Citalopram 0 +/- 0 0 +/- 0 

Clomipramin ++ + + +/- ++ 0 

Doxepin + +++ ++ 0 +++ 0 

Duloxetin +/- +/- 0 + +/- 0 

Escitalopram 0 +/- 0 0 +/- 0 

Fluoxetin +/- +/- 0 +/- +/- 0 

Fluvoxamin 0 0 0 +/- +/- 0 

Hypericum 0 0 ? 0 0 0 

Imipramin + +/- + 0 + 0 

Maprotilin + +++ + 0 + 0 

Milnacipran 0 0 0 0 0 0 

Mirtazapin +/- +++ ++ 0 + ++ 

Moclobemid 0 0 0 0 0 0 

Nortriptylin + + + 0 + 0 

Paroxetin + 0 0 + +/- 0 

Reboxetin 0 0 0 0 0 0 

Sertralin +/- 0 0 + 0 0 

Tianeptin 0 0 0 0 0 0 

Tranylcypromin 0 0 0 0 0 0 

Trazodon 0 +++ ++ 0 ++ 0 

Trimipramin ++ +++ + + +++ 0 

Venlafaxin 0 0 0 +/- 0 0 

Vortioxin 0 0 0 0 0 0 

 

Abkürzungen: mACh = muskarinischer Acetylcholinrezeptor, H1 = Histaminrezeptor 1, 5-HT2 = 

Serotoninrezeptor 5-HT2, DA = Dopaminrezeptoren, a1/a2 = Adrenorezeptoren 

 

 

(Benkert und Hippius 2017, S. 2) 



 

Tabelle E 3: Nebenwirkungsprofile der Antipsychotika 

Antipsychotikum Akathisie Parkinsonoid Spätdyskinesien Sedierung 

Amisulprid + + + 0/+ 

Aripiprazol ++ + + 0/+ 

Cariprazin ++ ++ + 0 

Clozapin + 0 0 +++ 

Flupentixol +++ +++ ++ ++ 

Fluphenazin +++ +++ +++ ++ 

Haloperidol +++ +++ +++ + 

Lurasidon +/++ +/++ + + 

Melperon 0/+ 0/+ 0/+ ++ 

Olanzapin + 0/+ 0/+ +/++ 

Paliperidon + ++ + 0/+ 

Perphenazin ++ ++ ++ + 

Pipamperon ++ + 0/+ ++ 

Quetiapin + 0/+ 0/+ ++ 

Risperidon + ++ + + 

Sertindol + 0/+ + 0/+ 

Ziprasidon +/++ + + + 

Zuclopenthixol +++ +++ ++ +++ 

 

(Gaebel et al. 2019, S. 58) 

  



 

Tabelle E 4: Nebenwirkungsprofile der Antidepressiva 

Antidepressivum Sedierung 

Agomelatin + 

Amitriptylin +++ 

Amittriptylinoxid +++ 

Bupropion 0 

Citalopram 0 

Clomipramin + 

Doxepin +++ 

Duloxetin 0 

Escitalopram 0 

Fluoxetin 0 

Fluvoxamin 0 

Hypericum + 

Imipramin + 

Maprotilin ++ 

Mianserin ++ 

Milnacipran 0 

Mirtazapin ++ 

Moclobemid 0 

Nortriptylin 0 

Paroxetin 0 

Reboxetin 0 

Sertralin 0 

Tianeptin 0 

Tranylcypromin 0 

Trazodon +++ 

Trimipramin +++ 

Venlafaxin 0 

Vortioxin 0 

 

(Benkert und Hippius 2017, S. 71) 

  



 

Erstellen von binären Variablen 

 

Auf Grundlage der S3-Leitlinie Schizophrenie (Gaebel et al. 2019), sowie „Kompen-

dium der Psychiatrischen Pharmakotherapie“ (Benkert und Hippius 2017) wurden die 

Rezeptorbindungsprofile (RBP) und Nebenwirkungsprofile (UAW) der Antipsychotika 

und Antidepressiva mit Zahlenwerten zwischen null und drei codiert. Aus den dimensi-

onalen Variablen wurden anschließend binäre Variablen generiert, in denen die Fälle in 

zwei Gruppen („Ja / Nein“ oder „Niedrig / Hoch“) aufgeteilt wurden. Die Einteilung er-

folgte so, dass sich zwei ähnlich große, und somit gut vergleichbare Gruppen bildeten. 

In der folgenden Tabelle wird das Vorgehen zum Erstellen der binarisierten Variablen 

erläutert. 

Die unterschiedlichen Werte der Anzahl N sind durch die Medikation erklärbar. Für die 

einzelnen Dopaminrezeptoren D1-3 sind in den verwendeten Quellen für die Codierung 

nur für Antipsychotika die Rezeptorbindungsprofile angegeben. Daher beträgt N nur 

107, da nur 107 Patient:innen Antipsychotika einnahmen. Der M1-Rezeptor wurde 

ebenfalls nur für Antipsychotika codiert. mACh und die dopaminerge Wirkung durch 

Antidepressiva waren nur für Antidepressiva angegeben, was 80 Patient:innen betraf. 

Weitere Abweichungen von N hängen mit einem fehlenden Wert im Fragebogen zu-

sammen. Patient X45 hatte bei der der neunten Frage keine Angabe gemacht, wodurch 

die Anzahl bei BAG_mean und BAG_perc = N - 1 betrug. 

Bei den Berechnungen mittels nicht-parametrischer Partialkorrelationen (Hypothese 3B 

und 4, siehe 4.5.2 und 4.6) wurden Freiheitsgrade anstelle der Anzahl N angegeben. 

Diese ergeben sich aus der Anzahl N minus der fehlenden Werte, minus der zu be-

obachtenden Kontrollvariablen. Da im BAG-Fragebogen zwei Werte fehlen, und sieben 

Kontrollvariablen untersucht wurden, betragen die Freiheitsgrade immer N minus 9. 

  



 

Tabelle F 1: Codierung der RBP und UAW als binäre Variablen 

RBP / UAW 
Ursprüngliche Werte, 

dimensional 

Neue Werte, 

binär 
N N gesamt 

Serotoninrezeptor 5-HT2  0, 0,5, 1 0 = Niedrig 66 133 

2, 3 1 = Hoch 67 

Dopaminerge Wirkung  0 0 = Nein 47 133 

0,00001, 0,5, 1 1 = Ja 86 

Dopaminrezeptor D1  0, 1 0 = Niedrig 66 107 

2, 3 1 = Hoch 41 

Dopaminrezeptor D2  0, 1 0 = Niedrig 48 107 

2, 3 1 = Hoch 59 

Dopaminrezeptor D3  0, 1 0 = Niedrig 50 107 

2, 3 1 = Hoch 57 

Dopaminerge Wirkung AD  0 0 = Nein 57 80 

0.5, 1 1 = Ja 23 

Adrenozeptor a1  0, 0.5 0 = Niedrig 54 133 

1, 2, 3 1 = Hoch 79 

Histaminrezeptor H1  0, 0,5, 1 0 = Niedrig 67 133 

2, 3 1 = Hoch 66 

Muskarinrezeptor M1  0 0 = Nein 74 107 

1, 2, 3 1 = Ja 33 

Muskarinrezeptor mACh  0 0 = Nein 56 80 

0,5, 1, 2 1 = Ja 24 

Sedierung durch NL  0, 0,5 0 = Niedrig 66 133 

1, 1,5, 2, 3 1 = Hoch 67 

Sedierung durch NL und 

AD  

0, 0,5 0 = Niedrig 57 133 

1, 1,5, 2, 2,5, 3, 3,5, 

4, 5 

1 = Hoch 76 

Erwartbare motorische 

UAW  

0 0 = Nein 55 133 

0,00001, 1, 1,5, 2, 3 1 = Ja 78 

Akathisie  0, 0,00001, 0,5, 0 = Niedrig 56 133 

1, 2, 3 1 = Hoch 77 

Parkinsonoid  0 0 = Nein 58 133 

0,00001, 0,5, 1, 2, 3 1 = Ja 75 

Spätdyskinesien  0, 0.5 0 = Nein 58 133 

0,00001, 1, 2, 3 1 = Ja 75 

 

Abkürzungen: RBP = Rezeptorbindungsprofile, UAW = Nebenwirkungsprofile, N = Anzahl, 

NL = Neuroleptika, AD = Antidepressiva 
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